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Аннотация
Предиабет является нарушением углеводного обмена, при котором не достигаются критерии сахарного диабета, но превышены нормальные 
значения глюкозы крови; такая промежуточная гипергликемия ассоциирована с высоким риском развития диабета и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Численность пациентов с сахарным диабетом продолжает неуклонно расти, в связи с чем очевидна необходимость своевре-
менных вмешательств на этапе предиабета. Современный подход к профилактике прогрессирования предиабета включает коррекцию фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний, артериальной гипертензии, дислипидемии, снижение массы тела и/или предотвращение 
ее увеличения, улучшение качества жизни. Терапией 1-й линии при предиабете является изменение образа жизни, которое включает в себя 
изменение питания, физической активности, коррекцию избыточной массы тела, отказ от вредных привычек, гигиену сна. Таким образом, 
нефармакологический подход к лечению пациентов, нацеленный на снижение избыточной массы тела, играет основную роль. В условиях 
недостаточной эффективности мероприятий по изменению образа жизни целесообразно назначение медикаментозной терапии. Препа-
ратом 1-й линии для профилактики прогрессирования нарушений углеводного обмена является метформин. В дополнение к модификации 
образа жизни также продемонстрировали свою эффективность орлистат, препараты из группы аналогов глюкагоноподобного пептида-1, 
тиазолидиндионы, акарбоза. Бариатрическая хирургия ассоциируется с улучшением гликемического контроля у пациентов с предиабетом.
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Abstract
Prediabetes is defined as a disorder in which the criteria for diabetes mellitus are not met, but normal blood glucose values are exceeded; this 
intermediate hyperglycemia is associated with a high risk of developing diabetes and cardiovascular disease. The number of patients with diabetes 
mellitus continues to grow steadily, and therefore the role of timely interventions at the stage of prediabetes is obvious. A modern approach to 
preventing the progression of prediabetes includes correcting risk factors for cardiovascular diseases, arterial hypertension, dyslipidemia, weight 
loss and/or prevention of weight gain, and improving the quality of life. The first-line therapy for prediabetes is lifestyle modification, which includes 
changes in diet, physical activity, weight management, bad habits, and sleep hygiene. Thus, a non-pharmacological approach to the treatment of 
patients, aimed at reducing excess weight, plays a major role. In conditions of insufficient effectiveness of measures to change lifestyle, it is advisable 
to prescribe drug therapy. Metformin is the first-line drug for preventing the progression of carbohydrate metabolism disorders. In addition to lifestyle 
modification, orlistat, drugs from the group of GLP-1 analogues, thiazolidinediones, and acarbose have also demonstrated their effectiveness. Bariatric 
surgery is associated with improved glycemic control in prediabetic patients.
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Введение
Несмотря на современные достижения медицины, на се-

годняшний день заболеваемость сахарным диабетом (СД) 
2-го типа (СД 2) продолжает неуклонно расти, а вместе с ней 
и затраты здравоохранения. Такая тенденция отмечается 
не только в России, но и в других развитых странах мира. 
В  связи с этим перед сферой здравоохранения стоит важная 
медико-социальная задача – предотвращение роста числен-
ности больных. Решение данной задачи возможно за счет 
профилактики, диагностики и лечения пациентов с преди-
абетом. К предиабету относят формы нарушения углевод-
ного обмена, при котором не достигаются критерии мани-
фестного СД, но превышены нормальные значения глюкозы 
крови; такая промежуточная гипергликемия ассоциирована 
с высоким риском развития диабета и сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) на фоне дислипидемии.

По данным Международной федерации диабета, числен-
ность населения мира, страдающего диабетом, в 2021 г. соста-
вила 537 млн человек, вдобавок ожидается рост числа заболев-
ших, который, по предварительным данным, к 2030 г. составит 
643 млн, а к 2045 г. – 783 млн. Также стоит отметить, что более 
90% всех случаев диабета в мире приходится на 2-й тип [1]. 
Нарушенную толерантность к глюкозе (НТГ) в 2021 г. зарегис-
трировали у 541 млн взрослых (10,6% взрослого населения 
мира), а нарушенную гликемию натощак (НГН) – у 319 млн 
(6,2%). По оценкам Международной федерации диабета, в 
2045 г. это число возрастет до 730 млн (11,4%) и 441 млн (6,9%) 
человек соответственно [1]. При анализе распространенности 
СД 1-го типа и СД 2 в Российской Федерации в динамике за 
период 2016–2020 гг. можно отметить рост распространенно-
сти СД преимущественно за счет СД 2. С  2016 г. отмечался 
прирост более 300 тыс. новых пациентов с СД. Всего, по дан-
ным онлайн-регистра СД, в который включено 84 региона и 
4658 лечебно-профилактических учреждений, на 01.01.2021 
общая численность пациентов с СД, состоящих на диспан-
серном учете, составила 4 799 552 (3,23% населения РФ) чело-
века, из них с СД 1-го  типа – 5,5% (265,4 тыс.), СД 2  – 92,5% 
(4,43 млн), другими типами СД – 2,0% (99,3 тыс.), из которых 
67,3 тыс. пришлось на НТГ, а 12,1 тыс. – на НГН [2]. Частота 
развития СД 2 через 5 лет после постановки диагноза НТГ или 
НГН оценивается как 26 и 50% соответственно [1]. Понятие 
«предиабет» включает в себя НТГ и НГН, а также сочетание 
НТГ и НГН, так как пациенты с этими состояниями имеют 
высокий риск манифестации диабета [3]. НГН добавлена к 
НТГ в определениях предиабета Американской диабетичес-
кой ассоциации (ADA) в 1997 г., поскольку повторные наблю-
дения показывают небольшое соответствие между ними [4].

Патофизиологические механизмы  
развития предиабета

Развитие НТГ и НГН происходит вследствие ряда опреде-
ленных патофизиологических процессов. Хотя в основе пре-
диабета лежит инсулинорезистентность преимущественно 
у лиц с избытком массы тела и ожирением, ряд исследова-
ний продемонстрировал отличия основных нарушений, 
лежащих в основе НГН, от патофизиологических измене-
ний, лежащих в основе НТГ. В совокупности результаты 

продемонстрировали признаки дисфункции β-клеток и 
резистентности к инсулину при НТГ и НГН, несколько от-
личающиеся друг от друга [4]. Лица с изолированной НГН 
преимущественно имеют печеночную инсулинорезистент-
ность с нормальной чувствительностью мышечной ткани, 
сниженной утилизацией глюкозы печенью и способностью 
к подавлению глюконеогенеза. Кроме того, при НГН отмеча-
ются дисфункция β-клеток, снижение I фазы секреции инсу-
лина, что проявляется повышенной глюкозой натощак при 
нормальной постпрандиальной гипогликемии [5]. НТГ пре-
имущественно характеризуется резистентностью скелетных 
мышц со снижением утилизации глюкозы и также сопрово-
ждается дисфункцией β-клеток [5]. При НТГ отмечается де-
фект поздней фазы секреции инсулина с преимущественной 
гипергликемией в ответ на пероральную или внутривенную 
нагрузку глюкозой. Лица с сочетанной НГН и НТГ имеют 
как печеночную, так и мышечную инсулинорезистентность. 
Таким образом, лица с предиабетом, у которых выявлена 
НГН, либо НТГ, либо и то и другое вместе, имеют разные 
варианты инсулинорезистентности и дисфункции β-клеток. 
Целью исследования L. Perreault и соавт. [4] являлось опре-
деление, представляет ли сочетание НТГ и НГН (НТГ/НГН) 
третий путь (в дополнение к изолированным НТГ и НГН) 
или конечный общий путь к диабету, в результате которого 
показано, что абсолютные различия между группами явля-
лись небольшими, но значимыми. В совокупности результа-
ты указывают на то, что НТГ/НГН может быть отдельным 
предиабетическим синдромом [4]. Вероятно, у пациентов 
с НТГ/НГН в патогенезе гипергликемии играют роль ин-
сулинорезистентность как печени, так и мышечной тка-
ни, а также дисфункция β-клеток [6]. Выявление дефектов  
НТГ/НГН имеет практическое клиническое значение, по-
скольку риск прогрессирования в манифестный СД в 3 раза 
выше, чем при изолированных НТГ или НГН.

Факторы риска
Традиционными факторами риска предиабета являются 

ожирение, наличие артериальной гипертензии (АГ), воз-
раст 45 лет и старше, гестационный СД (ГСД), отягощен-
ный семейный анамнез по СД, низкая физическая актив-
ность. Анализируя результаты Российского исследования 
NATION, можно сделать выводы, что определяющими фак-
торами риска предиабета являются возраст 45 лет и старше, 
ожирение и АГ. Причем среди пациентов с ожирением 3-й 
степени предиабет выявлялся чаще (39,7%), чем у пациентов 
со 2-й (37,8%) и 1-й степенью (30,3%). Сочетание факторов 
у одного пациента приравнивается к более высокому риску 
СД 2 [7]. Также в исследовании изучалось влияние ГСД как 
фактора риска. По результатам опросника выяснилось, что 
женщины, которым устанавливался ГСД, приблизительно 
в 2 раза чаще подвержены риску заболевания СД 2, но рас-
пространенность предиабета значимо не отличалась среди 
тех, кто имел в анамнезе ГСД, и тех, кто не имел. В исследо-
вании также изучены такие факторы риска, как низкая фи-
зическая нагрузка и редкое потребление овощей и фруктов. 
Авторы сообщают, что в исследовании низкая физическая 
нагрузка и редкое потребление данных продуктов сыграли 
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наименьшую роль в развитии СД. Авторы связывают это 
с недостаточной объективностью оценивания физичес ких 
нагрузок респондентами и с тем, что респонденты не пре-
доставляли точную информацию по количественной оценке 
потребления овощей и фруктов [8]. Также авторы отмечают, 
что здоровый образ жизни играет немалую роль и снижает 
риск развития СД 2 на 75%. На индивидуальном уровне па-
циентам рекомендуется поддерживать оптимальную массу 
тела, избегать курения и злоупотребления алкоголем, со-
блюдать здоровую диету и повышать уровень физической 
активности [8]. По данным исследования PREDAPS проде-
монстрировано, что ожирение, низкий уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности и АГ являются моди-
фицируемыми факторами риска, независимо связанными 
с наличием предиабета у лиц обоих полов. Величины ассо-
циаций оказались сильнее для мужчин, чем для женщин. 
Абдоминальное ожирение как у мужчин, так и у женщин 
показало самую сильную связь с предиабетом. Экзоген-
но-конституциональное ожирение также связано с преди-
абетом у мужчин, хотя статистическая значимость исчезла 
после поправки на все факторы [9].

Диагностика
Предиабет является кардиометаболическим состоянием 

с различными проявлениями промежуточного нарушения 
углеводного обмена – НТГ, НГН, НГН/НТГ. В основе диаг-
ностики предиабета лежит проведение перорального глю-
козотолерантного теста (ПГТТ). Проба проводится утром 
натощак спустя 8–12 ч после последнего приема пищи. За 
2–3 дня до проведения пробы пациент должен употреб-
лять достаточное количество углеводов с пищей и иметь 
стандартную для его образа жизни физическую нагрузку.

Различные организации определяют предиабет с помо-
щью критериев, которые не всегда совпадают (табл. 1). Все-
мирная организация здравоохранения (ВОЗ) определила 
предиабет как состояние промежуточной гипергликемии 
с использованием двух критериев или их комбинации на 
основе ПГТТ [10]:

1.  Уровень глюкозы в плазме натощак – 6,1–6,9 ммоль/л, 
определяющий НГН.

2.  Уровень глюкозы в плазме через 2 ч в ходе ПГТТ – 7,8–
11,0 ммоль/л, определяющий НТГ.

ADA в свою очередь использует 3 критерия для диагнос-
тики предиабета [11]:

1.  Глюкоза плазмы натощак – 5,6–6,9 ммоль/л, имеет бо-
лее низкое пороговое значение по сравнению с крите-
риями ВОЗ.

2.  Уровень глюкозы через 2 ч в ходе ПГТТ – 7,8–11,0 ммоль/л, 
что аналогично пороговому значению ВОЗ.

3.  Уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) – 5,7–6,4%, 
который является дополнительным критерием для 
определения предиабета. Эти значения могут указывать 
на хроническую гипергликемию и наличие предиабета, 
но ПГТТ следует использовать для подтверждения диаг-
ноза [12].

Российская ассоциация эндокринологов (РАЭ) оцени-
вает любое из ранних нарушений углеводного обмена при 
ПГТТ как критерий предиабета [3]:

1.  НГН, определяемая как уровень глюкозы плазмы нато-
щак 6,1–6,9 ммоль/л, при нормальном уровне глюкозы 
через 2 ч ПГТТ.

2.  НТГ, определяемая как 2-часовой уровень глюкозы в 
плазме 7,8–11,1 ммоль/л после приема 75 г глюкозы в 
ходе ПГТТ, при нормальном уровне глюкозы натощак.

Дополнительный критерий ADA не совпадает с реко-
мендациями ВОЗ и РАЭ, определяющими промежуточный 
уровень HbA1c в 6,0–6,4%, который сам по себе не позволя-
ет поставить диагноз, но предполагает наличие риска диа-
бета и проведение дополнительных исследований [3]. Эти 
разногласия можно объяснить результатами исследований, 

показавших плохую корреляцию между уровнем HbA1c и 
НГН или НТГ [13–15]. Хотя считается, что HbA1c отража-
ет средний уровень глюкозы в крови и в идеале должен 
более точно отражать гипергликемию, однако не во всех 
ситуациях. Уровень HbA1c в определенной степени может 
определяться генетическими факторами, не зависящими 
от уровня глюкозы в крови, сопутствующими заболевани-
ями, в том числе сопровождающимися гемоглобинопатией, 
в связи с чем может быть неточным инструментом для из-
мерения среднего уровня глюкозы крови [16, 17]. Однако 
HbA1c также считается более удобным скрининговым ме-
тодом, не требующим сдачи крови натощак [18].

На основании имеющихся данных представляется, что пре-
диабет, определяемый различными альтернативными кри-
териями, состоит из перекрывающейся группы с одним или 
несколькими отклонениями в колебаниях уровня глюкозы. 
Возможно, что наличие НГН и НТГ идентифицирует субъек-
тов с различными патологическими отклонениями в их мета-
болизме глюкозы, а наличие обоих состояний означает более 
выраженное нарушение общего гомеостаза глюкозы.

Скрининг предиабета
Скрининг предиабета рекомендуется проводить у всех 

взрослых лиц старше 45 лет и в определенных группах ри-
ска. Частота обследования определяется наличием нару-
шений углеводного обмена: 1 раз в 3 года при нормальном 
результате анализов и ежегодно у лиц с ранее выявленным 
предиабетом [3].

Группы риска, в которых целесообразно проводить скри-
нинг независимо от возраста:

1.  Индекс массы тела (ИМТ) >25 кг/м2 + 1 или более фак-
тор риска развития СД 2.

2.  Высокий риск СД 2 при проведении анкетирования 
(результат опросника FINDRISC≥12).

В качестве скрининговых тестов могут использоваться [3]:
• глюкоза плазмы натощак;
• ПГТТ с 75 г глюкозы;
•  HbA1c 6,0–6,4% (целесообразно с последующим выпол-

нением ПГТТ либо определением глюкозы плазмы на-
тощак).

При выборе метода скрининга необходимо учитывать 
преимущества и недостатки каждого метода. ПГТТ – это 
единственный метод выявления НТГ. Однако как скринин-
говый метод он обладает существенными недостатками,  

Таблица 1. Диагностические критерии СД и предиабета

Диагноз/критерий ВОЗ 
2006/2011 ADA 2023 РАЭ 2023

СД

Уровень глюкозы 
плазмы натощак, 
ммоль/л

≥7,0 ≥7,0 ≥7,0

Уровень глюкозы 
плазмы через 2 ч 
после нагрузки глю-
козой, ммоль/л

≥11,1 ≥11,1 ≥11,1

Уровень глюкозы 
при случайном 
измерении

Наличие 
симптомов 

в сочетании 
с уровнем 
глюкозы 

≥11,1 ммоль/л

Наличие 
симптомов 

в сочетании 
с уровнем 
глюкозы 

≥11,1 ммоль/л

Наличие 
симптомов 

в сочетании 
с уровнем 
глюкозы 

≥11,1 ммоль/л

HbA1c, % Уровень ≥6,5 ≥6,5 ≥6,5

Предиабет

Уровень глюкозы 
натощак, ммоль/л

6,1–6,9 5,6–6,9 6,1–6,9 

Уровень глюкозы 
плазмы через 2 ч 
после нагрузки глю-
козой, ммоль/л

≥7,8 до <11,1 ≥7,8 до <11,1 ≥7,8 до <11,0 

HbA1c, % – 5,7–6,4 –



ОБЗОР

CONSILIUM MEDICUM. 2023;25(4):229–235.232

https://doi.org/10.26442/20751753.2023.4.202312

такими как трудозатратность (длительная подготовка перед 
проведением и 2 ч времени на его выполнение, также соблю-
дение определенных правил исполнения), его высокая вари-
абельность. Анализ на HbA1c обладает определенными преи-
муществами перед ПГТТ: имеет низкую вариабельность, не 
требует предварительного голодания и может быть проведен 
в любое время, также он характеризует метаболизм глюкозы 
за длительный период времени (у лиц с предиабетом может 
иметь преимущества при диспансеризации). Но также есть 
и недостатки, поскольку возможно искажение результатов 
при некоторых заболеваниях (гемоглобинопатии, анемии, 
выраженная печеночная и почечная недостаточность и др.) 
и другие факторы, влияющие на HbA1c [3]. Анализ на HbA1c 
не стандартизирован для диагностики предиабета в РФ.

Лечение предиабета
Контроль гликемии, соответствующей критериям преди-

абета, может быть достигнут после нормализации массы 
тела, именно поэтому 1-й линией терапии является интер-
венция, направленная на снижение массы тела  [19]. Мета-
анализ 47 рандомизированных исследований (26 460 участ-
ников) продемонстрировал убедительные доказательства 
преимуществ модификации образа жизни и относительные 
показания для медикаментозных препаратов в достижении 
нормогликемии среди пациентов с предиабетом  [20]. Для 
пациентов с предиабетом и нормальным ИМТ, у которых 
мероприятия по изменению образа жизни оказались неэф-
фективными, могут быть инициированы фармакологиче-
ские агенты, с доказанной эффективностью предотвращаю-
щие развитие СД 2 [10].

Метформин. Метформин относится к сахароснижающим 
препаратам из группы бигуанидов и используется для тера-
пии СД 2. Эффективность метформина для профилактики 
развития СД 2 у пациентов с предиабетом продемонстри-
рована в исследовании DPP [21]. В программе профилакти-
ки диабета (Diabetes prevention program – DPP) лица с НТГ 
рандомизированы на 3 группы: программа модификации 
образа жизни, терапия метформином и плацебо. Трехлет-
ний риск заболеваемости СД 2 составил 11,0 и 7,8% на 
100 человек в год в группах плацебо и метформина соответ-
ственно. Таким образом, терапия метформином предиабета 
ассоциируется со снижением риска развития СД 2 на 31%. 
Частота госпитализаций по любой причине составила 16,1% 
в группе плацебо по сравнению с 15,9% в группе метфор-
мина и 15,6% – в группе модификации образа жизни. Мет-
формин показал эффективность у мужчин и женщин во 
всех этнических группах, однако оказался неэффективным 
для профилактики заболеваемости СД 2 среди участников 
DPP в возрасте 60 лет и старше по сравнению с плацебо. 
Таким образом, метформин может использоваться в качес-
тве медикаментозной терапии, снижающей риск развития 
диабета у молодых людей с ожирением, особенно у женщин 
с ГСД в анамнезе [21]. На основании полученных данных 
ADA рекомендует рассматривать лечение метформином у 
людей с предиабетом, преимущественно у лиц в возрасте до 
60 лет с ИМТ 35 кг/м2 и более, глюкозой плазмы натощак 
6,1 ммоль/л и более, HbA1с >6,0%, у женщин с ГСД в анам-
незе [10]. В РФ оригинальный препарат метформина заре-
гистрирован в 2016 г. для терапии предиабета в случае, если 
изменение образа жизни не позволило достичь адекватного 
гликемического контроля.

Тиазолидиндионы также принадлежат к сахароснижа-
ющим препаратам, относящимся по механизму действия к 
классу инсулиносенситайзеров. Эффективность тиазоли-
диндионов для профилактики СД 2 у лиц с предиабетом 
показана в нескольких рандомизированных клинических 
исследованиях, включая исследование DPP, где ежегодный 
уровень заболеваемости диабетом на 100 человек составил 
3,0 в группе троглитазона против 12,0 в группе плацебо, 
исследование DREAM, где 3-летняя кумулятивная заболе-

ваемость диабетом составила 10,6% в группе росиглита-
зона против 25,0% в группе плацебо, и иcследование ACT 
NOW, где ежегодный уровень заболеваемости диабетом 
на 100 человек составил 2,1 в группе пиоглитазона против 
7,6 в группе плацебо [22–24]. В исследовании IRIS пациен-
тов с инсулинорезистентностью, но без СД 2, перенесших 
инсульт или транзиторную ишемическую атаку, показано, 
что пиоглитазон снижает риск острого коронарного син-
дрома  [25]. Пиоглитазон также снижает риск повторного 
инсульта, и поэтому его дополнительное применение мо-
жет быть рассмотрено у лиц с предиабетом или страда-
ющих СД 2, у которых в анамнезе имеются транзиторная 
ишемическая атака и/или инсульт [26].

Ингибиторы α-глюкозидазы являются сахароснижаю-
щими препаратами, замедляющими всасывание углеводов в 
кишечнике. В исследовании STOP-NIDDM по профилакти-
ке развития СД 2 у лиц с НТГ 3-летняя кумулятивная забо-
леваемость диабетом составила 32% в группе акарбозы по 
сравнению с 42% в группе плацебо [27]. В исследовании ACE 
заболеваемость диабетом на 100 человеко-лет за 5 лет наблю-
дения составила 3,2 в группе акарбозы против 3,8 в группе 
плацебо [28]. Эффективность акарбозы также оценивалась 
в отношении риска ССЗ. В исследовании STOP-NIDDM со-
общается о почти 50% снижении сердечно-сосудистых ис-
ходов (MACE), однако в другом исследовании у пациентов с 
установленными ССЗ и предиабетом назначение акарбозы 
не влияло на риск серьезных сердечно-сосудистых исходов, 
но снижало заболеваемость СД 2 [27, 29]. В РФ акарбоза так-
же зарегистрирована для профилактики СД 2 у пациентов с 
НТГ в дополнение к модификации образа жизни.

Аналоги глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) от-
носятся к классу препаратов с инкретиновым эффектом, 
которые используются для терапии СД 2, а отдельные пред-
ставители – для терапии ожирения (лираглутид, семаглу-
тид). У  лиц с предиабетом и избыточной массой тела или 
ожирением семаглутид может помочь отсрочить или пред-
отвратить начало диабета при использовании в качестве 
фармакотерапии ожирения. В исследовании STEP 1 пациен-
ты с ожирением и предиабетом (средний ИМТ – 39 кг/м2, 
средний уровень HbA1с – 5,9%), которые случайным образом 
распределены в группу терапии семаглутидом 2,4 мг 1 раз в 
неделю в течение 68 нед, имели более низкую частоту разви-
тия СД 2 по сравнению с группой плацебо (0,5% против 3%). 
В обеих группах при этом также производились меропри-
ятия по модификации образа жизни [30]. В исследовании 
SCALE терапия лираглутидом также ассоциировалась со 
снижением трехлетнего кумулятивного риска заболеваемо-
сти диабетом (2% в группе лираглутида против 6% в группе 
плацебо) [31]. Не менее интересно будет оценить возмож-
ности нового аналога ГПП-1 тирзепатида (новый аналог 
ГПП-1) в профилактике СД 2, пациенты с предиабетом ис-
следования SURMOUNT-1 продолжат лечение в течение до-
полнительных 104 нед для оценки риска развития СД 2 [32].

Орлистат относится к группе препаратов – ингибиторов 
желудочно-кишечных липаз для лечения ожирения. Выше 
отмечено, что назначение медикаментозной терапии с це-
лью лечения предиабета наиболее актуально для пациентов 
с ИМТ более 35 кг/м2. Эффективность орлистата для про-
филактики СД 2 оценивалась в 4-летнем двойном слепом 
проспективном исследовании XENDOS, в которое вошли 
3305  пациентов с ожирением, среди которых 21% имели 
НТГ, 79% не имели нарушений углеводного обмена [33]. Па-
циенты рандомизированы на 2 группы: модификация обра-
за жизни + плацебо (1637) и модификация образа жизни + 
орлистат 120 мг (1640). Кумулятивные показатели заболева-
емости СД 2 через 4 года составили 6,2% в группе орлистата 
против 9,0% в группе плацебо, что соответствует снижению 
риска развития диабета на 37,3% при применении орлистата 
(относительный риск 0,627 [95% доверительный интервал 
0,455–0,863]). Средняя потеря массы тела после 4 лет ока-
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залась значительно выше в группе орлистата (5,8 кг против 
3,0 кг в группе плацебо; p<0,001) и не различалась у пациен-
тов с НТГ (5,7 кг) и нормальной глюкозой (5,8 кг). Общий 
эффект орлистата в профилактике диабета в исследуемой 
популяции оказался в первую очередь обусловлен положи-
тельным эффектом у пациентов с НТГ. Таким образом, в до-
полнение к модификации образа жизни у лиц с ожирением 
возможно назначение орлистата, способствующего допол-
нительному снижению массы тела, что позволяет предпо-
ложить большую эффективность такой комбинированной 
терапии в снижении массы тела и, следовательно, риска воз-
никновения предиабета и СД 2 [33]. 

Бариатрическая хирургия продемонстрировала свою 
высокую эффективность в улучшении гликемического кон-
троля и даже ремиссии СД  2 у пациентов с ожирением, в 
связи с чем ADA рекомендует проведение бариатрических 
операций как метод лечения СД 2 у пациентов с морбид-
ным ожирением (ИМТ≥40 кг/м2) или с ИМТ 35,0–39,9 кг/м2  
при отсутствии значимого снижения массы тела и улучше-
ния гликемического контроля на фоне медикаментозной 
терапии [10]. Метаанализ 19 исследований показал частоту 
ремиссии у 78% и улучшения гликемических показателей 

при СД 2 у 87% пациентов, перенесших бариатрическую 
операцию [34]. Ремиссия определялась как достижение це-
левого уровня HbA1c в диапазоне 6,0–6,5% или ниже без ме-
дикаментозной сахароснижающей терапии. Хирургическое 
вмешательство также оказалось значительно более эффек-
тивным, чем медикаментозная терапия, в предотвращении 
СД 2 de novo (снижение относительного риска на 78%). При 
этом эффект на улучшение гликемического контроля не за-
висел от степени снижения массы тела у пациентов после 
рукавной гастропластики, желудочного шунтирования и 
билиопанкреатического шунтирования, но коррелировал со 
степенью снижения массы тела у пациентов с бандажиро-
ванием желудка [35]. Бариатрическая хирургия у пациентов 
с СД 2 ассоциируется с быстрым и значимым повышением 
секреции инсулина, улучшением чувствительности тканей к 
инсулину [35]. В ретроспективном когортном исследовании 
пациентов с ожирением и предиабетом проведение бариа-
трической хирургии (лапароскопическая рукавная гастро-
пластика, желудочное шунтирование или бандажирование 
желудка) ассоциировалось с нормогликемией у 91% пациен-
тов через 1 год наблюдения и 87,5% пациентов через 3 года 
наблюдения [36]. Таким образом, бариатрические операции 
могут рассматриваться не только в качестве метода лечения 
ожирения  2–3-й степени, но также потенциального способа, 
позволяющего достичь целевых уровней гликемии у пациен-
тов с предиабетом и СД 2 [34, 36].

Хотя указанные методы лечения задерживают и предот-
вращают начало развития диабета и, следовательно, сокра-
щают продолжительность воздействия гипергликемии, 
необходимо учитывать соотношение пользы и вреда фар-
макологического вмешательства. Долговременный эффект 
препаратов для профилактики диабета обычно ниже, чем 
модификация образа жизни. Кроме того, после прекраще-
ния приема препаратов гликемия обычно возвращается в 
предиабетический диапазон, в то время как модификация 
образа жизни имеет большее значение и устойчивый эф-
фект [37]. Подходы к скринингу, диагностике и лечению 
предиабета представлены на рис. 1. 

Профилактика развития СД 2 у пациентов  
с предиабетом

На сегодняшний день предиабет рассматривается как 
кардиометаболическое состояние, требующее многоцеле-
вой профилактики. Ассоциация предиабета с высоким ри-
ском прогрессирования нарушений углеводного обмена до 
развития манифестного СД 2, ССЗ определяет основные 
направления профилактики [38–40]. Так, Американская 
ассоциация клинических эндокринологов представила в 
2023  г. обновленную концепцию и алгоритмизированную 
модель ведения пациентов с предиабетом, в которой по-
мимо пред отвращение прогрессирования предиабета клю-
чевыми целями являются коррекция факторов риска ССЗ, 
АГ,  дислипидемии, предотвращения прогрессирования не-
алкогольной жировой болезни печени, снижение массы тела 
и/или предотвращение ее увеличения, улучшение качества 
жизни. Кроме того, по-прежнему делается акцент на меро-
приятия по изменению образа жизни в качестве ключевых 
основ профилактика предиабета и СД [12].

Модификация образа жизни. Изменение образа жиз-
ни является основой ведения пациентов с предиабетом. 
Понятие «модификация образа жизни» зачастую ассоци-
ировано с изменением питания и физической активности. 
Несомненно, данные мероприятия играют важнейшую 
роль в профилактике прогрессирования предиабета до 
СД  2. К настоящему времени комплексный подход вклю-
чает в себя также просвещение по гигиене сна, поощре-
ние здоровых привычек, таких как отказ от алкоголя и 
курения, отслеживание изменений настроения, которые 
могут повлиять на мотивацию введения здорового об-
раза жизни [12]. Ряд клинических исследований измене-

Отсутствие эффекта при модификации образа жизни

Основные факторы риска 
развития предиабета

• Возраст ≥45 лет
• Избыточная масса тела и ожирение 
    (ИМТ≥25 кг/м2) 
• Семейный анамнез СД 
    (родители или сибсы с СД 2)
• Привычно низкая физическая 
    активность
• ГСД или рождение крупного плода 
    в анамнезе
• АГ (≥140/90 мм рт. ст. 
    или медикаментозная 
    антигипертензивная терапия)
• Уровень липопротеинов высокой 
    плотности ≤0,9 ммоль/л 
    и/или уровень триглицеридов 
    ≥2,82 ммоль/л
• Синдром поликистозных яичников 
• Наличие ССЗ

Скрининг на основании 
факторов риска 

• Глюкоза плазмы натощак 
    ≥6,1 и <7,0 ммоль/л 
• Глюкоза в ходе ПГТТ 
    с 75 г глюкозы ≥7,8 
    и <11,1 ммоль/л 
• HbA

1c
 6,0–6,4% 

    с последующим 
    выполнением ПГТТ

Диагностика предиабета

Показания к терапии 
метформином 

• Возраст до 60 лет 
• ИМТ≥35 кг/м2 
• Глюкоза плазмы 
    натощак 
    6,1–6,9 ммоль/л 
• HbA

1с
 >6,0% 

• ГСД в анамнезе

Модификация образа жизни

Поведенческая 
интервенция 

пациента 

Изменение 
рациона 
питания 

Сокращение 
потребления 

калорий 
на 500–1000 

в день за счет 
уменьшения 
количества 

жиров и простых 
углеводов 

Физическая 
активность 

не менее 150 мин 
(3–5 занятий) 

в неделю 
с умеренной 
физической 

нагрузкой 
(ходьба/подъем 

по лестнице), 
силовые 

тренировки 
(2–3 раза 
в неделю) 

Самоконтроль 
Ведение дневника: 
съеденные блюда, 

объем порции, 
калории, 

продолжительность 
и вид физической 
активности, шаги 

Снижение веса 
Цели 

индивидуальны, 
обычно ≥7% 

от массы тела 
 при ее избытке 

или при 
ожирении 

Прочее 
Отказ 

от курения, 
алкоголя, 

гигиена сна 
и снижение 

стресса

Метформин

При длительной 
терапии 

обследовать 
на дефицит 

витамина В
12 

Рис. 1. Подход к скринингу, диагностике и лечению  
предиабета (адаптировано [5]).
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ния образа жизни при предиабете, включая DPP, DPPOS 
(Diabetes Prevention Program Outcomes Study), Da Qing study  
(Da Qing Diabetes Prevention Study), DPS (The Finnish 
Diabetes Prevention Study) демонстрирует, что изменение 
образа жизни с включением питания пониженной калорий-
ности, физических нагрузок снижает риск развития СД  2 
и улучшает ряд кардиометаболических показателей  [41]. 
Знаменитое исследование DPP продемонстрировало са-
мый большой вклад в снижение риска развития СД 2 – 58% 
за 2,8 года. В финском исследовании профилактики СД 2  
(The Finnish DPS) группа вмешательств придерживалась 
5 основных целей: суточное потребление жиров должно со-
ставлять менее 30% от общей калорийности, при этом доля 
насыщенных жиров составляет менее 10%, необходимо уве-
личить содержание пищевых волокон за счет добавления в 
рацион 15 г клетчатки на 1000 ккал в день, увеличить физи-
ческую активность средней интенсивности не менее 30 мин 
в день, снизить массу тела на 5% и более. Изменение образа 
жизни в группе вмешательств уменьшило частоту развития 
СД 2 на 58% за 3,2 года [42, 43]. В исследовании DPPOS сни-
жение риска развития диабета составило 34% за 10 лет и 
27% за 15 лет, в исследовании Da Qing study  – от 31 до 46% 
за 6 лет наблюдений соответственно.

Изменение пищевых привычек как основа профилак-
тики нарушений углеводного обмена у пациентов с избы-
точной массой тела/ожирением. Изменение образа жизни, 
направленное на снижение массы тела, является высокоэф-
фективным методом профилактики прогрессирования нару-
шений углеводного обмена. Стратегия снижения массы тела 
направлена на снижение гиперинсулинемии и преодоление 
инсулинорезистентности. В частности, определение индекса 
висцерального ожирения, в настоящее время ассоциирован-
ного с инсулинорезистентностью, также помогает оценить 
кардиометаболические риски [44]. Поэтому для пациентов с 
предиабетом, которые имеют избыточную массу тела/ожи-
рение, рекомендовано создать дефицит калорий в объеме 
500–1000 ккал в день в контексте здорового питания [12]. Со-
гласно алгоритмам ААСЕ достижение целевых значений сни-
жения массы тела от >5 до 10% сопровождается улучшением 
кардиометаболических показателей. Стандарты помощи при 
СД ADA рекомендуют снижение массы тела по меньшей мере 
на 7% от исходной [11]. Выбор диеты должен соответствовать 
индивидуальным предпочтениям в еде, так как привержен-
ность ограничению калорий зависит от персонифицирован-
ного диетического подхода. Для пациентов с предиабетом 
подходят такие типы питания, как средиземноморский стиль 
питания, питание с низким содержанием жира, углеводов, 
питание с очень низким содержанием углеводов, DASH-пита-
ние, вегетарианство, веганство, а также использование гото-
вых структурированных рационов питания [45].

Изменение физической активности. Аэробные, силовые 
нагрузки, а также их сочетание способствуют преодолению 
инсулинорезистентости у пациентов с предиабетом. В ка-
честве аэробной нагрузки рекомендуются быстрая ходьба, 
езда на велосипеде и т.д. Данный вид физической активности 
достоверно снижает уровень HbA1c и индекс  HOMA-IR [46]. 
Объем физической активности должен учитывать любые 
физические ограничения пациента, некоторые из которых 
могут быть связаны с избыточной массой тела/ожирени-
ем. В идеале объем физической активности, включающий 
умеренные аэробные упражнения, должен постепенно уве-
личиваться до 150 мин (3–5 занятий) в неделю. В дополне-
ние к аэробной нагрузке применимы силовые тренировки 
2–3 раза в неделю. В целях достижения значимых результа-
тов следует уделять внимание поведенческому здоровью па-
циента, например поощрять активный досуг, не связанный с 
физическими упражнениями [12].

Изменение качества сна. Вполне очевидно, существует 
определенная корреляция между недостаточной продол-
жительностью сна и предиабетом. Сон является важным 

биологическим процессом, играющим значимую роль в 
регуляции метаболизма глюкозы. Увеличение уровня про-
воспалительных факторов, таких как С-реактивный белок, 
может рассматриваться как связующее звено патогенеза 
развития предиабета и последующего развития СД 2 у лю-
дей с плохим сном [47]. Риск прогрессирования предиабета 
до CД 2 увеличивается при снижении продолжительности 
сна [48]. Рекомендуемая продолжительность сна для лиц 
старше 18 лет – от 6 до 8 ч за ночь [12].

Заключение
Предиабет связан с повышенным риском развития СД 2, 

сердечно-сосудистых осложнений и смертности. Принимая 
во внимание тот факт, что численность пациентов с СД про-
должает неуклонно расти, становится очевидно значимой 
роль своевременных вмешательств на этапе предиабета. 
Современный подход к профилактике прогрессирования 
предиабета также включает коррекцию факторов риска 
ССЗ, АГ, дислипидемии, предотвращение прогрессирования 
неалкогольной жировой болезни печени, снижение массы 
тела и/или предотвращение ее увеличения, улучшение ка-
чества жизни. Терапией 1-й линии при предиабете является  
изменение образа жизни, которое включает в себя измене-
ние питания, физической активности, коррекцию избыточ-
ной массы тела, отказ от вредных привычек, просвещение по 
гигиене сна. Таким образом, нефармакологический подход к 
лечению пациентов, нацеленный на снижение избыточной 
массы тела, играет основную роль. В условиях недостаточной 
эффективности мероприятий по изменению образа жиз-
ни целесообразно назначение медикаментозной терапии. 
Данный вариант наиболее актуален для пациентов с ИМТ 
более 35 кг/м2. Препаратом 1-й  линии для профилактики 
прогрессирования нарушений углеводного обмена является 
метформин. В дополнение к модификации образа жизни у 
пациентов с ожирением также продемонстрировали свою 
эффективность орлистат и препараты из группы аналогов 
ГПП-1, способствующие дополнительному снижению мас-
сы тела, что позволяет предположить большую эффектив-
ность такой комбинированной терапии в снижении массы 
тела. В довершение всего сказанного хотелось бы отметить 
роль хирургического лечения при предиабете и СД 2 у паци-
ентов с ИМТ более 35 кг/м2. На современном этапе является 
актуальным выполнение бариатрических операций, резуль-
тат проведения которых отражается в достижении целевых 
уровней гликемии у пациентов с предиабетом и СД 2.
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