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С татистические д а н н ы е свидетельствуют о неу­
к л о н н о м росте числа больных сахарным диа ­
бетом (СД) , который приобрел э п и д е м и ч е с ­

кий характер. Характер глобальной эпидемии забо­
л е в а н и ю придает СД типа 2. которым в настоящее 
время болеет 150 млн. человек и, по прогнозам , в 
2010 г. будет 221 млн. [1]. В Р Ф в 2000 г. зарегист­
рировано 300 тыс . больных СД типа 1 и 1 млн . 800 
тыс . больных СД типа 2, а всего в Р Ф в 2000 г. б ы ­
ло более 8 млн. больных СД типа 2 и к 2025 г. это 
число возрастет до 12 млн . 

М е д и к о - с о ц и а л ь н а я значимость заболеваемости 
С Д определяется его п о з д н и м и о с л о ж н е н и я м и . С о ­
храняется высокая летальность от кардиоваскуляр-
ных и цереброваскулярных о с л о ж н е н и й , гангрены 
конечностей , Х П Н . При СД типа 2 летальность от 
инфаркта миокарда ( И М ) в 3-4 раза, от инсульта в 
2-3 раза в ы ш е , чем в популяции . Риск развития ган­
грены конечностей в 40 раз превышает показатели 
обшей популяции . 

Для предупреждения и /или отсрочки поздних сосу­
дистых осложнений необходимо достижение стабиль­
ной, хорошей компенсации углеводного обмена. 

В таблице представлены критерии к о м п е н с а ц и и 
С Д типа 2 с учетом низкого , а также макро- и м и к ­
рососудистого риска. Этих результатов м о ж н о д о ­
биться л и ш ь «агрессивной» (интенсивной) терапией 
СД типа 2. О с н о в н ы е выводы U K P D S [2] свидетель­
ствуют, что интенсивная терапия снижает леталь­
ность от всех связанных с диабетом о с л о ж н е н и й на 
12%, от И М — на 16%, микрососудистых о с л о ж н е ­
ний — на 25%. 

Следует признать , что лечение СД является не 
менее с л о ж н о й задачей, чем терапия других э н д о ­
к р и н н ы х заболеваний или нарушений обмена ве­
ществ [3]. Лечение СД должно соответствовать виду 
о б м е н н ы х нарушений у каждого пациента , однако 
на практике этого н е в о з м о ж н о добиться из-за труд­
ностей определения того или иного механизма в 
развитии заболевания и в силу ограниченного выбо­
ра способов лечения . 

При развитии явного СД типа 2 чувствительность 
к инсулину снижена на 70%, секреция инсулина — 
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на 50% [4]. Б о л ь ш и н с т в о больных СД типа 2 в тече­
ние первых 10 лет от начала м а н и ф е с т а ц и и болезни 
с успехом п р и м е н я ю т монотерапию п е р о р а л ь н ы м и 
с а х а р о с н и ж а ю ш и м и препаратами в сочетании с д и ­
етой и д о з и р о в а н н о й ф и з и ч е с к о й активностью [5]. В 
настоящее время для д о с т и ж е н и я к о м п е н с а ц и и СД 
типа 2 используется ряд пероральных препаратов , к 
к о т о р ы м о т н о с я т с я и н г и б и т о р ы а - г л ю к о з и д а з ы 
(акарбоза) ; производные с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы ; сек-
ретогоги (производные аминокислот ) ; бигуаниды 
( м е т ф о р м и н ) ; «Сенситайзеры» к инсулину (тиазоли-
д и н д и о н ы ) . 

Т р а д и ц и о н н ы й т е р а п е в т и ч е с к и й подход при 
впервые диагностированном СД типа 2 предполага­
ет следующий алгоритм: 

I - н и з к о к а л о р и й н о е рациональное питание , ф и ­
зические нагрузки и контроль массы тела; при н е ­
э ф ф е к т и в н о с т и монодиетотерапии в достижении 
метаболического контроля рекомендуется перейти 
на II ступень терапевтического подхода; 

II ступень — н и з к о к а л о р и й н о е рациональное п и ­
тание , физическая нагрузка, пероратьные сахарос-
н и ж а ю щ и е препараты, а при н е э ф ф е к т и в н о с т и ме­
р о п р и я т и й II ступени, обратиться к III ступени; 

III ступень — м о н о и н с у л и н о т е р а п и я для больных 
с устойчивой гипергликемией , несмотря на м а к с и ­
мальные дозы пероральных сахароснижаюших пре­
паратов. 

При выборе диетотерапии важными факторами являются 
масса тела, образ жизни пациента, национальные и культурные 
традиции. В любом случае диета должна быть физиологической, 
но при наличии избыточной массы тела необходимо рекомендо­
вать низкокалорийное питание. Вследствие различной скорости 
пищеварения и всасывания подъем гликемии после приема оди­
накового количества углеводов может значительно отличаться. 

Все углеводы м о ж н о разделить на «быстрые» и 
«медленные». Необходимо, чтобы диета больных СД 
типа 2 включала «медленные» углеводы без о т н о с и ­
тельного увеличения их доли в рационе . «Медлен­
ные» углеводы содержатся в чечевице , бобах, м о л о ч ­
ных продуктах и фруктах. Скорость всасывания уг­
леводов и связанная с ней абсолютная высота и 
крутизна кривой подъема гликемии после приема 
п и ш и зависит от состава п и ш и , перевариваемое™ 
или растворимости углеводов, времени п и щ е в а р е ­
ния и всасывания , а также от величины поверхнос­
ти всасывания , которая определяется д л и н о й к и ­
шечника и плошадью ворсинок . 

Более 60% больных лечатся п е р о р а л ь н ы м и саха­
р о с н и ж а ю ш и м и препаратами, причем уже около п о ­
лувека производные с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы являются 
основой терапии больных СД типа 2. 
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Основным механизмом действия препаратов сульфонилмоче­
вины я&ляется стимуляция р-клеточной секреции инсулина (см. 
рисунок). Сульфонилмочевинным препаратам приписывается и 
внепанкреатическое действие, заключающееся в повышении чув­
ствительности клеток жировой, мышечной, печеночной и других 
тканей к действию инсулина, в усилении транспорта глюкозы в 
скелетных мышцах, повышении активности некоторых фермен­
тов печени, в угнетении распада жира и т. д. 

О д н а к о ежегодно у 5-10% больных при п р и м е н е ­
нии препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы в виде моноте­
рапии развивается так называемая «вторичная не­
удача» с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы — резистентность к 
сульфонилмочевине [6]. Невозможность э ф ф е к т и в ­
ного гликемического контроля препаратами сульфо­
н и л м о ч е в и н ы объясняют прогрессирующим с н и ж е ­
нием секреции инсулина , а также несоблюдением 
режима питания и объема физических нагрузок, и з ­
б ы т о ч н ы м весом, развитием И М , и н ф е к ц и о н н ы м и 
заболеваниями, а также п р и е м о м некоторых препа­
ратов [7]. В ряде случаев п р и ч и н о й неудачного ис ­
хода от п р и м е н е н и я препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и ­
ны является аутоиммунная деструкция Р-клеток. что 
приводит к развитию СД типа 1 [8] и необходимос­
ти постоянной инсулинотерапии . 

При неудачном исходе лечения сульфонилмочеви-
ной рекомендуется прибегать к моноинсулинотерапии. 
которая приводит к эффективному метаболическому 
контролю. Известно, что интенсивная инсулинотера­
пия является причиной частых гипогликемических со­
стояний, особенно опасных для лиц пожилого возрас­
та, повышения массы тела в среднем на 4-5 кг в пер­
вые несколько месяцев терапии [9]. 

Учитывая, что СД типа 2 у 929?; больных яштяется следствием 
инсулинорезистентности |4|. а повышение веса усугубляет] резис­
тентность к инсулину, естественно возникает заколдованный круг, 
когда экзогенный инсулин, стимулируя повышение веса, увеличи­
вает резистентность к инсулину, а это, в свою очередь, повышает 
потребность в экзогенном инсулине. Следствием инсулинотерапии 
является гиперинсулинемия. предрасполагающая к атеросклероз). 

Механизм действия ПСМ на (3-клетку. 

артериальной гипертензии и повышенному риску смертности от 
кардиоваскулярны.х заболеваний [10]. Неудобства, причиняемые па­
циенту инъекциями инсулина, снижают комплаентность и достиже­
ние оптимального контроля метаболических нарушений. 

Результаты недавно проведенных исследований 
указывают, что у больных СД типа 2, находящихся 
на инсулинотерапии , дополнительное назначение 
м е т ф о р м и н а приводит к улучшению чувствительно­
сти к инсулину и улучшает показатели углеводного 
и л и п и д н о г о обмена [11, 12]. О ц е н к а правильности 
предположения о том, что терапия м е т ф о р м и н о м в 
д о п о л н е н и е к инсулинотерапии улучшает метаболи­
ческие показатели у больных СД типа 2 на инсули­
нотерапии с субкомпенсацией заболевания , была 
осуществлена в двух двойных слепых р а н д о м и з и р о ­
ванных исследованиях [12]. 

В одном исследовании 19 больных с неадекватной компенса­
цией углеводного обмена 12 нед. принимали метформин по 1 г 2 
раза в день и следующие 12 нед. — плацебо. В другом исследова­
нии 14 пациентов, уже получавших метформин и инсулин, про­
должали принимать метформин в первоначальной дозе (1-2.5 г) 
и следующие 12 нед. были переведены на плацебо. 

Результаты исследований свидетельствуют о д о ­
стоверном с н и ж е н и и показателей гликемии нато­
щак и H b A l c по с р а в н е н и ю с плацебо. Во 2-м ис ­
следовании у 14 пациентов отмечено значительное 
с н и ж е н и е уровня общего холестерина и холестери­
на Л П Н П по с р а в н е н и ю с плацебо. 

По данным UKPDS (1998). метформин является единствен­
ным препаратом, прием которого приводил к снижению смерт­
ности, связанной с наличием СД, а также снижал число присту­
пов стенокардии и острых нарушений мозгового кровообраще­
ния [11]. Не исключено, что это обусловлено способностью 
метформина снижать окисление липидов и уровни свободных 
жирных кислот, приводя к ингибированию повышенной актив­
ности глюкозно-жирнокислотного цикла. 

Д о п о л н и т е л ь н о е назначение м е т ф о р м и н а п р и в о ­
дило к с н и ж е н и ю дозы инсулина у больных. Мет­
ф о р м и н является п р е к р а с н ы м д о п о л н е н и е м не толь­
ко к инсулину, но и к глитазонам и препаратам 
сульфонилмочевины. 

Ц е л е с о о б р а з н о с т ь и с п о л ь з о в а н и я п р е п а р а т о в 
с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы не подлежит с о м н е н и ю , ибо 
в а ж н е й ш и м звеном патогенеза СД типа 2 является 
секреторный дефект р -клетки . М е т ф о р м и н в к о м б и ­
нации с препаратами с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы является 
э ф ф е к т и в н о й ф о р м о й терапии , которая использует­
ся к л и н и ц и с т а м и много лет и позволяет добиться 
с н и ж е н и я дозы препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы 
[13]. П о д а н н ы м [14], к о м б и н и р о в а н н а я терапия 
м е т ф о р м и н о м и препаратами с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы 
так же э ф ф е к т и в н а , как к о м б и н и р о в а н н а я терапия 
инсулином и препаратами с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы или 
монотерапия инсулином у пациентов с плохим э ф ­
фектом от предшествовавшей терапии. 

Это показывают результаты перекрестного обследования 50 
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больных СД типа 2 с вторичной резистентностью к препаратам 
сульфонилмочевины [9]. которые были разделены на 2 группы. 
Пациентам 1-й группы дополнительно был назначен метформин 
3 раза в день, а больным 2-й группы дополнительно назначено 
вечернее введение инсулина NPH. 

При оценке э ф ф е к т и в н о с т и и переносимости те ­
рапии отмечено одинаковое улучшение гликемии 
при обоих вариантах к о м б и н а ц и и . Уровень холесте­
рина сыворотки значительно снизился при приеме 
метформина (р<0.005) . но не на ф о н е инсулиноте -
рапии . Все пациенты предпочитали дополнительное 
назначение м е т ф о р м и н а инсулинотерапии . 

Подтверждение наблюдений о том, что к о м б и н и ­
рованная терапия с у л ь ф о н и л м о ч е в и н о й и метфор­
м и н о м имеет существенные преимущества перед 
монотерапией , способствовало созданию о ф и ц и -
нальной ф о р м ы препарата, содержащего оба к о м п о ­
нента . П е р в ы м к о м б и н и р о в а н н ы м п р е п а р а т о м , 
о б е с п е ч и в а ю щ и м к о м п л е к с н ы й патогенетический 
подход к л е ч е н и ю сахарного диабета типа 2, являет­
ся Глибомет" (производство к о м п а н и и « Б е р л и н - Х е -
м и / М е н а р и н и Ф а р м а ГмбХ»), 

Глибомет' представляет комбинацию 2.5 мг глибенкламида и 
400 мг метформина. позволяющую воздействовать на секрецию 
инсулина и инсулинорезистентность. Малые лозы составляющих 
K O X I N O H C H T O B позволяют обеспечить безопасность при высокой 
эффективности. Небольшая доза глибенклахшда в составе Глибо-
мета' это х|еньшее воздействие на (3-ктетки. а значит — низкий 
риск развития Г И П О Г Л И К Е М И И . 

Глибомет" показан больным СД типа 2 при н е ­
э ф ф е к т и в н о с т и высших доз монотерапии у л и ц с 
сохраненной секрецией инсулина . Кроме того. Гли­
бомет показан в ряде случаев больным без предше­
с т в у ю щ е й м о н о т е р а п и и . В о с н о в н ы х выводах 
U K P D S (1998) говорится о необходимости ш и р о к о ­
го внедрения к о м б и н и р о в а н н о й терапии с целью 
оптимального контроля диабета у большего количе­
ства больных и в более ранние сроки . 

П о к а з а н и я м и для ранней к о м б и н и р о в а н н о й те­
рапии являются : поздняя диагностика сахарного ди­
абета типа 2: изначально «агрессивное» течение са­
харного диабета: наличие относительных противо­
показаний к П С С П . 
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