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Сахарный диабет (СД) и сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ) взаимно отя-
гощают друг друга. Согласно российским и 
западным рекомендациям, у пациентов с СД 
общий сердечно-сосудистый риск признается 
«высоким», а в случае развития поражения ор-
ганов-мишеней или наличия факторов риска – 
«очень высоким» [5]. 

Более 50 % связанной с СД смертности 
опосредовано сердечно-сосудистой патологи-
ей [30], что требует от врачей эндокринологов 
и кардиологов совместной работы. Высокая 
распространенность не диагностированного 
СД 2-го типа (СД2), относительно большое 
число пациентов с имеющимися осложнения-
ми на момент постановки диагноза, длитель-
ная бессимптомная фаза заболевания являются 
поводом для проведения скрининга наруше-
ний углеводного обмена. Однако высокая рас-
пространенность заболевания не всегда озна-
чает эффективность проведения скрининговых 
программ. В крупных рандомизированных 

клинических исследованиях, проведенных с 
целью оценки эффективности скрининга СД2 
как в общей популяции (исследование Ely, 
4936 человек), так и у лиц с высоким риском 
СД (исследование ADDITION-Cambridge, 
16 047 человек) [27, 28], распространенность 
не диагностированного СД2 составила от 3 до 
4,5 %. Оба исследования в ходе 10-летнего 
наблюдательного периода не продемонстриро-
вали снижения как общей смертности, так и 
смертности от ССЗ или СД у лиц с проведен-
ным скринингом по сравнению с отсутствием 
скрининга [16]. Тем не менее скрининг СД 
может быть оправдан в конкретных популяци-
ях высокого риска, как, например, у женщин с 
гестационным СД в анамнезе. Как националь-
ные, так и международные клинические реко-
мендации обозначают необходимость прове-
дения обследования для реклассификации ти-
па СД в послеродовом периоде [5, 13, 28]. 
Пациенты с CCЗ также представляют группу 
высокого риска по развитию СД 2. 

 
Основные причины смерти больных СД по данным ГосРегистра больных за 2014 г. 
                                 СД 1-го типа     СД 2-го типа 
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Когда повышается сердечно-сосудистый риск? [10] 

 
 
22 Апреля 2013 г. в журнале «Endocrine 

Practice», издаваемом под эгидой Американ-
ской ассоциации клинических эндокринологов 
и Американского колледжа эндокринологов 
AACE/ACE, опубликованы Обновленные кли-
нические рекомендации AACE по диагностике 
и лечению CД 2. Впервые клинические реко-
мендации по терапии диабета предполагают не 
только изменение образа жизни, диетотерапию 
и фармакологическую терапию уже страдаю-
щих СД 2 пациентов, а включают алгоритм те-
рапии состояний, являющихся патогенетиче-
ской преамбулой диабета: ожирения, предиа-

бета и сердечно-сосудистых факторов риска. 
Таким образом, Обновленные клинические ре-
комендации по ведению СД 2 AACE (2013) 
позиционируют приоритет профилактического 
подхода в управлении СД 2: первичную (про-
филактику возникновения СД 2), вторичную 
(раннюю диагностику и своевременное выяв-
ление заболевания) и третичную профилакти-
ку (предотвращение осложнений СД 2) [7]. 

Предиабет – нарушения углеводного об-
мена, приводящие к высокому риску развития 
СД при значениях глюкозы плазмы, недоста-
точных для постановки диагноза СД.  

  
Распространённость предиабета в мире 

 
 

Предиабет обусловлен количественным 
и/или качественным дефицитом инсулина.  

В основе предиабета лежат сниженная ак-
тивность инсулина в гепатоцитах, адипоцитах 
и мышечной ткани, обусловленная недоста-
точностью количественной выработки инсу-
лина β-клетками поджелудочной железы, а 
также снижением чувствительности рецепто-
ров на поверхности клеток к инсулину (инсу-

линорезистентность). Имеющиеся нарушения 
пострецепторного действия инсулина наряду с 
прогрессированием снижения выработки ин-
сулина приводят к повышению глюкозы до 
значений, соответствующих НГН (6,1–
6,9 ммоль/л) и/или НТГ (7,8–11,0 ммоль/л 
после ПГТТ с 75 г глюкозы) [3].  

У больных с умеренной гипергликемией 
основной дефект заключается в снижении чув-
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ствительности к инсулину на уровне перифе-
рических тканей, главным образом в мышцах. 
А при гипергликемии натощак дополнитель-
ным фактором может являться повышение 
продукции глюкозы печенью [2]. 

Согласно данным IDF на 2015 г., обще-
мировая распространенность НТГ среди лиц 
20–79 лет составила 6,7 % (4,5–12,1 %), по 
прогнозам, к 2040 г. данная цифра увеличится 
до 7,8 % (5,2–14,9 %) [28]. Проведенное в Рос-

сийской Федерации исследование NATION 
с использованием анкетирования и скрининго-
вого определения HbA1c выявило распростра-
ненность предиабета в 19,26 % случаев 
(20 млн) в возрастной группе 20–70 лет у ак-
тивного населения. Как СД 2, так и предиабет 
ассоциировались с увеличением массы тела и 
возрастом обследуемых лиц. Гендерные раз-
личия в распространенности нарушений угле-
водного обмена отсутствовали [6]. 

 

 
 
В зависимости от вида нарушений угле-

водного обмена предиабет подразделяется на 
НГН и НТГ [9]. Нарушение гликемии натощак 
диагностируется при значениях ГПН (не менее 
8–12 ч после последнего приема пищи) от 6,1 
до 6,9 ммоль/л. Нарушение толерантности 
к глюкозе представляет собой сочетание НГН 
и недостаточного по своей силе и активности 
инсулинового ответа на 75 г глюкозы, разве-
денной в 200–300 мл воды. Нарушение секре-
торного ответа оценивается в рамках ПГТТ 
с 75 г глюкозы. Показания к его проведению – 
НГН или уточнение диагноза у пациентов, от-
носящихся к высокому риску по развитию СД, 
в том числе тех, у кого при случайном опреде-
лении значения HbA1c составили 5,7–6,4 %. 
НТГ определяется при значениях глюкозы 
плазмы от 7,8 до 11,0 ммоль/л через 120 мин 
(2 ч) при проведении ПГТТ, при этом гликемия 
натощак составляет <7,0 ммоль/л. В рамках эпи-
демиологического исследования (Decode) было 
показано, что НТГ является мощным фактором 
риска сердечно-сосудистого поражения и смер-
ти от него [21]. 

В настоящее время в большинстве слу-
чаев предиабет выявляют случайно, в рамках 

плановых диспансерных обследований насе-
ления или прицельного обследования паци-
ента при подтверждении/исключении нару-
шений углеводного обмена, в первую оче-
редь СД 2. Особенность предиабета – 
отсутствие четкой клинической симптомати-
ки, что в первую очередь объясняется незна-
чительной глюкозурией и сохранным обес-
печением энергией органов и тканей.  

В редких случаях пациенты предъявляют 
неспецифические жалобы на снижение трудо-
способности, повышенную утомляемость, 
худшее заживление раневых дефектов. В 
большинстве случаев на первый план выходят 
избыточная масса тела или ожирение, артери-
альная гипертензия (АГ) и патология сердеч-
но-сосудистой системы. В рамках имеющейся 
резистентности к инсулину могут отмечаться 
выраженные клинические проявления неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП), 
подагрического артрита, гиперурикемия. Часто 
в анамнезе у женщин прослеживается наличие 
гестационного СД (ГСД) или крупный плод. 
Проведенное в Российской Федерации иссле-
дование NATION показало корреляцию 
нарушений углеводного обмена с возрастом 



ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 2 (70). 2018. Том 12 

6 

и индексом массы тела (ИМТ) обследованных. 
Частота невыявленного СД 2 и других нару-
шений углеводного обмена существенно воз-
растала с 40–45-летнего возраста.  

Сходные данные были получены в раз-
личных этнических группах на разных кон-
тинентах. Нарушения углеводного обмена 
коррелировали с повышением ИМТ, отяго-
щенным наследственным анамнезом, мало-
подвижным образом жизни, нарушениями 
липидного спектра и т. д.  

Полученные данные позволили экспер-
там Американской диабетологической ассо-
циации сформировать рекомендации по скри-

нингу на СД 2 и другие нарушения углевод-
ного обмена [8]. 

Данные, полученные в исследовании 
NATION, диктуют необходимость создания 
отечественных рекомендаций по скринингу и 
мерам профилактики СД 2. 

У лиц с предиабетом высокий риск разви-
тия СД 2 типа: 

- каждый год у 11 % людей с предиабетом 
развивается СД 2-го типа; 

- предиабет часто ассоциируется с други-
ми факторами риска сердечно-сосудистых за-
болеваний и приводит к микрососудистым из-
менениям. 

 

    
 

Патофизиология предиабета: инсулино-
резистентность, которая компенсируется уве-
личением секреции инсулина; прогрессирую-
щее снижение массы и функции β-клеток; 
снижение секреции инсулина; нарушение ре-
гуляции уровня глюкозы в крови [12]. 

Факторы риска развития нарушений 
углеводного обмена:  

• лица 40 лет с ИМТ ≥25 кг/м2; 
• низкая физическая активность; 
• лица первого родства больных СД2; 
• женщины с ГСД в анамнезе; 
• лица с АГ: ЛПВП-хс 2,8 ммоль/л; 
• синдром поликистозных яичников; 
• начальные нарушения углеводного обмена. 
Физикальное обследование подразуме-

вает оценку общего физического состояния, 
роста и массы тела. При осмотре у пациентов с 
предиабетом часто отмечается увеличение 
окружности талии (>80 см у женщин и >94 см 
у мужчин), распределение жировой массы 
имеет место преимущественно на туловище с 

относительным уменьшением в области яго-
диц и бедер. 

У подавляющего числа пациентов отме-
чаются повышение артериального давления 
(АД), атерогенные дислипидемии с повыше-
нием уровней триглицеридов (ТГ) и относи-
тельным снижением уровня холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ЛПВП-ХС), 
гиперурикемия, нарушения фибринолитиче-
ских свойств крови.  

 

Лабораторная диагностика 
Клиническое 

состояние 
HbA1c,  

% 
ГПН, 

ммоль/л 
ПГТТ, 

ммоль/л 
СД ≥ 6,5 ≥ 7,0 ≥ 11,1 
НТГ 5,7–6,4 6,1–7,0 7,8–11,1 
Норма < 5,7 < 6,1 < 7,8 

 
Исследование крови на HbA1c должно 

быть выполнено с использованием метода опре-
деления HbA1c, сертифицированного в соответ-
ствии с National Glycohemoglobin Standardization 
Program (NGSP) или International Federation of 
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Clinical Chemists (IFCC) и стандартизованного в 
cоответствии с референсными значениями, при-

нятыми в Diabetes Control and Сomplications Trial 
(DCCT). 

 
Кому и как часто следует проводить скрининг 

Каждые 3 года 1 раз в год, при наличии 
Лица старше 45 лет • ИМТ > 25 кг/м² и/или ОТ > 80 см у женщин, ОТ > 94 см у мужчин; 

• семейного анамнеза по СД 2 (родители, родные братья и сестры); 
• малоподвижного образа жизни; 
• принадлежности к некоторым этническим группам, например, азиатской, 
афроамериканской, латиноамериканской; 
• начальных нарушений углеводного обмена по результатам предыдущих ис-
следований; 
• у женщин с ГСД или рождением крупного плода (4 кг и более) в анамнезе; 
• ЛПВП-хс  < 0,9 ммоль/л; 
• ТГ > 2,8 ммоль/л; 
• СПКЯ, черного акантоза, НАЖБП; 
• АГ 

 
ПРЕДИАБЕТ: лечить или не лечить? 
Микро- и макрососудистые изменения, 

развивающиеся на этапе предиабета, ассоции-
руются с увеличением риска развития ССЗ 
уже на этапе выявления СД 2-го типа.  

У большинства пациентов с предиабетом 
развивается СД 2-го типа в последующие го-
ды. Рандомизированные клинические исследо-
вания продемонстрировали, что изменение об-
раза жизни и применение лекарственных пре-
паратов приводят к снижению риска развития 
СД 2-го типа [30]. 

 
Лечение предиабета. 
Немедикаментозные методы профи-

лактики: успешное изменение образа жизни 
эффективно в отношении снижения прогрес-
сирования НТГ в СД2. Интенсивное измене-
ние образа жизни в рамках исследования DPP 
состояло из 16 индивидуальных учебных за-
нятий со специалистом и последующих еже-
месячных индивидуальных или групповых 
занятий. 

Цель занятий – снижение массы тела на 
7 %, соблюдение низкокалорийной диеты с 
ограничением жиров и умеренные физиче-
ские нагрузки –150 мин в неделю. Мероприя-
тия по изменению образа жизни, которые 
проводились в исследовании, сложно приме-
нить в реальной клинической практике. Си-

стемы здравоохранения, особенно в развива-
ющихся странах, могут иметь ограниченные 
экономические и технические ресурсы. Сни-
жение веса на каждый 1 кг у пациентов с НТГ 
приводит к прогрессивному снижению риска 
развития СД 2 на 16 %.  

Снижение веса на 5–10 % у пациентов с 
СД 2-го типа способствует снижению риска ан-
гиопатий и смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Большинство участников клини-
ческих исследований в последующем снова 
набирали массу тела [4, 25, 26, 31, 32]. 

В настоящее время наряду с немедика-
ментозными подходами к профилактике СД2 
закончены крупномасштабные исследования 
с использованием фармацевтических препа-
ратов.  

Среди них значимую роль играют иссле-
дования с метформином. В работы включены 
пациенты с предиабетом, преимущественно с 
НТГ. Средняя продолжительность наблюдения 
варьировала от 2,5 до 3 лет, средняя доза пре-
парата составляла 1500–1700 мг. Снижение 
перехода предиабета в СД 2 в среднем отмече-
но в 25–40 % случаев, однако при сравнении с 
нефармакологическими методами у молодых 
пациентов с ожирением эффективность мет-
формина повышалась и была сопоставима с 
таковой в группе интенсивного изменения об-
раза жизни. 
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Основные исследования эффективности 

метформина у пациентов с предиабетом – DPP 
[17] и DPPOS [17]. В исследовании DPP [15] 
было показано, что риск развития СД у лиц с 
предиабетом в группе изменения образа жизни 
(диета, 150 мин физической активности в неде-
лю) снижался на 58 % по сравнению с группой 
плацебо. Прием метформина приводил к сни-
жению риска развития СД на 31 % по сравне-
нию с пациентами из группы плацебо. 
В дальнейшем исследование DPP было продле-
но (DPPOS), оно проводится до настоящего 
времени. Цель DPPOS [17] – оценка в долго-
срочной перспективе вмешательств, иницииро-
ванных в DPP, по профилактике СД, оценка 
микрососудистых и нейропатических исходов, 
факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. По результатам I фазы исследова-
ния DPPOS (2002–2008 гг.) риск развития СД в 
группе изменения образа жизни снижался на 
34 %, в группе терапии метформином – на 18 % 
по сравнению с пациентами из группы плацебо, 
что подтверждает результаты исследования 
DPP и демонстрирует ухудшение показателей 
в группе изменения образа жизни из-за сниже-
ния приверженности пациентов указанной ин-
тервенции с течением времени. Во II фазе ис-
следования DPPOS (2008 – последний отчет за 
январь 2014 г.) риск развития СД снижался на 
27 % в группе изменения образа жизни и на 
18 % в группе терапии метформином, что также 
свидетельствует о снижении приверженности 
пациентов комплексу мероприятий, направлен-
ных на изменение образа жизни, с течением 
времени и в то же время демонстрирует ста-
бильное снижение риска развития СД в группе 
терапии метформином. Кроме того, в данном 

исследовании продемонстрировано достоверно 
более значимое снижение гликемии натощак и 
более редкое применение сахароснижающих 
препаратов в группе терапии метформином. 

Основное действие метформина направле-
но на снижение продукции глюкозы печенью 
посредством повышения чувствительности кле-
ток печени к инсулину, подавления глюконеоге-
неза из таких его предшественников, как лактат, 
пируват, глицерол, что нормализует тощаковый 
уровень глюкозы [2]. К тому же механизм дей-
ствия метформина направлен на преодоление 
резистентности тканей к действию инсулина, 
в основном это касается печени и мышечной 
ткани, что повышает утилизацию глюкозы тка-
нями и опосредованно улучшает секрецию ин-
сулина β-клетками поджелудочной железы 
(снижение компенсаторной гиперинсулинемии). 
Метформин снижает гипергликемию, не приво-
дя к развитию гипогликемии. Препарат не сти-
мулирует секрецию инсулина и не оказывает ги-
погликемического эффекта у здоровых лиц.  

Метформин оказывает благоприятный эф-
фект на метаболизм липидов: снижает содержа-
ние общего холестерина, липопротеинов низкой 
плотности и ТГ. На фоне приема препарата мас-
са тела либо остается стабильной, либо умерен-
но снижается. При предиабете метформин 
обычного высвобождения (время достижения 
максимальной концентрации в плазме крови 
составляет 2,5 ч) целесообразно принимать 
2 раза в сутки с целью улучшения секреции 
инсулина β-клетками поджелудочной железы 
(снижение компенсаторной гиперинсулине-
мии). Перед назначением препарата следует 
убедиться в отсутствии противопоказаний 
к назначению метформина. 
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Клинические исследования применения метформина при предиабете [10, 14, 15, 16, 17, 22, 23] 
 

 
 

 
 

По результатам исследований DPP и 
DPPOS в России 6 июля 2016 г. в инструкции 
по медицинскому применению препарата 
«Глюкофаж» было одобрено показание: про-
филактика СД 2 у пациентов с предиабетом и 
дополнительными факторами риска развития 
СД 2. 

В качестве начальной дозы препарата при 
предиабете целесообразно применять 850 мг 
1 раз в сутки во время ужина в течение 1-й не-
дели терапии. Со 2-й недели терапии реко-
мендуется увеличить дозу препарата до 850 мг 
2 раза в сутки (во время завтрака и ужина) и 

продолжить прием препарата по данной схеме 
в последующем. С целью снижения риска раз-
вития нежелательных явлений со стороны же-
лудочно-кишечного тракта можно начинать 
терапию с 500 мг 1 раз в сутки в течение 1-й 
недели терапии (во время последнего приема 
пищи) с последующим увеличением дозы до 
850 мг 2 раза в сутки к концу первого месяца 
терапии. ГПН следует контролировать с ча-
стотой 1 раз в 3 месяц. Целесообразно прово-
дить ПГТТ 1 раз в 6 месяцев на фоне отмены 
препарата или исследование HbA1c без отме-
ны препарата с целью исключения СД 2. 
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При условии непереносимости метфор-

мина обычного высвобождения или низкой 
приверженности пациента терапии из-за крат-
ности приема (2 раза в сутки) целесообразно 
рекомендовать применение метформина за-
медленного высвобождения (пролонгирован-

ного действия) 750 мг – 2 таблетки во время 
ужина.  

Эти данные, а также фармакоэкономиче-
ские расчеты позволяют рекомендовать назна-
чение метформина пациентам с предиабетом 
на территории РФ. 
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Другие препараты для лечения предиабета 
 

 
 

 
 
Изменение в инструкции к применению 

РедуксинаМет: показан для снижения массы 
тела при алиментарном ожирении с индексом 
массы тела 27 кг/м² и более в сочетании с СД 
2-го типа и дислипидемией.  

Для снижения массы тела при алимен-
тарном ожирении с индексом массы тела бо-
лее 30 кг/м² у пациентов с предиабетом и 
дополнительными факторами риска развития 

СД 2-го типа, у которых изменения образа 
жизни не позволили достичь адекватного 
гликемического контроля.  

Снижение веса на фоне комбинированной 
терапии сибутрамина и метформина способ-
ствует улучшению показателей углеводного и 
липидного обмена, способствует профилакти-
ке развития сосудистых осложнений СД 2-го 
типа. 
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Гипотеза: назначение иДПП-4 пациентам 

с предиабетом может быть профилактикой 
развития СД 2. Пациенты с предиабетом тре-
буют ежегодного диспансерного наблюдения 
врачом-эндокринологом или терапевтом. Ос-
новная задача назначения метформина – про-

филактика ухудшения состояния углеводного 
обмена и развития СД 2. В этой связи целесо-
образно исследовать ГПН и HbA1c как наибо-
лее простые маркеры нарушений углеводного 
обмена. При невозможности определения 
HbА1c целесообразно проведение ПГТТ. 

 

 
 

Заключение 
Таким образом, изменение образа жизни с 

низкокалорийным питанием, физические 
нагрузки не менее 150 минут в неделю и сни-
жение массы тела на 5–7 % – первичная стра-
тегия профилактики СД. Изменение образа 
жизни со снижением массы тела может быть 
трудно осуществимым мероприятием в повсе-

дневной практике. Медикаментозное лечение 
является обоснованным выбором как дополне-
ние к диете и физическим нагрузкам у пациен-
тов без достаточного клинического ответа на 
изменение образа жизни. Польза от терапии 
должна быть сопоставима с безопасностью и 
переносимостью лечебного воздействия [9, 19, 
24, 29]. 
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