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Диабетическая нефропатия (ДН) – наиболее час-
тая причина развития хронической почечной недо-
статочности (ХПН), требующей гемодиализа – со-
ставляет более 50 % всех новых случаев развития
ХПН [1]. В современном мире отмечается прогрес-
сивный рост распространения ХПН среди больных
сахарным диабетом (СД) 2 типа, что может быть
связано как с большим распространением этого ти-
па диабета, так и с тем фактом, что благодаря бо-
лее интенсивному лечению артериальной гиперто-
нии (АГ) и ишемической болезни сердца (ИБС),
больные с СД 2 типа дольше живут и «доживают»
до развития ДН и ХПН [2]. Хорошо известно, что
пациенты, страдающие СД 2 типа, имеют 4–5-крат-
ный риск сердечно сосудистой летальности по
сравнению с общей популяцией даже до развития
ХПН, однако выживаемость этих пациентов ката-
строфически падает при прогрессировании ДН до
терминальной стадии. Пятилетняя выживаемость
пациентов СД 2 типа с ХПН составляет не более
6 % в Германии и сопоставима с выживаемостью
пациентов с метастазирующей карциномой желу-
дочно-кишечного тракта [1]. Эти данные объясня-
ют необходимость раннего выявления пациентов,
имеющих высокий риск развития нефропатии, и
проведения интенсивных мер, направленных на
профилактику прогрессирования ХПН.

Данные эпидемиологических исследований до-
казывают, что риск развития ДН возрастает у лиц с
плохим гликемическим контролем [3]. У 20–40 %
пациентов с сахарным диабетом развивается диабе-
тическая нефропатия, хотя не вполне понятно, по-
чему это осложнение развивается не у всех пациен-
тов. Риск развития нефропатии определенно детер-
минирован генетическими факторами. По данным
изучения развития ДН на двух последовательных
поколениях потомства индейцев племени Пима
(природная модель генетически обусловленного СД
2 типа), риск протеинурии возрастал с 14 %, если
ни у кого из родителей не было протеинурии, до
23 %, если у одного из родителей была протеину-
рия и до 46 %, если оба родителя, страдавшие диа-
бетом 2 типа, имели протеинурию [4]. Генетические
факторы могут непосредственно влиять на разви-
тие ДН и/или могут группироваться с генами, вли-
яющими на кардиоваскулярные заболевания.

Вместе с тем, как указывалось выше, заболева-
ния сердечно-сосудистой системы являются основ-
ной причиной смерти больных с сахарным диабе-
том 2 типа. При этом в 80 % случаев причиной
смерти является атеросклеротическое поражение
коронарных, церебральных и периферических со-
судов. В целом, от заболеваний, обусловленных ате-
росклерозом, умирает больше больных диабетом,
чем от всех других причин, вместе взятых.

Ишемическая нефропатия, развивающаяся
вследствие атеросклеротического поражения по-
чечных артерий, в настоящее время признаётся
одной из частых причин развития почечной недо-
статочности у пожилых больных СД 2 типа. Вы-
сокая распространённость ишемической нефро-
патии при СД 2 типа может рассматриваться как
результат вовлечённости почечных артерий в
ускоренный генерализованный атеросклероз, в ос-
нове которого лежат метаболические, реологиче-
ские и гемодинамические нарушения, во многом
спровоцированные гипергликемией [5].

Ключевая роль гипергликемии в генезе прогрес-
сирования микро- и макроангиопатий при сахарном
диабете общепризнанна. Доказательством тому слу-
жат многочисленные рандомизированные исследо-
вания, продемонстрировавшие эффективность ин-
тенсивного гликемического контроля для профи-
лактики диабетических сосудистых осложнений
[6–8]. Большинство исследователей склоняются к
инициирующей роли гипергликемии в развитии на-
чальных структурных изменений в почечных клу-
бочках, которые в первую очередь касаются разви-
тия внутриклубочковой гипертензии, возникающей
в результате релаксации афферентной (приносящей)
и сужения эфферентной (выносящей) артериол. Раз-
вивающийся вследствие гипергликемии окисли-
тельный стресс, характеризующийся избыточной
продукцией свободных радикалов (или активных
форм кислорода – АФК) и, как следствие, снижени-
ем активности антиоксидантной системы, способ-
ствует самоокислению глюкозы по альдозоредук-
тазному пути, пути глюкозаминов и по пути триозо-
фосфатов, конечным продуктом которого является
диацилглицерол (ДАГ) – мощный стимулятор актив-
ности протеинкиназы С. Активация протеинкина-
зы С (ПКС) вызывает стимуляцию секреции вазоак-
тивных простаноидов, которые способствуют внут-
риклубочковой гиперфильтрации, усугубляя гемо-
динамические нарушения в клубочке. Вместе с тем,
в почечных сосудах ПКС может понижать, либо по-
вышать продукцию NO в зависимости от типа кле-
ток, их расположения и длительности диабета, что
в свою очередь приводит к повышению внутриклу-
бочкового давления.

Снижение эндотелиальной барьерной функ-
ции – раннее проявление диабетической ангиопа-
тии. В условиях нормогликемии эндотелий выпол-
няет важную функцию предупреждения проник-
новения макромолекул, таких как альбумин, через
эндотелиальный барьер. Активация ПКС в услови-
ях гипергликемии обуславливает сокращение ци-
тоскелетных протеинов, что приводит к измене-
нию формы и организации эндотелиальных кле-
ток и просачиванию макромолекул, что проявля-
ется, в частности, макулярным отёком на глазном
дне и протеинурией [9].

Протеинкиназа С играет также важную роль в
активации экспрессии гена сосудистого эндотели-
ального фактора роста (СЭФР), известного также
как фактор сосудистой проницаемости. СЭФР – го-
модимерный гликопротеин, секретируемый глад-
комышечными клетками сосудистой стенки, кото-
рый оказывает потенциальный эффект на сосудис-
тую проницаемость и ангиогенез. Экспрессия гена
СЭФР в гладкомышечные клетки сосудистой стен-
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ки повышается в присутствии высоких концентра-
ций глюкозы через ПКС-зависимые механизмы,
включая активацию ядерного транскрипционного
фактора NFкB, митогенактивирующей киназы p38
MAPK и стресс-активированных протеинкиназ
(SAPK) [10]. Уровeнь СЭФР в сыворотке крови зна-
чительно повышен у пациентов с сахарным диабе-
том, осложнённом диабетической ретинопатией и
нефропатией, по сравнению со здоровыми, а так-
же и в сравнении с больными диабетом без рети-
нопатии и альбуминурии [11]. ПКС играет основ-
ную роль в сокращении гладкомышечных клеток
сосудистой стенки (ГМКСС), а также в росте и диф-
ференцировке ГМКСС и кардиомиоцитов [12, 13],
отчасти за счёт активации ею MAP-киназы, кото-
рая, в свою очередь фосфорилирует факторы транс-
крипции и изменяет баланс экспрессии генов, что
способствует клеточному делению и повышает
продукцию экстрацеллюлярного матрикса. Апо-
птоз гладкомышечных клеток сосудистой стенки,
индуцированный АФК, также является зависимым
от активности ПКС процессом [14].

Активация протеинкиназы С освобождает ядер-
ный транскрипционный фактор NFкB, который
регулирует экспрессию большого числа генов,
включая факторы роста и провоспалительные цито-
кины. У пациентов с ДН повышен уровень транс-
формирующего фактора ростa TGF-β1, способству-
ющего клеточной гипертрофии и повышению син-
теза коллагена. Провоспалительные цитокины, экс-
прессируемые в результате активации ПКС–NFкB
цепи, также играют роль в развитии и прогрессиро-
вании нефропатии, особенно интерлейкины (IL-1,
IL-6, IL-8) и фактор некроза опухолей (TNF-α). IL-1
изменяет внутриклубочковую гемодинамику (за
счёт стимуляции секреции вазоактивных простаг-
ландинов мезангиальными клетками), повышает
экспрессию адгезивных молекул, повышает сосу-
дистую эндотелиальную проницаемость и продук-
цию гиалуроновой кислоты (15). Утолщение клубоч-
ковой базальной мембраны, повышение эндотели-
альной сосудистой проницаемости и пролиферация
мезангиальных клеток строго ассоциированы с экс-
прессией IL-6. Клеточный апоптоз и продукция
TNF-α ассоциированы с IL-8. В свою очередь, TNF-α
выступает в качестве прямого повреждающего по-
чечного фактора, влияющего как на почечную ге-
модинамику, так и на эндотелиальную проницае-
мость и апоптоз. Также показано, что TNF-α может
играть важную роль в развитии ранней гипертро-
фии и гиперфункции почек при развитии диабети-
ческой нефропатии [16, 17].

Гипергликемия вызывает также и неферментное
гликирование белков с образованием в итоге конеч-
ных продуктов необратимого гликирования (КПНГ),
что приводит в почках к нарушению конфигурации
структурных белков базальной мембраны клубоч-

ков, торможению метаболизма основных белковых
компонентов почечных структур, что сопровожда-
ется увеличением объёма мезангиального матрик-
са и утолщением базальных мембран сосудов клу-
бочка [5]. КПНГ и избыточная продукция свобод-
ных радикалов в условиях гипергликемии спо-
собствуют также гликированию и повышению
окисляемости липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП) плазмы, в результате чего последние вызы-
вают инфильтрацию мезангиума моноцитами и
макрофагами, продуцирующими цитокины и рос-
товые факторы. Окисленные ЛПНП захватываются
макрофагами, образуя липидные включения в мез-
ангиуме клубочка, что способствует снижению от-
рицательного заряда базальной мембраны и повы-
шению её проницаемости для белка.

Развитие ДН протекает в несколько стадий, и
от манифестации СД до клинических проявлений
ХПН проходит в среднем от 15 до 25 лет. Наибо-
лее детально стадии развития ДН представлены в
классификации C.E. Mogensen [18] (табл. 1).

Функциональные изменения отмечаются в неф-
роне на уровне почечного клубочка ещё до разви-
тия клинических проявлений уже в дебюте СД и
проявляются гиперфильтрацией, гиперперфузией
и гипертрофией клубочков, ведущей к почечной
гипертрофии. Обусловлены эти функциональные
изменения гемодинамическими нарушениями в
клубочке, проявляющимися в развитии внутри-
клубочковой гипертензии за счёт релаксации аф-
ферентной (приносящей) и сужения эфферентной

Таблица 1. Стадии развития диабетической нефропатии
(по С.Е. Mogensen) [18]

Cтадии ДН
Клинико-лабораторные

характеристики
Сроки развития

от начала заболевания

Гиперфункция

почек

Гиперфильтрация,

гиперперфузия

гипертрофия почек,

нормоальбуминурия

(< 30 мг/с)

Дебют заболевания

Начальные

структурные

изменения почек

Утолщение базальной

мембраны клубочков,

расширение мезангиума,

гиперфильтрация,

нормоальбуминурия

2–5 лет

Начинающаяся

ДН

Микроальбуминурия

(30–300 мг/с),

СКФ нормальная

или умеренно повышена

5–15 лет

Выраженная ДН

Протеинурия,

СКФ нормальная

или умеренно снижена,

артериальная гипертензия

10–25 лет

Уремия

Снижение СКФ < 10 мл/мин

артериальная гипертензия,

симптомы интоксикации

более 20 лет

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Стимулирует продукцию инсулина бета-клетками поджелудочной

железы.

ПОКАЗАНИЯ
Сахарный диабет типа 2 (инсулиннезависимый) у пациентов средне-

го и пожилого возраста при неэффективности диетотерапии.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Внутрь, во время еды, в начале приёма пищи. Начальная доза обычно

составляет 15 мг (0,5 таблетки) во время завтрака, затем её постепен-

но увеличивают. Суточная доза, не превышающая 60 мг, может назна-

чаться в один приём во время завтрака, однако лучший эффект до-

стигается при назначении препарата 2–3 раза в сутки. Увеличение

дозы более 120 мг (4 таблетки) обычно не приводит к дальнейшему

усилению эффекта. При переходе с другого гипогликемического сред-

ства со сходным механизмом действия начальную дозу устанавлива-

ют в зависимости от течения заболевания, и она составляет обычно

15–30 мг. Дозу увеличивают только по рекомендации врача.

Разделы: Фармакокинетика, Противопоказания, Применение при бе-

ременности и кормлении грудью, Побочные действия, Взаимодей-

ствие, Передозировка, Меры предосторожности, Особые указания –

см. в инструкции по применению препарата.

ГЛЮРЕНОРМ (Boehringer Ingelheim Pharma, Австрия)
Гликвидон

Таблетки 30 мг

Информация о препарате
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(выносящей) артериол. Как указывалось выше,
пусковым моментом для развития внутриклубоч-
ковой гипертензии служит гипергликемия и вы-
зываемый ею окислительный стресс, сопровожда-
ющийся активизацией протеинкиназы С, повыша-
ющей через NFкB экспрессию IL-1.

Последующие начальные структурные измене-
ния, проявляющиеся в утолщении базальной мем-
раны клубочка, расширении мезангиума на фоне
повышенного внутриклубочкового давления и ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ), также не
имеют клинических проявлений и развиваются по-
степенно в течение 2–5 лет от дебюта СД. Роль ги-
пергликемии и вызываемого ею окислительного
стресса на этом этапе также остаётся ключевой,
поскольку повышение активности ПКС–NFкB пу-
ти приводит к экспрессии TGF-β1 и IL-6, которые
и обуславливают развитие этих морфологических
изменений.

Начальные клинические проявления ДН харак-
теризуются появлением постоянной микроальбу-
минурии (от 30 до 300 мг/с) на фоне нормальной
или слегка повышенной СКФ. Микроальбумину-
рия (МАУ) является результатом развивающейся
эндотелиальной дисфункции, патогенез которой
при СД связан с активацией СЭФР и IL-1, повыша-
ющих сосудистую проницаемость, что способству-
ет проникновению белков и липидов плазмы через
базальную мембрану клубочка. Как указывалось
выше, основная роль в повышении экспрессии
этих факторов принадлежит ПКС, активируемой
ДАГ в условиях гипергликемии.

Вместе с тем, появление микроальбуминурии
ещё не является предиктором развития протеину-
рии, как следующей стадии ДН. В исследовании
O.R. Wirta [19] было показано, что через 6 лет на-
блюдения за больными с СД 2 типа, имевших мик-
роальбуминурию, у 35 % отмечалось снижение
альбуминурии до нормы, у 46 % экскреция альбу-
мина с мочой оставалась на прежнем уровне и
только у 19 % больных развилась протеинурия. На
основании функциональных и морфологических
исследований ткани почек при СД 2 типа на ста-
дии МАУ сделано заключение, что микроальбуми-
нурия отражает не столько структурные измене-
ния клубочков, сколько является маркером повы-
шенной проницаемости клеток для альбумина и
проявлением системного повреждения микросо-
судистого русла [20].

У 30–40 % больных сахарным диабетом 2 типа
МАУ выявляется уже при установлении диагноза.
Микроальбуминурия является не только предикто-
ром почечной патологии (как в случае с СД 1 ти-
па), но и важным маркером развивающегося ате-
росклероза и преждевременной смерти (21). Повы-
шенная сердечно-сосудистая летальность может
быть следствием дисфункции эндотелия, призна-
ком которой является МАУ. 55–60 % больных с СД
2 типа с МАУ погибают от инфарктов и инсультов,
и лишь 3–5 % – от уремии. Развитие МАУ у паци-
ентов с СД 2 типа тесно связано с нарушениями в
системе гемостаза, коагуляции, а также метаболиз-
ма глюкозы и липидов.

Не следует забывать, что у 90 % пациентов с са-
харным диабетом 2 типа артериальная гипертония
(АГ) присутствует ещё до манифестации заболева-
ния и часто предшествует патологии почек. Вместе
с тем, АГ является одним из важнейших факторов,
способствующих развитию и прогрессированию
ДН. Связано это с тем, что расширение афферент-
ных артериол клубочков обеспечивает беспрепят-
ственную передачу высокого системного артериаль-
ного давления на сосуды клубочков, что увеличива-
ет и без того высокий градиент внутриклубочкового
давления. Следствием этого является повышение

активности ренин-ангиотензиновой системы и
внутрипочечной концентрации мощнейшего вазо-
констрикторного фактора – ангиотензина II, что
усугубляет внутриклубочковую гипертензию. Оче-
видно, именно на этом этапе и происходит взаимо-
действие метаболических и гемодинамических на-
рушений. Предполагается, что длительное воздей-
ствие мощного гидравлического пресса, вызывая
механическое раздражение прилежащих структур
клубочка, может способствовать гиперпродукции
коллагена и накоплению его в области мезангиума,
что приводит к увеличению мезангиального мат-
рикса и начальным склеротическим процессам [22].
С другой стороны, повышение уровня TGF-β1, спо-
собствующего клеточной гипертрофии и повыше-
нию синтеза коллагена, обусловлено гипергликеми-
ей, окислительным стрессом и активацией стресс-
зависимого пути ПКС – ядерный фактор NFкB. Ре-
зультатом является нарушение архитектоники и
проницаемости базальной мембраны клубочка, вы-
зывающее проникновение через неё белков, липи-
дов и других компонентов плазмы, которые, откла-
дываясь в мезангиуме, также способствуют процес-
сам склерозирования. Клиническим проявлением
прогрессирующей нефропатии является появление
постоянной протеинурии, свидетельствующей о
том, что 50–75 % клубочков склерозировано, и про-
цесс в почках принял необратимый характер. С это-
го момента скорость клубочковой фильтрации не-
уклонно снижается (10 мл/мин/год).

Нарастание процесса склерозирования в клубоч-
ках ведет к прогрессивному снижению фильтра-
ционной функции почек, что в конечном итоге
приводит к развитию терминальной почечной не-
достаточности. Индуцированная гипергликемией
активация ренин-ангиотензиновой системы и по-
вышение уровня ангиотензина II способствует ко-
личественным и функциональным нарушениям
подоцитов и снижению экспрессии вырабатывае-
мого ими специфического белка – нефрина, необ-
ходимого для формирования и плотности структу-
ры щелевой диафрагмы – основного компонента
почечного фильтра [23]. Усиливающаяся в резуль-
тате этих повреждений фильтрация белка, в свою
очередь, может приводить к избыточной секреции
эпителием проксимальных канальцев специфиче-
ского почечного фактора фиброза, называемого
белком – хемоаттрактантом моноцитов (MCP-1),
экспрессия которого индуцируется гипергликеми-
ей, КПНГ [24]. МСР-1 вызывает усугубление про-
цессов воспаления и фиброза в почечных каналь-
цах и интерстиции. Стимулируемая ПКС актива-
ция ядерного транскрипционного фактора NFкB
также способствует экспрессии TNF-β, выступаю-
щего в качестве прямого повреждающего почеч-
ного фактора, влияющего на апоптоз эндотелиаль-
ных клеток клубочков и эпителиоцитов прокси-
мальных канальцев. Таким образом, прогрессиро-
вание ХПН при ДН можно рассматривать как
результат поражения всего нефрона, ключевым
инициирующим фактором которого является ги-
пергликемия и сопряжённые с нею внутриклубоч-
ковые гемодинамические нарушения.

Вместе с тем, у больных СД 2 типа течение ДН
на стадии протеинурии отличается большей ста-
бильностью по сравнению с пациентами СД 1 ти-
па. Фильтрационная функция почек долгое время
не снижается, несмотря на наличие протеинурии.
В исследовании L.L. Humphrey с соавт. [25] было по-
казано, что только у 4 % больных СД 2 типа хро-
ническая почечная недостаточность развивается
через 5 лет от начала протеинурии, у 10 % боль-
ных – через 10 лет и у 17 % – через 15 лет от нача-
ла протеинурии. Однако этот факт не означает, что
пациенты с СД 2 типа меньше нуждаются в гемо-
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диализе в сравнении с больными СД 1 типа, напро-
тив, в силу того, что распространённость СД 2 ти-
па практически в 10 раз выше, количество больных,
нуждающихся в гемодиализе прогрессивно увели-
чивается в последние годы.

Таким образом, не вызывает сомнений тот факт,
что гипергликемия является не только пусковым
фактором для развития начальных диабетических
повреждений в почечных клубочках, но и способ-
ствует их прогрессированию и, в конечном итоге,
играет важную роль в определении финального ис-
хода. Положительное влияние компенсации угле-
водного обмена на прогрессирование ДН доказано
многочисленными клиническими исследованиями,
продемонстрировавшими, что снижение уровня Hb
A1c до уровня < 7 % сопровождается достоверным
и значимым снижением риска развития протеину-
рии, а также способствуют её снижению на стадии
микроальбуминурии [6–8]. Сегодня не вызывает со-
мнения необходимость достижения оптимального
контроля гликемии для профилактики развития и
прогрессирования ДН у больных СД 2 типа. Ком-
пенсация углеводного обмена имеет значение даже
на далеко зашедших стадиях ДН. Было установле-
но, что больные СД 2 типа с неудовлетворительным
контролем гликемии в течение 6 месяцев, предше-
ствующих началу диализа, имели худший прогноз,
чем пациенты с компенсацией углеводного обмена.

Последний консенсус EASD и ADA 2008 года
провозгласил в целях профилактики прогрессиро-
вания диабетических сосудистых осложнений при
СД 2 типа достижение уровня Hb A1c ≤ 7 %.

Какие же гипогликемические средства могут
применяться для достижения этой цели у боль-
ных СД 2 типа с патологией почек? На начальных
(доклинических) стадиях ДН могут применяться
любые гипогликемизирующие средства, включая
и метформин, как препарат первого выбора, и пре-
параты сульфонилмочевины (ПСМ) и новые груп-
пы препаратов ряда глинидов, тиазолидиндионов,
агонистов ГПП-1 и ингибиторов ДПП-IY. Однако
при снижении скорости клубочковой фильтрации
< 30 мл/мин и повышении уровня креатинина
плазмы более 1,3 мг/мл, применение метформина
противопоказано в связи с риском развития лак-
татацидоза. Применение ПСМ чревато риском
гипогликемических состояний, риск которых усу-
губляется по мере прогрессирования почечной
патологии за счёт кумуляции ПСМ в условиях
снижения фильтрационной функции почек. При-
менение тиазолидиндионов ограничивается нарас-
танием отёчного синдрома и отсутствием доста-
точного клинического опыта их безопасности при
поражении почек, равно как и для других новых
классов сахароснижающих средств.

Таким образом, по мере прогрессирования ДН и
развития ХПН арсенал сахароснижающих средств
катастрофически падает. Совершенно очевидно,
что пациентам с ДН необходим жёсткий контроль
гликемии в целях профилактики прогрессирования
почечной патологии и развития ХПН. В этой ситу-
ации необходим эффективный и безопасный пре-
парат, применение которого не влияло бы ни на на-
растание риска гипогликемических состояний, ни
на прогрессирование ДН.

Этим условиям полностью отвечает препарат
сульфонилмочевины 2 генерации – гликвидон (Глю-
ренорм, фирма Boehringer Ingelheim, Австрия).
Во-первых, это быстродействующий препарат с пе-
риодом полувыведения 0,5–1,5 часа, что практиче-
ски не сопровождается риском развития гипогли-
кемических состояний у пожилых пациентов с со-
путствующей сердечно-сосудистой патологией.
Во-вторых, препарат метаболизируется в печени и
95 % его неактивных метаболитов выводятся через

гепато-биллиарную систему, не оказывая, таким
образом, негативного влияния на почки. Именно
поэтому гликвидон является единственным препа-
ратом ПСМ, который может применяться даже
при наличии у пациента начальных проявлений
ХПН. По данным Е. Bonora и соавт. [26] гликвидон
оказывает свой гипогликемизирующий эффект не
только вследствие стимуляции секреции инсулина
в ответ на повышение гликемии, но и за счёт повы-
шения чувствительности периферических тканей
к инсулину на рецепторном и пострецепторном
уровне. В ряде исследований продемонстрировано,
что наряду с низким риском развития гипоглике-
мических состояний, препарат, тем не менее, по
своей сахароснижающей активности не уступает
большинству ПСМ, не вызывая при этом значимой
прибавки массы тела [27].

В исследовании K. Strojek и др. [28] показано, что
глюренорм не уступал гликлазиду по своим анти-
агрегационным эффектам. В целом ряде исследо-
ваний продемонстрированы гепатопротективные
свойства препарата, что позволяет назначать его
не только пациентам с ДН, но и при наличии па-
тологии гепато-биллиарной системы [29, 30, 31].

С развитием ХПН показан перевод пациентов с
СД 2 типа на инсулинотерапию, однако при этом
возникают известные трудности в контроле углевод-
ного обмена, связанные с изменениями потребнос-
ти в инсулине. С одной стороны, при нефросклеро-
зе снижается потребность в экзогенном введении
инсулина в связи с нарушением его метаболизма.
С другой стороны, при ХПН возрастает резистент-
ность к инсулину. В результате многократно возрас-
тает риск развития гипогликемических состояний
на фоне неадекватной компенсации углеводного об-
мена. В этих условиях комбинация малых доз инсу-
лина промежуточного действия с гликвидоном счи-
тается наиболее оптимальной для поддержания
должного уровня гликемического контроля без рис-
ка развития гипогликемических состояний [32].

Таким образом, применение гликвидона (Глюре-
норм) при сахарном диабете 2 типа, осложнённом
ДН, позволяет не только достигать оптимального
гликемического контроля без сопутствующего рис-
ка гипогликемических состояний, но и способству-
ет профилактике прогрессирования этого грозного
осложнения сахарного диабета. Более чем 20-лет-
ний опыт клинического применения глюренорма
убедительно доказывает эффективность и безопас-
ность его использования в широком диапазоне те-
рапевтических доз (от 30 до 180 мг/сутки) как в мо-
нотерапии, так и в комбинации с фоновой инсули-
нотерапией у пациентов с различными стадиями
развития ДН, вплоть до ХПН.
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