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В статье дается анализ влияния свободных радикалов 
на развитие сахарного диабета. Показано, что 

антиоксидантная терапия является патогенетической 
по отношению к формированию осложнений у пациентов, 

страдающих ожирением, метаболическим синдромом 
и сахарным диабетом. Приведены данные наблюдения 

больных СД 1 и 2 типов, получающих терапию 
антиоксидантом Глюкоберри (с 2008 г. по настоящее 

время пациенты наблюдаются на кафедре эндокринологии 
и диабетологии МГМСУ). Полученные результаты 

лечения свидетельствуют о высоком терапевтическом 
эффекте препарата Глюкоберри при применении в составе 

комплексного лечения сахарного диабета обоих типов.

Ожирение – метаболиче-
ский синдром (МС)  – 
сахарный диабет (СД) 

2 типа – это звенья одной цепи. 
Количество пациентов, стра-
дающих СД 2 типа, неуклонно 
увеличивается и, по некоторым 
оценкам, составляет примерно 
4% населения Земли, а наруше-

ние толерантности к глюкозе 
(НТГ) имеют более 10% населе-
ния. Основной прирост заболе-
ваемости СД 2 типа обусловлен 
увеличением продолжительно-
сти жизни и массы тела совре-
менного человека на фоне сни-
жения физической активности. 
Ныне принято считать, что СД 

2 типа является составной частью 
метаболического синдрома, для 
которого характерны наруше-
ние всех видов обмена веществ 
в организме, наличие ожирения, 
артериальной гипертонии и про-
грессирующего атеросклероза. 
Ожирение, МС, СД 2 типа – все 
эти состояния имеют многофак-
торный патогенез, который до 
конца не изучен. Ключевым зве-
ном, объединяющим эти состоя-
ния, принято считать инсулино-
резистентность. Большинство 
исследователей сходятся во мне-
нии, что в основе повышенного 
сердечно-сосудистого риска, на-
блюдаемого при этих состояниях, 
лежит оксидативный стресс.
Впервые идею о повреждающем 
действии свободных радика-
лов на организм человека вы-
сказал доктор Денхам Харман 
(D. Harman), профессор уни-
верситета Небраски. В 1954 г. 
он предложил гипотезу о связи 
причины развития некоторых 
заболеваний с повреждающим 
действием свободных радика-
лов на организм человека, объ-
ясняя причины возникновения 
и развития более 60 видов раз-
личных заболеваний. В своей 
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статье «Старение: теория, осно-
ванная на свободных радикалах 
и радиационной химии», опу-
бликованной в 1956 г., он объ-
яснял, что свободные радикалы 
повреждают клетки и они уже не 
способны к делению и выполне-
нию своих биологических функ-
ций [1]. Таким образом, скорость 
старения организма находится 
в прямой зависимости от того, 
что преобладает – способные 
к делению клетки или клетки, 
поврежденные свободноради-
кальными процессами. В 1968 г. 
доктор Харман первым доказы-
вает эффективность примене-
ния антиоксидантного питания. 
В статье «Свободнорадикальная 
теория старения: эффект инги-
биторов свободнорадикальных 
реакций на смертность мышей» 
он отметил увеличение на 45% 
продолжительности жизни мы-
шей, имевших в рационе питания 
антиоксидантные компоненты. 
Тогда же он высказал идею о том, 
что антиоксиданты могут увели-
чивать максимальную продол-
жительность жизни [2]. Харман 
пришел к выводу, что основную 
роль в свободнорадикальных 
процессах играют митохондрии, 
и в 1972 г. опубликовал статью 
«Свободнорадикальная теория 
старения», где изложил мито-
хондриальную теорию (которая 
в настоящий момент времени 
рассматривается как частный 
случай свободнорадикальной 
теории) [3]. 
Свободные радикалы (СР) – это 
высокоактивные молекулы или 
атомы, имеющие неспаренные 
электроны на внешней орбите. 
За счет этого они становятся не-
стабильными и могут захваты-
вать электрон для образования 
резонансной структуры. Свобод-
ные радикалы могут повреждать 
нуклеиновые кислоты, белки и 
липиды. Для биологических си-
стем наиболее важны кислород-
ные свободные радикалы, такие 
как супероксид-анион радикал, 
оксид азота и гидроксильный ра-
дикал. Оксид азота – относитель-
но неактивный радикал, который 
живет всего несколько секунд, 
быстро реагируя с кислородом. 

Однако при взаимодействии с 
супероксид-анионом образуется 
пероксинитрит, который разла-
гается с образованием гидрок-
сильного радикала. Пероксини-
трит и гидроксильный радикал 
реагируют непосредственно с 
белками и другими макромолеку-
лами с образованием альдегидов 
и кетонов, поперечных сшивок 
и продуктов перекисного окис-
ления липидов. Все кислородсо-
держащие молекулы объедине-
ны термином «активные формы 
кислорода» (АФК, ROS), которые 
действуют на основания в со-
ставе нуклеиновых кислот, ами-
нокислот боковых цепей белков 
и двойные связи ненасыщенных 
жирных кислот. Повреждение 
макромолекул в результате дей-
ствия АФК называется оксида-
тивным стрессом.
Повреждающее действие СР 
на ДНК заключается в одно- и 
двухнитевых разрывах с поте-
рей пиримидина или пурина и 
образованием АП-сайтов и по-
вреждении оснований и саха-
ров, входящих в состав ДНК. 
Кроме того, после перекисно-
го окисления ненасыщенные 
жирные кислоты образуют ста-
бильные производные, которые 
присоединяются к нуклеиновой 
кислоте, образуя ДНК-аддукты 
(соединения), считывание ко-
торых затруднено. Нарушаются 
процессы репарации с образова-
нием дефектных структур. Кроме 
того, при участии СР происходит 
реакция гликозилирования бел-
ков, в результате чего восстанов-
ленные сахара присоединяются 
к белку без участия ферментов 
(к аминогруппам лизина и арги-
нина, которые вовлечены в по-
строение пептидной связи). Об-
разование кетоамина (Амадори) 
и дальнейшее его окисление 
приводят к формированию ко-
нечного продукта гликирования 
(AGEs), при этом концентрация 
СР возрастает в 50 раз. В экстра-
целлюлярном матриксе образу-
ется продукт гликозилирования 
коллагена – глюкосепан [4], ко-
торый в 2 раза чаще встречается 
у пациентов с СД [5]. Это можно 
объяснить тем, что при СД TGF-β 

индуцирует образование внекле-
точного матрикса, и этот матрикс 
постоянно гликозилируется. Ча-
ще всего в гликозилировании 
участвуют глюкоза, галактоза (в 5 
раз более активна, чем глюкоза), 

фруктоза (в 8 раз), дезоксиглюко-
за (в 25 раз), рибоза (в 100 раз) и 
дезоксирибоза (в 200 раз). Неко-
торые альдегиды, образующие-
ся при перекисном окислении 
липидов, гораздо активнее, чем 
сахара.
Процесс воздействия СР на ли-
пиды, перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) приводят к об-
разованию гидрофобных ра-
дикалов, взаимодействующих 
друг с другом. Данный процесс 
влечет инактивацию мембран-
ных рецепторов [6], а также та-
ких ферментов, как глюкозо-6-
фосфатаза и Na/K-АТФаза [7]. 
Основным субстратом для ПОЛ 
являются полиненасыщенные 
цепи жирных кислот (ПНЖК), 
входящих в состав клеточных 
мембран, липопротеинов. Альде-
гидные группы образуют межмо-
лекулярные связи, это приводит 
к нарушению структуры и как 
следствие – функционирования 
макромолекул [8]. Пероксини-
трит индуцирует процессы ПОЛ 
в мембранах [9] и липопротеинах 
сыворотки крови, что усиливает 
их захват макрофагами и лежит 
в основе атерогенеза [10]. В ми-
тохондриях могут повреждаться 
как ферменты матрикса, так и 
компоненты дыхательной цепи. 
Поврежденные мембраны утра-
чивают энергетический потен-
циал, электровозбудимую функ-
цию, контроль ионных потоков 
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Большинство исследователей 
сходятся во мнении, что в основе 
повышенного сердечно-сосудистого 
риска, наблюдаемого при ожирении, 
метаболическом синдроме, 
СД 2 типа, лежит 
оксидативный стресс.
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и медиаторные системы, возни-
кают патологические (воспали-
тельные, нейродегенеративные, 
злокачественные) изменения в 
тканях, что в конце концов при-
водит организм к гибели. 
Значимым является факт акти-
вации СР при гипергликемии. 
Стойкое повышение уровня 
постпрандиальной гликемии на-
блюдается при всех выше пере-
численных состояниях. Доказа-
но, что именно гипергликемия 
приводит к гликозилированию 
белков, оксидативному стрессу, 
увеличению концентрации сор-
битола внутри клеток, повреж-
дению клеточных мембран, по-
степенному развитию типичных 
для сахарного диабета осложне-
ний: повреждению нервов (поли-
нейропатия), поражению сосудов 
(микро- и макроангиопатия), на-
рушению функции различных 
органов и систем организма [11]. 
Многоцентровые проспектив-
ные клинические исследования 

(UKPDS, DECODE, Kumamoto 
Study, Helsinki Policemen study и 
др.) убедительно показали значи-
мость гипергликемии в развитии 
всех видов осложнений при СД 
2 типа. Так, хроническая гипер-
гликемия и повышение уровня 
гликированного гемоглобина 
(НbА1с) выше 7% (при норме 
4–6%) повышают риск инфаркта 
миокарда в 4–5 раз. Необходимо 
отметить, что примерно полови-
на пациентов не знают о своем 
заболевании, не обращаются к 
врачу, не получают соответству-

ющего лечения и имеют высокий 
риск необратимого развития со-
судистых осложнений. Именно 
поэтому часто при диагности-
ровании СД 2 типа у пациентов 
одновременно выявляют ослож-
нения данного заболевания.
Окислительный стресс при са-
харном диабете может быть след-
ствием следующих механизмов: 
 ■ повышенного образования ре-

активных оксидантов, образую-
щихся при окислении как самих 
углеводов, так и углеводов, фор-
мирующих комплексы с различ-
ными белками, а также в резуль-
тате аутоокисления жирных 
кислот в триглицеридах, фосфо-
липидах и эфирах холестерина; 

 ■ снижения активности ан-
тиоксидантной системы в 
организме, которая пред-
ставлена глютатионом, глю-
татионпероксидазой, катала-
зой, супероксиддисмутазой, 
витаминами К, Е, С, альфа-
липоевой кислотой и другими 
антиоксидантами (таурин, ка-
ротин, мочевая кислота и ко-
энзим Q10);

 ■ нарушения ферментов полио-
лового обмена глюкозы, ми-
тохондриального окисления, 
обмена простагландинов и 
лейкотриенов и снижения ак-
тивности глиоксалазы;

 ■ нарушения концентрации или 
обмена глютатиона и ионов не-
которых металлов. 

Сосудистые осложнения при 
сахарном диабете развиваются 
в силу взаимодействия целого 
ряда патогенетических механиз-
мов, многие из которых являют-
ся общими как для сосудистых 
осложнений при данном заболе-
вании, так и для развития атеро-
склероза у людей, не страдающих 
сахарным диабетом. К «специфи-
ческим» для сахарного диабета 
причинам развития сосудистых 
осложнений можно отнести по-
лиоловый путь окисления глюко-
зы и гликозилирование белков, 
связанные с гипергликемией и 
нарушением утилизации глюко-
зы. Эти достаточно сложные и 
многостадийные процессы в на-
стоящее время достаточно под-
робно изучены. С точки зрения 

патогенеза сосудистых осложне-
ний при диабете их объединяет 
то, что конечным этапом этих 
процессов является образование 
необратимых в химических реак-
циях веществ, которые получили 
название конечных продуктов 
гликозилирования (КПГ). Обра-
зование КПГ на белках базаль-
ной мембраны (коллаген IV  ти-
па, ламинин, гепарансульфат 
протеогликан и др.) приводит 
к ее утолщению, сужению про-
света капилляров и нарушению 
их функции (снижение адгезии 
эндотелиальных клеток, сниже-
ние пролиферации ретинальных 
перицитов, повышение проли-
ферации ретинальных эндотели-
альных клеток и др.). Эти нару-
шения внеклеточного матрикса 
изменяют структуру и функцию 
сосудов (снижение эластичности 
сосудистой стенки, изменение 
ответа на сосудорасширяющее 
действие оксида азота и др.), 
способствуют ускоренному раз-
витию атеросклеротического 
процесса. Необходимо отметить, 
что эти процессы происходят и у 
людей, не страдающих сахарным 
диабетом, однако не столь бы-
стро, как у людей, страдающих 
им! КПГ принимают непосред-
ственное участие в экспрессии 
генов, ответственных за обра-
зование различных белков, при-
нимающих участие в развитии 
патологических и морфологи-
ческих структур. В эксперимен-
тальных исследованиях показа-
но, что введение КПГ мышам в 
течение 4 недель сопровождается 
увеличением экспрессии генов и 
повышением синтеза белков, что 
имеет прямую корреляционную 
зависимость с количеством соот-
ветствующих мРНК, в том числе 
гломерулярного альфа-1 коллаге-
на IV типа, а также ламинина Bj и 
(3)-трансформирующего факто-
ра роста. Расшифрован механизм 
экспрессии генов под влиянием 
КПГ. Вначале указанные соеди-
нения связываются со специфи-
ческими КПГ-рецепторами, ло-
кализованными на моноцитах, 
макрофагах, эндотелиальных и 
других клетках, которые опосре-
дуют трансдукцию этого сигнала 

Доказано, что антиоксиданты 
способны предупреждать нарушения 

функций нервных волокон при СД. 
В связи с этим естественным 

представляется использование 
антиоксидантов в профилактике 

и терапии сахарного диабета наряду 
со стандартной фармакотерапией – 

препаратами инсулина 
и гипогликемическими препаратами.
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путем увеличения образования 
свободных радикалов кислорода. 
Последние, в свою очередь, акти-
вируют транскрипцию ядерного 
NF-kB фактора-регулятора экс-
прессии многих генов, отвечаю-
щих на различные повреждения. 
Таким образом, свободноради-
кальные патогенетические ме-
ханизмы вносят как минимум 
двойной вклад в развитие сахар-
ного диабета.
Имея представление о формиро-
вании СР и их пагубном влиянии 
на жизнедеятельность клеток и 
организма в целом, представля-
ется совершенно закономерным 
то, что сегодня антиоксидантная 
терапия является патогенетиче-
ской по отношению к формиро-
ванию осложнений у пациентов, 
страдающих ожирением, МС, СД. 
Антиоксиданты могут контро-
лировать ряд патогенетических 
блоков формирования ангиопа-
тий. При СД состояние окисли-
тельного стресса поддерживается 
нарушениями метаболизма. Важ-
нейшую роль при этом играют ау-
тоокисление глюкозы, нефермен-
тативное гликирование белков и 
образование поздних продуктов 
гликирования (AGE's), усиление 
NADPH-оксидазной активности, 
интенсификация сорбитолово-
го пути, недостаточность ряда 
антиоксидантных ферментов и 
неферментативных скавендже-
ров свободных радикалов. С ак-
тивацией свободнорадикальных 
процессов связаны нарушения, 
лежащие в патогенезе диабети-
ческих ангиопатий: дисфункция 

эндотелия, дисбаланс прессор-
ных и депрессорных систем, 
окислительная модификация 
липопротеидов, внутрисосуди-
стое тромбообразование. Кро-

ме того, повышенная генерация 
свободных радикалов оказывает 
как прямой повреждающий эф-
фект на нейроны и шванновские 
клетки нервных волокон, так и 
опосредованный, связанный с 
нарушениями кровотока и эндо-
невральной гипоксией. Доказа-
но, что антиоксиданты способны 
предупреждать нарушения функ-
ций нервных волокон при СД. 
В связи с этим естественным 
представляется использование 
антиоксидантов в профилактике 
и терапии сахарного диабета на-
ряду со стандартной фармакоте-
рапией – препаратами инсулина 
и гипогликемическими препара-
тами. 
Нами был проанализирован 
опыт применения антиоксидан-
та Глюкоберри (кофеберри). В 
состав 1  капсулы Глюкоберри 
(кофеберри) массой 200 мг вхо-
дят экстракт плодов кофейного 
дерева  – 100  мг, аскорбиновая 
кислота – 75  мг, вспомогатель-
ные вещества: микрокристалли-
ческая целлюлоза (МКЦ) – 25 мг. 
Дейс твующими вещес тв ами 
данного препарата являются фе-
нольные кислоты  – хлорогено-
вая, феруловая, кофейная. Эти 
природные соединения, обладая 
антиоксидантными свойствами, 
широко используются в профи-
лактике и лечении состояний, 
сопровождающихся понижен-
ным антиоксидантным стату-
сом, – эндотелиальной дисфунк-
ции, гипертензии, атеросклерозе. 
Действуя на ключевые стадии 
транспорта глюкозы в гепато-

цитах и эпителиальных клетках 
кишечника, эти соединения пря-
мо понижают уровень глюкозы 
в крови, замедляя ее всасывание 
в кровоток и ингибируя синтез 

глюкозы в печени в абсорбтив-
ный и постабсорбтивный период 
[12]. Кроме них в состав Глюко-
берри также входит аскорбино-
вая кислота (витамин С), антиок-
сидант, использование которого 

при сахарном диабете является 
предметом многочисленных ис-
следований. У пациентов с СД 
2 типа аскорбиновая кислота 
(монотерапия) снижала артери-
альное давление, улучшала ге-
модинамические свойства [13], 
в комбинации с другими анти-
оксидантами снижала окисление 
липидов [14], в комбинации с ин-
сулином предотвращала эндоте-
лиальную дисфункцию [15].
Зная патогенез заболевания и 
механизм действия препарата, 
можно предположить необхо-
димость применения антиокси-
дантов при дебюте СД: стратегия 
защиты бета-клеток. Диабето-
генные факторы (вирусы, хими-
ческие вещества, интерлейкины) 
вызывают повреждение бета-
клеток посредством запуска 
свободнорадикальных реакций, 
в дальнейшем происходит ци-
толиз этих клеток под влиянием 
Т-лимфоцитов и аутоантител. На 
данной стадии антиоксиданты 
могут затормозить деструкцию 
бета-клеток у больных СД 1 типа, 
пролонгировав доклинический 
период заболевания.
На кафедре эндокринологии и 
диабетологии МГМСУ с 2008 г. 
по настоящее время наблюдают-

Диабетогенные факторы (вирусы, 
химические вещества, интерлейкины) 
вызывают повреждение бета-клеток 
посредством запуска свободнорадикальных 
реакций, в дальнейшем происходит 
цитолиз этих клеток под влиянием 
Т-лимфоцитов и аутоантител. 
На данной стадии антиоксиданты могут 
затормозить деструкцию бета-клеток 
у больных СД 1 типа, пролонгировав 
доклинический период заболевания.

Пациентам с гипертонической болезнью, 
принимающим гипотензивные средства, 
необходимы тщательный контроль артериального 
давления и, при необходимости, коррекция дозы 
гипотензивных средств на фоне регулярного приема 
Глюкоберри.



58
Спецвыпуск «Сахарный диабет»

ся ряд больных СД как 1 типа, так 
и 2 типа на терапии Глюкоберри. 
Клинический пример 1: паци-
ентке  М., 18 лет, у которой при 
случайном осмотре выявлена 
гипергликемия (8,5 ммоль/л), 
проведено определение АТ-ГАД 
12,5 (норма до 1,5). Ранее па-
циентка наблюдалась у врача-
эндокринолога с диагнозом 
ХАИТ и находилась на терапии 
Л-тироксином 50 мкг в сутки. 
Биохимический анализ крови, 
гормоны ЩЖ были в пределах 
нормы (оценка каждые 3 меся-
ца). ИМТ 16,8 кг/м2. В период 
наблюдения пациентка получа-
ла антиоксидант Глюкоберри по 
1 капсуле 3 раза в день после 
еды. Наступила продолжитель-
ная эугликемия с эпизодически-
ми подъемами уровня гликемии, 
связанными со стресс-факторами 
(сессия, ссора), простудными/
вирусными заболеваниями. Кор-
рекция гликемии осуществля-
лась введением аналога человече-
ского инсулина ультракороткого 
действия (Хумалог) до 18 Ед в 
сутки, обычно не более 3 дней. 
До настоящего момента времени 
необходимости в постоянной ин-
сулинотерапии у пациентки нет. 
Клинический пример 2: пациенту 
И., 21 год, проводилась терапия 
Глюкоберри по 1 капсуле 3 раза 
в день с октября 2008 г. С января 
2010 г. проводится инсулиноте-
рапия аналогом человеческого 

инсулина ультракороткого дей-
ствия (Апидра) по 2–6  Ед пе-
ред основными приемами пи-
щи. Вес  – стабильный, ИМТ 
19,5 кг/м2. Показатели клиниче-
ского и биохимического анали-
зов крови в пределах нормы. За 
период наблюдения пациенту не 

потребовалось назначения про-
лонгированного инсулина. Уро-
вень НbА1c 5,8%.
Данные многочисленных ис-
следований свидетельствуют о 
перспективности использования 
антиоксидантов (в дополнение 
к инсулинотерапии) у больных 
СД 1 типа на этапе клинической 
манифестации с целью защиты 
бета-клеток от опосредованного 
свободными радикалами аутоим-
мунного поражения. Кроме того, 
у нас под наблюдением находятся 
11 пациентов с момента выявле-
ния СД 1 типа. Манифестация за-
болевания у них сопровождалась 
кетонурией, а в ряде случаев – 
кетоацидозом. Длительность на-
блюдения за ними колеблется от 
6 месяцев до 3,4 лет. Все пациенты 
обучены в «школе больных СД», 
соблюдают рациональный режим 
питания и физических нагрузок. 
У всех пациентов отмечается 
стойкое снижение потребности в 
дозах инсулина, за исключением 
1 пациента, у которого в послед-
нее время отмечается увеличение 
суточной потребности в инсули-
не на фоне прибавки массы тела 
на 6 кг (за счет прироста мышеч-
ной массы в результате физиче-
ской активности). Полной отме-
ны инсулинотерапии не было ни 
у одного из пациентов. Средний 
коэффициент расчета потреб-
ности инсулина 0,34 (значимо 
меньше – обычно 0,5–2,0 Ед на кг 
массы тела). Уровень НbА1с со-
ставляет в среднем 6,1% (колеба-
ние от 4,8% до 6,9%).
В лечении пациентов с впервые 
выявленным СД 2 типа необхо-
димо не только нормализовать 
уровень гликемии, но и по воз-
можности остановить развитие 
диабетических осложнений. За-
частую на момент установле-
ния диагноза СД пациенты уже 
имеют значимые изменения со 
стороны сердечно-сосудистой 
системы, признаки полинейро-
патии, а большинство страдают 
избыточным весом или ожире-
нием разной степени выражен-
ности. Под нашим наблюдением 
находятся 17 пациентов с впер-
вые выявленным СД 2 типа. Дли-
тельность наблюдения колеблет-

ся от 6 месяцев до 1,8 года. За это 
время отмечено снижение веса 
от 2 до 30 кг. Присоединение до-
полнительной сахароснижающей 
терапии не потребовалось у 3 па-
циентов; 1 пациент, снизив вес на 
57 кг, в настоящее время не нуж-
дается в сахароснижающих пре-
паратах; 9 пациентов принимают 
метформин до 2000 мг/сутки; 
4 пациента принимают репагли-
нид перед основными приемами 
пищи до 6 мг в сутки. Отмечены 
нормализация липидного про-
филя у 7 пациентов без дополни-
тельной терапии, стабилизация 
АД с уменьшением количества 
принимаемых антигипертензив-
ных препаратов у 17 пациентов. 
У всех пациентов наблюдается 
снижение вариабельности глике-
мии в течение суток. Значимых 
отклонений в клиническом ана-
лизе крови не наблюдалось.
Полученные результаты лечения 
свидетельствуют о высоком тера-
певтическом эффекте препарата 
Глюкоберри при применении в 
составе комплексного лечения 
сахарного диабета обоих типов.
Пациентам с сахарным диабе-
том на терапии инсулином и/или 
пероральными сахароснижаю-
щими препаратами необходим 
тщательный контроль гликемии 
с целью своевременной коррек-
ции дозы инсулина или сахаро-
снижающих препаратов для про-
филактики гипогликемических 
состояний.
Пациентам с гипертонической 
болезнью, принимающим гипо-
тензивные средства, необходимы 
тщательный контроль артериаль-
ного давления и при необходимо-
сти коррекция дозы гипотензив-
ных средств на фоне регулярного 
приема Глюкоберри.
Мы не выявили ни в одном слу-
чае нежелательных явлений или 
побочных эффектов. Препарат 
хорошо переносится, привер-
женность к терапии была очень 
высокой.
Таким образом, Глюкоберри яв-
ляе тся высокоэффективным 
антиоксидантом, не имеющим 
противопоказаний, и может быть 
включен в комплексную терапию 
сахарного диабета обоих типов. 

Осложнения сахарного диабета

Глюкоберри является 
высокоэффективным 

антиоксидантом, не имеющим 
противопоказаний, и может быть 

включен в комплексную терапию 
сахарного диабета обоих типов.
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