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С ахарный диабет типа 2 (СД 2) представляет 
собой одно из наиболее быстро распростра
н я ю щ и х с я хронических заболеваний, охваты

вающее население всех, без и с к л ю ч е н и я , стран м и 
ра. Скорость разрастания этой «метаболической 
эпидемии» находится в прямой зависимости от вне
дрения в повседневную ж и з н ь современных дости
жений как в области производства общедоступных 
сверхкалорийных кулинарных излишеств , так и в 
области новейших технологий (автоматики и элект
р о н и к и ) , делаюших ж и з н ь человека чрезвычайно 
удобной и малоподвижной . В результате высокока 
л о р и й н а я диета в сочетании с гиподинамией приве
ла к тому, что за последние 5 лет количество боль
ных СД 2 увеличилось на 30 млн. и в настоящее вре
мя составляет о к о л о 160 м л н . ч е л о в е к ( 3 % 
населения всего земного шара) . При сохранении та
ких темпов роста численность больных СД 2 к 
2025 г. удвоится [1]. 

В настоящее время С Д занимает 3-4-е место в 
обшей структуре смертности . Наиболее часто боль
ные С Д 2 погибают от сердечно-сосудистых о с л о ж 
нений ( и н ф а р к т миокарда , сердечная недостаточ
ность , инсульт) , реже — от уремической и н т о к с и к а 
ции вследствие диабетической н е ф р о п а т и и ; теряют 
трудоспособность вследствие полной утраты зрения 
на ф о н е диабетической р е т и н о п а т и и или ампутации 
конечностей . Уже сейчас затраты на лечение С Д 2 
и его о с л о ж н е н и й в С Ш А и развитых странах Евро
пы превысили 15% от всего бюджета здравоохране
ния этих стран и составляют 1.5-2.0 млрд. $ С Ш А в 
год [2]. 

Э п и д е м и о л о г и ч е с к и е и с с л е д о в а н и я п о к а з а л и , 
что даже в дебюте С Д 2 о к о л о 50% б ольн ых уже 
и м е ю т то или иное н е к у р а б е л ь н о е сосудистое о с 
л о ж н е н и е . Это свидетельствует о т о м , что метабо 
л и ч е с к и е н а р у ш е н и я в о з н и к а ю т задолго до к л и н и 
ческой м а н и ф е с т а ц и и СД 2 и к моменту д и а г н о 
с т и к и з а б о л е в а н и я п р и в о д я т к н е о б р а т и м ы м 
с о с у д и с т ы м и з м е н е н и я м . П р о с п е к т и в н о е и с с л е д о 
вание U K P D S ( U K prospective Diabetes Study) п о з 
волило п р о а н а л и з и р о в а т ь п р о г р е с с и р о в а н и е С Д 2 
в течение более 10 лет и у с т а н о в и л о , что к м о м е н 
ту к л и н и ч е с к о г о дебюта СД т о л ь к о 50-60% от всей 
массы р - к л е т о к п о д ж е л у д о ч н о й железы п р о д о л ж а 
ют а к т и в н о с е к р е т и р о в а т ь и н с у л и н [3]. П о с т о я н 
ное н а б л ю д е н и е за п а ц и е н т а м и , в к л ю ч е н н ы м и в 
исследование U K P D S , п о к а з а л о , что не з а в и с и м о 
от л е ч е н и я (диета, п р е п а р а т ы с у л ь ф о н и л м о ч е в и 
н ы . бигуаниды) з а б о л е в а н и е продолжает п р о г р е с 
сировать и в течение 6 лет теряется п р и б л и з и т е л ь 
но еще 2 5 % и н с у л и н с е к р е т о р н о й с п о с о б н о с т и 

р -клеток . К этому м о м е н т у п р а к т и ч е с к и все б о л ь 
ные нуждаются в переводе на и н с у л и н о т е р а п и ю . 
При э к с т р а п о л я ц и и этих д а н н ы х на годы назад 
в о з н и к а е т п р е д п о л о ж е н и е , что м е т а б о л и ч е с к и е на
р у ш е н и я , ведущие к р а з в и т и ю С Д 2, реально р а з 
виваются за 10-12 лет д о к л и н и ч е с к о г о дебюта д и 
абета [3]. П р и этом за 5-6 лет до м а н и ф е с т а ц и и 
диабета (при с н и ж е н и и ф у н к ц и о н а л ь н о й с п о с о б 
ности р - к л е т о к до 75%) м о ж н о д и а г н о с т и р о в а т ь 
п р е д с т а д и ю сахарного диабета - н а р у ш е н н у ю то 
л е р а н т н о с т ь к глюкозе ( Н Т Г ) (рис . 1). 

На о с н о в а н и и у к а з а н н о г о и с с л е д о в а н и я м о ж н о 
п р е д п о л о ж и т ь , что если н а ч и н а т ь л е ч е н и е р а н ь 
ше , т.е. до к л и н и ч е с к о г о д е б ю т а С Д 2 (на стадии 
Н Т Г ) , то м о ж н о б ы л о бы п р е д у п р е д и т ь не т о л ь к о 
р а з в и т и е сосудистых о с л о ж н е н и й д и а б е т а , н о и 
с а м о г о С Д 2. 

Д л я того чтобы решить вопрос о первичной п р о 
ф и л а к т и к е СД 2. нужно четко определить несколь 
ко позиций : каковы стадии развития СД 2; всегда ли 
НТГ трансформируется в СД 2: кто входит в группу 
риска перехода НТГ в СД 2: нужно ли лечить НТГ: 
как лечить НТГ; ожидается ли э к о н о м и ч е с к а я э ф 
фективность от п р о ф и л а к т и к и СД 2? 

Стадии развития СД 2 

В развитии СД 2 ключевую роль играют два ге
нетически о п о с р е д о в а н н ы х фактора : и н с у л и н о р е з и -
стентность ( И Р ) и недостаточная с е к р е ц и я и нсу л и
на. Наиболее вероятно , что вначале у генетически 
п р е д р а с п о л о ж е н н о г о субъекта начинает нарастать 
И Р . В результате глюкоза крови перестает посту
пать в и н с у л и н з а в и с и м ы е ткани ( м ы ш е ч н у ю , ж и р о 
вую), и повышается ее к о н ц е н т р а ц и я в крови . Д о л 
гое время И Р компенсируется г и п е р и н с у л и н е м и е й . 
в результате чего показатели углеводного обмена 
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Рис . 1 . Эволюция функций Р-клеток поджелудочной железы при 
С Д 2 типа. 
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остаются в пределах нормальных значений . О д н а к о 
впоследствии при большем нарастании степени И Р 
|3-клетки перестают справляться с увеличившейся 
нагрузкой, что приводит к постепенному и с т о щ е 
н и ю и н с у л и н с е к р е т о р н о й способности . При этом в 
первую очередь страдает ф у н к ц и я быстрой секре 
ции инсулина в ответ на п и щ е в у ю нагрузку (т.е. 1-я 
фаза с е к р е ц и и инсулина ) , в то время как 2-я фаза 
(фаза базатьной секреции инсулина) остается избы
точной (рис. 2). 

Н е д о с т а т о ч н о с т ь 1-й ф а з ы с е к р е ц и и и н с у л и н а 
п р о я в л я е т с я в р а з в и т и и постпрандиальной гиперг
ликемии. Т и п и ч н ы м п р и м е р о м п о с т п р а н д и а л ь н о й 
г и п е р г л и к е м и и я в л я е т с я н а р у ш е н н а я т о л е р а н т 
ность к г л ю к о з е , к о т о р а я х а р а к т е р и з у е т с я , прежде 
всего , п о в ы ш е н и е м г л и к е м и и через 2 ч после еды 
при н о р м а л ь н ы х или слегка п о в ы ш е н н ы х з н а ч е 
н и я х г л и к е м и и н а т о ш а к . Н Т Г д и а г н о с т и р у е т с я 
при п р о в е д е н и и п е р о р а л ь н о г о теста т о л е р а н т н о 
сти к глюкозе (75 г). Критериями диагностики НТГ 
являются: гликемия натошак (капиллярная кровь) 
< 6 . 1 ммоль/л; гликемия через 2 ч после нагрузки 
глюкозой > 7 . 8 и < 1 1 . 1 ммоль/л. 

При дальнейшем с н и ж е н и и инсулинсекреторной 
способности (3-клеток до 50% (от нормальных зна
чений) и сохраняющейся И Р стадия Н Т Г переходит 
в стадию явного СД 2. 

Всегда ли НТГ трансформируется в СД 2? Распро
страненность Н Т Г достаточно велика и составляет 
от 10% в странах Европы до 25% в С Ш А [4]. М н о 
голетние исследования показати . что естественная 
эволюция углеводного обмена у л и ц с НТГ может 
идти по трем путям: возвращаться к н о р м а л ь н ы м 
показателям углеводного обмена; оставаться на ста
дии НТГ; переходить в стадию явного С Д 2 [5,6]. 

Ежегодно т р а н с ф о р м а ц и я Н Т Г в СД 2 происхо
дит в среднем у 5-8% пациентов [7]. П р и 5-летнем 
наблюдении эта цифра увеличивается до 35-40%, а 
при сочетании НТГ с гипергликемией натошак 
(>5.6 ммоль /л ) - до 65% [8]. 

Таким образом, Н Т Г — это не фатальное наруше-
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Рис.2. Стадии развития С Д 2 . 

ние углеводного обмена , неизбежно ведущее к раз
витию СД 2. а обратимое при определенных обсто
ятельствах и своевременно принятых мерах. 

Группа риска перехода НТГ в СД 2. В п р о с п е к 
т и в н о м и с с л е д о в а н и и S T O P - N I D D M [9], в к л ю 
ч а в ш е м о к о л о 1500 ч е л о в е к с Н Т Г , б ы л о п р о а н а 
л и з и р о в а н о , к а к и е п р е д р а с п о л а г а ю щ и е ф а к т о р ы 
более всего с ц е п л е н ы с р и с к о м т р а н с ф о р м а ц и и 
Н Т Г в С Д 2. Н а и б о л е е д о с т о в е р н ы м и ф а к т о р а м и 
р и с к а о к а з а л и с ь : н а с л е д с т в е н н а я о т я г о ш е н н о с т ь 
п о С Д 2 (т.е. н а л и ч и е С Д 2 у р о д с т в е н н и к о в п е р 
вой л и н и и родства) — 9 5 % ; о ж и р е н и е ( И М Т > 27 
кг/м*) — 7 5 % ; г и п е р т р и г л и ц е р и д е м и я — 6 0 % ; арте 
р и а л ь н а я г и п е р т о н и я — 50%; г е с т а ц и о н н ы й сахар
н ы й д и а б е т в а н а м н е з е — 30%. 

Д о сих пор не проведено н и одного исследова
ния , в котором был бы дан ответ, с какого возраста 
следует опасаться развития СД 2 у л и ц , предраспо
л о ж е н н ы х к этому заболеванию. По совокупности 
нескольких исследований ( S T O P - N I D D M . D P P и 
Finnish Study) [9-11] сложилось мнение , что риск 
развития СД 2 повышается в возрасте старше 45 лет. 
Таким образом, группу риска перехода НТГ в СД 2 со
ставляют лица с наследственной отягощенностью по 
СД 2, имеющие избыточную массу тела, дислипиде-
мию и артериа.1ьную гипертонию, в возрасте старше 
45 лет. 

Нужно ли лечить НТГ? С о г л а с н о п о с л е д н е й 
к л а с с и ф и к а ц и и ВОЗ (1999) , Н Т Г не я в л я е т с я за
б о л е в а н и е м — это предстадия С Д 2, к о т о р а я м о ж е т 
п е р е й т и , а м о ж е т и не п е р е й т и в с т а д и ю я в н о г о 
С Д . П о э т о м у в о з н и к а е т в о п р о с : н у ж н о ли а к т и в н о 
л е ч и т ь о т н о с и т е л ь н о здоровых л ю д е й т о л ь к о п о 
тому, что в п е р с п е к т и в е 3 0 - 4 0 % из них станут 
б о л ь н ы м и СД 2? Если «ДА», то к а к убедить таких 
л ю д е й в н е о б х о д и м о с т и получать л е ч е н и е ? Ответ 
кроется в б о л ь ш и н с т в е э п и д е м и о л о г и ч е с к и х и с 
с л е д о в а н и й ( D E C O D E . W h i t e h a l l S tudy . Par i s 
S tudy. Helsinki Po l i cemen Study) , п о к а з а в ш и х , что 
Н Т Г (или п о с т п р а н д и а л ь н а я г и п е р г л и к е м и я ) я в 
л я е т с я н е з а в и с и м ы м м о щ н ы м ф а к т о р о м р и с к а 
п р е ж д е в р е м е н н о й с м е р т н о с т и от с е р д е ч н о - с о с у 
д и с т ы х о с л о ж н е н и й . У с т а н о в л е н о , что у л и ц с 
Н Т Г частота р а з в и т и я И Б С в 2 раза в ы ш е , а 
с м е р т н о с т ь от с е р д е ч н о - с о с у д и с т ы х з а б о л е в а н и й в 
1.5 раза в ы ш е , чем у л и ц без н а р у ш е н и й углевод
ного о б м е н а [7 ,12 ,13] . И с с л е д о в а н и е D E C O D E 
п р о д е м о н с т р и р о в а л о , что п о в ы ш е н и е г л и к е м и и 
через 2 ч. после п и щ е в о й нагрузки более 8-9 
м м о л ь / л с о п р о в о ж д а е т с я д в у к р а т н ы м р и с к о м с е р 
д е ч н о - с о с у д и с т о й с м е р т н о с т и , а в ы ш е 14 м м о л ь / л 
- т р е х к р а т н ы м р и с к о м [12] (рис . 3). 

При этом гликемия натошак и показатель H b A l c 
могут оставаться в пределах нормальных значений. 

Следовательно , для предупреждения в ы с о к о й 
сердечно-сосудистой смертности и других о с л о ж н е -
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ний СД 2 необходимо начать лечение на стадии 
НТГ. характеризующейся постпрандиальной гипер
гликемией. 

Н Т Г и методы первичной профилактики СД 2. В 
основе развития СД 2 и НТГ лежат два генетически 
обусловленных механизма: И Р и с н и ж е н и е 1-й ф а 
зы секреции инсулина (см. рис . 2). И Р п е р и ф е р и ч е 
ских тканей усиливается при воздействии таких ф а 
кторов, как избыточная масса тела и ожирение (ин 
декс массы тела >25 к г / м : ) , г и п е р к а л о р и й н о е 
питание , г и п о д и н а м и я [14]. Для устранения Н Т Г и 
п р о ф и л а к т и к и развития СД 2 необходимо воздейст
вовать на оба патофизиологических звена, наруша
ющих углеводный обмен: снижать степень И Р и 
восстанавливать 1-ю фазу секреции инсулина . Раз
вивающаяся при Н Т Г постпрандиальная гипергли
кемия сама по себе губительно воздействует на ос 
таточную секрецию инсулина (феномен глюкозото-
к с и ч н о с т и ) . П о э т о м у в п о л н е о п р а в д а н метод 
п р о ф и л а к т и к и СД 2, направленный на с н и ж е н и е 
всасывания глюкозы после еды. 

Устранение ИР в профилактике СД 2. Возможны 
два способа уменьшения И Р - н е м е д и к а м е н т о з н ы й 
и медикаментозный . Первый способ заключается в 
изменении образа ж и з н и , направленном на с н и ж е 
ние массы тела и о с н о в а н н о м на соблюдении жест
кой гипокалорийной диеты и регулярном в ы п о л н е 
нии режима физических нагрузок. Второй способ 
основан на п р и м е н е н и и препаратов, устраняющих 
И Р . и одобренных для лечения СД 2: бигуанидов 
(метформин) или т и а з о л и д и н д и о н о в (глитазонов) . 

Изменение образа жизни. Проведены н е с к о л ь к о 
п р о с п е к т и в н ы х к о н т р о л и р у е м ы х и с с л е д о в а н и й , 
а н а л и з и р у ю щ и х э ф ф е к т и в н о с т ь и з м е н е н и я образа 
ж и з н и в п р о ф и л а к т и к е СД 2: в С Ш А [10], Ф и н л я н 
дии [11], Китае [15]. И с х о д н о все п а ц и е н т ы имели 
Н Т Г . о ж и р е н и е (в среднем И М Т >30 к г / м : ) , воз 
раст старше 50 лет. Во всех исследованиях стави
лась цель с н и ж е н и я веса на 5-10%. С н и ж е н и е веса 
д о л ж н о было быть достигнуто при с о б л ю д е н и и 
н и з к о к а л о р и й н о й д и е т ы , с о д е р ж а щ е й <30% ж и р о в . 

Гликемия (2 ч. после еды) 

Рис. 3. Взаимосвязь риска смерти больных СД 2 и уровня 
постпрандиальной гликемии. 

<10% н а с ы щ е н н ы х ж и р о в . >15 г /ккал клетчатки , а 
также при регулярном р е ж и м е ф и з и ч е с к и х нагру
зок до 30 м и н в д е н ь (или 3 ч в неделю) . И с с л е д о 
вания д л и л и с ь в среднем 3 года. Все это время па 
ц и е н т ы регулярно з а н и м а л и с ь с диетологом (от 20 
до 40 раз) , п о с е щ а л и с п о р т и в н ы е залы, з а н и м а л и с ь 
с и н с т р у к т о р а м и по 3-4 нед. каждые 3 мес . При 
этом целевого с н и ж е н и я веса достигли 50% п а ц и 
ентов в исследовании в С Ш А и 4 3 % - в ф и н с к о м 
исследовании . В обоих исследованиях по истече
н и и 3 лет риск развития СД 2 у лиц с НТГ снизился 
на 58%. К с о ж а л е н и ю , в обоих и с с л е д о в а н и я х п о с 
ле п р е к р а щ е н и я а к т и в н о г о н а б л ю д е н и я за п а ц и е н 
тами их вес вновь нарастал . 

Применение метформина. В двух и с с л е д о в а н и я х 
изучали э ф ф е к т и в н о с т ь м е т ф о р м и н а у л и ц с Н Т Г 
для п р о ф и л а к т и к и р а з в и т и я С Д 2 в С Ш А [10] и 
Китае [6]. И с с л е д о в а н и е в С Ш А . у п о м я н у т о е 
р а н е е , с р а в н и в а л о э ф ф е к т и в н о с т ь и н т е н с и в н о г о 
и з м е н е н и я образа ж и з н и с э ф ф е к т и в н о с т ь ю п р и 
м е н е н и я м е т ф о р м и н а (850 мг 2 раза в день ) в п р о 
ф и л а к т и к е С Д 2. Группа п а ц и е н т о в не м е н я л и 
п р и в ы ч н о г о образа ж и з н и и с о б л ю д а л и с т а н д а р т 
н ы е р е к о м е н д а ц и и по диете и ф и з и ч е с к и м нагруз 
кам . К а к уже о т м е ч а л о с ь р а н е е , р и с к р а з в и т и я С Д 
2 с н и з и л с я на 58% у л и ц , и з м е н и в ш и х образ ж и з 
ни , и т о л ь к о на 3 1 % — у л и ц . п о л у ч а в ш и х м е т ф о р 
м и н [10]. П р и м е н е н и е м е т ф о р м и н а о к а з а л о с ь ма 
л о э ф ф е к т и в н ы м у п а ц и е н т о в в возрасте с т а р ш е 60 
лет и И М Т <30 к г / м : , но о д и н а к о в о э ф ф е к т и в н ы м 
(как и и з м е н е н и е образа ж и з н и ) у более м о л о д ы х 
п а ц и е н т о в с И М Т >30 к г / м 2 . О д н а к о к и т а й с к о е 
и с с л е д о в а н и е п о к а з а л о в ы с о к у ю э ф ф е к т и в н о с т ь 
м е т ф о р м и н а (250 мг 3 раза в день ) в п р о ф и л а к т и 
ке СД 2. Т а к , через 3 года р и с к р а з в и т и я С Д 2 у 
л и ц , п о л у ч а в ш и х м е т ф о р м и н . с н и з и л с я на 7 7 % . 
В о з м о ж н о , р а з л и ч и я в э ф ф е к т и в н о с т и м е т ф о р м и 
на в у к а з а н н ы х и с с л е д о в а н и я х могут быть о б у с л о 
в л е н ы р а з н ы м к о л и ч е с т в о м п а ц и е н т о в (более 3000 
в С Ш А и о к о л о 300 в К и т а е ) , более н и з к и м И М Т 
(в к и т а й с к о м и с с л е д о в а н и и ) или э т н и ч е с к и м и 
о с о б е н н о с т я м и . 

Применение тиазолидиндионов (глитазонов) . 
Г л и т а з о н ы - это о т н о с и т е л ь н о н о в а я группа п р е 
п а р а т о в , у с т р а н я ю щ и х И Р м ы ш е ч н о й и ж и р о в о й 
т к а н е й путем в о з д е й с т в и я на р е ц е п т о р ы я д е р к л е 
ток ( P P A R y - р е ц е п т о р ы ) . В результате т а к о г о вза
и м о д е й с т в и я в к л е т к а х - м и ш е н я х п о в ы ш а е т с я 
э к с п р е с с и я генов , о т в е т с т в е н н ы х за м е т а б о л и з м 
г л ю к о з ы и л и п и д о в . В ч а с т н о с т и , п о в ы ш а е т с я а к 
т и в н о с т ь п е р е н о с ч и к о в г л ю к о з ы в т к а н и ( Г Л Ю Т -
1 и Г Л Ю Т - 4 ) , г л ю к о к и н а з ы , л и п о п р о т е и н л и п а з ы 
и других ф е р м е н т о в [16] . П е р в ы м з а р е г и с т р и р о 
в а н н ы м п р е п а р а т о м из г р у п п ы г л и т а з о н о в был 
т р о г л и т а з о н ( Р е з у л и н ) , к о т о р ы й а к т и в н о с 1997 г. 
начал и с п о л ь з о в а т ь с я в С Ш А для л е ч е н и я тучных 
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б о л ь н ы х С Д 2. О д н а к о в 2000 г. п р е п а р а т был за 
п р е щ е н и с н я т с п р о и з в о д с т в а в с в я з и с в ы с о к о й 
г е п а т о т о к с и ч н о с т ь ю . Д в а других п р е п а р а т а из 
этой г р у п п ы — п и о г л и т а з о н (Актос) и р о з и г л и т а -
зон ( А в а н д и а ) — в н а с т о я щ е е в р е м я з а р е г и с т р и р о 
в а н ы во м н о г и х странах м и р а и в Р о с с и и и а к т и в 
н о и с п о л ь з у ю т с я для л е ч е н и я б о л ь н ы х С Д 2, и м е 
ю щ и х И Р . К н а с т о я щ е м у в р е м е н и о п и с а н о т о л ь к о 
2 случая о с т р о й п е ч е н о ч н о й н е д о с т а т о ч н о с т и на 
ф о н е п р и м е н е н и я А в а н д и а и н и о д н о г о — на ф о 
не п р и м е н е н и я Актоса . 

П р и м е н е н и е п р е п а р а т о в , у с т р а н я ю щ и х И Р . 
для п е р в и ч н о й п р о ф и л а к т и к и С Д 2 п р е д с т а в л я е т 
ся п е р с п е к т и в н ы м . П е р в а я п о п ы т к а б ы л а п р е д 
п р и н я т а в и с с л е д о в а н и и D P P в С Ш А [10], где 
с р а в н и в а л и с ь три вида в м е ш а т е л ь с т в а : и з м е н е н и е 
о б р а з а ж и з н и (см . в ы ш е ) , м е т ф о р м и н (см . в ы ш е ) 
и т р о г л и т а з о н ( Р е з у л и н ) . О д н а к о в с в я з и с з а п р е 
т о м п р и м е н е н и я т р о г л и т а з о н а в 2000 г. все б о л ь 
н ы е , п о л у ч а в ш и е этот п р е п а р а т , б ы л и п е р е в е д е н ы 
на м е т ф о р м и н . П р о ф и л а к т и ч е с к а я э ф ф е к т и в 
н о с т ь т р о г л и т а з о н а все ж е была и с п ы т а н а в и с 
с л е д о в а н и и T R I P O D у 235 ж е н ш и н с Н Т Г . и м е в 
ш и х г е с т а ц и о н н ы й д и а б е т в а н а м н е з е [8] . Ч е р е з 
2,5 года н а б л ю д е н и я р и с к р а з в и т и я С Д 2 с н и з и л 
ся на 5 6 % . П р и м е ч а т е л ь н о , что э ф ф е к т этого п р е 
парата с о х р а н я л с я более 8 мес . после его о т м е н ы . 
В о з н и к а е т п р е д п о л о ж е н и е , что г л и т а з о н ы п о л н о 
стью к о р р е к т и р у ю т г е н е т и ч е с к и й д е ф е к т м е т а б о 
л и з м а г л ю к о з ы , что п о з в о л я е т не т о л ь к о о т с р о 
чить д е б ю т С Д 2, но и п о л н о с т ь ю и с к л ю ч и т ь его 
р а з в и т и е . 

В 2002 г. стартовало новое международное к о н т 
ролируемое исследование D R E A M , в котором п о 
ставлена цель о ц е н и т ь п р е в е н т и в н ы й э ф ф е к т розиг-
литазона (Авандиа) у больных с Н Т Г в о т н о ш е н и и 
риска развития СД 2 и сердечно-сосудистых заболе
ваний [5]. Результаты планируется о ц е н и т ь через 5 
лет лечения . 

Т а к и м образом, в н а с т о я щ и й момент п р о ф и л а к 
тическая роль глитазонов - чрезвычайно перспек
тивной группы препаратов, воздействующих н е п о 
средственно на механизм развития И Р , практически 
не изучена. 

Снижение всасывания глюкозы в профилактике 
СД 2. В 2 и с с л е д о в а н и я х изучали в о з м о ж н о с т ь 
п р о ф и л а к т и к и С Д 2 у л и ц с Н Т Г при п р и м е н е н и и 
п р е п а р а т а из г р у п п ы и н г и б и т о р о в а - г л ю к о з и д а з ы 
— а к а р б о з ы ( Г л ю к о б а й ) . Этот п р е п а р а т , к о н к у 
р е н т н о б л о к и р у я ф е р м е н т ы , р а с щ е п л я ю щ и е 
с л о ж н ы е у г л е в о д ы , с н и ж а е т в с а с ы в а е м о с т ь угле 
водов в т о н к о й к и ш к е и тем с а м ы м у м е н ь ш а е т 
п и к и п о с т п р а н д и а л ь н о й г и п е р г л и к е м и и . Е в р о 
п е й с к о е и с с л е д о в а н и е [9] в к л ю ч а л о о к о л о 1500 
п а ц и е н т о в с Н Т Г ( с р е д н и й И М Т 31 к г / м 2 , с р е д 
н и й возраст 55 лет ) . М а к с и м а л ь н а я доза а к а р б о з ы 

с о с т а в л я л а 100 мг 3 раза в д е н ь . Ч е р е з 3,3 года 
р и с к р а з в и т и я С Д 2 с н и з и л с я на 2 5 % . В к и т а й 
с к о м и с с л е д о в а н и и [6] в группе из 88 л и ц с Н Т Г 
п р и м е н е н и е а к а р б о з ы (50 мг 3 раза в д е н ь ) в т е 
ч е н и е 3 лет с н и з и л о р и с к р а з в и т и я С Д 2 на 8 8 % . 
С т о л ь в ы с о к а я э ф ф е к т и в н о с т ь а к а р б о з ы у н а с е л е 
н и я К и т а я требует с п е ц и а л ь н о г о и з у ч е н и я . П р и 
о т м е н е а к а р б о з ы и н а б л ю д е н и и за п а ц и е н т а м и в 
т е ч е н и е п о с л е д у ю щ и х 3 м е с . р и с к р а з в и т и я С Д 2 
в н о в ь п о в ы ш а л с я [9]. 

Восстановление 1-й фазы секреции инсулина в 
профилактике СД 2. Восстановление 1-й ф а з ы сек
реции инсулина представляет собой не менее пер 
с п е к т и в н ы й подход к предупреждению развития С Д 
2, чем устранение И Р . И м е н н о недостаточность б ы 
строй секреции инсулина в ответ на пишевую на 
грузку приводит к развитию постпрандиальной ги
пергликемии и сопровождается высоким риском 
сердечно-сосудистой смертности . Совсем недавно 
появились препараты (секретагоги) , способные б ы 
стро (в течение нескольких минут или секунд) сти
мулировать выброс инсулина при введении углево
дов. К этим препаратам относятся репаглинид ( Н о -
в о н о р м ) — п р о и з в о д н о е б е н з о е в о й к и с л о т ы и 
натеглинид (Старликс) - производное D - ф е н и л а т а -
нина. 

Д о н а с т о я щ е г о в р е м е н и в о з м о ж н а я п р о ф и л а к 
т и ч е с к а я роль этих п р е п а р а т о в в п р е д у п р е ж д е н и и 
р а з в и т и я С Д 2 не изучалась . Т о л ь к о в н о я б р е 2001 
г. с тартовало к р у п н о е м е ж д у н а р о д н о е и с с л е д о в а 
н и е « N A V I G A T O R » , ц е л ь ю к о т о р о г о б ы л о о ц е 
н и т ь п р е в е н т и в н у ю р о л ь н а т е г л и н и д а в р а з в и т и и 
С Д 2 и с е р д е ч н о - с о с у д и с т ы х з а б о л е в а н и й у л и ц с 
Н Т Г . П р е и м у щ е с т в а м и этого п р е п а р а т а я в л я е т с я 
его быстрое и о б р а т и м о е с в я з ы в а н и е с р е ц е п т о р а 
ми на п о в е р х н о с т и р - к л е т о к , что о б е с п е ч и в а е т 
к р а т к о в р е м е н н у ю с т и м у л я ц и ю с е к р е ц и и и н с у л и 
на , д е й с т в у ю щ у ю т о л ь к о в м о м е н т п р и н я т и я п и 
щ и . Б ы с т р ы й п е р и о д п о л у в ы в е д е н и я п р е п а р а т а 
п о з в о л я е т и з б е ж а т ь о п а с н о с т и г и п о г л и к е м и ч е с к и х 
с о с т о я н и й . В и с с л е д о в а н и е « N A V I G A T O R » п л а 
нируется в к л ю ч и т ь 7.5 т ы с . п а ц и е н т о в . Д л и т е л ь 
н о с т ь н а б л ю д е н и я составит 6 лет. В о з м о ж н о , р е 
зультаты этого и с с л е д о в а н и я п о з в о л я т д и а б е т о л о -
гам п о л у ч и т ь е щ е о д и н к л ю ч к у п р а в л е н и ю 
м е т а б о л и з м о м углеводов еще д о р а з в и т и я я в н о г о 
С Д 2. 

Сводные данные о всех завершившихся исследова
ниях по профилактике СД 2 представлены в табл. 1. 

Экономическая эффективность 
профилактики СД 2 

С р а в н и м затраты, которые приходятся на лече
ние СД 2 и его о с л о ж н е н и й , с затратами на п р о ф и 
лактику диабета (табл. 2). 

12 37 



Сахарный диабет Материалы Второго Всероссийского диабетологического конгресса 

Таблица I 
Завершившиеся исследования по профилактике С Д 2 

Исследования Метод Длительность, Количество Возраст, ИМТ Снижение 
(ссылка) профилактики годы пациентов лет к г / м 2 риска С Д 2 н а . . . % 

DPP [ 10 ] 
О б р а з жизни 

2.8 
1 0 7 9 51 3 4 5 8 

DPP [ 10 ] 
Метформин 

2 .8 
1 0 7 3 51 34 31 

Finnish Study [ 11 ] О б р а з жизни 3.2 2 5 7 55 31 5 8 

О б р а з жизни 6 0 4 6 2 5 0 
Китайское [6] Метформин 3 .0 8 8 51 25 7 7 

А к а р б о з а 8 8 51 2 5 8 8 
S T O P -

N I D D M [9] А к а р б о з а 3.9 7 1 5 5 5 31 2 5 

Сравнение расходов на профилактику С Д 2 
и на его лечение 

П о э к о н о м и ч е с к и м подсчетам J .Caro (17] стои
мость лечения 1 больного С Д 2 длительностью б о 
лее 10 лет составляет: без о с л о ж н е н и й — 10 тыс. S 
С Ш А в год, при наличии макроангиопатий - 25 
тыс. $ С Ш А в год, при наличии м и к р о - и макроан
гиопатий - 40 тыс. $ С Ш А в год. 

Таким образом, предупреждение развития СД 2 и 
его о с л о ж н е н и й позволит не только увеличить чис 
ленность здорового трудоспособного населения , но 
и с э к о н о м и т ь от 20 до 30 S С Ш А на 1 больного в 
год. 

Задача п р о ф и л а к т и к и СД 2 уже перестала носить 
чисто медицинский характер. Эта проблема все 
больше приобретает государственные масштабы. 
Для э ф ф е к т и в н о г о осуществления программы про
ф и л а к т и к и СД 2 недостаточно проводить с к р и н и н г 
только в группах п о в ы ш е н н о г о риска , необходим 
системный п о п у л я ц и о н н ы й подход. Во многих стра
нах мира постепенно стала внедряться система все
общей д и с п а н с е р и з а ц и и населения — то. что долгие 
годы считалось одним из лучших достижений систе
мы здравоохранения в России, к сожалению, уте-

Затраты на профилактику С Д 2 Затраты на лечение С Д 2 

• Скрининг в группах риска 

(тест толерантности к глюкозе) 

• Диета + спорт 

• Препараты 

(дозы минимальные) 

• Мониторинг (1 раз в год) 

• Контроль гликемии ежедневно 

и НЬА1 с 1 раз в 3 мес. 

• Средства самоконтроля 

• Препараты 

(дозы максимальные) 

• Скрининг и лечение ослож

нений (ретинопатии, нефро-

патии, И Б С , диабетической 

стопы) 

• Мониторинг 1-4 р а з а в год 

(в зависимости от тяжести ос

ложнений) 

р я н н о й в последние годы. Создание четкой про
граммы скрининга и п р о ф и л а к т и к и СД 2 и ее вы
полнение на центральном и региональных уровнях 
позволит оздоровить население страны и сущест
венно увеличить с р е д н ю ю продолжительность ж и з 
ни людей. 
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