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Сахарный диабет 2 типа это диабет взрослых. Напомним некоторые параметры. 
ВОЗ рекомендует уровень глюкозы крови натощак поддерживать не выше 7 ммоль/л (126 

мг/дл) 

Гликилированный гемоглобин HbA1c показывает уровень глюкозы за три месяца, 
лучше эту цифру поддерживать до 7 %, пожилым болящим не выше 8,5% Гериатрия. 

403. Это значит среднесуточный уровень глюкозы крови 11 ммоль/л 

Если случайная глюкоза плазмы крови выше 11,1 ммоль/л, по данным ВОЗ это скорее СД 1 
типа. Если у молодых людей почечный порог для глюкозы (т.е. уровень гликемии, при 
котором глюкоза появляется в моче) составляет около 10 ммоль/л, то после 65–70 лет 
этот порог смещается к 12–13 ммоль/л. 

Перевод глюкозы крови из ммоль/л в мг/дл: ммоль/л × 18,02 = мг/дл 

 



Рис. 
https://heaclub.ru/glyuk
oza-v-krovi-povyshenyj-i-
ponizhenyj-sahar 

 



После расщепления крахмала в пищеварительном 
тракте глюкоза всасывается в кишечнике и попадает 
в кровоток. Она переходит в клетки других тканей  
путем переноса через специальные каналы в мембра-
нах клеток. Там зафиксированы белки переносчики 
(глюкозные транспортеры GLUT) которые 
осуществляют в одни ткани  транспорт глюкозы без 
участия инсулина, а в другие по инсулинзависимому 
механизму. При инсулиннезависимом механизме 
происходит облегченная диффузия. По градиенту 
концентрации через мембрану эритроцита  после 
присоединения глюкозы стереохимическая структура, 
то есть  конформация белка рецептора меняется, в 
результате чего глюкоза оказывается связанной с 
белком в участке, обращенном внутрь клетки. При 
фильтрации через почки 99% глюкозы возвращается 
обратно в кровоток путем реабсорбции. Северин Е.С. 2019, 207-
208. Рис. https://en.ppt-online.org/234160 

 



  При  инсулинзависимом механизме в мышечных 
и жировых клетках после присоединения 
снаружи мембраны лиганда-инсулина к 
инсулиновому рецептору внутри клетки  
пузырьки с рецепторами-транспортерами GLUT-
4  начинают двигаться в сторону мембраны. 
Затем ГЛЮТ-4 встраиваются в мембрану. 
Включившиеся транспортеры   перекачивают 
глюкозу внутрь клетки, здесь она под влиянием 
АТФ фосфорилируется и переходит в глюкозо-
6-фосфат. Это своеобразная «ловушка» для 
глюкозы, так как мембрана клетки 
непроницаема для этого метаболита. Кроме 
того, уменьшается концентрация свободной 
глюкозы в цитоплазме, что автоматически 
создает условия для диффузии новых порций 
глюкозы извне. Северин Е.С. 311-313 

https://myslide.ru/presentation/biologicheskie-membrany-mexanizmy-peredachi-gormonalnogo-signala 



Глюкоза является источником образования аккумуляторов 
энергии – молекул аденозинтрифосфорной кислоты АТФ. 
Отрывающийся от АТФ остаток фосфорной кислоты 
присоединяется к любому белку и тем самым переводит 
его в активную конформацию. Остается аденозиндифос-
форная кислота (АДФ). Из одной молекулы глюкозы в 
присутствии кислорода образуется 38 макроэргов АТФ, а 
при отсутствии кислорода всего два. Мецлер Д. 1980. Однако 
поступление глюкозы в клетку не может быть неограни-
ченным, так как возрастает осмотическое давление и 
клетка может «лопнуть». Для этого множество молекул 
глюкозы собирается в нерастворимую форму, полимер 
гликогена. Синтез гликогена происходит с затратами 
энергии, причем не только аденозинтрифосфорной 
кислоты, но и уридинтрифосфорной кислоты (УТФ). 
Нуклеотид уридин в данном случае служит для распоз-
навания участков молекул уридиндифосфат(УДФ)-
глюкозы, дающей остатки глюкозы для сборки полимера 
гликогена и которые препятствуют обратному распаду 
молекулы гликогена без надлежащего сигнала. Порядин Г.В., 
2013. Северин Е.С. 2019 



Хотелось  бы  напомнить уважаемым коллегам, что 
макроэргов, запасающих энергию в виде трех 
остатков фосфорной кислоты, которые переводят 
белки в активную конформацию, всего три: 
аденозинтрифосфат (АТФ), уридинтрифосфат 
(УТФ) и гуанозинтрифосфат (ГТФ). Последний мы 
рассмотрим ниже в описании передачи сигнала от 
рецептора внутрь клетки. 

Фермент гликогенсинтаза (УДФ-глюкоза-гликоген 
глюкозилтрансфераза) является ключевым в 
гликонеогенезе. Гликогена в печени и мышцах 
взрослых депонируется до 450 г, однако 
регулирует уровень глюкозы крови только 
печеночный гликоген, который может обратно 
распадаться на молекулы глюкозы, выходящие в 
кровоток. Интересно, что гликогенсинтаза 
вопреки обычным реакциям активации, работает в 
дефосфорилированной форме  

Рис. https://studfile.net/preview/16482210/page:15/ 

 



Наиболее изучен синтез АТФ. Каталитическая 
активность АТФ-синтетазы непосредственно связана 
с вращением её «ротора» под влиянием переноса 
протонов Н+, при котором поворот субъединицы γ 
вызывает одновременное изменение конформации 
всех трёх каталитических субъединиц β, что, в 
конечном счёте, и обеспечивает работу фермента. 
При этом в случае образования АТФ «ротор» крутится 
по часовой стрелке со скоростью четыре оборота в 
секунду, а само подобное вращение происходит 
дискретными скачками по 120°, каждый из которых 
сопровождается образованием одной молекулы АТФ» 
Встроенные в дыхательную цепь на мембране 
митохондрий АТФ-синтетазы работают в оба 
направления, как на выработку АТФ, так и на работу 
с затратой АТФ.  

https://dic.academic.ru/dic.nsf/ruwiki/35992 Рис.  https://biomolecula.ru/articles/molodost-v-energii 



Противоположный инсулину 
глюкагон вырабатывается в α-
клетках островков Лангерганса ПЖ, 
тогда как инсулин вырабатывается 
в β-клетках. Он также имеет свои 
рецепторы в печени, через которые 
запускает процесс распада 
гликогена (гликогенолиза) и 
повышения концентрации глюкозы в 
крови. В мышечных клетках 
рецепторов для глюкагона нет.  

Антиинсулиновых гормонов четыре 
– глюкагон, адреналин, норадрена-
лин, кортизол. Эти стресс-гормоны 
вызывают распад гликогена, 
повышение глюкозы в крови и 
увеличение энергетики организма, 
как готовности к ответу на внешние 
угрозы. Рис. https://tepka.ru/biohimiya/m165.html 



В крови человека постоянно 
присутствуют гормоны инсулин и 
глюкагон, соотношение которых 
называется инсулин-глюкагоновым 
индексом Он колеблется в течение 
суток. Прием пищи вызывает 
повышение глюкозы в крови и 
рефлекторное повышение 
инсулина, который переводит 
глюкозу в гликоген. По мере 
удаления из крови глюкозы на 
уровне 3,5-5,5 ммоль/л для 
поддержания этой концентрация 
начинает синтезироваться клетками 
ПЖ глюкагон. Он не дает глюкозе 
уменьшаться до опасных размеров 
гипогликемии, когда возможны 
головокружения и обмороки в связи  
с недостатком глюкозы в мозге,   
так как туда она попадает по 
градиенту концентрации. 

  



 

При гипоксических состояниях (на фоне общей недостаточности кровообращения, 
дыхания, при тяжелых анемиях и др.) за счет преобладания анаэробного дыхания над 
аэробным происходит избыточное накопление молочной и пировиноградной кислот, что 
провоцирует тканевой ацидоз. Избыточная мобилизация гликогена как источника 
глюкозы в условиях ее малоэффективной анаэробной утилизации приводит при 
хронической гипоксии к истощению запасов гликогена, что еще больше способствует 
гипогликемии. Порядин Г.В. 2013  

Стремление к достижению идеальной компенсации СД синтетическими препаратами 
неизбежно влечет за собой высокий риск развития гипогликемических состояний. В 
ответ на гипогликемию в организме происходит активация гормонов контррегуляции 
(глюкагона, адреналина, норадреналина, кортизола), стремящихся вернуть уровень 
содержания глюкозы к нормальным значениям. Однако помимо регуляции уровня 
гликемии эти же гормоны оказывают целый ряд системных воздействий: 
гемодинамических, гемореологических, нейрологических. В пожилом возрасте 
подобные изменения могут привести к необратимым последствиям: инфаркту 
миокарда, инсульту, тромбоэмболиям, нарушениям сердечного ритма и, наконец, к 
внезапной смерти. https://medi.ru/info/7303/  

 



 
Причиной нарушений работы инсулин-

глюкагонового механизма регуляции 
концентрации глюкозы в крови в первую 
очередь можно считать нарушение 
рецепторных взаимодействий. Если не 
брать в расчет генетические причины, а 
их мы не можем изменить, нужно 
думать о биохимических и иммунных 
механизмах нарушений. Основа основ 
работы рецепторов является их переход 
от неактивной конформации в активную 
под влиянием лигандов-молекул 
гормонов. А нарушение перехода 
конформации из заслоненной в 
заторможенную связано  с 
употреблением химических веществ.   

Конформация бывает активной и неактивной, 
в микромире молекула представляет собой 
два конформера, которые настолько быстро 
переходят один в другой, что разделить их 
невозможно. Смит М Органическая химия Марча. Реакции, механизмы, 
строение : углубленный курс для университетов и химических вузов  : в 4 т. Т. 1 – 
М.,2020 С 224.  

 



СД1 типа считается аутоиммунной патологией, когда β-клетки 
островков  Лангерганса поджелудочной железы  разрушаются 
собственным иммунитетом. Возникают аутоагрессивные Т-
клетки, что приводит к инфильтрации островков Лангерганса 
иммунокомпетентными клетками и в итоге приводит к 
разрушению β-клеток с развитием абсолютной инсулиновой 
недостаточности. ЭндокрНР 2021. 444. На фоне определенной степени 
готовности наблюдается триггер, пусковой механизм, который 
запускает весь процесс. Например, на фоне генетической 
предрасположенности и гипоксии, когда ребенка лишают 
доступа кислорода, удерживая в закрытом помещении, дают 
высокую нагрузку сахарами. В условиях гипоксии нарушена 
утилизация глюкозы, что приводит к дебюту СД 1 типа.  

У старшего возраста течение СД  2 типа после срыва регуляции 
медленное, вялотекущее и более подобно конформационным 
болезням, к числу которых относят рассеянный склероз, 
паркинсонизм, болезнь Альцгеймера, диабет. Зуев В.А. Можно 
предположить, что различные химические вещества, включая 
лекарства и вакцины, меняют конформацию рецепторов и 
нарушают их слаженную работу.  

 



Рецепторы сопряжены с вторичным передатчиком-мессенд-
жером гуанозиннуклеотидсвязанным  G-белком, который 
активирует соответствующий фермент.  G-белки участвуют 
в развитии множества болезней, включая диабет, сердеч-
но-сосудистые заболевания. Почти половина выпускаемых 
лекарств влияет на G-белки. Например β-блокаторы, влияя 
на β-адренэргический рецептор, который опосредует 
действие адреналина, влияют на аритмию, гипертензию, 
мигрень,  через рецепторные комплексы. G-белки опосре-
дуют действие инсулина белком Ras сахар крови. Все G-
белки имеют одну особенность: они обладают способно-
стью активироваться, а затем спустя короткий промежуток 
времени инактивируют сами себя, исполняя роль 
молекулярных переключателей со «встроенными часами». 
В норме G-белки активируют фермент аденилатциклазу, 
которая многократно усиливает синтез циклической 
аденозинмонофосфорной кислоты, которые в свою очередь 
запускают фосфорилазу b, обеспечивающую быструю 
мобилизацию глюкозы из гликогена. Суммарный эффект 
этого каскада – усиление гормонального сигнала на 
несколько порядков, которое объясняет, почему для 
гормональной активности требуется чрезвычайно низкая 
концентрация адреналина (или любого другого гормона).  
 



Академик В.Г.Кукес сообщает: β-адереноблокаторы 
снижают активность аденилатциклазы, замедляют 
синтез цАМФ, уменьшают работу цАМФ-зависимых 
протеинкиназ, которые перестают влиять на функции 
гликогенсинтазы. В результате в печени 
активируется синтез гликогена из глюкозы, что 
может привести к развитию гипогликемии. Следует 
также отметить, что β-адреноблокаторы могут 
вызвать гипергликемию за счет блокады β2- рецеп-
торов клеток островкового аппарата ПЖ (при этом 
угнетается синтез инсулина).  У  больных сахарным 
диабетом при неадекватном противодиабетическом 
лечении β-адреноблокаторы могут привести к 
развитию серьезных осложнений (гипогликеми-
ческая и кетоацидотическая кома и др.), а также они 
могут маскировать симптомы гипогликемии (дрожь, 
сердцебиение, потливость) полностью нивелируя их, 
лишая тем самым больных сигналов тревоги и 
привести к тому, что больные не принимают 
соответствующих мер. Кукес 2022. С. 330-331. 



Диуретики из группы фуросемида (петлевые) и     
тиазидные способны вызывать повышение сахара крови 
и сахарный диабет. Белоусов  2016,  248, 251 

Глюкокортикостероиды (преднизолон, дексаметазон и 
пр.), применяемые при аутоимунных заболеваниях, 
могут вызвать стероидный диабет Мартынов А.И. 2020- 863 Причем 
он может развиваться стремительно, после первой 
инъекции в сустав при остеоартрозе.  

Риск развития гипергликемии повышают 
антипсихотики, противовирусные, бета-
адреномиметики, никотиновая кислота и др. 
https://clinpharm-journal.ru/files/articles/lekarstvenno-indutsirovannaya-giperglikemiya.pdf 

Почему возникает изменение (чаще снижение) 
чувствительности рецепторов клеток  
периферических эндокринных желез к  
соответствующему тропному гормону? – 
Нарушением связывания гормонов со 
специфическими рецепторами.  Цыган В.С. 2- 369,370 

Иммунитет, иммунная система и профилактика инфекционных и неинфекционных заболеваний / Н.В. 
Шабашова. – СПб., 2016. – С. 46. Рис. https://mypresentation.ru/presentation/ximicheskoe-stroenie-
receptorov-i-ligandov-agonisty-i-antogonisty--princip-strukturnoj-komplementarnosti 

 

 
 



https://cyberleninka.ru/article/n/kaltsifitsiruyuschiy-kalkuleznyy-pankreatit/pdf

https://cyberleninka.ru/article/n/kaltsifitsiruyuschiy-kalkuleznyy-pankreatit/pdf


Метформин к сожалению очень часто вызывает тошноту, рвоту, боли в животе, диарею, отсутствие 
аппетита РЛС 2021-715, поэтому больные от него отказываются.   

Производные сульфонилмочевины, к сожалению, часто вызывают гипогликемию, особенно 
хлорпропамид и глибенкламид (манинил, глюконорм и пр.), диабетон. Однако они вызывают 
повышение риска смерти больных от сердечно-сосудистой патологии Энр 2020-239, возможно, за 
счет эпизодов гипогликемии. К сожалению, они нередко вызывают также поражение печени, 
желтуху,  аллергии, лейкопению, агранулоцитоз Машковский 2021- 553-558. Это закономерно, 
потому что сульфаниламиды являются метгемоглобинообразователями и приводят к гипоксии. 

Росглитазон Со стороны сердечно-сосудистой системы: возможны периферические отеки, 
сердечная недостаточность (особенно у пациентов более старшего возраста с длительным 
течением сахарного диабета и получавших росиглитазон в дозе 8 мг/сут); редко - застойная 
сердечная недостаточность и отек легких. https://www.vidal.ru/drugs/molecule/1340  

Ситаглиптин угрожает почечной недостаточностью https://www.vidal.ru/drugs/januvia__16152 

Эмпаглифлозин (джардинс) также дает опасность повреждения почек https://www.vidal.by/poisk_preparatov/dzhardins.html 

Не будем далее перебирать пероральные противодиабетические средства, их побочные 
эффекты настолько выражены. Часто пациенты, отчаявшись сами переходят на инсулин. 

https://www.vidal.by/poisk_preparatov/dzhardins.html


В настоящее время наряду с успехами в 
лечении СД 1 в связи с появлением 
очищенного инсулина наблюдается провал 
в терапии СД2. Авторы национального 
руководства по гериатрии считают, что 
главная опасность фармакотерапии -  
гипогликемия. Эпизоды гипогликемии 
приводят к прогрессированию осложнений 
сахарного диабета и, как следствие, к 
сердечно-сосудистым катастрофам, 
падениям, переломам. Гериатрия 2018.  408. 

Из этого следует, что необходимо искать 
более безопасные пути  коррекции 
метаболизма при СД 2 типа. 



           Однажды к выдающемуся русскому терапевту Сергею Петровичу Боткину 
обратился богатый купец, страдающий сахарным диабетом, ожирением и 
гипертонической болезнью 
Он предложил большие деньги известному профессору, однако Боткин ответил, 
что возьмется за лечение только при одном условии: если тот босиком, взяв 
только котомку с хлебом, странником, без копейки денег, отправится пешком в 
Одессу, где и начнется лечение. Если же условие будет нарушено, врач 
откажется от лечения. 
Купец был ошарашен услышанным. Но поскольку у него не было иного выхода 
(все его недуги считались неизлечимыми), ему оставалось лишь согласиться и 
отправиться в путь. По дороге в Одессу он просил подаяние, останавливался на 
ночлег в деревнях, питался чем Бог послал, прошел более 2 000 километров и,  
конце концов, достиг цели своего пути в надежде на помощь известного 
доктора. Боткин осмотрел его и спросил, зачем тот явился, если является 
совершенно здоровым человеком. Купец удивился. Однако ни признаков 
ожирения, ни диабета, ни гипертонической болезни у него уже не было. 

 



1. Необходимо найти причину. Инсулинонезависимым СД 2 типа страдают в основном 
люди старше 40 лет, поэтому чаще причин три: гипоксия, гиподинамия и лекарства. По 
различных болезней они могли принимать фармакологические препараты, повышающие 
сахар крови. Например, по поводу гипертонической болезни - мочегонные, по поводу 
болезней сердца - бета-адреноблокаторы, по поводу высокого холестерина – статины, по 
поводу болезни суставов – гормоны - глюкокортикостероиды и т.д. Резко эти препараты 
бросать нельзя, надо постепенно уменьшать дозировку, по возможности. 

Часто встречается дистресс, как триггерный механизм запускающий сахарный диабет, но 
избежать дистрессов в реальной жизни невозможно. 

Кроме того, очень важно восстановить естественную цикличность биохимических 
процессов. Необходимо сжигать глюкозу в мышцах, накопившуюся в виде гликогена в 
печени и мышцах за вчерашний день: физические нагрузки до завтрака и после, а также 
после обеда и ужина в присутствии кислорода. Упражнения выбирать по силам. Если 
суставы относительно здоровые и позволяет сердце, на пустой желудок лучше сделать 
пробежку. Мне понравилась статья в старой советской газете: если съел пирожок, то 
нужно пройти 6 км чтобы сжечь лишние калории. Очень глубокая мысль! 

 



2. Питание строго по часам. На ночь не наедаться, чтобы не откладывался избыток 
гликогена. Кроме завтрака, обеда и ужина – перекусы, всего 5-6 приемов пищи. 

3. Состав пищевых продуктов целесообразно подбирать по гликемическому индексу  

(https://medside.ru/dieta-po-glikemicheskomu-indeksu)   Однако ряд продуктов не соответствует стандартам, 
поэтому корректировать придется индивидуально. Баланс питания лучше сместить в 
сторону белков: мясо, птица, рыба, раки, кальмары, креветки, яйца, сыр, 
кисломолочные продукты плюс малокрахмальные овощи и бобовые, топинамбур, 
нешлифованные злаки – греча, ячмень, коричневый рис, овес и прочее. Сырые морковь, 
свекла и другие овощи меньше повышают сахар, чем вареные. Вместо сахара лучше 
употреблять фруктозосодержащие – мед, например (по возможности). 

4. Хорошо добавлять в еду специи и пряности, восстанавливающие углеводный обмен: 
анис, имбирь, сельдерей, плюс травяные чаи, перечень чаев приведем ниже.  

5. Лучше убрать любые воздействия, которые вносят дополнительную цикличность в 
суточные колебания глюкозы крови: кофеин, курение, алкоголь, прием ряда 
фармакопрепаратов, меняющих толерантность к глюкозе (по возможности). 

6. Вести дневник артериального давления, пульса и сахара крови, иметь свой глюкометр. 
Записывать в дневник прием фито- или фармакопрепаратов, дозу, часы. 



Впервые возникший сахарный диабет 2 типа на первом этапе, если симптомы не 
фатальные, желательно начинать корректировать диетой и физическими нагрузками на 
свежем воздухе. При недостаточности организации упорядоченного образа жизни на 
втором этапе  добавляют фитотерапию. Если снова результат не устраивает, на третьем 
этапе  добавляют пероральные противодиабетические препараты. При крайней 
резистентности к лечению или непереносимости фармакопрепаратов на четвертом этапе 
больного переводят на инсулинотерапию. 

Система осторожного поэтапного подхода поможет пациентам избежать множества 
побочных эффектов фармакопрепаратов. А что самое главное – избежать частых 
периодов гипогликемии на фоне приема синтетических средств, которые нередко 
являются главной причиной осложнений сахарного диабета. 



Профессор Елена Евгеньевна Лесиовская (2019) рекомендует лечение СД2 по следующим 
направлениям 

Воспроизведение эффектов инсулина, нормализация усвоения глюкозы: галега (козлятник 
лекарственный), трава; горох посевной, створки плодов; фасоль обыкновенная, створки 
плодов; черника, листья, молодые побеги. 

Цинксодержащие растения, стимулирующие синтез инсулина и восстанавливающие 
иммунные процессы: адаптогены (жень-шень, левзея), береза повислая, брусника 
обыкновенная,  бузина черная, василек синий, горец птичий, горицвет весенний, 
земляника лесная, имбирь аптечный, крапива двудомная и жгучая, лавровишня 
лекарственная, липа сердцевидная, мелисса лекарственная, ортосифон тычиночный, 
рябина обыкновенная, синюха голубая, смоковница обыкновенная, смородина черная 
(плоды и листья), софора японская, тыква обыкновенная, тысячелистник обыкновенный, 
фиалка трехцветная, череда трехраздельная, черника обыкновенная. 

Способствуют контакту инсулина с рецепторами хромсодержащие растения: адаптогены 
(жень-шень, левзея), анис обыкновенный, береза повислая, золототысячник малый,  
имбирь аптечный, одуванчик лекарственный, синюха голубая, черника обыкновенная, 
шалфей лекарственный. 



Инулинсодержащие растения приводят к тому, что при гидролизе инулина образуется 
фруктоза, которая усваивается по независимому от инсулина механизму: девясил 
высокий (корневища с корнями), одуванчик лекарственный (корни), цикорий 
обыкновенный (корни) 

Адаптогены восстанавливают гормональное равновесие, снижают выброс гормонов-
антагонистов инсулина, нормализуют обмен веществ: аралия высокая, заманиха 
высокая, жень-шень обыкновенный, левзея сафлоровидная, лимонник китайский, 
родиола розовая, элеутерококк колючий. 

Растения, обладающие выраженным сахароснижающим действием сложного состава: 
василек синий, ежевика сизая, золототысячник зонтичный, люцерна хмелевидная, 
малина обыкновенная, орех грецкий, сельдерей пахучий, шелковица белая, черная, 
эвкалипт шариковый. 

Стимулируют регенерацию островков Лангерганса галега лекарственная, лен посевной, 
лопух большой, овес посевной, солодка голая, черника. 

Усиливают выведение глюкозы и токсинов мочегонные растения: береза повислая, горец 
птичий, зверобой продырявленный, можжевельник обыкновенный, ортосифон 
тычиночный, репяшок аптечный, стальник колючий (пашенный), толокнянка 
обыкновенная, шелковица белая. 



Поддержка функциональных систем и нормализация углеводного обмена должна продолжаться 
непрерывно и круглогодично. По 1-2 месяца чередуются в течение года настойки 
противодиабетические 1,2,3,4,5,6. Для простоты использования при средней дозе по 10 капель 
три раза в день после еды – выпили флакон, затем следующий. В их состав входят галега, горох, 
топинамбур, фасоль, черника, шелковица. Настойки желательно деалкоголизировать. 

Параллельно по месяцу-два пьются чаи из растений: бузины черной (цветков), горца птичьего 
(травы), ежевики сизой (сушеных плодов, листьев), земляники лесной (сушеных плодов, 
листьев), курильского чая, лабазника вязолистного или шестилепестного (цветков, травы), липы 
(листьев, цветков), малины (сушеных плодов, листьев), мелиссы (травы), репяшка аптечного 
(травы), смородины (листьев, сушеных плодов), фиалки трехцветной или полевой (травы), 
череды трехраздельной (травы), эвкалипта шарикового (листьев), яснотки белой (травы). Мы 
обычно смешиваем для чая одно растение без особого вкуса и второе растение ароматическое. 

Параллельно в тарелку на столе по неделе-две добавляются специи анис, имбирь, лавровый лист, 
сельдерей. 

Во время еды по месяцу-два принимают порошки по 1/3 чайной ложки три раза в день во время 
еды: корней алтея лекарственного, девясила высокого, плодов льна посевного, корней лопуха, 
травы с корнями одуванчика, листьев ореха грецкого, травы репяшка аптечного, корней цикория. 



Предотвратить аутоиммунную патологию можно отказом от высокомолекулярных 
антигенов, от вакцинации, (если она не связана с особо опасными инфекциями) и 
отказом от приема гаптенов, синтетических низкомолекулярных стимулов иммунитета. 

Предотвратить конформационные болезни можно отказом от синтетических 
лекарственных препаратов и заменой их, по возможности, фитопрепаратами или 
гомеопатией. Желательно контролировать пищевые вещества с токсинами, 
употребляемые внутрь. 

Повышение сахара крови можно предотвратить ограничением в ежедневном питании 
углеводов. Избыточные калории надо сжечь в мышцах в присутствии кислорода. 

Ликвидация гипоксии связана не только с аэробными нагрузками, но и приемом 
лекарственных растений-антигипоксантов в травяных чаях. Кофеинсодержащие 
вещества-стимуляторы  наоборот, усугубляют гипоксию и вызывают повышение в 
крови концентрации стресс-гормонов. 

Психологический контроль стрессорных факторов лучше осуществляют религиозные 
люди. Чем потсоянно «крутить» в голове негативные мысли и мучительно переживать 
стресс снова и снова, лучше молиться Богу.  

 



При СД2, сопровождающемся сердечно-сосудистой патологией чередование порошков 
вышеописанных растений препятствует развитию атеросклероза и нормализует 
показатели липидограммы. Параллельно добавляются боярышник круглогодично и 
настойки разжижающие кровь по 1-2 месяца 1,2,3,4,5, настойка защищающая сосуды – 
как мы указывали в методиках избавления от недугов высокого давления, сердца, 
нарушения мозгового кровообращения. При необходимости дабавляли настойки 
понижающие давление 1,2,3,4,5,6, включающие авран лекарственный, астрагал 
эспарцетный, василистник желтый, рябину черноплодную, чистец болотный, шлемник, 
виды.  

При поражении почек в схему лечения круглогодично вводим нефропротекторы, а при 
мочекаменной болезни солевыводящие сборы трав. Они особенно важны для поддержки 
почек, если пациент принимает противодиабетические фармакопрепараты, большинство 
их которых нефротоксичны. 



На протяжении 5 лет наблюдались 20 больных, 
страдающих сахарным диабетом 2 типа. Из них  
нормализовался сахар крови у 17,  у 9 отменили 
пероральные сахароснижающие фармакопрепараты и 
у 4  человек отменили инсулин. Течение СД2 стало 
более плавным, меньше наблюдалось эпизодов 
гипогликемии, чем это случалось на фоне приема 
инсулина и пероральных сахароснижающих 
фармакопрепаратов. У регулярно принимавших 
фитотерапевтический комплекс быстрого роста 
осложнений диабета не наблюдалось. 



Александр Александрович Алифанов 
 
Благодарю уважаемых коллег за 
внимание.  
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