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Предиабет определяется как раннее нарушение угле
водного обмена, при котором уровень повышения глю-
козы  крови не достигает диагностических критериев 

сахарного диабета 2 типа (СД2) [1]. Предиабет является 
предшественником СД2, характеризуясь высоким риском его 
развития. Различают два варианта предиабета: нарушенная 
гликемия натощак (НГН) при повышении уровня глюко-
зы плазмы натощак не менее 6,1 ммоль/л, но не превышая 
7,0 ммоль/л с нормальным уровнем постпрандиальной глю-
козы (менее 7,8 ммоль/л через 2 ч после нагрузки глюкозой 
при пероральном глюкозотолерантном тесте (ПГТТ)) и нару-
шенную толерантность к глюкозе (НТГ), критерием которой 
является повышение глюкозы плазмы через 2 ч после нагруз-
ки глюкозой при  ПГТТ до 7,8–11,0 ммоль/л. Превышение 

тощаковой глюкозы плазмы крови выше 7,0 ммоль/л и/или 
постпрандиальной  глюкозы более 11,0 ммоль/л являются 
критериями СД 2.

Гликированный гемоглобин (HbA1c) также используется 
для диагностики СД. Диагностическим критерием является 
уровень HbA1c равный или более 6,5%.

В то же время пограничные уровни повышения HbA1c 
свидетельствуют о наличие нарушений углеводного обме-
на и также связаны с более высоким риском развития 
СД2.  Исследование TOPICS 4, с участием 4670 мужчин 
и  1571  женщины без установленного диагноза СД2, пока-
зало, что  сочетание гликемии натощак 6,1–6,9 ммоль/л 
с  уровнем HbA1c  6,0–6,4% повышает вероятность развития 
СД2 у обследованных в течение 5 лет до 100% [2]. Однако, 

Предиабет: современные подходы  
к диагностике и лечению 
С.В. Дора , А.Р. Волкова 

ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» Минздрава 

России; Россия, г. Санкт-Петербург

DOI: 10.31550/1727-2378-2024-23-4-32-37

Цель обзора. Описать современные подходы к диагностике и лечению предиабета.
Основные положения. С учетом роста числа пациентов с предиабетом необходима своевременная диагностика этого состояния. 
Крайне важным представляется в случае подтверждения нарушений углеводного обмена активное лечение уже на этапе предиабета, 
воздействие на разные звенья патогенеза. Ведение таких пациентов подразумевает прежде всего изменение образа жизни и решение 
вопроса о назначении лекарственной терапии. Выбирая вариант лечения при предиабете, важно принимать во внимание тип наруше-
ния углеводного обмена. При нарушенной гликемии натощак в большей степени патогенетически обоснованным вариантом является 
метформин, а при нарушенной толерантности к глюкозе (НТГ) — Субетта.
Заключение. Субетта, нормализуя показатели постпрандиальной гликемии и уровень гликированного гемоглобина у пациентов с пре-
диабетом (НТГ), возможно, способствует снижению сердечно-сосудистых рисков. Однако подобных исследований в настоящее время 
нет, в связи с чем представляется актуальным проведение работ, оценивающих влияние терапии данным препаратом на риск развития 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с предиабетом.
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ABSTRACT
Aim. To describe modern approaches to the diagnosis and treatment of prediabetes.
Key points. Taking into account the growing number of patients with prediabetes, timely diagnosis of this condition is necessary. In case 
of confirmation of carbohydrate metabolism disorders, active treatment is extremely important already at the stage of prediabetes, 
the effect on various links of pathogenesis. The management of such patients implies, first of all, an active lifestyle change and a decision 
on the appointment of drug therapy. When choosing a treatment option for prediabetes, it is important to take into account the type of 
carbohydrate metabolism disorder. With impaired fasting glycemia, metformin is a more pathogenetically justified option, and with impaired 
glucose tolerance – Subetta.
Conclusion. The substrate, normalizing the indicators of postprandial glycemia and the level of glycated hemoglobin in patients with 
prediabetes (impaired glucose tolerance), may contribute to reducing cardiovascular risks. However, there are currently no such studies, and 
therefore it seems relevant to carry out work evaluating the effect of therapy with this drug on the risk of cardiovascular events in patients 
with prediabetes. 
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согласно рекомендациям ВОЗ, уровень HbA1c 6,0–6,4% 
не  позволяет поставить диагноз предиабет, и требуется 
дообследование  (оценка гликемии натощак и/или прове
дение ПГТТ) [3].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПРЕДИАБЕТА 
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ
Осенью 2013 года в Российской Федерации началось  
масштабное эпидемиологическое исследование NATION. 
Основной задачей исследования была оценка распрост
раненности СД2 в РФ. Участникам производился забор 
венозной крови для определения уровня HbA1c. Диагноз 
предиабет ставился при концентрации HbA1c от ≥5,7% 
до  <6,5%  (критерий предиабета Американской ассоциа-
ции диабета). В период  2013–2015 года в исследование 
были включены 26620  человек в  возрасте от 20 до 79 лет. 
Участники отбирались в людных местах, торговых центрах, 
городских улицах [4].

По полученным данным, распространенность предиабета 
в российской популяции оказалась достаточно высокой — 
19,3% [4]. Его частота среди людей с избыточной массой 
тела составила 18,6%, у лиц с ожирением — 33,1%.

Предиабет необходимо своевременно диагностировать. 
Он закономерно трансформируется в СД2 и повышает риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [5]. Нару
шения углеводного обмена в несколько раз увеличивают 
частоту ишемической болезни сердца (ИБС), повышая смерт-
ность от ССЗ в 1,5 раза [3, 6].

Важно отметить, что предиабет в последнее время значи-
мо чаще выявляется у пациентов молодого и среднего воз-
раста, что делает это состояние все более социально и эко-
номически значимым [7, 8].

Распространенность предиабета, принимающая масшта-
бы эпидемии, являясь драйвером роста заболеваемости 
СД2  и  сердечно-сосудистой смертности, требует массовых 
и безотлагательных мер в борьбе с этим недугом.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА  
И ФАКТОРЫ РИСКА  
РАЗВИТИЯ ПРЕДИАБЕТА
Несмотря на отсутствие жалоб у лиц с ранними наруше
ниями углеводного обмена, любые факторы риска развития 
таких состояний должны настораживать врача и определять 
тактику обследования [1]1. Факторы риска развития пре
диабета и СД2:

•	 возраст старше 45 лет;
•	 избыточная масса тела и ожирение (индекс массы 

тела ≥ 25 кг/м2);
•	 семейный анамнез СД (родители или братья/сестры);
•	 НТГ или НГН в анамнезе;
•	 гестационный СД или рождение крупного плода  

в анамнезе;
•	 артериальная гипертензия (≥ 140/90 мм рт. ст. или 

медикаментозная антигипертензивная терапия);
•	 привычно низкая физическая активность;
•	 уровень холестерина липопротеинов высокой плот-

ности ≤ 0,9 ммоль/л и/или уровень триглицеридов ≥ 
2,82 ммоль/л;

•	 синдром поликистозных яичников;
•	 сердечно-сосудистые заболевания.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
РАЗВИТИЯ ПРЕДИАБЕТА
Предиабет — крайне разнородное метаболическое состоя
ние. Патофизиологические нарушения, лежащие в основе 
развития НГН и НТГ, существенно различаются [9].

У пациентов с НТГ в первую очередь страдает перифери-
ческая чувствительность к инсулину в мышечной ткани, при 
отсутствии активации глюконеогенеза в печени и формиро-
вания инсулинорезистентности ее ткани. Развивается дефи-
цит поздней фазы секреции инсулина, что обуславливает 
постпрандиальную гипергликемию при ПГТТ [10, 11].

Основы патогенеза развития НГН изучены в рабо-
те М. Kanat и соавт. в 2012 г. Было показано, что при НГН 
в  первую очередь страдают начальные этапы инсулиново-
го ответа, нарушается ранняя фаза (0–30 минут) и первая 
фаза (0–10 мин) секреции инсулина [10]. В то же время, 
чувствительность к инсулину у таких пациентов не страдает, 
что подтверждается результатами клэмп-теста. Таким обра-
зом, сохраненная инсулиночувствительность тканей и нена-
рушенная отстроченная, поздняя фаза секреции инсулина 
обеспечивает нормальные уровни постпрандиальной глю-
козы при ПГТТ, при повышенной тощаковой. Таким образом 
дисфункция β-клеток при НГН играет очевидную роль.

При сочетании двух вариантов предиабета, НГН и НТГ, 
кроме дисфункции β-клеток немаловажное значение имеет 
инсулинорезистентность тканей. Стоит отметить, что такое 
сочетание нарушений углеводного обмена увеличивает риск 
трансформации предиабета в СД2.

ПРЕДИАБЕТ И РИСК  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Другой важный фактор, который присутствует при всех нару-
шениях углеводного обмена, и предиабета в том числе, повы-
шенный риск кардиоваскулярных осложнений, диктующий 
необходимость максимально раннего выявления и коррекции 
таких состояний. По данным многочисленных исследований, 
предиабет ассоциирован со значительным риском ССЗ [12–14].

В 2020 г. был опубликован метаанализ, который включал 
129 исследований (10 069 955 участников). Его результа-
ты показали, что у лиц с предиабетом значимо выше риск 
ССЗ и  смерти от всех причин в течение следующих 10 лет 
наблюдения, чем у людей с нормальным уровнем глике-
мии.  Развитие предиабета приводило к повышению риска 
смерти от всех причин в 1,13 раза (95% доверительный 
интервал  (ДИ): 1,10–1,17), от ССЗ — в 1,15 раза (95% ДИ: 
1,11–1,18), инсульта — в 1,14 раза (95% ДИ: 1,08–1,20), 
ИБС — в 1,16 раза (96% ДИ: 1,11–1,21) [15].

Показано также, что НТГ увеличивает риск смерти как 
от всех причин, так и от ИБС и инсульта, значимо сильнее, 
чем НГН, что позволяет считать постпрандиальную гипер
гликемию независимым фактором риска кардиоваскуляр-
ных событий [15, 16].

ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ПРЕДИАБЕТОМ
Основными стратегиями ведения пациентов с предиабе-
том в предотвращении или задержке трансформации в СД2 
являются модификация образа жизни и фармакологическая 
коррекция углеводных нарушений.

Изменение образа жизни — первостепенная задача 
профилактики и лечении ранних нарушений углеводного  

1 Шестакова М.В., Драпкина О.М., Бакулин И.Г., Галстян Г.Р. и др. Диагностика, лечение и диспансерное наблюдение пациентов с предиабетом 
в условиях первичной медико-санитарной помощи. Методические рекомендации. М.; 2021. 40 с.
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обмена. Врачи должны при каждом визите мотивировать 
и  поощрять пациентов, находящихся в группе высокого рис
ка, осуществлять эти изменения.

Модификация образа жизни
Главная роль в снижении скорости и вероятности транс-

формации предиабета в СД2 отводится модификации обра-
за жизни. Рекомендуется снижение массы тела на 5–10% 
от исходной. Пациенту даются рекомендации по регулярной 
физической активности умеренной интенсивности и соблю-
дению режима питания с ограничением калоража и зна-
чительным сокращением потребления простых углеводов 
и насыщенных жиров [17–19]. Максимальные результаты 
достигаются в случае полной приверженности пациента 
ко всем аспектам модификации образа жизни и снизивших 
массу тела до рекомендованных значений.

В исследовании Finnish Diabetes Prevention Study про-
должительностью 3,2 года изучено, как изменение обра-
за жизни людей с высоким риском развития СД2 влияет на 
кумулятивную заболеваемость диабетом и сердечно-сосуди-
стый риск  [20]. Оказалось, что заболеваемость СД2 снижа-
лась на  58% у пациентов следовавших рекомендациям вра-
чей по снижению массы тела на 5%, потребления клетчатки 
по 15 г на каждые 1000 килокалорий, снижение доли жиров 
менее 30% от суточного объема потребления пищи и выпол-
нявших 30 минут в день физической активности по сравнению 
с группой контроля (отношение рисков — 0,4; р < 0,001) [20].

В условиях реальной клинической практики модифика-
ция образа жизни в полном объеме, как правило, трудно 
выполнима, так как требуется постоянный контроль врача, 
а  также дисциплина пациента. В связи с этим большинству 
лиц с предиабетом показана медикаментозная терапия 
в целях предотвращения развития СД2.

Медикаментозная терапия предиабета
Для профилактики перехода предиабета в СД2, согласно 

зарегистрированным показаниям в РФ, могут быть использо-
ваны два препарата — метформин и Субетта [21, 22].

Метформин
Метформин относится к гипогликемическим средствам 

из группы бигуанидов. Механизм его действия связан со спо-
собностью подавлять глюконеогенез в печени.

В проведенном в США исследовании Diabetes Prevention 
Program (DPP), изучалось возможность влияния модифика-
ции образа жизни и фармакотерапия метформином на раз-
витие СД2 у пациентов с предиабетом (НГН и НТГ). 3234 паци-
ента наблюдались в среднем 2,8 лет [23]. Пациенты первой 
группы вели обычный образ жизни и принимали плацебо, 
пациенты второй группы принимали метформин (850 мг 
2 раза в день), без модификации образа жизни, в третьей 
группе пациенты следовали диете с ограничением калоража 
и жирной пищи и посвящали не менее 150 минут в неделю 
физическим нагрузкам. Целью модификации образа жизни 
было снижение веса на 5–7% от исходной [23].

Наилучшие результаты были получены у пациентов, при-
нимавших метформин (4,8 случая развития СД2 на 100 паци-
енто-лет). Применение метформина снижало риск транс-
формации НТГ в СД2 на 31% у мужчин и на 25% у женщин 

по сравнению с группой плацебо. В группе модификации 
образа жизни зарегистрировано 7,8 случая развития СД2 
на 100 пациенто-лет, в группе плацебо — 11.

В группе метформина регистрировались ожидаемые пре-
ходящие побочные эффекты, связанные с влиянием метфор-
мина на работу желудочно-кишечного тракта, при том что 
в целом переносимость отмечена как хорошая [23, 24].

Субетта
Принципиально другим по своему механизму действия 

лекарственным средством является биологический препарат 
Субетта. Он комплексно влияет на основные звенья пато-
генеза предиабета и СД2 повышая чувствительность тка-
ней  к  инсулину и нормализуя функциональную активность 
эндотелия сосудов.

Это биологический лекарственный препарат, созданный 
на основе аффинно очищенных антител к С-концевому фраг-
менту β-субъединицы рецептора инсулина и к эндотелиаль-
ной NO-синтазе. Подвергнутые градуальной технологии2 

аффинно очищенные антитела к С-концевому фрагменту 
β-субъединицы рецептора инсулина модифицируют (пере-
водят в адаптивный режим работы) активность процессов 
фосфорилирования β-субъединиц инсулинового рецептора, 
что повышает чувствительность соматических клеток к инсу-
лину и усиливает инсулин-зависимый метаболизм глюкозы, 
обеспечивая гипогликемическое действие препарата.

Подвергнутые градуальной технологии аффинно очи-
щенные антитела к эндотелиальной NO-синтазе регулируют 
процессы синтеза оксида азота клетками эндотелия сосу-
дов, и этим обуславливают эндотелиопротективный эффект, 
снижая реактивность сосудов и частоту явлений вазоспазма, 
улучшая микроциркуляцию.

Кроме того, за счет повышения чувствительности жиро-
вой ткани к инсулину препарат усиливает продукцию ади-
понектина [25] — гормона, регулирующего энергетический 
гомеостаз и обладающего рядом протективных эффектов 
(антипролиферативным, кардиопротективным, противовос-
палительным, антиатерогенным и др.) [26–28].

В экспериментальных исследованиях показано, что пре-
парат активирует рецептор инсулина путем влияния на 
его β-субъединицы. Он повышает соотношение фосфори-
лированных форм β-субъединиц инсулинового рецепто-
ра к  нефосфорилированным формам при in vitro внесении 
препарата в среду без инсулина (в 3 раза по сравнению 
с исходными значениями; р <0,001) и с добавлением инсу-
лина (в 2 по сравнению с содержанием инсулина; р <0,001), 
усиливая способность гормона стимулировать фосфори-
лирование остатков тирозина во внутриклеточном доме-
не  β-субъединицы рецептора [29]. Последнее особенно 
актуально для пациентов с предиабетом, т. к. секреция инсу-
лина у них еще сохранена.

Препарат существенно увеличивает чувствительность 
тканей к инсулину, стимулируя перенос глюкозы в миоциты 
посредством ее основного транспортера GLUT-4. Комбинация 
его с инсулином in vitro на 47,5% (p <0,001) повышала инсу-
линозависимый захват глюкозы миоцитами, в то время как 
плацебо существенно не влияло на данный показатель [30].

Инкубация препарата Субетта со зрелыми адипоцита-
ми человека в среде, не содержащей инсулин, приводила  

2 Биологические лекарственные препараты, полученные на основе градуальной технологии. Общая фармакопейная статья № ОФС.1.7.0001. Дата 
введения в действие: 01.09.2023. URL: https://pharmacopoeia. regmed.ru/pharmacopoeia/izdanie-15/1/1-9/biologicheskie- lekarstvennye-preparaty-
poluchennye-na-osnove-gradualnoy-tekhnologii (дата обращения — 25.02.2024).
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к значимому возрастанию продукции клетками адипонекти-
на (в 3–5 раз по сравнению с контролями без инкубации с 
препаратом Субетта; p = 0,001), важнейшим эффектом кото-
рого является снижение глюко- и липогенеза в печени [25].

В двойном слепом плацебо-контролируемом рандо-
мизированном клиническом исследовании (РКИ) с учас
тием пациентов 18–70 лет с НТГ продемонстрировано, 
что 12-недельный курс терапии этим препаратом умень-
шал уровень НГН (по  данным ПГТТ) на 2,05 ммоль/л 
(р <0,0001). Важно отметить, что состояние нормогликемии 
достигнуто у 65,2%  пациентов (постпрандиальные значе-
ния  <7,8  ммоль/л). Значимых  различий по нежелательным 
явлениям между группами не было. Таким образом, резуль-
таты данного исследования показали, что применение пре-
парата продлевало период нормогликемии у пациентов с НТГ 
и снижало риск развития СД2 [31].

В другом исследовании с участием пациентов с СД2 изу-
чали динамику состояния микроциркуляторного русла и тка-
невого метаболизма с помощью лазерной доплеровской 
флоуметрии и лазерной флоуресцентной спектроскопии 
на  фоне монотерапии метформином или его комбинации 
с препаратом Субетта. Через 3 мес от начала сочетанной 
терапии метформином и препаратом Субетта отмечено улуч-
шение состояния микроциркуляторно-тканевой системы, 
в то время как  монотерапия метформином не приводила 
к улучшению показателей микроциркуляции и тканевого 
метаболизма  [32]. Препарат Субетта можно применять как 
для лечения предиабета и профилактики его перехода в СД2, 
так и для  коррекции проявлений СД2 в составе комплекс-
ной терапии [31, 33].

В настоящее время отсутствуют прямые сравнительные 
исследования влияния метформина и препарата Субетта 
на  риск развития СД2 у пациентов с предиабетом. В связи 
с этим выполнен анализ (скорректированное непрямое срав-
нение) результатов двойного слепого плацебо-контролируе-
мого РКИ эффективности и безопасности препарата у паци-
ентов с НТГ [31] данных ряда исследований метформина, 
аналогичных по критериям включения и эффективности.

В исследовании препарата Субетта у пациентов с НТГ 
(n = 202) в качестве первичной конечной точки оценивали 
динамику уровня глюкозы плазмы через 2 ч после ПГГТ через 
12 нед терапии, в качестве вторичных конечных точек — 
долю пациентов с уровнем глюкозы плазмы через 2 ч после 
ПГГТ < 7,8 ммоль/л, динамику концентраций глюкозы плазмы 
натощак и HbA1c через 12 нед лечения [31].

В рамках упомянутого выше исследования DPP [23] в ка
честве первичной конечной точки фиксировали частоту раз-
вития СД, диагностированного по результатам ПГТТ (гипер

гликемия > 11,0 ммоль/л) или по содержанию глюкозы 
плазмы натощак > 7,0 ммоль/л, оцениваемых каждые 6 мес. 
Кроме того, определяли динамику концентрации глюкозы 
через 2 ч после ПГТТ, уровней глюкозы плазмы натощак 
и  HbA1c, долю пациентов с концентрацией глюкозы через 
2 ч после ПГТТ < 7,8 ммоль/л.

При межгрупповом сравнении изучаемых показателей 
установлено, что эффективность препарата Субетта в сниже-
нии уровней HbA1c и глюкозы через 2 ч после ПГТТ значимо 
превышает таковую метформина. Рассчитанный на основа-
нии отношения шансов (ОШ) (по доле пациентов, достигших 
через 12 нед лечения значений гликемии через 2 ч после 
ПГТТ < 7,8 ммоль/л) риск развития СД2 у пациентов с пре-
диабетом на фоне применения препарата был в 3,47 раза 
ниже, чем на фоне приема метформина (ОШ = 3,47, 95% ДИ: 
2,18–5,62; р < 0,005, разница рисков — 30,2%).

В то же время сравнение влияния препарата Субетта 
и  метформина на уровень глюкозы плазмы натощак свиде-
тельствует в пользу большей эффективности метформина 
в отношении данного параметра. Конечные значения глике-
мии натощак в группе метформина ниже.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С учетом роста числа пациентов с предиабетом необходима 
своевременная диагностика этого состояния. Вместе с  тем, 
активная коррекция нарушений углеводного обмена на 
самых ранних этапах, с учетом различных патогенетических 
механизмов, лежащих в их основе, позволит снизить риски 
развития СД2 [34–36]. Ведение таких пациентов подразу-
мевает прежде всего активное изменение образа жизни 
и  решение вопроса о назначении лекарственной терапии. 
Выбирая вариант лечения при предиабете, важно принимать 
во внимание тип нарушения углеводного обмена. При НГН 
в большей степени патогенетически обусловленным вариан-
том является метформин, а при НТГ — Субетта.

Не менее важным вектором ведения пациентов с пре-
диабетом является контроль факторов риска атеросклеро-
за [37]. Показано, что нормогликемия значимо уменьшает 
частоту развития кардиоваскулярных событий и, возможно, 
предотвращает формирование микроангиопатий [37–40].

Субетта, нормализуя показатели постпрандиальной глю-
козы и уровень HbA1c у пациентов с предиабетом (НТГ), воз-
можно, способствует снижению сердечно-сосудистых рис- 
ков. Однако подобных исследований в настоящее время 
нет, в связи с чем представляется актуальным проведение 
работ, оценивающих влияние терапии данным препаратом 
на риск  развития сердечно-сосудистых событий у пациен-
тов с предиабетом.
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