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Аннотация
Введение. Распространенность детского ожирения за последние 3 десятилетия во всем мире значительно выросла, в связи с этим уве-
личилась частота заболеваний, ассоциированных с ожирением, в том числе нарушений углеводного обмена (НУО). Установлено участие 
инсулинорезистентности и дефицита инсулина в развитии предиабета при ожирении. Однако значение каждого патологического механизма 
в развитии предиабета в детском и подростковом возрасте не установлено. В связи с этим в детской практике нет и достоверных данных о 
методах профилактики и лечения предиабета при ожирении. 
Цель. Изучить частоту предиабета и роль инсулинорезистентности в его развитии у подростков с ожирением.
Материалы и методы. В исследование включены 95 подростков с ожирением (средний возраст 14,4±1,63 года, мальчиков 55). Критерии 
включения: коэффициент стандартного отклонения (SDS) индекса массы тела (ИМТ)≥2,0, половая формула Таннер ≥II, возраст <18,0 года; кри-
терии невключения – сахарный диабет. Сравнивались 2 группы пациентов с различным состоянием углеводного обмена: 1-я (n=40) – с пре-
диабетом, 2-я (n=55) – без НУО. Группы сопоставимы по возрасту (14,0±1,53 года vs 14,6±1,67 года; p=0,082); полу (мальчики n=23; vs n=32; 
p=0,947); SDS ИМТ (3,09±0,54 vs 3,11±0,54; p=0,975). Оценивались ИМТ, инсулин, С-пептид, глюкоза венозной крови натощак, гликированный 
гемоглобин, холестерин, липопротеины низкой плотности, липопротеины высокой плотности, триглицериды, аланинаминотрансфераза, ас-
партатаминотрансфераза, индексы HOMA-IR и TyG, результаты перорального глюкозотолерантного теста в 0 точке и через 2 ч после нагрузки 
глюкозой; проводилось ультразвуковое исследование гепатобилиарной системы. Статистическая обработка данных осуществлена в про-
грамме SPSS Statistics 26.
Результаты. Предиабет выявлен у 40 из 95 (42%) подростков с ожирением. При сравнении групп с предиабетом и без НУО установлены 
значимые различия содержания глюкозы венозной плазмы натощак (5,63±0,49 [5,48–5,79] vs 5,03±0,42 [4,92–5,15]; p<0,001); глюкозы веноз-
ной плазмы через 2 ч после перорального глюкозотолерантного теста (7,04±0,93; 95% доверительный интервал – ДИ 6,74–7,34 vs 6,23±0,82; 
6,01–6,46 ммоль/л; p<0,001); HbA1c (5,5±0,31; 95% ДИ 5,39–5,59 vs 5,2±0,25; 5,15–5,29%; p<0,001); общего холестерина (4,47±0,73; 95% ДИ  
4,23–4,72 vs 3,96±0,92; 3,73–4,24 ммоль/л; p=0,004), липопротеинов низкой плотности (2,89±0,96; 95% ДИ 2,55–3,20 vs 2,46±0,89;  
2,21–2,71 ммоль/л; p=0,036). Не выявлено значимых различий в содержании инсулина натощак, С-пептида, триглицеридов, липопротеинов 
высокой плотности, аспартатаминотрансферазы, аланинаминотрансферазы, индекса HOMA-IR и TyG. Не выявлено значимых различий в ча-
стоте неалкогольной жировой болезни печени между сравниваемыми группами (47,5% vs 52,7%; р=0,532).
Обсуждение. Исследование показало, что частота предиабета у подростков с ожирением составляет 42%. Не установлено достоверных 
различий показателей, характеризующих инсулинорезистентность, между группой с предиабетом и группой без НУО, что позволяет предпо-
лагать наличие других патогенетических механизмов, участвующих в формировании предиабета у подростков с ожирением.
Заключение. У подростков с ожирением с предиабетом и без НУО выявлен сопоставимый уровень чувствительности периферических 
тканей к действию инсулина. Существуют дополнительные факторы, приводящие к формированию предиабета при ожирении в детской 
популяции, требующие дальнейшего изучения. Необходимо всем подросткам с SDS ИМТ≥2,0 проводить скрининг осложнений ожирения, 
таких как НУО, неалкогольная жировая болезнь печени, дислипидемия. Определение инсулинорезистентности у подростков с ожирением 
не рекомендуется в рутинной клинической практике, однако уровень инсулина может определяться по показаниям при наличии ранее диа-
гностированных НУО для дифференциальной диагностики заболевания.

Ключевые слова: предиабет, инсулинорезистентность, HOMA, ожирение, предикторы нарушения углеводного обмена, сахарный диабет, 
липотоксичность, дислипидемия, секреция инсулина
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  Введение
Ожирение является глобальной проблемой человече-

ства. Распространенность детского ожирения за последние 
3 десятилетия во всем мире значительно возросла [1, 2]. 
Согласно статистическим данным, в 2016 г. 340 млн детей 
и подростков в возрасте от 5 до 19 лет имели избыточную 
массу тела или ожирение [3]. По прогнозу на 2030 г. в Рос-
сии число детей 10–19 лет с ожирением составит 1,4 млн [4]. 
В связи с этим ожидается увеличение распространенности 
заболеваний, ассоциированных с избыточной массой тела, 
в том числе и нарушений углеводного обмена (НУО). Тра-
диционно к НУО, ассоциированным с ожирением, относят 
сахарный диабет 2-го типа (СД 2). Однако СД 2 относится 
к редким заболеваниям у детей и подростков. Значительно 
большее распространение в данной группе получил преди-
абет. При этом частота предиабета и вероятность исхода в 
СД у детей и подростков достоверно не определены.

Ключевые патогенетические механизмы развития СД 2 
включают инсулинорезистентность и недостаток инсули-
на, возникающий вследствие нарушения секреции инсу-
лина β-клетками. Дополнительный патогенетический ме-
ханизм представлен гиперглюкагонемией, возникающей в 
результате нарушения функции α-клеток и действия ин-
кретина. Ряд исследований продемонстрировал отличия 
СД 2 у детей от взрослых пациентов, что, вероятно, связано 
с особенностями патогенетических механизмов в детском 
и подростковом возрасте. Во взрослой популяции инсули-
норезистентность является важнейшим механизмом раз-
вития предиабета и СД 2 [5]. В детской практике нет до-
стоверных данных об участии каждого из патологических 
механизмов в формировании предиабета, диагностике ин-
сулинорезистентности и способах ее лечения, преимуще-
ственно на ранних стадиях [6]. 

Термин «предиабет» является многофакторным и вклю-
чает различные варианты нарушения метаболизма глю-
козы, такие как нарушенная гликемия натощак (НГН), 

нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) и повышен-
ный уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) или их 
комбинации [7]. Каждое из этих состояний повышает риск 
развития СД 2 и сердечно-сосудистых заболеваний [7–9].

Инсулинорезистентность – состояние, характеризую-
щееся нарушением физиологического действия инсулина 
на углеводный, липидный, белковый обмен и функцию 
эндотелия [10]. При инсулинорезистентности нормальное 
содержание инсулина в плазме не обеспечивает адекват-
ную периферическую утилизацию глюкозы и супрессию 
глюконеогенеза. Резистентность к инсулину достоверно 
ассоциирована с ожирением, физиологическая инсулино-
резистентность может встречаться при беременности и в 
период полового созревания [11–13]. 

Материалы и методы
В исследование включены 95 подростков с ожирением 

(средний возраст 14,4±1,63 года, мальчиков n=55). Крите-
рии включения: коэффициент стандартного отклонения 
(SDS) индекса массы тела (ИМТ)≥2,0, половая формула 
Таннер ≥II, возраст <18,0 лет; критерии невключения – СД. 

Согласно дизайну исследования, на I этапе определяли 
частоту предиабета у детей и подростков с ожирением. 

На II этапе исследования в зависимости от состояния 
углеводного обмена пациенты разделены на 2 группы. 
Первая группа включала 40 подростков с предиабетом, 2-я 
группа – 55 подростков без НУО. Группы сопоставимы по 
возрасту (средний возраст 14,0±1,53 года vs 14,6±1,67 года; 
p=0,082); полу (мальчики n=23 vs n=32; p=0,947); SDS ИМТ 
(3,09±0,54 vs 3,11±0,54; p=0,975).

Оценивались SDS ИМТ, содержание инсулина (2,6–
11,1 мкМЕ/мл), С-пептида (0,81–3,85 нг/мл), глюкозы плазмы 
натощак – ГПН (<5,6 ммоль/л), НbА1с (<6,0%), холестерина 
(<5,2 ммоль/л), липопротеинов низкой плотности – ЛПНП 
(<3,0 ммоль/л), липопротеинов высокой плотности – ЛПВП 
(>0,9 ммоль/л), триглицеридов (<1,7  ммоль/л), аланинами-
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Abstract
Background. The prevalence of childhood obesity has increased significantly over the past three decades worldwide, and in this regard, the frequency 
of diseases associated with obesity, including disorders of carbohydrate metabolism, has increased. The involvement of insulin resistance and insulin 
deficiency in the development of prediabetes in obesity has been established. However, the significance of each pathological mechanism in the 
development of prediabetes in childhood and adolescence has not been established. In this regard, in children's practice, there is no reliable data on 
methods of prevention and treatment of prediabetes in obesity. 
Aim. To study the role of insulin resistance in the development of prediabetes in obese adolescents.
Materials and methods. The study involved 95 adolescents with obesity. Inclusion criteria: SDS BMI≥2.0, Tanner stage ≥II, age <18.0 years, exclusion 
criteria: diabetes mellitus. The sample was divided into prediabetics (n=40, mean age 14.0±1.53 years; SDS BMI 3.09±0.54, boys n=23) and non-
prediabetics (n=55, mean age 14.6±1.67 years; SDS BMI 3.11±0.54; boys n=32). Both groups were matched on age, SDS BMI, sex (p=0.082, p=0.975, 
p=0.947, respectively). The research consisted of estimates of BMI, insulin, C-peptide, fasting venous blood glucose, HbA1c, cholesterol, low-density 
lipoprotein, high Density Lipoprotein, triglycerides, alanine aminotransferase, aspartat aminotransferase, HOMA-IR and TyG indices, results of oral 
glucose tolerance test at 0 and 2 hours after glucose load, ultrasound of the hepatobiliary system. Prediabetes in adolescents was diagnosed using 
American Diabetes Association criteria. Data was analyzed by using SPSS Statistics for Windows, Version 26.0.
Results. Prediabetes was diagnosed in 42.1% (40/95) of cases. There were statistically significant differences between the indices of groups with 
prediabetes and normal glucose metabolism: fasting plasma glucose – FPG (mean 5.63±0.49; 95% confidence interval – CI 5.48–5.79 vs 5.03±0.42; 
4.92–5.15 mmol/L; p<0.001); 2hPG (mean 7.04±0.93; 95% CI 6.74–7.34 vs 6.23±0.82; 6.01–6.46 mmol/l; p<0.001); HbA1c (mean 5.5±0.31; 95% CI  
5.39–5.59% vs 5.2±0.25; 5.15–5.29%; p<0.001); cholesterol (4.47±0.73; 95% CI 4.23–4.72 vs 3.96±0.92; 3.73–4.24 mmol/l; p=0.004), low-density 
lipoprotein (2.89±0.96, 95% CI 2.55–3.20 vs 2.46±0.89, 2.21–2.71 mmol/l; p=0.036). There were no significant differences in fasting insulin, C-peptide, 
triglycerides, high density lipoprotein, aspartat aminotransferase, alanine aminotransferase, HOMA-IR index and TyG, were also no significant 
differences in the frequency of hepatic steatosis (47.5% vs 52.7%; p=0.532).
Conclusion. Teenagers with obesity, with prediabetes, and without disorders of carbohydrate metabolism had a similar level of peripheral tissue 
sensitivity to the action of insulin. There are additional factors leading to the formation of prediabetes with obesity in the child population that have 
to be learned in future researches. 

Keywords: pre-diabetes, insulin resistance, HOMA, obesity, predictors of carbohydrate metabolism disorders, diabetes mellitus, lipotoxicity, 
dyslipidemia, insulin secretion
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нотрансферазы – АЛТ (5–30 Ед/л), аспартатаминотрансфе-
разы – АСТ (0–39 Ед/л), результаты перорального глюкозо-
толерантного теста (ПГТТ) [14].

Предиабет верифицировали на основании критери-
ев ADA (глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л, глю-
коза плазмы через 2 ч после ПГТТ 7,8–11,0 ммоль/л,  
HbA1c 5,7–6,4%) [15].

Расчет показателей, отражающих чувствительность тка-
ней к инсулину, проводился по математическим формулам: 
HOMA-IR = инсулин натощак (мкМЕ/мл) × глюкоза нато-
щак (ммоль/л)/22,5); Triglyceride-glucose index (TyG) = ln 
[триглицериды (мг/дл) × глюкоза натощак (мг/дл)/2] [16].

Ультразвуковое исследование гепатобилиарной системы 
проводилось по стандартной методике на аппарате экс-
пертного класса TOSHIBA, датчик 8LX7 6C1.

Масса тела измерялась на напольных калиброванных 
весах. Антропометрические расчеты проводились с помо-
щью программы Auxology 1,0 b17.

Статистическая обработка данных велась при помощи 
программы SPSS Statistics 26. Для проверки гипотезы о 
нормальности распределения применялся критерий Кол-
могорова–Смирнова. Для количественных данных с нор-
мальным распределением рассчитывали средние значения 
и стандартные отклонения (M±SD) с указанием 95% дове-
рительных интервалов (ДИ). Результаты, распределение 
которых не согласовалось с нормальным законом, пред-
ставлены в виде медиан (Ме) с приведением интерквар-
тильных размахов (IQR). Для описания качественных дан-
ных рассчитывали абсолютные (n) и относительные (%) 
значения. Для выявления корреляционных связей между 
количественными показателями использовали коэффици-
ент корреляции rxy Пирсона или коэффициент ранговой 
корреляции rs Спирмена. Независимые количественные 
данные с нормальным и ненормальным распределением 
сравнивали с помощью t-критерия Стьюдента и U-крите-
рий Манна–Уитни соответственно. В качестве уровня ста-
тистической значимости использовали величину р<0,05.

Цель – оценить частоту предиабета и роль инсулиноре-
зистентности в его развитии у подростков с ожирением.

Результаты
По результатам исследования предиабет выявлен у 40 из 

95 (42%) подростков с ожирением (рис. 1).
Один из 3 критериев предиабета выявлен в 34 (85%) из 

40 случаев, 2 и более – в 6 (15%) случаях. В группе с 1 кри-
терием предиабета на долю НГН приходилось 22 (64,7%) 
из 34 случаев, HbA1с≥5,7%  – 10 (29,4%), НТГ – 2 (5,9%). 
В группе с 2 критериями НТГ в сочетании с HbA1с≥5,7% 
выявлено в 3 (50%) из 6 случаев, НТГ в сочетании с НГН – 
в 2 (33,3%), НГН в сочетании с HbA1с≥5,7% – в 1 (16,7%). 
Сочетания всех 3 критериев предиабета в данной выбор-
ке пациентов не было (рис. 2).

При сравнении показателей углеводного обмена между 
группами с предиабетом и без НУО установлены стати-
стически значимые различия содержания ГПН, ммоль/л 
(M±SD 5,63±0,49; 95% ДИ 5,48–5,79 vs 5,03±0,42; 4,92–5,15; 
p<0,001), глюкозы плазмы через 2 ч после ПГТТ, ммоль/л 
(7,04±0,93; 95% ДИ 6,74–7,34 vs 6,23±0,82; 6,01–6,46; p<0,001) 
и HbA1c (5,5±0,31; 95% ДИ 5,39–5,59 vs 5,2±0,25; 5,15–5,29%; 
p<0,001); табл. 1.

При сравнении между группами содержания инсулина, 
мкМЕ/мл (13,26; IQR [9,54–17,67] vs 15,19 [10,57–22,23]; 
p=0,263), С-пептида натощак, нг/мл (1,87; IQR [1,46–2,27] 
vs 1,91 [1,41–2,49]; p=0,582), индексов инсулинорезистент-
ности HOMA-IR (3,48; IQR [2,20–4,56] vs 3,16 [2,16–5,12]; 
р=0,892) и TyG (8,63±0,46; 95% ДИ 8,49–8,78 vs 8,56±0,33; 
8,47–8,65; p=0,387) достоверных различий не получено. 
Также не выявлено значимых различий в частоте неалко-
гольной жировой болезни печени – НАЖБП (47,5%, n=19 
vs 40,0%, n=22; р=0,532); табл. 2.

Установлены значимые различия ряда показателей, ха-
рактеризующих липидный обмен, между группами: об-
щий холестерин, ммоль/л (4,47±0,73; 95% ДИ 4,23–4,72 vs 
3,96±0,92; 3,73–4,24; p=0,004), ЛПНП, ммоль/л (2,89±0,96; 
95% ДИ 2,55–3,20 vs 2,46±0,89; 2,21–2,71; p=0,036). Однако 
содержание триглицеридов, ммоль/л (1,25; IQR [0,97–1,51] 
vs 1,28 [1,04–1,59]; р=0,856) и ЛПВП, ммоль/л (1,07±0,22; 
95% ДИ 1,00–1,15 vs 1,05±0,22; 0,98–1,11; p=0,526) статисти-
чески не различалось (табл. 3).  

58%

42%

Без НУО, n=55
Предиабет, n=40

Рис. 1. Частота предиабета у подростков с ожирением.

Группа с 1 критерием
предиабета, n=34

НГН
HbA

1с
≥5,7%

НТГ

64,7% (n=22)
29,4% (n=10)
5,9% (n=2)

Группа с 2 критериями диабета 
и более, n=6

НТГ в сочетании с HbA
1с
≥5,7% 

НТГ в сочетании с НГН
НГН в сочетании с HbA

1с
≥5,7%

50,0% (n=3)
33,3% (n=2)
16,7% (n=1)

3 критерия не выявлено0% (n=0)

85%

15%

Рис. 2. Структура предиабета у подростков с ожирением.

Таблица 1. Сравнение углеводного обмена групп 
с предиабетом и без НУО

Показатель

Группы по состоянию углеводного обмена

pПредиабет Без НУО

M±SD 95% ДИ M±SD 95% ДИ

ГПН, ммоль/л 5,63±0,49 5,48–5,79 5,03±0,42 4,92–5,15 <0,001

ГПН через 2 ч 
после ПГТТ, 
ммоль/л

7,04±0,93 6,74–7,34 6,23±0,82 6,01–6,46 <0,001

HbA1c, % 5,5±0,31 5,39–5,59 5,2±0,25 5,15–5,29 <0,001

Таблица 2. Сравнение маркеров инсулинорезистентности 
групп с предиабетом и без НУО

Показатель

Группы по состоянию углеводного обмена

pПредиабет Без НУО

M±SD 95% ДИ M±SD 95% ДИ

TyG 8,63±0,46 8,49–8,78 8,56±0,33 8,47–8,65 0,387

Ме IQR Ме IQR

Инсулин 
натощак, 
мкМЕ/мл

13,26 9,54–17,67 15,19
10,57–
22,23

0,263

C-пептид, 
нг/дл

1,87 1,46–2,27 1,91 1,41–2,49 0,582

HOMA-IR 3,48 2,20–4,56 3,16 2,16–5,12 0,892

Абс. % Абс. %

НАЖБП 19 47,5 22 40,0 0,532
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Сравнительный анализ не выявил значимых различий 
содержания печеночных трансаминаз между группами: 
АСТ, Ед/л (22,0; IQR [18,0–28,5] vs 21,1 [18,0–27,0]; p=0,572) 
и АЛТ, Ед/л (20,6; IQR [14,0–31,4] vs 17,8 [14,0–33,7]; 
p=0,864).

Проведено сравнение частоты наблюдений, в которых 
индекс НОМА-IR превышал 3,16 между группами. По дан-
ным анализа достоверных различий между группами не 
выявлено: [21 из 40 (52,5%) vs 28 из 55 (50,9%); р=1,000] 
(рис. 3).

Обсуждение 
Патогенетические механизмы развития предиабета и 

СД 2, особенно у подростков, не установлены. Обсуждает-
ся участие инсулинорезистентности и дефицита инсулина 
в качестве основных патогенетических механизмов НУО. 
Однако значение каждого из факторов не определено, осо-
бенно в детской популяции. Более того, период полового 
развития является периодом физиологической инсулино-
резистентности. 

Одной из задач исследования являлась оценка распро-
страненности предиабета у подростков с ожирением. 
По  данным исследования, частота предиабета состави-
ла 42%. Для сравнения, по данным эпидемиологического 
исследования NATION предиабет в России выявляется 
у каждого 5-го взрослого человека (19,3%) [17–19]. В Ки-
тае, по данным исследования L. Wang и соавт., предиабет 
выявлен в 35,7% случаев [20]. По оценкам CDC, в 2019 г. 
96 млн взрослых (38,7%) в США в возрасте от 18 до 65 лет и 
26,4 млн человек (48,8%) в возрасте 65 лет и старше имеют 
предиабет. У мужчин (41,9%) предиабет встречается чаще, 
чем у женщин (34,3%) [20]. При исследовании 2606  аме-
риканских подростков с 12 до 18 лет предиабет выявлен 
практически у каждого 5-го (18%). При этом распростра-
ненность предиабета значительно выше у подростков с 
ожирением (25,7%), чем у лиц с нормальной массой тела 
(14,3%) [21].

В задачи исследования входила оценка роли инсули-
норезистентности в развитии предиабета у подростков с 
ожирением. «Золотым стандартом» оценки инсулиноре-
зистентности является эугликемический гиперинсулине-
мический клэмп, однако исследование дорогостоящее и 
технически сложное, что ограничивает его применение, 
особенно в детской популяции. Разработаны альтерна-
тивные лабораторные критерии оценки инсулинорези-
стентности, сопоставимые по эффективности с эуглике-
мическим гиперинсулинемическим клэмпом: HOMA-IR, 
базальное содержание инсулина, С-пептида, индекс TyG и 
ряд других [22, 23].

В настоящем исследовании для оценки инсулино-
резистентности использованы: содержание инсулина 
и С-пептида натощак, индекс HOMA-IR, индекс TyG и 
НАЖБП. 

Кроме сравнения среднего показателя индекса  HOMA-IR 
между группами в исследовании проведено сравнение ча-
стоты случаев индекса HOMA-IR выше 3,16. В настоящее 
время достоверная «точка отсечения» индекса HOMA-IR 
для диагностики инсулинорезистентности у подростков не 
определена и колеблется от 1,7 до 3,8. В исследовании для 
анализа в качестве cut-off выбран наиболее часто использу-
емый показатель 3,16 [17, 18].

Дополнительно инсулинорезистентность оценивалась 
по содержанию ЛПВП и триглицеридов, принимая во вни-
мание, что данные показатели липидного обмена признаны 
составляющими метаболического синдрома, в основе ко-
торого лежит инсулинорезистентность.  

Исследование показало, что уровень инсулинорези-
стентности не различается между группами подростков с 
ожирением с предиабетом и без НУО. Инсулинорезистент-
ность, вероятно, связана с избыточным количеством жи-
ровой ткани и периодом полового созревания. Результаты 
исследования позволяют предполагать, что формирование 
НУО является многофакторным процессом, существуют 
другие патогенетические механизмы, определяющие раз-
витие предиабета у подростков с ожирением. 

Выводы и практические рекомендации
Частота предиабета у подростков с ожирением соста-

вила 42%. Не установлено достоверных различий показа-
телей, характеризующих инсулинорезистентность, между 
группой пациентов подросткового возраста с предиабетом 
и без НУО. Следовательно, существуют другие патогене-
тические механизмы, приводящие к развитию предиабета, 
требующие дальнейшего изучения. 

Ранняя диагностика предиабета является ключевым 
фактором, позволяющим увеличить эффективность про-
филактики СД 2, что способствует увеличению продолжи-
тельности и улучшению качества жизни пациентов, сниже-
нию социально-экономических затрат. 

Учитывая установленную в исследовании высокую рас-
пространенность предиабета у пациентов с ожирением в 
подростковом возрасте, необходимо всем подросткам ре-
гулярно оценивать антропометрические показатели, рас-
считывать ИМТ и своевременно диагностировать ожи-
рение. Всем подросткам с ожирением следует проводить 
скрининг предиабета.

Принимая во внимание структуру предиабета, установ-
ленную в исследовании, наиболее эффективным для диа-
гностики НУО следует считать определение ГПН, вторым 
по значимости диагностическим методом – определение 
HbA1c, третьим – ПГТТ. 

Так как по полученным данным группы подростков с 
ожирением с предиабетом и без НУО не различались по 
уровню инсулина и индексов инсулинорезистентности, 
оценка инсулинорезистентности у подростков с ожирени-
ем не рекомендуется в рутинной клинической практике.

Таблица 3. Сравнение показателей липидного обмена групп 
с предиабетом и без НУО

Показатель

Группы по состоянию углеводного обмена

pПредиабет Без НУО

M±SD 95% ДИ M±SD 95% ДИ

Общий 
холестерин, 
ммоль/л

4,47±0,73 4,23–4,72 3,96±0,92 3,73–4,24 0,004

ЛПНП, 
ммоль/л

2,89±0,96 2,55–3,20  2,46±0,89 2,21–2,71 0,036

ЛПВП, 
ммоль/л

1,07±0,22 1,00–1,15 1,05±0,22 0,98–1,11 0,526

Ме IQR Ме IQR

Триглицери-
ды, ммоль/л

1,25 0,97–1,51 1,28 1,04–1,59 0,856

52,5% (n=21)50,9% (n=28)

Предиабет
Без НУО

p=1,0

HOMA-IR≥3,16

Рис. 3. Сравнение индекса HOMA-IR групп с предиабетом 
и без НУО.
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Для скрининга сопутствующих состояний, связанных 
с ожирением, таких как дислипидемия и НАЖБП, необ-
ходимо исследование липидного профиля, включающего 
определение общего холестерина, триглицеридов, ЛП-
ВП-холестерина, ЛПНП-холестерина, а также определение 
печеночных трансаминаз (АЛТ и АСТ), проведение ульт-
развукового исследования органов брюшной полости. 
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