
Медицинский алфавит №  19 / 2025. Диетология и нутрициология 105

Актуальность
Повсеместная доступность высококалорийных продук-

тов питания и снижение физической активности в результа-
те автоматизации производственных и бытовых процессов 
привели к существенному изменению структуры заболева-
емости в развитых странах. На первое место вышли неин-
фекционные заболевания, такие как ожирение, сахарный 
диабет, нарушения липидного обмена и их сердечно-со-
судистые осложнения [1]. По оценке, в 2022 году 828 млн 
взрослых в возрасте 18 лет и старше страдали диабетом, 
что на 630 млн больше, чем в 1990 году [2]. В Российской 
Федерации, согласно расчетам, предположительная 

численность пациентов с СД составляет не менее 10 млн 
человек (~7 % населения), из которых только половина 
состоит на врачебном учете [3].

Одним из ключевых методов профилактики и лечения 
СД2 является снижение повышенной массы тела. Доказано, 
что снижение массы тела на 5–7 % от исходной уменьшает 
риск развития СД на 50 %, а если 5 %-е снижение удается 
удержать в течение 3 лет, то вероятность возникновения забо-
левания падает на 89 %. У пациентов с уже развившимся СД2 
снижение массы тела на 5 % и более существенно улучшает 
чувствительность к инсулину, метаболические показатели 
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РЕЗЮМЕ
Сахарный диабет 2 типа (СД2) представляет собой глобальную эпидемию, обусловленную избыточным несбалансированным питанием 
и низкой физической активностью. Снижение массы тела на 5 % и более улучшает чувствительность к инсулину, нормализует гликемию 
и снижает риск осложнений. Вместе с тем у пациентов с СД часто выявляется дефицит витаминов (С, группы В) и минералов (магния, цинка, 
хрома), что может усугублять метаболические нарушения и повышать риск развития осложнений. Коррекция дефицита микронутриентов, 
применение пищевых волокон (инулин) и растительных экстрактов (джимнема) способствуют улучшению углеводного и липидного 
обмена. Оптимальная стратегия диетотерапии включает сбалансированную диету, физическую активность и персонализированную 
нутритивную поддержку с включением витаминно-минерального комплекса и фитонутриентов.
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SUMMARY
Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a global epidemic driven by unbalanced nutrition and physical inactivity. Body weight reduction by 5 % and 
more improves insulin sensitivity, normalizes glycemia and reduces complication risks. However, patients with T2DM frequently demonstrate 
deficiencies in key vitamins (C, B-complex) and minerals (magnesium, zinc, chromium), which may exacerbate metabolic disorders and increase 
risk of complications. Addressing these micronutrient deficiencies through dietary fiber (inulin) and phytochemicals (Gymnema sylvestre) 
supplementation helps improve carbohydrate and lipid metabolism. Optimal nutritional therapy should combine balanced diet, physical activity 
and personalized micronutrient support including multivitamin-multimineral complexes and phytonutrients.
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и артериальное давление (АД). При значительной потере 
массы тела (~15 кг) может наступить ремиссия заболевания [4].

Для достижения поставленной цели необходима комби-
нация гипокалорийной диеты и регулярных физических на-
грузок умеренной или высокой интенсивности. В настоящее 
время предлагаются различные варианты элиминационных 
диет, основанные на изменении химического состава рациона, 
набора используемых продуктов или режима питания [5]. 
Вместе с тем необходимо понимать, что как ограничение 
отдельных групп пищевых веществ (жиров/углеводов), так 
и исключение отдельных групп продуктов (всех продуктов 
животного происхождения при веганстве или только мяса, 
молочных продуктов высокой жирности, хлеба и круп) может 
приводить к развитию микронутриентной недостаточности 
[6–8]. В зависимости от вводимых ограничений может на-
рушаться поступление и усвоение жирорастворимых вита-
минов, витамина С, витаминов группы В или минеральных 
веществ (железо, кальций, магний, цинк и др.) [7].

Вводимые пищевые ограничения накладываются на уже 
имеющийся дефицит микронутриентов, часто обнаружи-
ваемый у пациентов с ожирением и СД, так называемый 
скрытый голод. У пациентов с СД2 часто встречается 
недостаточное содержание в организме витаминов A, C, E, 
В1, В6 и биотина, а лечение метформином ухудшает био-
доступность витамина B 12 и фолиевой кислоты и может 
приводить к их дефициту [9–10]. В Италии при обследова-
нии перед бариатрической операцией дефицит витамина 
D обнаруживался у 74,5 % пациентов, фолиевой кислоты 
или железа – у трети обследованных, кальция – у 13 % 
и витамина B 12 – у 10 % человек [11].

В настоящее время назначение витаминно-минераль-
ных комплексов не рекомендуется в рутинной терапии 
СД. Однако необходимо учитывать, что обнаруживаемые 
микронутриентные дефициты могут оказывать негативное 
влияние на обмен веществ, антиоксидантную защиту и ми-
кроциркуляцию, нарушая контроль за уровнем глюкозы 
в крови и увеличивая риск развития осложнений СД2.

Витамины-антиоксиданты
Витамины С и Е играют важную роль в защите орга-

низма от повреждающего действия гипергликемии и уси-
ленного свободнорадикального окисления, характерного 
для СД. Витамин Е (токоферолы и токотриенолы) является 
основным липофильным антиоксидантом, защищающим 
от окисления мембраны, липопротеидные комплексы 
и другие гидрофобные молекулы. В метаанализе Balbi M. E. 
(2018) показал, что прием биодобавок витамина E связан 
со значительным улучшением контроля за гликемией: сни-
жением в крови уровня глюкозы натощак и гликированного 
гемоглобина (HbA1c) [12]. Позднее Kim Y. сделал заключе-
ние, что витамин Е снижает также индекс HOMA-IR [13]. 
При продолжительном приеме (≥12 недель) биодобавки 
α-токоферола улучшают липидный спектр: снижают кон-
центрацию ОХС и повышают ХС ЛПВП [14].

Витамин С является одним из ключевых гидрофильных 
антиоксидантов, действующим самостоятельно, а также 
восстанавливающим другие антиоксидантные молекулы 
(витамин Е, глутатион и т. п.). Также витамин С может 
влиять на углеводный метаболизм за счет эпигенетической 

регуляции экспрессии ферментов, участвующих в усвоении 
и использовании глюкозы, и повышать чувствительность 
клеток к инсулину [15].

У пациентов с СД часто выявляется низкая концен-
трация витамина С в крови даже при адекватном его 
потреблении с пищей, что обусловлено нарушением усво-
ения, в том числе из-за конкуренции с глюкозой за транс-
портер, повышенными потерями с мочой и интенсивным 
использованием в результате усиления окислительно-вос-
становительных процессов [15–18].

Дополнительный прием витамина С пациентами с СД ока-
зывает положительное влияние на обмен веществ. Метаанализ 
28 исследований (n=1574 участника с СД2) показал, что био-
добавки витамина С улучшали контроль за уровнем гликемии, 
приводя к снижению HbA1c на 0,54 % (95 % ДИ –0,90, –0,17; 
p=0,004), а также уменьшали величину диастолического 
давления (ДАД) на 3,77 мм рт. ст. (95 % ДИ –6,13, –1,42; 
p=0,002) и систолического (САД) на 6,27 мм рт. ст. (95 % 
ДИ –9,60, –2,96; p=0,0002). Также в группах участников, 
принимавших витамин С менее 12 нед и в дозе до 1000 мг 
в сутки, наблюдалось улучшение липидного обмена [19]. 
Схожие результаты были получены в метаанализе 2022 года, 
где на фоне приема биодобавок витамина С наблюдалось 
снижение концентрации HbA1c и глюкозы натощак [13]. 
Дополненный метаанализ Nosratabadi S. (2023) показал, 
что введение высоких доз витамина С (≥1000 мг/сут) также 
значительно снижает величину HOMA-IR [20].

Комплекс витаминов С и Е улучшает антиоксидантный 
статус: снижает уровни малонового диальдегида (МДА) 
и реактивных соединений тиобарбитуровой кислоты 
(TBARS) и повышает активность глутатионпероксидазы, 
супероксиддисмутазы (СОД) и общую антиоксидантную 
емкость по сравнению с плацебо [12]. Длительное приме-
нение витаминов-антиоксидантов E и/или C может быть 
эффективным для улучшения эндотелиальной функции 
у людей с СД2 без избыточной массы тела [21].

Витамины группы В
Важную роль в регуляции углеводного обмена играют 

витамины группы В, выступающие в качестве кофакторов 
ферментов.

Витамин В1 (тиамин) в составе тиаминпирофосфата 
(ТПФ) принимает участие в обмене углеводов, липидов, ами-
нокислот с разветвленной боковой цепью, а также в образо-
вании энергии в митохондриях. Пируватдегидрогеназа, аль-
фа-кетоглутаратдегидрогеназа, транскетолаза и дегидрогеназа 
α-кетокислот с разветвленной цепью используют В1 в качестве 
кофактора в гликолизе и окислительном декарбоксилировании 
углеводов [22]. Дефицит тиамина вызывает метаболическую 
дисфункцию, а также снижает секрецию инсулина за счет 
уменьшения окисления глюкозы в β-клетках [23].

Содержание витамина В1 в плазме крови больных СД 
1 и 2 типов снижено по сравнению со здоровыми людьми 
на 75 % вследствие полиурии и повышенного в 16–24 раза 
почечного клиренса [24]. Одновременно уменьшается аб-
сорбция тиамина из кишечника и мембранный транспорт, 
в результате чего снижается активность тиаминзависимых 
ферментов у пациентов с СД2 [25–27]. Дефицит витами-
на В1 в сочетании с гипергликемией может приводить 
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к повышенному образованию конечных продуктов гли-
кирования, дисфункции и апоптозу эндотелиальных кле-
ток [28], увеличивая вероятность развития неврологических, 
макро- и микроциркуляторных осложнений СД [26, 29, 30].

Экспериментальные исследования выявили способ-
ность никотинамида (одной из форм витамина В3) за-
щищать β-клетки поджелудочной железы от разрушения, 
опосредованного макрофагами и интерлейкином‑1, за счет 
поддержки внутриклеточного уровня НАД+ и ингиби-
рования поли-(АДФ-рибоза)-полимеразы (ПАРП) [31]. 
Избыточная продукция ПАРП приводит к истощению 
цитоплазматического НАД+, индукции иммунорегулятор-
ных генов, ингибированию синтеза проинсулина и некрозу 
β-клеток [32, 33], а позднее к формированию эндотели-
альной дисфункции и диабетических осложнений [34].

Добавки тиамина и ниацина показали способность улуч-
шать у больных СД показатели липидного спектра, не оказы-
вая существенного влияния на углеводный обмен. Muley A. 
и соавт. (2022) оценивали действие биодобавок витамина В1 
у пациентов с СД. В метаанализ были включены 6 исследо-
ваний с 364 пациентами. Дополнительный прием тиамина 
снижал уровень триглицеридов (ТГ) и повышал концентра-
цию липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) [27]. 
Необходимо отметить, что в исследованиях использовались 
дозы, превышающие физиологическую потребность, так 
как ранее было показано, что добавление тиамина именно 
в таких дозах, в 20–50 раз превышающих суточную потреб-
ность, приводит к максимальному повышению активности 
транскетолазы и предотвращает вызванную гипергликеми-
ей задержку репликации эндотелиальных клеток in vitro. 
Добавки тиамина могут способствовать улучшению эндоте-
лиальной функции и замедлению прогрессирования атеро-
склероза [22]. Влияние дополнительного приема витамина 
В3 было проанализировано Xiang D. (2020) в метаанализе 
8 РКИ, включающих 2110 пациентов с СД2. Прием ниацина 
приводил к снижению концентрации общего холестери-
на (ОХ) (WMD: –0,28; 95 % ДИ –0,44, 0,12; p=0,001), ТГ 
(WMD: –0,37; 95 % ДИ –0,52, 0,21; p<0,001) и липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП) (WMD: –0,42; 95 % ДИ –0,50, 
0,34; p<0,001), а также к повышению уровня ХС ЛПВП 
(WMD: 0,33; 95 % ДИ 0,21, 0,44; p<0,001) [35].

При обследовании детей и взрослых с СД было обнару-
жено, что среднее содержание пиридоксаля (витамин В6) 
в сыворотке крови у них значительно ниже, чем у здоровых 
сверстников, и у четверти пациентов оно ниже референсного 
интервала [36, 37]. Дефицит витамина В6, как и фолиевой 
кислоты, является независимым фактором риска атеросклеро-
тического повреждения коронарных и церебральных сосудов 
[38, 39]. Как по отдельности, так и в комбинации друг с дру-
гом витамин В6 и фолиевая кислота (витамин В9) способны 
улучшать эндотелиальную функцию у больных СД 1 и 2 типов 
[40, 41]. Благоприятное влияние фолата обусловлено антиок-
сидантным действием, усилением восстановления тетрагид-
робиоптерина и его прямого взаимодействия с NO-синтазой, 
что приводит к уменьшению образования супероксиданиона 
и повышению образования оксида азота [42, 43].

Действие биодобавок фолиевой кислоты анализировалось 
в нескольких метаанализах. В 2018 году Zhao J. V. в мета-
анализе 18 исследований показал, что у пациентов с СД2 

добавки фолата снижают уровень глюкозы натощак в среднем 
на 0,15 ммоль/л (95 % ДИ –0,29, –0,01), HOMA-IR – на 0,83 
(95 % ДИ –1,31, –0,34) и инсулина – на 1,94 мкМЕ/мл (95 % 
ДИ –3,28, –0,61), но не оказывают явного влияния на кон-
центрацию HbA1c [44]. В 2021 году был проведен еще один 
метаанализ, объединивший результаты 24 исследований, 
который подтвердил ранее полученные результаты. Прием фо-
лиевой кислоты был ассоциирован со снижением как глюкозы 
натощак (WMD: –2,17 мг/дл, 95 % ДИ –3,69; –0,65; p=0,005), 
так и инсулина (WMD: –1,63 пмоль/л, 95 % ДИ –2,53, –0,73; 
p<0,001) и HOMA-IR (WMD: –0,40, 95 % ДИ –0,70, –0,09; 
p=0,011) [45]. Также было установлено, что прием фолиевой 
кислоты у пациентов с СД 2 типа может снизить уровень 
гомоцистеина, принимающего участие в развитии осложне-
ний СД [46]. Данные исследований свидетельствуют о том, 
что добавки фолиевой кислоты могут положительно влиять 
на маркеры воспаления [47], липидный спектр [48] и анти-
оксидантную защиту организма [49], что важно для профи-
лактики осложнений СД. Интересно, что у пациентов с СД2, 
которые потребляют высокие дозы метформина, дополни-
тельный прием фолиевой кислоты повышал концентрацию 
витамина В12 в сыворотке [50].

Особое внимание у больных СД, получающих лекар-
ственную терапию, должно уделяться обеспеченности 
витамином В12. Известно, что метформин нарушает усво-
ение витамина В12, что может приводить к развитию 
мегалобластной анемии и периферических осложнений 
(нейропатии, ретинопатии и др.) [51–53]. Дополнительный 
прием В12 уменьшал неврологические симптомы и боль 
у пациентов с диабетической нейропатией [54].

Клиническая эффективность дополнительного приема 
комплексов витаминов группы В в отношении гиперглике-
мии и сопутствующих метаболических нарушений при СД 
хорошо изучена. У пациентов с СД1 комплекс витаминов 
группы B через 12 недель приема улучшал гликемический 
контроль и функцию почек за счет снижения уровня гомоци-
стеина [55]. Farah S. и Yammine K. показали в метаанализе 
14 РКИ, что комплексы витаминов группы В оказывают 
положительное влияние на симптомы диабетической пери-
ферической нейропатии, такие как боль, дизестезия и отдель-
ные электромиографические показатели [56]. У пациентов 
с нормальной функцией почек, не получающих высокие 
дозы цианокобаламина, прием комплекса витаминов группы 
В снижает риск развития инсульта [57].

Помимо витаминов, представляет интерес исполь-
зование макро- и микроэлементов в схемах коррекции 
СД, что обусловлено их участием в регуляции множества 
метаболических процессов, оказывающих влияние на воз-
никновение и прогрессирование СД и его осложнений.

Магний
Магний в качестве кофактора регулирует активность 

ферментов, контролирующих около 80 % известных метабо-
лических функций, включая гликолиз, процессы образования 
энергии, работу всех АТФ-зависимых ферментных и транс-
портных систем, стабильность мембран, электролитный 
баланс и т. д. Он защищает и восстанавливает β-клетки 
поджелудочной железы, регулирует внутриклеточный каскад 
усвоения и метаболизма глюкозы. Магний-зависимыми 
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являются митохондриальная АТФ-синтаза, Na+/K+-АТФаза, 
аденилатциклаза, а также семейство киназ, включающее 
518 ферментов (тирозинкиназа, фосфофруктокиназа и др.). 
Магний играет важную роль как в профилактике СД2, так 
и в коррекции метаболических нарушений при имеющемся 
заболевании. Дефицит магния приводит к нарушению синте-
за и секреции инсулина, развитию инсулинорезистентности, 
снижению активности эндогенной антиоксидантной системы 
и формированию хронического воспаления, что создает 
основу для развития диабета и его осложнений [58–60].

Доказано, что недостаточное потребление магния явля-
ется одним из факторов риска развития СД2 [61], а также 
артериальной гипертонии [62] и метаболического синдрома 
(МС) [63]. Метаанализ 26 исследований, объединивший 
1 219 636 участников, показал, что риск развития СД2 
ниже на 22 % у тех, кто потребляет 363 мг магния в день 
с пищей и БАД, по сравнению с теми, кто употребляет его 
в меньшем количестве (227 мг/д) [64].

С другой стороны, дефицит магния является одним 
из самых частых гипомакроэлементозов у пациентов с СД 1 
и 2 типа: гипомагниемия выявляется у 13,5–47,7 % больных 
против 2,5–15 % в здоровой популяции [65–69]. Основной 
причиной гипомагниемии при СД является повышенная 
потеря магния с мочой на фоне полиурии и нарушение его 
реабсорбции. Негативное влияние могут также оказывать 
кетоацидоз, беременность, несбалансированное или низкока-
лорийное питание (в том числе диета при СД), сердечно-сосу-
дистые заболевания (особенно на фоне лечения диуретиками), 
алкоголизм [70] и даже прием метформина [71].

Дополнительный прием магния способствует улучшению 
состояния у пациентов с нарушениями углеводного обмена. 
После ~12 недель приема биодобавок магния концентрация 
глюкозы в плазме натощак уменьшается на 0,32 ммоль/л 
(95 % ДИ –0,59, –0,05), инсулина натощак – на 0,17 мМЕ/л 
(95 % ДИ –0,30, –0,04), пероральный глюкозотолерантный 
тест (ПГТТ) – на 0,30 ммоль/л (95 % ДИ –0,58, –0,02), ин-
декс HOMA-IR – на 0,41 (95 % ДИ –0,71, –0,11), а также 
наблюдается снижение ТГ, САД и ДАД [64].

Влияние дополнительного приема магния на массу тела 
было показано в метаанализе 22 РКИ, где прием магния 
способствовал снижению ИМТ в среднем на 0,21 кг/м2 
(95 % ДИ –0,41, –0,001; p=0,048), при этом эффект наблю-
дался в первую очередь у людей с инсулинорезистент-
ностью, ожирением и дефицитом магния [72]. У людей 
с ожирением дополнительный прием магния влияет на рас-
пределение жировой ткани: наблюдается уменьшение 
размера талии в среднем на 2,09 см (95 % ДИ –4,12, –0,07; 
p=0,040) [73].

Необходимо отметить, что коррекция дефицита магния 
у больных СД является не только мерой по нормализации уров-
ня гликемии, но и профилактикой развития осложнений, обу-
словленных диабетом или ассоциированных с ним. Сравнение 
больных СД с низким и нормальным содержанием магния 
в сыворотке крови показало, что недостаточный уровень магния 
служил независимым предиктором развития протеинурии, рети-
нопатии, периферических язв на фоне полинейропатии и других 
неврологических нарушений [74–77]. Дополнительный прием 
магния оказывает противовоспалительное и антиоксидант-
ное действие [78]. Как показал метаанализ 11 исследований, 

при концентрации С-реактивного белка (СРБ) выше 3 мг/л 
добавки магния снижают СРБ в среднем на –1,12 мг/л (95 % 
ДИ –2,05, –0,18; p=0,019) [79]. Добавки магния способствуют 
небольшому снижению величины артериального давления [80] 
и улучшают функцию эндотелия [81, 82].

Хром
Трехвалентный хром принимает участие в метаболизме 

углеводов и липидов, и его дефицит приводит к форми-
рованию инсулинорезистентности [83]. Молекулярные 
механизмы действия хрома до сих пор до конца не изучены. 
Предполагают, что хром может выступать в качестве ко-
фактора, усиливая взаимодействие между инсулином и его 
периферическими рецепторами [84].

Необходимо отметить, что дефицит хрома регистриро-
вался только у тяжелобольных людей, получавших полное 
парентеральное питание. Клиническая картина дефицита 
хрома у здоровых людей, придерживающихся обычного пита-
ния, не описана [84]. Вместе с тем низкое содержание хрома 
в сыворотке выявляется довольно часто, и оно ассоциировано 
с повышенным риском развития метаболических нарушений. 
При исследовании крови 2 894 участников американского 
наблюдения National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) 2015–2016 гг. было показано, что снижение кон-
центрации хрома в крови ниже 0,7 мкг/л чаще встречается 
у лиц с СД и ССЗ. При сравнении мужчин с нормальным 
содержанием хрома (0,7–28,0 мкг/л) с теми, у кого показатели 
были снижены, было обнаружено, что у последних значитель-
но повышен риск развития СД (скорректированное отношение 
шансов (сОР) = 1,93, 95 % ДИ 1,32, 2,83; p<0,001) и ССЗ 
(сОР=1,86, 95 % ДИ 1,22, 2,85; p<0,001) [85]. Во Франции 
при обследовании пожилых людей было обнаружено, что они 
часто потребляют хром в количестве меньше национальной 
суточной нормы вследствие низкого содержания хрома в про-
дуктах питания даже при хорошо сбалансированном рационе. 
При этом была выявлена отрицательная корреляция между 
потреблением хрома и инсулином (r – 0,56; p<0,04), индексом 
массы тела (r – 0,28; p<0,06) и лептином (r – 0,46; p<0,04) [86].

Для выявления дефицита хрома рекомендуется исполь-
зовать глюкозотолерантный тест до и после дополнительно-
го приема хрома. Снижение исходно повышенных значений 
будет указывать на имеющуюся недостаточность [87].

В настоящее время рутинное применение хрома для 
коррекции гипергликемии у пациентов с CД 2 типа не ре-
комендуется Американской диабетической ассоциацией 
[84]. Вместе с тем метаанализы Xia J. (2023) [88], Zhao F. 
(2022) [89], Asbaghi O. (2020) [90] продемонстрировали 
улучшение показателей гликемического контроля у паци-
ентов с СД2 после приема биодобавок хрома.

Также многочисленные клинические исследования и си-
стематические обзоры указывают на то, что хром оказыва-
ет положительное влияние на процессы, лежащие в основе 
развития осложнений СД, такие как нарушения липидного 
обмена, артериальная гипертензия, хроническое воспаление 
и оксидативный стресс. В метаанализе 24 РКИ было проде-
монстрировано снижение концентрации ТГ, ОХ и повыше-
ние содержания ХС ЛПВП на фоне приема хрома. Наиболее 
выраженное положительное влияние на липидный обмен 
хром оказывал при приеме в дозе более 200 мкг в день [90]. 
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Согласно результатам метаанализа 11 РКИ, биодобавки хрома 
способствуют небольшому, но статистически достоверному 
снижению САД и ДАД [91]. На фоне приема биодобавок хрома 
отмечается снижение маркеров воспаления: высокочувстви-
тельного СРБ (СРБ-вч), ФНО-α и интерлейкина‑6 (ИЛ‑6) [92]. 
Антиоксидантное действие хрома было продемонстрирова-
но в метаанализе 10 РКИ, объединившем 595 участников. 
Дополнительный прием хрома способствовал повышению 
концентрации глутатиона, а в форме пиколината хрома он 
также повышал общую антиоксидантную емкость [93].

В комплексе с магнием хром действует эффективнее, 
чем каждый из элементов по отдельности. В исследова-
нии Zhao Y. (2024) 120 человек с нарушением углеводного 
обмена были случайным образом разделены на 4 группы, 
получавших хром, магний, комплекс этих элементов или 
плацебо. Через 3 месяца у пациентов в группе, получавшей 
комплекс, концентрации глюкозы в плазме натощак, ПГТТ 
через 2 часа, инсулин натощак и индекс HOMA-IR снизились 
и были значительно ниже, а ХС ЛПВП – выше по сравнению 
с тремя другими группами (p<0,05). Сочетанный прием 
микроэлементов также способствовал более выраженному 
снижению перекисного окисления липидов и воспаления [94].

Цинк
Цинк непосредственно участвует в синтезе и выде-

лении инсулина, предупреждает разрушение гексамеров 
инсулина – формы, в которой он хранится в β-клетках [95], 
улучшает связывание инсулина с рецепторами печени [96]. 
Экспериментальные исследования подтвердили, что цинк 
уменьшает гипергликемию, проявляя свойства инсулино-
миметика, а также оказывает антиоксидантное действие 
и, восстанавливая чувствительность к инсулину, уменьшает 
гиперлептинемию, ожирение и гипертензию [96].

Гипогликемическое действие цинка было продемонстри-
ровано в метаанализе 32 плацебо-контролируемых исследо-
ваний, в которых приняли участие 1700 человек из 14 стран. 
По сравнению с соответствующими контрольными группами 
у участников, принимавших добавки цинка, наблюдалось 
статистически значимое снижение концентрации глюко-
зы натощак (WMD: –14,15 мг/дл; 95 % ДИ –17,36, –10,93) 
и через 2 часа после еды (WMD: –36,85 мг/дл; 95 % 
ДИ –62,05, –11,65), инсулина натощак (WMD: –1,82 мЕд/л; 
95 % ДИ –3,10, –0,54), HOMA-IR (WMD: –0,73; 95 % 
ДИ –1,22; –0,24), HbA1c (WMD: –0,55 %; 95 % ДИ –0,84, –0,27) 
и СРБ-вч (WMD: –1,31 мг/л; 95 % ДИ –2,05, –0,56) [97].

Известно, что дефицит цинка у больных СД2 является 
независимым фактором риска развития инфаркта миокарда 
и смерти от ИБС: вероятность развития фатальных и не-
фатальных форм инфаркта миокарда повышается на 37 %, 
а риск смерти от ИБС – на 70 % [98]. У больных СД1 де-
фицит цинка ассоциирован со снижением минеральной 
плотности кости [99–100].

В клинических исследованиях дополнительный прием 
цинка также способствовал улучшению липидного обмена, 
повышению антиоксидантной защиты и оказывал противо-
воспалительное действие. Метаанализ 23 исследований, про-
веденный Nazari M. в 2024 г., показал значительное снижение 
концентрации ТГ, ОХ и СРБ, а также повышение уровня ХС 
ЛПВП на фоне приема биодобавок цинка [101]. В метаанализе 

Ghaedi K. (2024) было показано, что дополнительный прием 
цинка способствует снижению САД, СРБ и массы тела [102]. 
Влияние цинка на оксидативный стресс и инсулинорезис-
тентность обусловливает его эффективность в отношении 
профилактики диабетической кардиомиопатии [103].

При изучении зависимости эффекта от дозы и про-
должительности приема было показано, что в низких 
дозах (<25 мг/д) биодобавки цинка значительно улучшают 
показатели глюкозы натощак, инсулинорезистентности, 
ТГ, ОХ и ХС ЛПНП. В более высоких дозах (≥25 мг/д) 
улучшаются показатели HbA1c и инсулинорезистент-
ности. В целом биодобавки цинка в низких дозах и при 
длительном применении (≥12 недель) улучшили больше 
факторов риска СД2 и ССЗ, чем прием в высоких дозах 
и кратковременными курсами (<12 недель) [104].

Добавки цинка хорошо зарекомендовали себя у па-
циентов с предиабетом, что потенциально делает цинк 
микронутриентом для профилактики СД2. В метаанализе 
данных 3 исследований дополнительный прием цинка 
в дозе 20–30 мг/сут способствовал снижению у пациентов 
с предиабетом уровня глюкозы в крови как при приеме 
монопрепаратов цинка (–10,86 мг/дл; 95 % ДИ –14,74, –6,98; 
p<0,001), так и в комбинации с другими микронутриентами 
(–11,77 мг/дл; p<0,001) [105].

Марганец
Дискутируется целесообразность применения у больных 

СД 1 и 2 типа солей марганца. Это обусловлено его участием 
в регуляции работы двух ключевых ферментов глюконеогене-
за – пируваткарбоксилазы и фосфоенолпируваткарбоксикиназы, 
а также антиоксидантным действием в составе СОД [106]. 
В экспериментальных исследованиях индуцированный дефи-
цит марганца приводил к нарушению толерантности к глюкозе. 
Существуют данные, свидетельствующие, что для больных СД 
характерно повышенное выведение марганца с мочой [107]. 
Исследование, проведенное в 14 провинциях Китая у 2575 
пациентов с гипертонией, показало, что существует U-образная 
зависимость между концентрацией марганца в сыворотке 
крови и риском развития СД [108]. При обследовании 84  285 
женщин в постменопаузе в исследовании Women’s Health 
Initiative Observational Study (WHI-OS) высокое потребление 
марганца с пищей было напрямую связано со снижением 
риска развития СД2 независимо от других факторов риска. 
По сравнению с самым низким квинтилем пищевого марганца 
у участниц в самом высоком квинтиле риск СД2 был на 30 % 
ниже (ОР 0,70; 95 % ДИ 0,65, 0,76). Предполагают, что это 
может быть опосредовано более низким уровнем циркулиру-
ющих провоспалительных цитокинов (ИЛ‑6, СРБ-вч), наблю-
дающимся у женщин с высоким потреблением марганца [109]. 
В экспериментальных исследованиях дополнительный прием 
марганца снижал риск развития эндотелиальной дисфункции 
у животных с диабетом [110].

Витаминно-минеральные комплексы
Учитывая сложные взаимосвязи и большое количество 

процессов, лежащих в основе развития нарушений углеводного 
обмена и их осложнений, прием витаминно-минеральных ком-
плексов (ВМК) имеет ряд преимуществ перед приемом моно-
компонентных препаратов. Витамины и минералы дополняют 
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действие друг друга в отношении регуляции метаболических 
процессов, величины артериального давления, антиоксидант-
ной защиты и воспаления. В ряде случаев у пациентов с СД 
комплексы действуют эффективнее, чем монопрепараты. Так, 
ВМК с цинком сильнее снижал величину глюкозы натощак 
и HbA1c, чем ВМК без цинка или плацебо [111]. У пациентов, 
получавших метформин, прием поливитаминных комплексов 
был ассоциирован с на 50 % более высоким значением среднего 
геометрического концентрации B 12 и более низкой частотой 
выявления сниженной и пограничной концентрации витамина 
B 12 в сыворотке крови (сОР=0,14; 95 % ДИ 0,04, 0,54) по срав-
нению с пациентами, не принимавшими поливитамины [112]. 
В двойном слепом плацебо-контролируемом мультицентровом 
исследовании прием ВМК участниками с СД2 в течение 1 года 
был ассоциирован со снижением заболеваемости инфекци-
онными патологиями (17 % против и 93 % в группе плацебо, 
p<0,001) и обусловленных ими дней нетрудоспособности [113]. 
Благодаря развитию современных технологий есть возмож-
ность объединить в составе одной таблетки вещества, которые 
могут оказывать негативное влияние на обмен друг друга так, 
чтобы они не смешивались на этапе хранения и усвоения. 
Объединение активных веществ в составе одной таблетки 
или капсулы снижает нагрузку на организм вспомогательных 
веществ, поступающих с добавками, что уменьшает риск 
развития аллергии и неблагоприятных побочных реакций 
со стороны ЖКТ.

Целенаправленная коррекция выявленного дефицита 
микронутриентов, а также обогащение рациона питания 
отдельными нутрицевтиками способны гармонизировать на-
рушенный обмен веществ и замедлить развитие осложнений 
диабета. Особо пристальное внимание должно быть уделено 
тем больным СД, которые получают сопутствующую моче-
гонную терапию, ускоряющую выведение микронутриентов 
из организма [114–116]. Необходимо учитывать, что при 
СД может нарушаться состав микробиоты, принимающей 
участие в регуляции как углеводного обмена, так и обмена 
витаминов. Изменение микробиоты кишечника тесно свя-
зано с развитием осложнений СД, таких как диабетическая 
нефропатия, когнитивные нарушения, вызванные диабетом, 
диабетическая ретинопатия и диабетическая периферическая 
нейропатия [117]. Изменение состава микробиоты, направ-
ленное на улучшение метаболических процессов, является 
одной из важных задач диетотерапии при СД.

Инулин
Пищевые волокна играют важную роль в регуляции 

обмена жиров и углеводов. Модификация рациона пита-
ния при СД и ожирении предусматривает содержание 15 г 
пищевых волокон в 1000 ккал рациона [4]. Доказано, что 
рационы с высоким содержанием волокон обладают как 
профилактическим [118], так и лечебным действием в от-
ношении СД [119]. Продукты с высоким содержанием 
нерастворимых волокон, такие как цельнозерновые крупы 
и блюда из них, снижают риск развития СД [120]. Однако 
при уже развившемся заболевании наиболее выраженное 
влияние оказывают изолированные растворимые волокна [4].

Ферментируемые волокна, такие как инулин и ину-
линоподобные фруктаны (ИПФ), выступают в роли пре-
биотиков, способствуя увеличению содержания бактерий 

рода Bifidobacterium в микробиоме кишечника [121, 122]. 
Изменяя состав микробиоты и количество синтезируемых 
микроорганизмами короткоцепочечных жирных кислот, 
они оказывают системное действие на разные виды обмена 
веществ, в том числе на инсулинорезистентность [123, 124]. 
Метаанализ 9 исследований с 661 пациентом с СД показал, 
что дополнительный прием инулина может значительно сни-
зить концентрацию глюкозы в плазме натощак (SMD = –0,55, 
95 % ДИ –0,73, –0,36; p=0), HOMA-IR (SMD = –0,81, 95 % 
ДИ –1,59, –0,03; p=0,042) и HbA1c (SMD = –0,69, 95 % 
ДИ –0,92, –0,46; p=0). Наиболее выраженные результаты 
наблюдались при приеме инулина ≥8 недель [125].

В метаанализе Reimer R. A. (2024) ИПФ цикория снижа-
ли ИМТ в среднем на 0,39 кг/м2 (95 % ДИ –0,57, –0,20), жи-
ровой массы – на 0,37 кг (95 % ДИ –0,61, –0,13), окружность 
талии – на 1,03 см (95 % ДИ –1,69, –0,37), а при длитель-
ности вмешательства >8 недель – процентное содержание 
жира в организме на 0,78 % (95 % ДИ –1,17, –0,39) [126]. 
Наряду с улучшением углеводного обмена ИПФ способ-
ствуют снижению концентрации ОХ (WMD: –0,46 ммоль/л; 
95 % ДИ –0,75, –0,17; p=0,002) и ТГ (WMD: –0,21 ммоль/л; 
95 % ДИ –0,37, –0,05; p=0,01), а также незначительно сни-
жают концентрацию ХС ЛПНП (p=0,084) [127].

Инулин и ИПФ целесообразно комбинировать с мине-
ральными веществами. Образующиеся из ферментируемых 
волокон короткоцепочечные жирные кислоты снижают pH 
в просвете кишечника и могут повышать биодоступность 
отдельных минералов, в первую очередь кальция [128], 
магния [129, 130] и железа [131].

Растения для коррекции метаболических расстройств, 
возникающих при диабете, известны уже многие сотни лет. 
Знания о них содержатся в старинных медицинских трактатах 
Древнего Китая, Средней Азии, Индии и Западной Европы. 
Некоторые из них нашли применение и в современной фар-
макологии. Так, метформин является «прямым потомком» 
гуанидина козлятника аптечного (Galega officinalis), рас-
пространенного в Закарпатье, Молдове и Украине и широко 
используемого в народной медицине для лечения СД [132]. 
В настоящее время известно более 400 растений, используемых 
в традиционной фитотерапии для лечения диабета и его ос-
ложнений [133]. Однако лишь небольшая часть из них прошла 
научную и медицинскую оценку эффективности. В качестве 
примера растения, действие и эффективность которого хорошо 
изучены, можно рассмотреть джимнему лесную.

Джимнема
Джимнема лесная (Gymnema sylvestre) – многолетняя 

древесная лиана семейства Ластовневые (Asclepiadaceae), 
произрастающая в тропических и субтропических регионах 
Азии, Африки и Австралии [134]. Экстракт джимнемы, по-
лучаемый из листьев и реже из корней растения, содержит 
более 50 фитонутриентов, наиболее активными из которых 
являются джимнемовые кислоты, являющиеся тритерпено-
выми сапонинами [134, 135]. Другие компоненты включают 
флавоны, антрахиноны, алкалоиды, фитин, смолы и танины.

Джимнемовые кислоты связываются с вкусовыми рецеп-
торами к сладкому и ингибируют их, подавляя способность 
ощущать сладкий вкус, параллельно снижают активность 
α-глюкозидазы, замедляя усвоение углеводов [135, 136]. 
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Экстракт джимнемы усиливает секрецию инсулина β-клет-
ками поджелудочной железы за счет повышения уровня Ca²⁺ 
внутри клетки через потенциал-управляемые кальциевые 
каналы. Джимнемовые кислоты влияют на метаболизм β-кле-
ток, активируя транскрипцию гена инсулина и усиливая пути 
утилизации глюкозы, а также защищают β-клетки от апоптоза, 
вызванного действием повреждающих факторов, и активиру-
ют антиоксидантные пути [134, 135, 137]. В периферических 
тканях джимнема стимулирует инсулинозависимые ферменты 
на образование гликогена и снижает активность глюконеоге-
неза, улучшая чувствительность к инсулину и утилизацию 
глюкозы [134, 138]. Экстракт джимнемы оказывает ком-
плексное влияние на обмен углеводов и жиров, способствуя 
регуляции массы тела.

Данные исследований по приему экстракта джимнемы 
пациентами с нарушениями углеводного обмена были про-
анализированы в трех метаанализах. В обзор Devangan S. 
(2021) были включены 10 исследований с 419 пациентами 
с СД 2 типа. Дополнительный прием препаратов джимнемы 
способствовал снижению уровня глюкозы натощак (стан-
дартизированная разница средних (СРС) 1,57 мг/дл, 95 % 
ДИ 2,22, –0,93; p<0,0001, I=90 %) и после приема пищи 
(СРС 1,04 мг/дл, 95 % ДИ 1,53, –0,54; p<0,0001, I=80 %), 
а также уменьшению концентрации HbA1c (СРС 3,91, 95 % 
ДИ 7,35, –0,16; p<0,0001, I=99 %) по сравнению с исходным 
уровнем. Наряду с этим было отмечено снижение концен-
трации ТГ (СРС 1,81 мг/дл, 95 % ДИ 2,95, 0,66; p<0,0001, 
I2:96 %) и общего холестерина (СРС 4,10 мг/дл, 95 % ДИ 
7,21, 0,99; p<0,0001, I2:98 %). Полученные результаты 
указывают на то, что дополнительный прием джимнемы 
улучшает контроль за уровнем гликемии и липидный 
спектр у пациентов с СД2 [139].

В метаанализе от 2023 года, объединившем результаты 
6 исследований со 113 пациентами с СД2, метаболическим 
синдромом или нарушенной толерантностью к глюкозе, 
также были выявлены положительные эффекты джимнемы 
на углеводный обмен. Дополнительный прием джимнемы 
значительно снижал уровень ТГ (p<0,001), ОХ (p<0,001), ХС 
ЛПНП (p<0,001), глюкозы натощак (p<0,001) и величину 
ДАД (p=0,003) [140].

Для усиления действия экстракт джимнемы комбинируют 
с микронутриентами, такими как хром, цинк и витами-
ны, оказывающими влияние на обмен веществ и снижа-
ющими риск развития осложнений диабета. У пациентов 
с предиабетом (гликемия натощак 98–125 мг/дл) прием ком-
плекса экстрактов джимнемы и кукурузы с цинком и хромом 
в течение 3 месяцев приводил к снижению концентрации 
глюкозы в крови натощак и HbA1c [141]. В сочетании с цин-
ком, инозитолом и α-лактальбумином джимнема улучшала 
липидный спектр у пациентов с СД через 3 месяца прие-
ма [142]. Комплекс экстракта джимнемы, ниацин-связанного 
хрома и гидроксилимонной кислоты приводил к снижению 
массы тела и ИМТ, уменьшению потребления пищи, уровня 
ОХ, ХС ЛПНП, ТГ и сывороточного лептина, а также к повы-
шению ХС ЛПВП и экскреции жировых метаболитов с мо-
чой. При сравнении с монопрепаратами гидроксилимонной 
кислоты комбинация действовала эффективнее в отношении 
всех параметров [143]. В исследовании Turner S. (2022) 
изучалось влияние джимнемы в сочетании c комплексом 

витаминов, минералов и пребиотических волокон на тягу 
в сладкому. Было показано, что при употреблении в течение 
14 дней леденцы джимнемы снижают потребление шоколада 
и удовольствие от его употребления. Наиболее выраженный 
эффект наблюдался у «сладкоежек» [144].

Традиционно экстракт джимнемы используется в дозе 
400 мг 3 раза в день. Побочные эффекты при использовании 
этих доз встречаются редко, однако в отдельных случаях 
могут наблюдаться тошнота, дискомфорт в животе, диарея, 
головная боль или сыпь. Высокие дозы могут привести к по-
бочным эффектам, включая гипогликемию, слабость, дрожь, 
повышенное потоотделение и мышечную дистрофию [145]. 
Требуются дополнительные исследования для изучения 
безопасности при долгосрочном применении у людей [135].

Заключение
СД2 стал глобальной медицинской и социальной пробле-

мой, ухудшающей качество жизни и снижающей ее продол-
жительность. В основе профилактики и лечения СД лежат 
диетотерапия и снижение массы тела, позволяющие улучшить 
чувствительность к инсулину, обеспечить контроль за уровнем 
гликемии и снизить риск развития осложнений. Дефицит 
микронутриентов (витаминов С, группы В, магния, цинка, 
хрома), часто встречающийся у пациентов с СД, может усугу-
биться на фоне низкокалорийной диеты и оказать негативное 
влияние на обмен веществ. Коррекция этих дефицитов помо-
гает нормализовать углеводный и липидный обмен, снизить 
воспаление и улучшить антиоксидантную защиту. Особое 
внимание следует уделять пациентам, получающим терапию 
метформином и мочегонными препаратами, которые увели-
чивают риск развития микронутриентной недостаточности. 
Оптимальная стратегия коррекции образа жизни при СД 
включает сбалансированную диету, физическую активность 
и индивидуальную нутритивную поддержку. Пищевые во-
локна (инулин и т. п.) корректируют микробиоту кишечника, 
повышают биодоступность микронутриентов и улучшают 
гликемический контроль. Экстракты растений, таких как 
джимнема лесная, могут дополнительно снижать уровень 
глюкозы и липидов в крови, а их комбинированный прием 
с витаминно-минеральными комплексами может быть более 
эффективным, чем отдельных монопрепаратов, вследствие 
синергизма ингредиентов.
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