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Е ще в конце 80-х годов XX века эксперты ВОЗ 
констатировали, что сахарный диабет (СД) 
становится все более серьезной проблемой 

здравоохранения в европейских странах, затрагиваю
щей л и ц любого возраста и приводящей к длитель
ной утрате здоровья и ранней гибели больных. Об
разно говоря. СД является « н е и н ф е к ц и о н н о й эпиде
мией», которая охватила более 150 млн человек в 
мире. Только в Р Ф сахарным диабетом болеют 8 млн 
человек [2]. По д а н н ы м международной статистики, 
в С Ш А к настоящему времени насчитывается более 
16 млн больных сахарным диабетом. На долю СД 2, 
по н о в е й ш и м д а н н ы м , приходится около 9 5 % , а СД 
типа 1 — л и ш ь 5% от общего числа больных. 

Сахарный диабет типа 2 по своей сути является 
гетерогенным заболеванием. И. действительно, ко
митет экспертов ВОЗ в новой к л а с с и ф и к а ц и и п р и 
чиной развития СД типа 2 считает либо преоблада
ние инсулинорезистентности с относительным де
ф и ц и т о м инсулина , л и б о секреторный дефект с 
инсулинорезистентностью или без нее. И н с у л и н о 
резистентность — частое явление и сопутствует п о 
жилому возрасту, г и п о д и н а м и и , артериальной ги-
пертензии . д и с л и п и д е м и и и особенно о ж и р е н и ю , а 
нарушение секреции инсулина наблюдается и с к л ю 
чительно при сахарном диабете [2]. В норме прием 
п и ш и вызывает максимальную нагрузку на |3-клет-
ки , в связи с чем уже через 10-30 мин . после еды 
концентрация инсулина в крови увеличивается в 
среднем в 8 раз , а с н и ж е н и е его уровня вплоть до 
исходного наступает к очередному приему п и ш и . 
Естественно, что при инсулинорезистентности дли
тельная гиперсекреция инсулина поддерживает уг
леводный обмен на нормальном уровне, а со време
нем с н и ж е н и е секреторной способности (3-ктеток 
приводит к развитию нарушения толерантности к 
углеводам (НТГ) . 

Особую тревогу вызывает тот факт , что смерт
ность от сердечно-сосудистых заболеваний у боль
ных СД типа 2 в 3-4 раза, от цереброваскулярных — 
в 2-3 раза превышает аналогичные показатели в об
шей популяции . Сахарный диабет типа 2 повышает 
риск ампутации н и ж н и х конечностей более чем в 40 
раз. О б о с н о в а н н о возникает вопрос: «Неизбежно ли 
это или есть шанс избежать их?». 

На с е г о д н я ш н и й день СД в определенном с м ы с 
ле — неизлечимая болезнь [1] и вполне естественно, 
что значение п р о ф и л а к т и к и заболевания в подоб
ной ситуации возрастает. С сожалением приходится 
констатировать , что вопросу п р о ф и л а к т и к и С Д ти 
па 2 уделяется очень мало в н и м а н и я . Между тем, 
недавно проведенные исследования по п р о ф и л а к т и -
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ке диабета (Diabetes Prevention Study) показали , что 
достаточно умеренного с н и ж е н и я веса у больных с 
нарушением толерантности к глюкозе , чтобы значи
тельно уменьшить процент ее перехода в сахарный 
диабет [4]. Ежегодно у 1,5-7,3% л и ц с Н Т Г развива
ется СД типа 2 [9], а гликемия натощак > 5,6 
ммоль /л повышает риск перехода Н Т Г в сахарный 
диабет типа 2 в 3,3 раза [6]. Т а к и м образом, в попу
л я ц и и Н Т Г ожидаемая частота конверсии теорети
чески должна составить около 10% в год. 

Роль о ж и р е н и я как фактора риска в развитии СД 
типа 2 не вызывает с о м н е н и й . Обнаружена тесная 
корреляция между И М Т и частотой развития сахар
ного диабета как у мужчин, так и у ж е н ш и н [4, 5]. 
Особенно это проявляется при избыточном н а к о п 
лении висцерального жира [3], ибо при таком рас 
пределении жировой ткани наблюдается выражен
ная инсулинорезистентность [7]. В последнее время 
изучена роль липолитических процессов в висце
ральной жировой ткани в патогенезе гиперглике
м и и , г и п е р и н с у л и н е м и и и д и с л и п и д е м и и [8]. П о э 
тому вопросы п р о ф и л а к т и к и и лечения С Д типа 2 
необходимо рассматривать через «призму и н с у л и н о 
резистентности». 

Разрабатывая меры по пр о фил акти ке СД типа 2. 
следует учитывать, что о ж и р е н и е и инсулинорези
стентность являются в а ж н е й ш и м и п р и ч и н а м и нару
ш е н и я толерантности к глюкозе и секреторной д и с 
ф у н к ц и и (3-клеток. Развивающаяся при этом гипе-
ринсулинемия является к о м п е н с а т о р н ы м ответом 
организма на инсулинорезистентность и в то же 
время представляет собой существенный фактор для 
развития артериальной гипертензии и атеросклеро
за. Исходя из особенностей патофизиологии НТГ. 
необходимо строить к о н ц е п ц и ю п р о ф и л а к т и к и С Д 
типа 2 и, естественно, следует избегать употребле
ния продуктов, стимулирующих секрецию инсули
на, а также содержащих большое количество жира . 

П р и Н Т Г в о з м о ж н о с т и п о д ж е л у д о ч н о й ж е л е з ы 
н е с к о л ь к о с н и ж е н ы и з - з а р а з в и в а ю щ е г о с я д е ф е к 
та р - к л е т о к , в ы р а б а т ы в а ю щ и х и н с у л и н , и п о э т о 
му после еды и л и н а г р у з к и г л ю к о з о й у р о в е н ь гли
к е м и и п р е в ы ш а е т д о п у с т и м у ю н о р м у . П р е д у п р е 
ж д е н и е п о с т п р а н д и а л ь н о й г л и к е м и и без у с и л е н и я 
с е к р е ц и и э н д о г е н н о г о и н с у л и н а , чьи о т р и ц а т е л ь 
н ы е э ф ф е к т ы х о р о ш о и з в е с т н ы , в о з м о ж н о о г р а 
н и ч е н и е м в с а с ы в а н и я углеводов в т о н к о м к и ш е ч 
н и к е . У н и к а л ь н ы м п р а н д и а л ь н ы м р е г у л я т о р о м в 
д а н н о м случае я в л я е т с я г л ю к о б а й . Д е й с т в у ю щ а я 
с у б с т а н ц и я г л ю к о б а я — а к а р б о з а — я в л я е т с я п с е в -
д о т е т р а с а х а р и д о м . с п о с о б н ы м при п р и е м е внутрь 
и н г и б и р о в а т ь ф е р м е н т ы , р а с щ е п л я ю щ и е о л и г о - и 
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п о л и с а х а р и д ы . Благодаря э т о м у с н и ж а е т с я воз 
м о ж н о с т ь о б р а з о в а н и я г л ю к о з ы в к и ш е ч н и к е и ее 
в с а с ы в а н и е . П о д о б н ы й м е х а н и з м п о з в о л я е т у с 
п е ш н о п р е д у п р е д и т ь ч р е з м е р н ы й п о д ъ е м п о с т 
п р а н д и а л ь н о й г л и к е м и и без с т и м у л я ц и и с е к р е 
ц и и и н с у л и н а . П о с л е д н е е делает г л ю к о б а й б е з о 
п а с н ы м п р е п а р а т о м , п о т о м у ч т о п р и его 
и с п о л ь з о в а н и и отсутствует о п а с н о с т ь р а з в и т и я 
г и п о г л и к е м и ч е с к и х с о с т о я н и й . С учетом того что 
часть углеводов при л е ч е н и и г л ю к о б а е м не усва 
и в а е т с я и в ы в о д и т с я из о р г а н и з м а ч е р е з 
к и ш е ч н и к , б о л ь н ы е в весе не п р и б а в л я ю т , а д а ж е 
в той или и н о й мере с н и ж а ю т его. 

В Канаде , Израиле и 7 западноевропейских стра
нах проведено многоцентровое плацебоконтролиру-
емое исследование э ф ф е к т и в н о с т и ингибитора а -
глюкозидазы (глюкобая) в п р о ф и л а к т и к е СД типа 2 
в популяции л и ц с Н Т Г [6]. Под наблюдением на
ходились 1418 пациентов с Н Т Г (через 2 ч после на
грузки 75 г глюкозы гликемия в плазме составила 
>7,8 ммоль /л и <11,1 ммоль /л . Кроме того, все па
циенты имели плазменную гликемию натошак >5,6 
м м о л ь / л , но <7,8 ммоль /л ) . П а ц и е н т ы получали 
глюкобай в дозе 100 мг 3 раза в день или плацебо. 
Длительность исследования составила 3,9 лет. П е р 
в и ч н ы м параметром оценки э ф ф е к т и в н о с т и я в л я 
лась частота развития СД типа 2, а вторичными па
раметрами были и з м е н е н и я АД, л и п и д н о г о п р о ф и 
л я , ч у в с т в и т е л ь н о с т и к и н с у л и н у , п о к а з а т е л е й 
морфометрии . Д а н н о е исследование , получившее 
название «The Stop N I D D M » , завершилось в конце 
2001 г. Предварительные д а н н ы е свидетельствуют об 
э ф ф е к т и в н о й профилактике СД типа 2 и с н и ж е н и и 
степени инсулинорезистентности [6]. 

Особый интерес представляет 3-летнее много 
центровое проспективное исследование , проведен
ное в Китае , по изучению профилактического э ф 
фекта акарбозы и м е т ф о р м и н а при Н Т Г [13]. Н а б 
людаемые пациенты были р а н д о м и з и р о в а н ы на 4 
группы (см. таблицу) . 

П а ц и е н т ы контрольной («К») группы обучались 
т р а д и ц и о н н ы м мерам п р о ф и л а к т и к и сахарного диа 
бета; пациентам группы «Д+У» было предписано 
соблюдение индивидуально рассчитанной диеты и 

ф и з и ч е с к и х нагрузок; пациенты в группе «А» полу
чали глюкобай в режиме 50 мг 3 раза в день ; п а ц и 
енты в группе «М» получали м е т ф о р м и н в режиме 
250 мг 3 вдень. 

Как видно из таблицы, ежегодная частота разви
тия сахарного диабета в группе «А» составила всего 
2% против 4 , 1 % в группе метформина . Ежегодная 
частота развития сахарного диабета у пациентов , п о 
лучавших глюкобай. была почти в 6 раз ниже по 
с р а в н е н и ю с контрольной группой. 

Н е м а л о в а ж н о е значение при выборе п р о ф и л а к 
тического средства имеет безопасность препарата , 
п о з в о л я ю щ е г о п р и м е н я т ь его в течение д л и т е л ь н о 
го времени . Глюкобай в организме не метаболизи-
руется, практически не всасывается и потому не 
оказывает системного в л и я н и я . Э л и м и н и р у я с ь из 
ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о тракта , он не влияет на поч 
ки. О с н о в н ы м механизмом действия препарата я в 
ляется обратимое угнетение ф е р м е н т о в , участвую
щих в р а с щ е п л е н и и п о л и - и олигосахаридов (глю-
коамилаза , глюкуронидаза , сахароза, в м е н ь ш е й 
степени — мальтаза, изомальтаза и лактаза) . Р а с щ е 
пление углеводов происходит в верхнем отрезке 
тонкого к и ш е ч н и к а — в тошей к и ш к е , где присут
ствуют п е р е ч и с л е н н ы е ф е р м е н т ы . Будучи л о ж н ы м 
сахаром, глюкобай при приеме непосредственно 
перед едой или с первым глотком п и ш и ингибиру-
ет ф е р м е н т ы , в связи с чем углеводы, не р а с щ е п и в 
шись , попадают в дистальные отделы к и ш е ч н и к а , 
где осуществляется бактериальное р а с щ е п л е н и е с 
образованием коротких цепей ж и р н ы х кислот , м е 
тана, углекислого газа. Благодаря такому механизму 
глюкобай предупреждает п о с т п р а н д и а л ь н ы й подъ
ем г л и к е м и и , сглаживает гликемическую кривую в 
течение суток. Предупреждая постпрандиальную 
г и п е р г л и к е м и ю , глюкобай препятствует гиперсек
реции инсулина — гормона , способствующего ате-
рогенезу, инсулинорезистентности и о ж и р е н и ю , ре 
т е н ц и и натрия и артериальной гипертензии . И м е 
ются д а н н ы е , что глюкобай повышает э к с п р е с с и ю 
Глют-4 п р е и м у щ е с т в е н н о в м ы ш е ч н о й т к а н и , что 
позволяет к в а л и ф и ц и р о в а т ь т е р а п и ю глюкобаем 
как патогенетически оправданную. Н а ш и наблюде
ния свидетельствуют, что глюкобай снижает уро-

Показатели частоты перехода НТГ в С Д типа 2 в китайском исследовании 

Группы Гликемия натощак, Постпрандиальная гликемия, Ежегодная 

пациентов ммоль /л ммоль /л частота развития, 

сд% 
до исследования через 3 года до исследования через 3 года 

« К » 6 ,02 6 , 5 9 8 ,83 9 ,13 11,6 
«Д+У» 6,11 6,21 9 ,28 8 / 9 8 8,2 

« А » 6 ,03 5 , 4 7 8 ,34 7 , 2 1 * 2 , 0 * 

« М » 6,01 5 ,85 9 ,05 7 , 9 2 * 4 , 1 * * 

* р<0,0001 * * р < 0 , 0 0 0 2 . 
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вень триглицеридов и холестерина. П р е и м у щ е с т в о м 
глкжобая является и то . что при монотерапии он не 
вызывает гипогликемии . Некоторых врачей насто
раживает такой п о б о ч н ы й э ф ф е к т глкжобая . как 
метеоризм. Следует н а п о м н и т ь , что д а н н о е явление 
заложено в механизме действия глюкобая . ибо н е -
р а с щ е п л е н н ы е углеводы в дистальных отделах ки 
ш е ч н и к а подвергаются б р о ж е н и ю . Отсюда м о ж н о 
сделать вывод, что соблюдение диеты сведет к м и 
нимуму д а н н ы й э ф ф е к т . С другой с т о р о н ы , для 
большинства пожилых больных со с к л о н н о с т ь ю к 
запорам этот э ф ф е к т является п о л о ж и т е л ь н ы м , так 
как регулирует стул без д о п о л н и т е л ь н о г о приема 
слабительных. Н а к о н е ц , для п р о ф и л а к т и ч е с к и х це
лей рекомендуемая доза глюкобая в 50 мг 3 раза в 
сутки непосредственно перед едой или с первым 

глотком п и щ и , как правило , не вызывает значимых 
побочных э ф ф е к т о в . 

Выводы 

1. Глюкобай является э ф ф е к т и в н ы м и безопас
ным средством для лечения Н Т Г с целью п р о ф и л а 
ктики СД типа 2. 

2. Глюкобай способен более э ф ф е к т и в н о преду
преждать или замедлять развитие СД типа 2 по 
с р а в н е н и ю с м е т ф о р м и н о м и т р а д и ц и о н н ы м и мера
ми п р о ф и л а к т и к и . 

3. Для лечения НТГ и п р о ф и л а к т и к и СД типа 2 
рекомендуется использование низких доз глюкобая 
(50 мг х 3). что позволяет избежать нежелательных 
э ф ф е к т о в со стороны ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о тракта. 
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