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нсулинорезистентность (ИР), наряду с наруше
нием секреции инсулина, составляет основу па
тогенеза сахарного диабета 2 типа (СД2). Под ИР 

понимают нарушение биологического действия инсулина 
при его достаточной концентрации в крови. Эти изменения 
касаются как метаболических (обмена углеводов, жиров 
и белков), так и митотичес ких процессов (нарушение роста, 
дифференцировки клеток, синтеза ДНК, регуляции транс
крипции генов). При СД2 наблюдается ИР как к эндоген
ному инсулину, так и к вводимому извне.

Представляем клинический случай СД2 с высокой сте
пенью ИР и с низкой чувствительностью к экзогенному 
инсулину, что вызвало трудности не только в лечении, 
но и, возможно, оказало влияние на быстрое прогрессиро
вание поздних осложнений СД.

Больная М., 50 лет, поступила в институт диабета ФГБУ 
ЭНЦ с жалобами на: высокие показатели гликемии утром 
натощак до 7–9 ммоль/л, в вечерние часы до 20–30 ммоль/л; 
повышение АД до 190/100 мм рт.ст.; cжимающие боли 
в нижней трети грудины, возникающие вне связи с физи
ческой нагрузкой и купирующиеся приемом двух таблеток 
нитроглицерина в течение 15 минут; приступы аритмии, 

сопровождающиеся чувством нехватки воздуха, одышку 
при подъеме на 1 лестничный пролет; отеки нижних конеч
ностей, лица, выраженные головокружения и связанные 
с этим трудности передвижения (использует трость); боли 
в нижних конечностях в покое, больше ночью, онемение 
верхних и нижних конечностей.

Анамнез настоящего заболевания

Диагноз СД2 установлен в 2006 г. (в возрасте 45 лет); 
гликемия в дебюте заболевания до 20 ммоль/л. Однако 
впервые повышение концентрации глюкозы крови было 
выявлено в возрасте 22 лет, во время 2й беременности. 
Тогда по поводу впервые выявленного повышения глике
мии пациентка не обследовалась, у эндокринолога не на
блюдалась. В 2006 г. сразу при постановке диагноза СД 
больной был назначен глибенкламид по 3,5 мг 1 раз в день. 
Диету строго не соблюдала. При самоконтроле гликемия 
в течение суток повышалась до 10 ммоль/л.

В 2010 г., в связи с декомпенсацией углеводного об
мена, больная была переведена на комбинированную са
хароснижающую терапию: глибенкламид по 3,5 мг в сутки, 
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метформин по 850 мг на ночь, Протафан 14 Ед на ночь. 
В связи с ростом показателей гликемии доза инсулина 
продленного действия постепенно была увеличена до 38 Ед 
в сутки. Декомпенсация углеводного обмена сохранялась, 
в связи с чем пациентке была назначена инсулинотерапия 
в базисболюсном режиме (Хумулин НПХ, Хумалог) в ком
бинации с метформином по 850 мг 1 раз в день.

В марте 2011 г. пациентке проводилось непрерывное 
мониторирование гликемии при помощи системы CGMS 
(Continuous Glucose Monitoring System, Medtronic, США), 
результаты которого подтвердили сохранение стабильно 
высокой гликемии в течение суток (до 14–16 ммоль/л) 
и отсутствие эпизодов гипогликемии. Эндокринологом 
по месту жительства была увеличена доза Хумулина НПХ 
до 60 Ед утром и 60 Ед вечером, дозы Хумалога оставались 
прежними – по 14–16 Ед перед основными приемами 
пищи.

Позже, в связи с сохраняющейся декомпенсацией 
углеводного обмена доза Хумулина НПХ была увеличена 
до 70 Ед утром, 60 Ед перед обедом, 60 Ед перед ужином, 
доза Хумалога оставалась в пределах 14–16 Ед перед ос
новными приемами пищи. На данной терапии редко реги
стрировались эпизоды гипогликемии, в среднем 1 эпизод 
в месяц (гликемия ~3,3 ммоль/л). Однако больная отмечала 
появление симптомов гипогликемии при концентрации 
глюкозы в крови ~6–7 ммоль/л.

В 2010–2011 гг. по месту жительства было выяв
лено повышение концентрации кортизола в крови 
натощак до 1093 нмоль/л, при повторном исследовании – 
1360 нмоль/л (при норме 123,0–626,0), концентрация 
адренокортикотропного гормона (АКТГ) и свободного 
кортизола в моче – в норме. Содержание пролактина и ти
реотропного гормона (ТТГ) также оставалось в пределах 
референсных значений. При проведении МРТ выявлена 
картина «пустого» турецкого седла, по данным КТ патоло
гии надпочечников не выявлено.

В марте 2011 г. при обследовании по месту жительства 
выявлены следующие поздние осложнения СД: диабетиче
ская дистальная полинейропатия, сенсомоторный тип; ди
абетическая непролиферативная ретинопатия обоих глаз; 
диабетическая нефропатия на стадии хронической почеч
ной недостаточности (скорость клубочковой фильтрации 
по MDRD – 46 мл/мин/1,73 м2).

На момент госпитализации в Институт диабета ФГБУ 
ЭНЦ больная получала инсулинотерапию по схеме: Хуму
лин НПХ 70 Ед утром, 60 Ед в обед и 60 Ед на ночь (всего 
Хумулин НПХ – 190 Ед в сутки) и Хумалог по 18 Ед 3 раза 
в день перед основными приемами пищи и на ночь, мет
формин (Сиофор) по 850 мг на ночь.

Таким образом, суточная доза инсулина на момент посту-
пления составляла 244 Ед (2,4 Ед/кг массы тела пациентки).

На фоне получаемого лечения гликемия натощак 
9–10 ммоль/л, в течение дня до 16 ммоль/л, с существен
ным нарастанием в вечерние часы до 20–30 ммоль/л. 
Пациентка вводила фиксированные дозы Хумалога вне за
висимости от показателей гликемии, диету не соблюдала. 
Масса тела пациентки в течение последних лет не изменя
лась и к моменту госпитализации составляла 102 кг.

Гинекологический анамнез. Менархе в 11 лет, менстру
ации установились сразу, продолжительностью до 5 дней, 
умеренные по количеству, продолжительность цикла – 
30 дней. Беременности – 5, роды – 3 (2 аборта). Во время 
2й беременности выявлен гестационный СД.

Перенесенные и сопутствующие заболевания. Артериаль
ная гипертензия с 1983 г. (с 22 лет) с максимальным подъ
емом артериального давления (АД) до 300/120 мм рт.ст. 
На момент поступления в отделение принимала Диро
тон по 10 мг 2 раза в день, Амлодипин по 5 мг 2 р/день. 
При подъеме АД – Капотен 25 мг сублингвально. На фоне 
данной терапии АД ~160/100 мм рт.ст.

ИБС, стенокардия напряжения диагностированы 
в 2006 г. (с 45 лет). Приступы стенокардии беспокоят не
сколько раз в неделю, купируютcя приемом нитроглице
рина по 10 мг в течение 15 минут. Постоянно принимает 
Тромбо АСС по 100 мг 1 раз в день.

С июня 2011 г. появились приступы аритмии, сопро
вождающиеся чувством нехватки воздуха. Также отмечает 
появление выраженного головокружения, в связи с чем пе
редвигается с тростью; несколько раз были падения без по
тери сознания. По месту жительства диагнос тирована 
сосудистая энцефалопатия.

Хронический пиелонефрит с 1992 г.
Курит в течение 30 лет, на момент поступления при

мерно 20 сигарет в день.

Результаты физикального обследования 
при поступлении

Рост 173 см. Масса тела 102 кг. Индекс массы тела 
34,1 кг/м2. Конституция гиперстеническая. Кожные по
кровы чистые, умеренно сухие, тургор и эластичность 
снижены, отмечается наличие стрий белого цвета на коже 
живота. Умеренные отеки голеней и стоп. На ладонной по
верхности кистей рук заметны участки гиперкератоза, тре
щины. Подкожножировая клетчатки развита избыточно, 
абдоминальный тип ожирения. Дыхание жесткое, хрипов 
нет. Сердечные тоны приглушены, ритмичны. Выслушива
ется систолический шум на верхушке. АД 170/100 мм рт.ст. 
Частота сердечных сокращений (ЧСС) 74 в минуту. Печень 
увеличена, размер печени по Курлову 11×10×7 см.

Осмотр стоп: кожа стоп сухая, теплая. Микоз межпаль
цевых промежутков. Тактильная и температурная чувстви
тельность резко снижены, вибрационная чувствительность: 
справа – 2 УЕ, слева – отсутствует. Пальпаторно пульсация 
тыльной артерии стопы слева сохранена, справа – не опре
деляется, на задней и передней большеберцовой – сохра
нена с обеих сторон.

Больная М. соблюдала правильную технику инъекций 
инсулина. Хумалог и Хумулин НПХ вводила в подкожно
жировую клетчатку живота. Участков липодистрофии в ме
стах введения инсулина не выявлено.

Результаты лабораторных исследований

В клиническом анализе крови выявлено повышение гемо
глобина до 150 г/л (120–140), гематокрита до 43,1% (36,0–42,0).
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Гликированный гемоглобин (HbA1c) – 7,7% (норма 
4,8–6,0%). Выявлены изменения в биохимическом ана
лизе крови: холестерин общий – 6,3 ммоль/л (3,3–5,2), 
триглицериды – 4,2 ммоль/л (0,1–2,2). Остальные пока
затели (АЛТ, АСТ, мочевина, креатинин, общий белок, 
калий, кальций общий и ионизированный, фосфор, же
лезо) в пределах нормы. Скорость клубочковой фильтрации 
(по MDRD) – 55 мл/мин/1,73 м2.

В общем анализе мочи обнаружена глюкоза 
(2,8 ммоль/л), белок (0,1 г/л). Концентрация альбумина 
в утренней моче 36,2 мг/л (0–20), соотношение альбумин/
креатинин – 3,54 мг/нмоль (0–3,50).

Концентрация АКТГ в крови утром составила 70,7 пг/
мл (7,0–66,0), кортизола утром – 1037,0 нмоль/л (123,0–
626,0). АКТГ вечером – 13,7 пг/мл (0,0–30,0), кортизола 
вечером – 157,6 нмоль/л (46,0–270,0).

Экскреция свободного кортизола с мочой – 
369,6 нмоль/сут (60,0–413,0), содержание свободного кор
тизола в моче (Vitros) – 176,0 нмоль/л.

Концентрация кортизола в слюне (вечером) – 
8,1 нмоль/л (0,6–8,3).

После приема 1 мг дексаметазона на фоне «малой дек
саметазоновой пробы» концентрация кортизола в 8:00 со
ставила 39,1 нмоль/л (норма <50 нмоль/л).

Данные инструментальных методов 
исследования

По данным электрокардиографического (ЭКГ) иссле
дования – cинусовая тахикардия; ЧСС 90 в минуту; нор
мальное положение электрической оси сердца; признаки 
гипертрофии левого желудочка с выраженной перегрузкой 
левого желудочка; нельзя исключить ишемию переднебо
ковой локализации (по сравнению с серией ЭКГ – практи
чески без динамики).

По данным эхографического исследования, выявлена 
дилятация полостей предсердий: левое предсердие 39×43×62 
(норма до 40×40×48 мм), правое предсердие 42×56 (до 40×48 
мм), гипертрофия левого желудочка: зад няя стенка левого 
желудочка – 13 мм (норма до 11 мм), межжелудочковая 
перегородка – 17,5 мм, диастолическая функция миокарда 
левого желудочка нарушена по псевдонормальному типу, 
правого желудочка – по 1 типу. Фракция выброса – 53,5% 
(N>50). Признаки легочной гипертензии (максимальное 
систолическое давление в легочной артерии по трикуспи
дальной регургитации – 46+10=56 мм рт.ст.), фиброкальци
ноз кольца (преимущественно в основании задней створки) 
митрального клапана, уплотнение с включениями кальция 
створки и подклапанные структуры митрального клапана, 
эктопическое крепление хорд митрального клапана к меж
желудочковой перегородке. Убедительных данных за нали
чие зон асинергии миокарда левого желудочка не получено.

Дуплексное ультразвуковое сканирование брахиоце
фальных артерий позволило верифицировать атеросклероз 
сонных артерий, изгиб левой внутренней сонной артерии 
в дистальном сегменте, асимметрию кровотока по позво
ночной артерии (умеренное снижение кровотока по левой 
позвоночной артерии).

При дуплексном сканировании артерий нижних конеч
ностей выявлен облитерирующий атеросклероз артерий 
нижних конечностей с максимальным стенозом поверх
ностной бедренной артерии справа до 60%, кровоток ма
гистральный.

По результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ, регистрировался синусовый ритм с минимальной 
ЧСС 66 в минуту, в среднем ЧСС 97 в минуту, максималь
ная ЧСС – 121 в минуту, пауз не выявлено. Интервал PQ 
до 170 мс. Зарегистрировано 44 одиночных суправентрику
лярных экстрасистолы. Желудочковые нарушения ритма 
не зарегистрированы. STT без диагностически значимой 
динамики. По данным суточного мониторирования ар
териального давления, регистрируется стойкая систоло
диастолическая артериальная гипертензия как в дневное, 
так и в ночное время.

По результатам офтальмологического обследования 
верифицирована диабетическая непролиферативная рети
нопатия обоих глаз, гипертоническая ангиопатия сетчатки 
обоих глаз, факопатия обоих глаз.

Больная была осмотрена кардиологом, невропатоло
гом, офтальмологом, дерматологом, в кабинете диабетиче
ской стопы.

Был поставлен следующий клинический диагноз. Ос
новное заболевание: сахарный диабет 2 типа. Осложнения 
основного заболевания: диабетическая непролифератив
ная ретинопатия обоих глаз; диабетическая нефропатия на 
стадии микроальбуминурии, хроничес кая болезнь почек 
3 стадии; диабетическая дистальная полинейропатия, 
сенсомоторный тип. Диабетическая кардиопатия. Ише
мическая болезнь сердца: стенокардия напряжения 
III функционального класса. Пароксизмальная форма 
мерцательной аритмии. Хроническая сердечная недо
статочность IIб (III функционального класса). Стено
зирующий атеросклероз сосудов нижних конечностей. 
Атеросклероз внечерепных отделов брахиоцефальных ар
терий. Сопутствующие заболевания: Артериальная гипер
тензия III стадии, 3 степени, риск сердечнососудистых 
осложнений 4 степени (очень высокий). Дисциркуляторная 
энцефалопатия 2 стадии. Атаксический синдром смешан
ного генеза – вестибулоатаксический на фоне умеренной 
вертеброгенной вертебральнобазилярной недостаточ
ности, сенситивная атаксия на фоне грубого снижения 
чувствительности ног. Синдром пустого турецкого седла 
(по данным анамнеза). Функциональный гиперкортицизм. 
Ожирение I степени. Дорсопатия. Люмбалгия. Синдром 
запястного канала с двух сторон. Жировой гепатоз. Де
формация желчного пузыря. Варикозная болезнь нижних 
конечностей. Хроническая экзема кожи кистей рук.

При поступлении обращало на себя внимание не
соответствие высоких показателей гликемии в течение 
дня (до 16–20 ммоль/л) и концентрации HbA1c – 7,7%, 
что могло быть связано со скрытыми эпизодами гипогли
кемий. Было высказано предположение о наличии хрони
ческой передозировки инсулина.

Метформин был отменен в связи с наличием хрони
ческой сердечной недостаточности 3 функционального 
класса и хронической болезни почек 3 стадии.
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Для исключения скрытых эпизодов гипогликемии 
и улучшения контроля гликемии больной был установлен 
сенсор для непрерывного мониторирования гликемии в ре
жиме реального времени; мониторирование осуществля
лось с помощью инсулиновой помпы Medtronic MiniMed 
Paradigm RealTime 722. На фоне первоначальной терапии 
скрытых эпизодов истинной гипогликемии зарегистриро
вано не было. Вместе с тем, отмечалось значительное коле
бание показателей гликемии от 5,6 ммоль/л до 12,9 ммоль/л 
в течение суток.

Больная была переведена на базисноболюсную инсу
линотерапию путем постоянной подкожной инфузии ин
сулина с помощью инсулиновой помпы. Хумалог вводился 
в базальном режиме с 00.00 до 8.00 со скоростью 3,5 Ед/ч, 
с 8.00 до 24.00 – по 4 Ед/ч. Болюсно перед основными при
емами пищи больная вводила по 10–16 Ед Хумалога в за
висимости от количества хлебных единиц (ХЕ) в пище 
и показателей гликемии при самоконтроле.

На фоне данной терапии гликемия постепенно сни
жалась, а также уменьшалась амплитуда колебаний гли
кемии в течение суток (от 7,0 до 11,3 ммоль/л, а затем 
от 6,1 до 10 ммоль/л, по данным непрерывного монито

рирования [рис. 1]). Дозы инсулина (скорость введения 
инсулина в базальном режиме и дозы болюсов) также по
степенно снижались. С 14.10.2011 скорость введения ин
сулина в базальном режиме с 00:00 до 8:00 – 3 Ед/ч, с 8.00 
до 24:00 – 3,5 Ед/ч, болюсно перед едой по 10–16 Ед 
(всего инсулина в базальном режиме – 80 Ед/сутки, в бо
люсном – 48 Ед/сутки, итого 128 Ед/сут). С 17.10.2011, 
в связи с нормализацией гликемии, продолжилось сни
жение доз инсулина: в базальном режиме с 00:00 до 8:00 – 
2,5 Ед/ч, с 8:00 до 24:00 – 3 Ед/ч, болюсно перед едой 
по 10–12 Ед.

Всего доза инсулина была снижена с 244 Ед/сут 
(2,4 Ед/кг массы тела) до 104 Ед в сутки (1,02 Ед/кг массы 
тела), т.е. более чем в 2 раза. В основном уменьшилась доза 
инсулина, вводимого в базальном режиме.

Таким образом, на фоне постепенного снижения доз 
вводимого инсулина отмечалось снижение и нормализация 
показателей гликемии: к концу госпитализации в пределах 
6,5–7,0 ммоль/л натощак и до 8–10 ммоль/л спустя 2 часа 
после еды (на рис. 1 с 14.10.2011). У больной отмечалось за
метное улучшение общего самочувствия: исчезли эпизоды 
головокружения, походка стала более уверенной.
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Рис. 1. Результаты непрерывного мониторирования гликемии пациентки на фоне помповой инсулинотерапии (114,7±8,5 Ед в сутки, 
1,13 Ед/кг массы тела).  
Над черной чертой на каждом графике обозначен уровень гликемии (ммоль/л), под чертой — дозы инсулина, вводимого 
болюсно перед едой (Ед).
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В связи с трудностями продолжения терапии с помо
щью инсулиновой помпы по месту жительства пациентка 
была вновь переведена на введение инсулина при помощи 
шприцручек. При переводе отмечалась тенденция к уве
личению показателей гликемии от 7,6 до 14,8 ммоль/л 
в течение суток. Учитывая неуклонный рост концентра
ции глюкозы крови, больной было рекомендовано для 
коррекции гипергликемии дополнительно вводить 4–6 Ед 
Хумалога между приемами пищи при гликемии выше 
10 ммоль/л. Больной при выписке рекомендована сле
дующая схема инсулинотерапии: Хумулин НПХ по 16 Ед 
вечером и по 40 Ед утром, Хумалог по 10–16 Ед перед 
основными приемами пищи, дополнительное введение 
4–6 Ед Хумалога между приемами пищи при гликемии 
выше 10 ммоль/л.

Учитывая достижение компенсации углеводного об
мена при введении инсулина с помощью помпы, в даль
нейшем данной пациентке была рекомендована помповая 
инсулинотерапия.

В отделении была проведена дифференциальная диаг
нос тика между функциональным гиперкортицизмом при 
СД с ожирением и эндогенным гиперкортицизмом. Про
ведено исследование ритма секреции АКТГ и кортизола, 
анализ слюны на свободный кортизол, был проведен 
малый дексаметазоновый тест. Результаты исследований 
свидетельствовали о сохранении ритма секреции АКТГ 
и кортизола, экскреция свободного кортизола с мочой 
также соответствовала норме — 369,6 нмоль/сут (норма 
60,0–413,0), подавление кортизола при малой дексамета
зоновой пробе – до 39,1 нмоль/л. Таким образом, в ходе 
проводимого обследования данных за эндогенный гипер
кортицизм получено не было.

В отделении проведена коррекция гипотензивной и ан
тиангинальной терапии. Пациентке рекомендован прием 
Конкора по 10 мг утром, Диувера по 5 мг утром, Нитросор
бида по 10 мг 3 раза в день, Диротона по 15 мг 2 раза в день, 
Нормодипина по 5 мг утром и по 10 мг на ночь. На фоне 
проводимой терапии отмечалась стабилизация показателей 
АД в пределах 160/90 мм рт.ст., уменьшилась одышка, боли 
за грудиной не возникали.

В связи с наличием гиперлипидемии и ИБС пациентке 
было рекомендовано соблюдение гиполипидемической 
диеты, постоянный прием статинов (Зокор по 20 мг/сут), 
антиагрегантов (Кардиомагнил по 75 мг/сут).

В данном клиническом случае мы столкнулись с про
блемой выраженной резистентности к экзогенно вводимому 
инсулину у больной СД2. Такие клинические особенности, 
как низкое содержание гликированного гемоглобина и вы
сокие показатели гликемии при самоконтроле, большие 
колебания гликемии в течение суток, наличие в анамнезе 
редких регистрируемых эпизодов истинной гипогликемии 
и, вместе с тем, частые эпизоды головокружения, шаткость 
походки позволяют предположить наличие у данной па
циентки синдрома хроничес кой передозировки инсулина 
(СХПИ). Снижение показателей гликемии и улучшение 
самочувствия при уменьшении суточной дозы инсулина 
на помповой инсулинотерапии подтверждает наше пред
положение.

СХПИ впервые был описан в 1959 г. американским уче
ным Майклом Сомоджи у больных СД 1 типа (СД1). В ос
нове синдрома лежит феномен постгипогликемичес кой 
гипергликемии. М. Соможди предложил следующее пато
физиологическое объяснение данному феномену: введение 
завышенных доз инсулина приводит к гипогликемии. Яв
ляясь стрессовой реакцией для организма, гипогликемия 
приводит к активации гипоталамогипофизарнонадпо
чечниковой и симпатикоадреналовой системы, резкому 
повышению концентрации адреналина, АКТГ, кортизола, 
СТГ, глюкагона и других гормонов [1]. Все перечисленные 
гормоны обладают общим свойством — ускоряют гликоге
нолиз и глюконеогенез в печени и выброс глюкозы в кровь, 
а также активируют липолиз. Гипогликемия любого про
исхождения (передозировка инсулина, чрезмерная физи
ческая нагрузка, недостаточное питание, прием алкоголя) 
вызывает рикошетную гипергликемию (постгипогликеми
ческую гипергликемию), которая может длиться до 24 ч. 
Рикошетная гипергликемия, описанная М. Сомоджи 
в 1939 г., была вызвана передозировкой инсулина и про
должалась целых 72 ч [2].

Длительное повышение концентрации контринсули
новых гормонов может приводить даже к развитию кетону
рии и к кетоацидозу.

Феномен Сомоджи был описан у больных СД1, по
лучавших большие дозы инсулина. Однако подобная си
туация, по всей видимости, может возникать и в случае 
хронической передозировки инсулина у больных СД2.

Клиническая картина данного осложнения инсулино
терапии многолика, в связи с чем необходимо тщательное 
наблюдение и обследование с целью выявления скрытых 
гипогликемий. Внезапные приступы слабости, головокру
жения, исчезающие после приема пищи, головная боль 
могут быть единственными симптомами гипогликемии. 
Ночные гипогликемии сопровождаются нарушениями 
сна, кошмарными сновидениями, потливостью, головной 
болью, разбитостью после пробуждения и сонливостью 
в течение дня. Важный симптом — несоответствие лабо
раторных признаков декомпенсации удовлетворительному 
самочувствию больных.

Основные проявления СХПИ:
• лабильное течение СД с резкими колебаниями глике

мии в течение суток и склонностью к кетозу;
• частые явные или скрытые гипогликемии;
• прибавка массы тела, несмотря на хроническую деком

пенсацию заболевания;
• ухудшение течения СД при повышении дозы инсулина 

и возможность достижения его компенсации при суще
ственном снижении дозы инсулина.
По мере увеличения сроков получения пациентом за

вышенных доз инсулина явные гипогликемические состо
яния встречаются реже — гипогликемия протекает скрыто. 
Гипогликемические состояния с типичной клинической 
картиной встречаются лишь у 35,3% пациентов. Часто по
пытки подтвердить наличие низкой концентрации гли
кемии при подозрении на гипогликемию оказываются 
неудачными, потому что клинические симп томы гипогли
кемии могут возникать при относительно высоких показа
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телях гликемии. Сам факт резкого снижения концентрации 
глюкозы в крови (даже если он не достигает гипогликеми
ческих значений) создает условия для запуска механизма 
контррегуляции.

Признаки «скрытых» или нераспознанных гипогли
кемий:
1. внезапно возникающая слабость, головная боль, исче

зающие после приема пищи, богатой углеводами;
2. головокружение;
3. внезапные и быстропроходящие нарушения зрения;
4. снижение физической или интеллектуальной трудо

способности;
5. нарушения сна (кошмарные сновидения, поверхност

ный, тревожный сон);
6. трудное пробуждение, чувство «разбитости» по утрам;
7. сонливость в течение дня;
8. немотивированные внезапные изменения настрое

ния и поведения (плохое настроение, слезливость, 
капризы, агрессивность, негативизм, отказ от еды, 
редко – эйфория).
Лечение СХПИ заключается в коррекции доз. При по

дозрении на синдром Сомоджи суточную дозу инсулина 
снижают на 10–20% при тщательном наблюдении за боль
ным. Различают две методики снижения дозы инсулина: 
медленную – в течение 2–3 мес и быструю – в течение 
10–14 дней. Легче и быстрее провести адекватную коррек
цию дозы инсулина при использовании интенсифициро
ванной инсулинотерапии [3]. Наиболее благоприятные 
результаты лечения СХПИ получали при рационализации 
всех видов терапии – принципиально меняется характер 
диетотерапии: количество углеводов приводится к физио
логическим нормам, инсулин вводят многократно (перед 
каждым приемом пищи), большое внимание уделяют фи
зическим нагрузкам. Именно такой комплексный подход 
к лечению больных позволяет получить положительные 
результаты.

Таким образом, в данном клиническом случае не
эффективность больших доз инсулина в определенной 
степени была связана с СХПИ. Подтверждением этому 
явилось улучшение показателей гликемии при снижении 
суточной дозы инсулина.

Однако даже при переводе больной на введение ультра
короткого инсулина с помощью помпы суточная доза ин
сулина оставалась относительно высокой (104 Ед в сутки, 
1,02 Ед/кг массы тела), что указывает на выраженную ис
тинную ИР. Наличие противопоказаний к назначению би
гуанидов и глитазонов значительно затрудняет достижение 
компенсации углеводного обмена у данной больной.

Одной из возможных причин, объясняющей наблюда
емое у данной пациентки отсутствие гипогликемического 
эффекта от введения инсулина продленного действия 
при соблюдении техники инъекций, может быть феномен 
ускоренной биодеградации инсулина НПХ в подкожно
жировой клетчатке. Данный феномен был обнаружен 
в ходе исследования биоптата кожи в месте инъекции ин
сулина НПХ, меченного радиоактивным йодом у крыс 
и свиней [4]. При исследовании биоп тата кожи в месте вве
дения инсулина НПХ, меченного 125I, были обнаружены 

продукты деградации инсулина. В связи с чем было выдви
нуто предположение о наличии специфических инсулин
расщепляющих протеаз, в результате воздействия которых 
образуются неактивные метаболиты инсулина. Также из
вестно, что на пара метры всасывания инсулина пролон
гированного действия влияет множество факторов, такие 
как техника, место и глубина введения, состояние локаль
ного кровотока, физическая активность пациента, наличие 
местной липодистрофии, прием вазоконстрикторов и ва
зодилятаторов [5]. Все это может в значительной степени 
влиять на действие пролонгированного инсулина.

В данном клиническом случае обращает на себя вни
мание раннее развитие макрососудистых осложнений СД, 
атеросклероза.

Влияние ИР и, как следствие, гиперинсулинемии 
на прогрессирование атеросклероза, величину артери
ального давления, прогрессирование сердечной недо
статочности широко обсуждается в кругу исследователей. 
Гиперинсулинемию рассматривают в качестве самостоя
тельного фактора риска развития атеросклероза и, соот
ветственно, ИБС. Для подтверждения данной концепции 
было проведено исследование Insulin Resistance Athero
sclerosis Study (IRAS), целью которого стала оценка взаи
мосвязи ИР, рассчитанной с помощью индекса HOMA, 
с сердечнососудистыми факторами риска в популяции 
лиц без СД и больных СД2. Полученные результаты свиде
тельствуют о влиянии гиперинсулинемии на прогрессиро
вание атеросклеротического процесса. В ходе исследования 
была выявлена четкая взаимосвязь между степенью ИР 
и абдоминальным ожирением, гиперкоагуляцией, атеро
генностью липидного спектра и толщиной интимы сонной 
артерии (на каждую единицу ИР толщина интимы сонной 
артерии увеличивалась на 30 мкм) [6, 7].

ИР и гиперинсулинемия — важные факторы прогрес
сирования артериальной гипертензии. Доказана активация 
симпатической нервной системы, возникающая в ответ 
на увеличение концентрации инсулина в плазме крови [8].

Немаловажную роль отводят воздействию гипергли
кемии на экспрессию гена ангиотензиногена в прокси
мальных почечных канальцах. В норме инсулин подавляет 
стимулирующий эффект гипергликемии на экспрессию 
гена ангиотензиногена в клетках проксимальных каналь
цев почек и препятствует увеличению секреции ангиотен
зиногена [9]. При СД2 в связи с наличием ИР подавление 
инсулином глюкозостимулируемой экспрессии гена анги
отензиногена в клетках проксимальных канальцев почек не 
происходит, экспрессия гена растормаживается и секреция 
ангиотензиногена усиливается, что в свою очередь запу
скает каскад реакций в системе ангиотензин–альдостерон 
и приводит к формированию ее конечного продукта – ан
гиотензина II, в конечном итоге приводит к повышению 
артериального давления [10].

Еще один механизм влияния гиперинсулинемии на со
судистый тонус обусловлен блокирующим действием ин
сулина на активность NaKАТФазы и CaMgАТФазы. 
В результате этого увеличивается внутриклеточное содер
жание Na+ и Са2+ и повышается чувствительность сосудов 
к воздействию вазоконстрикторов. При этом инсулин, 
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самостоятельно воздействуя на гладкомышечные клетки 
сосудов, ускоряет их пролиферацию, что в итоге сужает 
их просвет.

Гипертрофия левого желудочка является самостоя
тельным фактором риска прогрессирования сердечносо
судистой патологии – увеличивает вероятность развития 
сердечнососудистых катастроф и смерти. В исследовании 
Paolo Verdecchia и Gianpaolo Reboldi доказана роль инсу
лина и инсулиноподобного фактора роста1 (ИФР1) в раз
витии гипертрофии и ремоделировании левого желудочка 
у лиц с эссенциальной гипертензией и без нарушения угле
водного обмена [11]. Показано, что рост кардиомиоцитов 
обусловлен прямым стимулирующим действием инсулина 
на ИФР1R (рецепторы к ИФР1) миокарда. 

В ряде работ выявлена ассоциация гиперинсулинемии 
и гипертрофии миокарда при ожирении [12]. По данным 
исследований, структурнофункциональные изменения 
миокарда у больных СД развиваются, с одной стороны, 
вследствие диабетической кардиопатии, вызываемой ги
пергликемией и гиперинсулинемией, а с другой – в резуль
тате дополнительного влияния артериальной гипертензии 
и прогрессирующего ожирения. Однако изолированная 

роль гиперинсулинемии в развитии гипертрофии миокарда 
левого желудочка в опытах in vivo не так однозначна и про
должает изучаться [13].

С целью изучения возможных механизмов влияния 
гиперинсулинемии на гипертрофию миокарда было про
ведено исследование с участием пациентов с ИБС. В ходе 
исследования определяли интенсивность поглощения мио
кардом меченной радиоактивным изотопом аминокислоты 
фенилаланин в условиях искусственной гиперинсули
немии. Увеличение концентрации инсулина уменьшало 
миокардиальную деградацию белка на 80% и не влияло 
на общий синтез белка. Этот антипротеолитический 
эффект представляет собой потенциальный механизм, 
посредством которого гипер инсулинемия может способ
ствовать развитию гипертрофии миокарда у пациентов 
с сердечнососудистыми заболеваниями [14].

Таким образом, ИР и гиперинсулинемию следует счи
тать важными патогенетическими факторами, способству
ющими развитию атеросклеротического процесса при СД2. 
Снижение ИР – важная задача в лечении пациентов СД2 
с высоким риском развития сердечнососудистых ката
строф.
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