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Пристальное внимание к СД 2-го типа врачей 

различных специальностей (терапевтов, карди-

ологов, невропатологов, хирургов и др.) связа-

но с развитием сосудистых осложнений, резко увеличи-

вающих риск развития сердечно-сосудистых заболева-

ний и смертности. В 2014 г. смертность от СД составила 

4,9 млн человек. Сердечно-сосудистые заболевания у 

больных СД 2-го типа имеют значительно большее рас-

пространение, чем в общей популяции. 

По данным международных исследований, распро-

страненность ишемической болезни сердца (ИБС) у боль-

ных СД 2-го типа в 2–4 раза выше, риск развития острого 

инфаркта миокарда (ИМ) – в 6–10 раз выше, мозгового 

инсульта  – в 4–7 раз выше, а выживаемость больных 

после острой сосудистой патологии в 2–3 раза ниже, чем 

у пациентов без диабета [4]. 

Более частое развитие ИБС и острого ИМ, особенно 

безболевых форм ИМ, при наличии СД 2-го типа чаще 

всего связано с длительно существующей декомпенсаци-

ей СД и развитием диабетической полинейропатии с 

поражением сосудов, питающих нервы [5], а также более 

часто наблюдающейся при СД дестабилизацией атеро-

склеротических бляшек. 

Причиной смерти больных СД 2-го типа в 75–80% 

случаев являются сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ) и острые сосудистые катастрофы: из них 60% при-

ходится на кардиоваскулярные и ~10% – на цереброва-

скулярные поражения [6, 3]. Почти 50% больных СД 2-го 

типа умирают от острого инфаркта миокарда [4]. Ведущая 

роль ранней сердечно-сосудистой смертности в сокраще-

нии продолжительности жизни у подавляющего большин-

ства больных СД 2-го типа позволила Американской 

кардиологической ассоциации причислить СД 2-го типа к 

сердечно-сосудистым заболеваниям.

Развитие диабетических осложнений связано с хро-

нической гипергликемией, что было убедительно дока-

зано в ходе многолетних крупномасштабных научных 

исследований, таких как DCCT по сахарному диабету 

1-го типа [7] и UKPDS  – «Британское проспективное 

исследование сахарного диабета 2-го типа» [8]. В иссле-

довании UKPDS было доказано, что для компенсации 

метаболических нарушений при СД 2-го типа в целях 

предотвращения прогрессирования атеросклероза и 

макрососудистых осложнений необходимо учитывать не 

только показатели гликемии, но и показатели липидного 

спектра и артериального давления, которые также отно-

сятся к значительным факторам риска развития сосуди-

стых осложнений.

СД 2-го типа  – хроническое тяжелое прогрессирую-

щее заболевание, характеризующееся наличием двух 

фундаментальных патологических дефектов: инсулино-

резистентности и нарушения функции β-клеток поджелу-

дочной железы. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ
ПРЕПАРАТОВ МЕТФОРМИНА
В ЛЕЧЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА 

Сахарный диабет (СД) является серьезной медико-социальной проблемой. Распространенность СД 
неуклонно растет во всех странах, причем 95%  – это пациенты с СД 2-го типа. По данным 
Международной федерации диабета, в 2014 г. число больных СД 2-го типа составило 387 млн чело-
век. Это каждый 12-й житель планеты. К 2035 г. число больных СД2 может увеличиться до 592 млн 
человек [1]. Мировые тенденции роста заболеваемости СД наблюдаются и в России. По данным 
отечественного регистра, в России 8 млн больных СД, или примерно 5% всего населения, 90% из них 
составляют пациенты с СД 2-го типа, к 2025 г. ожидается увеличение численности больных до 13 
млн человек. При этом количество больных, учтенных по обращаемости, обычно в 2–3 раза меньше 
реально существующего [2, 3]. Основной прирост больных СД происходит в основном за счет увели-
чения количества больных СД 2-го типа в старших возрастных группах населения.
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Нарушение жирового обмена при ожирении и СД 2-го 

типа характеризуется повышением в плазме крови ате-

рогенных липидов и снижением липидов, препятствую-

щих атеросклерозу. Повышение в крови общего холесте-

рина, липопротеидов низкой и очень низкой плотности, 

триглицеридов и свободных жирных кислот приводит к 

тому, что они накапливаются в различных органах и тка-

нях организма, нарушая их функцию. Избыточная про-

дукция свободных жирных кислот (СЖК) висцеральной 

жировой тканью на фоне инсулинорезистентности при-

водит к снижению чувствительности печени к блокирую-

щему действию инсулина на процессы глюконеогенеза и 

продукцию глюкозы печенью, следствием чего является 

гипергликемия натощак [9]. Накопление липидов в мыш-

цах приводит к инсулинорезистентности, в печени  – к 

жировой дистрофии печени, в бета-клетках поджелудоч-

ной железы – к снижению секреции инсулина и увеличе-

нию гибели бета-клеток в 7 и более раз [10]. Такое отри-

цательное действие липидов было названо липотоксич-

ностью. Гипер- и дислипидемия приводят к липотоксич-

ности и атерогенезу.

В настоящее время более чем у 90% больных диабе-

том 2-го типа имеется избыточная масса тела или ожире-

ние и инсулинорезистентность. Инсулинорезистентность 

прямо пропорциональна ожирению, причем она пред-

шествует развитию диабета. Так, например, инсулиноре-

зистентность выявляется у родственников 1-й степени 

родства больных СД 2-го типа за 7–12 лет до выявления 

у них сахарного диабета [11].

Доказано, что инсулинорезистентность является неза-

висимым фактором риска развития атеросклероза и 

сердечно-сосудистых заболеваний: гипертонической 

болезни, ишемической болезни сердца, инфаркта мио-

карда, ишемической болезни головного мозга, инсульта 

[12, 13]. Гиперинсулинемия, нарушения липидного обме-

на и гипергликемия также являются факторами риска 

развития атеросклероза и сердечно-сосудистых заболе-

ваний, которые развиваются у больных СД 2-го типа в 

несколько раз чаще, чем у пациентов без диабета. 

Для поддержания нормального уровня сахара крови в 

условиях инсулинорезистентности и уменьшения погло-

щения глюкозы мышцами бета-клеткам поджелудочной 

железы приходится работать с напряжением, чтобы секре-

тировать больше инсулина. Вначале гиперпродукции 

инсулина (гиперинсулинемии) бывает достаточно, чтобы 

удержать уровень глюкозы в пределах нормальных вели-

чин, однако со временем даже повышенное количество 

инсулина не может преодолеть инсулинорезистентность. 

Функция бета-клеток истощается и появляются клиниче-

ские признаки инсулиновой недостаточности, что прояв-

ляется повышением сахара крови и развитием нарушен-

ной толерантности к глюкозе, а затем и СД 2-го типа.

Нарушение синтеза и секреции инсулина, а также его 

действия на уровне периферических клеток-мишеней 

приводит к уменьшению утилизации глюкозы после еды 

и снижению синтеза гликогена в мышцах и печени, 

результатом чего является развитие кардинального сим-

птома СД 2-го типа – постпрандиальной гипергликемии, 

т. е. повышение сахара крови после еды больше нормаль-

ных величин.

Повышение уровня глюкозы крови после еды > 7,9 

ммоль/л (нормальный уровень – до 7,8 ммоль/л) приво-

дит к развитию эффекта глюкозотоксичности. Этим тер-

мином назвали токсическое действие глюкозы, проявля-

ющееся в гликозилировании белков (отложении глюкозы 

в белках клеточных мембран) различных органов и тка-

ней организма, что неизбежно ведет к нарушению их 

функции, а при длительном повышении сахара крови – к 

развитию диабетических осложнений: поражению глаз 

(ретинопатии), повреждению нервов (полинейропатии), 

патологии почек (нефропатии), повреждению сосудов 

(атеросклерозу). 

Особенностью клинического развития СД 2-го типа 

является длительное бессимптомное течение заболева-

ния, в результате чего диагноз СД 2-го типа, по данным 

международных исследований, опаздывает на 7–12 лет 

от начала заболевания.

Длительное «немое» течение диабета приводит к 

тому, что более 50% пациентов при первом выявлении 
сахарного диабета 2-го типа уже имеют различные 

осложнения [14]:

Поражение крупных сосудов (макроангиопатии)
 ■ Артериальную гипертонию – 39%.

 ■ Ишемическую болезнь сердца, ишемическую болезнь 

головного мозга.

 ■ Инсульт – 25–30%.

 ■ Инфаркт – 8%.

 ■ Поражение сосудов ног – 30%.

Поражение мелких сосудов (микроангиопатии)
 ■ Ретинопатию, снижение зрения – 15%.

 ■ Нефропатию, снижение функции почек:

• микроальбуминурию – 30%,

• протеинурию – 5–10%,

• хроническую почечную недостаточность – 1%.

 ■ Поражение нервов – нейропатию – 15%.

Диабетические осложнения возникают только тогда, 

когда СД долгое время не компенсирован, и сахар крови 

длительное время остается повышенным. Раз возникнув, 

диабетические осложнения постепенно прогрессируют, 

существенно снижают качество жизни и сокращают ее 

продолжительность. 75–80% всех случаев смерти от 

сахарного диабета связаны с сосудистыми осложнения-

ми  – инфарктом, инсультом, диабетической гангреной, 

хронической почечной недостаточностью. 

Однако если диабет хорошо компенсирован и сахар 

крови максимально приближается к нормальным показа-

телям, то возникновение и развитие диабетических 

Накопление липидов в мышцах приводит
к инсулинорезистентности, в печени –

к жировой дистрофии печени, в бета-клетках 
поджелудочной железы – к снижению секреции 
инсулина и увеличению гибели бета-клеток

в 7 и более раз
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осложнений замедляется и приостанавливается. Это было 

доказано в широкомасштабном долгосрочном исследо-

вании сахарного диабета 2-го типа (UKPDS), проведен-

ном в Великобритании в 23 клинических центрах. В 

течение 20 лет врачи изучали, как развивается диабет 

2-го типа и его осложнения и какие виды лечения улуч-

шают состояние здоровья больных.

В исследовании UKPDS было установлено, что сниже-

ние уровня глюкозы по возможности ближе к нормаль-

ным показателям уменьшает риск развития диабетиче-

ских осложнений и помогает предотвратить их прогрес-

сирование. 

При хорошей компенсации сахарного диабета наблю-

далось снижение частоты:

 ■ Всех заболеваний, связанных с диабетом, – на 12%.

 ■ Микроангиопатий – на 25%.

 ■ Инфаркта миокарда – на 16%.

 ■ Ретинопатии – на 21%.

 ■ Нефропатии – на 33%.

Лечение сахарного диабета 2-го типа, учитывая 

сложный механизм его развития и разнородность этой 

группы больных, является трудной задачей. В настоящее 

время вылечить сахарный диабет невозможно, но им 

можно хорошо управлять и жить полноценной жизнью 

многие годы, сохраняя трудоспособность и хорошее 

самочувствие. 

В связи с этим главной целью лечения сахарного диа-

бета является возможно более полная компенсация нару-

шений углеводного обмена, которая может быть достигну-

та только в результате комплексного, поэтапного и патоге-

нетически обоснованного лечения, учитывающего хрони-

ческое течение заболевания, гетерогенность метаболиче-

ских нарушений, прогрессирующее уменьшение массы 

β-клеток, снижение их функции, возраст больного, опас-

ность гипогликемий, а также необходимость достижения 

долгосрочного эффективного гликемического контроля с 

целью снижения риска развития сердечно-сосудистых 

заболеваний, ИБС и смертности больных СД 2-го типа. 

Индивидуализация целей лечения сахарного диабета 
2-го типа включает:
1. Достижение хорошего метаболического контроля: 

устранение симптомов гипергликемии и дислипиде-

мии.

2. Предупреждение декомпенсации диабета и двух 

острых осложнений – прежде всего гипогликемий.

3. Предупреждение развития поздних сосудистых ослож-

нений.

По современным, согласованным ADA и EASD алгорит-

мам лечения СД 2-го типа при установлении диагноза 

начинать лечение необходимо с изменения образа жизни 

и назначения метформина. 

Изменение образа жизни включает диету (правиль-

ное питание), расширение физических нагрузок и умень-

шение или устранение стрессовых ситуаций. 

Успех лечения во многом зависит от того, насколько 

пациент вовлечен в программу терапии, от его знаний о 

своем заболевании, мотивации, поведения, обучения 

принципам самоконтроля. 

Целью диеты является устранение постпрандиальной 

гипергликемии, гипергликемии натощак и снижение 

избыточной массы тела, т. к. ожирение способствует про-

грессированию диабетических осложнений.

Вторым важным фактором лечения сахарного диабе-

та 2-го типа является расширение физической активно-

сти. Физические нагрузки не только положительно влия-

ют на показатели гликемии, способствуя утилизации 

глюкозы мышцами, но и улучшают жировой обмен, благо-

творно влияют на сердечно-сосудистую систему, вызыва-

ют положительные эмоции и помогают противостоять 

стрессовым ситуациям, приводят к снижению инсулино-

резистентности и гиперинсулинемии. Физические нагруз-

ки должны быть индивидуализированы с учетом возраста 

больного, осложнений СД и сопутствующих заболеваний.

Пациентам с СД 2-го типа достаточно 30–45 мин еже-

дневной ходьбы 2–3 раза в день. Поощряется системати-

ческая физическая нагрузка, которая соответствует воз-

можностям пациента, его желаниям и стилю жизни.  

Диета и физические нагрузки – это два краеугольных 

камня, лежащих в основе лечения сахарного диабета 2-го 

типа. Но к сожалению, многие больные, особенно пожи-

лого возраста, не всегда соблюдают диету и не в состоя-

нии существенно расширить режим физических нагрузок 

из-за наличия заболеваний суставов, ишемической 

болезни сердца, тяжелой артериальной гипертонии, 

легочно-сердечной недостаточности. 

На ранних стадиях нарушения углеводного обмена 

изменение образа жизни может быть достаточно эффек-

тивным и уменьшить риск развития сахарного диабета 

2-го типа на 58% [15]. Однако на более поздних стадиях 

СД 2-го типа, когда он чаще всего и выявляется, достичь 

приемлемых показателей НвА1с (<7%) смогли лишь у 6% 

пациентов. 

Если с помощью правильного питания и физических 

упражнений не удается достичь хороших или удовлетво-

рительных показателей компенсации углеводного обме-

на, больным с сахарным диабетом 2-го типа необходимо 

назначить медикаментозное лечение.

Как показывает практика, подавляющему большин-

ству пациентов требуется активная сахароснижающая 

терапия, поскольку для профилактики прогрессирования 

диабетических осложнений необходима быстрая компен-

сация сахарного диабета. 

Сенсацией исследования UKPDS явилось то, что было 

установлено следующее: наилучшие результаты были у 

тех пациентов с сахарным диабетом 2-го типа, которые 

начинали лечение диабета с приема бигуанидов – мет-

формина.

Особенностью клинического развития
СД 2-го типа является длительное 
бессимптомное течение заболевания,
в результате чего диагноз СД 2-го типа,
по данным международных исследований, 
опаздывает на 7–12 лет от начала заболевания
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Было доказано, что применение метформина у боль-

ных сахарным диабетом 2-го типа с ожирением снижает 

риск развития:

 ■ сосудистых диабетических осложнений – на 32%,

 ■ инфаркта миокарда – на 39%,

 ■ инсульта – на 41%,

 ■ смертности от СД – на 42%,

 ■ общей смертности – на 36%.

В связи с этим в 2006 г. Американская диабетическая 

ассоциация (АДА) совместно с Европейской ассоциацией 

по изучению диабета (ЕАSD) разработала алгоритм по 

лечению сахарного диабета 2-го типа, который предусма-

тривает при постановке диагноза СД 2-го типа одновре-

менно с рекомендацией изменения образа жизни назна-

чать метформин (при отсутствии специфических противо-

показаний) – препарат 1-й линии лечения СД 2-го типа.

При отсутствии должного гликемического контроля в 

течение 2–3 мес. рекомендуется подключение второго 

препарата. Согласно консенсусу на этом этапе лечения 

возможно добавление к метформину любого второго 

сахароснижающего препарата: агонистов ГПП-1, ингиби-

торов ДПП-4, препаратов сульфонилмочевины, ингибито-

ров SGLT-2, пиоглитазона, базального инсулина.

Таким образом, первым препаратом выбора для 

достижения хорошего метаболического контроля глюко-

зы при недостаточной эффективности диеты и расшире-

ния физических нагрузок у больных сахарным диабетом 

2-го типа с избыточной массой тела и ожирением являет-

ся метформин.

Главным механизмом действия метформина является 

блокада продукции глюкозы печенью, что приводит к 

снижению гликемии натощак и после еды (рис.). Влияние 

метформина на печеночный метаболизм глюкозы было 

подтверждено целым рядом клинических исследований 

[16]. Действие метформина на печень многогранно: он 

повышает синтез и снижает распад гликогена, снижает 

неоглюкогенез и синтез жирных кислот, нормализует 

деятельность печеночных ферментов, поэтому он при-

меняется для лечения стеатогепатита и неалкогольной 

жировой болезни печени (НАЖБП), 

которые являются компонентом мета-

болического синдрома, СД 2-го типа, 

ожирения. 

Метформин замедляет всасыва-

ние углеводов в кишечнике, препят-

ствуя резкому увеличению сахара 

крови после еды и увеличению массы 

тела. Он обладает анорексигенным 

действием в отношении легко усваи-

ваемых углеводов и способствует 

стабилизации массы тела. Лечение 

метформином больных с избыточной 

массой тела приводит к умеренному 

снижению веса в среднем на 5–7 кг 

за 3–4 мес. 

Метформин оберегает β-клетки 

поджелудочной железы, предохраня-

ет их от перенапряжения и истоще-

ния, т. к. он не стимулирует выброс инсулина β-клетками. 

Поэтому он не приводит к гиперинсулинемии и не вызы-

вает гипогликемий, которые особенно опасны у больных 

сахарным диабетом 2-го типа за счет возможного раз-

вития острой сердечно-сосудистой патологии – инфаркта 

или инсульта. 

Установлено, что метформин повышает чувствитель-

ность периферических тканей к инсулину, повышает 

усвоение глюкозы мышцами за счет активизации глюкоз-

ных транспортеров – GLUT-4. 

Метформин обладает прямым ангиопротекторным 

действием, которое не связано с его сахароснижающим 

эффектом.

Кардиопротекторный эффект метформина был досто-

верно подтвержден еще в исследовании UKPDS. В насто-

ящее время показано положительное влияние метфор-

мина на пациентов с СД2 и хронической сердечной 

недостаточностью (ХСН) [17].

При длительном применении метформин приводит к 

выравниванию суточной гликемической кривой, сниже-

нию среднесуточного уровня гликемии, уменьшению 

уровня гликемии натощак, а также к снижению и норма-

лизации уровня гликированного гемоглобина (HвA1c), что 

способствует профилактике поздних осложнений сахар-

ного диабета.

Снижая постпрандиальную гипергликемию, метфор-

мин уменьшает риск развития атеросклероза у больных с 

гиперинсулинемией и инсулинорезистентностью. 

В последние годы большое внимание уделяется проти-

воопухолевому действию метформина. Этот эффект скорее 

всего осуществляется через активацию циклической аде-

нозин-монофосфат-зависимой протеинкиназы (АМФК), 

которая контролирует обмен глюкозы и липидов и энерге-

тические запасы клеток. В присутствии АМФК метформин 

ингибирует mTOR (mammalian target of rapamycin) с после-

дующим восстановлением чувствительности к инсулину и 

снижением гиперинсулинемии, являющейся фактором 

риска развития опухолей. Метформин способен задержи-

вать пролиферацию клеток, останавливая клеточный цикл 

Рисунок.    Эффекты метформина на уровне печени
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в фазе G0/G1, т. е. в самом начале размножения клеток. 

Кроме того, АМФК может влиять на белок LKB-1 – супрес-

сор опухолевого роста. Активизируя АМФК, метформин 

воздействует на LKB-1-зависимый туморогенез, а также 

положительно влияет на фактор некроза опухолей и вос-

станавливает функцию Т-клеток памяти, страдающих от 

токсического действия свободных жирных кислот. 

Метформин снижает частоту развития рака молочной и 

предстательной железы, рака кишечника, легких и др. 

В отличие от препаратов сульфонилмочевины мет-

формин снижает уровень сахара крови не за счет стиму-

ляции секреции инсулина β-клетками поджелудочной 

железы, а за счет увеличения поглощения глюкозы клет-

ками периферических тканей. 

Отсутствие стимуляции секреции инсулина приводит к 

снижению аппетита, отсутствию риска гипогликемий, а 

также к снижению исходно повышенного уровня инсули-

на у больных с сахарным диабетом 2-го типа, т. е. к сни-

жению инсулинорезистентности. 

Снижая обычно повышенный аппетит у больных 

сахарным диабетом 2-го типа, метформин способствует 

постепенному снижению веса, а уменьшая всасывание 

глюкозы в кишечнике, препятствует повышению сахара 

крови после еды и дальнейшему увеличению массы тела. 

Поэтому метформин особенно эффективен у больных с 

сахарным диабетом 2-го типа с избыточной массой тела. 

Кроме того, проведенные научные исследования показа-

ли, что метформин эффективно уменьшает аппетит, массу 

тела и инсулинорезистентность уже на стадии только 

избыточной массы тела, предотвращая или значительно 

снижая риск развития нарушения толерантности к глюко-

зе и сахарного диабета 2-го типа.

Таким образом, метформин действует патогенетиче-

ски: снижает продукцию глюкозы печенью, что способ-

ствует снижению гликемии натощак; замедляет всасыва-

ние углеводов в кишечнике, снижает аппетит, что способ-

ствует уменьшению ППГ; мягко снижает сахар крови; в 

отличие от препаратов сульфонилмочевины (ПСМ), не 

стимулирует секрецию инсулина и не вызывает гипогли-

кемии; повышает чувствительность периферических тка-

ней к инсулину, усиливает поглощение глюкозы клетками 

и уменьшает инсулинорезистентность; способствует 

уменьшению массы тела у больных с ожирением; оказы-

вает благоприятный эффект на метаболизм липидов: 

снижает общий холестерин, липопротеиды низкой плот-

ности и триглицериды, в результате чего уменьшается 

прогрессирование атеросклероза, способствует умень-

шению артериального давления.

Метформин высоко эффективен как в монотерапии, 

так и при комбинированной терапии сахарного диабета 

2-го типа в сочетании с любыми другими сахароснижаю-

щими препаратами или с инсулином.

Из побочных действий метформина: иногда встреча-

ются нарушения со стороны ЖКТ  – поносы, снижение 

аппетита, металлический привкус во рту, которые обычно 

быстро проходят без лечения. 

Наиболее грозным осложнением является лактаци-

доз, т. к. подавление неоглюкогенеза бигуанидами приво-

дит к повышению концентрации лактата, пирувата и 

аланина, являющихся предшественниками образования 

глюкозы в данном процессе. Однако проведенные в 

последние годы исследования доказали его безопас-

ность. Выполненный в 2003 г. метаанализ 176 проспек-

тивных клинических исследований применения метфор-

мина в виде монотерапии или в комбинации с другими 

препаратаим показал, что частота лактацидоза была 

ниже, чем в контрольной группе или в группах с другими 

препаратами [18]. Метформин – единственный бигуанид, 

разрешенный к применению в настоящее время. 

Безопасность метформина подтверждена не только у 

взрослых, но и у детей [19], что послужило основанием 

для разрешения в 2000 г. его применения в США у детей 

в возрасте 10 лет и старше. 

Хотя метформин является относительно безопасным 

препаратом, большие его дозы за счет увеличения 

анаэроб ного гликолиза способны усилить хроническую 

гипоксию у пациентов с заболеваниями сердца, легких, в 

связи с чем метформин не рекомендуется применять у 

пациентов старше 60 лет.

В настоящее время в практическом здравоохранении 

применяются препараты метформина различных произ-

водителей. Российская фирма ОАО «Химико-фармацев-

тический комбинат «АКРИХИН» выпускает отечествен-

ный аналог метформина – препарат Глиформин в дози-

ровках 500, 850 и 1 000 мг, что полностью соответствует 

импортным аналогам и позволяет подобрать необходи-

мую схему терапии.

Показания к применению:
 ■ Глиформин является препаратом выбора для больных 

сахарным диабетом 2-го типа с ожирением.

 ■ Глиформин улучшает гликемический контроль в ком-

бинации с любыми сахароснижающими препаратами и 

инсулином, особенно при выраженной степени ожирения 

и наличии инсулинорезистентности.

 ■ Глиформин снижает риск развития кардиальных диа-

бетических осложнений у больных сахарным диабетом 

2-го типа.

 ■ Обладает противоопухолевым действием.

 ■ Глиформин в комбинации с инсулином препятствует уве-

личению массы тела больных сахарным диабетом 2-го типа.

Начинают лечение обычно с 1 таблетки по 500 мг 2–3 

раза в день во время еды.

Через 10–15 дней дозу Глиформина можно постепен-

но увеличить под контролем гликемии, однако нельзя 

принимать более 3 000 мг Глиформина в сутки. Обычная 

доза 2 000 мг/сут.

Глиформин нельзя принимать при тяжелых заболева-

ниях сердца, легких, недостаточности кровообращения, 

избыточном потреблении алкогольных напитков, тяжелых 

заболеваниях печени и почек.

Противопоказания:
 ■ Диабетический кетоацидоз, прекома, кома.

 ■ Нарушение функции печени и почек.

Глиформин прошел широкомасштабные клинические 

исследования в т. ч. и на кафедре эндокринологии 

РМАПО, в которых доказал свою высокую эффективность.
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В случае наличия противопоказаний к метформину 

или его непереносимости, при отсутствии должного гли-

кемического контроля уже на 1-м этапе лечения сахарно-

го диабета 2-го типа, согласно консенсусу, рекомендуется 

подключение препаратов сульфонилмочевины (СМ) или 

глинидов, стимулирующих секрецию инсулина, т. к., несмо-

тря на имеющуюся у ряда больных гиперинсулинемию в 

начале заболевания, собственного инсулина оказывается 

недостаточно для преодоления инсулинорезистентности 

и необходимо увеличение его концентрации в крови. 

Среди пероральных сахароснижающих препаратов 

наибольшей популярностью пользуются препараты СМ. 

Они действуют через АТФ-зависимые калиевые каналы 

β-клеток поджелудочной железы, которые имеют сложную 

структуру и состоят из четырех порообразующих субъеди-

ниц Kir 6.2, обращенных внутрь ионного канала, и рецеп-

тора сулфонилмочевины (SUR). ПСМ закрывают КАТФ-

зависимые каналы, что приводит 

к деполяризации клеточной 

мем браны, открытию потенци-

ал-зависимых кальциевых кана-

лов и поступлению ионов Са++ в 

цитоплазму β-клеток с последу-

ющим выходом готового инсули-

на в кровь. Увеличение концен-

трации инсулина в плазме крови 

приводит к снижению как пост-

прандиальной гликемии, так и 

гликемии натощак. 

При прогрессировании забо-

левания или при выявлении СД2 

на стадии более выраженных 

обменных нарушений к метфор-

мину добавляют препараты СМ, 

которые стимулируют секрецию 

инсулина и эффективно снижа-

ют сахар крови. Одним из луч-

ших препаратов СМ является 

гликлазид. Гликла зид мягко сти-

мулирует секрецию инсулина, 

восстанавливает двухфазный 

профиль секреции инсулина в 

ответ на прием пищи, снижает 

продукцию глюкозы печенью, 

уменьшает инсулинорезистент-

ность, имеет низкий риск гипо-

гликемий и отсутствие прибавки 

массы тела, улучшает реологиче-

ские свойства крови  – снижает 

тромбообразование, а главное, 

снижает риск сердечно-сосуди-

стых осложнений, защищает 

сердце и сосуды при длитель-

ном применении. 

Учитывая необходимость 

постоянного применения двух 

препаратов для лечения СД 

2-го типа, фармацевтические 

фирмы стали создавать комбинированные препараты, 

содержащие в одной таблетке метформин и препарат СМ, 

что сразу позволило сократить количество принимаемых 

таблеток в 2 раза и значительно повысило комплаент-

ность пациентов, т. е. их приверженность лечению, жела-

ние лечиться.

Кроме того, соединение двух препаратов в одной 

таблетке позволило использовать наименьшие концен-

трации с наилучшим эффектом за счет взаимного усиле-

ния действия входящих в него компонентов. 

Отечественная компания ОАО «Химико-фармацев-

тичес кий комбинат «АКРИХИН» впервые создала един-

ственный в России препарат, содержащий в своем соста-

ве два высокоэффективных и безопасных лекарственных 

средства: гликлазид и метформин. 

Этот препарат для лечения СД 2-го типа называется 

Глимекомб и содержит оригинальную фиксированную 
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комбинацию  – гликлазид 40 мг + метформин 500 мг в 

одной таблетке. Преимущество Глимекомба по сравне-

нию с существующими на рынке комбинациями глибен-

кламида и метформина заключается в высокой избира-

тельности действия гликлазида, который мягко стимули-

рует β-клетки поджелудочной железы, не вызывая резко-

го снижения сахара крови и не оказывая отрицательного 

действия на сердечно-сосудистую систему. Гликлазид 

рекомендован Американской и Европейской ассоциаци-

ями диабета как один из лучших препаратов выбора 

вследствие минимального риска развития гипогликемии. 

В отличие от существующих фиксированных комбинаций 

глибенкламида и метформина увеличение максимальной 

суточной дозировки Глимекомба до 5 таблеток в пере-

счете на гликлазид (200 мг) позволяет минимизировать 

риски гипогликемии, особенно у пожилых больных. В 

2008 г. препарат успешно прошел широкомасштабные 

клинические исследования, в которых принимала участие 

и кафедра эндокринологии Российской медицинской 

академии последипломного образования (РМАПО) 

Росздрава (зав. кафедрой – заслуженный деятель науки, 

профессор А.С. Аметов). Проведенные нами исследования 

показали высокую эффективность Глимекомба и преиму-

щество фиксированной комбинации перед раздельным 

приемом гликлазида и метформина в аналогичных дози-

ровках. Так, через три месяца лечения Глимекомбом 

наблюдалось достоверное снижение гликемии натощак – 

с 8,2 до 6,4 ммоль/л, гликемии через 2 ч после еды – с 

12,8 до 8,9 ммоль/л, гликированного гемоглобина 

(НвА1с) – с 8,25 до 7,07% (при норме 4–6%). Прием пре-

парата Глимекомб не вызывал прибавки массы тела и 

сопровождался низким риском гипогликемии.

Исследование эффективности терапии СД2 с помо-

щью Системы непрерывного мониторирования глюкозы 

(Continuous Glucose Monitoring System) – CGMS, которая 

автоматически проводит исследование гликемии 288 раз 

в сутки и позволяет объективно оценить эффективность 

контроля гликемии в течение суток, показало более высо-

кую эффективность фиксированной комбинации препа-

рата Глимекомб по сравнению с раздельным приемом 

входящих в его состав препаратов. Кроме того, Глимекомб 

устранял патологическую вариабельность гликемии в 

течение суток в более низких дозировках по сравнению 

с раздельным приемом этих препаратов.

Глимекомб может быть препаратом 1-го выбора в нача-

ле лечения сахарного диабета 2-го типа. Обладая совре-

менным механизмом действия и удобством приема, 

Глимекомб может быть использован при замещении тера-

пии монопрепаратами метформина и сульфонилмочевины.

Таким образом, отечественная фирма ОАО «Химико-

фармацевтический комбинат «АКРИХИН» выпускает два 

надежных и безопасных препарата для лечения сахарно-

го диабета 2-го типа, что позволяет оптимизировать тера-

пию и дает возможность добиваться лучшей компенса-

ции сахарного диабета.
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