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Неуклонный рост распространенности сахар-
ного диабета (СД) определяет актуальность ран-
ней диагностики нарушений углеводного обмена. 
Общая структура нарушений углеводного обмена 
представлена СД 1-го типа, доля которого состав-
ляет 10–12 %, СД 2-го типа — 85–90 %, другими 
специфическими типами СД — менее 1 % [1, 2]. 
Распространенность гестационного диабета среди 
беременных женщин разных стран варьирует от 1 
до 14 %, в среднем составляя 7 % [3]. Кроме диаг-
ностики СД важно выявление состояний, предше-
ствующих СД 2-го типа (гипергликемия натощак, 
нарушение толерантности к глюкозе, эугликеми-
ческая резистентность к инсулину), своевременная 
коррекция которых позволяет отсрочить развитие 
СД и его осложнений.

В настоящее время большое внимание уделя-
ется диагностике СД 2-го типа у детей. Скрининг 
СД 2-го типа у детей и подростков, согласно реко-

мендациям Американской диабетической ассоци-
ации (ADA) 2018 г., должен быть выполнен детям 
старше 10 лет (при появлении признаков пуберта-
та — в более раннем возрасте) с ожирением (ИМТ 
выше 95-го процентиля) или избыточной массой 
тела (ИМТ выше 85-го процентиля) при наличии 
как минимум одного дополнительного фактора 
риска СД. Этими факторами являются: гестаци-
онный диабет у матери, СД 2-го типа в семей-
ном анамнезе, признаки инсулинорезистентно-
сти (дислипидемия, артериальная гипертензия, 
синдром поликистозных яичников). Скрининг 
повторяют 1 раз в 3 года, при увеличении массы 
тела — чаще.

С целью диагностики нарушений углеводного 
обмена используют следующие лабораторные пока-
затели: гликемия натощак, пероральный глюкозо-
толерантный тест (ПГТТ), случайное определение 
гликемии, гликированный гемоглобин (HbA1с). 
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Натощак — это определение уровня гликемии 
утром после ночного голодания в течение 8–14 ча-
сов. Случайным считается определение гликемии 
в любое время суток вне зависимости от приема 
пищи.

Исследование уровня гликемии имеет ряд огра-
ничений:

— значительные колебания уровня глюкозы в 
течение дня; 

— слабая корреляция между единичным опре-
деленным уровнем глюкозы и реальным уровнем 
гликемии; 

— влияние приема пищи, физической нагрузки, 
психоэмоционального состояния, приема лекарст-
венных препаратов, заболеваний;

— необходимость регулярных и многократных 
измерений для адекватной оценки уровня гли-
кемии; 

— короткий период анализа; результат позво-
ляет определить уровень глюкозы в крови «здесь и 
сейчас», но не дает возможности оценить колебания 
гликемии за длительный промежуток времени.

ПГТТ рекомендуется беременным, а также для 
уточнения диагноза при сомнительных значениях 
гликемии. Необходимо учитывать, что при скри-
нинге воспроизводимость этого теста около 50 % 
[4]. Исследование проводится утром натощак на 
фоне не менее чем 3-дневного неограниченного 
питания (более 150 г углеводов в сутки) и обыч-
ной физической активности. Тесту должен пред-
шествовать период ночного голодания 8–14 часов 
(пить воду разрешается). В последний вечерний 
прием пищи необходимо употребить 30–50 г 

углеводов. В период проведения теста не разре-
шается курение. Необходимо учитывать прием 
пациентом препаратов, повышающих уровень гли-
кемии (глюкокортикоиды, тиреоидные гормоны, 
β-адреноблокаторы, тиазидные диуретики и др.),  
и по возможности сместить их прием на время 
после окончания ПГТТ. Временными противопо-
казаниями к проведению ПГТТ являются острые 
воспалительные или инфекционные заболевания, 
необходимость соблюдения строгого постельного 
режима, у беременных — ранний токсикоз. Аб-
солютными противопоказаниями к проведению 
ПГТТ являются манифестный СД, индивидуаль-
ная непереносимость глюкозы, заболевания же-
лудочно-кишечного тракта, сопровождающиеся 
нарушением всасывания глюкозы (например, 
 обострение хронического панкреатита).

В норме уровень гликемии натощак в цельной 
капиллярной крови ниже 5,6 ммоль/л, в веноз-
ной плазме — ниже 6,1 ммоль/л; через 2 часа после 
ПГТТ и в цельной капиллярной крови, и в венозной 
плазме — ниже 7,8 ммоль/л. 

Диагностические критерии СД и других нару-
шений углеводного обмена (ВОЗ, 1999–2013) пред-
ставлены в табл. 1.

Интегрированное представление об уровне гли-
кемии на протяжении длительного промежутка 
времени дает гликированный гемоглобин. Уровень 
HbA1c прямо пропорционален средней концентра-
ции глюкозы в крови, эту взаимосвязь подтвер-
ждают многие исследования [5]. Зависимость меж-
ду значениями HbA1с и уровнем гликемии (пре- и 
 постпрандиальным) представлена в табл. 2.

Таблица 1. Диагностические критерии СД и других нарушений углеводного обмена

Время определения
Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная капиллярная кровь Венозная плазма

Сахарный диабет

Натощак* ≥ 6,1 ≥ 7,0

Через 2 часа после ПГТТ*
(или случайное определение) ≥ 11,1 ≥ 11,1

Нарушение толерантности к глюкозе

Натощак < 6,1 < 7,0

Через 2 часа после ПГТТ ≥ 7,8 и < 11,1 ≥ 7,8 и < 11,1

Нарушение гликемии натощак

Натощак ≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0

Через 2 часа после ПГТТ < 7,8 < 7,8

Гестационный диабет

Натощак ≥ 5,1 и < 7,0 

Через 1 час после ПГТТ 10,0–11,0

Через 2 часа после ПГТТ ≥ 8,5 и < 11,0

Примечание: * — диагноз СД необходимо подтвердить повторным определением уровня гликемии. 
Исключение составляют клинические ситуации с гипергликемией, сочетающейся с острой метаболической 
декомпенсацией или с выраженной клиникой впервые выявленного СД.
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HbA1c позволяет оценить уровень гликемии у 
больного сахарным диабетом за 60–90 дней, пред-
шествующих исследованию [6]. Использование 
HbA1c для диагностики СД было предложено ADA 
в 2010 г. и рекомендовано ВОЗ с 2011 г. Уровень 
HbA1c ≥ 6,5 % является диагностическим критерием 
СД, но уровень HbA1c 6,0–6,4 % не исключает диаг-
ноз СД при гипергликемии. При этом на этапе уста-
новления диагноза определение данного показате-
ля обязательно, так как на основании уровня HbA1c 
принимается решение о характере и объеме сахаро-
снижающей терапии. Диапазон значений гликиро-
ванного гемоглобина от 5,5 до 6,4 %, согласно ре-
комендациям AACE/ACE, может быть использован 
для скрининга предиабета [7].

Определение HbA1c обладает рядом преимуществ 
в сравнении с определением уровня гликемии и 
ПГТТ: низкой биологической вариабельностью 
показателя, возможностью определения в любое 
время независимо от приема пищи, физического и 
психоэмоционального состояния пациента. 

Важно также, что в образце крови, взятом для 
анализа, уровень HbA1c относительно стабилен [8]. 
Вариабельность этого показателя при повторном 
заборе составляет менее 2 %, а для глюкозы плазмы 
натощак — 12–15 % [9, 10].

Показания для исследования уровня HbA1c: 
скрининг и диагностика СД, мониторинг течения 
СД и лечения больных, определение степени ком-
пенсации СД, скрининг гестационного диабета, 
диагностика предиабета. ADA установила диагно-
стические критерии предиабета — уровень HbA1c 
5,7–6,4 % [11].

У взрослых, не страдающих СД и не имеющих 
симптомов гипергликемии, показаниями для ис-
следования уровня HbA1c являются:

— избыточная масса тела (ИМТ > 25 кг/м2) при 
наличии дополнительных факторов риска (артери-
альная гипертензия, дислипидемия и др.);

— возраст старше 45 лет. При нормальном ре-
зультате анализа повторное тестирование следует 
проводить с интервалом не более 3 лет;

— эндокринопатии (болезнь и синдром Кушин-
га, акромегалия, феохромоцитома и др.), сопро-
вождающиеся патологической гиперпродукцией 
контринсулярных гормонов.

Контринсулярными гормонами являются: глю-
кагон, адреналин, соматотропный гормон, глюко-
кортикоиды (ГК), тиреоидные гормоны. Патогенез 

нарушений углеводного обмена при избыточной 
продукции контринсулярных гормонов обусловлен 
инсулинорезистентностью периферических тканей, 
снижением секреции инсулина, усилением глюко-
неогенеза и гликогенолиза в печени и повышением 
абсорбции глюкозы в кишечнике. При этом инсу-
лин является единственным гормоном, снижаю-
щим глюкозу в крови.

При гиперкортицизме, сопровождающемся ги-
пер продукцией глюкокортикоидов, нарушения 
углеводного обмена (до 80 %) связаны со стимули-
рующим действием ГК на глюконеогенез и фор-
мированием инсулинорезистентности. Наиболее 
частыми нарушениями углеводного обмена при 
данной патологии являются нарушенная толе-
рантность к глюкозе или нарушенная гликемия 
натощак [12]. Симптоматический (стероидный) 
сахарный диабет развивается у 10–20 % больных. 
Его течение характеризуется инсулинорезистент-
ностью, сопровождающейся гиперинсулинемией, 
и отсутствием склонности к кетоацидозу. Эффек-
тивное лечение гиперкортицизма приводит к сни-
жению уровня гликемии при стероидном диабете. 
Развитие стероидного диабета возможно и при эк-
зогенном поступлении ГК (лечение бронхиальной 
астмы, аутоиммунных заболеваний и др.), при этом 
он проявляется в легкой форме и исчезает после 
 отмены ГК. 

Транзиторной гипергликемией (иногда с глю-
козурией) может сопровождаться феохромоцитома. 
Причина нарушения углеводного обмена при дан-
ной патологии — гиперпродукция катехоламинов, 
которые подавляют выработку инсулина и стимули-
руют синтез глюкагона, усиливают гликолиз, рас-
пад гликогена, в мышцах усиливают анаэробный 
глюконеогенез. Хотя серьезного влияния измене-
ние гликемического статуса на прогноз для пациен-
та не оказывает.

Акромегалия — нейроэндокринное заболева-
ние, обусловленное гиперпродукцией соматотроп-
ного гормона у людей с закончившимся физиоло-
гическим ростом. Патогенез гипергликемии при 
акромегалии обусловлен комплексом изменений, 
связанных, с одной стороны, с развитием инсули-
норезистентности (печеночной и периферической) 
[13], с другой — с гиперинсулинемией [14]. Разные 
патогенетические механизмы обеспечивают разли-
чие в клинических проявлениях и течении сахар-
ного диабета при акромегалии, соответственно, и в 

Таблица 2. Соответствие целевых значений HbA1c пре- и постпрандиальному 
уровню глюкозы плазмы

HbA1c, %
Глюкоза плазмы натощак, 

ммоль/л
Глюкоза плазмы через 2 часа 

после еды, ммоль/л

< 6,5 < 6,5 < 8,0

< 7,0 < 7,0 < 9,0

< 7,5 < 7,5 < 10,0

< 8,0 < 8,0 < 11,0
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прогнозе. Частота нарушений углеводного обмена 
при акромегалии, в том числе и вторичный СД, по 
данным различных исследований, составляет 10–
68 % [15, 16]. С увеличением длительности течения 
акромегалии возрастает заболеваемость СД (менее 
8 лет — 40,6 % больных, 9–15 лет — 52,2 %, более 
15 лет — 60,5 %) [17].

При гипертиреозе ускоряется распад гликоге-
на и поступление глюкозы в кровоток, при этом 
продукты гликолиза окисляются хорошо и кетоз, 
как правило, отсутствует. Гипергликемия носит 
транзиторный характер, в связи с чем не оказывает 
влияния на прогноз для пациента и чаще всего не 
требует специальной коррекции. Важно помнить, 
что тиреотоксикоз у пациентов с СД, предшество-
вавшим повышению функции щитовидной железы, 
имеет более легкое течение за счет ложного сниже-
ния уровней свободного тироксина и свободного 
трийодтиронина.

Нарушение метаболизма глюкозы выявляется 
при всех формах гиперпаратиреоза [18]. Избыток 
паратгормона как при первичном, так и при вторич-
ном гиперпаратиреозе может привести к инсулино-
резистентности и нарушению секреции инсулина. 
При ПГПТ, согласно имеющимся в настоящее вре-
мя данным, это проявляется большей частотой раз-
вития СД 2-го типа и НТГ. 

Таким образом, наличие эндокринного за-
болевания (гиперкортицизм, акромегалия, фео-
хромоцитома, гиперпаратиреоз, гипертиреоз), 
сопровождающегося избыточной продукцией 
контринсулярных гормонов, предполагает необ-
ходимость диагностики вторичного СД. С другой 
стороны, при сахарном диабете, особенно с пло-
хим гликемическим контролем или при наличии 
сопутствующих клинических симптомов, харак-
терных для вышеуказанных заболеваний, проведе-
ние целенаправленных скрининговых тестов (ис-
пользуемых для выявления эндокринопатий) даст 
возможность заподозрить вероятную вторичную 
этиологию гипергликемии. При правильном диаг-
ностическом подходе у 2–5 % пациентов с ожире-
нием и СД 2-го типа с плохим контролем гликемии 
выявляется субклинический гиперкортицизм [19]. 
А при проведении скрининга для выявления ги-
персоматотропинемии субклиническая акромега-
лия составляет 1,3 случая на 1000 пациентов с СД 
2-го типа [20].

Для ранней диагностики эндокринопатий в на-
стоящее время разработаны скрининговые тесты, 
которые обладают достаточно высокой чувстви-
тельностью и специфичностью. Для диагностики 
гиперкортицизма скрининговыми тестами явля-
ются: дексаметазоновый (1 мг) супрессивный тест, 
определение суточной экскреции кортизола с мо-
чой, ночное определение кортизола в слюне [21, 
22]. С учетом высокой вариабельности секреции 
кортизола и определенных ограничений лабора-
торных тестов в настоящее время с целью выявле-
ния синдрома Кушинга рекомендуется использова-
ние как минимум двух тестов. Распространенность 

субклинических форм гиперкортицизма — около 8 
случаев на 10 000 населения — не дает возможности 
ориентироваться на клинические проявления дан-
ного заболевания [23]. 

Оптимальным тестом для скрининга акромега-
лии считается инсулиноподобный ростовой фак-
тор (ИРФ-1), который отражает секрецию гормо-
на роста за предшествующий день и не подвержен 
значительным колебаниям. Для подтверждения 
гиперсоматотропинемии достаточно однократно-
го выявления повышенного уровня ИРФ-1 по от-
ношению к референтным значениям для данного 
пола и возраста. Определение уровня соматотроп-
ного гормона не всегда достоверно. Примерно у 
17 % пациентов уровень гормона роста в сыворотке 
крови натощак остается в пределах референтных 
значений [24]. 

В качестве скринингового теста для диагности-
ки тиреотоксикоза рекомендуется тиреотропный 
гормон (ТТГ). При выборе данного теста врач дол-
жен учитывать показатель аналитической чувст-
вительности тест-системы для определения ТТГ. 
В некоторых анализаторах аналитическая чувстви-
тельность тест-системы достигает 0,002 МЕ/л, при 
этом функциональная чувствительность составля-
ет 0,01 МЕ/л [25]. Такая чувствительность дает воз-
можность практически во всех случаях диагности-
ровать начальные стадии тиреоидной дисфункции.

Скрининг гиперпаратиреоза — определение 
уровня ионизированного кальция крови. Если 
учесть наличие нормокальциемического варианта 
гиперпаратиреоза, то в качестве первичной диагно-
стики оптимальным является сочетанное опреде-
ление ионизированного кальция крови с паратгор-
моном. Особенно актуально проведение данного 
исследования у пациентов группы риска по первич-
ному гиперпаратиреозу — больных с желчнокамен-
ной болезнью, уролитиазом, язвенной болезнью 
желудка и/или двенадцатиперстной кишки, гипер-
тонической болезнью и др. 

Свободные метанефрины плазмы крови и 
 конъюгированные метанефрины мочи — скринин-
говые тесты для диагностики феохромоцитомы [26]. 
Уровень метилированных производных катехола-
минов (метанефрины, норметанефрины) отражает 
суточную опухолевую активность феохромоцито-
мы. Диагностическая значимость данного лабора-
торного теста в том, что уровень метанефринов и 
норметанефринов не зависит от активности кли-
нических проявлений феохромоцитомы, что дает 
возможность выявлять «немые» и малосимптомные 
катехоламинпродуцирующие опухоли. 

Таким образом, гликемический скрининг и 
скрининг эндокринопатий, сопровождающих-
ся гиперсекрецией контринсулярных гормонов, 
должны сопутствовать друг другу. Это позволит 
выявить вторичные формы сахарного диабета и 
максимально компенсировать гликемический ста-
тус пациента. 

Конфликт интересов. Не заявлен.
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Глікемічний скринінг і вторинні порушення вуглеводного обміну 
при ендокринній патології

Резюме. Причиною поганого глікемічного контролю 
при цукровому діабеті може бути надлишкова секреція 
контрінсулярних гормонів при різних ендокринопатіях. 
А отже, глікемічний скринінг і скринінг ендокринних за-

хворювань, які супроводжуються порушеннями вуглевод-
ного обміну, повинні проводитися паралельно. 
Ключові слова: глікований гемоглобін; цукровий діабет; 
гіперкортицизм; акромегалія
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Glycemic screening and recurrent carbohydrate metabolism disorders 
with endocrine pathology

Abstract. The use of glycated hemoglobin for diabetes mel-
litus (DM) diagnosis is recommended by World Health Orga-
nization as of 2011. The level of glycated hemoglobin (HbA1c) 
≥ 6.5 % is a diagnostic criterion for DM but HbA1c level of 
6.0–6.4 % does not exclude diabetes mellitus diagnosis with 
hyperglycemia. Moreover, when diagnosing, evaluation of 
this criterion is a must, since decision about the nature and 
the scope of sugar-reducing therapy is based on the level of 
HbA1c. Counterregulatory hormones are glucagon, adre-
nalin, somatotropin, glucocorticoids and thyroid hormones. 
Pathogenic mechanism of carbohydrate metabolism disorders 
with hypersecretion of counterregulatory hormones is caused 
by peripheral insulin resistance, decrease in insulin secretion, 
increase in gluconeogenesis and glycogenolysis in liver and in-
crease in the absorption of intestinal glucose with insulin be-
ing the only hormone decreasing the blood glucose. So, the 
endocrine diseases (hypercorticism, acromegalia, pheochro-
mocytoma, hyperparathyroidism and hyperthyroidism) with 
excessive secretion of counterregulatory hormones suggest the 
necessity of secondary diabetes diagnosis. Screening tests with 
quite high sensitivity and specificity have been developed for 
early diagnosis of endocrynopathies. Screening tests for hy-
percorticism diagnosis are dexamethasone (1 mg) suppression 
test, daily urinary cortisol excretion and nighttime salivary 
cortisol. Optimal test for screening acromegalia is considered 

to be insulin-like growth factor 1 which shows the secretion of 
somatotropic hormone during previous day and is not subject 
to significant fluctuations. One-time detection of increased 
insulin-like growth factor 1 level compared to referential 
values for specific sex and age is enough for confirmation of 
hypersomatotropinemia. Thyroid-stimulating hormone is 
recommended as a screening test for thyrotoxicosis diagnosis. 
When choosing this test, doctor should consider the parameter 
of analytical sensitivity of test system for thyroid-stimulating 
hormone. Screening for hyperparathyroidism is the detection 
of blood ionized calcium level. This examination is particu-
larly relevant for patients from risk group for initial hyper-
parathyroidism — patients with gallstone disease, urolithiasis, 
stomach ulcer and/or duodenal ulcer, essential hypertension, 
etc. Free metanephrines of blood plasma and conjugated urine 
metanephrines are the screening tests for pheochromocytoma 
diagnosis. The level of methylated secondary catecholamines 
(metanephrines, normetanephrines) shows the daily tumor 
activity of pheochromocytoma. Thus, glycemic screening and 
endocrynopathies screening with hypersecretion of counter-
regulatory hormones should be conducted together. This will 
allow detecting secondary forms of diabetes mellitus and com-
pensating glycemic state of the patient.
Keywords: glycated hemoglobin; diabetes mellitus; hypercor-
ticism; acromegalia


