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ВведениеВ современной медицинской практике неуклонно рас-тет процент пациентов с множественной хроническойпатологией, зачастую имеющей этиопатогенетическивзаимосвязанные между собой механизмы развития ипрогрессирования. Сахарный диабет (СД) является рас-пространенным социально значимым заболеванием, яв-ляющимся одной из основных причин преждевременнойзаболеваемости и смертности во всем мире. Согласноданным Международной федерации диабета (Interna-tional Diabetes Federation – IDF), на сегодняшний день бо-лее 463 млн человек в возрасте 20–79 лет страдают СД.

По прогнозам, к 2030 г. в мире будет насчитываться 578 млн взрослых с диабетом, а к 2045 г. цифра достиг-нет 700 млн [1]. В Российской Федерации в Государствен-ном регистре больных СД на 01.01.2019 зарегистрирова-ны 4,58 млн человек (3,12% населения РФ). [2] Однако,по данным эпидемиологического исследования распро-страненности СД 2-го типа (СД 2) в нашей стране – NATION, которое завершилось в 2015 г., уже на тот мо-мент были выявлены около 5,9 млн человек 20–79 лет,страдающих СД 2, при этом более 1/2 случаев были вы-явлены впервые в ходе исследования [14]. СД характе-ризуется многофакторным характером развития, 
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системностью поражения и коморбидностью. Одним изчасто встречающихся коморбидных состояний у пациен-тов с СД 2, определяющих тяжесть течения заболеванияи выбор стратегии управления заболеванием, являетсясердечно-сосудистая патология. При этом с показателя-ми заболеваемости как СД 2, так и сердечно-сосудистойпатологией ассоциированы ранние нарушения углевод-ного обмена, т.е. предиабет – один из ключевых факто-ров риска развития данных заболеваний. Предиабет ха-рактеризуется повышением уровня глюкозы выше нор-мальных значений, но не достаточных для диагностикиСД. К основным формам ранних нарушений углеводногообмена относят нарушение толерантности к глюкозе(НТГ) и нарушение гликемии натощак (НГН), а также мо-жет иметь место сочетание НТГ и НГН [3]. В последниегоды число людей с предиабетическими формами нару-шений углеводного обмена прогрессивно растет, приэтом показатели распространенности могут варьироватьв различных странах в зависимости от принятых крите-риев постановки диагноза (табл. 1). Американская диа-бетическая ассоциация (ADA) предлагает более низкийпорог диагностики предиабета – при гликемии натощак5,6–6,9 ммоль/л, а также рекомендует использовать длядиагностики предиабета уровень гликозилированногогемоглобина (HbA1c) 5,7–6,4% [4]. При использованииНbА1c в качестве маркера ранних углеводных нарушенийнеобходимо помнить об ограничениях использованияHbA1c, таких как сопутствующая анемия, хронические за-болевания почек и другие системные заболевания и ге-матологические нарушения, которые нарушают надеж-ность HbA1c как интегрированного показателя гликеми-ческого контроля [5–9]. Согласно критериям IDF, Россий-ской ассоциации эндокринологов (РАЭ), Национальногоинститута охраны здоровья и совершенствования меди-цинской помощи Великобритании (NICE), Канадской ассо-циации диабета (Diabetes Canada), отрезным значениемНГН является 6,1–6,9 ммоль/л [10–13]. Критерием диагно-стики НТГ, согласно данным всех перечисленных ассоциа-ций, является уровень гликемии 7,8–11,0 ммоль/л.По данным исследования NATION, распространенностьпредиабета в РФ составила 19,3%, т.е. более 20 млн чело-век [14]. В то же время результаты международного эпи-демиологического проекта HAPIEЕ показали, что распро-страненность предиабета в РФ, в частности НГН, можетбыть еще выше и зависит от используемых диагностиче-ских критериев определения: 28,1% – при отрезной точкепо уровню глюкозы плазмы ≥6,1 ммоль/л, согласно крите-

риям РАЭ, до 54,8% – при определении в соответствии скритериями ADA (≥5,6 ммоль/л) [15]. Ряд исследований,проведенных в США и Великобритании, продемонстриро-вали, что распространенность предиабета у взрослых со-ставляет 38% и 35% соответственно [16]. Кроме того,имеются данные о неуклонном росте распространенностипредиабета, почти в три раза между 2003 и 2011 г. в раз-ных этнических группах Великобритании [17].На сегодняшний день известны основные факторыриска развития предиабета и, соответственно, СД 2, к ко-торым относятся: возраст старше 45 лет; избыточнаямасса тела и ожирение (индекс массы тела ≥25 кг/м2); се-мейный анамнез СД (родители или братья/сестры с СД 2);гестационный СД или рождение крупного плода в анам-незе; артериальная гипертензия (≥140/90 мм рт. ст. илимедикаментозная антигипертензивная терапия); при-вычно низкая физическая активность; холестерин липо-протеидов высокой плотности ≤0,9 ммоль/л и/или уро-вень триглицеридов ≥2,82 ммоль/л; синдром полики-стозных яичников; наличие сердечно-сосудистых забо-леваний (ССЗ).Высокая распространенность ранних нарушений угле-водного обмена определяет тенденцию к дальнейшемуросту заболеваемости СД 2, при этом основной причинойсмертности у данной группы пациентов являются имен-но ССЗ. Данный факт подтверждает необходимость на-стороженности врачей различных специальностей в от-ношении своевременного выявления предиабета, таккак своевременно начатые профилактические меро-приятия могут значительно снизить риск развития СД 2и его осложнений в будущем.
Патофизиология сердечно-сосудистых
осложнений при предиабетеИзвестные патофизиологические дефекты, лежащие воснове СД 2, по данным множественных исследований, на-чинают проявляться уже на предиабетических стадиях на-рушений углеводного обмена [18–22] (рис. 1). Естествен-ное прогрессирование дисгликемии основано на повыше-нии инсулинорезистентности и прогрессирующем изме-нении функции β-клеток поджелудочной железы [23].Известно, что предиабет характеризуется инсулиноре-зистентностью, гипергликемией, неспецифическим вос-палением и метаболическими нарушениями, зачастуюсвязанными с сопутствующим ожирением, вызывают эн-дотелиальную вазодилататорную и фибринолитическуюдисфункцию, что приводит к повышенному риску ССЗ и

Таблица 1. Критерии определения ранних нарушений углеводного обмена
Table 1. Criteria for early carbohydrate metabolism disorders identification 

Ассоциация Год ГПН, ммоль/л НТГ (ПГТТ через 2 ч), ммоль/л HbA1c, %

ADA 2017 5,6–6,9 7,8–11,0 5,7–6,4

РАЭ, IDF, ВОЗ 2017 6,1–6,9 7,8–11,0 –

Diabetes Canada, NICE 2018 6,1–6,9 7,8–11,0 6,0–6,4

Примечание. ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест.
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почечных заболеваний (рис. 2). Важно отметить, что чув-ствительность к инсулину и микрососудистое русловзаимосвязаны и влияют на доставку инсулина и глюко-зы в скелетные мышцы, эндотелиальную функцию и ре-моделирование внеклеточного матрикса, способствуютпрогрессии гипергликемии от предиабета к СД 2. Эндоте-лиальная дисфункция ассоциирована с неблагопри-ятным прогнозом развития ССЗ, а механизмы ее форми-рования, такие как инсулинорезистентность, висцераль-ное ожирение, гипергликемия характерны для предиабе-тических стадий нарушения углеводного обмена [25, 26].Возникновение ранней дисфункции эндотелия и сосуди-стого воспаления ведет к вовлечению в патологическийпроцесс моноцитов с последующей трансформацией их впенистые клетки (стадия липидных полосок), что спустягоды неизбежно приводит к раннему развитию атеро-склеротических бляшек, а наличие общего провоспали-тельного фона способствует их нестабильности, разрывуи сосудистой окклюзии [31]. Таким образом, на этапепредиабета запускаются механизмы, способствующиеразвитию макрососудистых осложнений, развиваетсяэндотелиальная дисфункция, которые прогрессируют истановятся основой более серьезных нарушений, форми-руя сердечно-сосудистый континуум вплоть до сердеч-ной недостаточности [24].

Другим изученным маркером сердечно-сосудистогориска на стадии предиабета является артериальная же-сткость [27]. В исследовании H. Park и соавт. проводиласьоценка артериальной жесткости методом CAVI (cardio-ankle vascular index) и коронарного атеросклероза путемопределения индекса коронарного кальция CACS (coro-nary artery calcium score). Были получены данные, демон-стрирующие более высокий индекс CAVI, индекс CACS ивыраженность коронарного стенозирования у пациен-тов с предиабетом по сравнению с участниками без нару-шений углеводного обмена [28]. В исследовании J. Wangи соавт. также продемонстрирована положительнаясвязь между предиабетом и показателем артериальнойжесткости [29]. Более агрессивное течение коронарногоатеросклероза на фоне предиабета было подтверждено ив исследовании B. Açar и соавт. (2018 г.), которое изучалотечение коронарного атеросклероза у лиц с нарушения-ми углеводного обмена: 255 пациентам с впервые воз-никшим острым коронарным синдромом была проведе-на коронароангиография с оценкой частоты трехсосуди-стого поражения и расчетом индексов SYNTAX и Gensini.Значение каждого из индексов и частота многососуди-стого поражения были достоверно выше в группах СД 2 ипредиабета по сравнению с группой контроля [30].Полученные данные позволяют считать, что на этапепредиабета следует начинать не только раннюю профи-лактику СД 2, но и ССЗ, использовать многофакторныйподход к ведению таких пациентов, привлекая при не-обходимости кардиологов и терапевтов к выявлению икоррекции ранних нарушений углеводного обмена.
Вклад предиабета в развитие сердечно-
сосудистых заболеваний: обзор исследованийЗначимость СД 2 как фактора риска ССЗ давно стала не-сомненной, и его наличие почти всегда является показа-телем высокого или очень высокого сердечно-сосудисто-го риска у пациентов, в то время как вклад предиабетанепосредственно в развитие ССЗ все еще остается пред-метом обсуждений и исследований. Ряд эпидемиологи-ческих исследований на сегодняшний день уже проде-монстрировали, что предиабет является значимым пре-диктором ССЗ. Например, в исследовании Diabetes Epi-demiology: Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria inEurope (DECODE) была подтверждена связь между НТГ и

ГИПЕРГЛИКЕМИя

Рис. 1. Патофизиологические дефекты, характерные для СД 2 и предиабета (адаптировано из S. Dagogo-Jack. Diabetes risks from
prescription and nonprescription drugs. ADA press, Alexandria, VA, 2016).
Fig. 1. Pathophysiological defects characteristic of T2D and prediabetes (adapted from S. Dagogo-Jack. Diabetes risks from prescription and nonprescription
drugs. ADA press, Alexandria, VA, 2016).
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повышенным риском ишемической болезни сердца(ИБС) [32]. По его результатам смертность у пациентов сНТГ оказалась крайне высокой по сравнению с испытуе-мыми с нормогликемией и НГН. Повышение уровня гли-кемии через 2 ч после нагрузки глюкозой может служитьпредиктором внезапной сердечной смерти, ССЗ и ИБС.Согласно результатам Фремингемского исследования,наличие НТГ также повышает риск развития СД 2 и сер-дечно-сосудистых осложнений, причем в большей степе-ни, чем артериальная гипертензия и гиперхолестерине-мия [33, 34]. По данным обзора McMaster University, у па-циентов с НТГ относительный риск развития СД 2 ока-зался в 6 раз выше, чем у лиц с эугликемией, и в 12 развыше при сочетании НТГ и НГН [35]. Отмечалось, что раз-витие СД 2 при наличии НГН происходило в 4,7 раза ча-ще, чем при нормальной толерантности к глюкозе. Та-ким образом, предиабет по праву можно считать кардио-метаболическим состоянием, связанным с повышеннымриском развития сосудистых осложнений [36] (рис. 3),так как традиционные факторы риска ССЗ (гипертригли-церидемия, снижение уровня холестерина липопротеи-дов высокой плотности – ЛПВП, дислипидемия, ожире-ние, гипертония) довольно распространены среди людейс ранними формами нарушения углеводного обмена иопережают диагноз СД 2 [37–43]. Данные факторы рискаобычно предшествуют нарушению эндотелий-зависи-мой вазодилатации, дисфункции гладких мышц сосудови повышению жесткости артерий и определяют разви-тие атеросклероза [44]. Так, согласно одному из метаана-лизов, основанного на 35 исследованиях, получены убе-дительные доказательства связи предиабета с развити-ем инфаркта миокарда и застойной сердечной недоста-точности, а также ИБС [41]. А на основании данных ис-следования Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA)[37] были сделаны выводы о том, что предиабетическоесостояние связано с трехкратным увеличением рискаразвития и выявления нераспознанного инфаркта мио-карда по сравнению с нормогликемическим статусом.Более того, в ряде работ была подтверждена значи-мость предиабета в развитии цереброваскулярных забо-леваний, в частности оценивались риски развития тран-зиторных ишемических атак, первичных и повторныхслучаев инсульта [45–48]. Исследование Q. Qiao и соавт.указывает на то, что НТГ является значимым предикто-ром инсульта и будущих ССЗ [49], а анализ данных в ра-боте R. Tanaka и соавт. показал, что и СД, и предиабет бы-ли связаны с неблагоприятными краткосрочными про-гнозами развития острого ишемического инсульта [50].По данным работы KORA-MRI, из 400 пациентов, прошед-ших МРТ-исследование, у 103 пациентов выявлен пре-диабет, а 54 имели СД. Группа пациентов с предиабетомхарактеризовалась более высоким риском образованиябляшек сонной артерии и неблагоприятных функцио-нальных параметров сердца [51]. Описанные исследова-ния также убедительно доказывают необходимость тща-тельного мониторинга ранних нарушений углеводногообмена с целью снижения сердечно-сосудистого риска инеблагоприятных исходов для пациентов.

В 2016 г. опубликованы результаты крупного метаана-лиза, посвященного оценке роли предиабета в показате-лях сердечно-сосудистой заболеваемости и смертностиот всех причин. В результате данной работы предиабет,определяемый как НГН (независимо от используемыхкритериев определения) или НТГ, был связан с повыше-нием смертности от всех причин и ССЗ среди населения вцелом [52]. В обновленной версии метаанализа от 2020 г.[53] авторы уделили дополнительное внимание не толь-ко показателям смертности, но и зависимости их от ис-пользуемых критериев диагностики предиабета, а такжезависимости рисков у пациентов с предиабетом и исход-ными атеросклеротическими заболеваниями. Подтвер-дилась связь предиабета (независимо от формы – НГН,НТГ или повышение уровня НbА1с) с повышенным рис-ком смертности от всех причин и ССЗ в общей популя-ции, а также отдельно у группы пациентов с исходныматеросклеротическим ССЗ. В общей популяции предиа-бет был связан с повышенным риском смертности отвсех причин (относительный риск – ОР 1,13; 95% довери-тельный интервал – ДИ 1,10–1,17), от комбинированногоССЗ (ОР 1,15; 95% ДИ 1,11–1,18), от ИБС (ОР 1,16; 95% ДИ1,11–1,21) и инсульта (ОР 1,14; ДИ 1,08–1,20). У пациен-тов с исходным атеросклеротическим ССЗ предиабетбыл также ассоциирован с повышением риска смертно-сти от всех причин (ОР 1,36; 95% ДИ 1,21–1,54), комбини-рованного ССЗ (ОР 1,37; 95% ДИ 1,23–1,53) и ИБС (ОР1,15; 95% ДИ 1,02–1,29), но примечательно, что не от-мечено различий в отношении риска инсульта (ОР 1,05;ДИ 0,81–1,36) по сравнению с группой без исходного ате-росклеротического поражения. Обращает на себя внима-ние часть метаанализа, посвященная разности показате-лей риска в зависимости от метода определения НГН. В группе пациентов с исходным атеросклеротическимзаболеванием не продемонстрирована значительнаяразнородность риска всех исходов для различных крите-риев определения предиабета (все I2<50%, p>0,10). В товремя как при отсутствии атеросклеротического заболе-вания такая неоднородность результатов наблюдалась и
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зависела от того, по каким критериям был диагностиро-ван предиабет (в частности НГН). Проведено сравнениегруппы пациентов с гликемией 5,6–6,05 ммоль/л,укладывающейся в критерии диагностики НГН ADA (5,6–6,9 ммоль/л) и группы пациентов с НГН в соответ-ствии с определением Всемирной организации здраво-охранения (ВОЗ) – 6,1–6,9 ммоль/л. Значительная не-однородность наблюдалась в отношении риска всех ис-ходов (все I2>50%, p<0,05), за исключением ИБС(I2=23,3%, p=0,24). При сравнении группы пациентов снормогликемией с пациентами, у которых НГН опреде-лялась в диапазоне гликемии 5,6–6,05 ммоль/л, значи-мое повышение риска отмечено только в отношении ИБС(ОР 1,05; 95% ДИ 1,01–1,10), при отсутствии таковой раз-ницы по другим исходам. При этом концентрация глюко-зы в плазме натощак 6,1–6,9 ммоль/л (что является кри-терием определения НГН согласно ВОЗ, IDF, РАЭ и др.)была ассоциирована с повышенным риском смертностиот всех причин (ОР 1,26; 95% ДИ 1,16–1,36), ИБС (ОР 1,12;95% ДИ 1,05–1,19) и инсульта (ОР 1,18; 95% ДИ 1,05–1,32). Кроме того, регрессионный метаанализ показал,что в общей популяции НТГ, несет более высокий рисксмерти от всех причин (p=0,002) и инсульта (p=0,043) посравнению с НГН.Таким образом, в этом масштабном метаанализе (129 исследований) с участием более 10 млн участниковбыли сделаны три основных вывода. Во-первых, посравнению с нормогликемией предиабет был связан сповышенным риском смертности от всех причин и ССЗ вобщей популяции и у пациентов с атеросклеротическимССЗ. Во-вторых, в общей популяции НТГ несет более вы-сокий риск смерти от всех причин, ИБС и инсульта, чемНГН. В-третьих, риск смертности от всех причин, связан-ной с НГН, в основном связан с концентрацией глюкозыв плазме натощак в диапазоне 6,1–6,9 ммоль /л.
ЛечениеВ настоящий момент подтверждена эффективностькак немедикаментозной, так и медикаментозной страте-гии в предотвращении развития СД 2 и эффективнойпрофилактики ССЗ у лиц с предиабетом.Немедикаментозное лечение – важнейшая часть веде-ния пациента с нарушениями углеводного обмена. Ос-новные меры немедикаментозного лечения можно оха-рактеризовать как ведение здорового образа жизни –диета, направленная на снижение или поддержание нор-мальной массы тела, отказ от курения и избыточного по-требления алкоголя, а также дозированные физическиенагрузки. Очень важна постоянная поддержка врача илиспециалиста-диетолога, а рекомендации по изменениюобраза жизни и питания должны быть конкретными ипоследовательными. Пациентам с избыточной массойтела необходимо уменьшение суточной калорийностипищи, разработка плана регулярных физических нагру-зок. Первоочередная цель – стойкое уменьшение массытела на 5–10%. В настоящее время установлено: един-ственное, что действительно приводит к уменьшениюмассы тела, – это создание суточного дефицита энергии,

т.е. преобладание расхода энергии над ее поступлением.Снижение массы тела на 5–10% в течение 6–12 мес со-провождается достоверным уменьшением риска для здо-ровья и по силам для большинства больных [54, 55]. Не существует стандартного плана питания, который ра-ботает универсально для всех людей с предиабетом. Пи-тание должно быть индивидуально подобрано для паци-ента с учетом целей, гастрономических и культурныхпредпочтений, умения рассчитывать свой рацион, а так-же готовности и способности к переменам. Существуютразные примерные варианты питания при ранних нару-шениях углеводного обмена, которые не являются обя-зательными для соблюдения, но являются достаточнораспространенными среди населения. Результаты ран-домизированного исследования диетических вмеша-тельств PREDIMED (PREvención con DIeta MEDiterránea)для первичной профилактики ССЗ показали снижение на40% частоты СД 2 у участников, получавших средиземно-морский вариант питания, по сравнению с участниками,которым была назначена диета с низким содержаниемжиров [56, 57]. Ряд других исследований также проде-монстрировали положительное влияние средиземно-морской диеты в отношении кардиометаболическогопрофиля пациентов, наряду с удовлетворительной кор-рекцией массы тела в большинстве случаев отмечалосьулучшение показателей маркеров воспаления [58–60].Физические нагрузки – важная часть рекомендаций поизменению образа жизни. На этапе снижения массы телаони дополняют редуцированную по калорийности диетуи позволяют стимулировать метаболизм, улучшать энер-гетический баланс, продлевать и повышать эффектив-ность пищевых ограничений. Особое значение физиче-ская активность приобретает для поддержания мышеч-ной массы, общей тренированности и выносливости. Подвлиянием нагрузок умеренной интенсивности улучша-ется чувствительность к действию инсулина, снижаетсяуровень триглицеридов и возрастает холестерин ЛПВП,повышаются функциональные резервы сердечно-сосу-дистой и дыхательной системы. Рекомендуется регуляр-ная физическая активность умеренной интенсивности(быстрая ходьба, плавание, велосипед, танцы) длитель-ностью не менее 30 мин в день, максимально часто в не-делю (совокупно не менее 150 мин/нед). Физическая ак-тивность приводит к снижению сердечно-сосудистыхфакторов риска, снижению инсулинорезистентности,снижению депрессии, уменьшению потери тощей массыво время снижения массы тела, снижению риска разви-тия СД 2, остеопороза, ССЗ.В относительно небольшом финском исследовании попрофилактике СД (Finnish Diabetes Prevention Study) и порезультатам 30-летнего наблюдения в исследовании попрофилактике СД Da Qing (Da Qing Diabetes PreventionStudy) показано значительное снижение риска развитияСД 2 при внедрении изменений образа жизни у лиц с НТГи уменьшение частоты сосудистых осложнений [61–63].Каждый компонент программы изменения образа жиз-ни (и коррекция питания, и физическая активность) мо-жет влиять на различные факторы риска, в том числе и
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на метаболические нарушения, что, в конечном счете,приводит не только к улучшению показателей углевод-ного обмена, но и к общему снижению сердечно-сосуди-стого риска. К негативным сторонам программ по изме-нению образа жизни следует отнести отсутствие доста-точной мотивации у пациентов, низкую приверженностьк таким методам лечения, неспособность большинствапациентов к пожизненному соблюдению принципов здо-рового образа жизни. Поэтому применение медикамен-тозной стратегии профилактики СД 2 у лиц с предиабе-том и неэффективностью мероприятий по изменениюобраза жизни является обоснованным. Свою эффектив-ность в снижении риска развития СД 2 показали различ-ные фармакологические препараты: метформин, инги-биторы α-глюкозидазы, орлистат, агонисты рецептораглюкагоноподобного пептида 1 и тиазолидиндионы.Препаратом первого выбора для лечения пациентов спредиабетом на сегодняшний день признан метформин[10, 64]. Метформин эффективно снижает гликемиюнатощак и после нагрузки глюкозой, а также оказываетблагоприятное влияние на сопутствующие факторы рис-ка. Было показано, что у лиц с предиабетом метформинснижает уровни С-реактивного белка и тканевого акти-ватора плазминогена [65], продуктов перекисного окис-ления липидов [66], улучшает эндотелиальную функцию[67] и липидный профиль [68]. Также для пациентов спредиабетом продемонстрирована эффективность мет-формина в снижении систолического артериальногодавления (особенно у лиц с НТГ и ожирением) [69] иуменьшении гипертрофии миокарда левого желудочка[66]. По данным исследования DPP (Diabetes PreventionProgram), у пациентов с высоким риском развития СД 2изменение образа жизни (не менее 150 мин/нед физиче-ской активности и снижение массы тела) сопровожда-лось уменьшением риска развития СД 2 на 58% (95% ДИ48–66%), а терапия метформином способствовала умень-шению количества новых случаев СД на 31% (95% ДИ17–43%) в сравнении с плацебо [70]. В DPP интенсивноеизменение образа жизни, которое значительно снизилориск СД 2, также сопровождалось снижением потребно-

сти в антигипертензивных препаратах. ИсследователиDPP также сообщили, что в группе интенсивного измене-ния образа жизни отмечено повышение уровня холесте-рина ЛПВП и снижение уровня триглицеридов, а такжеснижение липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) втечение примерно 3 лет наблюдения.По данным J. Armato и соавт., многокомпонентная ме-дикаментозная терапия, включающая метформин,значительно превосходит по эффективности немедика-ментозные мероприятия [71]. Так, у пациентов с высо-ким и умеренным риском развития СД 2 за средний пе-риод наблюдения 32,09±1,24 мес развитие СД 2 на фонетолько немедикаментозных методов лечения было от-мечено в 4,1% случаев, у пациентов с умеренным рискомразвития СД 2 на фоне терапии метформином в сочета-нии с пиоглитазоном – в 1,7% случаев (p=0,0009 всравнении с группой немедикаментозной терапии), а вгруппе с высоким риском развития СД 2, получавшейкомбинированную терапию метформином, пиоглитазо-ном и агонистом рецепторов глюкагоноподобного пеп-тида-1 (ГПП-1), развитие СД 2 не отмечалось ни у одногопациента. Относительный риск развития СД в группе уме-ренного риска на фоне терапии метформином и пиоглита-зоном составил 0,29 (95% ДИ 0,11–0,78; p=0,0009), в груп-пе трехкомпонентной медикаментозной терапии мет-формином, пиоглитазоном и агонистом рецепторов ГПП-1 у пациентов высокого риска развития СД – 0,12(95% ДИ 0,02–0,94; p=0,04).В одном из исследований, включавшем 6522 пациентас ИБС и предиабетом, отмечено, что применение акарбо-зы достоверно снижает вероятность развития СД 2, нопри этом не снижает риск серьезных неблагоприятныхсердечно-сосудистых событий [72].На сегодняшний день представлены результаты мно-жества исследований, направленных на оценку эффек-тивности различных вмешательств при предиабете(табл. 2) [73–79].В исследовании ACT NOW было обнаружено, что пиогли-тазон снижает риск развития СД 2 примерно на 70% у па-циентов с избыточной массой тела и предиабетом [80].

Таблица 2. Клинические исследования по профилактике предиабета
Table 2. Clinical trials in prevention of prediabetes

Исследование Продолжительность,
число участников

Критерии
отбора Препарат Сравнение Изменение риска, %

CANOE 3,9 года (n=207) НТГ Росиглитазон + метформин Плацебо+ИОЖ -66

DREAM 3 года (n=5269) НТГ/НГН Росиглитазон Плацебо+ИОЖ -60

Act NOW 2,4 года (n=602) НТГ Пиоглитазон Плацебо+ИОЖ -72

IDPP-2 5 лет (n=407) НТГ Пиоглитазон Плацебо+ИОЖ –

STOP NIDDM 3,3 года (n=1429) НТГ/НГН Акарбоза Плацебо -25

XENDOS 4 года (n=3305) НТГ/ожирение Орлистат Плацебо+ИОЖ -37

NAVIGATOR 5 лет (n=9306) НТГ Натеглинид Плацебо+ИОЖ +7

DPP 2,8 года (n=3234) НТГ/НГН Метформин Плацебо+ИОЖ -31

DPPOS 10,7 года (n=2766) НТГ/НГН Метформин Плацебо+ИОЖ -18

IDPP 2,5 года (n=531) НТГ Метформин Плацебо+ИОЖ -26

Примечание. ИОЖ – изменение образа жизни.
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Однако следует отметить, что в ряде случаев прием пре-паратов ассоциирован с развитием нежелательных эф-фектов, и может сопровождаться повышением гликемиипосле отмены терапии. Кроме того, фармакологическоевмешательство у лиц с предиабетом не эффективно безфундаментального изменения образа жизни, направлен-ного на коррекцию основных факторов риска. В связи сэтим текущие руководящие принципы большинства эн-докринологических сообществ рекомендуют изменениеобраза жизни в качестве подхода 1-й линии для профи-лактики диабета [81–84].Аналогичным образом, исследование NAVIGATOR (дол-госрочное исследование натеглинида и валсартана дляпредотвращения или отсрочки СД 2 и сердечно-сосуди-стых осложнений) показало, что у лиц с высоким рискомССЗ с НТГ изменение образа жизни и расширение при-вычной физической активности было связано со сниже-нием риска сердечно-сосудистых событий [85]. Основы-ваясь на этих результатах, в рекомендациях Европейско-го общества кардиологов по диабету, предиабету и ССЗрекомендуется изменение образа жизни в качествеключевого аспекта профилактики СД 2 и ССЗ [86].

ЗаключениеТаким образом, ряд фундаментальных наблюдательныхи проспективных исследований, а также множество мас-штабных метаанализов убедительно доказали наличиетесной патогенетической взаимосвязи между СД 2, предиа-бетом и ССЗ. В связи с чем чрезвычайно актуально разви-тие эффективного междисциплинарного взаимодействияврачей различных специальностей в своевременной диаг-ностике ранних форм углеводных нарушений и активнойимплементации мероприятий по ранней профилактикекоморбидных заболеваний. Это даст возможность болееэффективной профилактики развития серьезных осложне-ний на раннем этапе, снизить сердечно-сосудистую смерт-ность и содействовать увеличению продолжительностижизни пациентов. Модификация образа жизни остается ос-новой ведения таких пациентов, однако при неэффектив-ности немедикаментозных методов коррекции оправданоназначение медикаментозной терапии, имеющей доказа-тельную базу и направленной на коррекцию кардиомета-болических факторов риска.
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