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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА

В настоящее время сахарный диабет (СД) является 
одной из основных проблем здравоохранения не только в 
нашей стране, но и в мире. СД относят к числу так называе-
мых хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ). 
Его темпы роста к настоящему времени достигли масштабов 
эпидемии. По данным Международной федерации диабета, 
в 2017 г. каждый 11 пациент болен диабетом
(425 000 000 человек в мире), при этом только половина 
знает о своем заболевании [1]. Согласно данным Государст-
венного регистра больных СД, к концу 2016 г. в России диа-
бет был диагностирован у 3% населения (4 348 000 чело-
век), при этом доля лиц с СД 2-го типа составила 92%
(4 001 860 человек) [2]. Особую обеспокоенность вызывает 
тот факт, что реальное число лиц с СД 2-го типа гораздо 
выше цифр официальной статистики в силу частых случаев 
отсутствия диагностики заболевания [3]. Неудовлетво-
рительный гликемический и метаболический контроль 
среди больных СД 2-го типа влечет за собой высокую часто-
ту осложнений, которые зачастую служат причиной леталь-
ных исходов у данной группы пациентов. В первую очередь 
это осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы: в 
2016 г. половина пациентов с СД 2-го типа умерла от хрони-
ческой сердечной недостаточности, нарушений мозгового 
кровообращения, инфаркта миокарда и острых сердечно-
сосудистых нарушений [2]. Несмотря на очевидные успехи 
в диагностике и лечении, СД 2-го типа остается ведущей 
причиной таких осложнений, как гипертония (40,6%), диа-
бетическая нейропатия (18,6%), диабетическая ретинопатия 
(10,3%) и ишемическая болезнь сердца (11,0%) [2]. 

Безусловно, наличие у пациента СД 2-го типа влечет за 
собой снижение качества жизни. Вместе с тем проблема 
увеличения распространенности СД 2-го типа подразуме-
вает под собой рост экономических издержек. Ежегодные 
экономические затраты на диагностику и лечение больных 

СД 2-го типа и связанных с ним сердечно-сосудистых 
осложнений составляют не менее 1% внутреннего валового 
продукта, что служит основанием для обозначения соци-
ально-экономической значимости СД для нашей страны [4]. 

В этой связи остро стоит вопрос об эффективных и 
целенаправленных агрессивных профилактических вме-
шательствах в отношении СД 2-го типа. Профилактика СД 
2-го типа может быть реализована путем:

 ■ первичной профилактики, т. е. мероприятий, направ-
ленных на предупреждение факторов риска СД 2-го типа 
с целью сохранения нормогликемии, 

 ■ вторичной профилактики  – комплекса мероприятий, 
направленных на устранение выраженных факторов ри-
ска, которые при определенных условиях могут привести 
к возникновению СД 2-го типа, 

 ■ третичной профилактики, которая подразумевает под 
собой предотвращение прогрессирования заболевания и 
снижение риска развития острых и хронических ослож-
нений, связанных с СД 2-го типа.

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ПЕРВИЧНОЙ 

ПРОФИЛАКТИКИ СД 2ГО ТИПА

Каким образом врачу первичного звена здравоохра-
нения идентифицировать «кандидата» для первичной 
профилактики СД 2-го типа? Для ответа на этот вопрос 
необходимо более детально ознакомиться с факторами 
риска развития СД 2-го типа, которые, в свою очередь, 
можно условно разделить на модифицируемые и немо-
дифицируемые.

НЕМОДИФИЦИРУЕМЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА

Этническая принадлежность

Под термином «этническая принадлежность» принято 
считать комплекс биологических, географических, куль-
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В условиях неуклонного роста числа больных диабетом крайне важно уделять должное внимание профилактическим 

мероприятиям, направленным на снижение распространенности сахарного диабета 2-го типа. В статье описаны основные 

принципы первичной немедикаментозной профилактики сахарного диабета 2-го типа.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, профилактика, преддиабет, факторы риска, глюкометры.

R.N. SHEPEL, National Medical Research Center for Preventive Medicine of Health of Russia, Moscow

Basic Principles of Primary Prevention of Type 2 Diabetes Mellitus

Type 2 diabetes mellitus is one of the main health problems not only in our country, but also in the world. Due to the steady 

rise in the number of persons with DM, it is extremely important to pay due attention to preventive measures aimed at reducing 

the prevalence of type 2 diabetes. The article describes the main principles of primary non-drug prevention of type 2 diabetes 

mellitus.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, prevention, prediabetes, risk factors, glucometers.

10.21518/2079-701X-2018-5-76-84



77

КО
М

О
РБ

И
Д

Н
Ы

Й
 П

АЦ
И

ЕН
Т

турных, экономических, политических и правовых факто-
ров, а также расу [5]. Результаты крупных зарубежных 
исследований подтверждают необходимость принимать 
во внимание этническую принадлежность пациента при 
первичной профилактике СД 2-го типа. В исследовании, в 
котором были проанализированы данные 150 000 чело-
век в возрасте 30–64 лет из 75 общин в 32 странах, СД 
отсутствовал или встречался крайне редко (<3%) в раз-
вивающихся странах. В европейских популяциях стан-
дартизованная по возрасту распространенность диабета 
варьировала от 3 до 10%.  Среди некоторых арабских, 
китайских и испаноязычных американских популяций рас-
пространенность диабета достигала 14–20%. Наи боль шие 
значения распространенности были установлены у нору-
анов (41%) и индейцев пима/папаго (50%) [6]. Результаты 
другого исследования свидетельствуют о том, что инсули-
норезистентность и СД 2-го типа более распространены у 
выходцев из Южной Азии по сравнению с лицами запад-
ноевропейского происхождения [7]. В исследовании под 
руководством R.S. Piccolo при сравнении афроамерикан-
ской, испаноязычной популяций и представителей евро-
пеоидной рас выяснилось, что афроамериканские и 
испаноязычные участники исследования имели риск воз-
никновения СД 2-го типа в 2,89 и 1,48 раза выше, чем 
представители европеоидной расы [8]. 

Анализ этнической принадлежности особенно актуа-
лен для такой протяженной и многоэтнической страны, 
как Российская Федерация. К сожалению, аналогичных 
вышеописанных исследований, выполненных на россий-
ской популяции, не так много. В частности, установлено, 
что среди коренных жителей Севера и Дальнего Востока 
СД 2-го типа встречается реже, чем среди европеоидов, 
проживающих в тех же регионах [9]. Среди коренного 
населения Якутии СД 2-го типа распространен в 1,57 раза 
реже, чем у представителей некоренного населения [10].
В первом национальном эпидемиологическом кросс-
секционном исследовании NATION были получены инте-
ресные данные в отношении распространенности заболе-
вания по географическому принципу. Так, данные распро-
страненности СД 2-го типа в федеральных округах варьи-
ровали от 4,4% в Сибирском федеральном округе (ФО) до 
6,6% в Северо-Кавказском ФО (табл.) [11]. Данные рас-
пространенности преддиабета варьировали от 10,3% в 
Северо-Кавказском ФО до 22,0% в Центральном ФО.

Семейный анамнез

Чем ближе генетическая связь между двумя индиви-
дами, тем больше вероятность того, что они будут обла-
дать одинаковым уровнем толерантности к глюкозе. 
Подтверждением тому служат результаты исследований, 
которые свидетельствуют о том, что лица, родственники 
первой степени родства которых имели в анамнезе СД 
2-го типа, имеют в 3 раза выше риск развития заболева-
ния по сравнению с лицами без положительного семей-
ного анамнеза [12–15]. К настоящему моменту имеются 
данные большого количества клинических исследований, 
целью которых было определение функции генов, пред-
положительно вовлеченных в контроль функции β-клеток 

поджелудочной железы, метаболизма инсулина и глюкоз-
ного обмена или других состояний, которые повышают 
риск развития СД 2-го типа [16, 17]. Было исследовано 
более 50 генов в различных популяциях, однако резуль-
таты исследований оказались достаточно противоречи-
выми. Предрасположенность к СД 2-го типа может опре-
деляться различными комбинациями генетических вари-
антов (генотипов) и факторов окружающей среды;  гене-
тически предрасположенные лица при этом не обяза-
тельно в будущем будут иметь заболевание, а лишь при 
многофакторном воздействии окружающей среды, в част-
ности физической активности, диеты, наличия ожирения, 
возраста и др. [18, 19]. Тем не менее имеются данные о 
прогностической ценности генов PPARγ, ABCC8, KCNJ11 и 
CALPN10.

PPARγ – этот ген достаточно хорошо изучен, поскольку 
он играет важную роль в метаболизме адипоцитов и 
липидов. Кроме того, PPARγ – это мишень для гипоглике-
мических препаратов тиазолидиндионов. Одна из форм 
гена PPARγ (Pro) снижает чувствительность к инсулину и 
повышает риск СД 2-го типа в несколько раз. Возможно, 
более важно то обстоятельство, что этот вариант очень 
распространен у большей части населения Земли. 
Примерно 98% европейцев несут хотя бы одну копию 
Pro-аллеля. Вероятно, это способствует значительной 
доле (около 25%) СД 2-го типа.

ABCC8 – этот ген кодирует высокое сродство к суль-
фонилмочевине, которая связана с субъединицей Kir 6.2. 
Оба гена являются частью АТФ-чувствительного калие-
вого канала, который играет ключевую роль в регулиро-
вании высвобождения гормонов, таких как инсулин и 
глюкагон, в β-клетке. Мутации в любом гене могут влиять 
на активность калиевого канала и секрецию инсулина, 
что в конечном итоге приводит к развитию СД 2-го типа. 
Интересно, что ABCC8 и KCNJ11 расположены всего в 4,5 кб 
друг от друга и недалеко от гена INS. Вариантные формы 
KCNJ11(Lys) и ABCC8 (Ala) также связаны с развитием СД 
2-го типа. Из-за непосредственной близости этих генов 
ведется работа по оценке независимого/совместного 
влияния каждого из генов на риск развития СД 2-го 
типа. 

Таблица.    Распространенность СД 2-го типа

и преддиабета в федеральных округах России

Федеральный округ СД 2-го типа, % Преддиабет, %

Центральный 5,9 22,0

Дальневосточный 4,9 10,8

Северо-Кавказский 6,6 10,3

Северо-Западный 4,8 17,9

Приволжский 5,5 21,8

Южный 5,9 19,6

Сибирский 4,4 18,6

Уральский 5,0 17,0
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CAPN10 кодирует внутриклеточную кальций-зависи-
мую цистеиновую протеазу. Исследования выявили ассо-
циацию между активностью гена и риском развития СД 
2-го типа, особенно среди мексиканско-американской 
популяции (в европейской – в меньшей степени).

Поскольку PPARγ, ABCC8 и KCNJ11 являются мишеня-
ми для действия лекарственных препаратов, используе-
мых при лечении СД 2-го типа, крайне важно проводить 
фармакогенетическое тестирование активности указан-
ных генов, ведь адекватный ответ на терапию действи-
тельно может быть связан с особенностями генотипа 
индивида. 

Оценка генетических факторов, влияющих на риск 
развития СД 2-го типа, ведется и для российской популя-
ции. Так, к примеру, было установлено, что в якутской 
популяции маркерами генетической предрасположенно-
сти к СД 2-го типа являются гены ABCC8 (вариант 
rs1799859); CDKN2A/B (вариант rs10811661); LPL (вари-
анты Int6/PvuII G>A и Int8/Hind3) и RSTN (варианты 
rs34861192 и rs32119177) [20]. 

Таким образом, генетическое тестирование не только 
может помочь определить, кто находится в зоне высокого 
риска развития СД 2-го типа, но и является полезным при 
медикаментозном лечении уже наступившего заболева-
ния. Вместе с тем детальный анализ семейного анамнеза 
крайне важен в первичной профилактике СД 2-го типа.

Возраст и пол

К числу немодифицируемых факторов риска развития 
СД 2-го типа относят возраст и пол. Безусловно, указан-
ные факторы риска оказывают воздействие в комплексе 
с другими факторами риска развития заболевания, но их, 
несомненно, необходимо учитывать в первичной профи-
лактике СД 2-го типа [3]. По данным исследования 
NATION, наиболее высокая частота развития СД 2-го типа 
регистрируется у лиц в возрасте 65–69 лет (рис. 1, 2). 
Аналогичные результаты были получены и в США, где 
распространенность СД 2-го типа у лиц ≥ 65 лет состави-
ла 24,7% [21]. В большинстве популяций, в т. ч. и россий-
ской, наблюдается снижение распространенности СД 
2-го типа в старших возрастных группах (75 лет и старше) 

из-за более высоких показателей смертности от заболе-
вания или его осложнений, в первую очередь сердечно-
сосудистых. Следует отметить, что наиболее выраженный 
рост распространенности СД 2-го типа как у мужчин, так 
и у женщин отмечается в возрастной группе 45–49 лет. 
Это объясняет факт наличия в современных алгоритмах 
оказания специализированной медицинской помощи 
больным СД необходимости проведения исследования 
углеводного обмена (гликемия натощак или тест с нагруз-
кой 75 г глюкозы) у всех лиц старше 45 лет [22]. 

Распространенность СД 2-го типа в исследовании 
NATION первично была статистически значимо выше 
среди женщин, чем среди мужчин. Однако после попра-
вок на возраст распространенность СД 2-го типа у муж-
чин (5,1%; 95% ДИ: 4,8–5,4%) и женщин (5,6%; 95% ДИ: 
5,3–5,9%) не имела статистически значимого отличия. Тем 
не менее результаты исследования несколько отличаются 
от ранее проведенных исследований, в которых было 
установлено, что среди мужчин СД 2-го типа имеет боль-
шую распространенность [23–24]. Это подтверждают и 
результаты недавно опубликованного отчета IDF, которые 
свидетельствуют о том, что в 2017 г. в мире большая рас-
пространенность диабета отмечается среди мужчин в 
возрастной группе 20–70 лет (рис. 3) [1]. Авторы исследо-
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вания NATION трактуют различия возрастными особен-
ностями выборки, т. к. в исследовании средний возраст 
женщин был выше, чем средний возраст мужчин. 
Интересно, что доля женщин с ранее диагностированным 
СД 2-го типа была выше, чем мужчин, практически во 
всех возрастных группах. Это наблюдение может быть 
отражением более частого скрининга женщин на пред-
мет наличия НТГ и СД 2-го типа в период беременности 
и менопаузы или в связи с более частым развитием ожи-
рения. 

Высокая масса тела при рождении (>4 кг)

Макросомия (вес при рождении более 4 000 г) в 
настоящее время является недооцененным фактором 
риска первичной профилактики СД 2-го типа в нашей 
стране. 

Гестационный сахарный диабет (ГСД) – это заболева-
ние, характеризующееся гипергликемией, впервые выяв-
ленной во время беременности, но не соответствующей 
критериям «манифестного» СД [23]. Согласно данным 
Государственного регистра, больных СД к концу 2016 г. в 
нашей стране было зарегистрировано 2% (75 000), а 
также другими типами СД, в т. ч. ГСД [2]. Около 15–45% 
младенцев, рожденных от матерей с ГСД, могут иметь 
макросомию, что в 3 раза выше, чем у матерей без ГСД 
[25]. При этом уровень глюкозы в крови матери достовер-
но коррелирует с риском макросомии плода: при средних 
значениях постпрандиальной глюкозы 120 мг/дл или 
менее можно ожидать вероятность рождения плода с 
признаками макросомии около 20%, а если значения 
глюкозы достигают 160 мг/дл  – частота макросомии 
может достигать 35% [26].

Безусловно, плод с макросомией имеет ряд анатоми-
ческих особенностей: отмечается центральное отложе-
ние подкожного жира, плод имеет широкие окружности 
плеч и конечностей, снижение длины «голова – плечи», 
высокое содержание жировой ткани в организме и тол-
стые складки кожи на верхних конечностях. Гипергликемия 
у матери, которая служит причиной гиперинсулинемии 
плода, приводит к увеличению жировой ткани у плода. При 
ухудшении гликемического контроля и высоком уровне 
глюкозы в сыворотке крови у матери глюкоза проникает 
через плаценту. Вместе с тем эндогенный или экзогенно 
вводимый инсулин не способен проникать через плацен-
ту.  В результате во втором триместре поджелудочная 
железа плода, которая уже способна секретировать инсу-
лин, начинает реагировать на гипергликемию и секрети-
ровать инсулин автономным образом, независимо от 
стимуляции глюкозы. Эта комбинация гиперинсулинемии 
(инсулина, являющегося основным анаболическим гор-
моном) и гипергликемии (глюкозы, являющейся основ-
ным анаболическим топливом) приводит к увеличению 
запасов жира и белка у плода [25]. Высокий уровень 
инсулина вызывает быстрый рост плода [29]. Несмотря на 
то что рост скелета не нарушается и размер головки 
плода при макросомии не увеличивается, охват плеч и 
бедер заметно больше. Это способствует увеличению 
риска осложнений при родах, а именно: преждевремен-

ных родов, паралича Эрба, переломов плеча и ключицы, 
врожденных пороков развития сердечно-сосудистой и 
нервной систем [27].  При этом тяжелая гипогликемия и 
неонатальная желтуха среди макросомных новорожден-
ных встречается в 5 раз чаще [28]. 

Более того, ряд исследований свидетельствуют о том, 
что наличие ГСД у матери не всегда проявляются кратко-
срочными эффектами у новорожденного. Имеются свиде-
тельства о том, что долгосрочные эффекты наличия ГСД у 
матери не всегда проявляются в раннем детстве, а, как 
правило, появляются в период полового созревания. Дети 
матерей с ГСД более восприимчивы к появлению нару-
шений гликемического и метаболического обмена, в т. ч. 
риску развития гипергликемии, ожирения, гиперхолесте-
ринемии, роста артериального давления, которые ком-
плексно увеличивают риск развития ХНИЗ, в т. ч. и СД 2-го 
типа [27]. Учитывая тот факт, что частота родов крупным 
плодом достигает от 4,5 до 20%, представляется крайне 
важным проведение мероприятий по первичной профи-
лактике СД 2-го типа у данной группы лиц [30].

МОДИФИЦИРУЕМЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА

Избыточная масса тела и ожирение

Избыточная масса тела и ожирение часто сопутствуют 
СД 2-го типа. Вместе с тем большое количество исследо-
ваний свидетельствуют о том, что избыточная масса тела 
и ожирение являются важными предикторами развития 
СД 2-го типа ввиду общности патогенеза заболевания. Во 
многом увеличение распространенности СД 2-го типа 
определяется ростом новых случаев ожирения, что вызы-
вает обеспокоенность медицинской общественности 
всего мира. Эпидемия ожирения является результатом 
избыточного потребления высококалорийных продуктов, 
недостаточной физической активности и глобальной тен-
денции приверженности к малоподвижному образу 
жизни [31]. Все это привело, в сравнении с данными
1980 г., к увеличению распространенности ожирения во 
всем мире почти в 2 раза: в 2014 г. 39% взрослых в воз-
расте 18 лет и старше имели избыточный вес, 13% стра-
дали ожирением [32].  В нашей стране распространен-
ность ожирения также имеет тенденцию к росту  – в 
период с 1993 по 2013 г. распространенность ожирения 
выросла в 2 раза [33]. 

В данном контексте классическим исследованием, 
подтверждающим связь избыточной массы тела и риска 
развития СД 2-го типа, служит The Nurses’ Health Study, 
результаты которого свидетельствуют о том, что у женщин 
с индексом массы тела (ИМТ) 23–23,9 кг/м2 относитель-
ный риск развития СД 2-го типа был в 3,6 раза выше, чем 
у женщин с индексом массы тела менее 22 кг/м2 [34]. Риск 
развития заболевания продолжал расти пропорциональ-
но росту ИМТ. При увеличении веса на 20–35 кг относи-
тельный риск СД 2-го типа составил 11,3, а при увеличе-
нии более чем на 35 кг  – 17,3.  Указанная ассоциация 
сохранялась после поправки на семейный анамнез. 
Аналогичная связь между избыточной массой тела и СД 
2-го типа наблюдается и у мужчин [35]. 
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Наряду с этим, риск развития заболевания, который 
ассоциируется с избыточной массой тела, в большей сте-
пени зависит от особенностей распределения жировой 
клетчатки [36]. В частности, особое внимание уделяют 
абдоминальному (висцеральному) ожирению. Риск мета-
болических нарушений у женщин повышен при окружно-
сти талии (ОТ) ≥ 80 см, у мужчин ≥ 94 см и считается высо-
ким при ОТ у женщин ≥ 88 см, у мужчин ≥ 102 см. В насто-
ящее время установлено, что распространенность СД 2-го 
типа увеличивается с ростом показателя ОТ [37–38]. 

Крайне важно в рамках первичной профилактики СД 
2-го типа активнее обращать внимание пациентов на 
проблему лишнего веса. Это небезосновательно, посколь-
ку в исследовании The Nurses’ Health Study женщины, 
снизившие вес на 5,0 кг и более, имели на 50% ниже риск 
развития СД 2-го типа [39]. Аналогичным образом резуль-
таты исследования Тhe Health Professionals Follow-Up 
Study свидетельствуют о том, что среди мужчин каждый 
«лишний» килограмм ассоциируется с увеличением риска 
СД 2-го типа на 7,3% [40]. 

На этапе краткого и углубленного профилактического 
консультирования необходимо особое внимание уделять 
формированию мотивации на снижение массы тела при 
непременном учете типа нарушения пищевого поведения 
(эмоциональное, экстернальное или ограничительное). 
Поставленные цели должны быть реалистичными – реко-
мендуется снижение веса на 5–15% от исходного. Для 
каждого пациента необходимо разработать индивидуаль-
ный режим питания, который придется соблюдать пожиз-
ненно. Бесспорно, необходимо расширение физической 
активности и постоянная психологическая поддержка со 
стороны медицинских работников и родственников.

Гиподинамия

Проблема малоподвижного образа жизни (гиподина-
мии) возникла еще в середине прошлого века, когда 
ввиду технического прогресса увеличилось число лиц с 
постоянным недостатком физической активности (ФА). По 
оценке Всемирной организации здравоохранения, ФА 
около 60% населения Земли не достигает уровня, необхо-
димого для поддержания и сохранения здоровья, вызы-
вая ежегодно около 1,9 млн смертей в мире [41]. 

Многочисленные исследования показали важную роль 
гиподинамии в развитии СД 2-го типа [42–45]. Так, в иссле-
довании The Nurses’ Health Study проведена оценка роли 
физической активности в первичной профилактике неин-
сулинозависимого СД 2-го типа путем анализа связи 
между регулярными физическими тренировками и после-
дующим снижением риска развития СД 2-го типа [42].
В исследование были включены 87 253 женщины в воз-

расте от 34 до 59 лет без верифицированного СД 2-го типа, 
сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний. 
Период наблюдения составил 8 лет. Было установлено, что 
среди женщин, которые занимались активными физиче-
скими упражнениями по крайней мере один раз в неделю, 
риск развития СД 2-го типа на 69% ниже по сравнению с 
женщинами, которые не тренировались еженедельно. 

Аналогичные результаты были получены в крупном 
проспективном когортном исследовании среди амери-
канских мужчин-врачей. Участники, занимавшиеся не 
реже одного раза в неделю, имели отношение рисков 
(ОР) = 0,64 по сравнению с теми, кто занимался 
реже. После поправки на возраст ОР уменьшалось с уве-
личением частоты тренировок: ОР = 0,77 при частоте 1 
раз в неделю, ОР = 0,62 для двух-четырех раз в неделю и 
ОР = 0,58 для пяти или более раз в неделю. 

В другом крупном исследовании было показано, что 
энергия (в килокалориях), потраченная на прогулку, подъем 
по лестнице и на физические упражнения, имела обратную 
связь с риском развития СД 2-го типа – для каждых 500 
ккал риск развития СД 2-го типа снижался на 6% [45]. 

Современные рекомендации по ФА свидетельствуют о 
том, что польза для здоровья от ФА связана с общим объ-
емом затрат энергии в неделю, измеряемой в единицах 
метаболических эквивалентов в минуту (МЕТ/мин) [46]. 
Один МЕТ/мин – это энергия, затрачиваемая на поддер-
жание основного обмена в состоянии покоя. Для взросло-
го человека весом 70 кг 1 МЕТ/мин составляет приблизи-
тельно 1,2 ккал/мин и соответствует потреблению 3,5 мл/кг 
кислорода в минуту. Умеренный уровень интенсивности 
ФА находится в переделах от 3 до 5,9 МЕТ/мин. 

При консультировании пациентов по вопросам ФА 
необходимо придерживаться следующего алгоритма дей-
ствия [47]: 
1. Провести оценку повседневной ФА посредством опрос-

ников при каждой консультации и диспансеризации.
С целью оценки уровня физической активности в насто-
ящее время рекомендуется использовать международ-
ный опросник по физической активности (International 
Questionnaire on Physical Activity  – IPAQ), глобальный 
опросник по ФА (Global Questionnaire on Physical 
Activity – GPAQ), опросник CINDI или опросник ОДА23+.

2. Оценить клиническое состояние пациента. 
3. Определить сердечно-сосудистый риск (ССР) пациента. 
4. Исключить противопоказания для занятий ФА: внима-

тельно ознакомиться с анамнезом, жалобами пациен-
та, в сомнительных случаях провести необходимое 
обследование. 

5. Стратифицировать пациентов по группам здоровья и 
диспансерного наблюдения (I, III и III группы). 

6. Оценить физическое состояние пациента (физическую 
тренированность, подготовленность) посредством раз-
ного вида нагрузочных проб, что важно для отдельных 
категорий пациентов при их вовлечении в систему 
организационных форм ФА или реабилитационные 
программы. 

7. Предоставить структурированные рекомендации по 
занятию ФА. 

Регулярная ФА в течение 150 мин в неделю 
снижает заболеваемость СД 2-го типа на 58%, 
при этом длительная физическая активность 
(более 30 минут) приводит к использованию 
жира как источника энергии
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8. Направить пациентов с недостаточным уровнем ФА 
или желающих поддерживать свой достигнутый уро-
вень ФА для занятий в оздоровительные, лечебно-про-
филактические, лечебно-физкультурные и медицин-
ские учреждения; граждан, имеющих специфические 
проблемы со здоровьем, вовлекать в контролируемые 
программы реабилитации. 

9. Регистрировать в амбулаторной карте показатели ФА, 
рекомендации по ее повышению и сроки повторных 
контрольных визитов. 

10. Оценивать динамику ФА (результат) и вносить необхо-
димые изменения в тактику коррекции ФА при каж-
дом последующем визите, повторять рекомендации и 
уточнять график повторных визитов. 

11. Осуществлять диспансерное наблюдение за уровнем 
и интенсивностью ФА. 

12. Контролировать выполнение рекомендаций, опреде-
лять приверженность к программе повышения ФА и 
одобрять позитивные изменения.
Регулярная ФА в течение 150 мин в неделю снижает 

заболеваемость СД 2-го типа на 58%, при этом длитель-
ная физическая активность (более 30 минут) приводит к 
использованию жира как источника энергии. Лица в воз-
расте 18–64 года должны уделять занятиям ФА/аэробной 
ФН средней интенсивности не менее 150 минут в неделю 
(2 часа 30 минут) или занятиям аэробной ФА высокой 
интенсивности не менее 75 минут (1 час 15 минут) в 
неделю. Таким образом, целесообразнее рекомендовать 
увеличение нагрузки за счет длительности и объема, а не 
за счет увеличения интенсивности.

Курение

Чаще употребляют табак лица достаточно молодого 
возраста (25–44 года) [48]. Следует отметить, что наибо-
лее выраженный рост распространенности СД 2-го типа 
как у мужчин, так и у женщин в нашей стране отмечается 
в возрастной группе 45–49 лет [3]. Ряд проспективных 
исследований показал, что курение связано с умеренно 
повышенным риском развития СД 2-го типа [49–51]. 
Отказ от курения ассоциируется с повышением чувстви-
тельности к инсулину и улучшением профиля липопроте-
инов [49]. При этом отчетливо прослеживаются положи-
тельные эффекты прекращения курения на риск развития 
СД 2-го типа и их перевес над неблагоприятным воздей-
ствием на увеличение веса [50–51].

Каждому курящему пациенту необходимо предложить 
один из следующих курсов лечения [52]: 

 ■ пациентам, желающим бросить курить, врач должен 
составить индивидуальную длительную лечебную про-
грамму, целью которой является полный отказ от курения, 

 ■ пациентам, не имеющим достаточной мотивации для 
отказа от курения, врач должен составить короткий ле-
чебный курс с целью снижения употребления табака и 
усиления мотивации.

Диета

Роль диеты в этиологии СД 2-го типа была установле-
на еще задолго до принципов доказательной медицины. 
К примеру, индейцы отмечали, что СД 2-го типа чаще 
встречался у богатых людей, которые потребляли масло, 
муку и сахар в избыточных количествах [53]. Во время 
Первой и Второй мировых войн снижение показателей 
смертности от СД 2-го типа было зарегистрировано из-за 
нехватки продовольствия и голода в вовлеченных стра-
нах. К примеру, в Берлине уровень смертности от диабета 
снизился в 1914 г. с 23,1 до 10,9 на 100 000 населения в 
1919 г. Напротив, в Японии и странах Северной Америки, 
которые не испытывали проблем с нехваткой продоволь-
ственных продуктов, подобной тенденции в указанный 
промежуток времени отмечено не было [54]. Результаты 
ряда исследований свидетельствуют о сильной связи СД 
2-го типа с высоким содержанием в ежедневном рационе 
углеводов и жиров. Многие исследования показали поло-
жительную связь между высоким уровнем потребления 
сахаров и развитием СД 2-го типа [55]. Результаты про-
спективных исследований свидетельствуют о том, что 
диета с высоким содержанием овощей, фруктов, рыбы, 
птицы и цельного зерна связана с меньшим риском раз-
вития СД 2-го типа, тогда как питание с высоким содер-
жанием красного мяса, переработанного мяса, картофеля 
фри, высокожирных молочных продуктов, рафинирован-
ных зерен, сладостей и десертов ассоциируется с повы-
шенным риском развития заболевания [56–57].

Метаболический синдром и его компоненты

Согласно рекомендациям Международной федера-
ции по сахарному диабету, метаболический синдром (МС) 
устанавливается на основе критериев: 
1. Ожирение центрального типа (абдоминальное): объем 

талии ≥ 94 см у мужчин, ≥ 80 см у женщин.
2. Наличие любых двух факторов из нижеперечислен-

ных: 
 ■ повышенный уровень триглицеридов (≥1,7 ммоль/л); 
 ■ пониженный уровень ХС ЛПВП (<1,03 ммоль/л у муж-

чин и <1,29 ммоль/л у женщин); 
 ■ артериальная гипертония (уровень систолического ар-

териального давления (АД) > 130 мм рт. ст. или уровень 
диастолического АД > 85 мм рт. ст.); 

 ■ повышенный уровень глюкозы в плазме крови нато-
щак > 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) или ранее диагностирован-
ный СД 2-го типа (кроме того, использовался тест с нагру-
зочной пробой для выявления нарушения толерантности 
к глюкозе) [58]. 

Метаболический синдром определяется набором 
факторов риска, которые имеют выраженную связь с 
риском развития СД 2-го типа. Ведущим фактором, лежа-
щим в основе развития МС, служит инсулинорезистент-
ность. Гипертрофированная жировая ткань уменьшает 

Результаты проспективных исследований 
свидетельствуют о том, что диета с высоким 
содержанием овощей, фруктов, рыбы, птицы
и цельного зерна связана с меньшим риском 
развития СД 2-го типа
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выработку противовоспалительных цитокинов (адипо-
нектин) и усиливает выработку провоспалительных цито-
кинов (фактор некроза опухолей альфа (ФНО-α), интер-
лейкин-6, лептин, резистин и др.), которые снижают чув-
ствительность тканей к инсулину. МС характеризуется 
увеличением массы висцерального жира, снижением 
чувствительности периферических тканей к инсулину и 
гиперинсулинемией, которые вызывают развитие нару-
шений углеводного, липидного, пуринового обменов и 
артериальной гипертонии [59]. 

Дислипидемия считается фактором риска развития СД 
2-го типа [60–61]. В частности, в ряде эпидемиологических 
исследований показано, что низкие уровни холестерина 
ЛПВП связаны с повышенным риском СД 2-го типа [62]. 
Артериальная гипертония как компонент МС также имеет 
очевидную связь с риском развития СД 2-го типа. Кроме 
этого, обсервационные исследования показали, что арте-
риальная гипертензия вне МС также ассоциирована с 
риском развития заболевания: повышение систолического 
артериального давления на 1 мм рт. ст. ассоциируется с 
повышением риска развития СД 2-го типа от 1 до 4% 
[63–66]. В исследовании, проведенном в Германии, в кото-
ром приняли участие 5556 мужчин и 5445 женщин в воз-
расте 25–74 лет, было установлено, что риск развития СД 
2-го типа у лиц с нормальным, высоким нормальным арте-
риальным давлением и гипертензией составил 0,67 (0,36–
1,27), 1,76 (1,24–2,51) и 1,93 (1,41–2,65) для мужчин и 0,74 
(0,41–1,32), 1,07 (0,67–1,73) и 2,05 (1,41–2,99) для женщин. 
Таким образом, установленная гипертензия имела досто-
верную ассоциацию с ростом риска развития СД 2-го типа 
как у мужчин, так и у женщин, в то время как высокое 
нормальное кровяное давление значительно увеличива-
ло риск развития СД 2-го типа только у мужчин [67].

При выборе лекарственных препаратов для лечения 
дислипидемии и артериальной гипертензии рекоменду-
ется с особым вниманием подойти к выбору медикамен-
тозной терапии, т. к. некоторые из лекарственных средств 
способствуют усилению метаболических нарушений.
В частности, при подборе антигипертензивной терапии 
предпочтительно использовать препараты, которые могут 
улучшить или, по крайней мере, не ухудшают чувствитель-
ность к инсулину. К таким средствам относятся блокаторы 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента и блокаторы 
кальциевых каналов (как дигидропиридиновые, так и 
недигидропиридиновые) [68]. 

Примерно с 2006 г. в мире начал активно применяться 
новый термин «преддиабет», объединяющий два наруше-
ния углеводного обмена  – нарушение толерантности к 
глюкозе (НТГ) и нарушение глюкозы натощак (НГН). НТГ и 
НГН являются независимыми факторами риска развития 
СД 2-го типа [69]. Особенностью является то, что оба 

состояния имеют важное практическое значение, посколь-
ку при своевременном выявлении могут предупредить до 
60% новых случаев СД 2-го типа [70]. Контроль уровня 
глюкозы имеет крайне важное значение. Регулярное 
определение уровня глюкозы крови является необходи-
мым условием для профилактики СД 2-го типа и возмож-
ных сердечно-сосудистых осложнений. При этом веноз-
ный забор крови является относительно дорогостоящим 
методом, а в ряде сельских и удаленных районов – зача-
стую труднодоступным из-за необходимости транспорти-
ровки биологического материала в лабораторию для 
последующего анализа. В этой связи капиллярное изме-
рение уровня глюкозы крови может служить альтернати-
вой. Основные преимущества последнего заключаются в 
том, что этот метод проще в исполнении, дешевле и в 
целом менее инвазивен по сравнению с биохимическим 
анализом венозной крови. Результаты исследования, 
выполненные группой ученых во главе с R. Tirimaccо, сви-
детельствуют о том, что определение уровня глюкозы 
крови при помощи глюкометра имеет сопоставимую точ-
ность с определением уровня глюкозы в венозной крови 
[71]. Не случайно определение уровня глюкозы крови 
(включая экспресс-метод) входит в первый этап диспан-
серизации взрослого населения России [72]. При этом 
крайне важно в рамках консультирования пациента с 
установленным преддиабетом рекомендовать самокон-
троль уровня глюкозы, в т. ч. с использованием глюко-
метров в домашних условиях. Кроме того, с учетом наи-
более выраженного роста распространенности СД 2-го 
типа в возрастной группе 45–49 лет и высокой доли лиц 
с неустановленным СД 2-го типа крайне важно рекомен-
довать всем лицам старше 45 лет проводить контроль 
углеводного обмена [22]. 

Современные глюкометры делают измерение и кон-
троль глюкозы крови максимально быстрым, простым и 
точным. Новые мультиимпульсные технологии повышают 
достоверность результатов. Отсутствие необходимости 
кодирования освобождает пациента от установки кода 
вручную: глюкометры кодируются автоматически, тем 
самым упрощая настройку прибора и предотвращая полу-
чение неточного результата из-за, возможно, неверной 
установки кода. Новейшие приборы дают возможность 
донаносить каплю крови на тест-полоску, когда было взято 
недостаточное количество крови, причем на точности 
измерения это не сказывается. Современные глюкометры 
имеют два режима работы  – основной и расширенный, 
что позволяет устанавливать индивидуальные настройки 
и напоминания. Например, прибор может отражать 
настройки низких и высоких значений, давать краткую 

Определение уровня глюкозы крови при помощи 
глюкометра имеет сопоставимую точность с 
определением уровня глюкозы в венозной крови. 
Не случайно определение уровня глюкозы крови 
(включая экспресс-метод) входит в первый этап 
диспансеризации взрослого населения России

Современные глюкометры делают измерение
и контроль глюкозы крови максимально 
быстрым, простым и точным
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информацию о пониженных и повышенных значениях за 
определенный период времени (неделю, месяц), а также о 
средних значениях до и после еды. Измерение сахара 
крови составляет всего несколько секунд.

Описанные выше преимущества использования глю-
кометра могут повысить приверженность пациента к 
рекомендации самоконтроля уровня глюкозы с помощью 
глюкометра в домашних условиях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В условиях неуклонного роста числа больных с СД 
2-го типа крайне важно уделять особое внимание основ-
ным принципам первичной профилактики заболевания. 
Большое количество эпидемиологических и проспектив-
ных исследований свидетельствует о достоверной связи 
модифицируемых и немодифицируемых факторов и 
риска развития СД 2-го типа. Крайне важно проводить 
отдельную и комплексную оценку факторов риска забо-
левания. В последнем случае удобны различного рода 

опросники, например шкала оценки риска диабета 
FINDRISC (The Finnish Diabetes Risk Score).

Вместе с тем в настоящее время по-прежнему суще-
ствует большой разрыв между тем, что мы знаем, и тем, что 
мы практикуем в области общественного здравоохране-
ния. «Как сократить этот пробел?» – этот вопрос остается 
серьезной проблемой общественного здравоохранения 
не только в России, но и в мире. Одним из путей решения 
данной ситуации в условиях нашей страны служит обеспе-
чение преемственности профилактического и терапевти-
ческого звена, неразрывность диспансеризации, в рамках 
которой происходит раннее выявление факторов риска 
ХНИЗ, и диспансерного наблюдения, одной из основных 
задач которого является коррекция факторов риска забо-
леваний, в т. ч. СД 2-го типа, с целью предотвращения про-
грессирования заболевания, повышения качества и увели-
чения продолжительности жизни. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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