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Сахарный диабет (СД) является одной из приоритетных
проблем, стоящих перед медицинской наукой и здра-

воохранением практически всех стран мира. Связано это с
высоким риском осложнений и смертности при СД. Так,
преждевременная смертность, обусловленная СД, сокра-
щает продолжительность жизни на 12–14 лет, риск ише-
мической болезни сердца (ИБС) у больных СД типа 2 (СД
2) в 2–4 раза выше, чем в остальной популяции, и 75–80%
лиц с СД погибают от сердечно-сосудистых заболеваний
(ССЗ) [1–3]. Кроме того, социальная значимость СД со-
стоит в том, что его сосудистые осложнения приводят к
ранней инвалидизации.

По данным Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ), заболеваемость СД носит характер нарастающей
пандемии. Так, по данным Международной диабетической
федерации (International Diabetes Federation – IDF), чис-
ленность больных СД в мире за последние 10 лет увеличи-
лась более чем в 2 раза и к концу 2017 г. достигла 
425 млн человек, а согласно прогнозам, к 2045 г. СД будут
страдать 629 млн человек [27]. Высокие темпы роста рас-
пространенности диабета стали предметом рассмотрения
этой проблемы на 61-й Генеральной Ассамблее ООН, на
ней была принята Резолюция 61/225 от 20.12.2006, призы-
вающая страны и правительства членов ООН «разрабо-
тать национальные стратегии профилактики и лечения
диабета» [1].

В данной статье будут рассмотрены вопросы, касаю-
щиеся СД 2, поскольку абсолютное большинство больных
СД – пациенты с этим типом заболевания [1, 4].

Предиабет
Предиабет отражает естественное прогрессирование от

нормогликемии к СД 2 и является патологическим состоя-
нием, которое предрасполагает к развитию СД 2 и характе-
ризуется промежуточными показателями гликемии, пре-
вышающими норму, но недостаточно высокими для уста-
новления диагноза диабета.

Предиабет объединяет два патологических состояния:
повышение уровня глюкозы крови натощак и нарушенную
толерантность к глюкозе (НТГ), характеризующуюся чрез-
мерным повышением уровня гликемии после углеводной
нагрузки. 

Предиабет характеризуется наличием инсулинорези-
стентности (ИР) и вторичной или первичной дисфунк-
цией b-клеток. По концепции поэтапного угасания 
b-клеток американского ученого Гордона Вейера (G.Wei-
er) первым двум стадиям потери массы и функции b-кле-
ток соответствует состояние предиабета [1, 4]. Это еще
не СД, поскольку степень нарушения регуляции обмена
глюкозы пока не такая выраженная, но это один из пер-
вых и существенных шагов к СД. На этом этапе возмож-
но провести профилактические мероприятия, убедить
пациентов изменить свои пищевые и режимные привыч-
ки и снизить таким образом индивидуальный риск пере-
хода в СД.

Диагностика предиабета
Для диагностики предиабета используют определение

уровня глюкозы крови натощак, пероральный глюкозото-
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лерантный тест (ПГТТ) и/или определение гликированно-
го гемоглобина (HbA1c).

Согласно клиническим рекомендациям «Алгоритмы
специализированной медицинской помощи больным СД»
(табл. 1) [26], гликемия, определенная натощак в цельной
капиллярной крови в пределах до 6,1 ммоль/л, но более 
5,6 ммоль/л, уже является нарушением углеводного обме-
на. Степень его нарушения определяется и по уровню гли-
кемии через 2 ч после углеводной нагрузки: от НТГ до на-
рушенной гликемии натощак (НГН).

Очень важно соблюсти точно все правила проведения
ПГТТ, иначе его результаты могут стать ошибочными. Про-
бу проводят утром, на фоне предыдущего не менее чем 
3-дневного неограниченного питания (более 150 г углево-
дов в сутки) и обычной физической активности. Перед те-
стом должно быть соблюдено ночное голодание в течение
8–14 ч, но разрешается пить воду, ужин должен содержать
30–50 г углеводов. Утром натощак у пациента берется кровь
из вены для определения тощаковой гликемии, затем бы-
стро, в течение не более 5 мин, испытуемый должен выпить
раствор 75 г безводной глюкозы (или 82,5 г моногидрата
глюкозы) в 250–300 г воды. Для детей нагрузка составляет
1,75 г безводной глюкозы (или 1,925 г моногидрата глюко-
зы) на 1 кг массы тела, но не более 75 г (82,5 г). Далее испы-
туемый находится в состоянии физического покоя, курение
не разрешается. Через 2 ч проводится повторный забор кро-
ви. Проба не проводится на фоне любого острого заболева-
ния, гипертермии и кратковременного приема препаратов,
повышающих уровень гликемии (глюкокортикоиды, тирео-
идные гормоны, тиазиды, b-адреноблокаторы и др.).

В 2011 г. ВОЗ одобрила возможность использования
HbA1c для диагностики СД [1, 26]. В качестве диагности-
ческого критерия выбран показатель HbA1c≥6,5%. Нор-
мальным уровнем считается HbA1c≤6%. В исследовании
NATION [5] диагностировался предиабет, если HbA1c у
впервые обследованных лиц был в диапазоне 5,7–6,4%.
Анализ крови на HbA1c может быть взят в любое время су-
ток и необязательно натощак, что упрощает диагностику.

Распространенность
Частота НТГ и НГН точно неизвестна, в литературе мож-

но найти лишь приблизительные данные. Так, к 2008 г. в
США насчитывалось примерно 57 млн пациентов с предиа-
бетом, при том что больных СД было 24,1 млн. Надо отме-
тить, что 25% больных СД 2 не знают о своем заболевании.
В Европе, по данным IDF, к 2008 г. было приблизительно 
60 млн человек с НТГ, но число пациентов с НГН осталось
неизвестным. Учитывая популяционные данные, предпо-
ложили, что примерно каждый десятый житель Европы
имеет предиабет [4, 6, 8].

В Российской Федерации первое национальное эпиде-
миологическое кросс-секционное исследование по вы-
явлению распространенности СД 2 – NATION [5]. Особен-
ностью исследования было то, что интервьюерами опра-
шивалась и обследовалась активная часть населения, для
участия в нем приглашались случайные прохожие, поку-
патели супермаркетов, «люди с улицы» в возрасте от 20 до
79 лет. В исследование не включались пациенты стациона-
ров, клиенты домов престарелых и специальных пансио-
натов, туберкулезных диспансеров и те, кто в силу возрас-
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Таблица 1. Диагностические критерии СД и других нарушений гликемии (ВОЗ, 1999–2013) [26]

Время определения
Концентрация глюкозы, ммоль/л*

Цельная капиллярная кровь Венозная плазма

Норма

Натощак и через 2 ч после ПГТТ
<5,6 <6,1

<7,8 <7,8

СД
Натощак** ≥6,1 ≥7,0

или через 2 ч после ПГТТ** ≥11,1 ≥11,1

или случайное определение*** ≥11,1 ≥11,1

НТГ

Натощак (если определяется) и через 2 ч после ПГТТ
<6,1 <7,0

≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1

НГН

Натощак и через 2 ч после ПГТТ (если определяется)
≥5,6 и <6,1 ≥6,1 и <7,0

<7,8 <7,8

Норма у беременных
Натощак <5,1

и через 1 ч после ПГТТ <10,0

и через 2 ч после ПГТТ <8,5

Гестационный СД
Натощак ≥5,1 и <7,0

или через 1 ч после ПГТТ ≥10,0

или через 2 ч после ПГТТ ≥8,5 и <11,1

*Диагностика проводится на основании лабораторных определений уровня глюкозы; **диагноз СД всегда следует подтверждать повторным
определением гликемии в последующие дни, за исключением случаев несомненной гипергликемии с острой метаболической декомпенсацией
или очевидными симптомами. Диагноз гестационного СД может быть поставлен на основании однократного определения гликемии; ***при на-
личии классических симптомов гипергликемии.



48 CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №1

та, соматических заболеваний и других обстоятельств дли-
тельно не выходит из дома. По результатам исследования
у 19,3% обследованных людей, которые считали себя здо-
ровыми в плане углеводного обмена, был обнаружен пре-
диабет (уровень HbA1c находился в пределах 5,7–6,4%), у
2,9% – СД 2, о котором респонденты совершенно не подо-
зревали (HbA1c≥6,5%). И еще 2,5% опрошенных лиц заяви-
ли, что у них имеется заболевание СД в анамнезе. Таким
образом, было показано, что более 1/2 людей с СД 2 не зна-
ли о своем заболевании, но еще больше лиц не знали, что у
них предиабет. По данным ФГБУ «Эндокринологический
научный центр», число больных СД в 3–4 раза больше
официально зарегистрированных и достигает 9–10 млн че-
ловек, что составляет около 7% населения [1]. Можно
предположить, что в России очень много больных предиа-
бетом, в том числе и недиагностированным.

По данным эпидемиологических исследований, у паци-
ентов с НТГ частота развития ИБС в 2 раза, а смертность
от ССЗ в 1,5 раза выше, чем у лиц без нарушения углевод-
ного обмена [6, 7]. Если учесть, что предиабет все чаще
встречается у людей в молодом и среднем возрасте, в том
числе у женщин в репродуктивном возрасте, то социаль-
ная и экономическая значимость этого состояния стано-
вится очевидной.

По данным исследования Hoorn, заболеваемость СД у па-
циентов с НТГ и НГН составила 64,5% по сравнению с 4,5% –
у лиц контрольной группы с исходно нормальными показа-
телями гликемии натощак и после пищевой нагрузки [6].
Однако были и такие пациенты с НТГ, которые перешли в
группу с нормальной гликемией или их показатели остались
без изменений. Результаты разных исследователей говорят о
том, что существует очень большая вероятность перехода
предиабета в СД: от 23% – в Finnish Diabetes Stady [8] в тече-
ние 4 лет до 67,7% – в Da Qing Stady в течение 6 лет [6].

Факторы риска. Скрининг
Главная роль в активном выявлении СД и предиабета

(как НТГ, так и НГН) принадлежит врачам-интернистам
(врачам общей практики, терапевтам), хирургам и гинеко-
логам.

В настоящее время нет достаточных доказательств в
пользу проведения универсального скрининга на наруше-
ния углеводного обмена (диабет и предиабет). Большин-
ство экспертов поддерживают так называемый целевой
скрининг, который проводится в группах риска, имеющих
один или нескольких факторов, повышающих риск разви-
тия предиабета и его прогрессирования в СД 2:
1) возраст старше 45 лет;
2) малоподвижный образ жизни;
3) трункальный (так называемый андроидный) тип ожире-

ния, особенно морбидное ожирение (индекс массы тела
более 40);

4) диабет в семейном анамнезе;
5) артериальная гипертензия (АГ);
6) дислипидемия;
7) ИБС;
8) неалкогольный стеатоз печени;
9) гестационный диабет в анамнезе;
10) синдром поликистозных яичников;
11) прием антипсихотических препаратов или антидепрес-

сантов;
12) нарушение пищевого поведения («волчий аппетит»);
13) частые гнойничковые заболевания подкожной клет-

чатки (пиодермия, ячмени и пр.);
14) гиперурикемия (и/или подагра).

Метаболический синдром, описанный Reaven в 1988 г. и
очень подробно исследуемый в последние десятилетия,
включает в себя ожирение (по абдоминальному типу, при
котором объем талии у женщин превышает 80 см, а у муж-
чин – 94 см), АГ, дислипидемию с повышением триглице-

ридов 1,7 ммоль/л более, повышение холестерина (ХС) ли-
попротеидов низкой плотности – ЛПНП (>3 ммоль/л),
снижение липопротеидов высокой плотности – ЛПВП 
(<1 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л у женщин) и нару-
шения углеводного обмена [1, 4]. Также в этот симптомо-
комплекс могут включаться гиперурикемия и неалкоголь-
ная жировая болезнь печени [10].

Активный поиск нарушения углеводного обмена явно
целесообразен у пациентов с одним или двумя признаками
метаболического синдрома.

Пациенты, длительно принимающие глюкокортикоиды
по поводу разных заболеваний, также входят в группу рис-
ка развития предиабета и СД.

В настоящее время активно обсуждается диабетоген-
ность ряда психотропных средств. Так, препараты анти-
психотического ряда могут провоцировать нарушения уг-
леводного обмена, риск гипергликемии наиболее высок
при использовании нейролептиков клозапина и оланзепи-
на, меньше у кветиапина и низкопотентных типичных ней-
ролептиков (хлорпромазина и тиоридазина) и наимень-
ший – у рисперидона, арипипразола и зипразидона [11].
Поэтому при длительном курсовом лечении этими препа-
ратами необходимы тщательный гликемический конт-
роль и профилактические диетологические мероприятия.
У пациентов психиатрического профиля, нуждающихся в
длительном приеме психотропных средств, часто снижен
волевой контроль за приемами пищи (как в количествен-
ном, так и в качественном отношении), создать устойчи-
вую мотивацию на соблюдение режимных ограничений
существенно труднее. Кроме того, существует феномен
психопатологии пищевого поведения – нервная булимия,
в том числе проявляющаяся приступами «тайной еды» с
неконтролируемым увеличением массы тела [12]. Такие
пациенты также чаще имеют нарушения углеводного об-
мена.

У 10% женщин с синдромом поликистозных яичников
диагностируют СД 2 и примерно у 30% – предиабет, что
диктует актуальность соответствующего обследования у
этих пациенток [4]. Частые рецидивы вульвовагинально-
го кандидоза также ассоциированы с нарушениями угле-
водного обмена, поэтому глюкозотолерантный тест жела-
тельно включать в стандарты обследования этих катего-
рий больных. Проблемой стало нарушение репродуктив-
ной функции у молодых женщин с ожирением [13], а
ожирение и предиабет – частые компаньоны. Поэтому за-
дача гинеколога – инициировать поиск предиабета у
своих пациенток.

Известно, что андрогенный дефицит у мужчин – ранний
маркер нарушения обмена инсулина и глюкозы, он являет-
ся существенным фактором риска развития СД и метабо-
лического синдрома [14]. Поэтому при выявлении и лече-
нии пациента с гипогонадизмом обязательно нужно оце-
нить и возможные нарушения углеводного обмена. Накап-
ливаются данные о роли гормонально-метаболических из-
менений в развитии доброкачественной гиперплазии
предстательной железы. Поэтому пациенты с данным за-
болеванием нуждаются в активном поиске нарушений уг-
леводного обмена и их коррекции [14]. Настороженность
урологов в плане предиабета может существенно улуч-
шить прогноз пациента.

В мировой и отечественной литературе накоплены фак-
ты о так называемой U-обратной связи между массой тела
при рождении и риском развития СД. Масса тела ребенка
при рождении как более 4 кг, так и менее 2,5 кг коррелиру-
ет с повышенным риском развития СД во взрослой жизни
[1, 4]. Немаловажную роль играют гиподинамия детей и
подростков, неуклонный рост ожирения у детей [15], при-
страстие к высокоуглеводной диете и т.д. Таким образом,
становится ясной роль педиатров в профилактике предиа-
бета и СД 2.
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Хирургам общего профиля необходимо проводить диаг-
ностику предиабета у пациентов с рецидивирующим фу-
рункулезом.

Таким образом, активное участие в выявлении предиа-
бета и СД 2 должны принимать врачи многих специально-
стей, а не только эндокринологи.

Патофизиология развития предиабета
Предиабет является предшественником развития СД 2,

патофизиологические механизмы их развития общие, так
же как и факторы риска: возраст, наследственность, ожире-
ние, низкий уровень физической активности, гестацион-
ный диабет и синдром поликистозных яичников у жен-
щин, нарушение внутриутробного развития детей [1, 4, 6].

Большую роль в развитии предиабета и СД 2 играют ИР
и сопровождающий ее гиперинсулинизм. Снижение чув-
ствительности клеток печени, мышечной ткани к регули-
рующему действию инсулина приводит к компенсаторной
избыточной секреции инсулина b-клетками поджелудоч-
ной железы. Гиперинсулинемия и ИР могут индуцировать
ускоренный рост опухолей, потому что инсулин и инсули-
ноподобный фактор роста 1, продукция которого стиму-
лирует инсулин, являются мощными ростовыми фактора-
ми. И, кроме того, инсулин обладает прямым митогенным
эффектом. Данные метаанализа и проспективные эпиде-
миологические исследования подтвердили ассоциацию
высоких уровней инсулиноподобного фактора роста 1 с
повышенным риском рака [16]. Хроническая гиперинсу-
линемия сопровождается повышенным аппетитом. Инсу-
лин обладает мощным эффектом на синтез липидов, еще и
поэтому у пациентов быстро развивается/усиливается вис-
церальное ожирение. Секреторная перегрузка b-клеток
истощает резервы организма и ведет к следующим этапам
заболевания СД 2.

Известно, что СД 2 развивается не сразу, процесс потери
функционирующих b-клеток поджелудочной железы рас-
тягивается на годы (по расчетам, на 6–12 лет), и клиниче-
ски манифест СД 2 происходит при потере 50% от всей
массы b-клеток [1, 4, 6, 7]. Эти годы и трактуются как пре-
диабет (от НГН до НТГ), когда еще возможны переход к
восстановлению массы и функции b-клеток и предупреж-
дение СД.

Профилактика СД 2 у пациентов с предиабетом
Выделяют немодифицируемые и модифицируемые фак-

торы риска. Если на немодифицируемые факторы риска,
такие как отягощенная по СД 2 и/или ССЗ наследствен-
ность, этническая принадлежность, пол, возраст, перене-
сенный гестационный СД, повлиять невозможно, то моди-
фицируемые факторы риска поддаются коррекции. Так,
избыточная масса тела/ожирение, гиподинамия, дислипи-
демия, пищевые привычки и факторы питания, АГ, гипер-
урикемия и неалкогольная жировая болезнь печени ока-
зывают значительное влияние на риск развития СД 2, а
также сердечно-сосудистых осложнений, но этот риск
можно снизить [1, 4, 6, 7].

В ряде исследований была показана возможность про-
филактики СД 2 у пациентов с предиабетом при помощи
модификации образа жизни (диета и/или физические на-
грузки) и фармакотерапии.

Изменение пищевых привычек 
и снижение массы тела

Изменение образа жизни является одним из самых
сложных для пациента. На обычном приеме эндокриноло-
гам и терапевтам приходится проводить обучение каждого
больного принципам правильной диеты и делать это не-
однократно. Однако, несмотря на дефицит времени у спе-
циалиста, это остро необходимо, иначе не будут достигну-
ты поставленные цели по профилактике СД. Изменить

устойчивые пищевые привычки всегда трудно, и доброже-
лательная обучающая беседа врача играет роль психотера-
певтического подкрепления. Неслучайно в терапии нару-
шения пищевого поведения важное значение имеет психо-
терапия. В целом легче убедить пациента в соблюдении
правильного пищевого режима, если врач свое обучение
начинает со слов «вам можно» и далее перечисляет все, что
разрешено. И только после этого начинается обсуждение,
чего же нельзя или надо существенно ограничить.

Пациент с предиабетом должен соблюдать классическую
диету, как и больной с СД 2 [1, 4, 6]. Общеизвестно, что это
подразумевает выбор продуктов, медленно переваривае-
мых, низкокалорийных, т.е. необходимо расширение в ра-
ционе продуктов с высоким содержанием клетчатки (ово-
щи, отруби, водоросли, льняное семя и др.). Нужно стре-
миться к потреблению клетчатки не менее 15 г/1000 ккал.
Необходимо уменьшить прием насыщенных жиров, лучше,
чтобы они составляли менее 10% от суточного калоража
пищи, а все жиры – менее 30% от общего калоража суточ-
ного рациона. Необходимо отказаться от рафинирован-
ных, быстроусвояемых углеводов (изделия из белой муки,
выпечка, кондитерские изделия, фруктовые соки и некото-
рые фрукты, мед в большом количестве) или существенно
уменьшить их прием. При этом пациентам нужно обяза-
тельно альтернативно предложить продукты, из которых
углеводы медленно всасываются: хлеб из цельнозерновой
или обдирной муки, из круп – гречку, овсянку, перловку,
фасоль, нешлифованный рис, макаронные изделия с добав-
лением овощной муки и т.п. Лучше выбирать фрукты с
большим содержанием клетчатки – грейпфруты, киви, гру-
ши, зеленые яблоки и т.д. На сегодняшний день доступно
много изделий, в том числе сладкого вкуса (разнообразные
фитнес-батончики, которые могут быть низкокалорийны-
ми и/или с высоким содержанием белка, печенье с исполь-
зованием цельнозерновой муки, конфеты со стевией, сор-
битом, ксилитом). В скромных количествах они могут
стать заменой обычных конфет и примирить пациента с
отказом от привычных сладостей.

Снижение избыточной массы тела является одной из
приоритетных задач при профилактике нарушений угле-
водного обмена [4, 6], и изменение пищевых привычек в
правильную сторону облегчает это. Как было сказано, из-
быточная масса тела или ожирение различной степени –
предикторы и частые сопровождающие предиабета и СД 2.
Поэтому во всех руководствах рекомендуются контроль
массы тела, постепенное его снижение (от 0,5 до 1 кг в не-
делю). В целом снижение исходной массы тела человека на
5–7% за год может быть признано хорошим результатом
[4, 6, 17]. Снижение массы тела улучшает чувствитель-
ность тканей к инсулину и нормализует гликемию, может
улучшать показатели липидного обмена и снизить цифры
артериального давления при АГ [1, 4, 6, 17]. Однако важно
не только снизить массу тела, но и удержать достигнутое и
постараться продолжить ее снижение до оптимального.
«Рикошетный» набор массы тела (при отказе от правиль-
ного питания, например, или при уменьшении физиче-
ской активности) может стать большим разочарованием
для пациента и вновь увеличить риск развития СД 2. По-
скольку абдоминальное ожирение признано одной из
главных причин ИР [1, 4, 6], то уменьшение отложений
висцерального жира играет важную роль в профилактике
СД 2 (и предиабета тоже). Следовательно, необходимо об-
ращать внимание пациента на важность самоконтроля та-
кого показателя, как окружность талии. Уменьшение
объема талии даже при небольшом снижении общей мас-
сы тела говорит об успехе пациента и врача и становится
дополнительным фактором мотивации конкретного чело-
века. Залогом успеха является длительное, устойчивое со-
блюдение диетических ограничений, поэтому мотивация,
настроенность человека на результат очень важны. 
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Изменение физической активности
Немаловажную роль в достижении и поддержании оп-

тимальной массы тела играет адекватная физическая ак-
тивность человека. На первых этапах лечения диета весьма
эффективна для снижения массы тела, но при длительном
соблюдении низкокалорийной диеты физическая актив-
ность приобретает особое значение, формируя правильное
топографическое распределение жировой клетчатки и уве-
личивая массу функционирующих мышц.

Увеличение физической нагрузки должно подбираться
индивидуально, с учетом имеющейся соматической пато-
логии, возраста и начальных физических возможностей
конкретного человека. Физические нагрузки должны на-
растать постепенно до целевых, наиболее предпочтитель-
ны аэробные: лечебная гимнастика, ходьба (по возможно-
сти быстрая), плавание, аквааэробика, езда на велосипеде,
лыжи, танцы, бег. Желательно, чтобы ежедневно было не
менее 30–40 мин умеренной физической нагрузки не менее
5 дней в неделю.

Лекарственная терапия
Мероприятия по модификации образа жизни эффек-

тивны в профилактике СД 2, но они ассоциированы с низ-
кой приверженностью у большинства пациентов, особен-
но в долгосрочной перспективе. В клинической практике
часто отмечаются ситуации, когда пациент соблюдает пра-
вильную диету неточно или слишком кратковременно. Су-
щественное увеличение физической активности может на-
талкиваться на ограничения, связанные с пожилым воз-
растом пациента, ССЗ и болезнями опорно-двигательного
аппарата, особенно с деформирующим остеоартрозом
крупных суставов. Последняя проблема нередка не только
у лиц пожилого возраста, но и в среднем возрасте, особен-
но при ожирении. В связи с этим актуальным остается по-
иск эффективных медикаментозных средств для профи-
лактики СД 2.

Метформин
Несомненным лидером в терапии был и остается мет-

формин. Это вещество синтезировано в 1922 г. в Дублине.
Много веков в Европе использовалось растение Galega of-
ficinalis (козлятник, козья рута) для лечения «сахарного
мочеизнурения». Выделение из него galegine-подобных со-
единений подтолкнуло открытие диметилбигуанида (мет-
формина). При дальнейшем его изучении выяснилось, что
он обладает способностью снижать уровень глюкозы в
крови [19, 27, 29]. Исследования метформина показали,
что он снижает ИР за счет восстановления нарушенных
пострецепторных механизмов действия инсулина (в том
числе тирозинкиназы и фосфотирозинфосфатазы). Ре-
зультатом этого становится увеличение поглощения глю-
козы мышечными, печеночными и жировыми клетками за
счет увеличения активности и восстановления количества
глюкозных транспортеров GLUT-1, GLUT-3, GLUT-4. Кро-
ме того, подавляется скорость глюконеогенеза печенью и
повышается утилизация глюкозы слизистой кишечника,
снижается концентрация глюкозы в системе портальной
вены. Метформин повышает уровень глюкагоноподобно-
го пептида 1 (предполагается, что увеличивает его синтез,
не влияя на дипептидилпептидазу-4) [18, 19, 27, 29].

Помимо снижения глюкозы в крови метформин показал
высокую эффективность по снижению риска развития
осложнений СД. Так, в исследовании UKPDS применение
метформина привело к снижению общей смертности на
36% и риска инфаркта миокарда на 39% у больных с ожи-
рением [17–19, 27, 29]. Было обнаружено усиление фибри-
нолиза, снижение риска тромбообразования, связанное с
приемом метформина [19, 27, 29]. Увеличение уровня
ЛПВП, снижение уровня триглицеридов, свободных жир-
ных кислот, ЛПНП на фоне приема метформина также яв-

ляется установленным фактом и играет роль в снижении
рисков ССЗ и осложнения СД. Метформин оказывает и
прямое ангиопротекторное действие [17–19, 27, 29]. Еще
одним важным эффектом метформина оказалось его тор-
мозящее действие на развитие рака молочной железы у
женщин [16].

Детализация биохимических эффектов метформина по-
могла понять механизм снижения ИР и дала обоснование
приема этого препарата в стадии предиабета. На настоя-
щий момент официально внесены изменения в инструк-
ции по применению данного вещества, и метформин мо-
жет быть назначен пациентам с предиабетом. Дозы препа-
рата могут колебаться от 850 до 2000 мг/сут (в зависимо-
сти от массы тела пациента и выраженности нарушения
углеводного обмена), первый прием назначается в вечер-
нее время. Доза препарата должна постепенно титровать-
ся до целевой, количество медикамента прибавляется
каждые 10–14 дней, что помогает избежать выраженные
побочные действия и сохранить комплаентность пациен-
та. Из нежелательных проявлений (примерно в 20% слу-
чаев) могут быть отмечены тошнота, диарея (иногда до-
статочно выраженная), металлический вкус во рту и ино-
гда – отвращение к пище [18, 19, 27, 29]. При постепенном
увеличении дозы эти неприятные события не возникают
или достаточно быстро проходят, и затем пациент прини-
мает препарат без затруднений. Для уменьшения побоч-
ных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта
была разработана инновационная форма метформина
пролонгированного действия. Такой препарат лучше пе-
реносится и может быть рекомендован больным, у кото-
рых побочные действия обычных форм метформина ме-
шают адекватной терапии. Применение метформина в до-
зе 1700 мг/сут в течение 2,8 года позволило уменьшить
риск развития СД 2 на 31% при одновременном измене-
нии образа жизни на 58% [6].

Однако следует помнить, что при длительном
(месяцы/годы) приеме метформина у 10–30% пациентов
снижаются уровни витамина В12 (кобаламина), что стиму-
лирует развитие астении, анемии, периферической нейро-
патии. Поэтому необходимо 2–3 раза в год курсами допол-
нительно принимать витамин В12, еще лучше – в сочетании
с витаминами В1 и В6. Пациентам можно предложить при-
ем поливитаминных комплексов (например, Мильгамма
внутримышечно, Нейромультивит перорально и др.) [20].

Акарбоза
Акарбоза – обратимый ингибитор a-глюкозидазы, дей-

ствующий в верхнем отделе тонкой кишки. Препятствие
ферментативному расщеплению поли- и олигосахаридов
предотвращает подъем постпрандиальной гликемии, при-
водит к существенному снижению инсулина в крови и
улучшению контроля гликемии. Кроме того, акарбоза сни-
жает риск развития АГ и ССЗ, так как замедляет прогрес-
сирование атеросклеротических изменений сосудов. Доза
препарата составляет от 50 до 200 мг/сут, прием перед
едой. При длительном приеме относительный риск разви-
тия СД 2 снижался на 24%, и восстановление НТГ отмеча-
лось в 35% [6]. Данный препарат официально разрешен к
приему в группе предиабета [1]. Однако выраженные по-
бочные эффекты препарата – метеоризм, чувство распира-
ния живота – приводят к тому, что пациенты часто отка-
зываются от приема медикамента.

Орлистат
Снижение массы тела за счет жировой массы, уменьше-

ние количества висцеральной жировой клетчатки могут
быть признаны ключевым моментом профилактики НТГ и
СД. Поэтому использование орлистата, специфического
длительно действующего ингибитора желудочно-кишеч-
ных липаз, вызывает законный интерес. Изначально этот
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препарат был разработан для снижения массы тела. В ис-
следовании XENDOS [6] длительный прием (4 года) орли-
стата в дозе 120 мг 3 раза в сутки приводил к снижению от-
носительного риска развития СД 2 в группе пациентов с
НТГ и снижению массы тела на 6,9 кг. Препарат рекомен-
дован в дозе 120 мг 3 раза в сутки во время еды или в тече-
ние 1 ч после еды, но его не нужно использовать, если пи-
ща не содержит жиров. К сожалению, выраженные побоч-
ные действия медикамента (императивные позывы на
стул, жирный стул, метеоризм, распирание живота и пр.)
также часто заставляют пациентов отказываться от прие-
ма орлистата.

Принципы гиполипидемической терапии 
у больных предиабетом

Лечение дислипидемии в группе пациентов с предиабе-
том основывается на тех же принципах, что и в группе с 
СД 2 [6], и по рекомендации всех авторитетных ассоциа-
ций следует добиваться тех же целевых показателей ли-
пидного обмена (табл. 2) [26].

Лечение гиперхолестеринемии – один из главных меха-
низмов снижения сердечно-сосудистого риска. Все паци-
енты с СД старше 40 лет вне зависимости от наличия фак-
торов риска и более молодые пациенты с хронической бо-
лезнью почек или множественными факторами риска
должны получать терапию статинами с целью снижения
уровня ХС ЛПНП. Больным СД с недостаточным сниже-
нием уровня ХС ЛПНП на фоне терапии статинами следу-
ет рассмотреть возможность назначения эзетимиба. Тера-
пия фибратами у больных СД не приводит к снижению
сердечно-сосудистых осложнений [26].

Принципы антигипертензивной терапии 
у больных предиабетом

СД и АГ являются факторами риска ССЗ и осложнений,
тогда как СД 2 повышает сердечно-сосудистый риск у
мужчин в 2 раза, а у женщин – в 3 раза, наличие АГ у лиц с
СД дополнительно увеличивает риск в 4 раза [28].

Рандомизированные клинические исследования при 
СД 2 показали положительное влияние на сердечно-сосу-
дистые исходы понижения артериального давления как
минимум ниже 140/85 мм рт. ст. [28]. В клинических реко-
мендациях «Алгоритмы специализированной медицин-
ской помощи больным сахарным диабетом» целевые
значения АД при CД на фоне антигипертензивной тера-
пии для пациентов 70 лет и моложе составляют не более
140/85 мм рт. ст., а для пациентов старше 70 лет – не более
150/90 мм рт. ст. [26].

Согласно Рекомендациям по диабету, предиабету и сер-
дечно-сосудистым заболеваниям EASD/ESC, блокирова-
ние ренин-ангиотензиновой системы с использованием
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(ИАПФ) или блокаторов рецепторов к ангиотензину II
(БРА) имеет особое значение [28]. ИАПФ и БРА не оказы-
вают негативного воздействия на углеводный и липидный

обмен, снижают ИР периферических тканей. Кроме того,
доказана профилактическая роль ИАПФ и БРА в отноше-
нии развития СД 2 [26].

Самоконтроль пациента с предиабетом
Главной задачей пациента становятся изменение стиля

жизни и режима питания, коррекция избыточной массы
тела по тем принципам, которые были описаны выше. Это
сложная задача для многих людей, и врач (терапевт, врач
общей практики, эндокринолог и др.) выступает помощ-
ником, советчиком, психотерапевтом и доброжелатель-
ным критиком на этом пути. В группах высокого риска 
СД 2 весьма целесообразен самоконтроль гликемии как
натощак, так и после приема пищи. Самоконтроль глике-
мии прекрасно зарекомендовал себя у больных СД, ведь
при правильном и адекватном самоконтроле легче дости-
гается и удерживается компенсация углеводного обмена
[1, 4, 21, 23]. Поскольку достаточно большое число паци-
ентов с предиабетом могут переходить в стадию СД, само-
контроль в этой группе приобретает особое значение.

Индивидуальные глюкометры, которые используются
пациентами для контроля гликемии, стали высокоточны-
ми и доступными приборами. По технологии измерения
глюкозы глюкометры делятся на фотометрические и элек-
трохимические. В первых прибор с помощью фотоэлемен-
та определяет изменение цвета, пропорциональное содер-
жанию глюкозы в пробе крови, которое происходит при
химической реакции между ферментом тест-полоски и
глюкозой. Электрохимические глюкометры (биосенсоры)
основаны на измерении тока, возникающего при реакции
фермента с глюкозой крови. Глюкометры постоянно со-
вершенствуются, их точность стала существенно больше,
поскольку они имеют три электрода. Референсный и базо-
вый электроды фиксируют поток электронов, которые аб-
сорбируются медиатором ферросеном при окислении глю-
козы до глюконолактона. Для точности измерения нужно
исключить эффект высоких концентраций «факторов
влияния», например, мочевой и аскорбиновой кислоты,
парацетамола, это позволяет сделать третий, триггерный,
электрод [21]. Глюкометры, в которых технологически ис-
ключено влияние перечисленных факторов, дают меньше
погрешности измерения, и хотя расхождение с лаборатор-
ным методом исследования и может быть, но по современ-
ным требованиям – не более чем на 15%. Коэффициент
корреляции между лабораторным результатом и показа-
нием глюкометра должен быть не меньше 0,95 [22].

На точность измерения глюкометра может повлиять
довольно большое количество факторов. Во-первых, не-
правильное обращение с тест-полосками, в том числе и
превышение срока годности, несоответствие кода, введен-
ного в глюкометр, коду тест-полосок (если тип глюкомет-
ра этого требует), механическое повреждение аппарата,
небрежное обращение с глюкометром, когда при отсут-
ствии герметичной защиты порт прибора может загряз-
няться пылью, потом и грязью. Во-вторых, ошибка возни-
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Таблица 2. Целевые уровни показателей липидного обмена

Показатели
Целевые значения, ммоль/л*

мужчины женщины
Общий ХС <4,5
ХС ЛПНП <2,5**

Для лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями и/или
хронической болезнью почек со стадией 3А и более <1,8**

ХС ЛПВП >1,0 >1,3
Триглицериды <1,7
*Перевод из ммоль/л в мг/дл: общий ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП: ммоль/л ¥ 38,6 = мг/дл. Триглицериды: ммоль/л ¥ 88,5 = мг/дл; **снижение ХС
ЛПНП на 50% и более от исходного уровня при отсутствии достижения целевого уровня.
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кает, если пациент проводит измерение глюкозы грязны-
ми руками, или место прокалывания влажное, или палец
перед измерением чрезмерно сдавливается. В-третьих, ес-
ли измерение глюкозы крови проводится при слишком
низкой окружающей температуре (получается завышен-
ный результат) или слишком высокой температуре – вы-
ше 45°С (получается заниженный результат). Поэтому оп-
тимальный диапазон для работы биосенсоров составляет
от 10 до 45°С.

На сегодняшний момент в продаже представлено боль-
шое количество глюкометров [22–24], в том числе новый
глюкометр Контур Плюс (Contour Plus, Ascensia Diabetes
Care). Для пациента как пользователя важно сочетание не-
скольких факторов при выборе прибора: точности, бы-
строты измерения глюкозы, удобства в обращении с глю-
кометром, возможности фиксации результатов измере-
ния. Первоочередными являются точность измерения
глюкозы, соответствие критериям точности Международ-
ной организации по стандартизации (ISO 15197:13), и глю-
кометр Контур Плюс показал высокую точность, сопоста-
вимую с лабораторной [25]. Инновационные технологии,
примененные в данном устройстве, позволяют практиче-
ски избегать ошибки при гипогликемии и интерференции
с лекарственными препаратами. Большим удобством и
способом избежать ошибки при измерении глюкозы яв-
ляется отсутствие необходимости вводить новый код при
использовании новой упаковки тест-полосок. Глюкометр
Контур Плюс не требует введения нового кода, делая это
автоматически. Кроме того, тест-полоски не изменяют
своих свойств при хранении в условиях большого диапа-
зона температур – от 0 до 30°С. Еще к одной из возмож-
ностей данного прибора и тест-полосок относится опция
дозабора крови в случае, если ее оказалось недостаточно
на тест-полоске для получения результата исследования.
Прибор позволяет нанести дополнительно кровь на ту же
тест-полоску в течение 30 с. Это сокращает количество
проколов кожи, что психологически очень важно. Каплю
крови можно брать не только из пальца, но и из ладонной
поверхности с сохранением точности измерения [25]. По-
скольку не все пациенты ведут записи измеренных показа-
телей глюкозы на бумаге, большим удобством является со-
хранение в памяти прибора 480 измерений с маркировкой
«до еды» и «после еды», а также возможность математиче-
ской обработки данных (расширенный режим работы
глюкометра).

Заинтересованность в собственном здоровье, мотивация
на его улучшение, хорошую физическую активность, адек-
ватный самоконтроль пищевых пристрастий, массы тела и
существенных метаболических показателей абсолютно не-
обходимы для каждого современного человека. Очевидно,
что профилактика СД возможна и остро необходима. При-
знано, что на этом пути нужны усилия как в общегосу-
дарственных масштабах, так и в индивидуальном порядке.
Активное выявление, обучение и лечение пациентов с пре-
диабетом являются очень актуальной и, главное, выполни-
мой задачей.
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