
Уникальным прандиальным регулятором, в данном случае, 
является препарат Глюкобай. Действующая субстанция Глюко-
бая – акарбоза – является псевдотетрасахаридом, которую по-
лучают биотехнологическим методом фильтрата культуры ак-
тиномицетов семейства актинопланации. Действие Глюкобая 
разворачивается в верхнем отделе тонкого кишечника, где он 
обратимо блокирует альфа-глюкозидазы (глюкоамилаза, саха-
раза, мальтаза) и тем самым препятствует ферментативному 
расщеплению поли- и олигосахаридов. Это предупреждает вса-
сывание моносахаридов и снижает резкий подъем сахара кро-
ви после еды.
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Глюкобай – эффективное 
средство для профилактики и 
лечения сахарного диабета типа 2 

чевидно, что все боль-
ные СД типа 2 до мани-
фестации заболевания 

проходят через фазу нарушения 
толерантности глюкозы (НТГ) (1). 
Суть НТГ была впервые распозна-
на в 1979 г. Национальной груп-
пой изучения данных по диабету 
(NDDG) (2) и в том же году NDDG и 
Экспертным комитетом ВОЗ по диа-
бету были предложены критерии 

диагностики НТГ, усовершенство-
ванные в последствии (3). В настоя-
щее время НТГ воспринимается как 
метаболическая стадия, являющая-
ся промежуточной между нормаль-
ным гомеостазом глюкозы и СД. 
Пересмотренные диагностические 
критерии НТГ представлены в та-
блице 1.

Пациенты с НТГ обычно имеют 
нормальные или близкие к нор-
ме показатели гликированного 
гемоглобина (HbA1c) (4), а потому 
воспринимаются не как клиниче-
ская реалия, а скорее всего, как 
фактор риска будущего диабета 
и середечно-сосудистых заболе-
ваний (5). Однако исследования 
последних лет свидетельствуют о 
значительных метаболических на-
рушениях при НТГ, способных вы-
звать развитие поздних сосудистых 
осложнений, характерных для СД 
типа 2 (рисунок 1). Имеются дока-
зательства того, что у лиц с НТГ на-
рушены процессы, подавляющие 
гепатическую продукцию глюкозы 

(6). Это объясняется снижением 
ранней фазы секреции инсулина с 
одной стороны и нарушением про-
цессов, подавляющих высвобожде-
ние глюкагона, с другой стороны. 
В ряде случаев, особенно у тучных 
пациентов, кроме всего включает-
ся инсулинорезистентность. След-
ствием инсулинорезистентности 
являются компенсаторная гипе-
ринсулинемия для поддержания 
гомеостаза глюкозы, абдоминаль-
ное ожирение, дислипидемия с вы-
сокими уровнями триглицеридов, 
ЛПНП и низкими ЛПВП, артериаль-
ная гипертензия. НТГ тесно корре-
лирует с инсулинорезистентностью 
(3), а последняя напрямую вовле-
чена в патогенез СД типа 2. Рас-
пространенность НТГ значительно 
варьирует в зависимости от попу-
ляции и возраста. Так, в США среди 
лиц в возрасте от 20 до 44 лет НТГ 
наблюдается у 8%, в то время как 
среди лиц старше 65 лет – у 40% 
(7). Частота перехода НТГ в явный 
СД типа 2 составляет от 1,5-15% 
в год. Летальность от сердечно-
сосудистых заболеваний у больных 
сахарным диабетом типа 2 в 2-4 
раза, а от цереброваскулярных – в 
2-3 раза превышает данный пока-
затель в популяции не диабетиков 
той же возрастной группы. Есть ис-
следования, свидетельствующие, 
что риск смерти от ИБС у больного 
с впервые установленным СД типа 
2 равен риску смерти не диабетика, 
перенесшего инфаркт миокарда 
(рисунок 2). Задумываясь над этим, 
возникает вопрос: «Есть ли шанс 
избежать это? И если да, то как?». 
Многочисленными наблюдениями 
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д.м.н., профессор 
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Сахарный диабет типа 2, согласно заявлению 
Генеральной Ассамблеи ООН, представляет 

угрозу человечеству. Беспрецедентный 
рост заболеваемости сахарным диабетом и 
смертности от его сосудистых осложнений 

требует больших экономических затрат. 
Дебют сахарного диабета начинается задолго 

до его установления. Результаты анализа 
исследования UKPDS свидетельствуют, 
что диагнозу сахарного диабета типа 2 

предшествует период «немого» течения, 
охватывающего 10-12-летний период. 
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Рисунок 2. Риск смертности от ИБС у больного сахарным диабетом 2 типа 
соответствует риску больного без диабета, уже перенесшего ИМ

Рисунок 1. Влияние нарушений углеводного обмена на
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний

Таблица 1. Диагностические критерии нарушенной толерантности 
к глюкозе (ВОЗ, 1997)

Время определения 
гликемии

Концентрация глюкозы. ммоль/л

Цельная кровь Плазма

венозная капиллярная Венозная

Натощак* < 6,1 < 6,1 < 7,0

ОГТТ 2 – часа** ≥ 6,7 < 10,0 ≥ 7,8 < 11,1 ≥ 7,8 < 11,1

* предварительное голодание в течение 8 часов;  ** нагрузка 75 г сухой глюкозы, растворенной в 300 мл воды
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доказана необходимость дости-
жения идеальной компенсации 
диабета для предупреждения и/
или отсрочки поздних сосудистых 
осложнений. Критерии идеальной 
компенсации сахарного диабета 
типа 2 предполагают отсутствие 
глюкозы в моче, гликемию нато-
щак  – < 6,1 ммоль/л, постпранди-
альную гликемию – < 7,5 ммоль/л, 
HbA1C – < 6,5%, общий холестерин – 
< 4,5 ммоль/л, триглицериды нато-
щак – <1,7 ммоль/л. Чрезвычайно 
важно поддерживать А/Д на уров-
не, не превышающем 130/85 мм рт. 
ст. Основные выводы UKPDS (про-
спективное исследование сахарно-
го диабета, осуществленное в Вели-
кобритании) свидетельствуют, что 
достижение хорошей компенсации 
приводит к снижению:

• всех связанных с диабетом 
осложнений на 12%;

• инфаркта миокарда на 16%;
• микрососудистых осложнений 

на 25%.
Однако не секрет, что у большин-

ства больных СД типа 2 крайне 
трудно достичь хорошей компен-
сации углеводного обмена для от-
срочки или предупреждения позд-
них, фатальных сосудистых ослож-
нений. Кроме того, на лечение СД и 
его осложнений тратиться большая 
часть финансовых средств, вклады-
ваемых в сферу здравоохранения 
(8). Поэтому финансовые средства, 
вкладываемые в здравоохранение 
необходимо использовать с макси-
мальной эффективностью. Сегодня 
сахарный диабет в определенном 
смысле – неизлечимая болезнь 
(10) и вполне естественно, что зна-
чение профилактики заболевания 
в подобной ситуации возрастает. 
Вопросу профилактики сахарно-
го диабета типа 2 уделяется очень 
мало внимания. Между тем, недав-
но проведенные исследования по 
профилактике диабета (Diabetes 
Prevention Study) показали, что до-
статочно умеренного снижения 
веса больных с НТГ, чтобы зна-
чительно уменьшить процент ее 
перехода в сахарный диабет (11). 
Заслуживающее внимания финское 
проспективное исследование 
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Таблица 2. Динамика углеводного обмена и частота развития сахарного 
диабета в рандомизированных группах

Группы 
пациентов

Гликемия натощак, (ммоль/л) Постпрандиальная гликемия, 
(ммоль/л)

Ежегодная ча-
стота развития. 

СД, (%)до исследования через 3 года до исследования через 3 года

«К» 6,02 6,59 8,83 9,13 11,6

«Д+У» 6,11 6,21 9,28 8/98 8,2

«А» 6,03 5,47 8,34 7,21 2,0

«М» 6,01 5,85 9,05 7,92 4,1

по предупреждению диабета типа 
2 (FDPS) показало, что изменение 
образа жизни снижает частоту 
перехода НТГ в явный СД. Сообща-
ется что из 523 пациентов с ИМТ 
>  31кг/м2, СД типа 2 развился у 83 
с НТГ, при этом, 26 случаев в группе 
изменивших образ жизни против 
57 в контрольной группе (12). Эти 
данные свидетельствуют о том, что 
выявление и раннее лечение НТГ 
в популяциях высокого риска мо-
жет значительно снизить заболе-
ваемость СД типа 2 и предупредить 
или отсрочить развитие поздних 
сосудистых осложнений.

Рекомендации по изменению об-
раза жизни должны учитывать ин-
дивидуальный расчет диеты для 
снижения массы тела, исключение 
курения, ограниченное потребле-
ние алкоголя, расширение физиче-
ских нагрузок. 

В обязательном порядке должны 
осуществляться ежедневные физи-
ческие упражнения, каким бы пре-
клонным не был возраст больного. 
При этом повышается поглощение 
глюкозы мышцами, чувствитель-
ность периферических тканей к 
инсулину, улучшается кровоснаб-
жение органов и тканей, что при-
водит к снижению гипоксии – не-
минуемого спутника плохо ком-
пенсированного диабета в любом 
возрасте, особенно – в пожилом. 
Объем физических упражнений у 
пожилых, гипертоников и имеющих 
инфаркт миокарда в анамнезе дол-
жен определяться врачом. Если нет 
иных предписаний, то можно огра-
ничиться ежедневной 30-минутной 
ходьбой (3 раза по 10 минут).

При НТГ возможности поджелу-
дочной железы несколько сниже-
ны из-за развивающегося дефекта 
бета-клеток и поэтому, после еды 
или нагрузки глюкозой, уровень 
гликемии превышает допустимую 
норму. Предупреждение постпран-
диальной гликемии без усиления 
секреции эндогенного инсулина, 
чьи отрицательные эффекты хо-
рошо известны, возможно, огра-
ничение всасывания углеводов в 
тонком кишечнике. Уникальным 
прандиальным регулятором, в 
данном случае, является препарат 
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Рисунок 3. Акарбоза замедляет всасывание углеводов

Рисунок 4. Глюкобай снижает риск прогрессирования 
предиабета в сахарный диабет типа 2



Глюкобай. Действующая субстанция Глюкобая – акар-
боза – является псевдотетрасахаридом, которую 
получают биотехнологическим методом фильтрата 
культуры актиномицетов семейства актинопланации. 
Действие Глюкобая разворачивается в верхнем от-
деле тонкого кишечника, где он обратимо блокирует 
альфа-глюкозидазы (глюкоамилаза, сахараза, мальта-
за) и тем самым препятствует ферментативному рас-
щеплению поли- и олигосахаридов. Это предупре-
ждает всасывание моносахаридов и снижает резкий 
подъем сахара крови после еды (рисунок 3). Инги-
бирование альфа-глюкозидазы Глюкобаем проис-
ходит по принципу конкуренции за активный центр 
фермента, расположенного на поверхности микро-
ворсинок тонкого кишечника. Предотвращая подъем 
гликемии после приема пищи, Глюкобай достоверно 
снижает уровень инсулина в крови, что способствует 
улучшению качества метаболической компенсации, 
свидетельством которого является снижение уровня 
HbA1c. 

Особый интерес представляет трехлетнее, много-
центровое, проспективное исследование, проведен-
ное в Китае, по изучению профилактического эффек-
та акарбозы и метформина при НТГ (13, 14). Наблюда-
емые пациенты были рандомизированы на 4 группы 
(таблица 2).

Пациенты контрольной – «К» группы обучались 
традиционным мерам профилактики сахарного диа-
бета. 

Пациентам группы «Д+У» было предписано соблю-
дение индивидуально рассчитанной диеты и физиче-
ских нагрузок.

Пациенты в группе «А» получали Глюкобай в режи-
ме 50 мг 3 раза в день.

Пациенты в группе «М» получали метформин в ре-
жиме 250 мг 3 раза в день.

Как видно из таблицы 2, ежегодная частота раз-
вития сахарного диабета в группе «А», получающих 
Глюкобай по 50 мг 3 раза в день составила всего 2%, 
против 4,1% в группе метформина (рисунок 4). Еже-
годная частота развития сахарного диабета у пациен-
тов, получавших Глюкобай, была почти в 6 раз ниже 
по сравнению с контрольной группой.

Не маловажное значение при выборе профилакти-
ческого средства имеет безопасность препарата, по-
зволяющего его применение в течение длительного 
времени. Глюкобай в организме не метаболизирует-
ся, практически не всасывается и потому не оказыва-
ет системного влияния. Элиминируясь из желудочно-
кишечного тракта, он не влияет на почки. 

Применение Глюкобая в качестве единственного 
перорального антидиабетического средства доста-
точно, чтобы вызвать существенное улучшение ме-
таболических нарушений у больных СД типа 2, кото-
рые не компенсируются лишь одной диетой. В тех же 
случаях, когда подобная тактика не приводит к же-
лаемым результатам, назначение Глюкобая с препа-
ратами сульфонилмочевины приводит к существен-
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ному улучшению метаболических 
показателей. Это особенно важно 
для пожилых больных, не всегда 
готовых к переходу на инсулино-
терапию. Такая комбинация значи-
тельно снижает дозу препаратов 
сульфонилмочевины. У больных СД 
типа 2, получавших инсулинотера-
пию, Глюкобай улучшал метаболи-
ческую компенсацию и повышал 
чувствительность тканей к инсули-
ну за счет повышения экспрессии 
Глют 4 преимущественно в мышеч-
ной ткани, что позволяет квалифи-
цировать терапию Глюкобаем как 
патогенетически оправданную. В 
результате этого, суточная доза ин-
сулина снижалась в среднем на 10 
ед., в то время как у больных, полу-
чавших плацебо доза инсулина воз-
растала на 0,7 ед. При лечении яв-
ного сахарного диабета типа 2 доза 
Глюкобая может быть повышена до 

300 мг в сутки в режиме 100 мг 3 
раза в день с первым глотком пищи. 
С учетом того, что часть углеводов 
при лечении Глюкобаем не усваи-
вается и выводится из организма с 
испражнениями, больные в весе не 
прибавляют, а даже в той или иной 
мере снижают его. Преимуществом 
Глюкобая является и то, что при 
монотерапии он не вызывает гипо-
гликемии. Некоторых врачей насто-
раживает такой побочный эффект 
Глюкобая, как метеоризм. Следует 
напомнить, что данное побочное 
явление заложено в механизме дей-
ствия Глюкобая, ибо не расщеплен-
ные углеводы в дистальных отделах 
кишечника подвергаются броже-
нию. Отсюда можно сделать вывод, 
что ограничение в диете углеводов 
сведет к минимуму данный побоч-
ный эффект. С другой стороны, для 
большинства пожилых больных со 

склонностью к запорам этот эф-
фект является положительным, ибо 
регулирует стул без дополнитель-
ного приема слабительных. Нако-
нец, для профилактических целей 
рекомендуемая доза Глюкобая в 50 
мг 3 раза в сутки непосредственно 
перед едой или с первым глотком 
пищи, что, как правило, не вызыва-
ет значимых побочных эффектов. 

ВЫВОДЫ
1. Глюкобай является эффектив-

ным и безопасным средством для 
лечения НТГ с целью профилактики 
сахарного диабета типа 2.

2. Глюкобай способен более эф-
фективно предупреждать или за-
медлять развитие сахарного диа-
бета типа 2 по сравнению с метфор-
мином и традиционными методами 
профилактики.

3. Для лечения НТГ и профилакти-
ки сахарного диабета типа 2 реко-
мендуется использование низких 
доз Глюкобая (50 мг х 3), что позво-
ляет избежать побочных эффектов 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта.

4. Глюкобай эффективно снижа-
ет постпрандиальную гликемию у 
больных сахарным диабетом типа 
2 и может применяться как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с 
препаратами сульфонилмочевины 
и инсулином в максимальной дозе 
(100 мг х 3). Э Ф
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Тема номера: сахарный диабет второго типаТема номера: сахарный диабет второго типа

Применение Глюкобая в качестве единственного перорального 
антидиабетического средства достаточно, чтобы вызвать суще-
ственное улучшение метаболических нарушений у больных СД 
типа 2, которые не компенсируются лишь одной диетой. В тех 
же случаях, когда подобная тактика не приводит к желаемым 
результатам, назначение Глюкобая с препаратами сульфонил-
мочевины приводит к существенному улучшению метаболиче-
ских показателей. Это особенно важно для пожилых больных, 
не всегда готовых к переходу на инсулинотерапию.


