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Аннотация
Представлено клиническое наблюдение дебюта панкреатогенного сахарного диабета с неврологических проявлений. Показаны трудно-
сти контроля гликемии, важность самоконтроля показателей гликемии пациентом. Приведено патогенетическое обоснование высокого
риска гипогликемических состояний у пациентов с панкреатогенным сахарным диабетом.
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Abstract
A clinical observation of the onset of pancreatogenic diabetes mellitus with neurological manifestations is presented. Difficulties in glycemic con-
trol, the importance of self-monitoring of glycemic indicators by the patient are shown. Pathological substantiation of the high risk of hypo-
glycemic conditions in patients with pankeatogenic diabetes mellitus is given.
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Р ост заболеваемости сахарным диабетом (СД), высо-
кая частота его осложнений сравнимы с неинфек-

ционной эпидемией [1]. По данным отечественных уче-
ных, средняя распространенность СД 1-го типа (СД 1)
составляет 174,4 на 100 тыс. населения, СД 2 – 2885,7 на
100 тыс., других типов СД – 61,2 на 100 тыс. населения.
Так, с 2000 г. численность пациентов с СД выросла в
Российской Федерации более чем в 2 раза [2]. Акту-
альна проблема несвоевременной первичной диагно-
стики нарушений углеводного обмена. По данным на-
ционального эпидемиологического исследования NA-
TION, включившего более 26 тыс. человек в 63 субъ-
ектах, доля не выявленного СД 2-го типа (СД 2) в РФ в
среднем составляет 54%. Согласно Федерального реги-
стра СД на 01.01.2022 на диспансерном учете состояли
4,9 млн человек (3,34% населения), из них 92,3% 
(4,5 млн) – СД 2, 5,6% (272 тыс.) – СД 1 (из них взрослых
– 226 тыс.) [3]. Следовательно, среди больных СД суще-
ствует высокий риск развития макро- и микрососуди-
стых осложнений, нейропатий, определяющий значи-
тельный вклад в их смертность и инвалидизацию [1].
Это требует консолидации усилий органов здравоохра-

нения и настороженности в отношении выявления на-
рушения обмена углеводов, учета разнообразных кли-
нических проявлений СД.

Как видно из приведенных статистических данных,
распространенность СД 1 среди взрослого населения
значимо ниже СД 2. Тем не менее отмечается увеличе-
ние заболеваемости инсулинзависимыми формами
диабета и среди лиц старше 18 лет.

СД 1 развивается при наличии генетической предрас-
положенности, для реализации которой необходимы
факторы внешней среды, выступающие в роли триггера
аутоиммунного поражения β-клеток поджелудочной же-
лезы [1]. Триггерами могут являться как инфекционные,
так и неинфекционные факторы [1–3]. Среди инфек-
ционных выделяют энтеровирусы, ретровирусы. Среди
неинфекционных лидируют диетические агенты – глю-
тен, соя; коровье молоко (вскармливание), глюкоза; не-
насыщенные жиры, антиоксиданты, тяжелые металлы,
нитриты/нитраты, вещества, токсичные для β-клеток,
психосоциальные травмирующие факторы (стресс),
ультрафиолетовая радиация. У большинства лиц изме-
нение в секреции инсулина и толерантности к глюкозе
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происходят в течение от одного до трех месяцев после
обнаружения островковых антител. После того как кри-
тическая масса β-клеток разрушена, происходит мани-
фестация заболевания. Нередко клинический дебют СД
1 констатируется после «скрытой фазы», которая
длится от нескольких месяцев до многих лет, которую у
лиц с генетической предрасположенностью и несколь-
кими видами антител рассматривают как бессимптом-
ный СД 1 [1].

Среди основных механизмов триггерных факторов
обсуждаются следующие: активация поликлональных
лимфоцитов (например, инфекционными агентами);
молекулярная мимикрия – идентичность участков бел-
ковых последовательностей инфекционного или хими-
ческого агента и аутоантигенов; повышенная иммуно-
генность, индуцирующая иммунный ответ. Указанные
механизмы в итоге запускают развитие аутоиммунных
процессов, а также приводят к продукции различных
аутоантител, наиболее значимыми из которых яв-
ляются аутоантитела к глутаматдекарбоксилазе
(GADА), островковым клеткам 13, инсулину, тирозин-
фосфатаза-подобному белку, транспортеру цинка [1].
Среди возможных токсических воздействий на подже-
лудочную железу особо выделяют хронический пан-
креатит в виду стойкого некорректного употребления
алкоголя, который, в свою очередь, ассоциирован с раз-
витием панкреатогенного СД, имеющего в междуна-
родной классификации обозначение СД 3с типа [4, 5].

Исходя из вышесказанного, очевидно, что врач любой
специальности встречается в своей практике с пациен-
тами СД 1, а значит, важна настороженность и в плане
выявления дебюта этой патологии, который может про-
текать под различными «клиническими масками»,
среди которых нередки и неврологические [1, 4, 5].

Приводим клиническое наблюдение.
Пациент Д., 57 лет, ветеринарный хирург, поступил в

общетерапевтическую клинику в связи с выраженной
слабостью, одышкой при умеренной физической на-
грузке, усилением продуктивного кашля, повторными
судорогами в икроножных мышцах во время сна, паре-
стезиями в нижних конечностях, умеренными полиу-
рией и полидипсией. Пациент имел длительный стаж
интенсивного курения табака. Подтвержден диагноз
хронической обструктивной болезни легких средней
тяжести вне обострения, дыхательной недостаточности
I степени (сатурация кислорода методом пульсоксимет-
рии 94–95%). Обращено внимание на наличие астении,
существенное снижение периферической чувствитель-
ности в обеих голенях, стопах. Невролог констатировал
наличие диффузной смешанной (сенсорно-моторной)
нейропатии, астенического синдрома, поддержал подо-
зрение лечащего врача о высоко вероятном дебюте СД.
Пациент сообщил о злоупотреблении алкоголем в тече-
ние 18 лет, почти ежедневном употреблении крепких
напитков последние 7 лет. В возрасте 43 лет он перенес
панкреонекроз. В тестах крови выявлена значительная
гипергликемия – 29,5 ммоль/л, рН – 7,43, гипонатрие-
мия, в моче – кетонурия, повышение альбумина. Луче-

вые и лабораторные исследования позволили конста-
тировать хронический панкреатит, формирование цир-
роза печени без признаков декомпенсации. Эндокрино-
лог подтвердил впервые диагностированный панкреа-
тогенный СД. При повторном осмотре неврологом с
проведением оценки периферической чувствительно-
сти подтверждена нейропатия смешанного генеза: диа-
бетическая и токсическая дистального типа, сенсорной
симметричной формы. Результаты компьютерной то-
мографии органов брюшной полости с внутривенным
контрастированием свидетельствовали о наличии хро-
нического калькулезного кальцинирующего панкреа-
тита, вирсунгоэктазии, вирсунголитиаза. Были от-
мечены множественные инкапсулированные жидкост-
ные скопления в парапанкреатическом пространстве на
протяжении всей железы, в области сальниковой
сумки. Описанная картина трактовалась как постнекро-
тические псевдокисты, т.е. следствие перенесенного 
15 лет назад деструктивного панкреатита. Поражение
печени выражалось в умеренно выраженном ее стеа-
тозе, умеренном расширении портальных вен без нали-
чия порто-кавальных анастомозов, что трактовалось ге-
патологом как формирование цирроза печени токсиче-
ской этиологии, так как маркеры других наиболее рас-
пространенных гепатопатий, включая вирусные, ауто-
иммунные, были отрицательными. 

Сформулирован клинический диагноз: сахарный
диабет 1-го типа вследствие декомпенсированного хро-
нического панкреатита, диабетическая нефропатия,
диабетическая нейропатия дистального типа, сенсор-
ная симметричная форма. Сочетанная патология: арте-
риальная гипертензия очень высокого сердечно-сосу-
дистого риска. Хронический панкреатит. Цирроз
печени токсической этиологии в стадии компенсации. 

Начата терапия инсулином, проведена дезинтоксика-
ция, коррекция электролитов. Следует отметить, что
пациент ежегодно проходил плановые медицинские
осмотры, последний – за 5 мес до госпитализации. На-
рушений углеводного обмена выявлено не было. Вме-
сте с тем при обращении к терапевту по месту житель-
ства за год до госпитализации было обращено внима-
ние на повышение общего холестерина, гиперглике-
мию, которые пациент объяснил сдачей крови после
позднего обильного ужина накануне. С учетом дли-
тельно существующей медикаментозно контролируе-
мой артериальной гипертензии проведен расчет об-
щего десятилетнего фатального риска сердечно-сосуди-
стых осложнений, который составил 26%, что соответ-
ствовало высокому уровню, назначена терапия блока-
торами рецепторов к ангиотензину и антагонистами
кальциевых каналов.

В течение госпитализации пациенту была подобрана
инсулинотерапия и предложено выбрать глюкометр с
учетом того, что лечение СД 1 предусматривает ком-
плексный подход: инсулинотерапию, самоконтроль
гликемии и обучение принципам управления заболева-
нием. В настоящее время для самоконтроля уровня
глюкозы крови рекомендуется применять глюкометры,



| КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР В ОБЩЕЙ МЕДИЦИНЕ | ТОМ 4 | №6  | 2023 | Clinical review for general practice | VOL. 4 | No. 6 | 2023 | 59

Клинический случай / Clinical Case

предназначенные для персонального использования, в
том числе с настройкой индивидуального целевого диа-
пазона гликемии, а также передающие данные об
уровне глюкозы на смартфон, откуда они могут быть
использованы для удаленного мониторинга. Это осо-
бенно важно в начале инсулинотерапии, когда пациент
фактически адаптируется к новым условиям жизни. Бу-
дучи активным пользователем различных электронных
устройств, практикующим ветеринарным врачом, па-
циент выбрал глюкометр Контур Плюс Уан (Contour
Plus One) с целью иметь возможность дистанционного
общения с лечащим эндокринологом, так как в течение
первой недели амбулаторного наблюдения после вы-
писки из стационара у него отмечались существенные
колебания гликемии натощак от 4,0 до 16,2 ммоль/л.
Пациента привлекли также факты наличия в выбран-
ном им глюкометре технологии «Второй шанс», позво-
ляющей ему повторно измерить уровень глюкозы при
помощи той же полоски, если первого образца крови
оказалось недостаточно (в течение одной минуты
можно дополнительно нанести кровь на тест-полоску),
легко читаемый дисплей с ночной подсветкой, надеж-
ность работы прибора в широких климатических усло-
виях (жара, повышенная влажность). Лечащий врач
поддержал выбор пациента, так как данная модель
глюкометра выполняет коррекцию результата с учетом
уровня гематокрита, обладает мультиимпульсной тех-
нологией, которая сканирует каплю крови несколько
раз и выдает более точный результат, что было принци-
пиально важно в данной клинической ситуации. Более
того, больному было предложено начать пользоваться
мобильным приложением Контур Диабитис (Contour
Diabetes) для составления отчета динамики показателей.
Действительно, у глюкометра Контур Плюс Уан много
полезных опций, в том числе, функция «Умная под-
светка», которая упрощает интерпретацию результатов с
первого взгляда и показывает, находится ли уровень
глюкозы в пределах, выше или ниже целевого диапа-
зона. Важно также, что доступна беспроводная передача
данных через Bluetooth в мобильное приложение Контур
Диабитис, установленное на смартфоне. Приложение ав-
томатически представляет результаты измерений уровня
глюкозы в простом и удобном для просмотра виде. Паци-
ент может добавлять информацию к показаниям глю-
козы крови в приложении Контур Диабитис количество
и качественный состав употребляемых продуктов пита-
ния, физическая нагрузка, лекарственные препараты,
примечания или фотографии. Последний факт особенно
интересен в ситуациях, требующих минимизации кон-
тактов с окружающими для снижения риска инфициро-
вания, например в сезоны вспышек респираторных ин-
фекций, при удаленном пребывании пациентов. 

Несколько раз в течение 2 мес после госпитализа-
ции пациент испытал эпизоды гипогликемии (3,1 и
2,7 ммоль/л), зафиксированные им самостоятельно при
использовании глюкометра Контур Плюс Уан, которые
сопровождались выраженной слабостью, потливостью,
общим тремором. Употребление фруктового сока, са-

хара позволило относительно быстро скорректировать
уровень глюкозы в крови и проконтролировать ее уро-
вень повторными измерениями. Проанализировав ука-
занные эпизоды с лечащим врачом, пациент отрегули-
ровал объем физической нагрузки и приемы пищи с
учетом жаркого времени года. Убедившись в сложности
контроля гликемии, пациент воспользовался приложе-
нием Контур Диабитис [6], что позволило лечащему
врачу, проанализировав эпизоды критических уровней
гликемии, дать больному конкретные рекомендации
для коррекции и предотвращении подобных состояний,
в том числе оптимизации приема препаратов пищева-
рительных ферментов, витаминов группы В, D. После-
дующее наблюдение в течение месяца показало отсут-
ствие эпизодов выраженной гипогликемии, однако ча-
стота случаев гипергликемии была высокой, и паци-
енту пришлось дополнительно обратиться к врачу. 
Через 3 мес терапии пациент отметил существенное
уменьшение астении, проявлений периферической
нейропатии, смог вернуться к практике. Очередной
неврологический осмотр подтвердил отсутствие отри-
цательной динамики в статусе пациента. Были даны ре-
комендации для поддержания отказа от употребления
алкоголя.

Обсуждение
Представленное клиническое наблюдение отражает,

по-видимому, нередкое проявление дебюта СД 1 пан-
креатогенного генеза под клинической «маской» пери-
ферической нейропатии [4, 7, 8]. Несомненно, что соче-
тание характерных для стойкой и выраженной гипер-
гликемии полидипсии и полиурии наряду с перифери-
ческой нейропатией и общей астенией позволили
врачу-терапевту с большой долей вероятности заподо-
зрить у пациента СД с проявлениями нейропатии. Од-
нако анамнез некорректного употребления алкоголя с
наличием формирующегося цирроза печени мог напра-
вить диагностический поиск по пути исключения ток-
сической этиологии нейропатии и астении в результате
хронической интоксикации. Тщательный осмотр паци-
ента, анализ коморбидных состояний, своевременное
обращение за консультацией к неврологу позволили
выявить не только дебют СД 1, но и наличие его ослож-
нений, в том числе со стороны нервной системы. По
данным Г.А. Батрак, у 15% пациентов с панкреатоген-
ным диабетом отмечаются жалобы на боли и онемение
в нижних конечностях, а в качестве осложнений диабе-
тическая полинейропатия выявлена у 90% [7]. Также
особенностью приведенного нами клинического на-
блюдения является отсутствие гипергликемической
комы, несмотря на высокий уровень гликемии. Следует
отметить, что при оценке структуры различных видов
диабетических коматозных состояний в настоящее
время выявлено перераспределение за счет сокраще-
ния кетоацидотических ком при увеличении доли ком,
имеющих гипогликемический генез, особенно выра-
женное при СД 1 [10]. Следует учитывать, что у больных
панкреатогенным СД есть ряд особенностей, обуслов-
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ливающих высокий риск гипогликемии. Хроническое
воспаление поджелудочной железы способствует фор-
мированию фиброза со снижением функции как экзо-
кринного, так и эндокринного аппарата. Следова-
тельно, к характерному для СД 1 поражению только 
β-клеток при панкреатогенном СД добавляется пораже-
ние α-клеток. Сохранение остаточной продукции собст-
венного инсулина объясняет редкость развития кето-
ацидоза, гиперосмолярных состояний. Более высокая
частота гипогликемии объясняется дефицитом глюка-
гона из-за повреждения α-клеток и развитием относи-
тельного гиперинсулинизма [7–10]. Все указанные кли-
нические особенности и продемонстрировал наш паци-
ент. Так, на амбулаторном этапе появилась задача конт-
роля не только гипергликемии, но и гипогликемии, в
чем неоценимую помощь оказала выбранная модель
глюкометра Контур Плюс Уан. Третий эпизод гипогли-
кемии заставил пациента обратиться за коррекцией ин-
сулинотерапии, были также скорректированы дозы за-
местительной ферментной терапии и сбалансирована
физическая нагрузка по ее продолжительности и
объему.

Результаты, отражающие увеличение частоты гипо-
гликемий, требующих госпитализации, продемонстри-
рованы английскими коллегами при анализе различ-
ных модификаций сахароснижающей терапии в рутин-
ной клинической практике. Отмечено, что у пациентов
до 65 лет ежегодный прирост частоты госпитализаций
вследствие гипогликемий составил 4,12% (0,61–7,75%),
среди пациентов старше 65 лет показатель был в 2 раза
выше – 8,12% случаев [11]. Очевидно, что длительность
панкреатогенного СД увеличивает риск частоты и тяже-
сти гипогликемических состояний [12], что еще раз
подчеркивает важность самоконтроля уровня глюкозы
крови со стороны пациента качественными современ-
ными глюкометрами.

Приведенные данные еще раз подчеркивают необхо-
димость индивидуального подхода к оптимизации
контроля СД, как к установлению целевого уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c), так и уровней гли-
кемии для каждого пациента с учетом возможных рис-
ков, коморбидных патологий. В этом отношении само-
контроль гликемии, обучение пациента этому конт-
ролю приобретают одно из решающих значений в лече-
нии больных [13].

Дебют СД 1 в зрелом возрасте у нашего пациента ско-
рее всего был обусловлен длительным прогрессирую-
щим течением хронического панкреатита токсического
генеза, каждое обострение которого разрушало как эн-
докринную, так и экзокринную функции железы.
После того как критическая масса β-клеток была уни-
чтожена, манифестировали прежде всего неврологиче-
ские проявления эндокринопатии. Мы можем предпо-
ложить, что «скрытая фаза» длилась от нескольких ме-
сяцев до 1,5 года, когда впервые были выявлены пери-
ферические патологические процессы, проявляющиеся
повторными судорогами в ногах, чувством онемения
конечностей, а также общие проявления диабета – на-

растающая астения. Периферическая нейропатия была
подтверждена в том числе результатами стимуляцион-
ной электронейромиографии, так как согласно совре-
менным международным и отечественным клиниче-
ским рекомендациям электрофизиологические методы
оценки периферических нервов являются обязатель-
ным элементом обследования пациентов с СД 1 и дру-
гими инсулинопотребными его формами в виду высо-
кой распространенности [1, 4, 5, 7, 10, 12]. Следует отме-
тить отсутствие в анамнезе нашего пациента инфекций,
в том числе вирусных, значимых стрессовых ситуаций,
генетической предрасположенности, с которыми также
может ассоциироваться развитие эндокринопатии. От-
сутствие клинически выраженных сосудистых диабети-
ческих проявлений возможно обусловлено наличием
адекватной антигипертензивной терапии, имеющей ор-
ганопротективное действие в отношении эндотелия,
почек, миокарда, что не означает невозможность по-
явления у нашего пациента макро- и микрососудистых
диабетических осложнений в любое время. Несо-
мненно, что риск сердечно-сосудистых осложнений,
рассчитанный пациенту как высокий до установления у
него СД, теперь приобретает уровень очень высокого.

Известно, что специфических признаков СД 1, кото-
рые можно было бы выявить при физическом осмотре,
не существует. Поэтому особенно важно то, что леча-
щий врач-пульмонолог заподозрил периферическую
нейропатию, обратил внимание на совокупность харак-
терных для СД симптомов, что позволило оказать паци-
енту эффективную медицинскую помощь мультидис-
циплинарной командой врачей: эндокринологом, нев-
рологом, терапевтом, гастроэнтерологом.

Заключение
Существуют неоспоримые аргументы для выявления

ранних нарушений углеводного обмена, в том числе в
когорте пациентов, страдающих хроническим панкреа-
титом. Первый – это высокая распространенность
обеих патологий в популяции и клинической практике
врача любого профиля, определяемая значительной
частотой ожирения, некорректным употреблением ал-
коголя. Второй – высокий риск развития васкуло- и
нейропатий как осложнений. Как правило, типичные
общие и периферические неврологические проявления
эндокринопатии могут наблюдаться уже в дебюте забо-
левания. К сожалению, обращение к неврологу со сто-
роны пациента может быть отложено из-за нарастания
проблем со зрением, гастроэнтерологических жалоб.
Тем более важно, чтобы пациент был тщательно
осмотрен со сбором всех имеющихся у него жалоб и на-
правлен к неврологу, эндокринологу. Это касается и ор-
ганизации ежегодной диспансеризации лиц, у которых
врач общей практики может выявить стигмы злоупо-
требления алкоголем, проявления хронического зло-
употребления алкоголем, поражения поджелудочной
железы, что, в свою очередь, должно послужить пово-
дом к проведению углубленного обследования. Для вы-
явления ранних нарушений углеводного обмена в пер-
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вичном звене здравоохранения может применяться
шкала прогнозирования СД, а у лиц с наличием не-
скольких факторов риска – определение гликозилиро-
ванного гемоглобина 2 раза в год и/или проведение те-
ста толерантности к глюкозе [1].

Своевременная диагностика СД позволяет контроли-
ровать течение заболевания, сдерживать его прогресси-
рование с формированием угрожающих жизни сосуди-
стых и неврологических осложнений. Врачу любой спе-
циальности следует соблюдать общие пропедевтиче-
ские принципы обследования пациентов, что, несо-

мненно, позволит заподозрить в том числе патологию
«смежных профилей».

Таким образом, неврологические маски в дебюте СД,
в том числе панкреатогенного, могут встретиться в
практике врача любой специальности и должны послу-
жить поводом к дополнительному обследованию паци-
ента и своевременному обучению его методам каче-
ственного самоконтроля гликемии.
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