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Стремительный рост заболеваемости сахарным диабетом (СД) отмечается 

практически во всех странах, что стало одной из самых актуальных медико-

социальных проблем нашего времени. По данным Всемирной организации 

здравоохранения, 246 млн. человек уже страдает этим недугом, а к 2025 году 

число больных СД достигнет 380 млн. [18]. В России зарегистрировано более 

2,8 млн. больных диабетом, что составляет около 2% населения страны. Однако 

по данным эпидемиологических исследований и данным дополнительной 

диспансеризации работающего населения, проведенной в рамках 

приоритетного национального проекта «Здоровье», распространенность 

«неучтенного» сахарного диабета достигает 7% и охватывает около 8 млн. 

человек [8]. 

Сахарный диабет несет в себе такую же высокую опасность для здоровья 

всех наций, как и эпидемии инфекционных заболеваний. Об этом было 

заявлено на 61 генеральной ассамблее Организации Объединенных Наций и 

всем государствам было рекомендовано разработать национальные стратегии 

профилактики и лечения диабета [12]. 

В нашей стране система оказания доступной и качественной 

диабетологической помощи действует в рамках Федеральной целевой 

программы «Предупреждение и борьба с заболеваниями социального 

характера». Создана структурированная диабетологическая служба и 

государственный регистр больных СД, разработаны медицинские стандарты и 

алгоритмы оказания специализированной помощи, налажена работа более 1000 

школ по обучению пациентов, ведется пропаганда здорового образа жизни.  

Важность изучения проблем СД связана еще и с тем, что он часто протекает 

одновременно с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), которые 

занимают лидирующие позиции в структуре смертности и инвалидизации во 

всех экономически развитых странах мира. В целом ряде современных 

исследований было доказано, что диабет и предиабетические состояния 

являются независимыми факторами риска развития ССЗ и их осложнений [2, 11, 

15]. Также исследования последних лет показывают, что в основе сахарного 
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диабета и ССЗ лежат единые патогенетические механизмы [7, 19, 21]. На 

первых этапах нарушается ответ тканей организма на действие инсулина, 

уменьшается потребление глюкозы периферическими тканями и возникает 

инсулинорезистентность (ИР). В ответ на ИР компенсаторно вырабатывается 

большее количество инсулина. Избыток этого анаболического гормона 

оказывает прямое атерогенное действие на стенки сосудов, вызывает 

пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток, синтез липидов в них, 

пролиферацию фибробластов, одновременно снижает активность фибринолиза 

и приводит к развитию атерогенной гиперлипидемии. Таким образом, 

гиперинсулинемия играет существенную роль в преждевременном развитии и 

ускоренном прогрессировании атеросклеротических процессов [14, 17]. 

С течением времени, несмотря на гиперинсулинемию, у лиц с генетической 

предрасположенностью, уровень глюкозы крови начинает повышаться от 

нормальных значений до патологических. Это оказывает глюкотоксическое 

действие на β-клетки поджелудочной железы, которое способствует развитию 

сахарного диабета типа 2. Одновременно существующая дислипидемия 

атерогенного характера (избыток содержания в крови свободных жирных 

кислот, ХС ЛПНП и триглицеридов), оказывает липотоксическое действие на β-

клетки поджелудочной железы, и тоже может привести к развитию сахарного 

диабета  типа 2 [9, 21, 28]. 

Статистические данные крупных научных исследований свидетельствуют о 

высокой распространенности ишемической болезни сердца у больных 

сахарным диабетом (DCCT, UKPDS). В целом, она в 4-6 раз выше, чем в общей 

популяции. Вместе с тем, хорошо известно, что при СД в 2-7 раз чаще 

встречаются безболевые формы инфаркта миокарда и ишемии миокарда 

(DIAD) [7]. До настоящего времени точные причины безболевой ишемии 

миокарда (БИМ) не определены [2, 5]. Она развивается в условиях локального 

поражения вегетативной нервной системы, при наличии микро- и 

макрососудистых диабетических осложнений, для которых характерно 

диффузное дистальное поражение сосудов коронарного русла, и связана с 
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нарушением энергетических процессов в клетках миокарда, а именно с 

переключением метаболизма с углеводного на преимущественно липидный 

путь. Поэтому одной из причин БИМ считают кардиометаболические 

изменения на фоне нарушения липидного и углеводного обменов, которые 

несомненно имеются не только при сахарном диабете, но и на стадии ИР [14]. 

Учитывая то, что БИМ нередкое состояние при сахарном диабете [3, 15], а 

хроническая гипергликемия является основным проявлением этого заболевания, 

то закономерно возникает предположение о том, что в развитии БИМ 

существенную роль играет гипергликемия. Таким образом, наличие БИМ 

может указывать на уже имеющуюся гипергликемию и должно послужить 

поводом для углубленного исследования углеводного обмена с целью 

диагностики сахарного диабета, в том числе на этапе предиабета и ИР, до 

манифестации клинической картины заболевания. 

Понятие «инсулинорезистентность» в медицинской литературе имеет два 

значения. В первом случае это синоним «метаболического синдрома», который 

включает в себя комплекс метаболических, гормональных и клинических 

нарушений. Его диагностические критерии – центральное ожирение, 

артериальная гипертензия, дислипидемия, повышенный уровень глюкозы крови  

[20]. Во втором случае – это биологическая реакция организма, проявляющаяся 

нарушением чувствительности периферических тканей к действию инсулина, 

когда нормальный базальный уровень инсулина, а в дальнейшем и 

гиперинсулинемия, не могут нормализовать гликемию [6, 14]. В этой статье 

рассматриваются методы диагностики этой реакции организма. 

Методика исследования ИР и гипергликемии. В настоящее время достигнуты 

значительные успехи в совершенствовании диагностики ИР и сопутствующей 

ей гипергликемии. Нами систематизированы сведения о способах выявления 

этих состояний.  

Основные методы определения ИР [1, 26, 29]: 

1)  эугликемический инсулиновый клэмп тест. Пациенту одновременно 

проводят инфузию инсулина и глюкозы, поддерживая определенную степень 
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гиперинсулинемии и добиваясь при этом поддержания стабильного уровня 

гликемии. Чем меньше глюкозы введено, тем выше резистентность к действию 

инсулина. Метод признан «золотым стандартом» исследования ИР. 

Применяется только в рамках научных исследований, так как требует 

специального лабораторного оборудования, компьютерного программного 

обеспечения, больших материальных затрат; 

2)  многократное определение гликемии и инсулина крови в ходе 

проведения внутривенного теста толерантности к глюкозе (упрощенная модель 

клэмпа). В итоге с помощью компьютерной обработки данных вычисляется 

индекс чувствительности к инсулину; 

3) определение концентрации инсулина плазмы крови натощак и на фоне 

стимулирующих проб. Повышенный уровень инсулина крови свидетельствует 

о наличии ИР; 

4) определение уровня с-пептида плазмы крови. Метод признан самым 

надежным тестом для оценки функции инсулярного аппарата, позволяет 

оценить уровень эндогенного инсулина в присутствии экзогенного аналога, а 

также при наличии в крови антител к инсулину. С-пептид является показателем 

образования инсулина из проинсулина, не связывается с клеточными 

рецепторами на периферии, практически не метаболизируется в печени, прямо 

коррелирует с уровнем инсулина. Его повышение указывает на ИР; 

5) расчет гликемических индексов (CARO, HOMA-IR и др). Учитывая то, 

что нормальные значения инсулинемии крайне вариабельны, определяется 

соотношение концентраций инсулина и глюкозы плазмы натощак и после 

пищевой нагрузки. Повышение гликемических индексов свидетельствует о 

снижении чувствительности к инсулину. Методика имеет очень высокую 

степень корреляции с эугликемическим клэмп тестом, эффективно выявляет ИР. 

Анализ диагностики ИР показывает, что существуют несложные надежные 

методы, которые можно применять в общеклинической практике при оказании 

первичной и специализированной медицинской помощи с целью ранней 

диагностики доклинической стадии ИР. 
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Гипергликемия является проявлением ИР. Ее лабораторная диагностика 

очень проста, достаточно определить уровень глюкозы в плазме крови и 

сравнить его с показателями нормы. В конце 20 века, в рамках всеобщей 

диспансеризации населения, у лиц старше 40 лет ежегодно исследовался 

уровень сахара крови натощак (препрандиально). Исследования последних лет 

показали, что такого объема исследований явно не достаточно, особенно в 

группах риска. У пациентов с ССЗ, ишемической болезнью сердца и безболевой 

ишемией миокарда гипергликемия утяжеляет течение заболеваний и ухудшает 

прогноз [2, 13]. В этой связи ведется активный поиск современного алгоритма 

диагностики патологии углеводного обмена, отвечающего всем требованиям 

принципов доказательной медицины. 

Параметры, отражающие нарушения углеводного обмена [1, 10, 22, 29]. 

1. Оценка уровня глюкозы крови. В настоящее время методы определения 

глюкозы крови стандартизированы и разработан единый протокол проведения 

орального теста толерантности к углеводам. Концентрация глюкозы измеряется 

в плазме с использованием глюкозооксидазного метода (WHO, 2002). 

• Нормогликемией принято считать состояние, когда уровень глюкозы 

плазмы натощак не превышает 6,09 ммоль/л и на 2-м часу перорального теста 

на толерантность к глюкозе не превышает 7,8 ммоль/л. 

• Нарушенная гликемия натощак (НГН) характеризуется повышением 

уровня глюкозы в плазме крови натощак от 6,1 до 6,9 ммоль/л. 

• Нарушение толерантности к углеводам (НТГ) характеризуется 

повышением уровня глюкозы в плазме крови через 2 часа после приема 75 

грамм глюкозы или в случайной пробе (взятой без учета времени приема пищи) 

от 7,8 до 11,0 ммоль/л. 

• Постпрандиальная гипергликемия – состояние, при котором уровень 

глюкозы повышен от 7,8 до 11,0 ммоль/л через 2 часа после приема пищи или в 

случайной пробе. 

• Уровень гликемии натощак в плазме венозной крови выше 7 ммоль/л, 

либо через 2 часа после приема 75г глюкозы или в случайной пробе выше 11,1 

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


 

ммоль/л являются диагностическими критериями сахарного диабета. Чтобы 

поставить диагноз СД необходимо двукратно зарегистрировать уровень 

глюкозы, соответствующий критериям СД.  

2. Определение уровня гликированного гемоглобина (HbA1с). В условиях 

длительной гипергликемии происходит усиление неферментативного 

гликирования гемоглобина, глюкоза необратимо присоединяется к 

полипептидным цепям гемоглобина, и в такой форме он циркулирует весь 

период существования эритроцита до 120 суток. Это позволяет оценить 

состояние углеводного обмена за 2-3 предыдущих месяца. В крови здорового 

человека в норме он составляет до 6% от общего гемоглобина. На основании 

данных многоцентровых исследований составлены таблицы корреляции уровня 

HbA1с и средней концентрации глюкозы крови (ADAG). Например: количество 

HbA1с равное 7% соответствует 8,6 ммоль/л глюкозы крови, 9% - 11,8 ммоль/л, 

11% - 14,9 ммоль/л [22].  

До настоящего времени этот важный метод гликемического контроля 

использовался в амбулаторной практике для определения степени компенсации 

углеводного обмена у пациентов с ранее установленным диабетом. В 2009 году 

Международный комитет экспертов по проблемам изучения СД впервые 

предложил использовать показатель HbA1с для диагностики сахарного диабета 

[26]. Уровень HbA1с 5,7 – 6,4 % свидетельствует о наличии предиабетических 

состояний, а HbA1с ≥6,5% обозначает наличие СД. Комитетом рекомендовано 

проведение скринингового исследования HbA1с у всех лиц, имеющих 

избыточную массу тела или другие факторы риска диабета, а лицам старше 45 

лет следует определять уровень HbA1с независимо от наличия факторов риска 

развития СД [4]. 

Таким образом, для диагностики гипергликемии исследуется уровень HbA1с 

и проводится многократное определение глюкозы крови препрандиально, 

постпрандиально и после нагрузочных тестов. В результате становится 

возможным выявить пациентов относящихся к категории повышенного риска 
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диабета, установить предиабетические нарушения углеводного обмена – НГН, 

НТГ, а также своевременно обнаружить СД.  

У пациентов с ССЗ это особенно важно. Так, множество проведенных 

исследований и их метаанализов показали, что и увеличение глюкозы крови 

натощак, и в большей мере постпрандиальная гипергликемия, увеличивают 

риск смерти от всех причин и являются предикторами микро- и 

макрососудистых осложнений [16, 23, 24, 27]. Таким образом, вышеназванный 

спектр исследований необходимо проводить пациентам уже при первом 

обращении за медицинской помощью [7]. 

Таким образом, в настоящее время в среде ученых и врачей многих стран 

продолжается обсуждение вопросов диагностики метаболического синдрома и 

ИР на стадии клинических проявлений: уточняются критерии, их сочетание и 

унифицирование для разных регионов мира (этно-специфические 

характеристики). Вместе с тем, не вызывает сомнений необходимость 

выявления ИР на доклинической стадии, поскольку это лучшее средство 

первичной профилактики заболеваний [11, 25]. 

Разработанные рекомендации по диагностике СД у лиц групп риска широко 

применяются на практике. Однако до сих пор не существует четкого алгоритма 

действий для установления гипергликемии у каждого конкретного пациента. 

Необходимо отметить, что, принимая решение об объеме исследований, врач 

должен основываться на том, что однократное определение глюкозы крови не 

показательно, а наличие нормогликемии не всегда свидетельствует об 

отсутствии изменений углеводного обмена. В связи с этим измерение уровня 

глюкозы крови должно проводиться пре- и постпрандиально и сочетаться с 

определением гликированного гемоглобина и тестов на ИР. 

По нашему мнению, информация о своевременной оценке ИР и о 

современной диагностике гипергликемии имеет важное значение для врачей 

различных специальностей – кардиологов, эндокринологов, терапевтов, врачей 

общей практики, так как способствует раннему выявлению патологических 

состояний, приводящих к развитию и прогрессированию сердечно-сосудистых 
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заболеваний и сахарного диабета. Дальнейшее совершенствование 

диагностических подходов будет способствовать более успешному и 

эффективному решению вопросов лечения и профилактики социально-

значимых заболеваний.  

DIAGNOSTICS OF INSULIN RESISTANCE, PRE-DIABETES AND 

DIABETES IN PATIENTS WITH ASYMPTOMATIC ISCHEMIC DISEASE 

 

E.A. Rjapolova, G.I. Nechaeva 

Omsk State Medical Academy 

Abstract. The number of the patients with cardio-vascular pathology and sugar 

metabolism disturbances is steadily growing. An important problem for practitioners 

in primary medical care and for specialized medical service is diagnostics of early pre 

clinical forms of these conditions. The paper discuses problems of insulin resistance 

and followed hyperglycemia diagnostics, as a main pathogenic mechanisms of 

cardio-vascular diseases, pre-diabetes and diabetes development and progression.  

Key words: cardio-vascular diseases, insulin resistance, diabetes.  
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