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На сегодняшний день оста-
ются нерешенными многие 
проблемы, в первую оче-

редь связанные с достижением це-
левого метаболического контро-
ля: в России, как и во многих дру-
гих странах, 2/3 пациентов с СД 2 
не достигают рекомендованных це-
лей терапии [2, 15]. Эффективное 
лечение гипергликемии – основ-
ного фактора развития диабетиче-
ских осложнений – чрезвычайно 
важный вопрос, учитывая повсе-
местное стремительное увеличе-
ние числа пациентов с СД, их пре-

ждевременную инвалидизацию и 
высокую смертность из-за сосуди-
стых осложнений, частоту которых 
можно существенно сократить за 
счет достижения гликемии, близ-
кой к нормальному уровню [1, 19]. 

Принципиально важно, что 
оптимальный контроль гликемии 
необходимо осуществлять с де-
бюта СД 2 и в течение всей жиз-
ни пациента: ведь к моменту уста-
новления диагноза у половины па-
циентов выявляются два и более 
осложнения заболевания [14]. Так, 
по данным исследования CODE- 2 

(Cost of Diabetes in Europe   – 
Type  2), различные  осложнения 
имели 59% пациентов с СД 2, при-
чем у 23% было два и у 3% – уже три 
осложнения. Сердечно-сосудистая 
и цереброваскулярная патология 
была обнаружена у 43 и  12% паци-
ентов соответственно [11]. Остро-
та проблемы нарастает, поскольку 
велики и экономические послед-
ствия, обусловленные осложнени-
ями СД  2 [12]. Так, присоедине-
ние диабетических осложнений в 
среднем удорожает лечение забо-
левания в 3–10 раз [2] (табл. 1).

Крупные  исследования показа-
ли, что ранний интенсивный гли-
кемический контроль снижает 
риск развития осложнений забо-
левания [3, 19]. Вместе с тем, на се-
годняшний день имеются данные 
о долгосрочном влиянии раннего 
метаболического контроля на кли-
нические исходы СД 2. На основа-
нии этих наблюдений была пред-
ложена концепция «метаболиче-
ской памяти» [6].   

Осознание срочности подбора 
эффективного и быстро показы-
вающего результат лечения осно-
вано, в первую очередь, на совре-
менном понимании патофизиоло-
гии СД 2 – непрерывно прогресси-
рующего заболевания с последова-
тельным ухудшением показателей 
гликемии, и, что важно, успех лю-
бой терапии этого недуга зависит 
от остаточной функции β-клеток 
[3, 5, 17]. В развитии СД 2 име-
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Сахарный диабет типа 2 (СД 2), распространяясь 
эпидемическими темпами, по-прежнему остается  актуальной 

проблемой медицины XXI века. В Российской Федерации, 
как и во всех странах мира, повсеместно отмечается 

рост заболеваемости СД 2 [2, 21]. Помимо быстрого роста 
заболеваемости острота проблемы СД 2 определяется еще и 

тяжестью его осложнений. Известно, что при СД 2 риск сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности  в 2–5 раз превышает 

популяционный, и 80% смертельных исходов обусловлены 
заболеваниями кардиоваскулярной системы [14, 19]. Отметим и 

другие не менее тревожные факты: по вине СД каждые 90 минут 
развивается новый случай слепоты, каждые  

60 минут  – диабетическая нефропатия, требующая 
гемодиализа, 19 минут  – ампутация нижних конечностей, 

12 минут – новый случай инсульта, каждые 19 минут – один 
сердечный приступ [11].
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Таблица 1. Стоимость 
амбулаторного 
обследования и лечения 
одного больного СД  
в течение одного года 
(расчет произведен 
по стандартам 
оказания амбулаторной 
медицинской 
помощи больным СД, 
утвержденным МЗ и СР 
РФ в 2007 г.) [2]

ют значение два фундаменталь-
ных патофизиологических меха-
низма: прогрессирующее наруше-
ние функции β-клеток и инсули-
норезистентность различной сте-
пени выраженности. При мани-
фестации диабета секреция инсу-
лина в среднем снижается на 50%, 
чувствительность к инсулину на 
70% [7, 17]. В дальнейшем функ-
ция β-клеток ухудшается со скоро-
стью примерно 4–6% в год от мо-
мента установления диагноза; пе-
риферическая чувствительность 
к инсулину остается относитель-
но сохранной, что определяет не-
обходимость выбора оптимальной 
терапии на каждом этапе развития 
заболевания (рис. 1).

Прежде чем перейдем к вопро-
сам фармакотерапии СД 2, отме-
тим важность немедикаментоз-
ных подходов к лечению заболе-
вания и проведения самоконтро-
ля гликемии, без которых любая 
фармакотерапия будет недоста-
точно эффективна, – их необходи-
мо использовать у всех пациентов 
без исключения. Современные ре-
комендации по диетотерапии СД 2 
содержат следующие принципы: 
энергетическая ценность пищи, 
поддерживающая массу тела близ-
кой к идеальной, а в случае избы-
точного веса – низкокалорийное 
питание; предусматривается мак-
симальное ограничение или ис-
ключение легкоусвояемых и преи-
мущественное потребление слож-
ных углеводов. Рекомендуемое со-
держание углеводов – 50–60%, бел-
ков – 15–20% от общей калорийно-
сти суточного рациона; доля жи-
ров в суточном рационе не долж-

зывает рациональная физическая 
нагрузка, безопасная и эффектив-
ная, с учетом индивидуальных осо-
бенностей каждого пациента.

В клинической практике с уче-
том большого количества перо-
ральных сахароснижающих препа-
ратов (ПССП) с различными меха-
низмами действия выбор назначае-
мой  фармакотерапии, основанный  
на научных данных о патофизио-
логии СД 2, приобретает большое 
практическое значение [1, 9]. 

на превышать 30%,  насыщенные 
жиры должны составлять не бо-
лее 1/3 от всего потребляемого 
жира. Предусматривается вклю-
чение полиненасыщенных жиров 
в качестве антиатерогенного сред-
ства, также необходимо снижение 
потребления холестерина (менее 
300 мг в день) и повышение упо-
требления продуктов с высоким со-
держанием пищевых волокон, со-
кращение приема алкоголя (менее 
30 г в день). Хороший эффект ока-

Характеристика осложнений СД
Стоимость лечения

(руб./год)

СД без осложнений (на инсулинотерапии) 37900

СД + нефропатия (стадия протеинурии) 136600

СД + нефропатия (додиализная стадия ХПН) 462500

СД + ретинопатия (пролиферативная стадия) 92200

СД + диабетическая стопа (трофические язвы) 115200

СД + ИБС 157800

Рис. 1. Прогрессивное снижение секреторной функции β-клеток при СД 2 [13]
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ся на оценке баланса эффективно-
сти, безопасности и доступности 
для пациента.

Одним из эффективных ПСМ 
является глимепирид, который 
характеризуется стопроцентной 
биодоступностью, быстрой ассо-
циацией и диссоциацией с суль-
фонилмочевинным рецептором 
SURX [1, 8]. Механизм действия 
глимепирида во многом анало-
гичен таковому других ПСМ, но 
вместе с этим он имеет ряд важ-
ных преимуществ. Было показа-
но, что, в отличие от других пре-
паратов, глимепирид связывает-
ся не с классическим рецептором 
сульфонилмочевины (мол. масса 
140 кД), а с другим белком субъе-
диницы АТФ-зависимых К+- кана-
лов β-клетки с молекулярной мас-
сой в 65 кД/SURX [10]. В практи-
ческом плане препарат обладает 
особыми характеристиками фар-
макологического действия: связы-
вается со специфическим рецепто-
ром  в 2,5–3 раза быстрее и диссо-
циирует из комплекса «глимепи-
рид – белок» в 8–9 раз быстрее в 
сравнении с глибенкламидом, при 
этом сродство связывания у гли-
мепирида втрое меньше, чем у гли-
бенкламида. Это обеспечивает не 
только быструю продукцию инсу-
лина во время приема пищи, но и, 
что принципиально важно, защи-
ту β-клеточного аппарата от пре-
ждевременного истощения.  

Тяжелые эпизоды гипогликемии 
на фоне приема ПСМ могут быть 
более длительными и сопрово-
ждаться более высокой смертно-
стью, особенно в группе больных 
СД 2 в пожилом возрасте: к при-
меру, в исследовании UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study) гипо-
гликемические состояния были от-
мечены в течение первого года ле-
чения примерно у трети больных, 
получавших глибенкламид [19].  
У пациентов, получавших дли-
тельно действующие ПСМ, была 
установлена обратная связь меж-
ду концентрацией глюкозы нато-
щак и в послеобеденные часы [21]. 
Иначе говоря, неадекватно высо-
кая доза  пролонгированных ПСМ 
в утренние часы обусловливает 
развитие гипогликемии в после- 
обеденное время. 

[4, 9, 18].  После взаимодействия  
ПСМ с рецептором развивает-
ся цепь последовательных собы-
тий: закрытие АТФ-зависимых 
К+-каналов, прекращение транс-
мембранного потока ионов ка-
лия и деполяризация мембраны 
[16]. Последнее событие активи-
рует вольтаж-зависимые кальци-
евые каналы, запускается меха-
низм вхождения кальция внутрь 
β-клеток. Повышение внутрикле-
точной концентрации ионов каль-
ция способствует сокращению 
внутриклеточных миофибрилл, 
движению инсулинсодержащих 
гранул через мембрану β-клеток 
и собственно секреции инсулина 
в кровоток путем экзоцитоза [19]. 
При низкой концентрации глюко-
зы в крови и АТФ внутри β-клеток 
канал транспорта ионов калия от-
крыт, и за счет его  функциониро-
вания создается мембранный по-
тенциал, который препятствует 
проникновению внутрь β-клеток 
ионов кальция, необходимых для 
движения гранул, содержащих ин-
сулин, через мембрану β-клеток 
и секреции гормона в кровоток.  
В целом ПСМ активируют физи-
ологический механизм, посред-
ством которого глюкоза стимули-
рует продукцию инсулина. 

При общем механизме действия 
каждый из производных сульфо-
нилмочевины имеет особенности 
фармакокинетики и фармакодина-
мики, а также дополнительные фар-
макологические свойства, которые 
необходимо учитывать при лече-
нии пациентов с СД 2. Основными 
характеристиками разных ПСМ, 
имеющими реальное клиниче-
ское значение, можно считать сле-
дующие: длительность действия, 
селективность взаимодействия с 
различными АТФ-зависимыми К+-
каналами, путь выведения из орга-
низма. Важно отметить, что чрез-
мерная, длительная стимуляция се-
креции инсулина, вызываемая не-
которыми ПСМ, может способ-
ствовать преждевременному исто-
щению функциональной активно-
сти β-клеток, увеличению риска ги-
погликемий и прибавке массы тела 
у пациентов [15]. По этой причине 
принципиальный подход к выбору 
того или иного ПСМ основывает-

Основой лечения больных СД 2 
уже почти 60 лет являются препа-
раты сульфонилмочевины (ПСМ), 
механизм действия которых де-
тально изучен. В клинической 
практике они используются с се-
редины 50-х гг. прошлого столетия 
[15]. Целесообразность использо-
вания ПСМ не подлежит сомне-
нию, так как важнейшим патоге-
нетическим звеном СД 2 являет-
ся секреторный дефект β-клетки 
[3, 17]. 

Производные сульфонилмоче-
вины относятся к группе секрета-
гогов, иначе говоря, их механизм 
действия основан, прежде всего, 
на способности стимулировать се-
крецию инсулина β-клетками под-
желудочной железы, особенно в 
присутствии глюкозы [15]. Нали-
чие в островках Лангерганса функ-
ционально активных β-клеток яв-
ляется основой для проявления 
эффекта ПСМ. Периферическое 
(экстрапанкреатическое) дей-
ствие, по-видимому, вторично и 
обусловлено повышением инсу-

линемии, снижением глюкозоток-
сичности, что вызывает угнете-
ние продукции глюкозы печенью 
и улучшение  утилизации глюкозы 
периферическими тканями; соб-
ственные экстрапанкреатические 
эффекты убедительно не доказа-
ны [9].

Производные сульфонилмоче-
вины связываются со специфи-
ческими белками-рецепторами  – 
SUR1, представляющими собой 
белки АТФ-зависимых К+-каналов 
клеточной мембраны β-клетки 

Глемаз (глимепирид 4 мг в таблетке 
«Флексидоза») – сравнительно 

новый ПСМ. Новая технология 
производства «Флексидоза» 

обеспечивает гомогенность формы 
активного вещества глимепирида, 

содержащегося в таблетке, 
и  деление таблетки  

с сохранением строго определенного 
количества действующего 

вещества в каждой из частей. 

Стандарты лечения
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менения препарата раз в день, что 
крайне важно – ведь терапия СД 2, 
являющегося хроническим забо-
леванием, должна проводиться  
в течение длительного времени,  
а ее эффективность тесно связана 
с приверженностью пациента ле-
чению. В целом такая гибкая си-
стема дозирования, обеспечивае-
мая системой «Флексидоза», слу-
жит задаче индивидуализации ре-
жима терапии. 

Лечение глимепиридом иници-
ируют с 1мг, принимаемого до или 
во время еды; это правило должно 
соблюдаться и в тех случаях, ког-
да пациента переводят с лечения 
другими ПСМ [1, 8, 10]. Повыше-
ние дозы препарата проводится 
на 1–2 мг в неделю соответствен-
но значениям гликемии. Индиви-
дуальная терапевтическая доза ва-
рьирует от 1 до 6 мг в день. Макси-
мально рекомендованная доза со-
ставляет 6 мг в сутки.

Противопоказаниями к назна-
чению глимепирида являются: СД 
типа 1, диабет после панкреатэк-
томии, кетоацидоз, хирургические 
вмешательства (большие опера-
ции), тяжелые инфекции и трав-
мы, аллергии на ПСМ или сходные 
с ними препараты в анамнезе, тя-
желые нарушения функции почек 
и печени. Следует воздержаться 
от назначения препарата в пери-
од беременности и лактации. При 
необходимости усиления сахаро- 
снижающего эффекта глимепирид 
можно комбинировать с метфор-
мином, инкретиномиметиками и 
базальным инсулином, что позво-
ляет у некоторых пациентов до-
биться более успешного гликеми-
ческого контроля. 

В заключение следует отме-
тить, что рациональная тера-
пия СД 2 Глемазом, обладающим 
благоприятным спектром фар-
макологических эффектов, низ-
ким риском эпизодов гипогли-
кемий, современная техноло-
гия «Флексидоза», увеличиваю-
щая точность дозировки, позво-
ляют ожидать не только эффек-
тивного контроля гликемии, но и 
большей приверженности боль-
ных к рекомендованной терапии 
и улучшению качества и прогно-
за жизни больных. 

карда к условиям ишемии, что 
свидетельствует о его преимуще-
ствах у пациентов с заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы 
[1, 8, 10]. Известно, что сердечно-
сосудистая патология, особенно 
коронарная болезнь сердца, явля-
ется основной причиной смерт-
ности больных СД 2. Изучение in 
vivo гемодинамических показате-
лей при применении различных 
ПСМ  в эксперименте на живот-
ных моделях продемонстрирова-
ло, что все препараты значитель-
но снижают частоту желудочко-
вых экстрасистол, вызванных 
двадцатиминутной окклюзией 
коронарной артерии [20]. Однако 
только глимепирид и гликлазид 
достоверно снижали как количе-
ство преждевременных сердеч-
ных сокращений, так и частоту 
желудочковой тахикардии в пе-
риод ишемии миокарда. Препарат 
угнетает повышенную агрегаци-
онную активность тромбоцитов, 
снижая риск развития и прогрес-
сирования  сосудистых осложне-
ний СД [8, 10].

Глемаз (глимепирид 4 мг в та-
блетке «Флексидоза») – сравни-
тельно новый ПСМ. Новая техно-
логия производства «Флексидоза» 
обеспечивает гомогенность фор-
мы активного вещества глимепи-
рида, содержащегося в таблетке, 
и деление таблетки с сохранением 
строго определенного количества 
действующего вещества в каждой 
из частей [1]. Насечки, нанесенные 
на таблетку, и прочность таблетки 
рассчитаны таким образом, что 
при разламывании получаются 
равные части, содержащие эквива-
лентные количества действующе-
го вещества, что позволяет опти-
мизировать лечение. Таблетка Гле-
маза может быть разделена на две 
или четыре равные части, что по-
зволяет получать широкий диапа-
зон доз в зависимости от потреб-
ности. Например, при разламыва-
нии таблетки на две равные части 
каждая из них будет содержать по 
2 мг активного вещества;  1/4 часть 
таблетки составит 1 мг, 3/4 таблет-
ки уже 3 мг. Иначе говоря, значи-
тельно точнее и проще обеспечи-
вается процесс титрования суточ-
ной дозы при возможности при-

Еще один принципиальный мо-
мент – использование эквивалент-
ных по гипогликемизирующей 
активности доз препаратов ПСМ – 
сопровождается различным соот-
ношением «инсулин/глюкоза».  
В ряде экспериментальных иссле-
дований in vivo и in vitro установ-
лено, что этот показатель был са-
мым низким у глимепирида. Так,  
соотношение общего прироста 
инсулина в плазме и общего сни-
жения глюкозы в крови состави-
ло для глимепирида 0,03, для гли-
клазида 0,11, а для глибенклами-
да – 0,16, то есть при минималь-
ной секреции инсулина, стимули-
рованной глимепиридом, дости-
гается максимально эффективное 
снижение уровня гликемии [8, 10]. 

Наряду с центральным, гли-
мепирид имеет периферическое 
(внепанкреатическое) действие, 
стимулируя поглощение глюкозы 
мышечными, жировыми и други-
ми клетками [1, 10].    

Терапевтическая доза глимепи-
рида, составляющая 1–6 мг в сут-
ки, является наименьшей сре-
ди всех ПСМ. Пролонгированное 
действие (24 часа) позволяет на-
значать препарат в режиме одно-
кратного приема, что не только 
удобно, но и безопасно для боль-
ных СД 2, в том числе пожилого и 
преклонного возраста. Следует от-
метить, что фармакокинетика гли-
мепирида у лиц пожилого и пре-
клонного возраста не отличается 
от молодых [9, 10]. Препарат пол-
ностью метаболизируется в пече-
ни и имеет двойной путь выве-
дения: 60% с мочой и 40% через 
желудочно-кишечный тракт, что 
делает возможным его примене-
ние при умеренной почечной не-
достаточности.    

Важным достоинством препара-
та является более высокая селек-
тивность действия.  Глимепирид, 
обладая слабым сродством к АТФ-
чувствительным калиевым кана-
лам  кардиомиоцитов и гладкомы-
шечных клеток сосудов (с угнете-
нием этих каналов связаны неко-
торые побочные эффекты ПСМ, 
такие как снижение коронарного 
кровотока и удлинение времени 
миокардиальной реполяризации), 
не нарушает адаптацию мио- 
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