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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются основные современные представления об особенно-
стях этиопатогенеза сахарного диабета (СД) у спортсменов, в том числе с высокими достиже-
ниями в различных видах спорта. Выполнен обширный анализ современных литературных 
источников по данной проблеме с сопоставлением имеющихся сведений в отношении других 
категорий больных СД. В частности, рассмотрены особенности течения, диагностики, под-
ходы к лечению в женском спорте. Особое внимание уделено проблемам медикаментозной 
терапии СД 2 типа у спортсменов с точки зрения риска побочных эффектов. Также приведены 
данные о нежелательных патогенетических эффектах восстановления энергетических ресур-
сов у спортсменов без СД с помощью углеводов, что приводит к стимуляции глюконеогенеза, 
инсулинорезистентности, хронической гиперинсулинемии, повышению риска развития СД 
2 типа и сердечно-сосудистого риска, особенно у лиц, закончивших заниматься спортом или 
снизивших интенсивность нагрузок.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет 1 и 2 типа, спорт, инсулинорезистентность, 
факторы риска, медикаментозная терапия.
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ABSTRACT. The main contemporary views due to features of etiology and pathogenesis of diabetes 
mellitus (DM) including DM in sports are considered in this article. Extensive analysis of modern 
literary sources on this problem was carried out with comparison of available information on other 
categories of DM patients. In particular, the peculiarities of current, diagnostics, approaches to 
treatment in women’s sports are considered. Special attention is paid to problems of drug therapy of 
DM type 2 in athletes from the point of view of side effects. Data on undesirable pathogenetic effects 
of recovery of energy resources in athletes without DM with the help of carbohydrates are also given. 
This way leads to stimulation of gluconeogenesis, insulin resistance, chronic hyperinsulinemia, 
increase of risk of DM type 2 and cardiovascular risk, especially in persons who have ended up in 
sports or reduced intensity of loads.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема ожирения и метаболических на-
рушений, в том числе развития нарушений 
углеводного обмена, является актуальной сре-
ди лиц молодого возраста. Начало проявлений 
метаболического синдрома наблюдается у де-
тей и подростков. Особый интерес и тревогу 
вызывает растущая частота ожирения в этих 
возрастных группах. Дети и юноши стремятся 
заниматься спортом, и, зачастую, указанные 
нарушения  возникают после прекращения за-
нятий спортом. Независимо от причины выхо-
да из спорта, снижение затрат энергии без 
адекватной замены другими видами физиче-
ской активности и/или без уменьшения потре-
бления калорий способствует увеличению из-
бытка энергии и нарастанию веса. Модели дет-
ского питания помогают устанавливать 
привычки для взрослых, и это является одной 
из причин ожирения в дальнейшем.

Распространенность ожирения среди детей-
спортсменов близка показателям среди «неспорт
сменов». Среди 3866 школьников-спортсменов 
от 4 до 24 лет 14,7% имели ожирение [13].

Спортсмены, прекратившие занятия спор-
том, в 3 раза чаще страдают ожирением в срав-
нении с «неспортсменами». При этом не по
лучено достоверного различия на основании 
анализа 19 независимых исследований в раз-
личных странах по степени ожирения между 
спортсменами и «неспортсменами». В ряд ви-
дов спорта изначально отбираются лица с 
большой массой и склонные к ожирению (аме-
риканский футбол, регби), [19].

Известно, что 45% игроков Высшей Лиги 
американского футбола страдают избыточной 
массой тела и ожирением. Большинство дей-
ствующих и бывших взрослых профессиональ-
ных футболистов отвечают стандартным крите-
риям ожирения [21]. Следует уделить особое 
внимание фактам и факторам риска развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) у спорт
сменов. Среди детей-подростков, занимающих-
ся спортом, артериальная гипертензия (АГ) 
встречается в 2 раза чаще, чем в аналогичной 
группе неспортсменов. У спортсменов развива-
ется дислипопротеидемия в равном процентном 
соотношении случаев с «неспортсменами» [9].

Люди, занимающиеся спортом, живут доль-
ше на 7–10 лет при условии активности в пре-
делах 2,5–11 часов в неделю при интенсивно-
сти нагрузок 2000 МЕТ/неделя [15].

Частота ИБС у спортсменов в возрасте стар-
ше 35 лет увеличивается в 5–10 раз. Также у 
них в 53% выявляется атеросклероз коронар-

ных артерий. Спортсмены 55±7 лет с интен-
сивностью нагрузок менее 1000 МЕТ/неделя 
имеют неоднородные бляшки, спортсмены с 
интенсивностью более 2000 МЕТ/неделя име-
ют кальцинированные стабильные бляшки [5].

У спортсменов мужчин в возрасте 50–60 лет, 
в сравнении с «неспортсменами» того же воз-
раста, значимо чаще (p<0,009) отмечается ате-
росклероз коронарных артерий (44 против 
22%), значимо чаще развивается стеноз коро-
нарных артерий более 50% просвета сосудов 
(7,5% против 3,1%), чаще имеют место кальци-
нированные бляшки (72,7% против 63,3%). На-
растание частоты кардиометаболических забо-
леваний (ИБС, СД, АГ) тесно связано с увели-
чением индекса массы тела (ИМТ) у бывших 
футболистов. Было показано, что использова-
ние диеты и регулярных физических нагрузок 
позволяет достичь долговременного улучшения 
состояния здоровья у бывших спортсменов [20].

В ряде исследований была показана роль ге-
нетических факторов в развитии патологии 
сердца у спортсменов. Так, у спортсменов с ги-
пертрофией миокарда были выявлены значимо 
более высокие частоты ACE I и NFATC4 Ala 
аллелей, что подтверждает участие этих генов 
в ремоделировании «спортивного сердца», а 
также свидетельствует о возможном участии 
данных аллелей в стрессиндуцированном из-
менении электрогенеза сердечной мышцы под 
влиянием спортивных перегрузок [1].

Все эти факты свидетельствуют высоком 
риске развития и прогрессирования ИБС при за-
нятиях спортом, как таковых, что также, по-ви-
димому, связано и с метаболическими влияния-
ми повышенной массы тела, развитием инсули-
норезистентности (ИР) тканей.

Давно известно о профилактическом и тера-
певтическом значении физической активности 
при СД  2 типа. Лица, имеющие высокий риск 
развития СД, или с диагностированным СД 
2 типа должны быть максимально ориентиро-
ваны на спортивный образ жизни. Мастера 
спорта, мужчины и женщины в возрасте около 
35 лет, которые регулярно тренируются и/или 
участвуют в соревнованиях, составляют расту-
щую часть населения в последние годы. Хотя 
высокий уровень спортивных характеристик 
имеет множество преимуществ, это не предот-
вращает развитие СД 2 типа или ИБС. Обеспе-
чение эффективной профилактики у мужчин и 
женщин старше 35 лет, регулярно занимающих
ся спортом и участвующих в соревнованиях, 
требует понимания тесной взаимосвязи между 
физиологическими механизмами и патогене-
зом ИР [16].
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РЕЗУЛЬТАТЫ АНАЛИЗА

Текущая выносливость чемпионов приводит 
к победам ближе к сорока годам жизни и в бо-
лее старшем возрасте. Опытные спортсмены 
демонстрируют определенный вызов врачам 
спортивной медицины, которые в предшеству-
ющие десятилетия просто советовали таким 
спортсменам прекратить соревноваться, чтобы 
избежать заболевания. Было показано, что фак-
торы, влияющие на относительный спад сред-
ней результативности в различных видах спор-
та, включают физиологические изменения и 
перемены в образе жизни (22 Wright). Были 
проанализированы рекордные результаты в раз-
личных видах спорта в зависимости от возрас-
та и других факторов. Было показано, что во 
всех видах спорта отмечается снижение часто-
ты рекордных результатов с повышением воз-
раста спортсменов, интересно, что в послед-
нюю очередь это коснулось гребли. Результаты 
в силовых видах спорта снижались быстрее и в 
большей степени с повышением возраста [6].

В женском спорте особенно актуальна про-
блема  ИР при ожирении. Часто для занятий 
спортом выбирают таких спортсменок, у кото-
рых наблюдается повышение уровня андроге-
нов, а также гиперинсулинемия на фоне разви-
тия ИР. Последние два факта являются осно-
вой для более выраженного метаболизма, 
роста мышечной массы и повышения произво-
дительности. Поэтому у этих женщин выше 
шансы на высокие спортивные результаты. Та-
ким образом, на этапе отбора в детский  спорт 
часто отбираются девочки, имеющие синдром 
поликистозных яичников (СПКЯ). В дальней-
шем эти спортсменки имеют более высокую 
конкурентоспособность особенно в силовых 
видах спорта.  СПКЯ — это генетически обу-
словленное заболевание, которое встречается у 
6–17% населения. У спортсменок СПКЯ встре-
чается до 37% случаев среди спортсменов вы-
сокого спортивного уровня и членов олимпий-
ской сборной [3; 4].

СПКЯ рассматривается как многофакторная 
эндокринная патология, включающая наруше-
ния репродуктивной системы и экстрагени-
тальные нарушения. Так, согласно рекоменда-
циям Национального института здоровья США 
(NIH), основными диагностическими критери-
ями СПКЯ являются: гиперандрогения (под-
твержденная клинически и/или лабораторно), 
олиго- или ановуляция и ультразвуковые при-
знаки поликистозной трансформации яичников 
согласно Консенсусу, принятому в 2003 году на 
совместном заседании Европейского общества 

репродукции человека и эмбриологии (ESHRE) 
и Американского общества репродуктивной 
медицины (ASRM) в Роттердаме. Существует 
много мнений о механизмах ИР, которая может 
быть не только патологическим процессом. ИР 
является важнейшей компенсаторной реакци-
ей, направленной на защиту организма от раз-
личных стрессовых факторов. По мнению не-
которых авторов, секреция инсулина β-клетка-
ми поджелудочной железы увеличивается для 
компенсации инсулинорезистентности, что яв-
ляется адаптационным ответом [3; 4; 8; 11].

Межмышечная жировая ткань (ММЖТ) на-
прямую регулирует ИР скелетных мышц. 
ММЖТ обратно связана с ИР, но ключевая ее 
роль в развитии ИР неизвестна. Для оценки 
чувствительности  к инсулину первичные мы-
шечные клетки инкубировались с клетками 
ММЖТ, висцерального жира (ВЖТ) и подкожной 
жировой ткани (ПЖТ). Присутствие компонен-
тов ММЖТ и ВЖТ снижало чувствительность к 
инсулину так же, как и ПЖТ. Было показано, 
что экспрессия ММЖТ генов сигнальных меха-
низмов регуляции эффектов инсулина, окисли-
тельного фосфорилирования и других процес-
сов связана с повышением чувствительности к 
инсулину, тогда как экспрессия макрофагаль-
ных маркеров, воспалительных цитокинов, се-
кретированных белков внеклеточного матрикса 
оказывает отрицательное влияние. Экспрессия 
гена перилипина‑5 предполагает повышение 
липолиза в ММЖТ у лиц с ИР. Таким образом, 
факторы, секретируемые ММЖТ, регулируют 
чувствительность мышечной ткани к инсулину, 
возможно, путем выработки воспалительных 
цитокинов и белков внеклеточного матрикса. 
В связи с этим ММЖТ может выступать в каче-
стве терапевтической мишени для коррекции 
мышечной ИР [18].

Накопление диацилглицерола (ДАГ) и 
сфинголипидов может приводить к ИР скелет-
ных мышц путем повреждения клеточных сиг-
нальных систем. Было показано, что эти соеди-
нения по-разному распределены в органеллах 
и веществе клетки. Особое значение в отноше-
нии влияния на формирование ИР могут иметь 
митохондриальные фракции ДАГ. Данные ис-
следований указывают на важную роль вну-
триклеточной локализации ДАГ и сфингомие-
линов, митохондриальной дисфункции в разви
тии ИР организма, что следует учитывать при 
разработке подходов к лечению [17].

Накопление липидов в миоцитах отрица-
тельно влияет на их чувствительность к инсу-
лину. Однако спортсмены, тренирующие вы-
носливость, и пациенты с СД 2 типа имеют 
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одинаковые количества липидов в мышечной 
ткани. Это так называемый парадокс атлетов. 
По сравнению с больными СД 2 типа у спор-
тсменов имеют место высокие уровни перили-
пина‑5, однако четкой связи с развитием у них 
ИР выявлено не было (12 Gemmink).

Регулярная физическая активность играет 
большую роль в профилактике и лечении ИР 
ожирения  и СД  2 типа. В ходе целенаправлен-
ных исследований было показано, что стоимость 
медикаментозного лечения бывших спортсме-
нов с высокими достижениями была ниже. Это 
говорит о положительном влиянии предше-
ствующей спортивной карьеры на течение за-
болевания [2; 14].

Назначение  диеты является базовой формой 
лечения пациентов с ожирением и метаболиче-
ским синдромом. Обычно используются низко-
калорийные и низкоуглеводные диеты с расче-
том калорийности  рациона — 12–20 ккал × кг 
(идеальная масса тела) или 1000–1500 ккал 
сутки.  С учетом высокой  физической актив-
ности назначение диеты должно быть индиви-
дуализированным.  Предложена формула для  
расчета оптимальной  калорийности рациона 
для спортсменов, с учетом  половых различий 
и  степени физической нагрузки (ESPEN LLL  
Programme, 2016, EAT — Exercise Associated 
Thermogenesis). Для мужчин:  ЕAТ = 1086– 
– (10,1 × возраст (лет) + ФА × (13,7 × вес(кг) + 
+ 416 × рост (м). Для  женщин:  ЕAТ = 448 – 
– (7,9 × возраст (лет) + ФА × (11,4 × вес (кг) + 
+ 619 × рост (м),  где ФА (фактор активности). 
При ФА=1 активность отсутствует (сидячий 
образ жизни), ФА=1,16 — легкая актив-
ность  (повседневные физические нагрузки),  
ФА=1,27 — активность интенсивная (занятия 
физической культурой и спортом), ФА=1,44 — 
очень интенсивная  активность (спорт высоких 
достижений). Потребление  энергии  с пищей у 
спортсменов  должно быть адекватно энерго
затратам.  Люди, занимающиеся  в обычных 
фитнес-программах должны получать суточ-
ный рацион в 1800–2400 ккал  (энергозатраты 
200–400 ккал за занятие). При профессиональ-
ных занятиях спортом: при занятиях средней  
интенсивности (1,5–2 часа в день 3–5 раз в 
неделю) энергозатраты составляют 600–
1200  ккал  за час занятий,  при занятиях высо-
кой интенсивности (3–6 часов 5–6  раз в неде-
лю) — энергозатраты  более 800 ккал за час за-
нятий. Углеводы являются основным  
источником энергии.

Интенсивные  занятия  спортом существен-
но снижают запасы депонированого гликогена 
в печени.  Ресурсы, потраченные на физиче-

ские нагрузки  пополняются из углеводов, по-
ступающих с пищей.  Однако при очень интен-
сивных нагрузках организм не всегда способен 
компенсировать потребности в течение 24 ча-
сов по мере увеличения продолжительности 
занятий. Существует этапность поступления 
глюкозы в  кровь: после истощения запасов 
мышечного депо запускается механизм гидро-
лиза гликогена — гликогенолиз, а также глюко-
неогенез). Для спортсменов с высокой интен-
сивностью занятий потребность в углеводах  
для удержания достаточного количества мы-
шечного гликогена составляет 8–10 грамм/кг 
массы в день. Для сравнения следует отметить, 
что у лиц, не занимающихся спортом с энерго-
затратами  2000 ккал /сутки,  суточная  потреб-
ность в  углеводах составляет  250–300 г сутки 
(из них легкоусвояемых не более 50 г сутки).

У  спортсменов  оптимально было бы ис-
пользовать  медленно усвояемые углеводы с 
низким гликемическим индексом.  Но такое 
большое количество пищи употреблять затруд-
нительно, поэтому в рацион включают легко-
усвояемые  углеводы в виде сладких напитков 
и т. д.  Так,  например, основные  рекоменда-
ции Международного общества по спортивно-
му  питанию предлагают для поддержания 
уровня глюкозы в крови каждые 15–20 мин ис-
пользовать  раствор глюкозы с электролитами, 
6–8 г углеводов на 100 мл воды. Для восста-
новления гликогена в мышцах нужно плани
ровать регулярное потребление  пищи с пра-
вильным соотношением углеводов и белков 
3:1. Основная диетологическая платформа для 
удержания мышечной формы  и повышения 
выносливости мышц — повышение   употреб
ления углеводов  с адекватной усвояемостью.

По рекомендациям ACSM (Американского 
совета по спортивному питанию) целесообразно  
в течении занятий  употреблять 0,7 г углеводов/
кг массы тела/час (в среднем 30–70 г спортсме-
нам с весом 50–100 кг), во время соревнований 
необходимо принимать до 25–30 г/час  
(1 стакан 6–8% раствора углеводов) каждые 
15–20 мин. После окончания соревнований для 
раннего  ресинтеза гликогена в первые 30 ми-
нут необходимо 100 г углеводов в виде углево-
дных напитков, далее — из расчета 2 г на кг/
массы тела в течение первых 2 часов. Таким 
образом, для восстановления энергетических 
ресурсов чаще всего используют глюкозу, саха-
розу и фруктозу — углеводы с высоким глике-
мическим индексом. Следует принять во вни-
мание, что избыток  углеводов в рационе  спорт
смена  приводит к увеличению анаболизма 
углеводного обмена, активации гликолитических 
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ферментов (гликогенсинтетазы), стимуляции  
глюконеогенеза. Таким образом, нарушение  ба-
ланса между утилизацией и синтезом  углеводов 
может приводить к увеличению скорости  глюко
неогенеза, ИР, хронической гиперинсулинемии. 
Эти изменения наиболее выражены у пациен-
тов, закончивших занятия спортом или снизив-
ших интенсивность физических нагрузок.

Сегодня препаратами первой линии для ле-
чения СД 2 типа являются метформин, агони-
сты ГПП-1 (аГПП‑1), ингибиторы натрий-
зависимого котранспортера глюкозы 2 типа 
(иSGLT‑2) и ингибиторы дипептидилпептида-
зы‑4 (иДПП‑4). Выбор лечения является инди-
видуализированным. Применение некоторых 
групп антидиабетических препаратов у па
циентов с высокой физической активностью 
(спортсменов) имеет ограничения. Препараты 
сульфанилмочевины, меглитиниды, а также 
инсулин повышают вероятность гипогликеми-
ческих состояний на высоте физических на-
грузок. Глитазоны на сегодняшний день прак-
тически нигде не применяются в связи с низ-
кой гипогликимизирующей активностью. Стоит 
также отметить, что  прием глитазонов не ре-
комендован при хронической сердечной недо-
статочности и патологии печени. Что касается  
приема метформина, то, с одной стороны, он 
является препаратом выбора при ИР (СПКЯ), с 
другой стороны, следует соблюдать осторож-
ность  при назначении  метформина при физи-
ческих нагрузках высокой интенсивности из-за 
высокой степени риска повышения уровня лак-
тата крови. Для иSGLT‑2 основными недостат-
ками являются вероятность дегидратации и 
увеличение частоты мочеполовых инфекций. 
Препаратами выбора для терапии ИР, ожире-
ния и собственно СД 2 типа у пациентов с фи-
зической нагрузкой (занимающихся физиче-
ской культурой и спортом) являются аГПП‑1. 
Препараты данной группы эффективно и безо-
пасно снижают ИР, позволяют контролировать 
массу тела и снижают риск развития сердечно-
сосудистых событий, что является основным 
показанием к их назначению (ESC, 2019), а 
также делает возможным применение у лиц с 
ИР и ожирением без СД (лираглутид) [7; 10].

Особую категорию представляют больные 
СД 1 типа, ведущие активный и/или спортив-
ный образ жизни.  Исследований, посвящен-
ных вопросам лечения и вторичной профилак-
тики, мало. Развитие фундаментальных знаний 
о влиянии спорта и физических нагрузок на 
уровень инсулина и глюкозы крови, особенно-
стях ведения таких больных является очень 
важной задачей. Необходимо обучать пациен-

тов, ориентировать на адекватное потребление 
жидкости, распознавание признаков и симпто-
мов гипо-, гипергликемии, обучать лечению и 
профилактике этих состояний. Все пациенты 
должны иметь план ведения и доступ к необхо-
димым средствам во время тренировок. Пло-
хой контроль содержания глюкозы в крови мо-
жет привести к тяжелым последствиям. Неко-
торые работы были посвящены вопросу, имеют 
ли спортсмены с СД 1 типа и повышенным 
уровнем глюкозы во время тренировок высо-
кий риск потенциальных осложнений. Было 
показано, что такие пациенты могут пропу-
скать введение инсулина, что приводит к повы-
шению гликемии, дегидратации, развитию ке-
тоза. Также было показано, что, несмотря на 
обучение, пациенты поступают на свое усмо-
трение. Неадекватный контроль гликемии с 
резкими колебаниями уровней глюкозы  в тече-
ние суток является фактором риска поздних 
осложнений СД 1 типа. Однако работ, посвя-
щенных анализу развития и исходов этих ос-
ложнений при СД 1 типа у спортсменов, все 
еще недостаточно [23].

Таким образом, проблема ведения СД 1 и 
2 типа у лиц, занимающихся спортом, является 
чрезвычайно актуальной и требует постоянно-
го совершенствования подходов к лечению, 
методов контроля, вторичной профилактики 
осложнений и снижения сердечно-сосудистого 
риска с использованием современных пред-
ставлений в данной области диабетологии.
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