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Пациент с гипергликемией на приеме 
семейного врача

Синдром гипергликемии обусловлен повышением 
концентрации сахара в крови, которая у 

здоровых людей составляет 3,3—5,5  ммоль/л. Его 
появление может быть как физиологическим, 
обусловленным значительной перегрузкой в пище-
вом рационе продуктами, богатыми углеводами, так 
и патологическим, как проявление ряда заболеваний 
внутренних органов с изменением углеводного об-
мена. 

Появление глюкозурии зависит от трех причин: 
концентрации глюкозы в крови, количества филь-
трата почечных клубочков за 1 мин и количества ре-
абсорбированной в канальцах глюкозы в 1 мл. При 
условии нормального функционирования почек, 
глюкозурия возникает только в том случае, когда уро-
вень глюкозы в крови превышает 8,8—9,9  ммоль/л 
(«почечный порог», или гломерулярний клиренс 
глюкозы). Однако для пациентов с длительными на-
рушениями углеводного обмена эти значения могут 
несколько изменяться [1, 4]. Статистических выкла-
док, касающихся распространенности синдрома ги-
пергликемии, не существует. Это связано с тем, что 
учет по данному синдрому идет только по сахарному 
диабету, хотя нозологических форм, сопровождаю-
щихся повышением сахара в крови довольно много. 
Так, гипергликемия возникает при следующих забо-
леваниях и синдромах, обусловленных различными 
причинами:

1) Гормонально-обусловленная гипергликемия:
− сахарный диабет;
− болезнь Иценко—Кушинга;
− гипертиреоз;
− феохромоцитома;
− при проведении АКТГ- кортикоидной терапии.
− акромегалия.

2) Гипергликемия центрального происхождения:
− энцефалит;
− травмы головного мозга;
− кровоизлияния (чаще в ІV желудочек мозга);
− опухоли;
− отравления.
3) Алиментарно-обусловленная гипергликемия:
− липодистрофия Сайпа—Лоренса (выраженная 

предрасположенность к развитию инсулинрези-
стентного СД, липодистрофия, появляющаяся на 
1—2-м году жизни, акромегалоидный высокий рост, 
гепатоспленомегалии, кардиомегалия и макрогени-
тосомия);

− синдром Прадера—Вилли (предрасположен-
ность к развитию инсулинрезистентного СД в позд-
нем детском возрасте на фоне ожирения; маленькие 
руки и ноги, гипогенитализм и олигофрения); 

− синдром Видеманна—Беквита (синдром пупоч-
ной грыжи) — большой язык, вялая брюшная стен-
ка, гепато- и нефромегалия, снижение глюкозотоле-
рантности, далее СД); 

− синдром Урбаха—Вите (склонность к гипер-
гликемии натощак, патологическая кривая глюко-
зотолерантности) и другие нарушения белкового и 
жирового обмена. Синдром диагностируют уже в 
грудном возрасте в связи с охриплостью голоса, на-
личием желтых узелковых или пластинчатых липом 
в коже и слизистых оболочках.

Отдельным примером гипергликемии можно рас-
сматривать больных с ВИЧ и СПИДом, когда кли-
нические проявления заболевания, обусловленные 
подавлением иммунной системы (часто вторичная 
инфекция) могут дополняться нарушением углевод-
ного обмена [6, 12].  Из представленных заболеваний, 
которые могут сопровождаться гипергликемией, на 
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первичном уровне медицинской помощи (семейные 
врачи и врачи общей практики) с наибольшей часто-
той встречается сахарный диабет (с греческого «диа-
бет» переводится как «истечение», а «сахарный диа-
бет» (diabetes melitus) — «теряющий сахар»).

 Сахарный диабет (СД) определяют как систем-
ное гетерогенное заболевание, обусловленное абсо-
лютным (1 тип) или относительным (2 тип) дефици-
том инсулина, который вначале вызывает нарушение 
углеводного обмена, а затем — всех видов обмена 
(белкового, жирового, водного и минерального), 
что, в конечном итоге, приводит к поражению всех 
функциональных систем организма. Подавляющее 
большинство случаев сахарного диабета у детей и 
подростков относится к 1 типу, у лиц старших воз-
растных групп — 2 типу [9, 11].

Согласно данным Международной Федерации 
Диабета (IDF), во всем мире число людей с диабетом 
возросло со 108 миллионов в 1980 году до 422 мил-
лионов в 2014 году. IDF предсказывает, что, если ны-
нешние темпы роста продолжатся, к 2030 году общее 
количество превысит 435 миллионов — это гораздо 
больше, чем нынешнее население Северной Амери-
ки.

Глобальная распространенность диабета среди лю-
дей старше 18 лет возросла с 4,7% в 1980 г. до 8,5% 
в 2014 году. В США данный процент максимален — 
15—20% населения страны. До настоящего времени 
количество больных сахарным диабетом в мире уве-
личивалось вдвое каждые 10—12 лет. Каждые 5 се-
кунд в мире кто-то заболевает сахарным диабетом, 
а каждые 7 секунд кто-то умирает от этой болезни, 
которая получила статус неинфекционной эпиде-
мии XXI века. Последние данные указывают на то, 
что основную тяжесть эпидемии несут на себе люди 
в странах с низким и средним уровнем дохода, и что 
эта болезнь затрагивает гораздо больше людей тру-
доспособного возраста, чем считалось ранее [14]. По 
прогнозам ВОЗ диабет будет занимать седьмое место 
среди причин смертности в 2030 году.

Области с самым высоким распространением СД — 
Северная Америка (10,2% взрослого населения), 
Ближний Восток и Северная Африка — по 9,3%.

Рейтинг стран по числу больных СД: 
1. Китай — почти 100 миллионов человек;
2. Индия — 65 миллионов;
3. США — 24,4 миллиона населения;
4. Бразилия — почти 12 миллионов;
5. Россия — почти 11 миллионов;
6. Мексика и Индонезия — по 8,5 миллиона;
7. Германия и Египет — по 7,5 миллиона;
8. Япония — 7,0 миллионов.
Необходимо отметить, что данные значения весь-

ма занижены: не диагностированы случаи заболе-
вания примерно у 50% больных диабетом, считают 
эксперты ВОЗ. 

Одной из негативных тенденций является то, что 
раньше практически не встречались случаи СД 2-го 
типа у детей. На сегодняшний день медицинские спе-
циалисты отмечают данную патологию и в детском 
возрасте [3, 8].

В начале 2014 года в России диагноз СД был по-
ставлен 3,96 млн человек, при этом реальная циф-
ра значительно выше. Только по неофициальным 
оценкам, количество больных составляет более 11 
млн. По данным директора Института диабета ФГБУ 
«Эндокринологический научный центр» Марины 
Шестаковой с 2013 по 2015 г. сахарный диабет II типа 
выявлен у каждого 20-го участника исследования в 
России, а стадия преддиабета — у каждого 5-го [5,10]. 
343 тыс. больных диабетом было зарегистрировано в 
Москве в начале 2016 года, из них — 21 тыс. — это 
диабет первого типа, остальные 322 тыс.  — диабет 
второго типа. Распространённость сахарного диабе-
та в Москве составляет 5,8%, при этом диагностиро-
ванный СД выявлен у 3,9% населения, а не диагно-
стированный — у 1,9% (М.Анциферов,2017). Около 
25-27% находятся в группе риска по развитию диа-
бета. Предиабет имеют 23,1% населения. Таким об-
разом, 29% населения Москвы уже больны СД или 
входят в группу высокого риска его развития [7,10]. 
К наиболее значимым факторам риска СД 2-ого типа 
относится ожирение, которое диагностировано у 
27% взрослого населения Москвы (Анциферов М., 
2017).

В Украине статистика относительно людей, стра-
дающих сахарным диабетом, довольно печальная — 
это около 1,5 миллиона человек, однако эти цифры 
серьезно занижены, а количество заболевших уже 
превысило 2 миллиона и продолжает ежегодно стре-
мительно расти.

Почему же проявления заболевания приводят к 
таким необратимым последствиям, которые влияют 
не только на качество жизни пациентов, но и на ее 
продолжительность? Остановимся на роли инсулина 
в организме человека (табл.1).

Повышение уровня сахара в крови при СД имеет 
различные механизмы при заболевании 1 и 2 типа. 
Так, в первом случае определяется абсолютная недо-
статочность образования инсулина тканью поджелу-
дочной железы, как результат врожденной недоста-
точности островков Лангерганса или при различных 
заболеваниях железы. При СД 2 типа синтез инсули-
на происходит в полном объеме или даже несколько 
большем, однако периферические ткани (скелетная 
мускулатура и др.) не могут использовать глюкозу, 
как энергетический материал в связи с уменьшением 
количества рецепторов к инсулину на самой клетке.

Принятая в настоящее время классификация СД 
выделяет 4 группы заболеваний:

1.	 СД 1 типа, как результат аутоиммунного по-
ражения в-клеток, что приводит к абсолютному де-
фициту инсулина;

2.	 СД 2 типа — при прогрессивном снижении 
использования инсулина периферическими тканя-
ми, часто на фоне инсулинорезистентности;

3. Гестационный СД — диагностируется во 2-3 три-
местре беременности при отсутствии явного диабе-
та до беременности;

4. Особые варианты диабета, которые возникают 
по другим причинам, такие как: моногенные диа-
бетические синдромы (неонатальный диабет и СД 
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взрослого типа у молодых (MODY — maturity-onset 
diabetes of the young), экзокринная патология подже-
лудочной железы (например, муковисцидоз), лекар-
ственно- или химически-индуцированный диабет 
(в результате приема ГКС, при лечении ВИЧ/СПИД 
или после трансплантации органов). 

Кроме того, в последние годы разговор идет о так 
называемом медленно прогрессирующем аутоим-
мунном диабете взрослых, особенностью которого 
является возраст дебюта заболевания (32-35 лет), 
преобладание мужчин, развитие СД 1 типа, генети-
ческая детерминанта развития.

Классическими симптомами манифестации и де-
компенсации заболевания являются полидипсия 
(желание пить в течение всех суток, в том числе но-
чью, вплоть до нарушений сна), полиурия (у некото-
рых детей — возобновление энуреза), полифагия на 
фоне прогрессирующей потери массы тела (до 5—10 
кг за относительно короткий срок). Помимо этого, 
могут иметь место общая слабость, утомляемость, 
ощущение сердцебиения, гиперемия лица, боли в 
конечностях, одышка при минимальной физической 
нагрузке, боли в животе, диспепсические явления. 

При объективном обследовании, во время мани-
фестации или декомпенсации СД почти постоянны-
ми симптомами являются сухость кожи и слизистых, 
диабетический румянец на щеках, лбу, подбородке, 
«заеды» в углах рта (ангулярный хейлит), сухой, 
«ветчинного» цвета, язык. Нередко имеется раздра-
жение кожи в области половых органов и появление 
вульвита у девочек и баланита у мальчиков, что об-
условлено постоянным выделением сахара с мочой, 
возможным присоединением вторичной инфекции 

и, нередко, — явлениями кандидоза. При значи-
тельной декомпенсации заболевания и выраженном 
кетоацидозе появляются изменения со стороны сер-
дечно-сосудистой системы (тахикардия, приглушен-
ность тонов сердца, функциональный систоличе-
ский шум), гепатомегалия, прогрессирующая инток-
сикация и нарушения сознания [1, 6, 13]. 

Одна из основных особенностей СД у детей состо-
ит в частом появлении первых клинических симпто-
мов болезни после перенесенных ОРВИ или иных 
инфекционных заболеваний. Иногда манифестация 
болезни связана с различными стрессовыми ситуа-
циями, значение которых, как причины возможных 
психосоматических нарушений, часто недооценива-
ется [3].

В настоящее время довольно часто начало СД, 
особенно его 2 типа, диагностируется случайно, при 
обращении пациентов к специалистам другого про-
филя. У таких лиц заболевание может протекать бес-
симптомно, либо легкие симптомы гипергликемии 
не привлекают внимание больного. Это связано с 
тем, что приведенные клинические симптомы много-
образны; часто дебютирует один из перечисленных 
симптомов, что вынуждает обратиться пациента к 
специалистам узкого профиля. Так, у женщин диа-
гностика СД 2 типа довольно часто осуществляется 
после посещения гинеколога, в связи с появивши-
мися жалобами на зуд в половых органах. Мужская 
часть населения обращает внимание на выраженную 
потерю веса, в основном за счет мышечной массы, 
общую слабость. Дебют заболевания может быть 
«прерогативой» стоматологов при обращении паци-
ентов с частым развитием пародонтоза, афтозного 

Таблица 1
Роль инсулина в организме в норме и при патологии

Физиологическая роль инсулина Дефицит инсулина
Клинические симптомы при 

дефиците инсулина 

Углеводный обмен

Обеспечивает транспорт глюкозы в мышечной и 
жировой ткани, что снижает уровень гликемии и 
повышает образование энергии в цикле Кребса. 
Усиливает синтез гликогена в печени, подавляет 

гликогенолиз и глюконеогенез

 Снижает утилизацию глюкозы, 
что приводит к повышению 

гликогенолиза, глюконеогенеза, 
гипергликемии и глюкозурии

Полиурия
Жажда

Зуд
Сухость кожи

Жировий обмен

Подавляет липолиз и кетогинез, активирует 
синтез жира

Подавляет липогенез в жировом 
депо, мобилизирует жир из 

депо, что приводит к усилению 
кетогенеза в печени, т.е. к 

кетонемии, кетонурии

Рвота
Снижение веса
Запах ацетона

Белковый обмен

Повышает транспорт аминокислот к клеткам, синтез 
белка

Усиливает распад белка, что 
приводит к аминоацидурии, ги-

перазотурии

Уменьшение мышечной массы
Отставание в росте

Склонность к инфекциям 

Водно-электролитный обмен

Повышает транспорт в клетки ионов Na+, K+, Mg+, 
фосфатов

Приводит к утрате организмом 
ионов Na+, K+, Mg+ 

Жажда
Сухость кожи

Общая слабость
Гипотония

Снижение кровотока в почках
Анурия
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стоматита, кровоточивости десен, выпадении зу-
бов. Заболевание может выявляться при подготовке 
больного к оперативному вмешательству, ежегодном 
диспансерном осмотре работников предприятий, 
установлении туберкулеза. 

Одним из факторов появления гипергликемии мо-
жет быть длительный (или постоянный) прием глю-
кокортикоидов при ряде заболеваний -системной 
красной волчанке, ревматоидном артрите, васкули-
тах и других.

В мировой практике широко используются раз-
личные программы скрининга СД. Критериями от-
бора пациентов [4], которые подлежат обследованию 
на СД при отсутствии симптомов, являются:

— возраст старше 45 лет;
— избыточный вес;
— СД в семейном анамнезе (родители, сестры, бра-

тья);
— принадлежность к этнической группе высоко-

го риска (афроамериканцы, латиноамериканцы, ин-
дийцы, выходцы из Азии, население тихоокеанских 
островов);

— диабет беременных в анамнезе или рождение 
ребенка весом более 4 кг;

— малоподвижный образ жизни;
— наличие АГ и/или дислипидемии;
— выявленное ранее повышениеи глюкозы натощак; 
— синдром поликистозных яичников;
— наличие сосудистых заболеваний. 

Диагностика. Задача семейного врача должна 
быть направлена, в первую очередь, на раннюю диа-
гностику СД и, тем самым, снижение риска поздних 
осложнений этого недуга. При обнаружении глюко-
зурии и гипергликемии, прежде всего, необходимо 
исключить СД, даже при отсутствии классических 
ранних симптомов. Для заболевания характерна 

хроническая гипергликемия, которая персистирует 
независимо от состояния пациента. 

Наиболее простыми методами диагностики СД 
врачом первичного звена является исследова-
ние уровня глюкозы в крови натощак и после еды, 
определение экскреции глюкозы с мочой. Также для 
диагностики СД или нарушения толерантности к 
углеводам используется стандартный глюкозотоле-
рантный тест (ГТТ) (пероральная нагрузка глюкозой 
1,75 г/кг массы тела, но не более 75 г, с последующим 
исследованием гликемии через 1 и 2 часа). В соответ-
ствии с установленными критериями, диагноз СД 
может быть поставлен на основании гипергликемии 
натощак более 6,1 ммоль/л в капиллярной крови и 
гипергликемии после нагрузки глюкозой более 11,1 
ммоль/л [14,15].

При отсутствии типичной клинической картины 
СД, диагноз заболевания может быть поставлен на 
основании двукратно выявленной гипергликемии в 
течение суток более 11,1 ммоль/л.

Первичное выявление СД требует консультации 
эндокринолога, при которой определяется стратегия 
лечения пациента: диета, инсулин (доза, время вве-
дения, вид) или назначение сахароснижающих пре-
паратов.

Несмотря на то, что человечество живет в эпоху 
высоких технологий, различных мировых открытий 
в генетике и молекулярной биологии, сахарный диа-
бет остается проблемой века с неуклонным ростом 
пациентов во всем мире. Осложнения, возникающие 
при СД, как вследствие основного заболевания, так и 
проявления метаболического синдрома, определяют 
качество жизни больных. Поэтому ранняя диагно-
стика заболевания, своевременно назначенная адек-
ватная терапия, позволяют помочь таким пациентам 
провести достойную, полноценную, максимально 
активную жизнь.
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Пацієнт з гіперглікемією на прийомі сімейного лікаря
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**Навчально-науковий медичний комплекс «Університетська клініка» ХНМУ

В роботі розглянуті питання розповсюдженості, передумов та перебігу цукрового діабету. Визначена 
роль інсуліну в організмі. Представлені нозології, при яких виникає гіперглікемія. Надані групи ризику 
захворювання та оговорені питання ранньої діагностики сімейним лікарем.

Ключові слова: цукровий діабет, розповсюдженість, перебіг, рання діагностика.

Patient with hyperchlicemia at the family doctor
PhD Pasiieshvili T.M.*, Koryak V.V.**
Kharkiv National Medical University
*Department of General Practice — Family Medicine and Internal Diseases
**Educational and scientific medical complex «University Clinic» of KhNMU

Issues of prevalence, preconditions for the course of diabetes mellitus are considered in the paper. The role 
of insulin in the body is determined. Nosologies in which hyperglycemia occurs are presented. Provided risk 
groups and discussed the issues of early diagnosis by a family doctor.

Key words: diabetes mellitus, prevalence, course, early diagnosis.
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