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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА: 
ВЫБОР ПРЕПАРАТА СУЛЬФОНИЛМОЧЕВИНЫ 

С УЧЕТОМ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТА

В настоящее время сахарный диабет (СД) относится 

к числу глобальных заболеваний. СД 2-го типа в боль-

шинстве случаев сопровождается избыточным весом и 

ожирением. Факторами риска развития ожирения на 

фоне СД 2-го типа являются нарушения пищевого по-

ведения [1]. Существует 3 основных типа нарушения 
пищевого поведения: экстернальное, эмоциогенное и 
ограничительное. Экстернальное пищевое поведение 

проявляется повышенной реакцией больного не на 

внутренние стимулы к приему пищи, а на внешние, 

такие как вид еды или жующего человека, реклама пи-

щевых продуктов и т.д. Определяющее значение имеет 

доступность продуктов. В случае эмоциогенного пи-
щевого поведения стимулом к приему пищи является 

не голод, а эмоциональный дискомфорт. Существуют 

такие формы эмоциогенного пищевого поведения, как 

компульсивное пищевое поведение и синдром ночной 

еды. Ограничительное пищевое поведение определяет-

ся хаотичными, резкими самоограничениями в приеме 

пищи, которые не выдерживаются больными долгое 

время, что ведет к декомпенсации в психической и ве-

гетативной сферах и в конечном итоге к развитию «ди-

етической депрессии» [2, 3].

Вопросам пищевого поведения больных СД посвя-

щено всего несколько работ. Так, на кафедре эндокри-

нологии в Самарском государственном медицинском 

университете [2] с целью изучения анализа пищевого 

поведения больных СД 2-го типа с ожирением было 

проведено анкетирование 92 больных СД 2-го типа 

в возрасте от 40 до 70 лет (средний возраст 56,5 ± 9,7 

года), из них 59 женщин (64 %) и 33 мужчины (36 %). 

Длительность СД составляла от одного года до 25 лет (в 

среднем 7,65 ± 1,27 года). 

Больные СД 2-го типа были разделены на 5 групп 

в зависимости от индекса массы тела (ИМТ). Первую 

группу составили 16 пациентов с нормальной массой 

тела (ИМТ от 18 до 24,9 кг/м2); во вторую группу были 

включены 28 больных с избыточной массой тела (ИМТ 

от 25 до 29,9 кг/м2); третья группа — 24 пациента с ожи-

рением I степени (ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2); четвертая 

группа — 16 человек с ожирением II степени (ИМТ от 

35 до 39,9 кг/м2); пятая группа — 8 больных с ожирени-

ем III степени (ИМТ свыше 40 кг/м2). Для исследова-

ния типов пищевого поведения авторы использовали 

голландский опросник DEBQ (Van Strein Т. et al., 1986) 

для выявления ограничительного, эмоциогенного и 

экстернального пищевого поведения, а также разрабо-

танную «Анкету особенностей пищевого поведения» 

(Мельченко Н.И., Любимова А.А., 2005). Для оценки 

депрессии применялась шкала депрессии Бэка, для 

оценки ситуативной и личностной тревожности — 

психологическая тестовая методика «Интегративный 

тест тревожности» (Бизюк А.П. и соавт., 1995). 

Авторами получены следующие результаты. В пер-

вой группе больных средние уровни показателей эмо-

циогенного, экстернального и ограничительного пи-

щевого поведения не выходили за нормативы (0,63; 1,98 

и 1,36 балла соответственно). У 12,5 % было отмечено 

нарушение пищевого поведения по ограничительному 

типу. Отмечалось повышение показателей эмоциональ-

ного дискомфорта (6,7 балла) и тревожной оценки пер-

спектив (6,8 балла) в структуре личностной тревожно-

сти. Для данной группы был характерен повышенный 

уровень депрессии по шкале Бэка (14,2 балла). 

Большинство больных второй группы (68 %) отме-

чало прогрессирующее увеличение массы тела в тече-

ние последних 5 лет. Для этих пациентов было харак-

терно частое нарушение диеты, отсутствие регулярных 

физических упражнений с целью снижения или сохра-

нения массы тела. Регулярные занятия физическими 

упражнениями отметили 18 % больных данной группы, 

для них была характерна стабильная масса тела в тече-

ние последних 5 лет. Среди пациентов второй группы 

уровни экстернального и ограничительного пищевого 

поведения составили 2,06 и 2,03 балла соответствен-

но, что выше, чем в группе пациентов с нормальной 

массой тела. Нарушение пищевого поведения по экс-

тернальному типу отмечалось в 17,9 % случаев, что 

практически всегда сочеталось с неэффективным огра-

ничительным поведением. При использовании «Анке-

ты особенностей пищевого поведения» 50 % больных 
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этой группы отмечали эпизоды резкого переедания с 

количеством съеденного больше обычного, ощуще-

нием невозможности контроля приема пищи, более 

быстрым приемом пищи, приемом больших количеств 

пищи без чувства голода, приемом пищи до ощущения 

неприятного переполнения желудка. Причем во время 

приступов переедания больные чаще употребляли вы-

сококалорийную, жирную пищу, а также сладкие, бо-

гатые простыми углеводами продукты. После приступа 

больные часто отмечали чувство вины из-за перееда-

ния. При этом связь между эпизодами переедания и 

эмоциональным дискомфортом не осознавалась. Для 

больных этой группы характерен самый высокий уро-

вень депрессии среди всех обследуемых — 20 баллов по 

шкале Бэка. Синдром ночной еды в данной группе не 

был выявлен, хотя у большинства больных имело ме-

сто нарушение режима питания в виде обильных при-

емов пищи преимущественно во второй половине дня, 

вечерней гиперфагии, однако связи с нарушением сна 

пациенты не отмечали.

Среди пациентов третьей группы с СД и ожирением 

I степени 88 % отметили, что один или двое родителей 

имели избыточную массу тела. У пациентов данной 

группы уровень экстернального пищевого поведения 

превышал нормативный показатель (2,87 балла), уро-

вень ограничительного пищевого поведения составил 

2,10 балла, эмоциогенного — 0,66 балла. По данным 

«Анкеты особенностей пищевого поведения» у 8,3 % 

был выявлен синдром ночной еды, у 25 % — компуль-

сивное эмоциогенное пищевое поведение.

В четвертой группе (пациенты с СД 2-го типа и 

ожирением II степени) все опрошенные отметили, 

что один или двое родителей имели избыточную массу 

тела. Показатель эмоциогенного пищевого поведения 

в данной группе составил 1,19 балла, что не превышает 

норматив. Уровни экстернального и ограничительного 

пищевого поведения оказались повышенными — 3,05 

и 2,46 балла соответственно. Общий уровень депрес-

сии по шкале Бэка составил 17,4 балла, однако у 29,4 % 

опрошенных наблюдалась депрессия средней степени 

тяжести, у 5,9 % — тяжелая депрессия.

В пятой группе (пациенты с СД 2-го типа и ожире-

нием III степени) все опрошенные отметили, что один 

или двое родителей имели избыточную массу тела. 

Среди всех групп пациентов в данной группе отмеча-

ется самый высокий уровень эмоциогенного пищевого 

поведения (1,27 балла) по данным опросника DEBQ, 

хотя он также не превышает норматива. Нарушение 

пищевого поведения отмечалось преимущественно 

по компульсивному эмоциогенному типу. Уровни экс-

тернального и ограничительного пищевого поведения 

составили 3,0 и 1,78 балла соответственно. У 75 % па-

циентов отмечалось нарушение пищевого поведения 

преимущественно по экстернальному типу. 

Авторы для пациентов всех групп с ожирением 

указывают на следующие общие особенности: нали-

чие избыточной массы у одного или обоих родителей, 

наличие склонности к полноте в подростковом пери-

оде или раннем детстве, при этом часто продукты пи-

тания использовались в качестве поощрения или на-

казания, отсутствие регулярных физических нагрузок 

с целью коррекции массы тела, что сами больные в 

основном объясняли выраженной усталостью и упад-

ком сил. 

Исследователи пришли к выводу, что по мере уве-

личения индекса массы тела отмечается рост пока-

зателя экстернального пищевого поведения. Среди 

пациентов с избыточной массой тела наблюдается наи-

большая распространенность компульсивного эмоци-

огенного пищевого поведения на фоне наиболее выра-

женных депрессивных симптомов. У больных с СД на 

фоне ожирения необходимо формирование правиль-

ного стиля пищевого поведения, что приведет к сни-

жению массы тела и лучшей компенсации диабета [2].

Известно, что многие соматические заболевания 

сопровождаются изменениями психики пациента. В 

отношении СД вопрос о психогенно-соматогенных 

взаимоотношениях и причинно-следственных связях 

диабета и психических отклонений достаточно сло-

жен, и решение его неоднозначно [5, 6]. Известно, что 

по медико-социальной значимости СД занимает тре-

тье место после сердечно-сосудистых и онкологиче-

ских заболеваний [7]. 

СД можно рассматривать как фактор риска развития 

нарушений пищевого поведения из-за повышенного 

внимания к диете и постоянного контроля веса, являю-

щихся неотъемлемой частью лечения этих больных. Учи-

тывая то, что у определенной группы больных СД может 

являться предрасполагающим фактором для развития 

пищевых нарушений, к работе с данным контингентом 

больных надо привлекать врача-диетолога, психотера-

певта и специально обученный средний медперсонал [8]. 

Согласно современным представлениям, развитие 

СД связывают с двойным дефектом — недостаточной 

секрецией инсулина -клетками поджелудочной же-

лезы и снижением чувствительности к действию соб-

ственного инсулина. Нарушение секреции инсулина 

начинается примерно за семь — десять лет до момента 

постановки диагноза. В настоящее время хорошо из-

вестно, что СД 2-го типа — хроническое заболевание 

с прогрессирующим течением. Если считать, что в 

среднем скорость снижения секреции инсулина со-

ставляет примерно 6 % в год, то к моменту выявления 

СД отмечается уже значительное снижение его секре-

ции, составляющее примерно около 50 % от изначаль-

ной секреции -клетками поджелудочной железы. Это 

происходит за счет постепенной гибели -клеток в 

результате токсического воздействия на них избыточ-

ного количества глюкозы (глюкозотоксичность). Па-

раллельно с этим процессом значительно уменьшается 

чувствительность тканей (печени, мышечной и жиро-

вой) к действию собственного инсулина (инсулиноре-

зистентность) [1, 3, 9].

Учитывая патогенетические механизмы развития СД 

2-го типа, представляется целесообразным в лечении 

пациентов использовать как препараты, влияющие на 

улучшение чувствительности тканей к действию инсули-

на, так и препараты, способные повысить его секрецию.
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Наиболее простым способом повышения чувстви-
тельности к действию инсулина является снижение 
массы тела за счет изменения образа жизни, направ-
ленного прежде всего на изменение пищевого пове-
дения, с учетом того, что СД 2-го типа в основном 
манифестирует на фоне избыточной массы тела или 
ожирения. Из питания исключаются легкоусвояемые 

углеводы, уменьшается содержание жиров в суточном 

рационе до 30 %, целесообразно и полезно включать 

продукты с высоким содержанием пищевых волокон, 

сократить прием алкоголя [1].

Независимо от возраста пациентам показаны еже-

дневные дозированные физические нагрузки. Адек-

ватной нагрузкой считается ходьба в среднем в течение 

30–60 минут по крайней мере пять дней в неделю. Как 

известно, физическая активность повышает поглоще-

ние глюкозы мышцами и улучшает чувствительность 

тканей к действию инсулина.

К сожалению, для большинства пациентов это 
оказывается невыполнимой задачей, достичь целевого 
уровня гликемии подобным способом удается только 
незначительной части пациентов с впервые установ-
ленным диагнозом СД 2-го типа [4, 10].

Среди препаратов, направленных на повышение 

чувствительности к действию инсулина, наиболее 

широко во всем мире используется метформин. Его 

основное действие направлено на снижение инсули-

норезистентности на уровне печени, мышц и жировой 

ткани и снижение избыточной продукции глюкозы пе-

ченью. Учитывая то обстоятельство, что большинство 

пациентов с СД 2-го типа только с помощью измене-

ния стиля жизни не обеспечивают целевой контроль 

углеводного обмена, рекомендуется сразу после уста-

новления диагноза наряду с изменением стиля жизни 

начинать терапию препаратом метформин. Следует 

заметить, что при обследовании пациентов с СД 2-го 

типа уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) 

изначально у каждого из пациентов может колебаться 

в широком диапазоне, достигая 10 % и выше. Достичь 

целевого параметра HbA1c, каковым сегодня являет-

ся уровень < 7 %, у пациента с исходным параметром 

7,5 % в течение 2–3 месяцев, используя монотерапию 

(метформин) одномоментно с изменением стиля жиз-

ни, вполне возможно. А вот достичь подобных резуль-

татов у пациента с исходным уровнем HbA1c выше 

8,5–9 % за те же 2–3 месяца маловероятно. В настоя-

щее время предложен дифференцированный подход к 

назначению и коррекции сахароснижающей терапии 

в зависимости от исходного уровня HbA1c. В том слу-

чае, если HbA1c находится в диапазоне от 7,6 до 9 %, 

сначала предлагается назначать два препарата для 

более быстрого и эффективного достижения целево-

го уровня гликемии. В настоящее время метформин 
служит основой для комбинации с самыми разными 
сахароснижающими препаратами, в первую очередь 
одним из производных сульфонилмочевины (ПСС). 
Комбинация метформина с ПСС позволяет воздейст-

вовать на оба патофизиологических механизма разви-

тия СД 2-го типа.

ПСС используют для стимуляции секреции ин-

сулина -клетками поджелудочной железы, которая 

снижается уже на стадии нарушенной толерантности 

к глюкозе (НТГ). Основная цель назначения препара-

тов сульфонилмочевины заключается в нормализации 

уровня глюкозы после приема пищи. 

Количество макрососудистых катастроф (инфар-
кты, инсульты) у больных с СД 2-го типа не связано с 
тем, какая молекула из препаратов сульфонилмочеви-
ны применяется для лечения пациента. При использо-
вании ПСС согласно консенсусу EASD/ADA, а имен-
но в полумаксимальных дозировках, ни одна молекула 
(глибенкламид, глимепирид, гликлазид) не имеет пре-
имуществ перед другой [8, 9].

В целом у глибенкламида есть одно характерное 

свойство — достаточно быстрое и выраженное сти-

мулирующее действие на -клетки поджелудочной 

железы. В исследованиях, проведенных у больных с 

недавно развившимся СД, подтверждается быстрое 

достижение компенсации или существенного улуч-

шения углеводного обмена при приеме препарата. 

Однако препарат, который обладает столь выражен-

ным сахароснижающим действием, имеет и обратную 

сторону медали — это гипогликемии, и здесь нельзя 
не отметить, что большинство из них связано с не-
сколько хаотичным приемом пищи пациентами, с 
пропусками еды и, как правило, с тем, что пациента-
ми являются лица старшей возрастной группы, у ко-
торых присутствуют когнитивные нарушения разной 
степени выраженности [12].

Сегодня необходимо отходить от использования 

классической формы глибенкламида и максимально 

широко применять его микронизированную форму, 

так как в настоящее время четко показано, что часто-

та развития гипогликемических состояний при назна-

чении микронизированной формы глибенкламида в 

разы меньше, чем при назначении классической. На-

значение микронизированной формы гораздо удобнее, 

позволяет гораздо тщательнее подбирать дозу препара-

та в зависимости от количества приемов пищи в тече-

ние суток и объемов пищи.

Если говорить о классическом глибенкламиде, то 

на сегодняшний день повышение дозы с 15 до 20 мг 

не приводит к принципиальному увеличению сахаро-

снижающего эффекта, а в некоторых ситуациях может 

даже нанести вред вследствие большей частоты разви-

тия гипогликемий. В связи с этим необходимо отдавать 
предпочтение микронизированной форме глибенклами-
да в дозе до 3 таблеток в сутки (10,5 мг), что являет-
ся оптимальной максимальной дозой для лечения СД. 
Если говорить о старте терапии, то в идеале при недавно 

диагностированном СД, невыраженной декомпенсации 

заболевания (уровень глюкозы до 10–11 ммоль/л), не-

значительной глюкозурии или ее отсутствии терапию 

начинают с дозы глибенкламида 1,75 мг перед основ-

ным приемом пищи или 2 раза в сутки при наличии 

полноценных завтрака и ужина. При выраженной де-

компенсации СД или при наращивании сахароснижа-

ющей терапии (добавление к метформину) стартовая 
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доза глибенкламида должна составлять 3,5 мг одно- или 

двукратно со средней титрацией дозы 1 раз в 7–10 дней. 

Постепенное наращивание дозы минимизирует риск 

передозировки и развития гипогликемических состоя-

ний у больного. Несомненным преимуществом микро-
низированной формы является прием непосредственно 
перед употреблением пищи (за 5–10 мин до еды), что 
позволяет свести к минимуму риск развития гипогли-
кемических состояний за счет того, что пик гипоглике-
мического действия препарата и пик постпрандиальной 
гипогликемии совпадают [5, 11].

На сегодняшний день все ПСС можно разделить 

на две группы: в зависимости от степени аффинности 

к рецепторам и пищевого поведения пациента. Наи-

более эффективными в первой группе, то есть в мень-

шей дозе оказывающими максимальный эффект, сле-

дует признать глибенкламид и практически на одном 

с ним уровне расположить глимепирид. При выборе 

производного сульфонилмочевины в зависимости от 

пищевого поведения пациента необходимо учитывать, 

что пациентам со стабильным пищевым и двигатель-

ным режимом в течение суток лучше назначить гли-

мепирид в дозе 1–2 мг. У пациентов же с нестабиль-
ным пищевым поведением предпочтение необходимо 
отдавать микронизированной форме глибенкламида 
и начинать лечение с дозы 1,75 мг. Это позволяет хо-

рошо контролировать постпрандиальную гликемию, с 

одной стороны, и минимизировать риск развития ги-

погликемий — с другой, так как микронизированная 

форма глибенкламида имеет хорошую управляемость, 

а глимепирид сам по себе имеет один из самых низких 

рисков развития гипогликемий в классе.

В связи с большим числом традиционных празд-

ников, на которых пациенты с СД обычно принимают 

большой объем алкоголя, возникает вопрос о коррекции 

сахароснижающей терапии. В первую очередь человек с 

СД должен быть хорошо обучен и контролировать свое 

поведение. При таком серьезном заболевании, как СД, 

алкоголь должен употребляться только в очень умерен-

ном количестве. В то же время отдельные эпизоды упо-

требления алкоголя на фоне метформина не оказывают 

никакого патологического действия и не повышают риск 

лактацидоза или каких-то осложнений, связанных с фар-

макотерапией. Практический совет здесь прост: если 
пациент находится на терапии метформином, то, упо-
требляя алкоголь, он сохраняет прием этого препарата; 
если же уровень глюкозы крови на следующий день по 
каким-то причинам достаточно высокий, то следует за-
няться коррекцией гликемии до ее нормализации.

Когда речь идет о приеме ПСС, то перед планиру-

емым застольем целесообразно сократить дозу перо-
ральных сахароснижающих препаратов. Если же там 

будет недостаточное количество пищи на фоне изоби-

лия спиртного, то ПСС следует не принимать совсем, 
так как резко повышается риск гипогликемии, кото-
рая может быть фатальна для пациента или как мини-
мум не пройти для него бесследно.

Кстати, разрешенные в США и в странах Евросо-

юза либерализованные 1–2 дозы алкоголя считаются 

достаточно безопасными для пациентов, в том числе 

получающих ПСС и инсулин, и могут стать частью 

праздника, особенно если человек употребляет алко-

голь хорошего качества.

Правильный образ жизни для людей с СД является 

одним из ключевых моментов полноценного взаимо-

действия с окружающим миром. Придерживаясь опре-

деленных правил, можно в значительной мере улуч-

шить качество жизни. Речь не идет об отказе от вкусной 

пищи и наличии изнурительных физических нагрузок, 

скорее — об умеренности во всем. Образ жизни людей 

с СД — это здоровый образ жизни, которого в идеале 

должен придерживаться каждый человек [1].
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