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По данным Международной федерации диабета 

(IDF), на 2015 г. в мире насчитывается более 

415 млн человек, больных сахарным диабетом 

(СД) [15]. Эта цифра с каждым годом быстро растет [1, 6]. 

На долю СД 2-го типа (СД2) приходится 90% случаев 

заболевания. С учетом скрытого течения этого типа диа-

бета истинная распространенность заболевания в 

целом выше в 3–4 раза. СД2 представляет собой фак-

тор высокого риска ухудшения сердечно-сосудистого 

прогноза, при этом вероятность развития сердечно-

сосудистого события значимо возрастает уже на стадии 

преддиабета [5, 12, 30]. В связи с этим важно своевре-

менно выявлять людей с нарушением толерантности к 

глюкозе, ведь у большинства из них постепенно разви-

вается явный СД, который можно предотвратить изме-

нением образа жизни. К моменту диагностики СД2 у 

половины пациентов присутствуют различные осложне-

ния заболевания, которые приводят к ухудшению каче-

ства жизни, ранней инвалидизации и преждевремен-

ной смертности. Результаты исследования CODE-2 (Cost 

of Diabetes in Europe  – Type 2) продемонстрировали, 

при диагностике СД2 различные осложнения имели 

60% обследованных [18]. Столь серьезная ситуация во 

многом определяется поздней диагностикой заболева-

ния, когда от момента его появления до обнаружения 

проходит более 10 лет [5, 30].

Последствия СД обусловливают огромные экономиче-

ские затраты для систем здравоохранения, поскольку 

около 80% затрат на лечение СД связано именно с тера-

пией сосудистых осложнений. Так, присоединение диа-

бетических осложнений в среднем удорожает лечение в 

3–10 раз [3, 18] (табл. 1). 

Повышение эффективности ранней диагностики СД и 

обеспечение оптимального лечения рассматривается 

сегодня как приоритетная задача медицины. Окон-

чательный диагноз СД уточняется рядом лабораторных 

исследований, основанных на диагностических критери-

ях Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 

(1999–2006) (табл. 2) [1].
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Таблица 1.    Стоимость амбулаторного обследования и 
лечения одного больного СД в течение одного года 
(расчет произведен по стандартам оказания амбулатор-
ной медицинской помощи больным СД, утверждены МЗ 
СР РФ в 2007 г.) 

Характеристика осложнений СД Стоимость (руб./год)

СД без осложнений (на инсулинотерапии) 37 900

СД + нефропатия (стадия протеинурии) 136 600

СД + нефропатия (додиализная стадия ХПН) 462 500

СД + ретинопатия (пролиферативная стадия) 92 200

СД + диабетическая стопа (трофические язвы) 115 200

СД + ИБС 157 800

Цитировано из Дедов И.И., Шестакова М.В. Сахарный диабет, 2007, 3: 55-57.
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В 2011 г. перечень критериев лабораторной диагно-

стики расширился. ВОЗ приняла решение о возможности 

использования в качестве диагностического критерия СД 

уровня гликированного гемоглобина (HbA1c). При этом 

диагностический тест должен быть выполнен с использо-

ванием метода определения HbA1c, сертифицированного 

в соответствии с референсными значениями с NGSP 

(Национальная программа по стандартизации гликогемо-

глобина, США [1, 17].

Напомним, что гемоглобин альфа-1 (HbA1) образуется 

при гликировании N-терминального валина β-цепи моле-

кулы гемоглобина А, содержащегося в эритроцитах, отра-

жая процент гемоглобина крови, необратимо соединен-

ного с глюкозой [7]. Реакция гликирования необратима, 

скорость ее пропорциональна уровню глюкозы в крови. 

Гликирование  – сложная цепь метаболических нефер-

ментативных процессов, протекает в течение всей жизни 

эритроцита (около 120 дней). Установлено, что гликирова-

ние осуществляется через стадию образования альдими-

на (так называемые «основания Шиффа» между альдеги-

дом углеводов и аминогруппой), сравнительно нестойко-

го, «обратимого» соединения (рис. 1). Далее альдимин 

посредством химического преобразования (преобразо-

вание Амадори) превращается в относительно стойкое, 

«необратимое» соединение кетоамин [2]. Образовавшийся 

кетоамин остается присоединенным к белку на весь 

период его жизни. HbA1 разделяется на подгруппы в 

зависимости от присоединенного углевода (НbА1а, А1b, 

A1c). HbA1c содержит одну молекулу глюкозы и составля-

ет 60% гликированной фракции, остальное количество 

приходится на HbA1а и HbA1b [25, 29]. Иными словами, 

НbA1c – преобладающая фракция HbA1, циркулирующе-

го в крови, интегральный показатель, характеризующий 

состояния углеводного обмена за предшествующие 3 

мес., но наибольшее влияние оказывают последние 30 

дней перед взятием анализа (50% величины HbA1с обу-

словлено ими). В отличие от НbA1c измерение глюкозы 

крови дает представление об уровне глюкозы крови 

лишь на момент исследования [7]. У здоровых людей кон-

центрация HbA1c в крови колеблется до 5,7%. У больных 

СД уровень HbA1c зависит от степени гипергликемии: 

чем выше уровень HbA1c, тем выше была гликемия за 

последние три месяца и, соответственно, больше риск 

развития осложнений СД [26, 29].

Уровень HbA1c ≥ 6,5% является диагностическим кри-

терием СД дополнительно к определению уровня глюко-

зы крови натощак и тесту на толерантность к глюкозе [24] 

(табл. 3). В случае отсутствия симптомов острой метабо-

лической декомпенсации диагноз СД должен быть 

поставлен на основании двух цифр, находящихся в диа-

бетическом диапазоне, например дважды определенный 

HbA1c или однократное определение HbA1c + однократ-

ное определение уровня глюкозы [1]. Для проведения 

анализа на HbA1с берется несколько капель капиллярной 

крови из пальца. Анализ может быть сделан в любое 

время, проведение забора крови натощак не обязатель-

но, поскольку на результатах исследования это не отра-

жается.

В первом масштабном Всероссийском исследовании 

NATION, направленном на активное выявление распро-

страненности скрытого СД у взрослого населения России 

с помощью оценки HbA1c, СД2 был диагностирован у 

5,4% населения, а у 19% был выявлен преддиабет [4].

В исследовании, проводившемся в 63 субъектах РФ, при-

няли участие 26 620 человек, проживающих в 188 насе-

ленных пунктах, из которых 98 – крупные города. Выборка 

Таблица 2.    Диагностические критерии СД и других 
нарушений гликемии (ВОЗ, 1999–2006)

Время определения

Концентрация глюкозы, 
ммоль/л

Цельная
капиллярная 

кровь
Венозная

плазма

НОРМА

Натощак < 5,6 < 6,1

Через 2 ч после ПГТТ* < 7,8 < 7,8

СД

Натощак ≥ 6,1 ≥ 7,0

Через 2 ч после ПГТТ ≥ 11,1 ≥ 11,1

Или случайное определение** ≥ 11,1 ≥ 11,1

Нарушение толерантности к глюкозе

Натощак (если определяется) < 6,1 < 7,0

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

Нарушенная гликемия натощак

Натощак ≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0

Через 2 ч после ПГТТ (если определяется) < 7,8 < 7,8

Примечание. *ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест. «Натощак» означает уровень 
глюкозы утром после предварительного голодания не менее 8 ч и не более 14 ч.
** Измерение уровня глюкозы в любое время суток вне зависимости от времени приема пищи.

Таблица 3.    Уровень HbA1c в диагностике нарушений 
углеводного обмена

Уровень HbA1c,% Характеристика состояния

<5,7 Норма

5,7–6,4 Высокий риск СД

≥6,5 СД

К моменту диагностики СД2 у половины 
пациентов присутствуют различные 
осложнения заболевания, которые приводят
к ухудшению качества жизни, ранней 
инвалидизации и преждевременной смертности
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представила собой модель населения России, которая 

воспроизводит структуру взрослого населения Российской 

Федерации от 20 до 79 лет.

Следует отметить, что HbA1c обладает рядом преиму-

ществ по сравнению с глюкозой плазмы натощак [2, 5, 7]:

 ■ не требуется состояние натощак, что удобнее для про-

ведения скрининга;

 ■ лучшая преаналитическая стабильность;

 ■ меньшая вариабельность значений в разные дни (за-

висящая от стрессов, заболеваний).

В свою очередь, к недостаткам этого показателя отно-

сится более высокая стоимость определения, неполная 

корреляция между уровнем HbA1c и средним уровнем 

глюкозы, ложные значения HbA1c у больных анемиями, 

гемоглобинопатиями.

Содержание HbA1c в крови характеризует уровень 

постпрандиальной и препрандиальной гликемии, при 

этом существует прямая зависимость между значениями 

HbA1c и уровнем гликемии (табл. 4) [1]. Сопоставление 

уровня НbA1c, среднего уровня гликемии, полученных 

при самоконтроле в течение трех месяцев у больных СД 

1-го типа (СД1) и СД2, показало, что на уровень НbA1c 

оказывает влияние средний уровень гликемии, но не ее 

вариабельность [8].

Результаты исследований говорят о том, что относи-

тельный уровень постпрандиальной гликемии (ППГ) в 

средних показателях гликемии увеличивается по мере 

снижения уровня HbA1c. В частности, Monnier L. и соавт. 

оценивали относительный вклад гликемии натощак и ППГ 

в интегральный показатель гликемии – HbA1c у больных 

СД2 с различной степенью гликемического контроля [19]. 

Как оказалось, у лиц с уровнями HbA1c <7,3% доминирует 

ППГ, вклад которой составлял около 70%. У пациентов с 

более высоким уровнем HbA1c доминирующим факто-

ром является не ППГ, а гликемия натощак; при HbA1c 

>9,3% доля ППГ составляла ≈ 40%.

Оценка уровня HbA1 – это относительно новый под-

ход в диагностика СД, который в настоящее время не 

может рассматриваться как полностью стандартизиро-

ванный [4]. Кроме того, уровень HbA1c не отражает вари-

абельность гликемии, которая доказанно является суще-

ственным фактором риска развития и прогрессирования 

диабетических осложнений [7]. На практике следует 

обращать внимание на то, что целый ряд факторов и 

состояний могут повлиять на значение HbA1c. В частно-

сти, при высоком уровне глюкозы в крови могут наблю-

даться низкие значения HbA1c, что типично для состоя-

ний, влияющих на средний срок жизни эритроцитов 

крови (гемолитическая болезнь) или при значительной 

недавней потере крови (увеличение доли молодых эри-

троцитов). Высокие значения HbA1c при нормальном 

уровне глюкозы были обнаружены при железодефицит-

ной анемии (увеличение доли старых эритроцитов), 

дефиците витамина В12 и фолиевой кислоты [2, 16]. Эти 

обстоятельства обязательно должны быть учтены при 

клинической интерпретации значений HbA1c.

В настоящее время важность и значимость гликемиче-

ского контроля в эффективном лечение СД и профилак-

тике развития осложнений заболевания неопровержима 

[12, 23, 26, 30]. В реальной клинической практике врачей 

интересуют ответы на ряд принципиальных вопросов, 

касающихся повышения эффективности лечения и улуч-

шения прогноза пациентов с СД: 

 ■ до какого предела следует стремиться снижать уро-

вень HbA1c у различных категорий пациентов (с учетом 

его нормативных показателей у лиц без нарушения угле-

водного обмена); 

 ■ какая оптимальная величина HbA1с будет соответство-

вать наименьшему риску микро- и макрососудистых ос-

ложнений СД;

 ■ каковы преимущества более жесткого гликемического 

контроля – HbA1c < 6,5% – и безопасен ли он в сравне-

нии со стандартным лечением? 

Изменив и расширив наши представления о природе, 

эволюции и последствиях СД, результаты ключевых 

исследований (UKPDS, DCCT, STENO-2, ACCORD, VADT и 

ADVANCE) внесли важный вклад в понимание и решение 

проблем терапии СД. Результаты этих исследований 

заслуживают пристального внимания и должны стать 

частью повседневной клинической практики. 

Данные клинического исследования DCCT показали 

(рис. 2), что поддержание оптимального уровня глюкозы в 

крови в значительной степени снижает риск развития 

поздних осложнений у больных 

СД1: риск возникновения ретинопатии – на 76%; про-

грессирование ретинопатии – на 54%; частоты нейропа-

Таблица 4.    Соответствие значений HbA1c и целевых 
значений пре- и постпрандиального уровня глюкозы 
плазмы (ППГ)

HbA1c,% Глюкоза плазмы натощак/
перед едой, ммоль/л

Глюкоза плазмы через 2 ч 
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

Уровень HbA1c ≥ 6,5% является
диагностическим критерием СД дополнительно 
к определению уровня глюкозы крови натощак
и тесту на толерантность к глюкозе

Согласно «Алгоритмам специализированной 
медицинской помощи больных сахарным 
диабетом», стратификация лечебной тактики
у больных с впервые установленным СД2 
определяется в зависимости от исходного HbA1c
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тии  – на 60%; уменьшение числа 

случаев микроальбуминурии  – на 

39% [14]. Дополнительные аргументы 

в пользу раннего интенсивного кон-

троля гликемии при СД 1-го типа 

были получены в исследовании EDIC, 

программа последующего наблюде-

ния за участниками исследования 

DCCT) (рис. 1) [20]. 

Исследование UKPDS с участием 

пациентов с впервые выявленным 

СД2 показало достоверные преиму-

щества жесткого и непрерывного кон-

троля гликемии, близкого к норме, как 

надежного метода профилактики хро-

нических диабетических осложнений 

[26]. Так, снижение уровня HbA1c на 

1% у больных с СД2 снижает риск 

смерти на 21%, острого инфаркта 

миокарда на 14%, микрососудистых 

осложнений на 37% и заболеваний 

периферических сосудов на 43% [13, 

28]. Согласно результатам долговре-

менного наблю дения (20 лет) за 

пациентами, участвовавшими в 

UKPDS, лица, которые изначально 

получали интенсивную сахароснижа-

ющую терапию, имели более низкие 

показатели сердечно-сосудистой 

смертности по сравнению с больны-

ми, у которых применялся стандарт-

ный терапевтический подход [13]. 

Иначе говоря, у пациентов с СД2 без 

тяжелых осложнений и с достаточно 

большой ожидаемой продолжитель-

ностью жизни отдаленные положи-

тельные эффекты интенсивной тера-

пии явно перевешивают риск разви-

тия неблагоприятных последствий.

В отличие от Британского про-

спективного исследования диабета 

в других исследованиях участвова-

ли пациенты со средней длительно-

Таблица 5.    Сравнительная характеристика исследований UKPDS, ACCORD, VADT и ADVANCE

Параметр UKPDS VADT ACCORD ADVANCE

Число пациентов 4209 1791 10251 11140

Средний возраст на момент включения, годы 53 60 62 66

Средняя длительность СД на момент включения, годы 0 11,5 10 8,5

Средняя длительность исследования, годы ~ 10 5,6 3,4 5

HbA1c на момент включения, % 7,1 9,4 8,1 7,5

HbA1c при завершении исследования (интенс. vs. станд.), % 7,9 / 7,0 6,9 / 8,4 6,4 / 7,5 6,5 / 7,3

Сердечно-сосудистые заболевания в анамнезе, % 0 45 35 32

Гемоглобин Гликированный
гемоглобин (HbA1c)

Глюкоза Основание Шиффа
(альмидин)

Продукты Амадори

Рисунок 1.    Реакция гликирования 

Рисунок 2.    Осложнения СД1: интенсивная терапия в сравнении с традиционной
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стью заболевания 8–10 лет, имеющие факторы риска 

развития сердечно-сосудистой патологии [9–12] (табл. 5). 

Как продемонстрировали результаты исследования 

VADT, достижение целей гликемического контроля долж-

но осуществляться менее агрессивно [9]. Итоги исследо-

вания ACCORD позволяют предположить, что очень 

интенсивное лечение, направленное на достижение 

цели HbA1c ≤6%, может оказаться опасным, по крайней 

мере у лиц старшего возраста с заболеваниями сердеч-

но-сосудистой системы или с многочисленными факто-

рами кардиоваскулярного риска [10, 11]. Однако следует 

отметить, что терапевтическая тактика в исследовании 

ACCORD характеризовалась достаточно быстрым тем-

пом снижения HbA1c: в течение года показатель снизил-

ся с 8,3 до 6,4% (на 1,9%). 

Напротив, исследование ADVANCE продемонстриро-

вало безопасную и эффективную тактику достижения 

оптимального гликемического контроля у больных СД2,

в т. ч. имеющих высокий сердечно-сосудистый риск [10]. 

Она заключалась в интенсивном, но не агрессивном, 

постепенном снижение уровня HbA1c  – не более 0,5–

0,6% в год [21].

Таким образом, в долгосрочной перспективе пациен-

ты выигрывают от максимально жесткого гликемического 

контроля, начиная сразу после постановки диагноза. В то 

же время чрезмерные усилия по нормализации HbA1c 

могут быть вредны пациентам с ранее существовавшими 

сердечно-сосудистыми заболеваниями [12, 24, 29].

Большой интерес представляют результаты крупного 

метаанализа, проведенного Ray K.K. Это обобщенный 

анализ с использованием оригинальных данных, полу-

ченных в пяти крупнейших, постоянно цитируемых 

исследованиях в области диабета; во всех исследавани-

ях наблюдение составило 163 000 человеко-лет [22]. 

Согласно результатам, средний уровень HbA1c оказался 

на 0,9% ниже у участников исследований с интенсивным 

контролем гликемии по сравнению с теми, кто находил-

ся на стандартной терапии. Интенсивный контроль гли-

кемии сопровождался снижением несмертельного 

инфаркта миокарда и случаев ИБС соответственно на 17 

и 15%, но не влиял на частоту инсультов и смертность от 

всех причин.

В 2010 г. Американская диабетологическая ассоциа-

ция (ADA) предложила определять индивидуальный 

HbA1c у пациентов с СД [24]. Среди факторов, определя-

ющих выбор индивидуального целевого уровня HbA1c, 

учитывается возраст пациента, ожидаемая продолжитель-

ность жизни, наличие серьезных осложнений, наличие 

тяжелых гипогликемий (табл. 6), что отражает персони-

фицированный подход к каждому больному в выборе 

фармакотерапии, который приобретает все большее зна-

чение [1, 24]. В настоящее время после формулировки 

диагноза пациенту с СД рекомендуется указывать целе-

вой уровень HbA1c [1].

В настоящее время HbA1c также широко используется 

в клинической практике в качестве предиктора сосудистых 

осложнений (рис. 3) [22, 28]. В частности, неудовлетвори-

тельный гликемический контроль ассоциируется с увели-

чением толщины комплекса интима-медиа (КИМ) даже у 

молодых больных с СД2, у которых возрастание уровня 

HbA1c на 1% связано с 30%-ным увеличением толщины 

КИМ (27). Этот показатель играет важную роль при выборе 

лечения и оценки его эффективности [1, 23, 24]. 

Неоценима роль HbA1c при выборе сахароснижаю-

щей терапии. Согласно «Алгоритмам специализирован-

ной медицинской помощи больных сахарным диабетом», 

стратификация лечебной тактики у больных с впервые 

установленным СД2 определяется в зависимости от 

исходного HbA1c [1]. При исходном уровне HbA1c 6,5–

7,5%, начинать лечение можно с монотерапии; при этом 

эффективным считается темп снижения НbA1c > 0,5% за 

6 мес. наблюдения. Начинать лечение с комбинации двух 

сахароснижающих препаратов с разным механизмом 

действия рекомендуется при исходном уровне HbA1c 

7,6–9,0%; эффективным считается темп снижения НbA1c 

> 1,0% за 6 мес. наблюдения. При исходном уровне HbA1c 

Рисунок 3.    Взаимосвязь уровня HbA1c и рисков
сосудистых осложнений
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Таблица 6.    Алгоритм индивидуализированного выбора 
целей терапии по HbA1c

Наличие тяжелых 
осложнений
и/или риска

тяжелой
гипогликемии

Целевые показатели HbA1c

Возраст

Молодой Средний Пожилой и/или
ОПЖ < 5 лет*

НЕТ <6,5% <7,0% <7,5%

ДА <7,0% <7,5% <8,0%

*ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.

В первом масштабном Всероссийском 
исследовании NATION, направленном на активное 
выявление распространенности скрытого СД
у взрослого населения России с помощью
оценки HbA1c, СД2 был диагностирован у 5,4% 
населения, а у 19% был выявлен преддиабет
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>9,0%, т. е. выраженной глюкозотоксичности, требуется 

назначение инсулинотерапии при выраженных клиниче-

ских симптомах декомпенсации (прогрессирующая поте-

ря массы тела, жажда, полиурия и др.) или комбинации 

инсулина с неинсулиновыми препаратами при отсутствии 

таких признаков. 

Исследование HbA1c используется обычно для оцен-

ки эффективности проводимой сахароснижающей тера-

пии СД: значения НbA1c выше индивидуального целево-

го уровня говорят о необходимости интенсификации 

терапии [1, 24]. Причем любая интенсификация сахарос-

нижающей терапии наиболее эффективна, когда уровень 

HbA1c у пациента не превышает целевой более 0,5–1%. 

В соответствии с рекомендациями ВОЗ и Российской 

федеральной целевой программы «Сахарный диабет», 

определение концентрации HbA1c должно проводиться у 

каждого больного СД с регулярностью 4 раза в год.

Подводя итоги, следует отметить, что последние наци-

ональные рекомендации, рекомендации ADA, ВОЗ

подчеркивают необходимость ранней диагностики СД.

В настоящее время определение HbA1c служит важным 

диагностическим критерием СД, является незаменимым в 

мониторинге углеводного обмена, в оценке эффективно-

сти сахароснижающей терапиии и имеет доказанное 

влияние на прогноз заболевания. 
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