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В последнее десятилетие огромное внимание
врачей многих специальностей (терапевтов,
кардиологов, эндокринологов, ревматоло-

гов, онкологов) уделяется симптомокомплексу,
известному под названием «синдром Х» или «метабо-
лический синдром» (МС), включающему ожирение,
гиперинсулинемию, нарушение толерантности к глю-
козе (НТГ), дислипидемию и артериальную гипертен-
зию, в основе которого лежит феномен инсулинорези-
стентности (ИР). Клиническая значимость наруше-
ний и заболеваний, объединенных рамками данного
синдрома, заключается в том, что их сочетание в зна-
чительной степени ускоряет развитие и прогрессиро-
вание атеросклеротических сосудистых заболеваний,
которые по оценкам ВОЗ, занимают первое место
среди причин смертности и инвалидизации населения
индустриально развитых стран мира. 

В июле 2005 г. проф. A.I. Vinik на 65-й научной сес-
сии Американской диабетической ассоциации, посвя-
щенной МС, представил гипотезу «тикающих часов».
Суть этой гипотезы состоит в том, что ишемическая
болезнь сердца (ИБС) в 65% случаев является причи-
ной смерти больных сахарным диабетом (СД) 2 типа.
Однако на самом деле риск сердечно-сосудистых
катастроф, ассоциированных с нарушениями глике-
мии, появляется гораздо раньше, чем диагностируется
СД 2 типа. Таким образом, «часовой механизм бомбы»
запускается задолго до клинических проявлений диа-
бета [13, 18]. Метаанализ клинических исследований,
включающий 95 783 больных, показал взаимосвязь
сердечно-сосудистых заболеваний и повышения уров-
ня глюкозы в плазме крови. При этом гликемия у
обследованных была ниже, чем принятые на сегод-
няшний день пограничные значения для СД 2 типа
[8]. В исследовании Norfolk cohort of the European
Prospective investigation of cancer and nutrition также
показана четкая взаимосвязь между смертностью от
сердечно-сосудистой патологии у мужчин и степенью
нарушения углеводного обмена. Уже при повышении
НbA1c более 6% сердечно-сосудистая смертность уве-
личивалась, и каждый 1% НbA1c повышал ее риск на
28% [15], и это независимо от возраста, уровня арте-
риального давления (АД), холестерина, массы тела и

табакокурения. Необходимость раннего выявления
гипергликемии подтверждает и исследование
R. Hamman, который в рамках Diabetes Prevention
Program (DPP) исследовал 890 человек на предмет
ретинопатии. Ретинопатия была выявлена у 7,6% в
группе из 302 человек с предиабетическими наруше-
ниями гликемии и у 12,5% в группе из 588 больных
диабетом – характерное для СД 2 типа поражение
сосудов глазного дна начинается раньше, чем ставит-
ся диагноз «диабет» [12, 23].

Таким образом, состояние, которое принято счи-
тать «предиабетом» является предиктором не только
СД, но и сердечно-сосудистых заболеваний. Отсюда
возникает правомерный вопрос: не пора ли снижать
планку диагностических критериев диабета? 

В декабре 2006 г. ВОЗ и Международная диабетичес -
кая федерация (International Diabetes Federation –
IDF) во время работы 19-го Международного конгрес-
са по сахарному диабету (Кейптаун, ЮАР) представи-
ли дополненное руководство по диагностике и клас-
сификации сахарного диабета (СД) и нарушенной
толерантности к глюкозе (НТГ) [24]. Дополнения
отражают новую информацию о связи уровня глике-
мии и состояния здоровья, появившуюся с момента
выхода в свет в 1999 г. предыдущего издания руковод-
ства ВОЗ. Критерии диагноза СД были пересмотрены
Американской диабетической ассоциацией (American
Diabetes Association — ADA) еще в 2003 г. ADA реко-
мендовала снизить пороговые показатели гликемии
натощак для установления диагноза с 6,1 до 5,6
ммоль/л. Хотя критерии диагностики НТГ оставались
прежними, ВОЗ и IDF в новом руководстве рекомен-
дованы такие диагностические критерии: для СД –
≥7,0 ммоль/л, НТГ – 6,1 ммоль/л глюкозы в плазме. 

Диагностические критерии МС
В апреле 2005 г. на 1-м Международном конгрессе по

предиабету и МС в Берлине были выдвинуты единые,
ставшие более жесткими, критерии МС [4]. В отличие
от ранее существующих критериев МС (WHO, NCEP-
ATP111, ADA), принципиально новой позицией явля-
ется утверждение абдоминального ожирения основ-
ным диагностическим критерием с изменением пара-
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метров окружности талии для мужчин >94 см, для
женщин >80 см у европеоидной расы при сочетании
как минимум с двумя из следующих факторов:

• уровень триглицеридов (ТГ)≥1,7 ммоль/л или
специфическое лечение дислипидемии; 

• снижение липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) <1,03 ммоль/л у мужчин и <1,29 ммоль/л у
женщин или специфическое лечение;

• повышение САД>130 мм рт. ст. и ДАД>85 мм рт. ст.;
• повышение глюкозы венозной плазмы натощак

>5,6 ммоль/л или ранее установленный СД 2 типа.
Помимо исследования основных диагностических

критериев, IDF consensus group рекомендует «плати-
новый стандарт» диагностики – исследование допол-
нительных метаболических параметров, ассоцииро-
ванных с МС, которые следует изучать для оценки их
роли в развитии ИБС и/или СД 2 типа: нарушения
распределения жировой ткани (распределение жира,
биомаркеры жировой ткани: лептин, адипонектин),
дислипидемия, инсулинорезистентность (ИР), сосу-
дистые нарушения, связанные с повышением АД
(эндотелиальная дисфункция, микроальбуминурия
(МАУ), провоспалительный статус (С-реактивный
белок, ФНО-α, ИЛ-6), протромботический статус.
Исследование этих факторов позволит со временем
модифицировать диагностические критерии МС, а
также предоставит дополнительные клинические дан-
ные по различным этническим группам. 

Лечение
Базовой стратегией в лечении МС является моди-

фикация образа жизни и лечение ожирения. В много-
численных исследованиях было убедительно показа-
но, что снижение массы тела у больных МС достовер-
но уменьшает кардиоваскулярные риски: 

- снижается АД;
- улучшается липидный профиль. 
Именно поэтому трудно переоценить роль модифи-

кации образа жизни в лечении МС. В исследовании
DPS (Diabetes Prevention Study), проведенном в
Финляндии, за 3,2 года наблюдения кумулятивная
частота развития СД в группе вмешательства состави-
ла 11% против 23% в группе контроля [16, 25].
Снижение относительного риска развития СД в груп-
пе вмешательства по этим исследованиям составило
46% и 58% соответственно. Активное изменение обра-
за жизни у пациентов с НТГ было более эффектив-
ным, чем изолированное применение медикаментоз-
ных препаратов. Так, в исследовании USDPP (US
Diabetes Prevention Program), выполненном в США,
при использовании комбинации диеты и активизации
физической активности в течение 3 лет достигалось
снижение относительного риска развития СД 2 на 58%
против 31% в группе, получавшей только метформин в
дозе 850 мг два раза в сутки без изменения образа
жизни пациентов [3].

Но на практике большинству пациентов с МС при-
ходится подключать лекарственную терапию ожире-
ния. Выбор лекарственного препарата при высоком
риске развития ИБС и СД 2 определяется необходи-
мостью одновременного воздействия как на массу

тела, так и на сердечно-сосудистые факторы риска.
В настоящее время в России зарегистрировано лишь
два препарата для длительной терапии ожирения.

Орлистат – конкурентный ингибитор липазы, сни-
жающий всасывание жира в кишечнике. Результаты
исследования XENDOS (XENICAL in the Prevention of
Diabetes in Obese Subjects) показали, что применение
орлистата в сочетании с диетотерапией и увеличением
физической активности более действенно, чем только
изменение образа жизни, в предупреждении развития
СД 2, способствует более эффективному уменьшению
массы тела, улучшению показателей липидного обме-
на и АД и более стойкому удержанию достигнутых
результатов, при хорошей переносимости и безопас -
ности применения орлистата в течение 4 лет [22].

Сибутрамин – селективный ингибитор обратного
захвата серотонина и норадреналина в синапсах цен-
тральной нервной системы (ЦНС). Результаты много-
центрового рандомизированного плацебо-контроли-
руемого исследования клинической эффективности
применения сибутрамина с целью снижения и поддер-
жания массы тела в течение 2 лет (Sibutramin Trail in
Obesity Reduction and Maintenance – STORM) показа-
ли: 93% исследуемых в группе сибутрамина достигли
клинически значимого уменьшения массы тела (≥5%).
Удержать на 80% и более достигнутую разницу в массе
тела смогли 43% пациентов, получавших сибутрамин,
и только 16% – в группе плацебо. В исследовании
STORM также отмечено снижение уровня ТГ на 20% и
повышение холестерина ХС ЛПВП на 21% [14].

В июле 2006 г. Евросоюз одобрил применение
римонабанта для лечения ожирения. Этот препарат
является первым из класса блокаторов эндоканнаби-
ноидных рецепторов-1. Селективно блокируя эти
рецепторы в головном мозге и периферических орга-
нах, участвующих в метаболизме липидов и глюкозы,
римонабант уменьшает гиперреактивность эндокан-
набиноидной системы. Евросоюз одобрил примене-
ние препарата в дозе 20 мг/сут, как дополнение к диете
и физическим упражнениям, в лечении пациентов с
избыточным весом, а также сопутствующими факто-
рами риска – СД 2 и дислипидемией. 

В целом, более 6600 пациентов приняли участие в 4
испытаниях римонабанта. Из них 3 (RIO-Lipids,
Europe, North America) включали пациентов с ожире-
нием без диабета, а одно (RIO-Diabetes) – больных с
ожирением и СД 2, получающих оральные сахаросни-
жающие препараты. Было продемонстрировано, что
римонабант в дозе 20 мг/сут улучшает профиль факто-
ров метаболического и сердечно-сосудистого риска
по сравнению с плацебо; уменьшаются окружность
талии и бедер, улучшается липидный обмен и показа-
тели гликированного гемоглобина (HbA1c) [20].
Особенно важно, что положительная динамика уров-
ней HbA1c, ХС ЛПВП и ТГ не объясняется одним
снижением веса. В то же время в июле 2007 г.
Консультативный комитет Управления по контролю за
пищевыми продуктами и лекарственными средствами
США (Food and Drug Administration — FDA) проголо-
совал против того, чтобы рекомендовать FDA одоб-
рить препарат Zimulti® (римонабант, «sanofi-aventis»)
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для лечения пациентов с избыточной массой тела
из-за рисков, связанных с его применением [10].
Консультативный комитет отметил, что имеющихся
данных недостаточно для оценки безопасности. Кроме
того, эффективность препарата в уменьшении массы
тела не оправдывает опасности, которой подвергается
пациент из-за побочных реакций со стороны психики
и нервной системы. Это решение было вынесено после
изучения всех имеющихся данных относительно при-
менения римонабанта у 125 тыс. больных. В частности,
участников клинических испытаний, у которых при-
меняли римонабант, примерно в 2 раза чаще посещали
мысли о суициде по сравнению с теми, кто принимал
плацебо. Кроме того, 3 пациента, принимавших римо-
набант, совершили самоубийство. 

Интересным направлением в лечении ожирения
является применение миметиков инкретина. У пациен-
тов с СД 2 исследовался агонист кишечного глюкагоно-
подобного пептида GLP-1. На уровне ЦНС GLP-1 воз-
действует на гипоталамические центры насыщения, что
приводит к снижению аппетита и массы тела. На основе
действия GLP-1 создан фармакологический препарат
«Экзенатид» («Byetta», Eli Lilly), являющийся активато-
ром рецепторов GLP-1. По результатам открытого
исследования (82–104 нед терапии) получено достовер-
ное снижение ТГ и АД, повышение ХС ЛПВП. Эти
изменения сочетались со снижением на 1,2% HbA1c и
уменьшением массы тела более чем на 4 кг. Есть основа-
ния полагать, что в будущем системы GLP-1 будут
широко применяться для лечения ожирения и МС [26]. 

В настоящее время как минимум 20 компаний,
включая Merck, ISIS Pharmaceutical и др., сосредото-
чились на работе над так называемым антисмысло-
вым препаратом ISIS 113715, который ингибирует
фермент PTP1β (протеинтирозинфосфатаза-1β) [1].
Исследования на животных показали, что те, у кого
уровень PTP1β низок, имеют худощавое телосложение. 

На 67-м Ежегодном научном заседании ADA, про-
ходившем в Чикаго в июне 2007 г., американская ком-
пания «DiObex Inc.» представила результаты клиниче-
ского исследования (КИ) фазы II препарата DIO-902
(2S4R-энантиомер кетоконазола). DIO-902 является
ингибитором 11-бета-гидроксилазы, поэтому при его
применении у больных СД 2 происходит торможение
образования перехода кортизона в кортизол.
Применение DIO- 902 в дозах 200, 400 и 600 мг на про-
тяжении 14 дней на фоне коррекции образа жизни и
применения метформина позволяло улучшить кон-
троль гликемии (нормализация показателей HbA1c,
фруктозамина и глюкозы). Кроме того, у пациентов
значительно снижался уровень С-реактивного белка,
а также наблюдалось дозозависимое снижение уров-
ней ХС общ. и ХС ЛПНП. Переносимость энантиоме-
ра кетоконазола была хорошей, исключение — высо-
кая частота слабых побочных эффектов со стороны
пищеварительного тракта. Исследователи считают,
что DIO-902 является многообещающей разработкой
и сможет стать новым препаратом для терапии СД 2 и
метаболического синдрома [19].

С учетом значительного повышения рисков сердеч-
но-сосудистых осложнений при гипергликемии

лечить ее следует уже на этапах нарушенной гликемии
натощак (НГН) и НТГ, предотвращая развитие СД 2 .
Так же как и при лечении ожирения, помимо диеты
должна своевременно подключаться и лекарственная
терапия. Интерес представляет широко известное
исследование STOP-NIDDM, позволяющее оценить
эффективность снижения постпрандиальной гиперг-
ликемии при применении акарбозы на риск развития
СД 2 типа и сердечно-сосудистых заболеваний у боль-
ных с НТГ [7]. Частота развития СД в группе, прини-
мавшей акарбозу, была на 25% ниже. Переход от НТГ
к нормальной толерантности к глюкозе увеличился на
30%, что сопровождалось благоприятным воздействи-
ем на состояние сердечно-сосудистой системы.
Относительный риск развития артериальной гипер-
тензии снизился на 34%, инфаркта миокарда – на
91%, а в общем риск развития любого сердечно-сосу-
дистого события – на 49% [6].

Исследования DPS, USDPP, XENDOS, STORM,
STOP-NIDDM доказали, что изменение образа жизни
(гипокалорийная диета и повышение физической актив-
ности) само по себе является терапевтическим фактором
в стратегии ведения МС.

Применение метформина у больных МС является
патогенетически обоснованным, так как механизм дей-
ствия этого препарата обеспечивает улучшение дей-
ствия инсулина на уровне печени. В исследовании
USDPP (United States Diabetes Prevention Program)
пациенты с нарушенной толерантностью к углеводам
были разделены на три группы: плацебо, метформин
850 мг дважды в сутки, группа интенсивной модифика-
ции образа жизни (снижение массы тела на 7% + 150
минут физических упражнений в неделю). Диагноз
метаболического синдрома ставился в соответствии с
критериями National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel III (АТР III). 53% пациентов
имели метаболический синдром на момент включения
в исследование. Случаи метаболического синдрома
редуцировались на 41% в группе модификации образа
жизни и на 17% в группе метформина. Изменение
образа жизни и терапия метформином достоверно сни-
зили риск развития МС. Причем изменение образа
жизни оказалось более эффективным в плане уменьше-
ния риска развития диабета, чем терапия метформи-
ном: снижение риска перехода НТГ в СД 2 в группе
изменения образа жизни составило 58%, а в группе
метформина 31%. Однако следует учитывать, что в
данном исследовании, как и в большинстве исследова-
ний по интенсивной модификации образа жизни,
пациенты, рандомизированные в эту группу, имели
индивидуального тренера, диетолога, возможность бес-
платного доступа в тренажерный зал, что в реальной
клинической практике, к сожалению, невозможно.
Полученные результаты ни в коей мере не нивелируют
эффективность лечения метформином [3].

Метформин улучшает чувствительность перифери-
ческих тканей к инсулину, повышая связывание инсу-
лина с рецепторами. При лечении метформином уско-
ряется утилизация глюкозы инсулинзависимыми тка-
нями, что обусловлено нормализацией активности
тирозинкиназы инсулинового рецептора, а также сти-
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муляцией синтеза белков-транспортеров глюкозы
GLUT-1 и GLUT-4. Метформин потенцирует неокис-
лительный путь обмена глюкозы (синтез гликогена) и
подавляет глюконеогенез из лактата, уменьшая, таким
образом, гиперпродукцию глюкозы печенью и снижая
гипергликемию натощак. Антиатерогенный эффект
метформина проявляется в уменьшении печеночного
синтеза липопротеидов очень низкой плотности
(ЛПОНП) и умеренном снижении ТГ. Метформин
обладает анорексигенным действием, уменьшая тем
самым степень ожирения. Комплекс эффектов мет-
формина позволяет говорить о направленности дей-
ствия этого препарата на разрыв порочного круга
метаболического синдрома, а безопасность, доказан-
ная многолетним успешным применением и клиниче-
скими исследованиями, делает метформин препара-
том выбора в лечении МС.

Несомненным достижением последних десятиле-
тий является открытие новой группы препаратов для
лечения ИР – тиозолидиндионов (глитазонов, сенси-
тайзеров). Росиглитазон (Авандия 4-8 мг, «Glaxo Smith
Kline»; Роглит 4-8мг, «Gedeon Richter») снижает инсу-
линорезистентность периферических тканей, в боль-
шей степени на уровне мышечной и жировой тканей,
чем на уровне печени. Механизм действия препарата
осуществляется посредством связывания с PPAR-γ
рецепторами, которые регулируют синтез белков, уча-
ствующих в углеводном и липидном обмене.
Активация PPAR-γ приводит к снижению экспрессии
гена лептина, уменьшает уровень ФНО-α, который
повышает ИР и подавляет секрецию инсулина β-клет-
ками. Дополнительными механизмами действия
росиглитазона являются: влияние на экспрессию
генов-переносчиков глюкозы (в частности, GLUT-4),
стимуляция дифференцировки преадипоцитов в ади-
поциты, которые обладают большей чувствительно-
стью к инсулину. Помимо этого, данный препарат
усиливает секрецию адипонектина, обладающего кар-
диопротективными свойствами, и снижает синтез
ингибитора активатора плазминогена-1 (PAI-1).
Важным клиническими эффектом действия росигли-
тазона является, помимо улучшения гликемического
контроля, гиполипидемическое действие: повышение
уровня ЛПВП, снижение уровня ТГ и изменение
соотношения ЛПНП в сторону увеличения числа
более крупных, менее атерогенных частиц. На фоне
его применения уменьшается выраженность МАУ,
умеренно снижается АД. За счет этого росиглитазон
может приостанавливать развитие сердечно-сосуди-
стых осложнений СД 2. Препараты данной группы
оказывают также протективное действие в отношении
β-клеток, что может быть связано не только со сниже-
нием липотоксического действия СЖК, но и непо-
средственного воздействия тиозолидиндионов на
процессы апоптоза [2]. Положительные эффекты тио-
золидиндионов на углеводный и липидный метабо-
лизм могут быть использованы не только в терапии
СД, но и у пациентов с НТГ. Ранее проведенными
исследованиями доказано восстановление нормогли-
кемии у данной категории больных на фоне примене-
ния тиозолидиндионов. 

Для оценки риска развития СД 2 у лиц с НТГ
и/или НГН при использовании тиозолидиндиона
было проведено исследование DREAM (Diabetes
REduction Assesment with ramipril and rosiglitazone
Medication), стартовавшее в июле 2001 г. и являющееся
международным двойным слепым, плацебо-контроли-
руемым исследованием. Оно проводилось в 191 цент -
ре в 21 стране мира [11]. В скрининг было включено
24592 человека старше 30 лет. Критериями включения
являлись: НТГ, диагностированное при проведении
теста на толерантность к глюкозе (глюкоза плазмы
крови натощак >7,0 ммоль/л, через 2 часа после
нагрузки 75 г глюкозы ≥7,8<11 ммоль/л), и /или НГН,
при которой глюкоза плазмы натощак ≥6,1 ммоль/л, а
через 2 часа после нагрузки глюкозой ≥7,8<11
ммоль/л. Исключались пациенты, уже имевшие нару-
шения углеводного обмена в анамнезе (в частности,
гестационный СД). В исследование не включались
пациенты, имевшие выраженную сердечно-сосуди-
стую патологию, тяжелые заболевания почек и пече-
ни, а также систематически принимавшие кортико-
стероиды, препараты никотиновой кислоты, ингиби-
торы протеаз и психотропные средства. В ходе иссле-
дования анализировались: случаи развития СД, изме-
нение толерантности к глюкозе: достижение нормо -
гликемии натощак и постпрандиально (глюкоза плаз-
мы крови <6,1 ммоль/л натощак и <7,8 ммоль/л через
2 часа после нагрузки глюкозой), кроме этого отсле-
живалось развитие сердечно-сосудистых эпизодов
(инфаркт миокарда, инсульт, острый коронарный
синдром, сердечная недостаточность, впервые воз-
никшая стенокардия, желудочковые аритмии (потре-
бовавшие реанимационных мероприятий), развитие
поражения почек (появление и/или прогрессирова-
ние МАУ, протеинурии, повышение клиренса креати-
нина). В процессе исследования 5269 пациентов были
рандомизированы и распределены на две группы:
группа, принимавшая росиглитазон (2635 человек), и
группа плацебо (2634 человека). Согласно дизайну
исследования, в группе росиглитазона начальная доза
препарата составляла 4 мг в сутки и титровалась до
8 мг в сутки через 2 месяца приема. Параллельно про-
водилась рандомизация в группу по приему рамипри-
ла (в дозе, титруемой в течение исследования с 5 до
15 мг в сутки). Все участники исследования получали
подробные рекомендации по правильному питанию и
физической активности. Средний возраст участников
исследования 54,7 года. Из них 59,2% исследуемых
были женщины, 3028 (57%) имели НТГ, 739 (14%) –
изолированное НГН, 1502 (29%) – оба нарушения
углеводного обмена. Несмотря на то что в исследова-
ние включались пациенты с относительно невысоким
кардиоваскулярным риском, у 44% участников иссле-
дования имела место АГ, у 36% – гиперлипидемия, у
27% – регистрировались различные отклонения ЭКГ-
параметров, средний уровень АД составил 136/83 мм
рт. ст. [9]. Средний период наблюдения составил
3 года. Результаты исследования DREAM продемон-
стрировали, что развитие СД 2 может быть приоста-
новлено. Совокупная заболеваемость СД составила
35,6%, она была достоверно ниже в группе, принимав-
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шей росиглитазон – 10,6%, против 25% – в группе
плацебо (280 и 658 чел. соответственно). Данное кли-
ническое исследование показало, что применение
росиглитазона в суточной дозе 8 мг вместе с рекомен-
дациями по изменению образа жизни достоверно сни-
жает риск развития СД более чем у 60% пациентов из
группы высокого риска. Абсолютный риск между
группами росиглитазона и плацебо различался в сред-
нем на 14,4%, это значит, что у каждого 7 участника
исследования с НТГ или НГН, которым назначался
росиглитазон в течение 3 лет, было предотвращено
развитие СД. Лечение росиглитазоном не только
уменьшило риск развития СД, но и увеличивало число
пациентов, восстановивших нормальную толеран-
тность к глюкозе. Более 50% пациентов из группы
росиглитазона имели глюкозу плазмы натощак менее
6,1 ммоль/л, 38,6% – менее 5,6 ммоль/л. В группе пла-
цебо данные показатели составили 30,3% и 20,5% соо-
тветственно. Таким образом, росиглитазон достовер-
но повышал вероятность достижения нормогликемии
приблизительно у 70–80% участников, принимавших
росиглитазон. На фоне приема росиглитазона кон-
центрация глюкозы плазмы крови в среднем по груп-
пе была натощак на 0,5 ммоль/л, а через 2 часа после
нагрузки глюкозой снизилась на 1,6 ммоль/л, чем в
группе плацебо. Это значительно уменьшило риск
развития кардиоваскулярных осложнений: относи-
тельный риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний снижался на 8,6% [17].

Результаты по профилактике СД, достигнутые в
исследовании DREAM, подобны показанным в кли-
нических исследованиях с модификацией образа
жизни и выше, чем показатели, представленные ранее
с помощью использования метформина и акарбозы.
Уменьшение случаев СД 2 у пациентов с НТГ и
НГН было независимо от пола, возраста и этнической
принадлежности участников, а также от исходного
веса и характера распределения жировой ткани. Более
того, снижение случаев заболеваемости СД происхо-
дило в группе, принимавшей росиглитазон, несмотря
на повышение массы тела в среднем на 2,2 кг по срав-
нению с группой плацебо. Вероятно, это было обу-
словлено изменением распределения жировой ткани с
преимущественным накопление жира в перифериче-
ских, а не висцеральных жировых депо. Это подтверж-
дается уменьшением в группе росиглитазона отноше-
ния ОТ/ОБ без существенного изменения показателя
ОТ, а только вследствие повышения ОБ в среднем на
1,8 см. Одной из целей исследования DREAM была
оценка эффективности снижения уровня глюкозы на
сердечно-сосудистую заболеваемость. Действительно,
лечение росиглитазоном оказывало благоприятное
влияние на риск развития артериальной гипертензии.
САД и ДАД было достоверно ниже в группе росигли-
тазона на 1,7 и 1,4 мм рт. ст. соответственно.
Совокупная сердечно-сосудистая заболеваемость в
группе росиглитазона и плацебо существенно не раз-
личалась. Достоверно выше было лишь количество
случаев сердечной недостаточности, которая была
зафиксирована у 14 пациентов (0,5%) в группе роси -
глитазона и лишь у 2 (0,1%) в группе плацебо.

Возможность более частого развития застойной сер-
дечной недостаточности у пациентов, принимающих
тиозолидиндионы, активно изучается эндокринолога-
ми и кардиологами. Наиболее часто имеют место
периферические отеки, одним из основных механиз-
мов развития которых является прямое воздействие
препаратов данной группы на собирательные трубоч-
ки почек с повышением реабсорбции натрия и воды.
Перегрузка жидкостью может вызывать развитие
застойной сердечной недостаточности у предрасполо-
женных лиц с уже существующей кардиоваскулярной
патологией [21]. Количество участников с развившей-
ся сердечной недостаточностью в данном исследова-
нии недостаточно, чтобы делать выводы о возможной
роли росиглитазона на данный процесс. При анализе
причин прекращения лечения, отмечено, что наибо-
лее частыми были: отказ пациента от приема препара-
та – 18,9% в группе росиглитазона и 16,75% исследуе-
мых в группе плацебо; развитие отеков – 4,85% в груп-
пе росиглитазона и 1,6% в группе плацебо; по реко-
мендации врача прекратили участие в исследовании –
1,95% в группе росиглитазона и 1,5% исследуемых в
группе плацебо; по причине прибавки веса отказалось
от приема препарата – 1,9% в группе росиглитазона и
0,6% в группе плацебо; к редким причинам относи-
лись гипогликемические состояния (1 человек – в
группе росиглитазона и 3 пациента – в группе плацебо). 

Вопрос о целесообразности применения секрето-
гогов инсулина у пациентов с МС, имеющих предиа-
бетические нарушения гликемии, остается на сегод-
няшний день открытым. С одной стороны, «нормо -
гликемия любой ценой» должна, вероятно, снизить
кардиоваскулярные риски, с другой – дополнитель-
ная секреция инсулина у лиц с НГН и НТГ может
повлечь за собой увеличение гиперинсулинизма и
ИР. В настоящее время продолжается ряд крупномас-
штабных исследований, посвященных профилакти-
ке СД 2 у пациентов с НТГ, ИР и ассоциирован-
ным кардиоваскулярным риском. В исследовании
NAVIGATOR (Nateglinide And Valsartan in Impaired
Glucose Tolerance Outcomes Researsh) пациенты стар-
ше 50 лет с НТГ и повышенным риском кардиова-
скулярных осложнений были распределены в группы
терапии вальсартаном (160 мг в день), натеглинидом
(60 мг в день), их комбинацией или плацебо. Одна из
гипотез исследования базируется на том, что нате -
глинид (патогенетически не оправданный при МС,
так как повышает секрецию инсулина) в результате
контроля постпрандиальной гликемии способен
уменьшить количество случаев конверсии НТГ в
СД 2 и снизить кардиоваскулярную заболеваемость
и смертность. Таким образом, в результате этого
исследования будет получен ответ на вопрос:
«Действительно ли правомерен девиз ‘‘нормоглике-
мия любой ценой’’ даже на предиабетических стадиях
нарушения обмена углеводов?» Помимо того, инте-
ресные данные могут быть получены в группе валь-
сартана: способен ли вальсартан редуцировать кар-
диоваскулярные события в группе с НТГ? Возможна
ли профилактика СД 2 у пациентов данной группы
под действием вальсартана? [5]
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Назначение симптоматической терапии для лече-
ния АГ, дислипидемии проводится на основе общих
принципов применения гипотензивных и гиполипи-
демических препаратов. Назначая симптоматиче-
скую терапию гипотензивными и мочегонными пре-
паратами, необходимо учитывать влияние этих пре-
паратов на показатели липидного и углеводного
обменов. Так, применение тиазидовых и петлевых
диуретиков в высоких дозах может привести к повы-
шению уровня ТГ, ХСобщ., ХС ЛПНП. Эти нежела-
тельные эффекты могут быть нивелированы назначе-
нием их в низких дозах в сочетании с диетой.
Неселективные β-блокаторы в высоких дозах могут
увеличивать уровень ТГ, приводить к усугублению
ИР, развитию дислипидемии. Поэтому предпочи-

тельны ингибиторы АПФ, блокаторы рецепторов
ангиотензина II, агонисты имидазолиновых рецепто-
ров, α-блокаторы, селективные β-блокаторы, блока-
торы кальциевых каналов. Больным с выраженной
дислипидемией, не поддающейся коррекции дието-
терапией, назначаются гиполипидемические препа-
раты (группы статинов или фибратов).

Таким образом, на сегодняшний день наилучшие
результаты по профилактике СД 2 и сердечно-сосуди-
стых осложнений в группах пациентов с предиабетиче-
скими нарушениями углеводного обмена и МС были
получены на фоне изменения образа жизни и коррек-
ции инсулинорезистентности с применением росигли-
тазона. Однако остается множество нерешенных вопро-
сов, требующих дополнительных исследований. 
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