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Резюме
Сахарный диабет характеризуется нарушениями практически всех видов метаболизма. При этом заболевании отмечаются 
выраженные изменения не только углеводного обмена, но и нарушения метаболизма жиров, белков, микронутриентов. 
Микронутриентный дефицит при сахарном диабете обусловлен несколькими основными причинами: наличием диетических 
ограничений, нарушениями обменных процессов, снижением усвоения микронутриентов в желудочно-кишечном тракте. 
В отечественных клинических рекомендациях и алгоритмах вопросы дефицита микронутриентов и их коррекции освещены 
весьма скромно. Вместе с тем витамины и микроэлементы играют важную роль в метаболизме глюкозы, поэтому понимание 
влияния дефицита витаминов и минералов и потенциальной пользы их приема имеет важное значение для профилактики 
и/или лечения сахарного диабета. Нами проведен поиск в информационных базах PubMed и Scopus публикаций, посвя-
щенных изучению уровня витаминов А, С, Е и цинка у больных сахарным диабетом и возможного их применения в качестве 
адъювантной терапии заболевания, включавший источники до 25.04.2025 г. Приведенный обзор свидетельствует о снижении 
уровней витаминов-антиоксидантов (А, Е, С) и цинка у больных сахарным диабетом. Наличие микронутриентного дефицита 
у больных сахарным диабетом препятствует контролю гликемии и является одним из факторов, способствующим развитию 
осложнений заболевания и коморбидной патологии, прежде всего сердечно-сосудистых заболеваний. Выявление микрону-
триентного дефицита и его коррекция будут оказывать позитивное влияние на профилактику и лечение сахарного диабета 
и способствовать повышению качества медицинской помощи населению при сахарном диабете.
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Abstract
Diabetes mellitus is characterized by disorders of almost all types of metabolism. In this disease, there are marked changes 
not only in carbohydrate metabolism, but also in the metabolism of fats, proteins, and micronutrients. Micronutrient deficiency 
in diabetes mellitus is caused by several main reasons: dietary restrictions, metabolic disorders, and decreased absorption 
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ВВЕДЕНИЕ

Число больных сахарным диабетом (СД) за послед-
нее десятилетие в мире увеличилось более чем в два раза. 
По данным Международной диабетической федерации 
(International Diabetes Federation, IDF), на сегодняшний день 
число больных СД составляет 537 млн человек, а, по прогно-
зам, к 2045 г. СД будет страдать уже 784 млн человек1.

В российском Федеральном регистре больных СД2 на 
17.04.2025 г. зарегистрировано 5 526 746 больных, из них 
5 103 702 (92,3%) составляют пациенты с СД2. Эти данные 
учитывают только выявленные и зарегистрированные слу-
чаи заболевания2.

Реальное количество пациентов значительно больше. 
Так, по данным IDF, у одного из двух взрослых СД2 не диа-
гностирован3, что подтверждается результатами масштаб-
ного российского эпидемиологического исследования 
(NATION), согласно которым выявляется только 54% слу-
чаев СД2 [1]. Таким образом, реальная численность паци-
ентов с СД в Российской Федерации составляет не менее 
10 млн человек (примерно 7% населения) [2].

СД характеризуется нарушениями практически всех ви-
дов метаболизма. При этом заболевании отмечаются выра-
женные изменения не только углеводного обмена, но и на-
рушения метаболизма жиров, белков, микронутриентов, 
нарушается энергетический и водно-солевой обмен [3–5].

При СД в организме часто развивается недостаток 
витаминов и микроэлементов. Микронутриентный дефи-
цит при СД обусловлен несколькими основными причи-
нами: наличием диетических ограничений, нарушениями 
обменных процессов, снижением усвоения микронутри-
ентов в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ). Следствием 
дефицита витаминов и микроэлементов, которые высту-
пают обязательными участниками обменных процес-
сов, являются нарушения гомеостаза, в т. ч. и энергетиче-
ского, в организме больных СД. В большей степени это 

1 International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 10th ed. Brussels, Belgium; 2021. 
Available at: https://diabetesatlas.org/data/en/world. 
2 Федеральный регистр больных с сахарным диабетом. Режим доступа: http://sd.diaregistry.ru. 
3 International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 10th ed. Brussels, Belgium; 2021. 
Available at: https://diabetesatlas.org/data/en/world.

относится к дефициту витаминов-антиоксидантов (А, Е, С) 
и витаминов группы В [6].

Назначение пациентам с СД «антиоксидантных ком-
плексов», содержащих микроэлементы и витамины А, Е, С, 
рекомендуется Национальным консенсусом по ведению 
коморбидных пациентов в период пандемии COVID-19 
[7]. В отечественных клинических рекомендациях и алго-
ритмах вопросы дефицита микронутриентов и их коррек-
ции освещены весьма скромно [8–10]. Упоминается, что 
прием витаминов Е, С и других антиоксидантов в боль-
ших дозах понижает уровень гликированного гемоглоби-
на (HbA1c). Проведение оценки уровня микронутриентов 
и витаминов, восполнение их дефицита рекомендуется 
только у пациентов с СД2 после метаболических (бариа-
трических) хирургических операций [9, 10].

Нами проведен поиск в  информационных базах 
PubMed и Scopus публикаций, посвященных изучению 
уровня витаминов А, Е, С и цинка у больных СД и возмож-
ного их применения в качестве адъювантной терапии СД, 
включавший источники до 25.04.2025 г.

В обзоре бразильских нутрициологов и эндокрино-
логов [11] отмечается, что витамины и микроэлементы 
играют важную роль в метаболизме глюкозы, поэтому по-
нимание влияния дефицита витаминов и минералов и по-
тенциальной пользы их приема имеет важное значение 
для профилактики и/или лечения СД. В недавнем систе-
матическом обзоре китайских ученых [12] отмечается, что 
уровень витаминов снижается у людей и животных с СД, 
а витамины в настоящее время рассматриваются в каче-
стве перспективных средств для профилактики и/или кон-
троля СД посредством противовоспалительных, антиокси-
дантных эффектов и регуляции липидного обмена.

Гипериндуцированный оксидантный стресс мо-
жет играть роль в патогенезе СД и его микро- и макро-
сосудистых осложнений [13]. В отсутствие соответству-
ющего компенсаторного ответа со стороны эндогенных 
антиоксидантов доминирует окислительный стресс, при-
водящий к  активации стресс-чувствительных внутри-
клеточных сигнальных путей. Одним из главных послед-
ствий является образование генных продуктов, которые 

of micronutrients in the gastrointestinal tract. In Russian clinical guidelines and algorithms, the issues of micronutrient defi-
ciency and their correction are covered very modestly. However, vitamins and trace elements play an important role in glu-
cose metabolism, so understanding the effects of vitamin and mineral deficiencies and the potential benefits of taking them 
is important for the prevention and/or treatment of diabetes mellitus. We conducted a search in the PubMed and Scopus 
information databases for publications on the study of the level of vitamins A, C, E and zinc in patients with diabetes mellitus 
and their possible use as adjuvant therapy for the disease, which included sources up to 04/25/2025. The above review indicates 
a decrease in the levels of antioxidant vitamins (A, E, C) and zinc in patients with diabetes mellitus. The presence of micro-
nutrient deficiency in diabetic patients hinders glycemic control and is one of the factors contributing to the development 
of complications of the disease and comorbid pathology, primarily cardiovascular diseases. The identification of micronutrient 
deficiency and its correction will have a positive impact on the prevention and treatment of diabetes mellitus, and contribute 
to improving the quality of medical care for the population with diabetes.
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вызывают повреждение клеток и в конечном итоге несут 
ответственность за поздние осложнения диабета [14]. Ис-
пользование витаминов-антиоксидантов может снизить 
окислительный стресс и осложнения СД [13]. Влияние ми-
кроэлементов и питательных веществ на СД и его ослож-
нения продемонстрировано посредством менделевского 
рандомизированного анализа [15].

ВИТАМИН А 

Витамин А (ретинол) относится к  жирораствори-
мым витаминам. Оказывает многообразное влияние 
на жизнедеятельность организма. Играет важную роль 
в окислительно-восстановительных процессах (вследствие 
большого количества ненасыщенных связей), участвует 
в синтезе мукополисахаридов, белков, липидов. Термин 
«витамин А» охватывает группу химически родственных 
органических соединений, которая включает ретинол, ре-
тиналь, ретиноевую кислоту и ее производные (ретинои-
ды), несколько провитаминов (предшественников) кароти-
ноидов, в первую очередь бета-каротин [16].

Витамин А – это жирорастворимое незаменимое пита-
тельное вещество, полученное из источников растительно-
го и животного происхождения, которое играет важную роль 
в росте, зрении и обмене веществ [17]. В американском об-
зоре отмечено, что витамин А, ретинол, циркулирует в кро-
ви в связи с ретинол-связывающим белком (RBP4), который, 
в свою очередь, связывается с другим сывороточным бел-
ком, транстиретином (TTR), образуя тройной комплекс «ре-
тинол – RBP4 – TTR». В некоторых тканях связанный с рети-
нолом (голо-) RBP4 распознается рецептором, называемым 
стимулируемым ретиноевой кислотой 6 (STRA6), который 
транспортирует ретинол в клетки. STRA6, помимо функции 
переносчика ретинола, также является сигнальным рецеп-
тором, который активируется голо-RBP4. Данные показы-
вают, что STRA6-опосредованный транспорт ретинола ин-
дуцирует фосфорилирование рецепторов, в свою очередь 
активируя каскад янус-киназы 2/сигнальных преобразова-
телей и активаторов транскрипции (STAT)3/5, что завер-
шается индукцией генов-мишеней STAT. STRA6-опосредо-
ванный транспорт ретинола и передача сигналов в клетках 
взаимозависимы, и обе функции критически зависят от вну-
триклеточного транспорта и метаболизма ретинола. STRA6, 
индуцируя экспрессию гена-мишени STAT, супрессора пере-
дачи сигналов цитокина 3, мощно подавляет инсулиновую 
реакцию. Сигнальный каскад голо-RBP4/STRA6 может пред-
ставлять собой важное звено, посредством которого ожи-
рение приводит к резистентности к инсулину, что позволя-
ет предположить, что этот путь может быть новой мишенью 
для лечения метаболических заболеваний [18]. Недавно 
была открыта 9-цис-ретиноевая кислота (9cRA), оказываю-
щая влияние на контроль уровня глюкозы [19].

В последние годы аспекты метаболизма витамина А на-
ходятся под пристальным вниманием в отношении разви-
тия метаболических заболеваний и заболеваний, связан-
ных с образом жизни, включая СД, сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), избыточный вес и ожирение [17]. Вита-
мин А играет важную роль в целом ряде физиологических 

процессов, таких как зрение, клеточный рост, иммунный 
ответ. Наряду с витаминами С и Е, витамин А обеспечивает 
антиоксидантную защиту организма.

Канадские ученые отмечают, что концентрации вита-
мина А (ретинола) в плазме и его белков-носителей, RBP4 
и TTR, снижаются у людей с СД1. В экспериментальных 
исследованиях у крыс, заболевших диабетом с помощью 
стрептозотоцина, уровень витамина А в плазме снижает-
ся, в то время как его концентрация в печени повышает-
ся [20, 21]. Иранские ученые [22] отмечают, что пациенты 
с СД1 подвергаются риску дефицита витамина А и кароти-
ноидов. В испанском исследовании [23] установлена ​​связь 
ретинола и RBP4 с показателями атерогенности при СД1.

В  китайском систематическом обзоре и  метаана-
лизе [24] отмечено, что концентрация ретинола в кро-
ви была значительно ниже при СД1 (стандартизованная 
разница средних значений [SMD] -0,59, 95%-ный дове-
рительный интервал (ДИ) -0,81, -0,37, p < 0,01) и гестаци-
онного СД (SMD -0,54, 95% ДИ -0,87, -0,20, p < 0,01), чем 
в группе контроля. Концентрация RBP4 была значительно 
выше у пациентов с СД, чем в контрольной группе (SMD 
0,24, 95% ДИ 0,12, 0,35, p < 0,01]. В частности, концентра-
ция RBP4 была достоверно выше у пациентов с СД2 и ге-
стационным СД. В недавнем китайском метаанализе [25] 
отмечена значительная разница уровня сывороточного 
витамина A между пациентами с СД1 и контрольной груп-
пой (SMD -0,82, 95% ДИ -1,29, -0,36, p < 0,001).

В  японском исследовании  [26] низкие уровни бе-
та-каротина и витамина C в значительной степени были 
связаны с дисгликемией/СД2. В популяционном и пере-
крестном тайваньском исследовании [27] показано, что со-
блюдение диетической нормы потребления (DRI) витами-
на А было связано со снижением риска развития СД2 среди 
мужчин. Отношение шансов (ОR) составило 0,64 (95% ДИ 
0,42–0,99) по сравнению с мужчинами, которые не при-
держивались DRI. В проспективном когортном исследова-
нии (17 111 взрослых пациентов из базы данных китайско-
го исследования здоровья и питания в период с 1989 по 
2015 г.) авторы проанализировали связь потребления ви-
тамина А (общего, β-каротина, ретинола) с риском СД [28] 
и отметили, что адекватное потребление витамина А может 
помочь защитить от диабета, особенно у мужчин. В южно-
корейском популяционном эпидемиологическом исследо-
вании (11 727 участников в возрасте 40 лет и старше) было 
отмечено, что высокие уровни витамина А в сыворотке свя-
заны с низким риском диабетической ретинопатии [29].

В китайское исследование были включены лица с диа-
гнозом СД2 из американской базы данных NHANES (в пе-
риод с 2009 по 2018 г.). Всего в исследование было вклю-
чено 3 988 пациентов [30]. Многомерный логистический 
регрессионный анализ выявил снижение заболеваемости 
ХБП на 26% у лиц с более высоким потреблением рети-
нола по сравнению с лицами с более низким потреблени-
ем ретинола при СД2 (ОR 0,74; 95% ДИ 0,56–0,98). Кроме 
того, увеличение потребления ретинола на 1 стандарт-
ное отклонение (SD) было связано со снижением риска 
возникновения ХБП на 16% (ОR 0,84; 95% ДИ 0,72–0,97). 
Снижение потребления ретинола является независимым 
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фактором риска развития ХБП у пациентов с СД2, а уве-
личение ретинола в умеренных количествах дает потен-
циальные нефропротективные преимущества.

Индийские ученые обнаружили значительную разницу 
в систолическом и диастолическом артериальном давле-
нии (АД), индексе массы тела (ИМТ), окружности талии (ОТ), 
соотношении талии и бедер, уровнях общего холестерина 
(ОХС), холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), триглицеридов (ТГ), коэффициенте атерогенности 
холестерина (АРХ) и индексе атерогенности плазмы (АИП) 
между СД2 и здоровыми лицами [31]. Была выявлена зна-
чительная положительная корреляция сывороточного ре-
тинола с уровнями ОХС, ХС ЛПНП, ТГ, АРХ и АИП у пациен-
тов с СД2. Сывороточный ретинол может быть предиктором 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с СД.

Добавки витамина А  могут оказывать позитивное 
влияние на ряд лабораторных и клинических проявле-
ний СД [32, 33]. Так, в египетском рандомизированном 
исследовании  [33] в  группе пациентов с СД, получав-
ших высокие дозы витамина А в сочетании с  витами-
ном Е и цинком (Zn), наблюдалось значительное снижение 
уровня глюкозы в крови натощак, уровня глюкозы в кро-
ви через 2 ч после приема пищи и HbA1c со значитель-
ным увеличением оценки модели гомеостаза функции бе-
та-клеток и уровня инсулина натощак.

ВИТАМИН Е

Витамин Е состоит из восьми липофильных витамеров: α-, 
β-, γ- и δ-токоферолов, а также α-, β-, γ- и δ-токотриенолов [34].

Витамин Е оказывает антиоксидантное действие и вза-
имодействует с фактором транскрипции Nrf-2, участвует 
в биосинтезе гема и белков, пролиферации клеток, тка-
невом дыхании, других важнейших процессах тканевого 
метаболизма, предупреждает гемолиз эритроцитов, пре-
пятствует повышенной проницаемости и ломкости капил-
ляров; стимулирует синтез белков и коллагена [35]. Ви-
тамин Е играет главную роль в мембранах митохондрий, 
который реагирует с пероксильными радикалами быстрее, 
чем молекулы полиненасыщенных жирных кислот, и при 
этом защищает мембраны от чрезмерного окислитель-
ного повреждения. Митохондрии являются одновремен-
но основным местом производства и основной мишенью 
активных форм кислорода (АФК) [36]. Витамин Е спосо-
бен оказывать антиоксидантное и противовоспалитель-
ное действие, а также действовать как иммуномодулятор.

В финском 4-летнем исследовании [37] в случайной вы-
борке из 944 мужчин в возрасте 42–60 лет, у которых при 
исходном обследовании не было СД, у 45 за период наблю-
дения развился диабет. В модели многомерной логистиче-
ской регрессии, включающей самые сильные предикторы 
диабета, низкая стандартизированная по липидам концен-
трация витамина Е в плазме (ниже медианы) была связана 
с 3,9-кратным (95% ДИ: 1,8–8,6 раза) риском развития СД. 
Снижение концентрации витамина Е на 1 ммоль/л было 
связано с увеличением риска развития СД на 22% при уче-
те других наиболее сильных факторов риска, а также кон-
центрации ХС ЛПНП и ТГ в сыворотке.

В  индийском исследовании  [38] уровень витами-
на Е был снижен по сравнению со здоровыми людьми 
из контрольной группы (p < 0,05). После приема витами-
на Е у пациентов с диабетом было обнаружено достовер-
ное снижение (р < 0,05) уровней малонового диальдеги-
да (МДА) и значительное повышение уровней глутатиона 
(GSH) (р < 0,05) и витамина Е (р < 0,05).

Витамин Е влияет на гликемический контроль и рези-
стентность к инсулину у пациентов с СД: так, в иранском 
метаанализе  [39] показано значительное понижающее 
влияние витамина Е на HbA1c, инсулин натощак и гоме-
остатическую модель инсулинорезистентности (HOMA-IR). 
В недавнем китайском исследовании [40] показано, что ви-
тамин Е является независимым фактором, влияющим на ре-
зистентность к инсулину у пациентов с СД2 (p < 0,001). Уро-
вень витамина Е в сыворотке крови у пациентов с СД2 был 
ниже, чем у здоровых людей. Риск инсулинорезистентности 
постепенно увеличивался у пациентов с СД2 по мере сни-
жения уровня витамина Е в сыворотке. В иранском метаана-
лизе [41] уровень витамина Е был достоверно ниже у жен-
щин с гестационным СД (SMD -0,10; 95% ДИ -0,15, -0,05).

В обзоре американских ученых [42] отмечается, что наи-
более убедительные доказательства влияния витамина Е 
на СД связаны с защитой от перекисного окисления липи-
дов. Метаанализ малазийских ученых [43] продемонстриро-
вал, что прием фракции, богатой токотриенолом, у пациентов 
с СД2 снижает уровень HbA1c (-0,23%, 95% ДИ: -0,44, -0,02, 
p < 0,05, n = 754), особенно если продолжительность вме-
шательства составляет менее 6 мес. (-0,47%, 95% ДИ: -0,90, 
-0,05, p < 0,05, n = 126) и при продолжительности диабе-
та менее 10 лет (-0,37, 95% ДИ: -0,68, -0,07, p < 0,05, n = 83).

В систематическом обзоре [44] ученых из Таиланда 
показано, что уровень HbA1c может снижаться при при-
еме добавок витамина Е у пациентов с СД2 с неадекват-
ным гликемическим контролем или низким уровнем ви-
тамина Е в сыворотке крови. В иранском исследовании 
«случай – контроль» [45] у больных отмечено снижение 
витамина Е у больных СД2, более выраженное у комор-
бидных пациентов с СД2 + ИБС.

В китайском метаанализе [46] показано, что добавки 
витамина Е могут быть эффективны у пациентов с диабе-
тической нефропатией, о чем свидетельствуют более низ-
кие показатели HbA1c и креатинина сыворотки по сравне-
нию с контрольной группой. Во французском обзоре [47] 
отмечено, что длительный прием антиоксидантных доба-
вок с витамином Е и/или С может быть эффективным для 
улучшения функции эндотелия у пациентов с СД2, не стра-
дающих ожирением. Иранское исследование [48] подтвер-
дило, что у пациентов с СД2 после трехмесячного прие-
ма витаминов Е и С наблюдался более низкий уровень АД, 
снижение уровня глюкозы в крови и повышение активно-
сти ферментов супероксиддисмутазы и глутатионперок-
сидазы, которые могут снизить резистентность к инсули-
ну за счет усиления снижения параметров окислительного 
стресса. В иранском проспективном когортном исследова-
нии [49] продемонстрировано, что диетические антиокси-
данты, включая витамин Е, витамин С, Zn и Mg, могут иметь 
значение в профилактике СД2.
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ВИТАМИН С 

Витамин С (аскорбиновая кислота) участвует в под-
держании ряда функций организма, и его роль доказана 
в ряде органов и систем. Витамин С имеет ведущее значе-
ние в окислительно-восстановительных реакциях, способ-
ствует повышению устойчивости организма к инфекциям; 
улучшает абсорбцию железа. Хотя его основной формой 
в организме является аскорбат, он действует как ко-суб-
страт для нескольких ферментов и антиоксидантов. Его 
антиоксидантные свойства хорошо известны [50].

В американском исследовании [51] было проанализиро-
вано потребление витамина C, сывороточный уровень вита-
мина C, уровень глюкозы в плазме натощак и уровни HbA1c 
у 52 150 взрослых (25 206 мужчин и 26 944 женщины), среди 
которых были 6 807 больных СД2 и 428 СД1 из базы данных 
NHANES в период с 1999 по 2018 г. Проведенный анализ 
показал, что потребление витамина C и уровни витамина C 
в сыворотке были обратно связаны с маркерами предиа-
бета и СД2, а именно с уровнями глюкозы в плазме нато-
щак и уровнями HbA1c. Риск СД2 увеличивался у взрослых 
при потреблении витамина С ниже расчетной средней по-
требности (отношение шансов [OR] 1,20, 95% ДИ 1,1–1,3) 
и без добавок витамина C (OR 1,28, 95% ДИ 1,18–1,40). Ри-
ски смертности от СД2 при низком потреблении витамина C 
и/или дефицитных уровнях витамина C в сыворотке были 
повышены по сравнению с пациентами с адекватным потре-
блением витамина C (отношение рисков [HR] 1,25, 95% ДИ 
1,05–1,49) и нормальным уровнем витамина C в сыворотке 
(HR 1,84, 95% ДИ 1,10–3,08). Авторы считают, что добавление 
витамина С в дозе 500–1000 мг/день может быть полезным 
для взрослых в США с предиабетом и диабетом.

Большинство исследований показали, что у  людей 
с СД концентрация циркулирующего витамина С как ми-
нимум на 30% ниже, чем у людей без СД. Добавки витами-
на С снижают концентрацию клеточного сорбита и умень-
шают ломкость капилляров [52].

Изучению связи уровня витамина С  в плазме 
и  СД2  было посвящено выполненное международной 
группой ученых исследование ассоциаций по всему гено-
му и менделевский рандомизированный анализ в евро-
пейских популяциях [53]. Уровень витамина С в плазме был 
обратно пропорционален развитию СД2 (HR 0,88; 95% ДИ 
0,82–0,94). В новозеландском перекрестном обсерваци-
онном пилотном исследовании [54] с участием взрослых 
людей с гликемическим спектром от нарушенной толе-
рантности к глюкозе (НТГ) до СД2 было отмечено, что кон-
центрация витамина С в плазме была значительно ниже 
у лиц с СД2 по сравнению с лицами с НТГ (41,2 мкмоль/л 
против 57,4 мкмоль/л, р < 0,05). В недавнем новозеланд-
ском исследовании [55] у лиц с ожирением, предиабетом 
и СД2 наблюдалось повышенное нарушение регуляции ме-
таболизма и пониженный уровень витамина C по сравне-
нию с лицами без диабета (p < 0,05). Дефицит витамина 
С наблюдался у высокой доли (23–32%) участников с пре-
диабетом и СД2, а ≥ 50% имели гиповитаминоз С.

В китайский анализ [56] были включены 20 045 взрос-
лых (2  691  человек с  СД2 и  17  354  человека без 

диабета) из третьего национального обследования здо-
ровья и питания (NHANES III и NHANES 2003–2006 гг.). 
У лиц с СД2 наблюдался более низкий уровень концен-
трации витамина С  в сыворотке крови по сравнению 
с лицами без диабета (среднее значение 40,1 против 
44,9 мкмоль/л). Более высокие концентрации витамина С 
в сыворотке были значимо связаны с более низким ри-
ском смертности у участников с СД2. Поглощение клетка-
ми витамина С стимулируется инсулином и ингибирует-
ся гипергликемией. Осложнения СД являются результатом 
либо внутриклеточного накопления сорбита, либо не-
ферментативного гликооксидирования белков, либо того 
и другого  [57]. Витамин С выполняет важные функции 
в нервной, сердечно-сосудистой и иммунной системах, 
которые участвуют в развитии синдрома диабетической 
стопы. У пациентов с синдромом диабетической стопы на-
блюдается выраженный дефицит витамина С [58, 59].

В австралийском рандомизированном двойном сле-
пом исследовании, контролируемом неактивным плаце-
бо  [60], заживление язв при синдроме диабетической 
стопы было значительно лучше через 8 нед. в группе, при-
нимавшей витамин С 500 мг (медиана 100 против -14%, 
p = 0,041). В австралийском проспективном когортном 
исследовании [61] пациентов с СД и синдромом диабе-
тической стопы субоптимальные уровни витамина С на-
блюдались у 73% пациентов, включая предельные уров-
ни у 22,2% и дефицитные уровни у 50,8%. Дефицит Zn 
и витамина А наблюдался у 26,9 и 10,9% пациентов со-
ответственно. Увеличение тяжести синдрома диабетиче-
ской стопы было связано с более низким уровнем вита-
мина С (р = 0,02).

Данные австралийского метаанализа рандомизиро-
ванных клинических исследований (РКИ) показывают [62] 
благоприятное влияние витамина С на гликемический 
контроль и артериальное давление, что может быть клини-
чески значимым, а также смешанное воздействие на ли-
пиды крови и функцию эндотелия. Пероральные дозы ви-
тамина С 500–1000 мг в день потенциально эффективны, 
безопасны и доступны для многих пациентов с СД [62].

Объединенный анализ 22 РКИ [63] выявил значитель-
ное снижение уровней сывороточного HbA1c, инсулина 
натощак и FBG при долгосрочном применении витами-
на С (≥12 нед.) у леченых пациентов с СД2 по сравнению 
с нелечеными пациентами. Оценка зависимости «доза – 
эффект» выявила существенную линейную связь меж-
ду продолжительностью вмешательства и изменениями 
уровней HbA1c в сыворотке. Анализ подгрупп показал, что 
введение высоких доз витамина С (≥1000 мг/сут) значи-
тельно снижало уровни HOMA-IR в сыворотке.

В  южноафриканском обзоре  [64] отмечено благо-
творное влияние потребления витамина С на улучшение 
основных метаболических параметров и снижение об-
щего уровня холестерина для снижения риска сердечно-
сосудистых заболеваний у пациентов с СД2 или связан-
ными с ним метаболическими заболеваниями. Более того, 
потребление витамина С может также снизить преоблада-
ющие маркеры воспаления и окислительного стресса, та-
кие как С-реактивный белок, интерлейкин-6 и малоновый 
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диальдегид. Эти положительные результаты соответство-
вали улучшению функции эндотелия или увеличению кро-
вотока у этих субъектов. В иранском систематическом об-
зоре и метаанализе результатов 15 исследований  [65] 
продемонстрировано, что прием добавок витамина С зна-
чительно снижает уровень ТГ (средневзвешенная разни-
ца [WMD] -16,48 мг/дл, 95% ДИ -31,89, -1,08, p < 0,001) 
и ОХС (WMD -13,00 мг/дл, 95% ДИ -23,10, -2,91, p < 0,001) 
у пациентов с СД2.

Американские ученые [66] указывают, что добавки ви-
тамина С уменьшают гипергликемию и снижают АД за счет 
усиления образования простагландина E1 (PGE1), PGI2 
(простациклина), эндотелиального оксида азота (eNO) 
и  восстановления метаболизма незаменимых жирных 
кислот (EFA) до нормального уровня и усиливают образо-
вание липоксина А4 (LXA4), мощного противовоспалитель-
ного, сосудорасширяющего и антиоксидантного средства. 
Эти действия дополняют способность витамина С действо-
вать как антиоксидант. Арахидоновая кислота (АК), пред-
шественник LXA4 и LXA4, обладает мощным антидиабе-
тическим действием, а их концентрации в тканях плазмы 
снижаются у пациентов с СД и гипертонией. Витамин С, 
увеличивая образование PGE1, PGI2, eNO, LXA4 и восста-
навливая содержание АК до нормального уровня, может 
действовать как цитопротекторное, антимутагенное, со-
судорасширяющее и антиагрегантное действие тромбо-
цитов, что объясняет его благотворное действие при СД2.

В австралийский обзор [67], изучавший эффективность 
перорального приема добавок витамина С, были включе-
ны 28 исследований (n = 1 574 больных СД). Результата-
ми, которые статистически и клинически значимо изме-
нились при приеме витамина С, были систолическое АД 
(WMD -6,27, 95% ДИ -9,60, -2,96 мм рт. ст.; p = 0,0002), ди-
астолическое АД (WMD -3,77, 95% ДИ -6,13, -1,42 мм рт. 
ст.; p = 0,002) и HbA1c (WMD -0,54%, 95% ДИ -0,90, -0,17; 
p = 0,004). В британском [68] систематическом обзоре 
(20 исследований, 890 участников) было отмечено, что 
прием витамина С (средняя доза витамина С 757,5 мг/сут) 
снижает систолическое АД (WMD -3,0, 95% ДИ -4,7, -1,3 мм 
рт. ст.; p = 0,001). Наиболее выраженное влияние на систо-
лическое АД отмечено у больных СД (WMD -4,6, 95% ДИ 
-8,9, -0,3 мм рт. ст., р = 0,03).

ЦИНК

Zn необходим для здоровья человека и играет роль 
в экспрессии генов, делении и росте клеток, а также в ра-
боте различных ферментов, участвующих в иммунной 
и репродуктивной функции [69]. С момента открытия яв-
ного дефицита Zn в 1961 г. все большее количество ис-
следований продемонстрировало связь между изменен-
ным статусом Zn и множественными заболеваниями [70].

В обзоре китайских ученых [71] отмечено, что связь Zn 
с метаболическим синдромом, СД и диабетическими ос-
ложнениями обусловлена многообразной ролью Zn. К чис-
лу наиболее значимых эффектов Zn относятся: 1) Zn явля-
ется конструктивным компонентом (кофактором) многих 
важных ферментов или белков [71, 72]; 2) Zn участвует 

в хранении и секреции инсулина [71–74]; 3) Zn проявляет 
инсулиноподобное действие [67, 69]; 4) Zn оказывает вли-
яние на различные сигнальные пути во многих тканях при 
диабетических состояниях [74–76]; 5) Zn поддерживает го-
меостаз глюкозы [74, 75]; 6) Zn оказывает прямое или не-
прямое антиоксидантное действие [71]; 7) Zn способствует 
нормализации липидного профиля [74, 75].

Дефицит Zn является распространенным явлением 
у больных СД. Хроническое низкое потребление Zn было 
связано с повышенным риском развития СД, а СД ухуд-
шает метаболизм Zn [71]. У больных СД1 и СД2 часто об-
наруживают: низкий уровень Zn в крови, высокую цинку-
рию, тяжелое и повсеместное клеточное истощение Zn, 
повышение базального и посленагрузочного клиренса 
минералов в крови, а также гипергликемию вследствие 
снижения секреции инсулина поджелудочной железой 
и  снижение биологического действия гормона на пе-
чень вследствие хронического дефицита Zn [77]. В недав-
нем исследовании [78] у пациентов с СД2 средний уро-
вень Zn в сыворотке крови был значительно ниже, чем 
у здоровых людей из контрольной группы (группа боль-
ных составляла 110,96 ± 13,60, а контрольная группа – 
130,18 ± 9,95 мкг/дл). В систематическом обзоре, метаана-
лизе и метарегрессии международной группы ученых [79] 
WMD потребления Zn с пищей составило -0,40 (95% ДИ 
-1,59, -0,79; I2 = 61,0%). Различия между субъектами с СД 
и без диабета становились значимыми при наличии ос-
ложнений, связанных с диабетом (WMD -2,26; 95% ДИ 
-3,49, -1,02; I2 = 11,9%). Метарегрессия показала, что за 
каждый год с момента постановки диагноза СД концен-
трация Zn в цельной крови снижалась у больных СД по 
сравнению со здоровыми людьми из контрольной группы.

В бразильском систематическом обзоре [80] отмеча-
ется, что для СД2 характерно низкое содержание Zn в ор-
ганизме и высокое выведение Zn с мочой. Гипергликемия 
является одним из механизмов, вызвавших эти изменения 
из-за ее вмешательства в реабсорбцию Zn через почечные 
клетки. Кроме этого, характерна отрицательная корреля-
ция между уровнями HbA1c и Zn в плазме. Результаты ки-
тайского национального перекрестного исследования [81] 
показали значимую связь между содержанием Zn в моче 
(OR 2,38, 95% ДИ 1,57–3,60) и риском развития СД. Нару-
шение содержания Zn и усиление окислительного стрес-
са при СД2 могут привести к резистентности к инсулину 
и развитию диабетических осложнений [82]. В новозе-
ландском систематическом обзоре проспективных когорт-
ных исследований [83] отмечено, что у больных СД относи-
тельно более высокий уровень Zn в сыворотке был связан 
с более низким риском сердечно-сосудистых заболеваний. 
В недавнем индийском исследовании [84] отмечен дефи-
цит Zn среди пациентов с СД2 и установлены значимые 
корреляции между низким уровнем Zn (<65 мкг/дл) и пло-
хим гликемическим контролем, а также более высокой ча-
стотой невропатии, ретинопатии и нефропатии.

Дополнительный прием Zn оказывает потенциальный 
гипогликемический эффект при диабете, а также благо-
творно модулирует сопутствующие метаболические на-
рушения и  нарушенный антиоксидантный статус  [85]. 
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Многочисленные исследования in vitro и in vivo показа-
ли, что Zn оказывает благотворное воздействие при СД1 
и СД2 [75, 86], улучшает гликемический контроль и значи-
тельно снижает HbA1c [79, 87].

Добавки Zn оказывают терапевтическое воздействие 
на факторы риска ССЗ, включая основные факторы пато-
генеза ССЗ: дислипидемию, гипергликемию и воспаление. 
В иранском метаанализе [88] добавление Zn у пациентов 
с СД2 значительно снижает ТГ, ОХС, глюкозу крови натощак, 
HbA1C и С-реактивный белок (СРБ) и повышает ХС ЛПВП. По-
мимо статистической значимости, влияние добавления Zn на 
большинство факторов риска было клинически значимым. 
Сходные данные получены в систематических обзорах и ме-
таанализах «доза – эффект» РКИ отметившими, что прием 
Zn значимо улучшал липидный профиль у пациентов с СД2: 
снижение ТГ, ОХС, ХС ЛПНП и повышение ХС ЛПВП [89, 90]. 
В систематическом обзоре по шкале GRADE и метаанали-
зе РКИ [91] показано, что добавки Zn значительно снижа-
ли ТГ (WMD -17,41 мг/дл; 95% ДИ -22,60, -12,22; p < 0,001), 
ОХС (WMD -19,60 мг/дл; 95% ДИ -28,46, -10,73, p < 0,001), 
ХС ЛПНП (WMD -8,80 мг/дл; 95% ДИ -14,80, -2,81; p = 0,004) 
и ИМТ (WMD -0,53 кг/м2; 95% ДИ: -1,05, -0,01; p = 0,046) 
и повышали уровень ХС ЛПВП (WMD 4,82 мг/дл; 95% ДИ: 
0,88–8,76; p = 0,016) у пациентов с СД2.

В недавнем проспективном исследовании [92] уровни 
ОХС, ТГ и ХС ЛПНП в сыворотке были значительно сниже-
ны (p < 0,001), а уровень ХС ЛПВП в сыворотке был зна-
чительно увеличен (p < 0,001) у пациентов с СД после 
перорального приема Zn по сравнению с их исходным 
значением. В индийском рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании [93] в группе пациентов, 
получавшая цинк (50 мг/день), отмечено заметное сниже-
ние уровней ХС ЛПНП на 25,06 мг/дл, ОХС на 26,67 мг/дл 
и ТГ на 22,2 мг/дл по сравнению с группой плацебо. Кро-
ме этого, было продемонстрировано значительное сни-
жение уровней глюкозы в крови натощак (FBG), глюкозы 
в крови после приема пищи (PPBG) и HbA1c. Так, сред-
ний уровень FBG в группе вмешательства снизился на 
21,52 мг/дл, PPBG снизился на 47,53 мг/дл, а HbA1c сни-
зился на 0,79%. В пакистанском исследовании [94] проде-
монстрирована большая эффективность дополнительно-
го приема Zn у пожилых пациентов по сравнению с более 
молодыми больными СД в отношении снижения уровня 
глюкозы натощак и HbA1c, что может предполагать более 
высокую потребность в Zn с возрастом. В китайском мета-
анализе [95] отмечено, что добавки Zn снижают уровень 
FBG (WMD -20,34 мг/дл, 95% ДИ от -29,04 до -11,64).

В иранском исследовании [96] прием Zn у пациентов 
с СД2 в течение 8 нед. значительно (p < 0,05) ингибиро-
вал уровни перекисного окисления липидов в сыворотке 
(25%), нитротирозина (30%) и уровни общего оксидантно-
го статуса (25%). Общая антиоксидантная способность была 

значимо повышена (16%) после приема Zn. В обзоре ру-
мынских офтальмологов [97] отмечено, что недостаточный 
уровень Zn и одновременный избыток меди (Cu) связаны 
с повышенным уровнем окислительного стресса, который 
может усугубить микрососудистые поражения при сахарном 
диабете. В ряде исследований – низкая концентрация Zn 
в сыворотке и повышенный уровень Cu при диабетической 
ретинопатии по сравнению с пациентами с СД без ретино-
патии и нормальным контролем. Эти отклонения коррелиру-
ют с продолжительностью СД и более высокими уровнями 
HbA1C. Добавки Zn и селективные хелаторы Cu необходимы 
для облегчения окислительного стресса и предотвращения 
прогрессирования диабетической ретинопатии [97].

В других исследованиях у больных СД отмечено благо-
приятное влияние на течение диабетической ретинопатии 
Zn и витамина А [98], Zn, селена и витаминов Е и С [99], 
витамина С [100], витамина А [101]. В итальянском си-
стематическом обзоре и метаанализе (8 исследований, 
327 участников) показано [102], что антиоксидантное ле-
чение значительно уменьшало альбуминурию по сравне-
нию с контролем (SMD: -0,47; 95% ДИ -0,78, -0,16).

В обзоре международной группы ученых [103] отме-
чено, что добавки с антиоксидантами могут помочь сни-
зить риск осложнений диабета, таких как нейропатия, 
нефропатия, ретинопатия и ССЗ. Кроме того, антиоксидан-
ты также обладают противовоспалительными свойствами, 
которые могут быть полезны для снижения воспаления, 
связанного с СД. Добавки с антиоксидантами улучшают 
функцию эндотелия, чувствительность к инсулину и ме-
таболизм глюкозы, тем самым помогая контролировать 
гликемию и общее управление СД. Сочетание антиокси-
дантов с определенными лекарствами может иметь тера-
певтические преимущества, такие как эффективная ней-
трализация свободных радикалов и усиление регуляции 
антиоксидантных защитных систем.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенный обзор свидетельствует о  сниже-
нии уровней витаминов-антиоксидантов (А, Е, С) и цин-
ка у больных СД. Наличие микронутриентного дефицита 
у больных СД препятствует контролю гликемии и явля-
ется одним из факторов, способствующим развитию ос-
ложнений заболевания и коморбидной патологии, прежде 
всего сердечно-сосудистых заболеваний. Выявление ми-
кронутриентного дефицита и его коррекция будут оказы-
вать позитивное влияние на профилактику и лечение СД 
и способствовать повышению качества медицинской по-
мощи населению при СД.� 0
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