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Актуальность первичной профилактики
сахарного диабета

В настоящее время Министерство здравоохранения
и социального развития Российской Федерации по-
ставило одной из приоритетных задач усиление и со-
вершенствование профилактического направления в от-
ношении основных хронических неинфекционных за-
болеваний, к которым относятся болезни системы кро-
вообращения, травмы, онкологические заболевания,
хронические обструктивные заболевания легких, са-
харный диабет (СД). Попытка найти эффективные
способы профилактики оправданна при любых хро-
нических неинфекционных заболеваниях, так как
предупредительные меры могут позволить избежать раз-

вития заболевания, сохранив трудоспособность паци-
ента, предупредить прогрессирование патологическо-
го процесса, что в свою очередь позволит уменьшить
затраты на лечение, сохранить качество жизни и уве-
личить продолжительности жизни. 

В поисках эффективных мер профилактики и вы-
явления ранних маркеров СД 2 типа ученые уделяют
большой интерес к состоянию ранних нарушений уг-
леводного обмена. Это обусловлено тем, что его мак-
рососудистые осложнения представляют угрозу для жиз-
ни, прежде всего это инфаркт миокарда (ИМ), доля ко-
торого в структуре смертности достигает 65%. 

Согласно данным популяционных исследований,
проведенных в различных странах мира, в 2000 г. чис-
ло больных СД во всем мире составило 151 млн чел 
(6-8% взрослого населения), к 2010 г. ожидается
рост до 221 млн, и в 2025 г. этот показатель увеличит-
ся до 300 млн. До 90% случаев составляет СД 2 типа
[1-4]. Однако не только тяжесть медицинских послед-
ствий СД ставит эту болезнь в ранг приоритетов первого
порядка различных систем здравоохранения. По эко-
номическим подсчетам, проведенным в США, стоимость
лечения одного больного СД 2 типа длительностью бо-
лее 10 лет составляет: 
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• без осложнений — 10 тыс долларов США в год; 
• при наличии макроангиопатий — 25 тыс долларов

США в год; 
• при наличии микро- и макроангиопатий — 40 тыс

долларов США в год. 
Таким образом, предупреждение развития СД 2 типа

и его осложнений позволит не только увеличить чис-
ленность здорового трудоспособного населения, но и
сэкономить от 20 до 30 тыс долларов США на одного
больного в год [5]. Следовательно, экономическую
эффективность от профилактики СД 2 типа трудно пе-
реоценить.

Определение ранних нарушений углевод-
ного обмена 

Согласно определению ВОЗ, к ранним нарушениям
углеводного обмена относятся: 

• нарушенная толерантность к глюкозе (НТГ); 
• нарушенная гликемия натощак (НГН); 
• сочетание НТГ+НГН. 
В последнее время ранние нарушения углеводного

обмена объединяют под общим термином «преддиа-
бет» [6]. 

По данным эпидемиологических исследований, в за-
падных странах 8-14% взрослого населения имеют НТГ,
у 4-7% выявлено НГН, а сочетание этих нарушений об-
наружено у 3-4%. Ведущие эксперты Unwin N. и Zim-
met P. на основании мета-анализа 8 крупных популя-
ционных исследований показали, что во всем мире око-
ло 300 млн человек страдают НТГ [6]. Таким образом,
среди взрослого населения число лиц с преддиабетом,
в частности с НТГ, в два раза больше по сравнению с чис-
лом больных СД 2 типа, и по прогнозу в ближайшие 20
лет эта тенденция будет сохранена. 

Многочисленные исследования также подтвер-
ждают, что НТГ является независимым фактором рис-
ка сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1,7]. На-
глядным примером этому могут служить данные, по-
лученные в исследовании DECODE (продолжитель-
ность 7,3 лет). Согласно результатам исследования, у
лиц с НТГ постпрандиальная гликемия сопряжена с уве-
личением риска смерти, обусловленной CCЗ в 1,32 раза,
по сравнению с теми, у кого уровень сахара крови был
в пределах нормы, тогда как у лиц с НГН риск уве-
личивается в 1,14 раза [8]. 

С другой стороны, среди лиц с ССЗ нарастает число
больных с различными нарушениями углеводного об-
мена. Так, в многоцентровом исследовании EuroHeart
с участием 110 центров из 25 европейских стран по-
казано, что у трети больных, госпитализированных с ост-
рым коронарным синдромом, выявлено НТГ, при этом
СД зарегистрирован у 20%, а НГН у 7% больных [9]. 

В серии проспективных исследований было проде-
монстрировано, что ранние нарушения углеводного об-

мена, в частности НТГ, являются независимым фактором
риска ССЗ (уровень доказательности А; класс I) [7]. 

По мнению ведущих экспертов, своевременное
выявление промежуточной стадии нарушения угле-
водного обмена позволяет прогнозировать риск раз-
вития СД и может служить надежной платформой для
его профилактики. Это заключение нашло свое под-
тверждение в последних рекомендациях по лечению СД,
преддиабета и ССЗ, согласно которым контроль гли-
кемического уровня даже у больных с преддиабетом яв-
ляется важной мерой профилактики нарушений, раз-
витие которых предрасполагает к внезапной сердечно-
сосудистой смерти (класс рекомендаций I, уровень до-
казательности A) [10].

Профилактические меры для коррекции
ранних нарушений углеводного обмена

Существует несколько заболеваний, среди которых
высока вероятность выявления ранних нарушений уг-
леводного обмена. К их числу относят ожирение, ар-
териальную гипертонию (АГ), нарушения липидного об-
мена [гипертриглицеридемия, низкий уровень холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПВП)],
жировую дистрофию печени, синдром поликистозных
яичников, эректильную дисфункцию, клинические
проявления атеросклероза (ИБС, инсульт, переме-
жающая хромота), повторные инфекции кожи [11]. 

Известно, что АГ является одной из частых причин
обращения в учреждения первичного здравоохранения.
По данным британских ученых, у 39% пациентов,
страдающих АГ, имеется нормальная толерантность к
глюкозе, тогда как у 10% выявляется НГН, у 22% об-
наруживается НТГ. Число лиц с впервые выявленным 
СД 2 типа в два раза выше по сравнению с диагности-
рованным СД 2 типа. В исследовании, проведенном в
ГНИЦ ПМ, было показано, что у 37% пациентов, стра-
дающих АГ, диагностируется НТГ, из них у 32% вы-
являются все основные компоненты метаболического
синдрома (МС) [12]. В табл. 1 представлены данные о
частоте нарушений углеводного обмена при ССЗ и
дислипидемии. 

Существуют несколько методов коррекции ранних
нарушений углеводного обмена, включая изменение об-
раза жизни и применение антигипергликемических пре-
паратов. В ряде клинических исследований было по-
казано, что изменение образа жизни, включая уве-
личение физической нагрузки (ФН) и коррекцию дие-
ты, существенно снижает риск развития СД у пациен-
тов с преддиабетом. Так, в финском проспективном ис-
следовании FDP с участием 523 пациентов среднего воз-
раста с избыточной массой тела (МТ) и НТГ снижение
массы тела на 5%, ограничение жира в суточном 
рационе (<30% от суточного калоража), ограничение
насыщенных жиров (<10% от суточного калоража), 



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012;8(1) 83

Первичная профилактика сахарного диабета 

увеличение приема клетчатки (15 г/сут) и физическая
активность (не менее 30 мин/день) привели к умень-
шению риска развития СД 2 типа на 58% [13]. В ки-
тайском исследовании с участием 577 пациентов с НТГ
также показана эффективность модификации образа
жизни в первичной профилактике СД 2 типа. Исходно
пациенты были рандомизированы на 4 группы: толь-
ко физическая нагрузка (ФН), только диета, диета+ФН
и контрольная группа [14]. Кумулятивная частота раз-
вития СД 2 типа в течение 6 лет в первых трех группах
была значительно ниже, чем в контрольной группе
(41%, 44%, 46% и 68%, соответственно).

Таким образом, пациентам с преддиабетом целе-
сообразно рекомендовать сочетанную программу дие-
тотерапии и физических тренировок. 

Диета должна основываться на нескольких прин-
ципах, а именно: 

1. Правильное распределение порций принимаемой
пищи в течение суток.

2. Увеличение приема количества белков, в том
числе растительных.

3. Снижение калорийности пищи до 1500 ккал/сут.
4. Уменьшение употребления углеводов (увеличе-

ние потребления клетчатки до 30 г/сут, ограниче-
ние потребления жидких моно- и дисахаров).

5. Ограничение потребления жиров до 30-35% от
общей калорийности пищи [15-19].

Уровень ФН можно оценить с помощью простых во-
просников и шагомеров. Лицам без клинических про-
явлений атеросклероза рекомендуется любой по их вы-
бору вид физической активности, включая занятия
спортом; физическая активизация возможна и в по-
вседневной жизни, например ходьба по лестнице
пешком вместо использования лифта. Наиболее до-
ступный вид аэробных физических упражнений —
энергичная ходьба. Пациентам с преддиабетом следует
назначать физические упражнения по 30-60 мин 5 дней
в нед с нагрузкой, определяемой обычно по частоте пуль-
са и равной 65-70% от максимальной нагрузки для дан-
ного возраста. Максимальную величину ЧСС можно рас-
считать по формуле: 220 — возраст (лет). Больным ИБС
режим ФН подбирается индивидуально с учетом ре-
зультатов нагрузочного теста. 

В клинической практике программа изменения
образа жизни воспринимается как трудновыполнимая
задача в связи с низкой приверженностью и только у
30% лиц с НТГ может считаться успешным методом
лечения. Эти обстоятельства требуют применения ме-
дикаментозной терапии у большинства больных с
НТГ [10]. 

Медикаментозная коррекция ранних 
нарушений углеводного обмена

В настоящее время общепринятыми считаются сле-
дующие стратегии медикаментозной коррекции пред-
диабета: коррекция инсулинорезистентности (ИР), ги-
пергликемии натощак и постпрандиальной гипергли-
кемии. С этой целью применяются антигипергликеми-
ческие препараты, которые делятся на три группы:
бигуаниды, ингибиторы альфа-глюкозидазы и тиазо-
лидиндионы [11]. Преимущество применения анти-
гипергликемических препаратов заключается в том, что
они не влияют на работу бета-клеток поджелудочной
железы, в связи с чем риск возникновения гипоглике-
мии минимальный. 

Метформин является единственным представителем
бигуанидов, который показан для коррекции ранних на-
рушений углеводного обмена. Механизм его действия
заключается в: 

1. повышении чувствительности периферических
тканей к инсулину, что обусловлено потенци-
рующим влиянием препарата на рецепторные и
пострецепторные звенья передачи инсулина
внутрь клетки; 

2. усилении синтеза гликогена и снижении повы-
шенной продукции глюкозы за счет торможения
глюконеогенеза, уменьшения окисления сво-
бодных жирных кислот (СЖК) и липидов, что свя-
зано с повышением чувствительности гепатоци-
тов к инсулину и подавлением ключевых фер-
ментов глюконеогенеза (пируваткарбоксилазы
и фосфоенолпируваткарбоксикиназы); 

3. замедлении всасывания глюкозы в кишечнике и
повышении ее утилизации клетками кишечника,
благодаря чему происходит сглаживание гипер-
гликемических пиков после еды [20, 21].

Нормогликемия Нарушение толерантности Нарушенная гликемия Сахарный 
к глюкозе натощак диабет

Артериальная гипертония

39% 22% 10% 15%

Дислипидемия

44,4% 17,7% 8,3% 29,7%

ИБС

43% 31% 6% 20%

Таблица 1. Частота нарушений углеводного обмена у лиц с факторами риска ССЗ и ИБС



84 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012;8(1)

Первичная профилактика сахарного диабета 

Эффективность применения метформина у больных
без СД, но с наличием ИР продемонстрирована в ис-
следовании DPP, которое является самым крупномас-
штабным клиническим исследованием, посвященным
первичной профилактике СД. В нем было показано, что
применение метформина у пациентов с НТГ в дозе 1700
мг/сут на 31% снизило риск развития СД 2 типа, а в со-
четании с интенсивным изменением образа жизни —
на 58%. Кроме того, на фоне приема метформина не
отмечалось прибавки массы тела, наоборот, наблю-
далась тенденция к ее снижению. Наиболее эффективно
метформин снижал риск развития СД 2 типа у лиц в воз-
расте до 45 лет, а также у лиц с выраженным ожирением
[индекс массы тела (ИМТ) ≥35 кг/м2]. В этих группах
риск развития СД 2 типа снижался на 44–53% даже без
изменения привычного образа жизни [20]. В опубли-
кованных результатах трех проспективных исследова-
ний (BIGPRO 1, BIGPRO 1.2 и DPS) подтверждена эф-
фективность метформина у пациентов с НТГ и в груп-
пах больных с абдоминальным ожирением, АГ, ги-
пертриглицеридемией [21]. Наличие дополнитель-
ных позитивных метаболических эффектов (снижение
веса, улучшение липидного профиля, снижение АД и
т.д.) дает основание для применения у больных с ме-
таболическим синдромом метформина. Китайское ис-
следование также показало высокую эффективность мет-
формина (250 мг×3 раза/день в течение 3-х лет) в про-
филактике СД 2 типа. Так, через 3 года риск развития
СД 2 типа у лиц, получавших метформин, снизился 
на 77%.

Высокую эффективность в профилактике СД 2 типа
показал в исследовании DREAM росиглитазон, при-
надлежащий к классу тиазолидиндионов (ТЗД) и яв-
ляющийся селективным агонистом ядерного рецепто-
ра PPARg (peroxisomal proliferator-activated receptor
gamma), обнаруженного в инсулин-чувствительных
тканях, таких как жировая ткань, скелетные мышцы и
печень [22]. По сравнению с группой плацебо в груп-
пе с применением росиглитазона в дозе 8 мг снижение
риска перехода НТГ в СД 2 типа составило 62%.

Один из механизмов действия, благодаря которо-
му росиглитазон повышает чувствительность к инсулину,
состоит в усилении потребления глюкозы тканями с по-
мощью переносчика глюкозы GLUT-4. Активация PPARg
под воздействием росиглитазона приводит к усилению
экспрессии и переноса GLUT-4 к поверхности клеток в
ответ на инсулин. Кроме этого, росиглитазон усилива-
ет инсулин-опосредованное подавление продукции глю-
козы печенью. Сочетание этих процессов приводит к
уменьшению уровня циркулирующей глюкозы. Росиг-
литазон также оказывает серьезное влияние на другую
важную инсулин-чувствительную ткань — жировую, так
как под воздействием препарата ускоряется диффе-
ренцировка преадипоцитов, приводящая к увеличению

продукции мелких, более чувствительных к инсулину
клеток. Мелкие адипоциты имеют большее число ин-
сулиновых рецепторов и глюкозных транспортеров, что
вызывает повышенный захват глюкозы из кровотока и
более низкую активность липолиза. Препарат также сни-
жает синтез и активность фактора некроза опухолей-α

(TNF-α), что приводит к снижению уровня липолиза в
жировой ткани и, следовательно, к уменьшению вы-
свобождения СЖК в кровоток. В результате снижения
уровня СЖК в плазме происходит усиление процессов
поглощения глюкозы мышцами за счет улучшения ин-
сулинового сигнала и уменьшается глюконеогенез 
в гепатоцитах. Отмечается улучшение липидного 
профиля, а именно снижение соотношения общего
ХС/ХС ЛПВП [23]. 

Результаты масштабных клинических исследова-
ний (ADOPT, DREAM, RECORD) свидетельствуют, что у
пациентов, принимавших росиглитазон, вероятность
восстановления нормального уровня сахара в крови
была примерно на 70% (p<0,0001) выше, чем у па-
циентов из группы плацебо. Однако для тиазолидин-
дионов характерны некоторые специфичные побочные
эффекты: периферические отеки и повышение массы
тела. В связи с этим назначение тиазолидиндионов па-
циентам с сердечной недостаточностью должно быть
крайне осторожным. К примеру, применение росиг-
литазона противопоказано при любой степени сер-
дечной недостаточности (от I до IV) в комбинации с ин-
сулинотерапией, а также у больных с ИБС, получающих
нитраты [22,23].

Кроме того, показано повышение частоты инфарк-
та миокарда на фоне терапии росиглитазоном. В част-
ности, по данным мета-анализа, проведенного в США,
росиглитазон при сравнении с плацебо или другими пе-
роральными гипогликемическими препаратами уве-
личивает риск инфаркта миокарда и развития сердеч-
ной недостаточности на 43%. Именно подобные дан-
ные послужили поводом для обращения Европейско-
го Медицинского Агентства (ЕМА) о запрещении ис-
пользования росиглитазона в Европе. Информация о
запрете была опубликована в British Medical Journal в
2010 г. от имени ЕМА [24]. 

Акарбоза имеет принципиально иной механизм
действия, состоящий в непосредственном стабиль-
ном снижении уровня постпрандиальной гликемии.
Акарбоза относится к группе препаратов, которые яв-
ляются локальными ингибиторами α-глюкозидазы — ки-
шечного фермента. Является псевдотетрасахаридом бак-
териального происхождения, обладает высоким срод-
ством к α-глюкозидазе и не всасывается в кишечнике.
Принцип ее действия заключается в том, что при по-
ступлении больших количеств углеводов предотвра-
щается расщепление поли- и олигосахаридов в две-
надцатиперстной кишке и верхних отделах кишечни-



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2012;8(1) 85

Первичная профилактика сахарного диабета 

ка, что предупреждает возможную абсорбцию глюко-
зы на самой ранней стадии пищеварения [25], в свя-
зи с чем предотвращается ранняя гипергликемия и
уменьшается токсическое воздействие глюкозы на
бета-клетки поджелудочной железы. Это приводит к сни-
жению постпрандиального уровня гликемии и не со-
провождается повышенной секрецией инсулина, что в
дальнейшем способствует снижению массы тела и по-
вышению чувствительности тканей к инсулину. 

В последнее время показано, что помимо основно-
го действия — ингибирования глюкозидаз — акарбоза
улучшает периферическое использование глюкозы по-
средством увеличения экспрессии гена GLUT-4 пре-
имущественно в мышечной ткани, что делает терапию
акарбозой патогенетически оправданной [26]. 

По данным мета-анализа 13 плацебо-контроли-
руемых исследований, монотерапия акарбозой снизила
уровень сахара плазмы натощак на 1,3±0,3 ммоль/л,
тогда как уровень глюкозы через 2 ч после теста толе-
рантности к глюкозе уменьшился в 2 раза, больше —
2,9±0,8 ммоль/л [27]. С помощью суточного монито-
рирования уровня глюкозы в крови было продемон-
стрировано, что систематический прием акарбозы в мо-
нотерапии способствует нормализации гликемии на про-
тяжении суток. 

Преимущественное влияние акарбозы на пост-
прандиальную гипергликемию послужило основанием
для проведения многоцентрового рандомизированного
проспективного исследования STOP-NIDDM, целью
которого было изучение возможного влияния акарбо-
зы на риск развития СД и сердечно-сосудистых ослож-
нений у лиц с НТГ. В исследование были включены 1 429
мужчин и женщин (средний возраст 55 лет). В конце ис-
следования частота развития СД среди лиц, получав-
ших акарбозу, была на 25% меньше по сравнению с пла-
цебо. Более того, применение акарбозы способствовало
полному восстановлению нормальной толерантности
к углеводам у 35% больных [26].

В исследовании STOP-NIDDM получены интересные
результаты при изучении динамики толщины интима-
медиа (ТИМ) сонных артерий (утолщение комплекса
интима-медиа отражает прогрессирование атеро-
склероза и ассоциируется с увеличением риска сер-
дечно-сосудистых осложнений). У 132 больных, при-
нимавших участие, оказалось, что через 3,9 года у боль-
ных, получавших акарбозу, ТИМ увеличилась на 
0,02 мм (в группе плацебо 0,05 мм; р=0,027), что 
соответствует ежегодному замедлению этого показателя
на 50% [26]. Известно, что снижение темпов нараста-
ния ТИМ является одним из основных маркеров 
снижения риска нарушения мозгового кровообраще-
ния. 

Экспертами было установлено, что позитивные сер-
дечно-сосудистые эффекты акарбозы связаны не толь-

ко с нормализацией постпрандиальной гликемии, но
и с позитивными изменениями некоторых метаболи-
ческих нарушений. Акарбоза на протяжении 3 лет
снизила риск развития новых случаев АГ на 34%.
Было показано, что акарбоза способствовала снижению
суммарного показателя всех сердечно-сосудистых со-
бытий на 49% (p=0,03) по сравнению с плацебо
[26].

По данным российского исследования АПРЕЛЬ,
акарбоза в дозах 150 и 300 мг позитивно воздейству-
ет на основные факторы сердечно-сосудистого риска —
избыточную массу тела, постпрандиальную гипергли-
кемию, дислипидемию и АГ [28]. 

Результаты многоцентровых клинических исследо-
ваний с твердыми конечными точками позволяют рас-
сматривать акарбозу в дозе 150 мг/сут как препарат ши-
рокого метаболического действия, который одновре-
менно способствует снижению риска развития СД и сер-
дечно-сосудистых осложнений, а путём ингибирования
фермента предотвращает расщепление поли- и оли-
госахаридов, тем самым вызывая стабильное снижение
постпрандиальной гипергликемии. 

Таким образом, назначение медикаментозного
лечения требует ежегодного мониторинга состояния
углеводного обмена и нарушений других показателей.
Медикаментозная терапия пациентам с ранними на-
рушениями углеводного обмена проводится в зави-
симости от метаболического статуса пациента (табл.
2). Главной целью антигипергликемической терапии
является достижение целевых уровней гликемии.
Только при этом условии можно в должной мере
снизить риск сердечно-сосудистых осложнений. Для
этого необходимо своевременно начатое лечение
преддиабетических состояний с применением эф-
фективных и безопасных препаратов (рис. 1). В то же
время следует отметить, что существуют определен-
ные противопоказания к применению антигипергли-
кемических препаратов у лиц с коморбидными со-
стояниями. Подробная информация о побочных дей-
ствиях антигипергликемических препаратов пред-
ставлена в табл. 3. 

Вид нарушения Препараты выбора

Постпрандиальная Ингибиторы 
гипергликемия  альфа-глюкозидазы (акарбоза)

Гипергликемия натощак Бигуаниды (метформин), глитазоны 
(розиглитазон, пиоглитазон)

Инсулинорезистентность Ингибиторы альфа глюкозидазы 
бигуаниды, глитазоны

Таблица 2. Тактика выбора антигипергликемических

препаратов с учетом нарушения гомеостаза

глюкозы
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Соматические состояния Акарбоза Метформин Тиазолидиндионы

Почечная недостаточность Выраженная почечная Противопоказан Не противопоказаны 
недостаточность 

Печеночная недостаточность Не противопоказана Противопоказан Противопоказаны

ИБС Не противопоказана Не противопоказан Противопоказаны 
при сердечной недостаточности

Таблица 3. Противопоказания к применению антигипергликемических препаратов

Рис 1. Алгоритмы ведения лиц с ранними нарушениями углеводного обмена 
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недостижении целевых
уровней  липидов

Антигипергликемическая
терапия

Антигипертезивная 
терапия + коррекция 

других факторов 
риска

Антигипергликемическая
терапия,

коррекция факторов
риска.

Антиангинальная,
антитромбоцитарная, 
гиполипидемическая 

терапия

Скрининг среди лиц с высоким риском

Эффективность и безопасность терапии
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к окружности бедер(ОБ). Контроль АД , ЭКГ в покое

Профилактика и скрининг СД 2 типа
Определение ТТГ и микроальбуминурии ежегодно 
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Преддиабет 
без факторов риска
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гиперлипидемии Преддиабет и ССЗ

При недостижении целевых уровней гликемии и других нарушений
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Заключение
Успех профилактики и лечения лиц с ранними на-

рушениями углеводного обмена и, как следствие,
предупреждение сердечно-сосудистых осложнений
напрямую зависит от достижения оптимального гли-
кемического контроля (алгоритм действий представлен
в табл. 4), а также нормализации ассоциированных на-
рушений. Важным является проведение образова-
тельных программ и профилактических мероприятий
с целью раннего выявления нарушений углеводного об-
мена и риска развития микро- и макрососудистых
осложнений. При показаниях к назначению антиги-

пергликемических препаратов требования к ним долж-
ны быть жесткими, они должны быть максимально эф-
фективными, безопасными и обладать минимумом по-
бочных действий. 

Очевидно, что проблема профилактики СД при-
обретает общегосударственные масштабы в связи с тем,
что проведение скрининга в группах высокого риска не
может дать желаемого результата. Необходим систем-
ный популяционный подход, для обеспечения которого
требуется создание программы скрининга и профи-
лактики на федеральном и региональном уровнях.


