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Резюме
Неуклонный рост числа больных сахарным диабетом (СД) 2 типа, отмеченный на протяжении последних де-

сятилетий, делает проблему профилактики и лечения этого заболевания приоритетным направлением медицины. 
Показано, что особое внимание следует уделять раннему выявлению нарушений углеводного метаболизма, на стадии 
нарушения толерантности к глюкозе.

Адекватная коррекция выявленных изменений с помощью коррекции образа жизни и рациональной диетотера-
пии, а также использование препарата акарбозы — глюкобая — позволяет достигнуть стойкую нормогликемию и 
более чем в трети случаев предупредить развитие СД. Помимо этого, лечение акарбозой положительно влияет на 
показатели свертывающей системы крови, липидный спектр, снижает оксидативный стресс, уменьшает дисфунк-
цию эндотелия, уменьшает уровень инсулина и проинсулина за счет уменьшения постпрандиальной гликемии 
и снижения инсулинорезистентности тканей. Последствиями этих эффектов акарбозы являются уменьшение 
массы тела больных, снижение риска развития артериальной гипертензии, инфаркта миокарда и всех сердечно-
сосудистых событий.

Делается вывод о целесообразности более широкого использования акарбозы у больных с предиабетом, а также 
у больных с СД 2 типа как в качестве монотерапии при наличии постпрандиальной гипергликемии, так и в качестве 
второго препарата в случае отсутствия стойкой нормогликемии. Подчеркивается, что акарбоза может сочетаться с 
любым сахаропонижающим препаратом. Использование акарбозы способствует превенции СД 2 типа и сердечно-
сосудистых событий.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, постпрандиальная гликемия, сердечно-сосудистый риск. 

The place of acarbose in prevention and treatment 
of diabetes mellitus type 2: new opportunities 
in cardiovascular risk reduction

E.I. Krasilnikova, Y.V. Blagosklonnaya, E.I. Baranova, E.N. Grineva, A.A. Bystrova, I.A. Ryumina, 
A.R. Volkova, T.L. Karonova 

Corresponding author: St Petersburg Pavlov State Medical University, 6/8 Lev Tolstoy st., St Petersburg, Russia, 197022. E-mail: krasilnikova@
bk.ru (Krasilnikova Elena, MD, PhD, Рrofessor at the Faculty Therapy Department at St Petersburg Pavlov State Medical University).

Abstract
It is well known that during last 10 years there is a signifi cant growth in the number of patients with diabetes mellitus 

type 2. Early stages of glucose metabolism impairment such as glucose intolerance should be paid more attention. Diet and 
life style modifi cation as well as acarbose (Glucobay) intake can result in glycemia normalization and prevent about one third 
of diabetes cases. Acarbose (Glucobay) can also improve coagulation factors, lipids, diminish oxidative stress, endothelial 
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dysfunction, insulin and proinsulin level due to the decrease of postprandial glycemia and peripheral insulin resistance. As 
a consequence a reduction of patients’ body mass index and cardiovascular risk is observed. We conclude that acarbose 
(Glucobay) must be administered oftener in patients with prediabetes and diabetes mellitus type 2 as monotherapy in case 
of postprandial hyperglycemia and as the second drug if normoglycemia is not achieved, as it can be combined with any 
hypoglycemic drug.

Key words: diabetes mellitus type 2, postprandial glycemia, cardiovascular risk.

Сахарный диабет (СД) относится к широко рас-
пространенным заболеваниям, им страдает более 4 % 
населения, и предполагается, что у такого же количества 
людей СД не диагностирован. Среди больных СД более 
95 %  составляют больные СД 2 типа. В последние 
годы распространенность СД возросла до размеров 
эпидемии [1–5]. Необходимо отметить, что, по данным 
эпидемиологических исследований, помимо явного СД 
(выявленного и не диагностированного), около 308 млн. 
человек имеют нарушения толерантности к глюкозе, что 
примерно в 1,5 раза превышает число лиц, страдающих 
СД [6]. Основной причиной инвалидизации и смертнос-
ти больных СД 2 типа являются сердечно-сосудистые 
заболевания [7–15]. По данным крупных эпидемиоло-
гических исследований, у 53–75 % больных СД 2 типа 
непосредственной причиной смерти является развитие 
инфаркта миокарда, инсульта, фатальных нарушений 
ритма сердца [8, 16–17]. В связи с этим приоритетным 
направлением должна являться разработка мер по про-
филактике развития СД 2 типа.

Как известно, при проведении тщательного обсле-
дования уже за 10–12 лет до постановки клинического 
диагноза СД имеется возможность выявления у больных 
изменений углеводного обмена. Учитывая, что у 85–90 % 
больных СД 2 типа развивается на фоне туловищного 
ожирения, в большинстве случаев хронологически 
первым звеном развития СД является появление инсу-
линорезистентности. Предполагается, что, помимо гла-
венствующей роли туловищного ожирения, в развитии 
снижения чувствительности тканей к инсулину большое 
значение имеют артериальная гипертензия (АГ), атеро-
генная дислипидемия, малоподвижный образ жизни, 
особенности пищевого поведения, прием ряда фармако-
логических препаратов, а также целый ряд генетических 
факторов [18].

Установлено, что при снижении чувствительности 
тканей к инсулину ухудшается утилизация глюкозы 
периферическими тканями, это приводит к повышению 
уровня глюкозы крови, что в свою очередь стимулирует 
β-клетки островков Лангерганса поджелудочной железы 
и вызывает развитие адаптивной гиперинсулинемии (рис. 
1, 3). Избыток инсулина до определенного времени поз-
воляет удерживать в границах нормы уровень глюкозы 
крови, препятствуя развитию СД. Однако хроническая 
гиперинсулинемия оказывает многогранные негатив-
ные влияния на обменные процессы, происходящие в 
организме [19–25]. Установлено, что избыток инсулина 
принимает непосредственное участие не только в разви-
тии и прогрессировании артериальной гипертензии, но и 
практически во всех звеньях обмена липидов, способст-
вуя накоплению атерогенных фракций липопротеинов и 

усиливая транспорт их в ткани. Параллельно этому ги-
перинсулинемия индуцирует нарушения свертывающей 
системы крови, которые принимают непосредственное 
участие в атерогенезе [8, 26–30].

Так, в исследовании, закончившемся еще в 1979 г. и 
проводившемся в Хельсинки среди полицейских, было 
показано, что повышение уровня инсулина крови нато-
щак и после нагрузки глюкозой со значительной долей 
вероятности указывает на риск развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) в течение ближайших 5 лет [31]. 
При этом проведенный многофакторный анализ показал, 
что прогностическое значение инсулинового ответа на 
нагрузку глюкозой не зависит от других факторов риска, 
включая содержание холестерина (ХС) и глюкозы в кро-
ви, а также уровень артериального давления. Аналогич-
ные выводы были сделаны и по окончании Парижского 
проспективного исследования [32], установившего, что 
повышение уровня  инсулина в крови и соотношение 
инсулин:глюкоза ассоциируются с повышенным риском 
развития ИБС и что эта связь не зависит от действия 
других факторов риска.

В исследовании, проведенном в Австралии, была 
обнаружена явная взаимосвязь между уровнем инсулина 
в крови через 1 ч после нагрузки глюкозой и показателем 
смертности от  ИБС среди мужчин в возрасте 60–69 лет, 
причем эта связь не зависела от других факторов риска 
[33]. Общее число обследованных в этих трех наиболее 
крупных исследованиях составило 11983 чел., а длитель-
ность наблюдения — от 5 до 12 лет. Важным представля-
ется не только сделанный вывод во всех исследованиях, 
что гиперинсулинемия является независимым фактором 
риска развития ИБС, но и что ее возникновение задолго 
предшествует развитию первых клинических проявлений 
ИБС. При этом гиперинсулинемия стала рассматриваться 

Рисунок 1. Последовательность возникновения 
изменений углеводного метаболизма 

у больных с предиабетом
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как фактор риска развития ИБС не только у больных СД 
2 типа, но и у лиц, не страдающих СД [34].

Как было указано выше, адаптивная гиперинсу-
линемия, являясь фактором, призванным удерживать 
нормогликемию у инсулинорезистентных больных, 
не может сохраняться длительно. Избыток инсулина, 
существующий в течение 10–15 лет, постепенно снижа-
ется за счет истощения компенсаторных возможностей 
β-клеток и их апоптоза, что ведет вначале к умеренной, 
а затем и к более явной гипергликемии. В свою очередь 
гипергликемия оказывает токсическое воздействие на 
β-клетки островков Лангерганса (феномен глюкозоток-
сичности), способствуя дальнейшему ухудшению их 
функции и ускорению процессов апоптоза.

Таким образом, если в начале заболевания главенс-
твующее значение в отношении негативного влияния на 
сердечно-сосудистую систему принадлежит гиперинсу-
линемии, то по мере прогрессирования инсулинопении 
присоединяется еще один важнейший фактор — гипер-
гликемия.

Установлено, что даже незначительная хроническая 
гипергликемия способна индуцировать нарушения це-
лостности эндотелиальной выстилки сосудов, усиливать 
гиперкоагуляционный потенциал, увеличивать содержа-
ние свободных радикалов в лейкоцитах и моноцитах, 
а также оказывать провоспалительный эффект путем 
увеличения ядерного фактора kB, активатора протеи-
на-1 и индуцированного гипоксией фактора-α [35–42]. 
Кроме того, показано, что гипергликемия способствует 
экспрессии генов, регулирующих продукцию фактора 
некроза опухолей-α и интерлейкина-6 [36]. 

Вышеописанные события приводят к ускоренному 
развитию атеросклероза, что и объясняет столь частое 
наличие сердечно-сосудистой патологии у больных СД 
2 типа [6, 27, 43]. 

Как было указано выше, главной целью при лечении 
больных СД 2 типа является снижение у них сердечно-
сосудистого риска. Многочисленные исследования, 
проведенные в последние годы, и результаты собст-
венных исследований свидетельствуют о том, что не 
только явный СД, но и постпрандиальная гипергликемия 
является независимым фактором риска неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий [6, 31, 43–48]. Важность 
контроля постпрандиального уровня глюкозы была 
подтверждена в крупном исследовании «The HEART2D 
trial». В указанном исследовании был проведен анализ 
результатов лечения 1115 больных, перенесших инфаркт 
миокарда, установлено, что именно показатели постпран-
диальной (а не тощаковой) гликемии и гликированный 
гемоглобин HbA1c прогнозируют неблагоприятные сер-
дечно-сосудистые события у этих больных [49–50].

Ряд проведенных исследований свидетельствует о 
том, что уровень постпрандиальной гликемии довольно 
четко коррелирует с таким показателем, как гликиро-
ванный гемоглобин (HbA1c) [6, 43, 46, 50–57]. При этом 
подобной зависимости в отношении тощаковой глике-
мии обнаружено не было. Учитывая существующую 
практику рутинного определения гликемии натощак, а 
не постпрандиально, этот важный показатель гликеми-

ческого контроля остается в большинстве случаев не 
оцененным [49, 50, 58–60]. В то же время результаты 
Европейского проспективного исследования опухо-
левых заболеваний и особенностей питания (EPIC), 
а также исследования, проведенного в Норфолке, 
свидетельствуют о том, что смертность от сердечно-
сосудистых заболеваний была четко ассоциирована 
с уровнем HbA1c даже у пациентов без диабета [61]. 
Можно полагать, что повышение значений HbA1c у 
пациентов с нормогликемией натощак было связано с 
незначительными и непостоянными повышениями уров-
ня постпрандиальной гликемии. Аналогичные выводы 
были сделаны в исследовании Rancho Bernardo Study, 
где у женщин с впервые выявленной постпрандиальной 
гипергликемией было отмечено 2–3-кратное повыше-
ние смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в 
течение 7 лет наблюдения по сравнению с женщинами, 
имевшими нормальные значения постпрандиальной 
гликемии. Парижское проспективное исследование, 
включавшее 7000 мужчин, показало значительное уве-
личение смертности от ИБС у лиц с постпрандиальной 
гипергликемией [51, 62]. В исследовании Honolulu Heart 
Programme у мужчин с нарушенной толерантностью к 
глюкозе (при нормальном уровне гликемии натощак) от-
мечалось двухкратное увеличение развития смертельных 
исходов в результате сердечно-сосудистых заболеваний 
по сравнению с лицами, имеющими нормальные значе-
ния гликемии. 

Наиболее впечатляющие данные были получены в 
исследовании DECODE [6, 45, 48, 51]. Установлено, что 
даже при нормальных значениях тощаковой гликемии 
риск смертности значительно увеличивался у пациен-
тов с постпрандиальной гипергликемией. Основным 
выводом данного исследования было заключение, что 
оценка сердечно-сосудистого риска, основанная только 
на уровне гликемии натощак, является недостаточной. 
В этом же исследовании получены данные, свидетельст-
вующие о наличии тесной взаимосвязи между уров-
нем гликемии, определенном через 2 ч после приема 
глюкозы и риском развития атеросклероза каротидных 
артерий. Аналогичных закономерностей при исследо-
вании HbA1c и тощаковой гликемии выявлено не было 
[51, 63]. 

Проведенное нами исследование 295 больных ИБС, 
подвергшихся операции аорто-коронарного шунтирова-
ния, показало, что именно постпрандиальная гипергли-
кемия оказывает наиболее неблагоприятное влияние на 
ранний послеоперационный прогноз. 

В заключение следует указать, что опубликованный 
недавно метаанализ 38 проспективных исследований по-
казывает, что именно повышение уровня глюкозы крови 
через 2 ч после нагрузки глюкозой четко коррелирует с 
кардиоваскулярным риском, причем у женщин даже в 
большей степени, чем у мужчин [6, 44, 55].

Таким образом, постпрандиальная гипергликемия 
является важным, нередко игнорируемым фактором 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, даже 
в случае нормальных значений HbA1c и тощаковой 
гликемии.
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В связи с этим раннее выявление нарушений угле-
водного обмена на стадии, предшествующей развитию 
явного СД, является чрезвычайно важной задачей. Не-
обходимо особо подчеркнуть, что основную роль в ран-
нем выявлении преддиабета должны играть терапевты, 
кардиологи, участковые врачи, врачи общей практики. 
Согласно современным рекомендациям [6, 53, 64–67], 
необходимо внедрять в повседневную врачебную прак-
тику более широкое проведение глюкозо-толерантного 
теста.

Такое исследование должно проводиться всем лицам 
до 45 лет с индексом массы тела, равным или превыша-
ющим 25 кг/м2, в случае наличия у них таких факторов 
риска, как АГ, атерогенная дислипидемия, малоподвиж-
ный образ жизни, отягощенная наследственность по СД, 
указание в анамнезе у женщин на рождение крупного 
плода, анамнестические указания на повышенные уровни 
глюкозы крови, а также всем лицам после 45 лет незави-
симо от наличия или отсутствия у них факторов риска. 
Проведение глюкозо-толерантного теста рекомендовано 
проводить как минимум один раз в 3 года, а при необ-
ходимости (множественные факторы риска) — чаще. 
Естественно, до проведения глюкозо-толерантного 
теста необходимо определение значений гликемии для 
исключения явного СД (рис. 2). Оценка полученных 
данных исследования уровня глюкозы крови натощак, 
постпрандиально, а также результаты глюкозо-толе-
рантного теста позволяют уточнить наличие и степень 
выраженности нарушений углеводного метаболизма у 
обследованного пациента. К сожалению, приходится 
констатировать, что вопросам раннего выявления и 
профилактики СД 2 типа уделяется очень мало внима-
ния [68]. Проведенные к настоящему времени исследо-
вания свидетельствуют о том, что при своевременном 
выявлении и адекватном лечении стадия нарушения 
толерантности к глюкозе (предиабет) в большинстве 
случаев обратима [6, 51, 68–70].

Таким образом, первоочередной задачей для предот-
вращения развития СД 2 типа является раннее выявление 
нарушений углеводного метаболизма — на стадии пре-

диабета [6, 32, 46, 59]. При разработке концепции про-
филактики СД 2 типа  особое внимание следует уделять 
обучению больных принципам рационального питания, 
направленного на предупреждение постпрандиальной 
гипергликемии (исключение рафинированных и быстро 
всасывающихся углеводов), а также модификации образа 
жизни, заключающейся в повышении физической актив-
ности и нормализации режима труда и отдыха [53, 64–65, 
72–75]. Так, в исследованиях Diabetes Prevention Pro-
gramm (DPP) и Finnish Diabetes Prevention Study, основ-
ной целью которых была оценка возможности снижения 
риска развития СД 2 типа под влиянием модификации 
образа жизни, установлен рекордный по сравнению со 
всеми последующими исследованиями процент превен-
ции развития диабета — 58 % [76–77]. 

Как уже было указано выше, на стадии предиабета 
секреторные способности β-клеток островков Лангер-
ганса несколько снижены из-за постепенно развивающе-
гося истощения, а также феномена глюкозотоксичности 
(рис. 3). В связи с этим после приема пищи (или глюкозы 
во время проведения глюкозо-толерантного теста) уро-
вень глюкозы крови превышает допустимые значения 
(становится выше 7,8 ммоль/л). Нормализацию пост-
прандиальной гликемии, безусловно, можно достигнуть 
с помощью препаратов сульфонилмочевины, глинидов, 
ингибиторов дипептидил-пептидазы IV, препаратов 
глюкагоноподобного пептида, а также при использова-
нии инсулинотерапии [6, 73, 75]. Однако способность 
ряда вышеуказанных препаратов увеличивать массу 
тела и ускорять истощение β-клеток (под воздействием 
секретогонов) делает их использование на столь ранних 
стадиях заболевания нецелесообразным.

Исходя из этого, наиболее перспективным в отноше-
нии возможности уменьшения постпрандиальной гипер-
гликемии при сохранении функциональной способности 
β-клеток является  прандиальный регулятор — акарбоза 
(глюкобай) [69–70, 78]. Действующей основой глюкобая 
является псевдотетрасахарид, который при приеме внутрь 
тормозит активность кишечных энзимов α-глюкозидаз. 
Известно, что расщепление углеводов происходит в верх-
нем отделе кишечника — в тощей кишке, где находятся 

Рисунок 2. Диагностические критерии сахарного 
диабета и предиабета

Примечание: НГН — нарушенная глюкоза натощак; НТГ — на-
рушение толерантности к глюкозе; СД — сахарный диабет.

Рисунок 3. Инсулинорезистентность 
и дисфункция β-клеток островков 
Лангерганса — фундаментальные 

звенья патогенеза сахарного диабета 2 типа
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α-глюкозидазы. Акарбоза вызывает обратимое угнетение 
названных энзимов, участвующих в расщеплении поли- 
и дисахаридов, что приводит к снижению образования 
глюкозы в кишечнике и уменьшению ее всасывания. 
В результате уменьшается постпрандиальная гликемия 
без стимуляции секреции инсулина. Напротив, такое ле-
чение сохраняет функциональную способность β-клеток, 
предупреждая их истощение [22, 70, 79–84].

Учитывая механизм действия акарбозы (глюкобай), 
становится ясным, что при ее использовании отсутст-
вует опасность развития гипогликемии [70, 85]. Кроме 
того, так как в результате торможения активности α-
глюкозидаз уменьшается всасывание высококалорий-
ных углеводов у пациентов, принимающих акарбозу, 
наблюдается умеренное снижение веса [80]. Углеводы, 
не расщепившиеся в тощей кишке, благодаря действию 
акарбозы, попадают в дистальные отделы кишечника, 
где подвергаются бактериальному полурасщеплению. 
В результате этих процессов образуются короткие цепи 
жирных кислот, углекислый газ, метан, что может вы-
зывать побочные эффекты в виде диареи и метеоризма. 
Однако коррекция диеты уменьшением употребления 
углеводсодержащих продуктов в большинстве случаев 
позволяет устранить эти негативные явления. С другой 
стороны, у лиц, склонных к запорам, лечение акарбозой 
способствует нормализации стула.

Препарат выпускается в дозе 50 и 100 мг. Рекомен-
дуется принимать акарбозу непосредственно перед едой 
3 раза в день. 

К настоящему времени проведено несколько круп-
ных клинических исследований по оценке возможности 
превенции СД с помощью акарбозы (глюкобай) на стадии 
предиабета. Так, в исследовании «The Stop NIDDM», 
завершившемся в 2001 г., в котором приняло участие 
1429 пациентов с нарушенной толерантностью к глю-
козе (714 пациентов в дальнейшем получали акарбозу, а 
715 — плацебо) было показано, что лечение акарбозой 
позволило снизить частоту развития СД на 25 %. Кроме 
того, установлено, что у пациентов, рандомизированных 
в группу лечения акарбозой, процент лиц с нормализа-
цией толерантности к глюкозе был на 30 % выше, чем 
у больных, получавших плацебо. Остается лишь только 
предполагать, насколько процент больных с полной 
нормализацией углеводного обмена был бы выше, если 
лечение акарбозой сопровождалось такой же значимой 
модификацией образа жизни, как было проведено в ис-
следованиях  DPP и Finnish Diabetes Prevention Study.

Учитывая приведенные выше данные о роли пост-
прандиальной гипергликемии в развитии сердечно-со-
судистых заболеваний, представлялось важным оценить 
возможность снижения сердечно-сосудистого риска под 
влиянием лечения акарбозой (глюкобаем) [22, 80, 86–90]. 
Так, в исследовании «The Stop NIDDM» показано, что 
использование акарбозы привело к достоверному сни-
жению риска развития артериальной гипертензии на 
34 %, инфаркта миокарда — на 91 %, любого сердеч-
но-сосудистого события — на 49 % [71, 91]. При этом 
за все время исследования, которое продолжалось 3,3 
года, не было отмечено ни одного серьезного побочно-

го эффекта. У ряда больных в течение первого месяца 
лечения отмечались легкие проявления желудочно-ки-
шечного дискомфорта, которые постепенно исчезали 
и не требовали отмены приема акарбозы (глюкобай). 
Кроме положительного действия лечения акарбозой 
на сердечно-сосудистый риск, отмечено достоверное 
снижение таких важных показателей, как индекс массы 
тела, окружность талии и уровень триглицеридов крови 
[70, 78–79, 92–95].

В настоящее время проведено большое количество 
исследований, показавших более широкие возможности 
акарбозы в отношении превенции развития и прогрес-
сирования сердечно-сосудистых заболеваний. Показано, 
что акарбоза снижает протромботическое состояние, 
уменьшая гиперкоагуляционный потенциал, уменьшает 
уровень фибриногена и ингибитора активатора плазми-
ногена-1 [80, 96–97], уменьшает содержание С-реактив-
ного белка и активацию нуклеарного фактора-kB [98–99], 
уменьшает эндотелиальную дисфункцию, активность 
процессов воспаления, положительно влияя на окси-
дативный стресс [100]. В связи с тем, что  акарбоза не 
только уменьшает постпрандиальную гипергликемию, 
но и постпрандиальную гипертриглицеридемию, под 
ее влиянием  наблюдается уменьшение содержания в 
крови липопротеинов очень низкой плотности, жирных 
кислот. В результате этого  улучшается чувствительность 
периферических тканей к действию инсулина, и, что 
немаловажно, уменьшается риск развития жирового 
гепатоза (рис. 4) [22, 100–107]. 

Рисунок 4. Основные эффекты акарбозы (Глюкобая)

Учитывая важную роль гиперинсулинемии в раз-
витии всех заболеваний, входящих в понятие метабо-
лического сердечно-сосудистого синдрома, следует 
отметить, что лечение акарбозой, приводя к уменьшению 
постпрандиальной гипергликемии, не только сохраняет 
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секреторную способность β-клеток, значительно ото-
двигая сроки развития инсулинопении, но и способствует 
уменьшению постпрандиальной гиперинсулинемии. Эти 
данные позволяют полагать, что положительное действие 
акарбозы в отношении превенции сердечно-сосудистых 
заболеваний у больных с СД 2 типа и особенно с предиа-
бетом гораздо шире, чем только устранение постпранди-
альной гипергликемии.

Помимо больших перспектив при использовании 
акарбозы (глюкобая) в лечении больных с предиабетом, 
имеются многочисленные данные, свидетельствующие 
о возможности добавления акарбозы в качестве второго 
или третьего сахаропонижающего препарата в случаях 
недостаточной их эффективности. Установлено, что, 
влияя на разные звенья развития гипергликемии у боль-
ных СД 2 типа, акарбоза в комбинации с метформином 
способствует не только достижению нормогликемии, 
но и усиливает гиполипидемический эффект, присущий 
метформину, а также способствует большей потере массы 
тела у лиц с ожирением [22, 95, 108–111]. Имеются пуб-
ликации, свидетельствующие о благоприятном влиянии 
акарбозы в отношении удержания больных от прибавки 
веса и сохранения функционального состояния β-клеток 
поджелудочной железы в случае ее добавления к лечению 
препаратами сульфонилмочевины, глинидами, тиазоли-
диндионами или инсулином [22, 78, 112].

Таким образом, следует заключить, что раннее выявле-
ние изменений углеводного метаболизма на стадии наруше-
ния толерантности к глюкозе и их своевременная, адекват-
ная коррекция с помощью лечения акарбозой (глюкобаем) 
позволяет значительно снизить сердечно-сосудистый риск 
и способствует превенции развития СД 2 типа. У больных 
с СД акарбоза может с успехом применяться в схемах 
комбинированной терапии со всеми существующими 
сахароснижающими препаратами, способствуя не только 
достижению стойкой нормогликемии, но и устранению не-
гативных эффектов многих сахаропонижающих препаратов 
в отношении их способности вызывать прибавку массы тела 
и нарушения липидного спектра крови.
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