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Сахарный диабет (СД) – заболевание, ко-

торое характеризуется полиорганностью по-
ражений, формированием таких осложнений 
как диабетическая нейропатия, ретинопатия, 
нефропатия и др. Около 75 % пациентов с СД 
при обследовании и лечении сообщают о 
наличии клинически значимых гастроинте-
стинальных симптомов [30]. Пищевой канал 
при СД поражается на всем протяжении, 
начиная от ротовой полости и пищевода и за-
канчивая толстым кишечником и аноректаль-
ной областью (см. рис.) [18]. При этом клини-
ческие проявления часто носят мозаичный ха-
рактер и могут существенно различаться. 

Классическими гастро-интестинальными 
симптомами при СД являются абдоминаль-
ная боль, вздутие живота, тошнота, чувство 
быстрого насыщения, постпрандиальный 
дискомфорт, диарея и/или запор [36], а ча-
стота встречаемости симптомов, характер-
ных для гастроэзофагиальной рефлюксной 
болезни (изжога, дисфагия), достигает 41 % 
случаев [28]. 

Пищеводные осложнения у пациентов с 
сахарным диабетом. Грудной отдел пищевода 
и нижний пищеводный сфинктер (НПС) со-
стоят из гладких мышечных волокон, ин-
нервируемых мезентериальным сплетением, 
поражение которого диабетической невропа-
тией, а также структурное ремоделирование 
мышечного слоя пищевода может способство-
вать формированию аномальной перистальти-
ки, появлению спонтанных сокращений, сни-
жению [27] или нарушению расслабления 
НПС [5]. Показано, что при СД морфологиче-
ские и биомеханические свойства пищевода 
значительно изменяются [8]. Отмечено, что 
распространенность дисфункции пищевода 
при диабете достигает 63 % [16] вне зависи-
мости от типа СД, пола пациентов, ассоцииру-
ясь с продолжительностью диабета. У пациен-

тов с диабетической нейропатией чаще встре-
чается эрозивный эзофагит (66,7 % случаев), 
как правило, с малосимптомными проявлени-
ями, что требует обязательного проведения 
эндоскопического исследования пищевода для 
оценки степени тяжести его повреждения [20]. 

Во многих случаях эзофагиальные 
осложнения, связанные с диабетом, можно 
успешно лечить. Например, при ГЭРБ мож-
но эффективно управлять ингибиторами 
протоновой помпы (пантопразол 40 мг в 
сутки, рабепразол 20 мг в сутки, эзомепра-
зол 40 мг в сутки, декслансопразол 30 мг в 
сутки), которые обычно используются для 
лечения кислотного рефлюкса. Прием всех 
ингибиторов протоновой помпы, за исклю-
чением декслансопразола осуществляется 
утром, за 30–40 минут до приема пищи. Од-
нако следует иметь в виду, что даже самые 
эффективные на сегодняшний день ИПП не 
влияют на первопричину болезни – нару-
шенную функцию запирательного механиз-
ма кардии, моторику желудка и 12-перстной 
кишки, поэтому после прекращения их при-
ема у большей части больных сравнительно 
быстро возникает рецидив заболевания. 
В ряде случаев ИПП не устраняют некото-
рые симптомы, чаще всего ассоциируемые с 
нарушением моторики пищевода и желудка, 
гиперчувствительностью желудка к растя-
жению. В подобных случаях при лечении 
больных ГЭРБ дополнительно показано ис-
пользование прокинетиков [2]. Прокинети-
ки способствуют восстановлению физиоло-
гического состояния пищевода, воздействуя 
на патогенетические механизмы ГЭРБ, 
уменьшая количество приходящих расслаб-
лений нижнего пищеводного сфинктера и 
улучшают пищеводный клиренс путем сти-
муляции двигательной функции нижележа-
щих отделов пищеварительного тракта.  
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Рис. Гастро- интестинальные осложнения сахарного диабета [13] 

Примечание: СИБР – синдром избыточного бактериального роста. 

 
Мета – 12 рандомизированных контроли-

руемых исследований, посвященных приме-
нению прокинетиков (блокаторов допамино-
вых рецепторов, селективных агонистов ре-
цепторов гамма-аминооксимасляной кислоты 
[GABA(B)-рецепторов], агонистов 5-НТ4-
рецепторов) при ГЭРБ и включавших 2403 
пациента, показал, что добавление прокинети-
ков к ИПП способствовало более существен-
ному уменьшению выраженности клиниче-

ских симптомов и числа эпизодов рефлюкса, 
поэтому, по мнению L. H. Ren, et al. (2014) 
[40], комбинация прокинетиков и ИПП может 
быть новым направлением в лечении больных 
с ГЭРБ, у которых монотерапия ИПП является 
недостаточно эффективной. В настоящее вре-
мя наиболее известные блокаторы дофамино-
вых рецепторов – метоклопрамид и домпери-
дон усиливают сократительную способность 
желудка и препятствуют его релаксации, 
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ускоряют эвакуацию из желудка, улучшают 
антродуоденальную координацию. Однако в 
клинической практике метоклопрамид нахо-
дит очень ограниченное применение из-за 
высокой частоты (до 25 %) возникновения 
побочных эффектов, к которым относятся 
экстрапирамидные нарушения (мышечный 
гипертонус, спазм лицевой мускулатуры, ги-
перкинезы), нежелательные эффекты со сто-
роны центральной нервной системы (головная 
боль, головокружение, сонливость, беспокой-
ство, депрессия и др.), а также гормональный 
эффект (гиперпролактинемия, галакторея, 
нарушения менструального цикла, гинекома-
стия). Назначение домперидона требует кон-
троля продолжительности интервала Q–T, 
особенно у пациентов старше 60 лет. К но-
вым прокинетикам с комбинированным ме-
ханизмом действия относится итоприда гид-
рохлорид, который является одновременно 
антагонистом дофаминовых рецепторов и 
блокатором ацетилхолинэстеразы. Препарат 
активирует высвобождение ацетилхолина и 
препятствует его деградации, усиливает про-
пульсивную моторику желудка и ускоряет его 
опорожнение. Важным преимуществом ито-
прида гидрохлорида по сравнению с другими 
прокинетиками является его высокий профиль 
безопасности, что было специально подчерк-
нуто в Римских критериях функциональных 
расстройств IV пересмотра (2016) [19].  

В Рекомендациях РГА по диагностике и 
лечению ГЭРБ итоприда гидрохлорид (в дозе 
50 мг 3 раза в сутки) позиционируется как 
препарат для патогенетического лечения 
ГЭРБ, поскольку он нормализует двигатель-
ную функцию верхних отделов пищевари-
тельного тракта (уровень достоверности дока-
зательств 1, уровень убедительности рекомен-
даций А) [1]. 

Адсорбенты можно применять как в ка-
честве монотерапии при клинических прояв-
лениях неэрозивной рефлюксной болезни, так 
и в составе комплексной терапии ГЭРБ, осо-
бенно при смешанном (кислотный + желчный) 
рефлюксе. Диоктаэдрический смектит назна-
чают по 1 пакетику (3 г) 3 раза в день [1]. 

Для пациентов с оральным и пищевод-
ным кандидозом очень важен гликемиче-

ский контроль и использование флуконазола 
(150 мг один раз в день в течение 14 дней). 

Гастропарез – одно из самых распро-
страненных осложнений СД. Нарушения опо-
рожнение желудка отмечается у 27–65 % па-
циентов с СД 1-го типа и около 30 % пациен-
тов с СД 2-го типа [42], чаще встречаясь у 
женщин [39]. Общепринятыми факторами 
риска развития диабетического гастропареза 
(ДГП) являются повышенный уровень глики-
рованного гемоглобина, продолжительность 
диабета более 10 лет и наличие макро- и мик-
рососудистых осложнений. Ожирение являет-
ся независимым предиктором возникновения 
симптомов, указывающих на гастропарез у 
пациентов с СД 2-го типа и невропатией [32]. 
ДГП рассматривают как разной степени вы-
раженности замедление поступления содер-
жимого из желудка в 12-перстную кишку при 
отсутствии механического препятствия [47]. 
При этом второе значение термина «гастропа-
рез» – это тяжeлая форма нарушения моторно-
эвакуаторной функции желудка, отсутствие 
перистальтики и эвакуации. 

Основными симптомами этого осложне-
ния является длительно сохраняющаяся тош-
нота (отмечается у 92 % больных с СД и диа-
гностированным гастропарезом), рвота 
(у 84 % больных), вздутие живота (у 75 % 
пациентов), чувство раннего насыщения (до 
60 % пациентов). Абдоминальная боль с пре-
имущественной локализацией в подложенной 
области беспокоит до 90 % больных [4]. Кли-
нически неблагоприятным последствием за-
держки опорожнения желудка у пациентов 
является затруднения достижения гликеми-
ческого контроля, что проявляется эпизода-
ми гипо- и гипергликемии. Гипогликемия 
в постпрандиальном периоде вызвана замед-
лением поступления углеводов в тонкую 
кишку. В постабсорбтивном периоде рассо-
гласование всасывания и эффекта инсулина 
приводит к гипергликемии. Скачки уровня 
гликемии потенцируют развитие поздних 
осложнений СД, и они плохо переносятся па-
циентами. Медленная эвакуация также нега-
тивно влияет на эффективность принимаемых 
пероральных лекарств и осложняет послеопе-
рационный период. 
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Опорожнение желудка зависит от тонуса 
фундального отдела желудка и фазовых со-
кращений его антрального отдела параллельно 
с торможением пилорической и дуоденальной 
сократимости, что требует четкого взаимо-
действия между гладкомышечной мускулату-
рой, энтерической и автономной нервной си-
стемами, специализированными клетками – 
водителями желудочного ритма и интерстици-
альными клетками Кахаля. В основе патогене-
за развития клинической симптоматики ГП 
лежат нарушения вагусной регуляции, что 
приводит к нарушению двигательной актив-
ности антрального отдела желудка, дискоор-
динации функционирования пилорического 
сфинктера 12-перстной кишки. Гиперглике-
мия сама по себе способна обратимо ухудшать 
моторику желудка и снижать эффективность 
прокинетиков. Она снижает сократимость ан-
трального отдела желудка и угнетает 3-ю ан-
тральную фазу мигрирующего моторного 
комплекса, способствует релаксации фун-
дального отдела желудка, повышает сократи-
мость его пилорического отдела, вызывает 
желудочную дисритмию (преимущественно, 
тахигастрию), вследствие чего скорость опо-
рожнения желудка существенно замедляется 
[9, 10, 38]. 

Нейрогуморальные факторы, включая 
глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1), мо-
гут играть роль в патогенезе формировании 
моторных нарушений желудка, поэтому ис-
пользование эксенатида и лираглутида мо-
гут приводить к развитию симптомов га-
стропареза. 

Диагноз ГП обычно является диагнозом 
исключения, когда другие потенциальные 
причины проявления симптомов исключены и 
подтвержден постпрандиальный застой в же-
лудке [6]. Для диагностики гастропареза мож-
но использовать специальный опросник 
Gastroparesis Cardinal Symptom Index (GCSI), 
базирующийся на трех шкалах: чувство пере-
полнения после еды или раннее насыщение 
(4 признака), тошнота/рвота (3 признака) и 
вздутие живота в эпигастральной области 
(2 признака) [22], а его модификацию GCSI-
DD (GCSI-Daily Diary, 2009) для ежедневной 
оценки симптомов гастропареза [13, 17]. 

В зависимости от выраженности симпто-
матики гастропарез делят на 3 степени тяже-
сти [10, 37]. При легком гастропарезе (1 сте-
пень) симптомы относительно легко контро-
лируются, потери массы тела при обычной 
или слегка модифицированной диете нет. Га-
стропарез средней степени тяжести является 
компенсированным, характеризуется умерен-
но выраженными симптомами, частично кон-
тролируемыми при помощи фармакотерапии, 
модификации питания и стиля жизни, нако-
нец, тяжелый гастропарез характеризуется 
рефрактерностью симптомов и декомпенса-
цией функции желудка, несмотря на фармако-
терапию, частыми обращениями к врачу и 
госпитализациями, невозможностью поддер-
живать достаточный уровень питания при пе-
роральном приеме пищи. Такие пациенты, 
кроме медикаментозной комбинированной те-
рапии, нередко требуют проведения энтераль-
ного или парентерального питания, эндоско-
пического или хирургического лечения. 

Лечение этого гастроинтестинального 
осложнения включают рекомендации по 
улучшению контроля глюкозы в крови, увели-
чение объема жидкостей, употребление мень-
ших порций пищи, прекращение употребле-
ния табака и алкоголя. Выбор жидкой пищи 
обусловлен тем, что жидкости движутся в ки-
шечнике под действием силы тяжести и гра-
диента гастродуоденального давления и не за-
висят от работы пилорического сфинктера, 
функция которого у пациентов с тяжелой за-
держкой опорожнения желудка может быть 
нарушена. Качественные диетические изме-
нения также должны быть сделаны, а имен-
но: сокращение потребления нерастворимых 
пищевых волокон, продуктов с высоким со-
держанием жиров и алкоголя. Недавнее про-
спективное исследование у пациентов с диа-
бетическим ГП продемонстрировало, что 
употребление небольших порций пищи, со-
стоящих из мягких, усваиваемых продуктов 
с отсутствием продуктов в кожуре, с мембра-
нами, семенами улучшает симптоматику ГП 
по сравнению со стандартной диетой [3]. Бел-
ки и жиры замедляют опорожнение желудка, 
поэтому продукты с этими пищевыми компо-
нентами также должны быть исключены. 
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По возможности пациенты должны прекра-
тить прием гипогликемизирующих средств, 
которые усугубляют нарушения моторики же-
лудка, в частности, GLP-1-рецепторных аго-
нистов [10]. Кроме того, следует помнить, что 
ухудшение моторики желудка может быть 
опосредовано антихолинэргическими препа-
ратами [33]. 

Для купирования тошноты и рвоты мож-
но использовать ондансетрон [23]. Он досту-
пен в форме таблеток внутрь, а также в виде 
растворимых таблеток, принимаемых суб-
лингвально, в жидкой форме для внутривен-
ного введения. У пациентов с рвотой употреб-
ление 8 мг препарата сублингвальным путем 
имеет преимущества над пероральным упо-
треблением и при необходимости использует-
ся до трех раз в день. Чаще применяется у 
госпитализированных пациентов с непрерыв-
ной рвотой, или невосприимчивых к перо-
ральной форме препарата. 

Для улучшения моторной функции же-
лудка используются прокинетические препа-
раты, которые повышают сократительную ак-
тивность антрального отдела желудка, коррек-
тируют желудочные дизаритмии, увеличивают 
согласованное функционирования антрально-
го отдела и 12-перстной кишки, способствуя 
продвижению содержимого желудка. Эффек-
тивность данных средств оценивается по из-
менению клинической картины. В настоящее 
время для терапии гастропареза используется 
метоклопрамид – производное бензамида, 
структурно сходного с прокаинамидом. Его ос-
новное действие заключается в антагонистиче-
ском действии на допаминовые D2-рецепторы, 
но он также стимулирует рецепторы 5-HT4. 
Этот эффект проявляется в высвобождении 
ацетилхолина в стенке кишечника, что, в свою 
очередь, приводит к снижению тонуса нижне-
го эзофагеального сфинктера, сократимости 
антрального отдела, тонусу фундального от-
дела. Вместе с тем препарат способен прони-
кать через гематоэнцефалический барьер, что 
делает его применение в настоящее время 
ограниченным из-за развития выраженных 
побочных эффектов «центрального» характе-
ра: экстрапирамидных расстройств, головной 
боли, головокружений, сонливости, депрессии 

и гормональных нарушений (гиперпролакти-
немии с галактореей, гинекомастии, наруше-
ний менструального цикла). Текущие реко-
мендации рекомендуют использовать мето-
клопрамид не более 12 недель при минимально 
возможной дозе и при тщательном контроле 
за ранними признаками экстрапирамидных 
побочных эффектов [9]. Альтернативой мо-
жет стать использование антагониста рецеп-
торов допамина домперидона. Его основное 
действие сходно с действием метоклопрамида. 
Он ускоряет опорожнение желудка, ингибируя 
релаксацию его дна и усиливая антродуоде-
нальную координацию. Однако при его ис-
пользовании необходимо контролировать 
продолжительность интервала QTс и возмож-
но при исходном QTс  470 мс у мужчин и 
QTс  450 мс у женщин [9]. Препарат назнача-
ется за 15–20 минут до приема пищи в суточ-
ной дозе 30 мг (по 10 мг 3 раза в сутки). 

В ряде исследований у пациентов с диа-
бетическим гастропарезом было отмечено, 
что итоприд гидрохлорид эффективно стиму-
лирует сократительную способность желуд-
ка, устраняет дискоординацию антрального 
отдела желудка и 12-перстной кишки. Акти-
вирует высвобождение ацетилхолина, подав-
ляет его разрушение. Оказывает специфиче-
ское действие на верхние отделы желудочно-
кишечного тракта, ускоряет транзит по же-
лудку, улучшает его опорожнение [14, 29, 
45]. Препарат обладает двойным механизмом 
прокинетического действия: усиливает мото-
рику желудочно-кишечного тракта за счет 
антагонизма с D2-дофаминовыми рецептора-
ми и ингибирования ацетилхолинэстеразы. 
Итоприд гидрохлорид применяется в суточ-
ной доза 150 мг (трехкратный прием до при-
ема пищи). 

Электростимуляция желудка все шире 
используется при упорной тошноте и рвоте, 
неподдающимся другим способам лечения. 
Однако механизм действия электростимуля-
ции желудка до сих пор неясен. Данные сви-
детельствуют о возможной модуляции биоме-
ханической активности желудка. Электриче-
ская стимуляция желудка – это инвазивный 
способ лечения, который всегда сопровождает-
ся рис-ками послеоперационных осложнений. 
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Поэтому данный вид лечения следует рассмат-
ривать только как альтернативный [31]. 

Рефрактерный гастропарез определяется 
как отсутствие регрессии симптомов на меди-
каментозной терапии, сопровождающееся не-
способностью обеспечивать питательные по-
требности пациента. У больных, страдающих 
тяжёлой степенью гастропареза, можно при-
менять хирургическое и эндоскопическое ле-
чение. Еюностомия должна выполняться при 
частой госпитализации из-за развивающейся 
пневмонии. В ретроспективном исследовании 
оперативного лечения диабетической дегидра-
тации и потребности в парэнтеральном пита-
нии. Лапароскопическая еюностомия – доста-
точно безопасная операция.  

Основные осложнения: обструкция ки-
шечника и аспирационная гастропареза, 
уменьшение тошноты и рвоты отмечено 
в 39 %, у 52 % пациентов снизилась частота 
госпитализаций, 56 % отметили лучшее усвое-
ние пищи, 83 % чувствовали себя здоровыми. 
При невозможности лапароскопического вме-
шательства прибегают к лапаротомии [9]. 

Весьма непростым остается вопрос 
о необходимости проведения эрадикации 
Helicobacter (H.) pylori при выявлении ее ко-
лонизации. Наличие язвы, подтверждeнного 
морфологически или при исследовании 
в крови пепсиногена I, II и гастрина-17, хро-
нического атрофического гастрита, необходи-
мость длительного приeма ингибиторов про-
тонной помпы при сосуществовании ГЭРБ 
и СД, приeм нестероидных противовоспали-
тельных препаратов и антикоагулянтов, несо-
мненно, требуют эрадикации Н. рylori. Кроме 
того, по данным Ju Huang (2017) [26], эради-
кация H. pylori может эффективно улучшать 
симптомы, связанные с диспепсией и задерж-
ку опорожнения желудка у пациентов с ДГР. 

Поражение тонкого кишечника характе-
ризуется нарушением перистальтической ак-
тивности, развитием кишечной псевдооб-
струкции, избыточным бактериальным ро-
стом, диареей и стеатореей. В условиях 
замедленной перистальтики в тонкой кишке 
создаются благоприятные условия для избы-
точного размножения кишечной микрофлоры 
и развития синдрома избыточного бактери-

ального роста (СИБР). Через повреждение ще-
точной каймы энтероцитов, развитие вторич-
ной дисахаридазной и дипептидазной недо-
статочности, через нарушение деконъюгации 
желчных кислот избыточный бактериальный 
рост может явиться причиной осмотической 
диареи и стеатореи у больных СД [18]. 

Хроническая диарея чаще встречается 
у пациентов с СД 1-го типа. Фекальные массы 
имеют водянистый характер, диарейный син-
дром возникает как ночью, так и днем и у тре-
ти пациентов сопровождается недержанием 
кала [18]. Следует обратить внимание на то, 
что абдоминальный болевой синдром отсут-
ствует, а присутствие болевых ощущений обя-
зывает исключить другие причины возникно-
вения диарейного синдрома. 

При наличии диарейного синдрома лече-
ние в основном эмпирическое и включает в 
себя адекватное потребление жидкости, до-
бавление электролитов и поддержание 
наилучшего контроля за гликемией. Противо-
диарейные препараты следует принимать 
только на разовой основе [21, 41]. В качестве 
симптоматического средства для купирования 
диареи используется лоперамид в дозе 2 мг 1–
6 раз в сутки. 

При выявлении СИБР важным аспектом 
лечения является достижение гликемическо-
го контроля [43], показано проведение лече-
ние антибиотиками, и, прежде всего, рифак-
симином 600–800 мг в сутки, а суточная до-
за 1200–1600 мг эффективна в 80 % случаев 
[25, 34, 44]. 

Изменения со стороны толстой кишки 
наиболее часто включают запоры. Весьма ха-
рактерным для пациентов с СД 2-го типа яв-
ляется присоединение аноректальных рас-
стройств, проявляющихся императивными по-
зывами, недержанием кала. Нарушения 
опорожнения кишечника встречается у 60 % 
больных СД, являясь наиболее частым прояв-
лением диабетической энтеропатии [7, 18]. 
Исследования распространенности, проведен-
ные в США, Европе и Гонконге, показывают, 
что частота хронических запоров у пациентов 
с диабетом составляет 10 %, 13–22 % и 
27,5 % соответственно. В другом кросс-секци-
онном исследовании 13,9 % из 224 индийских 
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пациентов с функциональным запором имели 
диабет [35]. Изменения со стороны толстой 
кишки в наиболее типичных случаях выража-
ются не только в развитии запора, вплоть до 
картины «инертной толстой кишки». Кроме 
того, диабетическая нейропатия приводит к 
уменьшению ректальной чувствительности 
и/или нарушению функции внешнего сфинкте-
ра, которые приводят к симптомам ректальной 
дисфункции, таким как позывы на дефекацию и 
чувство неполного опорожнения [24, 46]. 
По данным обсервационного исследования, 
проведенного в Японии в 2015 г., основными 
факторами, ассоциированными с запором 
у пациентов с СД является, уровень гликиро-
ванного гемоглобина ≥ 8,0 %, индекс массы тела 
(ИМТ) < 25 кг/м2, использование инсулина [12]. 

Патогенез формирования хронических 
запоров при СД сложен, прежде всего, связан 
с развитием диабетической нейропатии и 
нарушениями автономной иннервации кишеч-
ника [7]. Предполагают, что основной причи-
ной формирования симптомов у пациентов с 
СД является десинхронизация перистальтики 
кишечника и работа сфинктерного аппарата 
[21]. Значимый вклад в развитие моторных 
нарушений толстого кишечника при СД вно-
сит уменьшение количества энтеральных 
нейронов [11], энтероглюкагон- и серотонин-
иммунореактивных клеток по ходу кишечника 
[15]. Дополнительными факторами, играю-
щими роль в патогенезе диабетической энтро-
патии, являются изменение секреции интести-
нальных гормонов и провоспалительных ци-
токинов, наряду с генетической предраспо-
ложенностью [21]. Обсуждается роль острой и 
хронической гипергликемии в формировании 
дисфункции клеток Кахаля при СД, отмечено 
уменьшение их плотности. 

Как при СД 1-го, так и 2-го типа снижа-
ется уровень фактора роста инсулина-I (IGF-
1), что может привести к атрофии гладких 
мышц, что также способствует нарушению 
функции кишечника [21].  

Другие механизмы-кандидаты, участву-
ющие в патогенезе энтеропатии при диабете, 

включают нарушение синтеза нейронной оки-
си азота, которая является важным нейро-
трансмиттером в кишечнике [30]. 

Важную роль в нарушении регулярного 
опорожнения кишечника у пациентов с СД 
играет утрата «гастроколитического рефлек-
са» [7]. 

Обсуждается роль кишечной микробиоты 
в формировании хронических запоров у паци-
ентов с СД.  

Показано относительное уменьшение до-
ли Firmicutes (Bacteroides vulgatus, 
Faecalibacterium prauznitzii) и Bifidobacterium 
и Roseburia, наряду с увеличением 
Bacteroidetes и Proteobacteria [24]. 

Основу лечения запоров у больных СД 
составляют правильная гидратация, диета и 
физическая активность лечения [21]. Диетиче-
ское лечение должно состоять из диеты с рас-
творимыми волокнами (20–30 г в день). 
Наиболее часто для лечения хронического за-
пора используются осмотические слабитель-
ные – лактулоза (обычно назначают от 15 до 
45 мл в первые 3 дня, затем переходят на под-
держивающую дозу 10–25 мл. Препарат луч-
ше принимать 1 раз в день утром во время 
еды), полиэтиленгликоль (1–2 пакетика, рас-
творив 1 пакетик в 50 мл воды) и лактитол 
[2 пакетика в сутки, во время еды, смешивая с 
различными напитками (вода, чай, кофе, соки 
и др.) или жидкой пищей, 1 раз в сутки)]. 

Таким образом, гастроэнтерологические 
симптомы у больных СД часто встречаются, 
ассоциируются с многочисленными факто-
рами: демографическими, гендерными, пси-
хологическими, медикаментозными, нали-
чием гипергликемии, диабетических ослож-
нений, в том числе автономной нейропатии.  

В зависимости от характера этих ослож-
нений требуют использования различных 
классов препаратов: ингибиторов протоновой 
помпы, прокинетиков, антибиотиков, анти-
диарейных и слабительных средств. Однако 
основным условием проведения лечения явля-
ется достижение гликемического контроля 
у пациентов с СД. 
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