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Ж. Е. Белая, О. М. Смирнова, И. И. Дедов
РОЛЬ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК В НОРМЕ И ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Отделение дебюта сахарного диабета (зав. — проф. О. М. Смирнова) ГУ Эндокринологического научного 
центра РАМН. Москва

В течение многих лет физические упражнения 
рассматривали как благотворные в лечении сахар­
ного диабета [1—3]. Эта терапия была признана по­
лезной и широко использовалась медиками XIX и 
начала XX столетия. Вслед за открытием инсулина 
Джослин и другие исследователи рекомендовали 
физические нагрузки как один из трех принципов в 
управлении диабетом [51].

В настоящее время в связи с развитием новых 
возможностей в лечении сахарного диабета физи­
ческая нагрузка не рассматривается как единствен­
ная необходимая часть воздействия на каждого па­
циента с диабетом, как это было в прошлом [51, 
52]. В последние 2 десятилетия во многих исследо­
ваниях, использующих новые технологии, изучали 
связь между физической формой и метаболиче­
ским контролем диабета. С публикацией новых 
клинических обзоров в большей мере становится 
очевидным, что упражнения могут быть терапевти­
ческим инструментом у разных пациентов с диабе­
том [1—3, 6, 46, 50—52] или риском развития диа­
бета [18, 31, 49, 62], но их действие, как и любой 
другой терапии, должно быть вполне понятно. С 
практической точки зрения это означает, что врачи 
должны понимать и анализировать как риск, так и 
выигрыш от физической активности для каждого 
отдельного больного [52]. С другой стороны, обще­
признанно, что физические упражнения связаны с 
улучшением качества жизни и благотворно влияют 
на кардиоваскулярную систему, следовательно, ме­
таболический контроль не должен быть только од­
ним критерием в оценке благотворного эффекта от 
тренирующих программ для пациентов с диабетом 
[3, 51, 52]. Важно рекомендовать пациентам опти­
мальные тренировки для улучшения гликемиче­

ского контроля и состояния сердечно-сосудистой 
системы или помочь подобрать адекватную тера­
пию в случае самостоятельного выбора пациентом 
вида физической нагрузки.

Классификация интенсивности физической 
нагрузки

По рекомендациям Американской диабетиче­
ской ассоциации за 2003 г., степень интенсивности 
физической нагрузки классифицируется следую­
щим образом (табл. 1) [52].

Энергетический метаболизм во время физической 
активности

Непосредственным источником энергии, необ­
ходимым для обеспечения мышечных сокращений, 
является аденозинтрифосфат (АТФ). Энергия в 
мышце образуется в результате гидролиза АТФ 
специфическими участками миозина, обладающи­
ми АТФазной активностью и обеспечивающими 
способность мышцы к сокращению. Для актива­
ции обратного захвата ионов кальция саркоплазма­
тическим ретикулумом также требуется АТФ [5, 8]. 
Содержание АТФ в мышце составляет 5 ммоль/кг 
сырой массы ткани. Это обеспечивает интенсив­
ную работу в течение 0,5—1,5 с или 3—4 одиночных 
сокращений максимальной силы [4]. Ресинтез 
АТФ может протекать с участием кислорода 
(аэробно) или без участия кислорода (анаэробно) 
[4, 5, 7].

Виды анаэробных механизмов. 1. Креатинфосфо­
киназный — обеспечивает ресинтез АТФ за счет 
реакции перефосфорилирования между креатин-
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Таблица 1
Классификация интенсивности физической нагрузки, базирую­
щаяся на физической активности продолжительностью до 60 мин

Интенсивность
Относительная интенсивность

шах» % максимальная
ЧСС, %*

испытываемое 
усилие**

Очень легкая < 20 < 35 < 10
Легкая 20-39 35-54 10-11
Средняя 40-59 55-69 12-13
Тяжелая 60-84 70-89 14-16
Очень тяжелая > 85 > 90 17-19
Максимальная*** 100 100 20

Примечание. УО2Л1ах — максимальное потребление ки­
слорода — это максимальная способность усвоения кислорода 
при максимальном усилии. * — максимальная ЧСС = 220 — воз­
раст (предпочтительно и рекомендуется, чтобы ЧССП1ах была из­
мерена в течение максимального теста, классифицирующего 
тренировки, если это возможно); ** — уровень величины испы­
тываемого усилия по шкале Борга 6—20 (испытуемый субъек­
тивно оценивает величину усилия во время выполнения физи­
ческой нагрузки в виде цифрового рейтинга, который соответ­
ствует испытываемой относительной интенсивности физиче­
ской нагрузки). При использовании шкалы Борга, представляю­
щий собой шкалу оценки в диапазоне 6—20, интенсивность фи­
зической нагрузки будет в пределах 12—13 (довольно значитель­
ная), 15—16 (значительная) [7]; *** — максимальный уровень — 
средний уровень, достигнутый в течение максимальных трени­
ровок у здоровых взрослых.

фосфатом (КФ) и аденозиндифосфатом (АДФ). 
При этом 1 моль КФ достаточно для образования 1 
моль АТФ. Запасы АТФ и КФ могут удовлетворить 
энергетические потребности мышц лишь в течение 
3—15 с спринтерского бега [7].

2. Гликолитический (лактатный) — обеспечива­
ет ресинтез АТФ в процессе ферментативного ана­
эробного расщепления гликогена мышц или глю­
козы крови, заканчивается образованием молоч­
ной кислоты. При этом 1 моль глюкозы достаточно 
для образования 2 моль АТФ, а 1 моль гликогена — 
для образования 3 моль АТФ. Данный механизм 
обеспечивает несколько минут физической актив­
ности [7].

Аэробный механизм ресинтеза АТФ включает в 
себя гликолиз, цикл Кребса и цепочку переноса 
электронов, что в целом называется клеточным ды­
ханием [4, 5, 7]. Энергетическими субстратами 
аэробного окисления служат глюкоза, жирные ки­
слоты, частично аминокислоты, а также промежу­
точные метаболиты гликолиза (молочная кислота) 
и окисления жирных кислот (кетоновые тела). При 
окислении I моль глюкозы образуется 38 моль 
АТФ, а при окислении 1 моль пальмитиновой ки­
слоты — 129 моль АТФ [7, 8].

Анаэробные механизмы являются основными в 
энергообеспечении при кратковременных упраж­
нениях высокой интенсивности, а аэробные — при 
длительной нагрузке умеренной интенсивности [4, 
7]. Тренировки анаэробной направленности повы­
шают активность гликолитических ферментов и 
ферментов АТФ—КФ, не влияя на окислительные 
ферменты. С другой стороны, тренировки аэроб­
ной направленности повышают активность окис­
лительных ферментов и не влияют ни на гликоли­
тические ферменты, ни на ферменты АТФ—КФ. 

Это подтверждает принцип специфичности физио­
логических адаптационных реакций в зависимости 
от направленности тренировки [7].

Общие принципы метаболической регуляции 
физической активности

Потребление кислорода всем телом в течение 
физической активности может увеличиваться в 20 
раз, а в работающей мышце даже больше [52]. Не­
обходимую в этих обстоятельствах энергию скелет­
ная мышца расходует со значительно большей ско­
ростью, чем в состоянии покоя. Интенсивно ис­
пользуются собственные глюкоза и триглицериды, 
свободные жирные кислоты, полученные из жиро­
вой ткани, а также триглицериды и глюкоза, осво­
божденные из печени [4, 5, 7]. Для сохранения нор­
мальной функции центральной нервной системы 
уровень глюкозы крови должен быть постоянным в 
течение физической активности [7]. Гипогликемия 
при физической нагрузке изредка встречается и у 
индивидов без диабета [7]. Поддержание нормог- 
ликемии в течение упражнений большей частью 
опосредовано гормонами [5, 7]. В общем упражне­
ния характеризуются уменьшением секреции инсу­
лина и увеличением секреции глюкагона, катехо­
ламинов [39], кортизола и гормона роста [7]. Сиг­
налом для гормональных изменений и изменений в 
нервной системе служит стимуляция афферентных 
нервов в работающих конечностях [7]. Общая схе­
ма гормонального контроля и взаимодействия ме­
жду головным мозгом, печенью, мышцами и жи­
ровой тканью в контроле гомеостаза глюкозы во 
время физической активности в норме представле­
на на рис. 1 [51]. При большинстве видов физиче­
ских упражнений взаимодействие глюкагона и ин­
сулина управляет мобилизацией глюкозы печенью, 
в то время как взаимодействие между адреналином 
и инсулином управляет поглощением глюкозы 
мышцами и выходом свободных жирных кислот из 
жировой ткани. Увеличение концентрации свобод-

Рис. 1. Гормональный контроль гомеостаза глюкозы во время 
физической активности в норме.
СЖК плазмы — свободные жирные кислоты плазмы. Модифицировано из [51]. 
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ных жирных кислот также влияет на метаболизм 
глюкозы, приводя к снижению скорости окисления 
мышечного гликогена. Соотношение свободные 
жирные кислоты—глюкоза регулирует общий и мы­
шечный метаболизм глюкозы как при повышенном, 
так и при сниженном уровне инсулина [51].

Регуляция метаболизма глюкозы во время 
упражнений средней интенсивности

Упражнения средней интенсивности являются 
интересным примером эугликемического гомео­
стаза. Установлено точное соответствие между уве­
личением продукции и потребления глюкозы [7, 
46, 50]. Увеличение уровня глюкагона и снижение 
концентрации инсулина являются первичным ме­
ханизмом координации увеличения гликогенолиза 
и глюконеогенеза в печени с увеличением потреб­
ления глюкозы во время упражнений умеренной 
интенсивности [7, 46, 50, 51]. Подавление секреции 
инсулина ниже его уровня натощак осуществляет­
ся активацией ос-адренорецепторов [11, 55] как че­
рез симпатическую иннервацию островков, так и 
через циркулирующие катехоламины. Уменьшение 
секреции инсулина является важным, так как уве­
личение продукции глюкозы печенью активирует­
ся глюкагоном [7, 64]. Уменьшение уровня инсу­
лина и увеличение концентрации глюкагона при­
водит к соответствующему увеличению продукции 
глюкозы [69, 70]. Изменения в концентрации глю­
кагона и инсулина играют важную физиологиче­
скую роль, отвечая практически за все увеличение 
гликогенолиза и глюконеогенеза в печени в тече­
ние упражнений средней интенсивности [46]. Не­
смотря на то что изменения концентраций инсули­
на и глюкагона в отдельности очень важны, наибо­
лее важно их взаимодействие [5, 46]. Само по себе 
увеличение содержания глюкагона, как и незави­
симое уменьшение концентрации инсулина, влия­
ют на увеличение продукции глюкозы печенью, од­
нако соотношение между ними (одновременное 
увеличение уровня глюкагона и снижение содер­
жания инсулина) оказывает значительно большее 
влияние на продукцию глюкозы. В частности, ко­
гда было допущено снижение уровня инсулина по 
сравнению с базальной концентрацией увеличение 
содержания глюкагона примерно в 4 раза превыси­
ло увеличение продукции глюкозы. Следовательно, 
в течение упражнений, как и во время отдыха, сни­
жение уровня инсулина повышает чувствитель­
ность печени к действию глюкагона. Кроме того, 
снижение содержания инсулина не влияет на пече­
ночную продукцию глюкозы, когда уровни биоло­
гически активного глюкагона подавляются исполь­
зованием соматостатина [51].

Таким образом, соотношение глюкагона и ин­
сулина является важным регулятором продукции 
глюкозы в течение упражнений средней интенсив­
ности [33 ,66]. Катехоламины играют роль в увели­
чении продукции глюкозы, вероятно, через глюко­
неогенез только в течение пролонгированных тре­
нировок, длящихся более 2 ч [47]. Как показали ис­
следования на животных, концентрация катехола­
минов в течение 40 мин упражнений средней ин­
тенсивности увеличивается умеренно и предполо-

=Сг» Подавление
Стимуляция
Выход

Рис. 2. Схематическое изображение современной концепции 
регуляции метаболизма глюкозы во время упражнений высо­
кой интенсивности (> 80% УО2
Объяснения в тексте. Модифицировано из |46|.

жительно оказывает незначительное влияние на 
возрастание продукции глюкозы [46].

Регуляция метаболизма глюкозы во время 
упражнений высокой интенсивности

Во время упражнений высокой интенсивности 
контроль продукции глюкозы смещается от пан­
креатических гормонов к катехоламинам [46]. Во 
время упражнений умеренной интенсивности уро­
вень катехоламинов в плазме увеличивается лишь в 
2—4 раза [41], тогда как при упражнениях высокой 
интенсивности происходит заметное (в 14—18 раз) 
увеличение содержания как адреналина, так и но­
радреналина 112, 38, 44, 57] до уровней, наблюдаю­
щихся при феохромоцитоме. Главное опознавае­
мое различие в глюкорегуляции упражнений высо­
кой интенсивности состоит в том, что увеличение 
продукции глюкозы печенью больше не соответст­
вует, а фактически превосходит увеличение по­
требления глюкозы [46, 50—52]. Методикой поша­
говой меченной инфузии глюкозы показано, что 
продукция глюкозы может увеличиваться в 7—8 раз 
[44, 57], а потребление глюкозы увеличивается 
только в 3 раза и поэтому гипергликемия должна 
присутствовать при выполнении этого типа упраж­
нений. Это ограничение в потреблении глюкозы 
происходит из-за значительной катехоламиновой 
стимуляции гликогенолиза в мышце [46]. На рис. 2 
представлено схематическое изображение регуля­
ции метаболизма глюкозы во время упражнений 
высокой интенсивности. "Прямой" сигнал, возни­
кающий в головном мозге, увеличивает симпати­
ческий выход, что в результате приводит к увели­
чению уровня циркулирующего адреналина и но­
радреналина в 14—16 раз. Темные стрелки и их ши­
рина показывают увеличение продукции глюкозы 
и ее потребления; различия между их приращением 
приводят к гипергликемическому ответу. Широкая 
серая заштрихованная стрелка показывает, что в 
это же время адренергическая стимуляция сокра­
щающейся мышцы способствует гликогенолизу (не 
показано), что ограничивает увеличение потребле­
ния глюкозы из циркуляции.
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Несмотря на увеличение концентрации глюко­
зы плазмы, вызванной разницей продукции и по­
требления глюкозы, концентрация инсулина плаз­
мы не меняется или возрастает [46, 50]. Высокие 
концентрации катехоламинов (действующих через 
доминирующий а-адренергический эффект) могут 
предотвратить стимуляцию глюкозой секреции ин­
сулина и уменьшить действие инсулина. Следует 
отметить значительное увеличение уровня инсули­
на плазмы, которое продолжается до 60 мин во вре­
мя периода восстановления [46, 57], что опосредо­
вано гипергликемией и подавлением адренергиче­
ского влияния, начинающегося немедленным и 
быстрым уменьшением концентрации адреналина 
и норадреналина. Это отражает быстрое уменьше­
ние ингибирования а-рецепторами ответа [3-клеток 
на гипергликемию. Одновременное увеличение 
концентрации глюкозы и инсулина создает благо­
приятную среду для восстановления по крайней 
мере части мышечного гликогена, который ис­
пользуется значительно быстрее в течение упраж­
нений высокой интенсивности, чем в течение уп­
ражнений средней или слабой интенсивности [46].

Такое быстрое восстановление мышечного гли­
когена важно в условиях часто повторяющихся 
кратких выполнений упражнений высокой интен­
сивности.

Поглощение глюкозы мышцами во время 
физических нагрузок

Тренировки характеризуются увеличением ис­
пользования глюкозы и, по-видимому, парадок­
сальным снижением в циркуляции концентрации 
инсулина. Поэтому тренировки должны стимули­
ровать инсулиннезависимое поглощение глюкозы, 
усиливать действие инсулина или влиять на оба эти 
процесса [1, 50]. Исследования, проведенные in vit­
ro, показали, что сокращение мышц может стиму­
лировать потребление глюкозы при полном отсут­
ствии инсулина и тренировки не изменяют струк­
туру или функцию инсулиновых рецепторов [51].

Известно, что потребление глюкозы мышцами 
увеличивается, несмотря на снижение уровня ин­
сулина, так как тренировки приводят к перемеще­
нию ГЛЮТ-4-транспортера из другого пула, чем 
инсулин [17, 19], и индуцированное упражнениями 
увеличение потребления глюкозы не зависит от 
сигнала инсулина [56]. Механизмы поглощения 
глюкозы схематично представлены на рис. 3 [50]. 
Инсулин и сокращение мышцы независимо облег­
чают транспорт глюкозы сквозь мембрану путем 
использования переносчиков ГЛЮТ-4 [45]. Соот­
ветствующий эффект имеет кумулятивный харак­
тер и улучшает транспорт глюкозы не только во 
время, но и после упражнений [50].

Регуляция поглощения глюкозы в скелетной 
мышце в течение тренировки и после двигательной 
активности в полной мере не изучена [53]. В на­
стоящее время считается, что, когда мышца начи­
нает сокращение, как минимум 2 внутриклеточных 
механизма приводят к увеличению скорости транс­
порта глюкозы через перемещение ГЛЮТ-4-вези- 
кул 153]. Первый механизм зависит от интенсивно­
сти и частоты нервной стимуляции и инициируется
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Рис. 3. Поглощение глюкозы скелетной мышцей во время со­
кращения.
IRS-I — субстрат рецептора инсулина 1; Pl-3-kinase — фосфатидилинозитол-З-ки- 
наза; Са2* — ионизированный кальций Модифицировано из [50|

увеличением концентрации внутриклеточного 
кальция [28, 53]. Этот путь, возможно, включает в 
себя протеинкиназу С и другие неизвестные сиг­
нальные белки [16, 32]. Другой путь, который яв­
ляется механизмом обратной связи, активируется 
через метаболический стресс, когда мышечной 
клетке начинает не хватать АТФ, КФ, гликогена 
и/или кислорода [9, 50]. Этот путь, вероятно, во­
влекает 5-АМФ-активную протеинкиназу [25, 34, 
50] как контроль энергетического статуса и затем, 
возможно, ЬЮ-синтазу [10, 22]. Этот же механизм, 
возможно, увеличивает транспорт глюкозы, когда 
мышца находится в состоянии гипоксии [43]. Так­
же могут существовать дополнительные факторы, 
такие как аденозин [24, 63], р-эндорфин [21 ] и бра­
дикинин [37], влияющие на транспорт глюкозы во 
время мышечных сокращений. Однако эти меха­
низмы недостаточно понятны в настоящее время.

Физические тренировки приводят к активации 
инсулиннезависимого пути поглощения глюкозы и 
усиливают действие инсулина как во время, так и 
после нагрузки [20, 30, 48, 50]. Усиление действия 
инсулина опосредуется через субстраты рецептора 
инсулина 1 и 2 (1 1 и П<5-2) в скелетной мышце
[48] и реализуется через фосфатидилинозитол-3- 
киназный путь [48, 50, 60]. Наиболее вероятно, что 
во время тренировок действие инсулина опосреду­
ется через субстрат 1Я8-1 [50]. Период сразу после 
упражнений характеризуется улучшением действия 
инсулина в скелетной мышце и на молекулярном 
уровне, проявляется увеличением инсулинстиму- 
лированной фосфотирозинассоциированной фос- 
фатидилинозитол-3-киназной активности. Однако 
активность фосфорилирования тирозина на суб­
страте 1И8-1 после мышечного сокращения умень­
шается или остается прежней [60]. Следовательно, 
можно предположить, что во время и после упраж­
нений действие инсулина реализуется через раз­
личные субстраты рецептора инсулина [14, 60]. 
При исследовании на мышах с дефицитом субстра­
та 11^-2 во время физической нагрузки не выявле-
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но различий в фосфатидилинозитол-3-киназной 
активности по сравнению с контрольной группой. 
Однако сразу после упражнений и в дальнейшем у 
мышей с дефицитом субстрата IИБ-2 увеличение 
инсулинстимулированной фосфотирозинассоции- 
рованной фосфатидилинозитол-3-киназной актив­
ности было ослаблено по сравнению с дикими мы­
шами [30]. Следовательно, влияние инсулина на 
субстрат 1К8-2 и ассоциированная фосфатидили- 
нозитол-3-киназная активность объясняют улуч­
шение чувствительности к инсулину после упраж­
нений [20, 30].

Дополнительно к внутриклеточным механизмам 
важной частью в интегративном ответе на физиче­
скую активность является увеличение количества и 
раскрытия капилляров и кровоснабжения мышц, 
что обеспечивает значительное увеличение кон­
центрации глюкозы в течение упражнений |43]. 
Также усиление периферического кровообращения 
увеличивает общую доставку инсулина к работаю­
щей мышце и таким образом в меньшей части ком­
пенсирует уменьшение концентрации инсулина в 
плазме [15].

Регуляция метаболизма жира

Освобождение свободных жирных кислот из 
жировой ткани регулируется в основном через со­
отношение катехоламинов и инсулина (см. рис. 1) 
[7, 51]. Адипоциты, взятые у человека после упраж­
нений, имеют повышенную липолитическую ак­
тивность к катехоламинам [51, 58]. Если индуци­
рованное физической нагрузкой снижение уровня 
инсулина предотвращено у собак [67] и людей [26], 
увеличения концентрации свободных жирных ки­
слот в большинстве случаев не происходит. Име­
ются данные о том, что пострецепторное действие 
инсулина на жировые клетки во время физической 
нагрузки может быть усилено, хотя связывание ин­
сулина с адипоцитами остается без изменений [40, 
58, 65].

Увеличение кетогенеза наблюдается при боль­
шинстве пролонгированных тренировок, что, веро­
ятно, связано с увеличением скорости липолиза и 
закономерным увеличением доставки свободных 
жирных кислот в печень. Если увеличение концен­
трации жирных кислот аннулируется путем предот­
вращения снижения уровня инсулина [66] или ¡3- 
блокадой [51], концентрация кетоновых тел не на­
растает. Кроме того, повышение содержания глюка­
гона в результате физической нагрузки неизбежно 
приводит к сильному увеличению кетогенеза [68]. 
Кетогенный эффект глюкагона реализуется без из­
менения общего поступления свободных жирных 
кислот в печень, что указывает на то, что глюкагон 
стимулирует этот процесс внутри печени [51].

Физические тренировки у пациентов с сахарным 
диабетом типа 1

Во время тренировок средней интенсивности 
снижение концентрации инсулина и увеличение 
уровня глюкагона в плазме необходимы для ранне­
го увеличения продукции глюкозы печенью [7, 46, 
50]. Во время пролонгированных тренировок (бо­

лее 40 мин) также имеет значение увеличение со­
держания катехоламинов [50, 51]. Эти гормональ­
ные адаптации существенно снижены у пациентов 
с сахарным диабетом типа 1. В результате при не­
достаточном уровне инсулина из-за неадекватной 
терапии увеличение продукции глюкозы может не 
соответствовать потреблению. Кроме того, чрез­
мерное высвобождение контринсулярных гормо­
нов во время упражнений может увеличивать уже 
повышенный уровень глюкозы и даже приводить к 
диабетическому кетоацидозу [52].

Наоборот, существующий высокий уровень ин­
сулина из-за его экзогенного введения может 
уменьшить или даже предотвратить увеличение 
продукции глюкозы и других субстратов, что может 
приводить к гипогликемии [6, 35, 46, 50, 51]. Фи­
зиологически инсулиновая секреция уменьшается 
во время упражнений умеренной интенсивности 
[5, 7]. Уменьшение инсулиновой секреции защи­
щает от чрезмерных инсулинизации и потребления 
глюкозы, поскольку во время упражнений увели­
чивается как инсулинзависимое, так и инсулинне- 
зависимое поглощение глюкозы мышцами [5, 7, 50, 
51, 53]. Уменьшение концентрации инсулина так­
же важно для улучшения глюкагоновой стимуля­
ции продукции глюкозы печенью [33, 64, 66, 69, 
70]. При инсулинотерапии может возникнуть отно­
сительная или абсолютная гиперинсулинизация 
даже при условии соблюдения обычной диеты и 
доз инсулина. Это может произойти из-за ускорен­
ной абсорбции введенного инсулина во время уп­
ражнений [1, 3], повышенной вследствие упражне­
ний чувствительности к инсулину в скелетной 
мышце [20, 30, 48, 50, 60], а также того факта, что 
в отличие от собственной инсулиновой секреции 
инсулинемия вследствие внешних инъекций не 
снижается во время мышечной работы [70].

Вследствие любой из перечисленных причин аб­
солютное или относительное увеличение концен­
трации инсулина может приводить к гипогликемии 
во время упражнений средней интенсивности или 
после них.

Во время упражнений высокой интенсивности 
представляется, что у пациентов с сахарным диабе­
том, как и у здоровых лиц, катехоламины являются 
главными регуляторами производства глюкозы и 
что они обеспечивают относительное подавление 
использования глюкозы [46, 51]. При этом вслед­
ствие особенностей регуляции и избыточного ка­
техоламинового ответа во время упражнений высо­
кой интенсивности продукция глюкозы возрастает 
больше, чем потребление, что приводит к гиперг­
ликемии [46, 50—52].

Было проведено исследование на худощавых 
молодых добровольцах с сахарным диабетом типа 1 
без остаточного подкожного инсулина, которые 
получали непрерывно внутривенно инсулин на 
ночь, что поддерживало или нормальные, или по­
вышенные концентрации глюкозы в плазме. Выде­
лили 3 группы испытуемых: 2 группы пациентов, у 
которых постоянно поддерживали нормальный 
уровень гликемии (эугликемические исследова­
ния), и 1 группа с повышенным уровнем гликемии 
(гипергликемическое исследование). Во всех 3 ис­
следованиях скорости вливаний, поддерживающих 

32



ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, 2005, Т. 51, № 2.

заданные гликемии, оставались постоянными во 
время упражнений. В одном эугликемическом ис­
следовании и в гипергликемическом исследовании 
эти скорости поддерживали на протяжении всего 
периода восстановления, а в одном эугликемиче­
ском исследовании скорость была удвоена в конце 
упражнений. Катехоламиновый ответ, продукция и 
потребление глюкозы во время упражнений и пер­
вых минут восстановления были нормальными. 
Следует отметить, что в обоих исследованиях с по­
стоянной инфузией инсулина гипергликемия по­
сле упражнений продолжалась в течение 2-часово­
го периода восстановления. Однако удваивание 
скорости инфузии инсулина во 2-м эугликемиче­
ском исследовании возвратило гликемию к ее 
уровням до упражнений, хотя и с более высоких 
значений и более медленно, чем для лиц из групп 
контроля (здоровые молодые люди). Таким обра­
зом, за счет введения дополнительной дозы инсу­
лина концентрация глюкозы плазмы приблизилась 
к уровням группы контроля. На основании этого 
было сделано заключение о том, что при диабете 
типа 1 катехоламининдуцированный ответ сохра­
няется, однако при отсутствии дополнительного 
инсулина после упражнений интенсивные трени­
ровки могут вызывать гипергликемию. По мере вы­
полнения новых подходов упражнений, вероятно, 
этот эффект будет прогрессивно увеличиваться 
[46].

Исходя из этих данных, вероятно, что, во-пер­
вых, короткие интенсивные упражнения после еды 
до ввода инсулина могут приводить к удлиненной 
гипергликемии. Во-вторых, если уровень глюкозы 
плазмы повышен, он может стать еще выше после 
интенсивных упражнений. Это будет зависеть от 
вида используемого инсулина, времени упражне­
ния после ввода инсулина, а также типов упражне­
ний и их продолжительности. В-третьих, увеличе­
ние концентрации инсулина в плазме сразу после 
интенсивных упражнений даже в меньшей дозе, 
чем физиологическая, может восстановить клиренс 
глюкозы и гликемию до нормы. В настоящее время 
для пациентов с сахарным диабетом можно пред­
ложить индивидуализированный подход, основан­
ный на мониторинге уровня глюкозы в крови до и 
в течение нескольких часов после упражнений. Для 
тех индивидов, у которых регулярно и предсказуе­
мо возникает состояние гипергликемии после ин­
тенсивных упражнений, можно рекомендовать не­
большую дополнительную дозу инсулина сразу по­
сле упражнений. Оптимальные факторы, дозиров­
ка и время для достижения этой цели еще подлежат 
определению, однако перспективным представля­
ется подход с использованием аналогов инсулина 
очень короткого действия [46].

Таким образом, нельзя считать правильными 
жесткие рекомендации по использованию допол­
нительных углеводов перед физической нагрузкой. 
Необходимо ориентироваться на планируемую ин­
тенсивность и продолжительность физической ак­
тивности, уровень гликемии в начале тренировки, 
предварительно измеренный метаболический ответ 
на физическую нагрузку и инсулинотерапию паци­
ента. В противном случае физическая активность 
не окажет положительного влияния на гликемиче­

ский контроль у пациентов с сахарным диабетом 
типа 1 [52].

Основные общие рекомендации Американской 
диабетической ассоциации за 2003 г. [52], которые 
могут быть полезными в регуляции гликемическо­
го ответа на физическую активность, суммированы 
ниже.

1. Осуществление метаболического контроля до 
физической активности:

• следует избегать физической активности, если 
уровень глюкозы натощак > 13 ммоль/л и есть ке­
тоновые тела, и соблюдать осторожность, если уро­
вень глюкозы > 16 ммоль/л и нет кетоновых тел;

• следует принять дополнительные углеводы, ес­
ли уровень глюкозы < 5,5 ммоль/л.

2. Исследование уровня глюкозы крови до и по­
сле физической активности:

« определение необходимости изменений в до­
зах инсулина или приеме пищи;

• изучение гликемического ответа на различные 
виды физической активности.

3. Прием пищи:
• следует принимать дополнительные углеводы, 

когда необходимо избежать гипогликемии;
• пища, содержащая углеводы, должна быть лег­

ко доступна в течение и после физической актив­
ности.

Физические тренировки у пациентов с сахарным 
диабетом типа 2

Согласно современным исследованиям, возрас­
тает важность долгосрочных программ физических 
нагрузок для пациентов с сахарным диабетом типа 
2 [13, 23, 27, 29, 36, 42, 52, 54]. Специфические ме­
таболические эффекты описаны ниже.

Гликемический контроль

Ряд исследований демонстрируют положитель­
ное влияние регулярной физической активности на 
метаболизм углеводов и чувствительность к инсу­
лину [13, 23, 29, 36].

В частности, было проведено рандомизирован­
ное исследование, в котором приняли участие 
больные с диабетом типа 2, проживающие в сель­
ской местности Коста-Рики [23]. Обследовано 75 
взрослых пациентов (средний возраст 59 лет). Па­
циентов разделили на 2 группы. Больные 1-й груп­
пы получили базовые знания о диабете и дополни­
тельно участвовали в аэробных физических нагруз­
ках (в течение 11 нед 3 раза в неделю занимались 
ходьбой по 60 мин) и занятиях по питанию. Боль­
ные 2-й (контрольной) группы получили только 
базовые знания о диабете. В начале и конце иссле­
дования измеряли показатели гликированного ге­
моглобина А1с (НЬ А|с), глюкозы плазмы натощак, 
липидного обмена, АД и индекс массы тела. Выяв­
лено достоверное улучшение показателей НЬ А1С и 
глюкозы плазмы натощак, а также снижение массы 
тела в 1-й группе по сравнению с контрольной. Та­
ким образом, был сделан вывод о том, что глике­
мический контроль у пациентов с сахарным диабе­
том типа 2 может быть улучшен путем физических 
упражнений и изменения питания применительно 
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к группам из одного сообщества, имеющим одина­
ковые базовые знания о диабете [23].

Было также выполнено рандомизированное ис­
следование по влиянию силовых тренировок на 
гликемический контроль у пожилых пациентов с 
сахарным диабетом типа 2 [13]. В рандомизирован­
ное контролируемое исследование продолжитель­
ностью 16 нед с частотой силовых тренировок вы­
сокой интенсивности 3 раза в неделю были вклю­
чены 62 пожилых латиноамериканца (40 женщин, 
22 мужчины, возраст 66 ± 8 лет) с сахарным диа­
бетом типа 2. Пациенты были разделены случай­
ным образом на группу тренировок и контрольную 
группу. До и после исследования определяли сле­
дующие характеристики: гликемический контроль, 
проявления метаболического синдрома, состав те­
ла и запасы мышечного гликогена. В группе тре­
нировок было выявлено снижение уровня НЬ А|с, 
увеличение запасов гликогена и уменьшение дозы 
диабетических препаратов. В контрольной группе 
не выявлено изменений уровня НЬ А1с, и доза са- 
харпонижающих препаратов была увеличена. Кро­
ме того, в группе, участвовавшей в тренировках, 
было зафиксировано снижение жировой массы и 
увеличение тощей массы тела и снижение систоли­
ческого давления по сравнению с таковыми в кон- 
тролньой группе. Следовательно, силовые трени­
ровки высокой интенсивности в качестве дополне­
ния к стандартному лечению осуществимы и эф­
фективны для улучшения гликемического контро­
ля и некоторых проявлений, ассоциируемых с ме­
таболическим синдромом, среди пожилых людей с 
сахарным диабетом типа 2 [13].

Также положительное влияние на уровень НЬ 
А|с оказывает круговой тип резистентных трениро­
вок средней интенсивности [29] (тренировка за­
ключается в выполнении пациентом упражнений 
на 6—10 тренажерах, которые расположены по 
"кругу" так, что необходимо бегать между ними, и 
таким образом достигается сочетание, как анаэроб­
ной, так и аэробной нагрузки [7]).

Целью другого исследования была оценка влия­
ния квалифицированных консультаций в процессе 
физических упражнений на результаты физиологи­
ческих и биохимических изменений в течение 6 
мес у пациентов с диабетом типа 2 [36]. В исследо­
вании принимали участие 70 до этого не активных 
лиц с сахарным диабетом типа 2. Всем больным 
предоставляли стандартную информацию о трени­
ровках. Затем пациенты были рандомизированы на 
группу, получавшую в течение всего исследования 
консультации по тренировкам (п = 35), и группу, 
не получавшую их (л = 35). В группе пациентов, 
получающих постоянные консультации по трени­
ровкам, показатели НЬ А1С, систолического давле­
ния и свертывающей системы крови (4фибриноге- 
на) были лучше, чем в группе, получившей только 
общие рекомендации по физической активности. 
Таким образом, квалифицированные консульта­
ции в течение тренировок увеличивают физиче­
скую активность, улучшают гликемический кон­
троль и снижают факторы сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с сахарным диабетом типа 2 [36].

Риск сердечно-сосудистых заболеваний

У пациентов с сахарным диабетом типа 2 син­
дром инсулинорезистентности является важным 
фактором риска преждевременного поражения ко­
ронарных артерий, особенно у лиц с сопутствую­
щей гипертонией, гиперинсулинемией, централь­
ным ожирением, гипертриглицеридемией, сниже­
нием уровня липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), повышением содержания липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) и свободных жирных 
кислот [1, 2]. Вероятно, положительное влияние 
физической активности на кардиоваскулярный 
риск связано с улучшением чувствительности к ин­
сулину [52].

В ряде исследований показано, что регулярная 
физическая активность уменьшает уровень ЛПНП 
и увеличивает уровень ЛПВП [13, 29, 42]. Силовые 
тренировки улучшили показатели липидного обме­
на, снизили систолическое давление, уменьшили 
жировую массу и, таким образом, уменьшили сер­
дечно-сосудистый риск в рандомизированном ис­
следовании с участием латиноамериканцев [13]. 
Круговой тип силовых тренировок, сочетающий 
как анаэробную, так и аэробную нагрузку, приво­
дит к достоверному снижению уровня общего хо­
лестерина, ЛПНП и триглицеридов [29]. На модели 
стрептозоцинового диабета у крыс было показано, 
что одиночное выполнение истощающих (макси­
мальной интенсивности) упражнений уменьшает 
содержание триглицеридов [59].

Влияние продолжительных тренировок средней 
интенсивности на липиды крови неоднозначен. В 
рандомизированном исследовании физической на­
грузки средней интенсивности не зафиксировано 
достоверного улучшения липидного профиля [23]. 
В другом исследовании в течение 3 мес регулярно 
проводили аэробные нагрузки средней интенсив­
ности. В программах тренировок участвовали 16 
человек с сахарным диабетом типа 2, контрольную 
группу составили 13 человек с сахарным диабетом 
типа 2 того же пола и возраста. У лиц, принимав­
ших участие в аэробных тренировках, не отмечено 
достоверного снижения уровня общего холестери­
на, однако наблюдалось снижение содержания 
триглицеридов на 20% и увеличение уровня ЛПВП 
на 23%; кроме того, отмечалось снижение систоли­
ческого и диастолического АД и жировой массы те­
ла [42].

В другом исследовании отмечено, что в резуль­
тате тренировок средней интенсивности наблюда­
ется снижение уровня триглицеридов и повышение 
активности липопротеинлипазы [71]. В работе [61] 
высказано предположение о том, что достоверное 
увеличение окисления жиров после тренировок ас­
социируется с вовлечением генов в регуляцию 
транспорта свободных жирных кислот через плаз­
матическую мембрану и мембрану митохондрий.

Показано, что у больных сахарным диабетом ти­
па 2 физические тренировки, могут воздействовать 
на ряд показателей, относящихся к коагуляции 
крови [51, 52, 54]. В нетренированном состоянии 
фибринолитическая активность у пациентов с диа­
бетом снижена, уровни фибриногена в плазме и 
протромбиновое время увеличены [1, 2, 51]. Мно­
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гие пациенты с сахарным диабетом типа 2 имеют 
измененную фибринолитическую активность, ас­
социирующуюся с повышением уровня ингибито­
ра активатора плазминогена 1 (РА1-1), что, естест­
венно, приводит к ингибированию тканевого акти­
ватора плазминогена (С-РА) [2, 52]. Обследование 
мужчин с избыточной массой тела и характеристи­
ками метаболического синдрома показало, что в 
ответ на аэробные нагрузки фибринолитическая 
активность, уровни ЬРА и его естественного инги­
битора РА1-1 значительно изменились как в ске­
летной мышце, так и в сыворотке [27]. Было вы­
сказано предположение, что физические трениров­
ки непосредственно индуцируют фибринолитиче­
ские гены и каскады фибринолиза как в мышце, 
так и в системной циркуляции. Таким образом, 
аэробные физические нагрузки приводят к измене­
ниям в фибринолизе и сосудистом гомеостазе, воз­
можно, защищающим от сердечно-сосудистых за­
болеваний [27].

Эндотелиальная дисфункция является важным 
звеном в патогенезе атеросклеротических осложне­
ний [2]. Нарушение сбалансированной секреции 
эндотелием факторов гемостаза рассматривается 
как один из маркеров эндотелиальной дисфункции 
[2, 54].

Было проведено исследование по изучению 
влияния аэробных тренировок средней интенсив­
ности (УО2 |1)ах 60—65%) на показатели гемостаза у 
пациентов с сахарным диабетом типов 1 и 2 [54]. В 
исследовании приняли участие 15 пациентов с са­
харным диабетом типа 1 и 15 — с сахарным диабе­
том типа 2. Контрольную группу составили 23 здо­
ровых человека соответствующего пола и возраста. 
Через 3 мес тренировок средней интенсивности 
повышенный до тренировок уровень тромбомоду­
лина был нормализован у пациентов с сахарным 
диабетом как типа 1, так и типа 2. Через 3 мес тре­
нировок наблюдалось уменьшение активированно­
го частичного тромбопластинового времени и сни­
жение содержания фактора VIII (Виллебранда) у 
пациентов с сахарным диабетом типа 2. Предпола­
гается, что нормализация концентрации тромбо­
модулина плазмы у пациентов с сахарным диабе­
том типов 1 и 2 после физической тренировки мо­
жет отражаться в улучшении эндотелиальной 
функции [54].

Предупреждение сахарного диабета типа 2

Известно, что физическая активность наряду с 
другой терапией может быть полезна для предотвра­
щения или отдаления начала сахарного диабета типа 
2 [18, 31, 49, 52, 62]. Существуют публикации, пока­
зывающие, что с изменением образа жизни (сниже­
ние массы тела, регулярная физическая нагрузка 
средней интенсивности) у лиц с нарушенной толе­
рантностью к глюкозе развитие диабета может быть 
предотвращено или отдалено [18, 49, 62].

В недавно опубликованном исследовании были 
взяты под наблюдение 6898 финских мужчин и 
7392 женщины в возрасте 35—64 лет без ишемиче­
ской болезни сердца в анамнезе или явных прояв­
лений диабета. Изучали влияние различных видов 
физической активности (профессиональной, со­

ревновательной, на отдыхе) разной степени интен­
сивности (низкой, средней и высокой) на возник­
новение сахарного диабета типа 2. Исследование в 
течение 12 лет зафиксировало 373 случая сахарного 
диабета типа 2. Результаты исследования коррек­
тировали по ряду факторов, таких как возраст, пол, 
АД, курение, образование, занятие двумя различ­
ными типами физической активности (аэробной и 
анаэробной). Учитывая все многообразие факто­
ров, соотношение риска развития сахарного диабе­
та при физических нагрузках низкой, средней и 
высокой интенсивности составило 1,00, 0,67 и 0,61 
соответственно (р = 0,001) [31]. Таким образом, 
физические нагрузки средней и высокой интенсив­
ности соревновательные, а также на отдыхе неза­
висимо и значительно сокращают риск развития 
сахарного диабета типа 2 для общей популяции 
среднего возраста.

Практические рекомендации при наличии поздних 
сосудистых осложнений у пациентов с сахарным 
диабетом

До начала программы физических тренировок 
пациенты с диабетом должны пройти детальное 
медицинское обследование. Это обследование 
должно показать наличие макро- и микрососуди- 
стых осложнений, на которые могут негативно по­
влиять физические нагрузки. Идентификация по­
тенциально опасных областей позволяет разрабо­
тать индивидуальные рекомендации к трениров­
кам, позволяющие минимизировать риск для па­
циента [52].

Подробный анамнез и физические исследова­
ния должны фокусироваться на симптомах и при­
знаках заболеваний, затрагивающих сердце, крове­
носные сосуды, глаза, почки и нервную систему.

Высокий риск наличия сердечно-сосудистого 
заболевания базируется на следующих критериях 
[52]: возраст старше 35 лет; возраст старше 25 лет и 
сахарный диабет типа 2 длительностью более 10 лет 
или сахарный диабет типа 1 длительностью более 
15 лет; существование дополнительных факторов 
риска для заболеваний коронарных артерий; нали­
чие микроваскулярных осложнений (пролифера­
тивная ретинопатия или нефропатия, включая 
микроальбуминурию); заболевание перифериче­
ских сосудов; автономная нейропатия.

Выявление различных осложнений не обяза­
тельно полностью ограничивает физическую ак­
тивность у пациентов с сахарным диабетом. Неред­
ко необходимо выбрать оптимальный вид физиче­
ских тренировок, не ухудшающих течение заболе­
вания и оказывающих благотворное влияние. 
Практические рекомендации, приведенные ниже, 
большей частью взяты из рекомендаций Американ­
ской диабетической ассоциации [52].

При наличии у пациента непролиферативной 
диабетической ретинопатии рекомендуется избе­
гать физической активности, значительно повы­
шающей АД, т. е. анаэробных нагрузок с подъемом 
тяжестей и резкого повышения внутригрудного 
давления (эффект Вальсальвы). При более выра­
женных изменениях глазного дна и увеличении 
риска кровоизлияния больным следует избегать

35



ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, 2005, Т. 51, № 2.

Тренировки для пациентов с диабетом со сниженной чувствитель­
ностью нижних конечностей

Таблица 2

Противопоказанные тренировки Рекомендуемые тренировки

Тредмил
Длительные прогулки
Бег трусцой
Б1ер-тренировки
Тренировки, связанные с ношением 
тяжестей

Плавание
Велосипед
Г ребля
Упражнения на стуле
Упражнения для рук

Другие упражнения без 
ношения тяжестей

силовой активности, напряженных видов спорта, 
таких как бокс, тяжелый соревновательный спорт; 
кроме того, противопоказаны бег трусцой, высоко­
ударная аэробика, ракеточные виды спорта, напря­
женная игра на духовых инструментах, другие на­
грузки, связанные с резким повышением внутри- 
грудного давления. Однако благотворное влияние 
на метаболический контроль и сердечно-сосуди­
стую систему могут оказать аэробные нагрузки: 
плавание, прогулки, низкоударная аэробика, вело­
тренажер, длительные упражнения на выносли­
вость.

Специфические рекомендации по физической 
активности для пациентов с нефропатией на ста­
дии микроальбуминурии или с более тяжелыми 
стадиями нефропатии до сих пор не разработаны. 
Пациенты с нефропатией на стадии протеинурии 
или хронической почечной недостаточностью час­
то имеют сниженные возможности для физической 
активности, что приводит к самоограничению фи­
зических тренировок. Несмотря на наличие оче­
видной причины ограничить физическую актив­
ность нагрузками низкой и средней интенсивно­
сти, высокоинтенсивные или силовые нагрузки, 
вероятно, могут быть рекомендованы пациентам с 
диабетической нефропатией при условии внима­
тельного мониторирования АД.

Пациентам с периферической нейропатией не­
обходимо обращать внимание на снижение чувст­
вительности нижних конечностей. Многократно 
повторяющиеся упражнения на ногах со снижен­
ной чувствительностью могут привести к изъязвле­
нию и трещинам. Табл. 2 иллюстрирует противо­
показания и рекомендации по физической нагруз­
ке у пациентов со сниженной чувствительностью 
стоп.

Наличие автономной нейропатии может огра­
ничить способность пациента к физической актив­
ности и увеличить риск неблагоприятных сердеч­
но-сосудистых осложнений в течение тренировки. 
Внезапная смерть и безболевая ишемия миокарда 
могут сопутствовать кардиоваскулярной форме ав­
тономной нейропатии при диабете. Такие пациен­
ты должны быть обследованы особенно тщательно 
для оценки наличия и степени выраженности мак- 
роваскулярных поражений коронарных артерий. У 
пациентов с автономной нейропатией часто при­
сутствует нестабильность АД (гипотония или ги­
пертония после физической активности), особенно 
в начале программ тренировок. Поскольку эти па­

циенты могут иметь трудности с терморегуляцией, 
они должны знать о необходимости избегать физи­
ческой активности в жаркой или холодной окру­
жающей среде и заботиться об адекватной гидрата­
ции.

Суммируя вышесказанное, можно сделать за­
ключение о том, что физическая активность в за­
висимости от продолжительности и интенсивности 
имеет принципиально различные механизмы энер­
гообеспечения, метаболические ответы и гормо­
нальную регуляцию, что требует специальных те­
рапевтических рекомендаций для разных видов 
физической нагрузки.

Тренировки стимулируют инсулиннезависимое 
поглощение глюкозы скелетной мышцей и усили­
вают действие инсулина в течение и после нагру­
зок.

У пациентов с сахарным диабетом типа 1 в связи 
со сложностями в регуляции уровня инсулина уп­
ражнения средней интенсивности при неадекват­
ном контроле могут в равной мере усугубить имею­
щуюся гипергликемию или увеличить риск разви­
тия гипогликемии. Во время упражнений высокой 
интенсивности продукция глюкозы в несколько 
раз превышает потребление глюкозы тканями, в 
связи с чем стойкая гипергликемия после упраж­
нений может быть купирована дополнительным 
введением аналогов инсулина очень короткого 
действия.

Физические нагрузки для пациентов с сахарным 
диабетом типа 2 как терапевтический инструмент 
наиболее оправданны, так как благотворно влияют 
на гликемический контроль, проявления метабо­
лического синдрома и гемостаз. Силовые трени­
ровки высокой интенсивности оказывают, возмож­
но, даже более благотворное влияние на липидный 
профиль, чем продолжительные тренировки уме­
ренной интенсивности.

Физическая активность может быть полезна для 
предотвращения или отдаления начала сахарного 
диабета типа 2, как у лиц с уже имеющейся нару­
шенной толерантностью к глюкозе, так и в целом в 
популяции. Вероятность возникновения сахарного 
диабета ниже при нагрузках более высокой интен­
сивности.

До начала программы физических тренировок 
пациенты с диабетом должны пройти детальное 
медицинское обследование. Пациенты с наличием 
осложнений нуждаются в индивидуальных реко­
мендациях по выбору безопасного для них вида 
физической активности.
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