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Введение
Сахарный диабет второго типа (СДВТ) – широко 

распространенное в человеческой популяции хро ни
ческое заболевание, которое сопровождается нару
ше нием обмена углеводов, стойким увеличением по
казателей глюкозы крови вследствие инсулиновой 
недостаточности, секреторной дисфункции βклеток, а 
также негативными изменениями липидного обмена с 
развитием атеросклероза [1].

1. Эпидемиология при заболевании СДВТ
Причины социальной значимости сахарного диа

бета заключаются в практически повсеместной распро
страненности, ежегодном увеличении числа больных, 
хронизации болезни, высокой инвалидизации и смерт
ности пациентов. По данным ВОЗ, в настоящее время 
в мире насчитывается около 250 млн больных СДВТ, а 
к 2025 г. эта цифра составит более 380 млн человек [2]. 
Главная причина смерти и инвалидизации пациентов 
при СДВТ заключена в осложнениях генерализованно
го атеросклероза, поэтому сахарный диабет иногда от
носят к сердечнососудистым заболеваниям [3].

2. Этиология СДВТ
СДВТ – полиэтиологическое заболевание, которое 

имеет генетическую предрасположенность [4]. Более 
чем в 80 % случаев, если один из однояйцевых близне
цов страдает сахарным диабетом, то у второго близне
ца также выявляется сахарный диабет. Подавляющая 
часть пациентов с СДВТ отмечает в семейном анамнезе 
наличие этого заболевания у ближайших родственни
ков. Если у одного из родителей в анамнезе есть указа
ние на СДВТ, вероятность его возникновения у потомка 
в течение жизни составляет 40 %. Тем не менее, досто
верно утверждать о генетической предрасположен

ности к СДВТ не представляется возможным, пока не 
обнаружен какой либо определенный ген, изменение 
или нарушение функционирования которого обуслав
ливает эту предрасположенность [4]. Большое значение 
в реализации наследственной предрасположенности к 
СДВТ играют факторы окружающей среды, в первую 
очередь, особенности образа жизни пациентов [5]. 

По мнению ряда авторов, факторами риска разви
тия СДВТ являются:
•	 ожирение, особенно висцеральное [3];
•	 этническая принадлежность [4];
•	 СДВТ у ближайших родственников [3];
•	 малоподвижный образ жизни [5];
•	 особенности диеты (высокое потребление рафини

рованных углеводов и низкое содержание клетчат
ки);

•	 артериальная гипертензия [6].

3. Патогенез СДВТ
СДВТ являет собой обширную группу обменных 

заболеваний, именно это и определяет его разнообраз
ную клиническую картину. В основе его патогенеза ле
жит инсулинорезистентность (снижение опосредован
ной инсулином утилизации глюкозы тканями), фоном 
которой служит секреторная дисфункция βклеток; 
таким образом, нарушается баланс чувствительности 
к инсулину и инсулиновой секреции [7]. Дисфункция 
βклеток заключается в замедлении «раннего» секре
торного выброса инсулина в ответ на повышение уров
ня глюкозы в крови. При этом 1я (быстрая) фаза се
креции, которая заключается в опорожнении везикул 
с накопленным инсулином, фактически отсутствует; 
2я (медленная) фаза секреции осуществляется в ответ 
на стабилизирующуюся гипергликемию постоянно, в 
тоническом режиме, и, несмотря на избыточную се
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Реферат
Цель: Определить роль технологий ядерной медицины в раннем выявлении ангиопатий у пациентов с сахарным диабетом и оценить их эф

фективность в сравнении с рутинными методами диагностики поражения органовмишеней.
Материал и методы: Представлен обзор литературных источников из российских и международных библиографических баз данных (РИНЦ, 

Medline, Google Scholar), посвящённых диагностическим технологиям в выявлении ангиопатий у пациентов с сахарным диабетом.
Результаты: Было проанализировано 193 литературных источника, посвященных диагностике микро и макроангиопатий, из них в исследо

вание включено 66 работ, из них 54 зарубежных, 12 отечественных, отвечающих цели исследования. В ходе проведённого анализа выявлено, что 
радионуклидным методам исследования, отражающим функциональное состояние критических органов, посвящено сравнительно небольшое 
количество публикаций по ранней диагностике ангиопатий, обусловленных сахарным диабетом второго типа. Чаще всего высокими концентра
циями глюкозы в крови при сахарном диабете повреждается ткань почек и миокард. Показано, что методики динамической нефросцинтиграфии и 
перфузионной синхронизированной ОФЭКТ миокарда позволяют оценить развитие микро и макроангиопатий еще до проявления клинических 
и параклинических симптомов их поражения, выявляемых другими методами исследований. При динамической нефросцинтиграфии ключевым 
определяемым параметром является скорость клубочковой фильтрации, которая снижается уже на ранних стадиях заболевания. По данным 
ОФЭКТ миокарда производится определение частоты и степени выраженности ишемических повреждений миокарда.
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крецию инсулина, уровень гликемии на фоне инсули
норезистентности не нормализуется (рис. 1) [7].

Следствием гиперинсулинемии является снижение 
чувствительности и числа инсулиновых рецепторов, а 
также подавление пострецепторных механизмов, кото
рые и запускают инсулинорезистентность. Содержание 
основного транспортера глюкозы в мышечных и 
жировых клетках (GLUT4) снижено на 40  % у лиц с 
висцеральным ожирением и на 80 % – у лиц с СДВТ. 
Вследствие инсулинорезистентности гепатоцитов и 
портальной гиперинсулинемии происходит гиперпро
дукция глюкозы печенью и развивается гипергликемия 
натощак, которая выявляется у большинства пациентов 
с СДВТ, в том числе и на ранних этапах заболевания [1].

Сама по себе гипергликемия неблагоприятно вли
яет на характер и уровень секреторной активности 
βклеток (глюкозотоксичность). Длительно, на про
тяжении многих лет и десятилетий существующая ги
пергликемия, в конечном счете приводит к истощению 
продукции инсулина βклетками, и у пациента могут 
появиться некоторые симптомы дефицита инсулина – 
похудение, а при сопутствующих инфекционных забо
леваниях – кетоз. Тем не менее, остаточная продукция 
инсулина, которой оказывается достаточно для предот
вращения кетоацидоза, при СДВТ практически всегда 
сохраняется [7].

4. Классификация СДВТ
По данным М.И. Балаболкина с соавт. [7, 8], СДВТ 

разделяется: 
•	 по степени тяжести (лёгкая форма, средней степени 

тяжести, тяжёлая форма); 
•	 по степени компенсации углеводного обмена (фазы 

компенсации, субкомпенсации, декомпенсации); 
•	 по наличию осложнений (диабетическая микро и ма

кроангиопатия, артропатия, полинейропатия, офталь
мопатия, ретинопатия, нефропатия, энцефалопатия) 
[8].

В работах зарубежных авторов сахарный диабет 
классифицируется:

I. По степени тяжести: 
•	 лёгкая форма. Характеризуется возможностью ком

пенсации заболевания только диетой или диетой в 
сочетании с приёмом одной таблетки сахароснижа
ющего препарата. Вероятность развития ангиопатий 
не велика. 

•	 средней степени тяжести. Компенсация метаболи
ческих расстройств на фоне приёма 2–3 таблеток са
хароснижающих препаратов. Возможно сочетание с 
функциональной стадией сосудистых осложнений. 

•	 тяжёлое течение. Компенсация достигается комби
нированным приёмом таблетированных сахаросни
жающих препаратов и инсулина, либо только инсу
линотерапией. На этой стадии отмечаются тяжёлые 
проявления сосудистых осложнений – органиче
ская стадия развития ретинопатии, нефропатии, ан
гиопатии нижних конечностей; может диагностиро
ваться энцефалопатия [8–10].

II. По степени компенсации углеводного обмена: 
•	 фаза компенсации 
•	 фаза субкомпенсации 
•	 фаза декомпенсации 

III. По наличию осложнений: 
•	 Диабетическая микро и макроангиопатия 
•	 Диабетическая полинейропатия 
•	 Диабетическая артропатия 
•	 Диабетическая офтальмопатия, ретинопатия 
•	 Диабетическая нефропатия 
•	 Диабетическая энцефалопатия [9–10].

5. Клинические проявления СДВТ 
Как правило, диагностика СДВТ не вызывает за

труднений. Пациенты предъявляют жалобы на сухость 
во рту, жажду, повышение аппетита, похудание, моче
изнурение, слабость, кожный зуд, такие пациенты чаще 
подвержены инфекционным заболеваниям [13].

СДВТ обычно не имеет острого начала, развивается 
постепенно у лиц старше 40 лет, если не развивается ред
ких гипергликемических и гиперосмолярных состояний. 
Неосложненный СДВТ не проявляется классическими 
симптомами и не диагностируется в течение длитель
ного времени. Выявление нарушения толерантности к 
глюкозе происходит либо случайно, либо в ходе дис
пансерного обследования пациентов при заболеваниях, 
часто сочетающихся с СДВТ. В этом случае, уже ретро
спективно, во время беседы с пациентом выявляются 
первые симптомы заболевания – умеренно выраженные 
полиурия, полидипсия, повышенная утомляемость, сни
жение или повышение веса, транзиторные нарушения 
рефракции, подверженность инфекционным заболева
ниям кожи [6, 14]. 

6. Осложнения сахарного диабета
Наиболее частыми осложнениями сахарного диабе

та являются диабетические ангиопатии. Диабетические 
ангиопатии – это генерализованное поражение крове
носных сосудов при сахарном диабете, которое распро
страняется как на мелкие сосуды (микроангиопатии), 
так и на сосуды среднего и крупного калибра (макро
ангиопатии). По данным Hellgren с соавт., к микро
ангиопатиям относятся наиболее ранние нефропа
тия, ретинопатия, а к макроангиопатиям – все формы 
ишемической болезни сердца, в основе которых лежит 
раннее ускоренное развитие атеросклероза сосудов. 
Также к макроангиопатиям относится поражение со
судов головного мозга, инсульты и поражения артерий 
нижних конечностей – облитерирующий эндартериит 
[15]. Изменения в мелких сосудах (артериолах, капил
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Рис. 1. Секреторная дисфункция бетаклеток при сахарном 
диабете 2 типа (выпадение 1й быстрой фазы секреции 

инсулина) (по данным Дедова И.И.)
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лярах и венулах) специфичны для сахарного диабета, а 
поражения крупных сосудов расцениваются как про
явления раннего и распространенного атеросклероза. 
К ангиопатиям относятся также такие патологические 
состояния, как невропатии, нефропатии, ретинопатии, 
гепатопатии и холецистопатии, синдром диабетиче
ской стопы. Эти состояния могут приводить к ранней 
инвалидизации, а нередко и летальности больных, что 
обусловливает большую социальную значимость этого 
заболевания [10, 15].

Наиболее частой локализацией микроангиопатий у 
больных СДВТ являются почки, глаза, а макроангиопа
тий – аорта, коронарные, церебральные и перифериче
ские сосуды, нижние конечности [16, 17].

Тяжелым осложнением СДВТ является диабетиче
ская автономная невропатия, обусловленная поражени
ем автономной нервной системы. По данным Kakrani с 
соавт., это осложнение возникает у 16,8–54 % больных 
[18].

Диабетическая полинейропатия сопровождается 
полиневритами периферических нервов, болями по 
ходу нервных стволов, парезами и параличами [19, 20]. 

Диабетическая энцефалопатия чревата изменени
ями психики и настроения, эмоциональной лабиль
ностью или депрессией, симптомами интоксикации 
ЦНС [21].

При диабетической артропатии пациенты предъяв
ляют жалобы на боли в суставах, «хруст», ограничение 
подвижности [22]. 

Диабетическая офтальмопатия характеризуется 
ранним развитием катаракты, поражается сетчатка глаза 
[23]. 

Диабетическая нефропатия проявляется поражени
ем почек с появлением белка и форменных элементов 
крови в моче, а в тяжёлых случаях с развитием гломеру
лосклероза и почечной недостаточности [24]. 

Проблема СДВТ состоит не в недостаточности ин
сулина и, как следствие, в повышении сахара крови, а в 
серьёзных осложнениях, которые обусловлены тем, что 
страдают сосуды, поражаются органымишени. СДВТ – 
системное заболевание, поэтому ранняя, заблаговре
менная диагностика очень важна для профилактики 
и раннего начала лечения его осложнений. Изменения 
в мелких сосудах (артериолах, капиллярах и венулах) 
чаще приводят к нефропатии, а поражения крупных 
сосудов проявляются эквивалентами ишемической бо
лезни сердца [16–17].

Диабетическая нефропатия – поражение почек, при 
котором прежде всего страдают сосуды клубочков (гло
мерулярная микроангиопатия). Это одно из наиболее 
тяжелых осложнений СДВТ. У 50 % больных СДВТ диа
бетическая нефропатия развивается постепенно и яв
ляется ведущей причиной их инвалидизации и смерт
ности [13]. Для предупреждения развития и быстрого 
прогрессирования диабетического поражения почек 
необходима диагностика доклинических стадий диабе
тической нефропатии [25]. 

C.E. Mogensen и соавт. установили, что первые три 
стадии диабетических нефропатий плохо поддаются 
диагностике при стандартном обследовании пациентов 
с СДВТ [28]. Клиническая симптоматика проявляется 
лишь на выраженной стадии поражения почек [26]. 
Наиболее ранним критерием развития диабетической 

нефропатии, по мнению этих авторов, является микро
альбуминурия, при которой экскреция альбумина с мо
чой превышает норму, но не достигает степени протеи
нурии [27–29]. Впоследствии, уже после 2013 г., к этим 
же выводам пришли и другие авторы [30, 31]. 

Сахарный диабет увеличивает риск развития сер
дечнососудистых заболеваний, что подтверждено 
рядом исследований. Результаты этих исследований 
показали, что риск смерти вследствие любых сердеч
нососудистых причин абсолютно одинаков как у боль
ных СДВТ без предшествующего анамнеза ИБС, так и у 
пациентов с сахарным диабетом, имеющих в анамнезе 
кардиоваскулярную патологию [32, 33]. В основе разви
тия ишемической болезни сердца у больных сахарным 
диабетом лежат процессы раннего и ускоренного разви
тия атеросклероза коронарных сосудов, являющегося 
морфологическим субстратом диабетической макроан
гиопатии [24, 28, 29, 34]. Результаты исследований раз
ных авторов в последние годы показали, что при СДВТ 
атеросклеротические изменения сосудистой системы 
сходны по морфологии с таковыми у лиц без сахарного 
диабета, однако имеются некоторые различия: раннее 
развитие и быстрое прогрессирование процесса, муль
тисегментарность и симметричность поражения арте
рий среднего и мелкого калибра [35, 36]. Основным пу
сковым фактором развития атеросклероза в настоящее 
время считается наличие эндотелиальной дисфункции, 
которая, как правило, сопутствует сахарному диабету 
[37]. Современные исследования подтверждают, что 
эндотелиальная дисфункция, ассоциированная с окси
дативным стрессом, является предиктором кардиова
скулярных заболеваний [38]. Органамимишенями при 
диабетической макроангиопатии являются, главным 
образом, сердце и нижние конечности. Фактически, 
макроангиопатия заключается в ускоренном прогрес
сировании атеросклеротических процессов в сосудах 
сердца, головного мозга, нижних конечностей [39, 40]. 

У пациентов с СДВТ течение ишемической болезни 
сердца имеет свои клинические особенности. Авторы 
[38] считают, что основными клиническими особенно
стями течения ИБС у пациентов с сахарным диабетом 
являются:

1. Одинаковая частота развития ИБС у мужчин и у 
женщин. 

2. Высокая частота безболевых («немых») форм 
ИБС и инфаркта миокарда, влекущих за собой высокий 
риск внезапной смерти. 

3. Высокая частота развития постинфарктных ос
ложнении: кардиогенного шока, застойной сердечной 
недостаточности, нарушений сердечного ритма. 

4. Смертность вследствие перенесенного острого 
инфаркта миокарда в течение первой недели (острая 
фаза) или первого месяца (фаза выздоровления) в 
2 раза превышает таковую у больных, не страдающих 
СДВТ [38].   После 2012 г. сходные данные были полу
чены разными группами авторов [41, 42].

7. Диагностика и терапия СДВТ
В 2014 г. D.T. Juarez и соавт. установили критерии 

постановки диагноза СДВТ. 
•	 концентрация глюкозы в капиллярной крови на

тощак > 6,1 ммоль/л, через 2 ч после приёма пищи 
(постпрандиальная гликемия) > 11,1 ммоль/л; 
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•	 концентрация глюкозы в крови при проведе
нии глюкозотолерантного теста превышает 11,1 
ммоль/л. [43].

СДВТ, являясь системным заболеванием, приводит 
к развитию различных серьезных осложнений прак
тически всех органов и систем. Впоследствии именно 
риск инвалидизации и даже ранней смерти пациентов 
обусловлен развитием ангиопатий. Поэтому ранняя их 
верификация имеет решающее значение для выработки 
тактики ведения пациентов и последующего лечения. 

Лечение СДВТ требует комплексного подхода, кото
рый включает в себя диету, медикаментозную терапию, 
дозированные физические нагрузки, профилактику и 
лечение осложнений, а также посещение так называе
мых школ диабета, в которых пациентам рассказывают, 
как правильно питаться, как следить за уровнем глюко
зы крови, а также прививают навыки самоконтроля [5, 
6].

Медикаментозная терапия СДВТ включает в себя 
прием комбинированных сахароснижающих препара
тов. Если пациент страдает ожирением, ему назнача
ются бигуаниды в сочетании с безуглеводной диетой, 
у пациентов без ожирения применяются препараты 
сульфанилмочевины [44]. Осложнения сахарного диа
бета лечатся симптоматически [45]. 

При этом решающее значение в корректном веде
нии пациентов с СДВТ имеет ранняя диагностика ми
кро и макроангиопатий [45].

8. Диагностика ранних осложнений, 
классические методы
Диагностика ранних доклинических и функцио

нальных стадий диабетических ангиопатий имеет ре
шающее значение для выбора эффективных методов 
их профилактики и лечения. Стадии диабетических ан
гиопатий не всегда диагностируются при клиническом 
и лабораторном обследовании пациентов с СДВТ, хотя 
больные только с этими стадиями поддаются лечению 
при своевременной диагностике.

По данным J.L. Gross и соавт., в алгоритм диагно
стики почечной патологии входит изучение анамнеза 
жизни, истории настоящего заболевания пациента, фи
зикальный осмотр, проведение ряда лабораторных те
стов, нефросцинтиграфии, другие диагностические ме
тоды визуализации, а так же биопсия почки. При этом 
основным критерием оценки доклинической стадии 
диабетической нефропатии является наличие микро
альбуминурии [46].

В диагностике почечной патологии ультразвуковые 
методы используются в первой линии методов меди
цинской визуализации, задача УЗИ исключить уро
логическую патологию, отдифференцировать острую 
и хроническую почечную болезнь, отследить стадию 
заболевания, оценить необходимость проведения би
опсии и т.д. [47]. Ультразвуковые изображения исполь
зуются при характеристике состояния чашечек, оценке 
почечных размеров и эхогенности паренхимы. В со
вокупности эти параметры помогают лечащему врачу 
определиться с постановкой диагноза. Однако при про
ведении УЗИ на начальных стадиях структурноанато

мические изменения почечной паренхимы достоверно 
не определяются [48].

При исследовании диабетических макроангиопа
тий принято считать сахарный диабет эквивалентом 
ИБС вследствие высокой распространенности сердеч
нососудистых заболеваний среди пациентов с СДВТ 
[45]. У пациентов с СДВТ риск смерти от ишемиче
ской болезни сердца в 2–4 раза выше, чем у здоровых 
людей [49]. Тяжелое течение ИБС у больных сахарным 
диабетом зачастую определяется наличием безболевой 
ишемии миокарда, которая является предиктором жиз
неугрожающих нарушений ритма сердца и внезапной 
смерти, она же обуславливает безболевое течение каж
дого третьего инфаркта миокарда у данной категории 
больных [50, 51].

По данным различных авторов, распространен
ность безболевой ишемии миокарда среди пациентов 
с СДВТ значительно выше, чем в общей популяции, и 
составляет от 16 до 60 %. Таким образом, своевремен
ная диагностика безболевой ишемии миокарда важна 
для больных СДВТ, что впоследствии позволит ока
зывать пациентам своевременную адекватную меди
цинскую помощь, и тем самым продлить жизнь этой 
категории больных [52]. Безусловно, существует мно
жество результативных инструментальных методик, 
позволяющих верифицировать эту патологию, в том 
числе функциональные нагрузочные пробы, стресс
эхокардиография, суточное мониторирование ЭКГ. 
Однако не всегда эти способы применимы у больных с 
СДВТ, что может быть связано с наличием у обследуе
мых сопутствующей патологии и осложнений основно
го заболевания, детренированностью, длительностью и 
высокой стоимостью исследований, а также возможно
стью развития фатальных осложнений [53].

В клинических рекомендациях [38] указано, что 
скрининг ИБС осуществляется следующим образом.

При отсутствии клинической картины ИБС леча
щему врачу рекомендовано: 
•	 активно выявлять больных, имеющих один или не

сколько факторов риска развития ИБС;
•	 обращать внимание на наличие нетипичных микро

симптомов ИБС (неопределенного дискомфорта, 
появления одышки и тахикардии при физическом 
усилии или на холоде). 

При обследовании группы риска рекомендуется 
проведение: 
•	 продолжительной регистрации ЭКГ (от 6 до 24 ч) 

при обычном образе жизни больного (Холтеровское 
мониторирование); 

•	 исследования ЭКГ на фоне физической нагрузки (на 
тредмиле или велоэргометре). При этом признака
ми ишемии миокарда являются депрессия сегмента 
ST, нарушения ритма, систолический шум или сим
птомы сердечной недостаточности при монитори
ровании ЭКГ на фоне физической нагрузки. 

При наличии клинической картины ИБС целесоо
бразно провести: 
•	 совместный консилиум больного эндокринологом и 

кардиологом для выбора оптимальной тактики кон
сервативного лечения; 
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•	 консультацию кардиохирурга для решения вопроса 
о возможности и необходимости проведения коро
нароангиографии и оперативного вмешательства 
(коронароангиопластики или шунтирования кро
вотока).

Особую группу пациентов составляют лица с на
рушением толерантности к глюкозе, у которых на фоне 
нестойкого увеличения уровня глюкозы в крови могут 
развиваться как микро, так и макроангиопатии еще до 
установления диагноза сахарного диабета [54]. Поэтому 
при обследовании пациентов с нарушением толерант
ности к глюкозе следует иметь настороженность в раз
витии именно почечной патологии, так как сосуды по
чек при дальнейшем прогрессировании заболевания 
и развитии СДВТ будут поражаться в первую очередь 
[55]. Кроме того, у таких пациентов могут выявляться 
изменения миокарда левого желудочка, хотя наличие 
макроангиопатии ещё не будут зарегистрированы ру
тинными методами клинической и инструментальной 
диагностики [56]. Это связано с тем, что у пациентов с 
нарушением толерантности к глюкозе уже есть некое 
нестойкое увеличение уровня глюкозы крови, которое 
может оказаться достаточным для повреждения эндо
телия сосудов мелкого калибра [57].

Кроме того, для пациентов с нарушением толерант
ности к глюкозе должна быть настороженность в раз
витии поздних кардиальных событий, таких как безбо
левая ишемия миокарда, инфаркт и т.д. [58]. Результаты 
перфузионной сцинтиграфии миокарда у таких боль
ных могут повлиять на ведение данной категории па
циентов, а так же на последующею лечебную тактику. 

Известно, что радионуклидные методы диагности
ки позволяют выявить нарушение функции органа на 
ранних стадиях развития заболевания [59]. Это каса
ется диагностики изменений, связанных как с микро
ангиопатиями (диабетические нефропатии), так и с ма
кроангиопатиями (изменения перфузии миокарда) [56].

Таким образом, в клинической практике у паци
ентов с СДВТ и нарушением толерантности к глюкозе 
использование методов ядерной медицины необхо
димо для диагностики ранних осложнений основного 
заболевания.

8. Радионуклидная диагностика ранних 
осложнений при СДВТ
Диагностика ранних осложнений сахарного диа

бета  – это комплексный и важный процесс, в состав 
которого входят: физикальные методы обследования 
пациента, лабораторная диагностика, инструменталь
ные методы, такие как УЗИ, рентгеновские методы 
диагностики, КТ, МРТ и т.д. Наряду с этими методами, 
которые определяют в основном структурные и морфо
логические изменения органов и тканей, теперь исполь
зуют современные методы молекулярной визуализации 
(ОФЭКТ, ПЭТ). Особенно большое значение они име
ют именно для обнаружения ранних осложнений, когда 
структурные нарушения еще недостаточно выражены. 

Значительный прогресс в ядерной медицине и тех
нике, отмеченный в последние десятилетия, связан с 
разработкой современных однофотонных и позитрон
ноэмиссионных компьютерных томографов, а также 

радиофармацевтических препаратов (РФП), меченных 
короткоживущими и ультракороткоживущими изо
топами, что позволяет получать высококачественные 
изображения различных органов при минимальной 
лучевой нагрузке на пациента [60]. Благодаря этому в 
клиническую практику широко внедряются чувстви
тельные и точные радионуклидные методы, которые 
позволяют значительно увеличить возможности выяв
ления ранних доклинических стадий осложнений сахар
ного диабета, а также объективно оценивать эффектив
ность их лечения [61]. 

Основным и наиболее частым осложнением СДВТ 
является диабетическая нефропатия, что связано с эн
дотелиальной дисфункцией [24]. При проведении не
фросцинтиграфии возможно определить функциональ
ные изменения почек еще в доклинической стадии [27]. 
По данным В.Н. Славнова и соавт., радионуклидные ме
тоды исследования позволяют выявлять существенные 
изменения фильтрационноэкскреторной функции по
чек. Использование динамической реносцинтиграфии 
дает возможность оценивать реактивность почечной 
гемодинамики и эффективность проводимой терапии. 
Изменения значений показателей фильтрационноэкс
креторной функции почек подтверждают не только 
двусторонний характер поражения почек при СДВТ, но 
и локализацию патологического процесса в паренхиме, 
чашечках и лоханках почек, что не выявляется при кли
николабораторном обследовании. Радионуклидные 
диагностические исследования показывают, что у па
циентов с СДВТ уже на доклинических стадиях диа
бетической нефропатии наблюдаются выраженные 
изменения внутрипочечной гемодинамики и фильтра
ционноэкскреторной функции почек [61]. Сходные 
данные были получены и другими авторами [42, 62, 63]. 

Подобные исследования проводились и в отделе
нии радионуклидных методов диагностики ЦКБ РАН. 
При анализе сцинтиграмм пациентов, находившихся 
на лечении в ЦКБ РАН с 2011 по 2014 гг., практически 
у всех пациентов выявлено значимое снижение коли
чества функционирующей ткани почечной паренхи
мы, в меньшей степени выявляется снижение скорости 
клубочковой фильтрации. Обращает на себя внима
ние снижение функциональной способности почек у 
больных на ранних стадиях заболевания, когда значе
ния гликированного гемоглобина не превышали 6,8 % 
(рис. 2) [62].

При исследовании больных СДВТ, осложненным 
макроангиопатиями, к которым относится сердечно
сосудистая патология, минимальные изменения в серд
це, которые могут быть выявлены достаточно рано, 
когда результаты методов инструментальной и лабора
торной диагностики еще не отражают наличие патоло
гических изменений [54].

Рядом авторов было предложено проведение пер
фузионной сцинтиграфии миокарда в покое и в сочета
нии с нагрузочными тестами (велоэргометрия), так как 
только сочетанная методика наиболее полно позволяет 
обнаруживать мельчайшие изменения перфузии, фи
брозные участки миокарда, а также преходящие ише
мии [65, 66]. Коллективом авторов из ЦКБ РАН было 
выявлено, что изменение перфузии и локальной со
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кратимости миокарда у пациентов с СДВТ отмечалось 
в 48 % случаев, причем степень повреждения миокарда 
коррелирует с длительностью и тяжестью заболевания 
(рис. 3) [56].

Сцинтиграфия миокарда дает возможность оценки 
кровоснабжения сердца на молекулярном уровне (пер
фузия) при самых разнообразных поражениях сердца 
[67]. Выявление ИБС методами ядерной медицины у па
циентов с СДВТ не является исключением. По данным 

M.С. Siqueira с соавт., с этой точки зрения методы ради
онуклидной визуализации являются приоритетными в 
диагностике ИБС [68]. 

В первую очередь это относится к перфузионной 
сцинтиграфии миокарда, поскольку нарушение коро
нарного кровотока является основным звеном патоге
неза ИБС [69].

При отсутствии изменений ЭКГ таким пациентам 
рекомендуется провести перфузионную сцинтиграфию 
миокарда в покое и после физической нагрузки. При на
личии ишемии миокарда на сцинтиграммах обнаружи
ваются дефекты накопления препарата [41]. Высокое 
значение перфузионной ОФЭКТ миокарда у пациентов 
с диабетом было показано, в частности, в исследовании 
IDIS [70], так как позволяло проводить классифика
цию риска и верифицировать ИБС на ранних стадиях. 
Отдельные авторы рекомендуют проведение ОФЭКТ 
миокарда в качестве скрининговой методики [71], од
нако это вызывает разумную критику, в частности, в 
связи с высокой стоимостью и высокой лучевой нагруз
кой. Тем не менее, в связи с развитием представлений 
о генезе ишемии у пациентов с диабетом, в том числе 
безболевой ишемии, значимость радионуклидных ис
следований будет возрастать [72].

 Giri et al. показали, что у мужчин с диабетом риск 
смерти или инфаркта миокарда в течение трех лет по
сле проведения перфузионной ОФЭКТ составляет 
13,8% [73]. Такой высокий риск, вероятнее, обуслов
лен как ложноотрицательными результатами перфу
зионной ОФЭКТ миокарда, так и возрастающей рас
пространённостью незначимых стенозов с высоким 
риском разрушения бляшки. Избежать его позволит 
внедрение в клиническую практику перфузионной 
ПЭТ и использование более агрессивных схем кон
сервативной терапии [73]. Проведение нагрузочных 
проб, совмещённых с физическими нагрузочными те
стами, само по себе может являться дополнительным 
критерием заболевания коронарных сосудов, на что 
указывают в своей работе Padala et al., отмечая, что па
циенты, способные достичь нагрузки свыше 10 мета
болических единиц, имеют крайне низкий ежегодный 
риск коронарных событий, а те, кто преодолел барьер в 
5 метаболических единиц, также обладают значительно 
меньшим риском будущих коронарных событий, даже 
несмотря на наличие выявленных дефектов перфузии 
[74]. В дискуссию с авторами этой статьи вступают, од
нако, Petretta et al., указывая, что существуют серьёзные 
ограничения использования метаболических единиц 
как одного из критериев ИБС при проведении перфу
зионных исследований миокарда, в частности связан
ные с трудностью определения метаболической еди
ницы у конкретного пациента, что затрудняет оценку 
затрат энергии на тот или иной вид физической актив
ности [75]. 

Влияние на будущий риск коронарных событий та
кого параметра, как переносимость пациентом физиче
ской нагрузки при проведении перфузионной ОФЭКТ 
миокарда, отмечалось и ранее. В частности, в работе 
Ghatak et al. указывается, что пациенты с сахарным диа
бетом, которые проходили исследование с физической 
нагрузкой, имели риск развития сосудистых катастроф 

Рис. 2. Динамическая нефросцинтиграфия.
На сцинтиграмме перфузия и функция почек пациента 

в пределах нормы, ренальный индекс 47,64/52,36, скорость 
клубочковой фильтрации 83,57 мл/мин

Рис. 3. Перфузионная сцинтиграфия миокарда в покое/с 
нагрузкой. На сцинтиграмме выявлено наличие обратимого 
дефекта перфузии. В состоянии покоя снижение перфузии 
в апикальных и средних сегментах заднебоковой стенки. 

На стрессиндуцированных изображениях регистрируются 
дефекты перфузии и признаки преходящей ишемии 

в указанной области
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ниже, чем пациенты, проходившие исследование с фар
макологической нагрузкой. В этом же исследовании 
указано, что независимыми предикторами коронар
ных событий являются сниженная менее 50% фракция 
выброса, нарушения перфузии при ОФЭКТ миокарда и 
пожилой возраст [76]. 

Отдельным вопросом в проведении исследования 
является необходимость исследования в покое и воз
можность отказа от него в целях снижения лучевой на
грузки. Исследователи из Японии указывают, что паци
енты с нормальными результатами нагрузочного теста 
имеют такой же риск коронарных событий в будущем, 
как и те, которым проведено исследование в покое и с 
физической нагрузкой. Таким образом, сокращение ис
следования до перфузионной ОФЭКТ в нагрузке, при 
условии нормальных результатов, может быть разум
ной мерой по ограничению лучевой нагрузки на паци
ента [77]. 

Исследование перфузии миокарда с фармакологиче
ской нагрузкой, в частности, с добутамином, позволяет 
использовать этот тест как предиктор коронарного риска 
на срок до 4 лет от момента проведения исследования, 
что было показано в исследовании Boiten et al., при ко
тором пациентов наблюдали, в среднем, более 8 лет [78]. 

9. Заключение
Максимальную диагностическую эффективность 

при поиске осложнений СДВТ имеет комплекс исследо
ваний, который помимо рутинных исследований вклю
чает в себя нефросцинтиграфию и перфузионную сцин
тиграфию миокарда (покой/нагрузка). Использование 
комплексного метода радионуклидных исследований 
позволяет выявлять органные изменения на ранних 
стадиях и своевременно скорректировать лечебные ме
роприятия и тактику ведения пациента.

Радионуклидная диагностика имеет ряд преиму
ществ перед другими методами лучевой диагностики. 
Методы ядерной медицины малоинвазивны, удобны 
для пациента, функциональны, позволяют верифици
ровать большое количество осложнений СДВТ. При 
этом сцинтиграфия почек позволяет определить нали
чие микроангиопатий еще до клинических проявлений, 
а сцинтиграфия сердца – макроангиопатические изме
нения. При проведении комплексного исследования 
больных с СДВТ совместное применение этих методов 
позволит выявлять минимальные функциональные на
рушения на ранних стадиях. 
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Abstract
Purpose: To determine the role of nuclear medicine techniques in the early detection of angiopathy in patients with diabetes and to estimate their 

accuracy in comparison with routine diagnostic methods for evaluation of target organ damage. 
Material and methods: A literature review, selected from the Russian and international bibliographic databases (RSCI, Medline, Google Scholar), 

dedicated to diagnostic technologies for identification of angiopathy in patients with diabetes mellitus. 
Results: 193 sources dedicated to the diagnosis of micro and macrovascular damage were analyzed, 66 of which were included in this study, 54 of them 

international and 12 domestic ones responding to the purpose of the study. The analysis revealed that the radionuclide methods of investigation reflecting the 
functional state of the tissues were evaluated in a small number of publications on early diagnosis angiopathy caused by diabetes mellitus type 2. Most often, 
high blood glucose concentration damages kidney tissue and myocardium. It is shown that the methods of dynamic nephroscintigraphy and ECGgated 
myocardial perfusion SPECT allow to evaluate the progression of micro and macrovascular disease before the manifestation of paraclinical signs according 
to other diagnostic methods. Key determined parameter in dynamic nephroscintigraphy is glomerular filtration rate, which declines on the early stages of the 
disease. Myocardial perfusion SPECT imaging provides a possibility to assess frequency and severity of ischemic myocardial injury. 

Conclusions: The use of nuclear medicine techniques in the diagnosis of angiopathy in diabetes allows verification of early damage to target organs. The 
most effective diagnostic methods for this purpose are dynamic nephroscintigraphy and myocardial perfusion SPECT which sensitivity is substantially higher 
than conventional diagnostic methods.

Key words: diabetes mellitus type 2, nuclear medicine, dynamic nephroscintigraphy, myocardial perfusion imaging, impaired glucose tolerance
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