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В статье обсуждается современный подход к диаг-
ностике, лечению и профилактике диабетической
нефропатии (ДН), развивающейся на фоне сахарно-
го диабета типа 2. Подчеркивается, что гликемиче-
ский контроль является ключевым фактором про-
филактики развития ДН и утяжеления уже имею-
щихся симптомов. В качестве средства гликемиче-
ского контроля, особенно с случае тяжелой ДН, мо-
жет быть использован гликвидон (Глюренорм®) –
препарат сульфонилмочевины 2 генерации. К до-
стоинствам препарата можно отнести быстрый пе-
риод полувыведения, метаболизм в печени и выве-
дение через гепатобилиарную систему.

Ключевые слова: диабетическая нефропатия, са-
харный диабет типа 2, гликемический контроль,
гликвидон, Глюренорм®.
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The paper discusses current approaches to diagno-
stics, treatment and prevention of diabetic nephropat-
hy (DN) due to type 2 diabetes mellitus. It underlines
that glycemic control is considered to be the key factor
of DN prevention, as well as stopping of already acqui-
red DN symptoms to become worse. For the proper
glycemic control, especially in severe DN, gliquidonum
(Glurenorm®) might be prescribed. This drug belongs
to the 2nd generation of sulfonylureas presenting such
benefits as fast elimination half-life, hepatic metabo-
lism, and elimination via hepatobiliary system.
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Диабетическая нефропатия (ДН) – специфиче-
ское поражение почек при сахарном диабете, сопро-
вождающееся развитием узелкового или диффузно-
го гломерулосклероза, терминальная стадия которо-
го характеризуется развитием хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН). Диабетическая нефро-
патия – наиболее частая причина развития
хронической почечной недостаточности при хрони-
ческой болезни почек (ХБП), требующей гемодиали-
за, – составляет более 50% всех новых случаев разви-
тия ХПН [1]. В современном мире отмечается про-
грессивный рост распространения ХПН среди боль-
ных сахарным диабетом (СД) 2 типа, что может
быть связано как с большим распространением это-
го типа диабета, так и с тем фактом, что благодаря
более интенсивному лечению артериальной гипер-
тонии (АГ) и ишемической болезни сердца (ИБС),
больные СД 2 типа дольше живут и «доживают» до
развития ДН и ХПН [2]. Хорошо известно, что паци-
енты, страдающие СД 2 типа, имеют 4–5-кратный
риск сердечно-сосудистой летальности по сравне-
нию с общей популяцией даже до развития ХБП, од-
нако выживаемость этих пациентов катастрофиче-
ски падает при прогрессировании ДН до терми-
нальной стадии. Пятилетняя выживаемость пациен-
тов СД 2 типа с ХПН составляет не более 6% в Герма-
нии и сопоставима с выживаемостью пациентов с
метастазирующей карциномой желудочно-кишеч-
ного тракта [1]. Эти данные объясняют необходи-
мость раннего выявления пациентов, имеющих вы-
сокий риск развития нефропатии, и проведения ин-
тенсивных мер, направленных на профилактику
прогрессирования ХПН.

Данные эпидемиологических исследований дока-
зывают, что риск развития ДН возрастает у лиц с
неадекватным гликемическим контролем [3]. У
20–40% пациентов с СД 2 типа развивается диабети-
ческая нефропатия. Риск развития нефропатии
определенно детерминирован генетическими фак-
торами. По данным изучения развития ДН на двух
последовательных поколениях потомства индейцев
племени Пима (природная модель генетически об-
условленного СД 2 типа), риск протеинурии возрас-
тал с 14%, если ни у кого из родителей не было про-
теинурии, до 23%, если у одного из родителей была
протеинурия и до 46% если оба родителя, страдав-
шие СД 2 типа, имели протеинурию [4]. Генетиче-
ские факторы могут непосредственно влиять на
развитие ДН и/или могут группироваться с генами,
влияющими на развитие и течение сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

Вместе с тем, как указывалось выше, заболевания
сердечно-сосудистой системы являются основной
причиной смерти больных с СД 2 типа. При этом в
80% случаев причиной смерти является атероскле-
роз коронарных, церебральных и периферических
сосудов. Ишемическая нефропатия, развивающаяся
вследствие атеросклеротического поражения почеч-
ных артерий, в настоящее время признается одной
из частых причин развития почечной недостаточно-
сти у пожилых больных СД 2 типа. Высокая распро-
страненность ишемической нефропатии при СД 2
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Д типа может рассматриваться как результат вовле-

ченности почечных артерий в ускоренный генера-
лизованный атеросклероз, в основе которого лежат
метаболические, реологические и гемодинамиче-
ские нарушения, во многом спровоцированные ги-
пергликемией [5].

Ключевая роль гипергликемии в генезе прогрес-
сирования микро- и макроангиопатий при сахар-
ном диабете общепризнанна. Доказательством тому
служат многочисленные рандомизированные иссле-
дования, продемонстрировавшие эффективность
интенсивного 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 (принося-
щей) и сужения эфферентной (выносящей) арте-
риол. Развивающийся вследствие гипергликемии
окислительный стресс, характеризующийся избы-
точной продукцией свободных радикалов кислоро-
да (или активных форм кислорода – АФК) и сниже-
нием активности антиоксидантной системы, способ-
ствует самоокислению глюкозы. Конечным продук-
том самоокисления глюкозы является диацилглице-
рол (ДАГ) – мощный стимулятор активности
протеинкиназы С. Активация протеинкиназы С
(ПКС) вызывает стимуляцию секреции вазоактив-
ных простаноидов, которые способствуют внутри-
клубочковой гиперфильтрации, усугубляя гемоди-
намические нарушения в клубочке. Снижение эндо-
телиальной барьерной функции – раннее проявле-
ние диабетической ангиопатии. В условиях нормо-
гликемии эндотелий выполняет важную функцию
предупреждения проникновения макромолекул, та-
ких как альбумин, через эндотелиальный барьер.
Активация ПКС в условиях гипергликемии обуслав-
ливает сокращение цитоскелетных протеинов, что
приводит к изменению формы и организации эндо-
телиальных клеток и просачиванию макромолекул,
что проявляется, в частности, макулярным отеком
на глазном дне и протеинурией [9].

Протеинкиназа С (ПКС) играет также важную
роль в активации экспрессии гена сосудистого эндо-
телиального фактора роста (СЭФР), известного так-
же как фактор сосудистой проницаемости. СЭФР –
гомодимерный гликопротеин, секретируемый глад-
комышечными клетками сосудистой стенки
(ГМКСС), который оказывает потенциальный эф-
фект на сосудистую проницаемость и ангиогенез.
Экспрессия гена СЭФР в гладкомышечных клетках
сосудистой стенки (ГМКСС) повышается в присут-
ствии высоких концентраций глюкозы через ПКС-
зависимые механизмы, включая активацию ядерно-
го транскрипционного фактора kB (NF-kB), проте-
инкиназы, активируемой митогенами p38 и стресс-
активированных протеинкиназ [10]. Уровeнь СЭФР
в сыворотке крови значительно повышен у пациен-
тов с сахарным диабетом, осложненном диабетиче-
ской ретинопатией и нефропатией по сравнению со
здоровыми добровольцами и с больными сахарным
диабетом без ретинопатии и альбуминурии [11].
ПКС играет основную роль в сокращении гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки (ГМКСС), а
также в росте и дифференцировке ГМКСС и кар-
диомиоцитов [12, 13]. Апоптоз гладкомышечных
клеток сосудистой стенки, индуцированный свобод-
ными радикалами кислорода, также является зави-
симым от активности ПКС процессом [14].

Как было сказано выше, активация протеинкина-
зы С освобождает ядерный транскрипционный
фактор kB (NF-kB), который регулирует экспрессию
большого числа генов, включая факторы роста и
провоспалительные цитокины. Поэтому у пациен-
тов с ДН повышен уровень трансформирующего
фактора ростa b1, провоспалительные цитокины,
особенно интерлейкины 1, 6 и 8 (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8)
и фактор некроза опухолей α. Трансформирующий
фактор ростa b1 способствует клеточной гипертро-
фии и повышению синтеза коллагена. ИЛ-1 изме-
няет внутриклубочковую гемодинамику, повышает
экспрессию адгезивных молекул, сосудистую эндо-
телиальную проницаемость и продукцию гиалуро-
новой кислоты [15]. ИЛ-6 приводит к утолщению
клубочковой базальной мембраны, повышению эн-
дотелиальной сосудистой проницаемости и проли-
ферации мезангиальных клеток. ИЛ-8 ассоцииро-
ван с клеточным апоптозом и продукцией фактора
некроза опухолей α (TNF-α). В свою очередь, TNF-α
выступает в качестве прямого повреждающего по-
чечного фактора, влияющего как на почечную гемо-
динамику, так и на эндотелиальную проницаемость,
и апоптоз. Также показано, что TNF-α может играть
важную роль в развитии ранней гипертрофии и ги-
перфункции почек при развитии диабетической
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 кон-
фигурации структурных белков базальной мембра-
ны клубочков, торможению метаболизма основных
белковых компонентов почечных структур, что со-
провождается увеличением объема мезангиального
матрикса и утолщением базальных мембран сосу-
дов клубочка [5]. Конечные продукты необратимого
гликирования (КПНГ) и избыточная продукция сво-
бодных радикалов кислорода в условиях гипергли-
кемии способствуют также гликированию и повы-
шению окисляемости ЛПНП, в результате чего по-
следние вызывают инфильтрацию мезангиума мо-
ноцитами и макрофагами, продуцирующими цито-
кины и ростовые факторы. Окисленные ЛПНП
захватываются макрофагами, образуя липидные
включения в мезангиуме клубочка, что способству-
ет снижению отрицательного заряда базальной мем-
браны и повышению ее 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. Наиболее
детально стадии развития ДН представлены в клас-
сификации Mogensen C.E. (табл. 1) [18].

Функциональные изменения отмечаются в нефро-
не на уровне почечного клубочка еще до развития
клинических проявлений уже в дебюте СД 2 типа и
проявляются гиперфильтрацией, гиперперфузией и
гипертрофией клубочков, ведущей к почечной ги-
пертрофии. Обусловлены эти функциональные из-
менения гемодинамическими нарушениями в клу-
бочке, проявляющимися в развитии внутриклубоч-
ковой гипертензии. Как указывалось выше, пуско-
вым моментом для развития внутриклубочковой ги-
пертензии служит гипергликемия и вызываемый ею
окислительный стресс.

Последующие начальные структурные измене-
ния, проявляющиеся в утолщении базальной мем-
браны клубочка, расширении мезангиума на фоне
повышенного внутриклубочкового давления и уве-
личения скорости клубочковой фильтрации (СКФ),
также не имеют клинических проявлений и разви-
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ваются постепенно в течение 2–5 лет от дебюта СД.
Роль гипергликемии и вызываемого ею окислитель-
ного стресса на этом этапе также остается ключевой,
поскольку повышение активности протеинкиназы С
приводит к экспрессии трансформирующего фак-
тора роста b1 и ИЛ-6, которые и обуславливают раз-
витие этих морфологических изменений.

Начальные клинические проявления ДН характе-
ризуются появлением постоянной микроальбуми-
нурии (от 30 до 300 мг/с) на фоне нормальной или
слегка повышенной СКФ. Микроальбуминурия
(МАУ) является результатом развивающейся эндоте-
лиальной дисфункции, патогенез которой при СД
связан с активацией сосудистого эндотелиального
фактора роста (СЭФР) и интерлейкина 1 (ИЛ-1), по-
вышающих сосудистую проницаемость, что способ-
ствует проникновению белков и липидов плазмы
через базальную мембрану клубочка. Как указыва-
лось выше, основная роль в повышении экспрессии
этих факторов принадлежит протеинкиназе С, ак-
тивируемой диацилглицеролом в условиях гипер-
гликемии.

Вместе с тем, появление микроальбуминурии еще
не является предиктором развития протеинурии,
как следующей стадии ДН. В исследовании O.R.Wir-
ta [19] было показано, что через 6 лет наблюдения за
больными с СД 2 типа, имевших микроальбумину-
рию, у 35% отмечалось снижение альбуминурии до
нормы, у 46% экскреция альбумина с мочой остава-
лось на прежнем уровне и только у 19% больных
развилась протеинурия. На основании функцио-
нальных и морфологических исследований ткани
почек при СД 2 типа на стадии микроальбуминурии
сделано заключение, что микроальбуминурия отра-
жает не столько структурные изменения клубочков,
сколько является маркером повышенной проницае-
мости клеток для альбумина и проявлением систем-
ного повреждения микрососудистого русла [20].

У 30–40% больных сахарным диабетом типа 2 мик-
роальбуминурия (МАУ) выявляется уже при уста-
новлении диагноза. Микроальбуминурия является
не только предиктором почечной патологии (как в
случае СД 1 типа), но и важным маркером разви-
вающегося атеросклероза и преждевременной смер-
ти [21]. Повышенная сердечно-сосудистая леталь-
ность может быть следствием дисфункции эндоте-
лия, признаком 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 пациентов с СД 2 типа тесно связано с нару-
шениями в системе гемостаза, коагуляции, а также
метаболизма глюкозы и липидов.

Не следует забывать, что у 90% пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа артериальная гипертония (АГ)
присутствует еще до манифестации заболевания и
часто предшествует патологии почек. Вместе с тем,
АГ является одним из важнейших факторов, способ-
ствующих развитию и прогрессированию ДН. Связа-
но это с тем, что расширение афферентных артериол
клубочков обеспечивает беспрепятственную переда-
чу высокого системного артериального давления на

сосуды клубочков, что увеличивает и без того высо-
кий градиент внутриклубочкового давления. След-
ствием этого является повышение активности ренин-
ангиотензиновой системы и концентрации мощней-
шего вазоконстрикторного фактора – ангиотензина
II (АТII), что усугубляет внутриклубочковую гипер-
тензию. Очевидно, именно на этом этапе и происхо-
дит взаимодействие метаболических и гемодинами-
ческих нарушений. Предполагается, что длительное
повышение артериального давления в сосудах клу-
бочка может способствовать гиперпродукции колла-
гена и накоплению его в области мезангиума, что
приводит к увеличению мезангиального матрикса и
начальным склеротическим процессам [22]. С другой
стороны, повышение уровня трансформирующего
фактора роста b1 (TGF-b1) также способствует клеточ-
ной гипертрофии и повышению синтеза коллагена.
Результатом является нарушение архитектоники и
проницаемости базальной мембраны клубочка, вы-
зывающее проникновение через нее белков, липидов
и других компонентов плазмы, которые, откладыва-
ясь в мезангиуме, также способствуют процессам
склерозирования. Клиническим проявлением про-
грессирующей нефропатии является появление по-
стоянной протеинурии, свидетельствующей о том,
что 50–75% клубочков склерозировано, и процесс в
почках принял необратимый характер. С этого мо-
мента скорость клубочковой фильтрации неуклонно
снижается (10 мл/мин/год).

Нарастание процесса склерозирования в клубоч-
ках ведет к прогрессивному снижению фильтра-
ционной функции почек, что в конечном итоге при-
водит к развитию терминальной почечной недоста-
точности. Индуцированная гипергликемией актива-
ция ренин-ангиотензиновой системы и повышение
уровня АТII приводят к уменьшению количества и
функции подоцитов и снижению экспрессии выра-
батываемого ими специфического белка фильтра-
ционного барьера – нефрина [23]. Усиливающаяся в
результате этих повреждений фильтрация белка, в
свою очередь, может приводить к избыточной сек-
реции эпителием проксимальных канальцев специ-
фического почечного фактора фиброза – протеина
1 хемоаттрактанта моноцитов [24]. Протеин 1 хем-
моаттрактант моноцитов (МСР-1) вызывает усугуб-
ление процессов воспаления и фиброза в почечных
канальцах и интерстиции. Таким образом, прогрес-
сирование ХПН при ДН можно рассматривать как
результат поражения всего нефрона, ключевым
инициирующим фактором которого является ги-
пергликемия и сопряженные с нею внутриклубоч-
ковые гемодинамические нарушения.

Современные принципы диагностики и класси-
фикации ДН основываются на определении стадии
хронической болезни почек (ХБП), классифицируе-
мой по скорости клубочковой фильтрации и нали-
чию либо отсутствию признаков поражения почек
(табл. 2) [25].

Диагноз ДН при выявлении у больного СД микро-
альбуминурии или протеинурии ставится в соответ-
ствии с классификацией ХБП в зависимости от СКФ:

Таблица 1. Стадии развития диабетической нефропатии [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 <10мл/мин, артериальная гипертензия, симптомы интоксикации более 20 лет
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• ДН, стадия микроальбуминурии, ХБП 1, 2, 3 или 4;
• ДН, стадия протеинурии, ХБП 1, 2, 3 или 4;
• ДН, ХБП 5 (лечение заместительной почечной те-

рапией).
При выявлении у больного СД снижения СКФ 

<60 мл/мин и отсутствии других признаков пораже-
ния почек (микроальбуминурии, протеинурии) ста-
вится диагноз:
• ХБП 3;
• ХПН 4;
• ХБП 5 (лечение заместительной почечной терапи-

ей).
Следует отметить, что у больных СД 2 типа течение

ДН на стадии протеинурии отличается большей ста-
бильностью по сравнению с пациентами СД 1 типа.
Фильтрационная функция почек долгое время не
снижается, несмотря на наличие протеинурии. В ис-
следовании L.L.Humphrey др. [26] было показано, что
только у 4% больных СД 2 типа хроническая почеч-
ная недостаточность развивается через 5 лет от нача-
ла протеинурии, у 10% больных – через 10 лет и у 
17% – через 15 лет от начала протеинурии. Однако
этот факт не означает, что пациенты с СД 2 типа
меньше нуждаются в гемодиализе в сравнении с
больными СД 1 типа, напротив, в силу того, что рас-
пространенность СД 2 типа практически в 10 раз вы-
ше, количество больных, нуждающихся в гемодиали-
зе, прогрессивно увеличивается 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 исхода болезни.
Положительное влияние компенсации углеводного
обмена на прогрессирование ДН доказано много-
численными клиническими исследованиями, проде-
монстрировавшими, что снижение уровня гликози-
лированного гемоглобина (HbA1C) до уровня ниже
7% сопровождается достоверным и значимым сни-
жением риска развития протеинурии, а также спо-
собствует снижению протеинурии на стадии микро-
альбуминурии [6–8]. Сегодня не вызывает сомнения
необходимость достижения оптимального контроля
гликемии для профилактики развития ДН у боль-
ных СД 2 типа. Компенсация углеводного обмена
имеет значение даже на далеко зашедших стадиях
ДН. Было установлено, что больные СД 2 типа с не-
удовлетворительным гликемическим контролем в
течение 6 мес, предшествующих началу диализа,
имели худший прогноз, чем пациенты с адекватным
контролем уровня глюкозы в крови.

Современная стратегия лечения СД 2 типа пред-
полагает индивидуальный подбор гипогликемиче-
ских средств в зависимости от возраста пациента,
наличия или отсутствия у него сосудистых осложне-
ний и риска развития гипогликемических состояний
с целью профилактики прогрессирования микро- и
макроангиопатий (табл. 3) [25].

Какие же гипогликемические средства могут при-
меняться у больных СД 2 типа с патологией почек? На
начальных (доклинических) стадиях ДН могут при-
меняться любые гипогликемические средства, вклю-
чая метформин как препарат первого выбора, препа-
раты сульфонилмочины (ПСМ), новые группы пре-
паратов ряда глинидов, тиазолидиндионов, агонистов
рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1) и
ингибиторов дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). Одна-
ко по мере прогрессирования ДН и развития ХПН ар-
сенал гипогликемических средств катастрофически
падает. Совершенно очевидно, что пациентам с ДН
необходим жесткий контроль гликемии в целях про-
филактики прогрессирования почечной патологии и
развития ХПН. В этой ситуации необходим эффек-
тивный и безопасный препарат, применение которого
не влияло бы ни на нарастание риска гипогликемиче-
ских состояний, ни на прогрессирование ДН.

Этим условиям полностью отвечает препарат
сульфонилмочевины 2 поколения – Глюренорм®

(МНН – гликвидон, фирмы Boehringer Ingelheim In-
ternational GmbH, Германия). Во-первых, это бы-
стродействующий препарат с периодом полувыве-
дения 1,2 ч, что практически не сопровождается
риском развития гипогликемических состояний у
пожилых пациентов с сопутствующей сердечно-со-
судистой патологией. Во-вторых, препарат метабо-
лизируется в печени и 95% его неактивных метабо-
литов выводятся через гепатобиллиарную систему,
не оказывая, таким образом, негативного влияния
на почки. Именно поэтому Глюренорм® является
единственным препаратом сульфонилмочевины,
который может применяться даже при наличии у
пациента начальных проявлений ХПН. По данным
E.Bonora и соавт. [27], Глюренорм® оказывает гипо-
гликемический эффект не только вследствие стиму-
ляции секреции инсулина в ответ на повышение
гликемии, но и за счет повышения чувствительности
периферических тканей к инсулину на рецептор-
ном и пострецепторном уровнях. В ряде исследова-
ний продемонстрировано, что наряду с низким рис-
ком развития гипогликемических состояний, препа-
рат, тем не менее, по своей эффективности не усту-
пает большинству ПСМ, не вызывая при этом значи-
мой прибавки массы тела [28].

Таблица 3. Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1C (%)

Риск осложнений
Возраст

молодой средний пожилой и/или ОПЖ <5 лет

Нет тяжелых осложнений и/или риска тяжелых гипогликемий <6,5% <7,0% <7,5%

Есть тяжелые осложнения и/или риск тяжелых гипогликемий <7,0% <7,5% <8,0%

Примечание. ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.

Таблица 2. Стадии хронической болезни почек у больных сахарным диабетом

СКФ (мл/мин/1,73м2)
Больные сахарным диабетом

с признаками поражения почек (по анализам мочи и/или
визуализирующих методов исследования)

без признаков поражения почек

≥90 1 норма

89–60 2 норма

59–30 3 3

29–15 4 4

<15 или диализ 5 5
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ЯВ исследовании K.Strojek и др. [29] показано, что

Глюренорм® не уступал гликлазиду по своим анти-
агрегационным эффектам.

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 потребности
в инсулине. С одной стороны, при нефросклерозе
снижается потребность в экзогенном введении инсу-
лина в связи с нарушением его метаболизма. С дру-
гой стороны, при ХПН возрастает резистентность к
инсулину. В результате многократно возрастает
риск развития гипогликемических состояний на фо-
не неадекватной гипогликемической терапии. В
этих условиях комбинация малых доз инсулина про-
межуточного действия с препаратом Глюренорм®

считается наиболее оптимальной для поддержания
должного контроля за уровнем глюкозы в крови [32]
без риска развития гипогликемических состояний.

Таким образом, применение препарата
Глюренорм® при сахарном диабете 2 типа, осложнен-
ном ДН, позволяет не только достигать оптимально-
го контроля за уровнем глюкозы в крови без сопут-
ствующего риска гипогликемических состояний, но и
способствует профилактике прогрессирования тако-
го грозного осложнения сахарного диабета, как ДН.
Более чем 20-летний опыт клинического применения
препарата Глюренорм® убедительно доказывает эф-
фективность и безопасность его использования в ши-
роком диапазоне терапевтических доз (от 15 до 120
мг/сут) как в монотерапии, так и в комбинации с фо-
новой инсулинотерапией у пациентов с различными
стадиями развития ДН, вплоть до ХПН.
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