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Растущая заболеваемость сахарным диабетом 
(СД) по всему миру привела к тому, что на 2014 

год около 422 млн пациентов страдают от этого за-
болевания, среди которых почти 90% имеют СД 2 
типа. Число заболевших растет с каждым днем, и 
к 2030 году угрожает достичь 552 млн. Более того, 
есть основания предполагать, что более чем у 50% 
больных диабет будет недиагностированным. В до-
полнение следует учесть, что еще 300 млн человек 
могут иметь те или иные состояния, предшеству-
ющие СД 2 типа, такие как гипергликемия нато-
щак, нарушение толерантности к глюкозе, диабет 
беременных и эугликемическая резистентность к 
инсулину. Эпидемиологические исследования СД в 
Украине также свидетельствуют о постоянном ка-
тастрофическом увеличении числа больных. Так, в 
2012 году было зарегистрировано 1 311 335 пациен-
тов с СД, а его распространенность составила 2 885 
больных на 100 тыс. населения. Однако фактическая 
распространенность СД в 3-4 раза выше [36, 37].

Большинство новых случаев заболевания СД вы-
является на фоне стремительного ритма жизни с 
высокожировой диетой, гиподинамией и стресса-
ми, что ведет к снижению иммунных сил организма, 
повышению риска ожирения, инсулинорезистент-
ности (ИР), компенсаторной гиперинсулинемии, 
что, в свою очередь, приводит к нарушению работы 
β-клеток островков Лангерганса и, со временем, к 
развитию СД [37].

Основная масса пациентов с СД наблюдается в 
амбулаторных (поликлинических) медицинских уч-
реждениях. Мировой опыт, обобщенный ведущими 
организациями по изучению СД (IDF, NICE, ADA, 
EASD), указывает на то, что своевременная диа-
гностика, проведение мероприятий по первичной 
и вторичной профилактике, своевременное назна-
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чение адекватной медикаментозной терапии, при-
влечение к процессу лечения не только пациента, 
но и членов его семьи задерживает прогрессирова-
ние СД, снижает риск возникновения осложнений, 
способствует повышению качества жизни и сохра-
нению трудоспособности. Эффективность действий 
врача при диагностике и лечении каждого пациента, 
достижение успеха в контроле диабета среди населе-
ния в целом зависят в значительной мере от согласо-
ванности действий врачей общей практики, врачей 
специализированных стационаров, а также лиц, уха-
живающих за пациентом. 

В клиническом смысле СД представляет собой 
группу метаболических (обменных) заболеваний, ха-
рактеризующихся гипергликемией, возникающей в 
результате дефекта секреции инсулина, его действия 
или совместного воздействия различных факторов. 
В развитии СД участвуют несколько патогенетиче-
ских процессов: от аутоиммунного повреждения 
β-клеток поджелудочной железы (ПЖ) с развитием 
в последующем абсолютного дефицита инсулина до 
нарушений, вызывающих развитие резистентности 
рецепторов периферических органов-мишеней к 
действию инсулина [30].

Существует четыре основных этиологических типа 
СД: 1 тип, 2 тип, диабет у детей и молодых, вторич-
ный диабет. Возникновение СД 1 типа связано с не-
достаточностью секреции инсулина ПЖ, тогда как 
повышение уровня глюкозы при СД 2 типа является 
результатом целого комплекса изменений [16]. В на-
стоящее время в нашей стране используется Этиоло-
гическая классификация нарушений гликемии, при-
нятая Комитетом экспертов ВОЗ в 1999 г. [36, 40]:

I. Сахарный диабет 1 типа (деструкция β-клеток, 
обычно приводящая к абсолютной инсулиновой не-
достаточности).
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А. Аутоиммунный (иммунно-опосредованный).
Б. Идиопатический.
II. Сахарный диабет 2 типа (от преимущественной 

инсулинорезистентности с относительной инсули-
новой недостаточностью до преимущественного 
дефекта секреции инсулина с наличием или без на-
личия инсулинорезистентности).

III. Другие специфические типы сахарного диабе-
та.

1. Генетические дефекты функции β-клеток.
2. Генетические дефекты действия инсулина.
3. Болезни экзокринной части поджелудочной же-

лезы.
4. Эндокринопатии.
5. Диабет, индуцированный лекарственными сред-

ствами или химическими веществами.
6. Диабет как осложнение инфекционного заболе-

вания.
7. Необычные формы иммунно-опосредованного 

диабета.
8. Другие генетические синдромы, иногда сочетаю-

щиеся с диабетом.
IV. Гестационный сахарный диабет.
В клинической практике врача общей практики-

семейной медицины чаще всего встречаются СД 1 
типа и СД 2 типа.

Диагноз СД устанавливается на основании кли-
нической симптоматики и/или критериев, установ-
ленных ВОЗ, с использованием уровня гликемии и 
глюкозотолерантного теста (ГТТ) (табл.1).

Таблица 1
Критерии нарушения углеводного обмена по ВОЗ
Диагноз Время ис-

следования 
глюкозы

Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная кровь Плазма

Веноз-
ная

Капилляр-
ная

Венозная

Норма Натощак
Через 2 часа 

после ГТТ

>3,3 
<5,5
<6,7

>3,3 <5,5
<7,8

>4,0 <6,1
<7,8

СД Натощак
Через 2 ч. по-

сле ГТТ или 
случайное 

определение 
гликемии в 

любое время 
суток незави-
симо от при-

ема пищи

≥6,1
≥10,0

≥6,1
≥11,1

≥7,0
≥11,1

Нару-
шение 

толерант-
ности к 
углево-

дам

Натощак
Через 2 часа 

после ГТТ

<6,1
≥6,7 

<10,0

<6,1
≥7,8 <11,1

<7,0
≥7,8 

<11,1

Нару-
шение 

гликемии 
натощак

Натощак
Через 2 часа 

после ГТТ

≥5,6 
<6,1
<6,7

≥5,6 <6,1
<7,8

≥6,1 <7,0
<7,8

Классическими симптомами диабета являются 
жажда, полидипсия, полиурия и потеря массы тела.

Для диагностики СД, оценки его тяжести и степе-
ни компенсации заболевания большое значение име-
ют определение уровня глюкозы крови, повторные 
определения гликемии на протяжении суток, иссле-
дование гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 
и глюкозурии (суточной и фракционной в отдельных 
порциях), определение содержания кетоновых тел в 
крови и моче, а также проведение ГТТ [31].

Определение глюкозы сыворотки крови натощак 
проводят глюкозооксидантным методом Сомоджи-
Нельсона как минимум после 8-часового голода. 
Если концентрация глюкозы в плазме ≥7,0 ммоль/л, 
это уже может подтвердить диагноз СД.

ГТТ проводят таким образом: пероральный при-
ем 1,75 г глюкозы на килограмм массы тела пациента 
(максимальный прием 75 г глюкозы) с определением 
уровней глюкозы до и через 2 часа после приема глю-
козы [36]. 

Объективным показателем контроля компенса-
ции СД является HbA1c [29]. Глюкоза соединяется 
с гемоглобином в результате неферментативной ре-
акции, скорость которой зависит от концентрации 
глюкозы: чем больше глюкозы содержится в крови, 
тем больше гликированного гемоглобина накапли-
вается в эритроцитах. Тест определения HbA1c от-
ражает средний уровень содержания глюкозы в кро-
ви за время жизни эритроцитов (2—3 месяца), когда 
происходит взаимодействие гемоглобина и глюкозы. 
В норме содержание HbA1c в крови составляет 4,8—
5,9 % от общего количества гемоглобина [13,14]. 

В диагностике и контроле СД целесообразно опре-
деление индекса ИР НОМА-IR. По информативно-
сти  индекс НОМА-IR приравнивают к «золотому 
стандарту» для количественного определения чув-
ствительности к инсулину HEGCT (Hypersnsulinemic 
Euglycemic Glucose Clamp Technique) [4, 39]. Индекс 
НОМА-IR рассчитывают по формуле, в которой ис-
пользуют лишь значение иммунореактивного инсу-
лина (ИРИ) в сыворотке крови и показатель глике-
мии натощак [39].

HOMA-IR=глюкоза сыворотки натощак (ммоль/
л)×ИРИ (мкЕд/мл)/22,5.

Так как СД является самой распространенной 
причиной хронической почечной недостаточности 
[29], контроль за состоянием функций почек дол-
жен осуществляться с первых дней заболевания. 
Диагностика диабетической нефропатии включает 
исследование микроальбуминурии, протеинурии (в 
общем анализе мочи или в суточной моче), осадка 
мочи (эритроциты, лейкоциты), уровня креатини-
на и мочевины в сыворотке крови, а также скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ). Для  расчета СКФ 
чаще других используются следующие:

— проба Реберга-Тареева (по клиренсу эндогенного 
креатинина в сутки) — норма 80—120 мл/мин [39];

— формула Cocroft-Gault [20]: 
СКФ = (140 ¬− возраст (лет)) х масса тела (кг) х 

(1,23 для мужчин или 1,05 для женщин)/креатинин 
крови (мкмоль/л).



100	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2016, № 2       

Питання Ендокринології. Діагностика

Для достижения целевых уровней глюкозы и хо-
рошего контроля диабета рекомендуется проводить 
повторные определения гликемии в течение суток. С 
этой целью больные могут использовать в домашних 
условиях персональные глюкометры или определять 
наличие сахара в моче с помощью визуальных тест-
полосок. 

Однако для больных СД 1 типа несколько повтор-
ных определений уровня глюкозы в сутки могут 
быть недостаточными для хорошего контроля. С 
этой целью на сегодняшний день активно применя-
ют постоянное мониторирование уровня глюкозы 
с помощью CGMS (Continuous Glucose Monitoring 
System). Использование CGMS в клинической прак-
тике способствует определению скрытых гипо- и ги-
пергликемий [5], снижение лабильности течения СД, 
пониманию пациентом фармакодинамики инсулина 
и воздействия приема пищи, физических нагрузок 
на гликемию [5, 6]. Основной элемент CGMS — элек-
трохимический сенсор, который непосредственно 
контактирует с интерстициальной жидкостью, от-
куда и производит измерения уровня глюкозы. По-
казания с сенсора устройства передаются непосред-
ственно на ресивер, который отображает и/или со-
храняет данные.  

Стоит отметить, что CGMS отображает показания 
глюкозы в интерстициальной жидкости, но не в кро-
ви. Вследствие этого появляются определенные ню-
ансы использования:

1. Изменение уровня глюкозы более инертное в 
интерстициальной жидкости по сравнению с пока-
заниями в крови, задержка оценивается в 15 минут.

2. Необходимость в проведении калибровки (сопо-
ставление показаний глюкозы крови и интерстици-
альной жидкости) 1 раз в 12 часов. 

Из положительных моментов использования мож-
но отметить следующие:

1. Наличие указателей тенденции гликемии, кото-
рые отображают стабильность показаний или тенден-
цию к повышению или снижению уровня глюкозы.

2. Наличие сигналов тревоги при снижении/повы-
шении уровня глюкозы выше/ниже установленных 
границ, что актуально при ночной и скрытой гипо-
гликемии.

3. Возможность отображения данных в цифровом и 
графическом виде для дальнейшего анализа [2, 3, 5].  

Применение современных CGMS на данный мо-
мент не является распространенным, но, безусловно, 
обладает рядом преимуществ. Стоимость CGMS се-
годня все еще высока, что делает их применение не-
сколько затруднительным в широкой клинической 
практике.

У больных СД 1 типа практически всегда присут-
ствуют метаболические нарушения, такие как гипер-
гликемия, значительная глюкозурия и кетонурия. На 
момент диагностики СД около 25 % пациентов име-
ют диабетический кетоацидоз. У лиц с выраженной 
симптоматикой диагноз может быть подтвержден 
путем случайного определения глюкозы в плазме 
≥11,1 ммоль/л. Проведение ГТТ в таких случаях не 
показано.

В ситуации, когда у больного нет клинических 
проявлений заболевания, но концентрация глюкозы 
в плазме ≥11,1 ммоль/л, рекомендуется измерение 
уровня глюкозы в плазме натощак и/или для под-
тверждения диагноза может понадобиться ГТТ.

Нарушение регуляции глюкозы (метаболическое 
балансирование между нормальным гомеостазом и 
СД) встречается в двух формах: 

1. Нарушение толерантности к углеводам (уровень 
глюкозы в плазме крови натощак <7,0 ммоль/л и глю-
коза в плазме ≥7,8 ммоль/л, но <11,1 ммоль/л через 2 
часа после ГТТ).

2. Нарушение гликемии натощак (концентрация 
глюкозы в плазме натощак ≥6,1 ммоль/л, но <7,0 
ммоль/л, глюкоза в плазме крови <7,8 ммоль/л через 
2 часа после ГТТ). 

Нарушение толерантности к углеводам и наруше-
ние гликемии натощак являются категориями риска 
будущего диабета и/или сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ), а не клиническими состояниями [10]. 

Дополнительно для уточнения типа СД использу-
ют определение специфических иммунологических 
маркеров повреждения β-клеток: аномальные уров-
ни антител к островковому аппарату (инсулярных 
клеток), аутоантител и антител к инсулину и анти-
тел к декарбоксилазе глутаминовой кислоты, что, 
как правило, означает СД 1 типа [20]. Кроме того, 
рекомендованным может быть определение уровня 
С-пептида. С-пептид — фрагмент инсулина, в ре-
зультате отщепления которого образуется проинсу-
лин. Уровень С-пептида является более стабильным 
индикатором проинсулина, чем уровень самого гор-
мона инсулина. При СД 1 типа данный показатель 
значительно снижен, что свидетельствует о недоста-
точности эндогенного инсулина. Секреторный ответ 
по С-пептиду в дебюте СД 1 типа имеет главное про-
гностическое значение [2].

После установления диагноза СД необходимо диф-
ференцировать СД 1 типа и СД 2 типа (табл. 2) [36].

Большинство новых случаев СД обнаруживается 
в контексте вестернизованного образа жизни, высо-
кожировой диеты и гиподинамии, ведущим к повы-
шению риска ожирения, ИР, компенсаторной ГИ и, 
в итоге, к нарушению работы β-клеток и СД 2 типа. 
Форма риска сердечно-сосудистых осложнений, 
имеющего непосредственную связь с ИР, относится к 
категории метаболического синдрома, изучение ко-
торого привело к мнению о более раннем появлении 
сердечно-сосудистого риска — ещё до развития СД 2 
типа [21, 26]. С другой стороны, взаимосвязь между 
гипергликемией и микроангиопатией (ретино-, не-
фро-, нейропатиями) свидетельствует о том, что та-
кой риск незаметен до развития стойкой гиперглике-
мии. СД и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
развиваются параллельно, показывая и вызывая из-
менения сосудистой системы [24, 16]. Более полови-
ны связанной с СД смертности и большая доля за-
болеваемости и инвалидности от этого заболевания 
опосредованы сердечно-сосудистой патологией, что 
требует от врачей общей практики, эндокринологов 
и кардиологов совместной работы.
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Таблица 2
Дифференциальная диагностика  

СД 1 и 2 типов
Признак СД 1 тип СД 2 тип

Возраст в начале 
заболевания

Чаще до 25-30 
лет

Чаще после 35-40 
лет

Манифестация Внезапная (бы-
страя)

Постепенная (ча-
сто выявляется 

случайно)

Ожирение Нет У 60-80% больных

Динамика веса по-
сле манифестации 

СД

Резкое исхуда-
ние

Возможна незна-
чительная потеря 

массы тела

Случаи заболевания 
в семье

Возможны Имеются

Ассоциация с HLA-
гаплотипами (В8, 

DR3, в15, DR4)

Есть Нет

Связь с аутоиммун-
ными заболевани-

ями

Зачастую есть Нет

Антитела к остров-
кам ПЖ

Определяются Не определяются

Антитела к декар-
боксилазе глютами-

новой кислоты

Определяются Не определяются

Уровень инсулина и 
С-пептида в плазме 

Снижен или не 
определяется

Нормальный или 
повышен

Склонность к кетозу Есть Нет

Потребность в ин-
сулине

Есть (инсулин 
жизненно необ-

ходим)

Нет

Позитивный эффект 
от приема сахарос-
нижающих препа-

ратов

Отсутствует Присутствует

Доказано, что ожирение, низкая физическая актив-
ность, курение, злоупотребление алкоголем, повы-
шенный уровень триглицеридов (ТГ) и/или низкий 
уровень концентрации холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛПВП), высокое артериаль-
ное давление (АД) и другие сопутствующие заболе-
вания негативно влияют на течение СД и являются 
модифицируемыми факторам риска [1,12].

Раннее выявление СД 2 типа позволяет своевре-
менно выявить нарушения метаболизма, устранить 
или уменьшить выраженность клинических прояв-
лений и предупредить или отсрочить возникновение 
осложнений.

Необходимые  мероприятия для диагностики СД 2 
типа:

1. Определение уровня гликемии производят сле-
дующими образом:

1.1. Определение концентрации глюкозы капил-
лярной крови в любое время суток независимо от 
приема пищи и/или

1.2. Определение уровня глюкозы в плазме веноз-
ной крови натощак, после предварительного 8-часо-
вого голода.

2. Оценить результаты тестов (табл. 2).
3. Диагностику СД 2 типа проводить ежегодно:
— у пациентов с нарушенной толерантностью к 

углеводам и нарушением гликемии натощак;
— при наличии у пациента любого возраста по-

вышенной массы тела или ожирения и одного или 
больше фактора риска СД 2 типа;

— пациентам с умеренным, высоким и очень высо-
ким риском СД 2 типа;

— всем пациентам старше 45 лет;
— если показатели гликемии в пределах нормы, 

необходимо повторить исследование не позже, чем 
через 3 года (или раньше, если возникает такая не-
обходимость).

Рекомендовано определение HbA1c и проведение 
ГТТ [36].

Кроме того, учитывая высокий сосудистый риск 
у больных СД 2 типа, в диагностике и контроле их 
метаболических нарушений немаловажное значение 
имеет наличие артериальной гипертензии (АГ), дис-
липидемии и ожирения.

ССЗ — неизменный спутник СД. У больных СД 1 
типа, который обычно проявляется в детском или 
юношеском возрасте, к 30 годам уже развивается 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), а к 55 годам 
более 1/3 из них умирают от ССЗ. Среди больных 
СД 2 типа, который, как правило, развивается во 
второй половине жизни, сердечно-сосудистая забо-
леваемость и смертность в 3 раза выше, чем среди 
людей того же возраста без диабета. В целом около 
80 % больных СД умирают от ССЗ: 65 % — от ИБС,  
15 % — от инсульта [32, 37]. 

Среди больных АГ распространенность СД в 2-2,5 
раза выше, чем среди нормотензивных лиц. СД 2 
типа чаще всего развивается к 50 годам; у ½ пациен-
тов с впервые диагностированным СД имеет место 
АГ. К 75 годам распространенность АГ среди боль-
ных СД достигает 65 %. Сочетание СД и АГ повыша-
ет риск не только макрососудистых осложнений — 
мозгового инсульта, инфаркта миокарда, внезапной 
смерти, атеросклероза периферических сосудов, но 
и микроваскулярных — ретинопатии, нефропатии и 
нейропатии [33,19].

При оценке степени АГ принята равная значи-
мость систолического и диастолического давления, 
то есть АГ классифицируется по тому из показате-
лей, который соответствует более высокой категории 
повышения АД. Это применимо и к изолированной 
систолической АГ, свойственной лицам пожилого 
возраста: в рамках этого заболевания выделяют ги-
пертензию I, II и III степени на основании систоли-
ческого АД [9, 38]. Результаты суточного монитори-
рования АД (СМАД) и самостоятельных измерений 
АД больными на дому могут помочь в диагностике 
АГ, но не заменяют повторные измерения АД в ле-
чебном учреждении. Критерии диагностики АГ по 
результатам СМАД, измерений АД, сделанных вра-
чом и самим пациентом в домашних условиях, раз-
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личны. О наличии АГ при оценке результатов СМАД 
свидетельствует среднесуточное АД>130/80 мм рт. ст., 
при самостоятельном измерении АД пациентом в до-
машних условиях >135/85 мм рт. ст. и при измерении 
медицинским работником >140/90 мм рт. ст. [33].

 У больных СД и АГ имеющиеся данные указывают 
на целесообразность снижения АД до уровня <140/85 
мм рт. ст.. Далее следует учитывать, что более выра-
женное снижение может быть связано с более высо-
ким риском серьёзных побочных явлений, особенно 
у пожилых пациентов с долгим течением СД 2 типа. 
Поэтому риски и польза интенсивного снижения АД 
должны быть оценены индивидуально [25, 37].

СД — один из важнейших факторов риска разви-
тия ССЗ, которые считаются основной причиной 
смерти пациентов. Причины смерти трех из четы-
рех больных диабетом связаны с атеросклерозом, в 
большинстве случаев (75%) это ИБС. Известно, что 
для прогнозирования кардиоваскулярных событий 
СД выступает фактором, сравнимым по значимости 
с ранее перенесенным инфарктом миокарда [23, 20].

Существует ряд возможных объяснений преждев-
ременного формирования атеросклероза у больных 
с диабетом: гипергликемия;  конечные продукты 
продвинутого гликозилирования; оксидативный 
стресс; ИР/ГИ; дислипидемия; АГ; гемостатические 
нарушения.

Дислипидемия при СД 2 типа верифицируется уже 
во время диагностирования диабета и продолжает 
существовать, несмотря на улучшение гликемиче-
ского контроля; она является одним из главных фак-
торов кардиоваскулярного риска. Тяжесть дисли-
пидемии зависит от генетических факторов, диеты, 
наличия и тяжести нефропатии, а также гликемиче-
ского контроля [34]. У больных СД наблюдаются как 
количественные, так и качественные дислипидемии. 
Основными количественными изменениями явля-
ются гипертриглицеридемия и низкие уровни ХС 
ЛПВП. Качественные изменения липидов присут-
ствуют во всех липопротеинах при СД. Сочетание 
количественных и качественных нарушений в ли-
попротеинах стимулирует развитие атеросклероза у 
пациентов с диабетом (табл. 3) [34, 35]. 

Значительную роль в развитии ИР, СД, ССЗ играет 
ожирение [27, 7]. Ожирение является одним из наи-
более распространенных заболеваний, им страда-
ет более 1 млрд людей в мире, что дало право ВОЗ 
объявить его глобальной эпидемией [11, 22]. Уста-
новлено, что заболеваемость ССЗ с осложнениями 
(инфаркт миокарда, инсульт, почечная недостаточ-
ность) повышается параллельно с повышением мас-
сы тела   [17, 8]. 

Риск кардиоваскулярной и общей смертности по-
вышается даже при достижении верхней границы 
нормальной массы тела. По результатам исследова-
ния Nurses Health Study у женщин с индексом массы 
тела (ИМТ) 23-24,9 кг/м2 риск развития ИБС был в 2 
раза выше, чем у участниц с ИМТ менее 21 кг/м2 [18].

ИМТ используется в рутинной клинической прак-
тике для определения наличия и степени ожирения, 
его можно рассчитать по формуле Кеттле: 

ИМТ (кг/м2) = масса тела (кг) / рост2 (м)
Диагностические значения ИМТ в качестве марке-

ра ожирения отражены в табл. 4 [40].

Таблица 4
Диагностика ожирения по ИМТ 

Классификация Принципиальные границы 
ИМТ (кг/м2)

Недостаток веса < 18.50 

— Выраженная худоба < 16.00 

— Умеренная худоба 16.00—16.99 

— Легкая худоба 17.00—18.49 

Нормальный вес 18.50—24.99 

Повышенный вес ≥ 25.00 

— Преожирение 25.00—29.99 

— Ожирение ≥ 30.00 

Степень I 30.00—34.99 

Степень II 35.00—39.99 

Степень III ≥ 40.00 

В заключение хочется привести рекомендации 
Международной федерации диабета по ведению 
больных СД [28] :

 1. Оценить риск ССЗ на момент диагностики СД и 
затем не реже 1 раза в год определять: 

Таблица 3
Нарушения липидного профиля у больных СД

Липопротеины Уровень в плазме Кинетические 
 нарушения

Качественные нарушения

Липопротеины очень 
низкой плотности

↑Гипертриглицеридемия ↑Продукция
↓Катаболизм

Большие липоротеины очень низкой 
плотности

Гликирование

Липопротеины низкой 
плотности

Нормальные или слегка ↑ ↓Катаболизм 
↓Кругооборот

Маленькие плотные липопротеины низ-
кой плотности (триглицерид-богатые 

липопротеины низкой плотности)
Окисление

Гликирование

Липопротеины высокой 
плотности

↓ ↑Катаболизм Триглицерид-богатые липопротеины 
высокой плотности

Гликирование
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— наличие ССЗ на текущий момент;
— возраст и ИМТ — наличие абдоминального 

ожирения;
— наличие традиционных кардиоваскулярных 

факторов риска, включая курение и спектр липидов 
в сыворотке крови, а также семейный анамнез ран-
него развития ИБС;
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Діагностична тактика лікаря загальної практики щодо хворого  
з порушенням вуглеводного обміну
Проф. Л.В. Журавльова, Н.В. Сокольнікова, Д.І. Пильов
Харьківський національний медичний університет

Метою статті було розглянути основні механізми патогенезу цукрового діабету 1 та 2 типів, 
найважливіші клінічні ознаки і діагностичні критерії порушень вуглеводного обміну.

Наведено диференціальні ознаки діабету 1 і 2 типів, а також основні показники діагностики і 
моніторування глікемічного профілю. Крім порушень вуглеводного обміну, описані часті метаболічні 
порушення-супутники цукрового діабету: артеріальна гіпертензія, дисліпідемія, підвищення маси тіла. 
Стаття може бути корисна не тільки лікарям загальної практики-сімейної медицини, а й лікарям інших 
клінічних спеціальностей.

Ключові слова: цукровий діабет, критерії діагностики, гіперглікемія, інсулінорезистентність, 
дисліпідемія.

The diagnostic tactics of doctor of general practices regarding patient 
with carbohydrate metabolism disoders
Prof. L.V. Zhuravlyova, N.V. Sokolnikova, D.I. Pylоv
Kharkiv National Medical University

The purpose of the article was to examine the basic mechanisms of the pathogenesis of diabetes mellitus type 
1 and 2, the most important clinical features and diagnostic criteria for disorders of carbohydrate metabolism.

Results differential signs of diabetes type 1 and 2, as well as basic diagnostic and performance monitoring of 
glycemic profile. In addition to carbohydrate metabolism disturbances, described frequent metabolic disorders 
satellites diabetes: hypertension, dyslipidemia, weight gain.

The article can be useful not only general practitioners, family medicine, but doctors another clinical specialties 
too.

Key Words: diabetes mellitus, diagnostic criteria, hyperglycemia, insulin resistance, dyslipidemia.
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