
24

Обосновывается преимущество назначения комбинированной 
терапии препаратами сульфонилмочевины и метформина 

при патогенетической терапии сахарного диабета 2 типа. 
Приводятся новейшие рекомендации экспертов Российской 

ассоциации эндокринологов. Представлены данные, 
свидетельствующие о перспективности комбинированного 

препарата Амарил® М (глимепирид + метформин в 
фиксированной дозе) для достижения компенсации СД 2 типа.

Алгоритмы терапии сахар-
ного диабета (СД) 2 ти-
па, представленные раз-

личными международными и 
национальными ассоциация-
ми в последние три года, явля-
ются самым обсуждаемым во-
просом среди эндокринологов 
и диабетологов. Среди этих до-
кументов Консенсус (Согласо-
ванный алгоритм) Американ-
ской диабетической ассоциации 
(ADA) и Европейской ассоциа-
ции по изучению сахарного ди-
абета (EASD); алгоритм терапии 
СД 2 типа Американской ассоци-
ации клинических эндокриноло-
гов (AACE); рекомендации На-
ционального института здоро-
вья и качества медицинской по-
мощи Великобритании (NICE); 

рекомендации Шотландского 
межуниверситетского сообще-
ства (SIGN). Наконец, в февра-
ле 2011  г. опубликован проект 
РАЭ «Консенсус экспертов Рос-
сийской ассоциации эндокрино-
логов (РАЭ) по инициации и ин-
тенсификации сахароснижаю-
щей терапии сахарного диабе-
та 2 типа». Столь бурный инте-
рес после длительного «застоя» к 
проблеме терапии СД 2 типа обу-
словлен прогрессирующим тече-
нием заболевания и ухудшением 
контроля гликемии относитель-
но успехов в контроле таких фак-
торов сосудистого риска, как ар-
териальная гипертензия и гипер-
холестеринемия (рис. 1). Если к 
2000 г. (по сравнению с перио-
дом 1988–1994 гг.) доля лиц, до-

бившихся целевых показателей 
артериального давления и кон-
центрации холестерина в крови, 
увеличилась на 23% и 42% соот-
ветственно, то число лиц с пока-
зателем уровня HbA1c менее 7% 
уменьшилось на 16%.
Практически две трети паци-
ентов с СД 2 типа как в США и 
Европе, так и в РФ не достига-
ют целевого уровня HbA1c (рис. 
2 и 3). В связи с этим возникает 
необходимость интенсифициро-
вания сахароснижающей тера-
пии, однако сдерживающим ба-
рьером является гипогликемия, 
особенно опасная в ночное вре-
мя. Изучение взаимосвязи меж-
ду уровнем гликемии и смертно-
стью, распределенной по степе-
ни выраженности тромболизи-
са при инфаркте миокарда, по-
казывает: при гликемии менее 
4,5 ммоль/л максимальный риск 
смерти наблюдается через 30 
дней [13].
Исходя из этого, терапия сахар-
ного диабета 2 типа должна осу-
ществляться с постоянной огляд-
кой на предупреждение гипогли-
кемии. Монотерапия одним из 
пероральных сахароснижающих 
препаратов (ПССП) имеет поло-
жительные результаты лишь не-
продолжительное время и обыч-
но эффективна первые 5–6 лет 
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заболевания. В дальнейшем воз-
никает необходимость исполь-
зовать комбинацию двух и бо-
лее препаратов с различным ме-
ханизмом действия. Так, резуль-
таты исследования UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study) пока-
зали, что через 3 года от начала 
лечения только у 50% больных 
на фоне терапии диетой и моно-
терапии ПССП достигается уро-
вень HbA1c менее 7%, а спустя 9 
лет только 25% достигают этой 
цели [9]. Таким образом, боль-
шинство пероральных препа-
ратов не способно воздейство-
вать на оба звена патогенеза раз-
вития сахарного диабета 2 типа 
(табл. 1), а значит, для достиже-
ния компенсации СД 2 типа че-
рез несколько лет после начала 
лечения необходимо назначать 
комбинированную терапию.
В клинической практике при-
меняются комбинации из пре-
паратов разных групп, допол-
няющих друг друга по механиз-
му действия. Патофизиологиче-
ский подход к лечению СД 2 ти-
па предполагает воздействие на 
оба дефекта в патогенезе забо-
левания, то есть на секреторный 
дефект β-клетки и перифериче-
скую чувствительность тканей, в 
особенности – печени, к инсули-
ну. Третье звено патогенеза СД 2 
(снижение продукции глюкозы 
печенью) (табл. 1) на самом деле 
является следствием инсулино-
резистентности. Очевидно, для 
эффективного влияния на оба 
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Рис. 1. 
Гликемический 
контроль 
ухудшился 
по сравнению 
с другими 
факторами 
сосудистого риска
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*  National Health and Nutritional Examination Survey (USA). Адаптировано по [17]

Монотерапия пероральными препаратами*

СМ Меглитиниды тЗД Метформин ИАГ ИДПП-4

улучшение секреции 
инсулина ✓ ✓ ✓

Снижение 
инсулинорезистентности ✓ ✓

Снижение продукции 
глюкозы печенью ✓ ✓ ✓

* СМ – сульфонилмочевина; ТЗД – тиазолидиндионы; ИАГ – ингибиторы α-глюкозидазы; ИДПП-4 – ингибиторы дипептидилпептидазы-4

Таблица 1. Влияние пероральных сахароснижающих препаратов на механизмы патогенеза СД 2 типа

звена патогенеза сахарного диа-
бета 2 типа необходима комби-
нированная терапия как мини-
мум двумя препаратами с разны-
ми мишенями воздействия. По 
данным ряда международных ис-
следований, наиболее эффектив-
на комбинация препаратов суль-
фонилмочевины с метформином 
(табл. 2). 
Механизм действия препара-
тов сульфонилмочевины (ПСМ) 
основан на их способности сти-
мулировать образование и се-
крецию эндогенного инсулина 
β-клетками поджелудочной же-

p = 0,1 p < 0,001 p = 0,11

Большинство пероральных 
препаратов не способно 
воздействовать на оба звена 
патогенеза развития сахарного 
диабета 2 типа, а значит, 
для достижения компенсации 
СД 2 типа через несколько лет 
после начала лечения необходимо 
назначать комбинированную 
терапию.

ЭФ. Эндокринология. 2/2011
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Рис. 2. 
Большинство 
больных СД 2 
типа в мире 

не достигают 
целевых 

показателей 
HbA1c

1 Адаптировано по [18]
2 Адаптировано по [19]
3 Адаптировано по [20]
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Рис. 3. Большинство 
больных СД 2 типа в РФ 

не достигают целевых 
показателей HbA1c 

(42,6% vs 57,4%)

42,6 57,4

HbA1c > 8%
HbA1c < 8%

Данные результатов обследования более 5000 пациентов 
в 16 регионах России (2003–2006)*

* Адаптировано по [21]

лезы, особенно в присутствии 
глюкозы [3, 6, 9]. Известно, что 
ПСМ характеризуются различ-
ной силой стимулирующего вли-
яния на секрецию инсулина, что 
обусловлено особенностями свя-
зывания с рецепторами β-клеток 
(АТФ-зависимыми калиевыми 
каналами) за счет разной хими-
ческой структуры молекулы. При 
едином механизме действия каж-
дый из препаратов сульфонилмо-
чевины имеет особенности фар-
мококинетики и фармакодина-
мики и ряд дополнительных фар-
макологических свойств, кото-
рые необходимо учитывать, про-
водя лечение больных с СД 2 ти-
па [5, 9]. Так, глимепирид (Ама-
рил) причисляется экспертами к 
сульфонилмочевине третьей ге-
нерации.

Отличительными особенностями 
фармакодинамики глимепирида 
является его связывание с субъ-
единицей SU-рецептора, моле-
кулярная масса которого 65 кДа, 
тогда как другие производные 
сульфонилмочевины связыва-
ются в основном с субъединицей 
массой 140 кДа, что предопреде-
ляет особенности его действия, а 
именно – бережное воздействие 
на инсулиносекрецию. Амарил 
в 2,5–3 раза быстрее связывает-
ся с SU-рецепторами β-клеток и 
в 8–9 раз быстрее отщепляется от 
них, чем глибенкламид. Это при-
водит к более быстрому началу и 
к меньшей продолжительности 
действия глимепирида. Пери-
ферическое действие ПСМ име-
ет вторичную природу. Это дей-
ствие обусловлено повышением 
инсулинемии и снижением глю-
козотоксичности, что вызыва-
ет улучшение утилизации глю-
козы тканями и угнетение про-
дукции глюкозы печенью. ПСМ 
связываются со специфическими 
белками-рецепторами на клеточ-
ной мембране β-клеток и стиму-
лируют секрецию инсулина пу-
тем закрытия калиевых каналов 
и, как следствие, открытия каль-
циевых каналов. В дальнейшем 
значительно увеличивается при-
ток кальция внутрь β-клеток, в 
которых его накопление запуска-
ет секрецию инсулина. 
Наиболее выраженным и значи-
тельным дефектом при сахарном 
диабете 2 типа является резкое 

Таблица 2. Сравнительный анализ эффективности комбинированной пероральной 
сахароснижающей терапии СД 2 типа

Схема лечения Снижение HbA1c Снижение гликемии 
натощак

Препарат СМ* + метформин ~1,7% ~3,6 ммоль/л

Препарат СМ + троглитазон ~0,7–1,8% ~3,0 ммоль/л

Препарат СМ + акарбоза ~1,3% ~2,2 ммоль/л

Репаглинид + метформин ~1,4% ~2,2 ммоль/л

* СМ – сульфонилмочевина

Сахарный диабет
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Рис. 4. 
Индивидуализированный 
выбор целевого уровня 
HbA1c в зависимости от 
возраста (ожидаемой 
продолжительности жизни), 
осложнений, длительности 
СД, риска гипогликемии

Осложнения 
и/или 

Длительность СД 
> 10 лет 

и/или 
Риск развития 
гипогликемии

- + - +

Возраст Молодой 
(ОПЖ* > 15 лет)

Средний 
(ОПЖ > 10 лет)

Пожилой 
(ОПЖ < 5–10 лет)

Целевой уровень 
HbA1c (%) ≤ 6,5 ≤ 7,0 ≤ 7,5 ≤ 8,0

- +

* ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни

снижение, а то и выпадение ран-
ней (первой) фазы секреции ин-
сулина. При выработке терапев-
тической тактики постоянно сле-
дует об этом помнить и правиль-
но подбирать лекарственные 
средства. Исследования свиде-
тельствуют о достоверном улуч-
шении I фазы секреции инсули-
на под влиянием Амарила, а так-
же показывают положительное 
влияние препарата и на II фа-
зу секреции. Тем самым у боль-
ных эффективно контролирует-
ся постпрандиальная гликемия 
и снижается риск поздних гипо-
гликемических состояний [7, 11]. 
Хотя положительные эффекты 
Амарила широко известны прак-
тикующим врачам, следует еще 
раз отметить его эксперимен-

тально и клинически доказанный 
кардиопротективный эффект. 
С одной стороны, кардиопро-
тективный эффект глимепирида 
обусловлен его избирательным 

влиянием на АТФ-зависимые ка-
лиевые каналы, с другой сторо-
ны – влиянием на сосудистый 
эндотелий и стимуляцией вы-
свобождения оксида азота, явля-
ющегося мощным вазодилатато-
ром [8]. В отличие от глибенкла-
мида, при применении глимепи-
рида в дозе от 0,5 мг до 4 мг наря-
ду с улучшением гликемическо-
го профиля наблюдается стати-
стически достоверное (p < 0,001) 
снижение веса на 3 кг и индекса 
массы тела (ИМТ) на 0,71 ± 1,38 
кг/м2 [12, 16].
Учитывая сложные патофизио-
логические механизмы развития 
СД 2 типа, эффективного, дол-
госрочного контроля гликемии 
можно достигнуть с помощью 
препаратов, которые воздей-

ствуют на фундаментальные па-
тофизиологические нарушения, 
присущие этому заболеванию 
[3, 13]. В этой связи важнейшим 
этапом на пути совершенствова-

ния стратегии фармакотерапии 
СД 2 типа стало создание фикси-
рованных комбинаций сахаро-
снижающих препаратов, значи-
тельно улучшающих привержен-
ность пациентов терапии.

В целом комбинированная са-
хароснижающая терапия имеет 
ряд неоспоримых преимуществ. 
Во-первых, спектр действия ком-
бинированных лекарств охваты-
вает различные патофизиологи-
ческие механизмы СД 2 типа, и 
происходит взаимное потенци-
рование эффектов составляю-
щих препаратов. Во-вторых, ис-
пользование каждого компонен-
та препарата в более низких су-
точных дозах в сравнении с мо-
нотерапией приводит к умень-
шению частоты нежелательных 

Спектр действия комбинированных препаратов 
охватывает различные патофизиологические 
механизмы СД 2 типа, происходит взаимное 
потенцирование эффектов составляющих 
препаратов.

Использование каждого компонента 
комбинированного препарата 
в сравнении с монотерапией 
более высокими дозами приводит 
к уменьшению частоты 
нежелательных эффектов 
и закономерному улучшению 
переносимости лечения пациентом.



28

эффектов и закономерному улуч-
шению переносимости лечения 
пациентом. Еще одним достоин-
ством комбинированной тера-
пии является простота назначе-
ния и процесса титрования дозы 
для пациента и врача, что также 
повышает приверженность паци-
ентов к фармакотерапии.

Несоблюдение пациентом реко-
мендаций врача – одна из основ-
ных причин неуспешного лече-
ния любого хронического забо-
левания, в том числе и СД 2 типа. 
Действительно, одновременный 
прием нескольких лекарствен-
ных препаратов все шире при-
знается препятствием эффек-

тивного лечения [4]. Результаты 
многочисленных исследований 
показывают: только около трети 
больных СД 2 типа в достаточ-
ной степени соблюдают рекомен-
дованную терапию [13]. Следова-
тельно, упрощение схемы фарма-
котерапии СД является одной из 
эффективных стратегий лечения 
заболевания. 
Итак, целесообразность комби-
нации сульфонилмочевины не 
подлежит сомнению, поскольку 
важнейшим патогенетическим 
звеном СД 2 типа является секре-
торный дефект β-клетки. В то же 
время и инсулинорезистентность 
(ИР) – постоянный признак СД 2 
типа, а значит, необходимо при-
менение метформина.
Метформин – единственный 
ПССП, который, как показано в 
исследовании UKPDS, снижает 
риск развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых осложне-
ний [15]. Кроме того, метформин 
рекомендован Международной 
федерацией диабета (IDF) как 
препарат первого выбора при ле-
чении больных СД 2 типа.
Антигипергликемические эф-
фекты метформина – это резуль-
тат воздействия препарата на 

чувствительность к инсулину на 
уровне печени, мышечной и жи-
ровой тканей [1, 10]. Хотя пре-
обладающим является влияние 
метформина на продукцию глю-
козы печенью, именно комбина-
ция его эффектов на уровне всех 
трех тканей, по-видимому, обу-
словливает благоприятный фар-
макологический профиль препа-
рата. В ряде плацебоконтроли-
руемых исследований продемон-
стрировано, что инсулинозави-
симое поглощение глюкозы под 
влиянием метформина повыша-
ется на 20–30%. Кроме того, мет-
формин способствует увеличе-
нию утилизации глюкозы слизи-
стой кишечника, приводя к сни-
жению концентрации глюкозы в 
системе портальной вены.
Исследования in vivo и in vitro 
показали: этот механизм дей-
ствия метформина связан с по-
давлением процессов глюконео-
генеза и в меньшей степени гли-
когенолиза, что приводит к сни-
жению на 25–30% уровня гли-
кемии натощак [10]. Благодаря 
метформину происходит пода-
вление глюконеогенеза из таких 
предшественников глюкозы, как 
лактат, пируват, глицерол, и не-

Рис. 5. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c от 6,5 до 7,5%

Исходный 
HbA1c

HbA1c 
6,5–7,5%

1-й этап 
Старт терапии

Монотерапия*: 
МЕТ, ДПП-4, ГПП-1

Резерв**: 
СМ, ГЛИ, ТЗД, 

Акарбоза

*   МЕТ – метформин, ДПП-4 – дипептидилпептидаза-4; ГПП-1 – глюкагонподобный пептид-1
** СМ – сульфонилмочевина; ГЛИ – глиниды; ТЗД – тиазолидиндионы

Выбор индивидуальной цели лечения при уровне HbA1c от 6,5 до 7,5%

Изменение образа жизни

2-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация двух 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Снижение HbA1c 
≥ 0,5% за 6 мес. 
или достигнута 
индивидуальная 

цель

Снижение HbA1c 
< 0,5% за 6 мес.

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Комбинация трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний, или 

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

Достоинством 
комбинированной терапии 

является простота подбора и 
процесса титрования дозы для 
пациента и врача, что также 

повышает приверженность 
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которых аминокислот. Метфор-
мин также препятствует глюко-
неогенетическому действию глю-
кагона. Наряду с этим, возраста-
ет утилизация глюкозы скелет-
ными мышцами и жировой тка-
нью, как следствие повышается 
чувствительность тканей к инсу-
лину на 18–50%.
Подавляюще е б ольшинс тв о 
больных СД 2 типа имеют избы-
точную массу тела, поэтому пер-
воочередной задачей лечения яв-
ляется снижение и поддержание 
нормальной массы тела. После 
лечения метформином у тучных 
пациентов с СД 2 типа часто на-
блюдается уменьшение веса тела 
или отсутствует его увеличение.
Лечение метформином сопрово-
ждается снижением концентра-
ции триглицеридов на 10–20% 
и как следствие – снижением пе-
ченочного синтеза и повыше-
нием клиренса ЛПОНП. Умень-
шение поступления свободных 
жирных кислот (СЖК) к пече-
ни, синтеза триглицеридов и по-
вышение чувствительности к ин-
сулину влечет уменьшение отло-
жения жира в этом органе. Кроме 
того, уменьшение концентрации 
и окисления СЖК способствует 
улучшению профиля действия 
эндогенного инсулина, что име-
ет место на фоне терапии мет-
формином больных СД 2 типа. 

Снижая уровень СЖК, метфор-
мин улучшает не только чувстви-
тельность тканей к инсулину, но 
и секрецию инсулина, а также 
демонстрирует протективные 
эффекты в отношении липо- и 
глюкозотоксичности. Кроме то-
го, метформин способствует уве-
личению концентрации ЛПВП, 
уменьшает концентрацию хило-
микронов и их остатков в пост-
прандиальный период.
Наряду с хорошо известным ан-
тигипергликемическим действи-
ем, метформин обладает целым 
рядом кардиопротективных эф-
фектов. Так, метформин положи-
тельно влияет на систему гемо-
стаза и реологию крови, спосо-
бен не только тормозить агрега-
цию тромбоцитов, но и снижать 
риск образования тромбов [9]. 
Кроме того, метформин харак-
теризуется антиоксидантной ак-
тивностью, обусловленной тор-
можением клеточных окисли-
тельных реакций, в том числе и 
окислительного гликозилирова-
ния белков [10].
По мнению исследователей [2], 
комбинированная терапия мет-
формином и препаратами суль-
фонилмочевины так же эффек-
тивна, как комбинированная те-
рапия инсулином и препарата-
ми сульфонилмочевины или мо-
нотерапия инсулином у пациен-

тов с плохим эффектом от пред-
шествовавшей терапии. Это хо-
рошо видно из анализа результа-
тов перекрестного исследования 
50 больных СД 2 типа со вторич-
ной резистентностью к препа-
ратам сульфонилмочевины [14], 

которые были разделены на 2 
группы. Пациентам первой груп-
пы дополнительно был назна-
чен метформин три раза в день, а 
больным второй группы – вечер-
нее введение инсулина NPH. При 
проведении сравнительной оцен-
ки эффективности и переноси-
мости терапии констатировано 
одинаковое улучшение показате-
лей гликемии при обоих вариан-
тах комбинации. Подтверждение 
того, что комбинированная тера-

Рис. 6. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c от 7,6 до 9,0%

Исходный 
HbA1c

HbA1c 
7,6–9,0%

1-й этап 
Старт терапии

Комбинация двух 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний 

Резерв: комбинация 
с инсулином

Выбор индивидуальной цели лечения при уровне HbA1c от 7,6 до 9,0%

Изменение образа жизни

2-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Снижение HbA1c 
≥ 1% за 6 мес. 

или достигнута 
индивидуальная 

цель

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

 Клиническая эффективность

Согласно проекту алгоритма 
сахароснижающей терапии 
сахарного диабета 2 типа, 
предложенному Российской 
ассоциацией эндокринологов 
в октябре 2010 г., комбинация двух 
пероральных препаратов показана 
на ранних этапах лечения СД 2 
типа.
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Рис. 7. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c более 9,0%
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за 3–6 мес.

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

Комбинация 
двух или трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Интенсификация 
инсулинотерапии

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

пия сульфонилмочевиной и мет-
формином имеет существенные 
преимущества перед монотера-
пией, способствовало созданию 

официальной формы препарата, 
содержащего оба компонента. Та-
ким комбинированным препара-
том является Амарил М, обеспе-
чивающий патогенетический под-
ход к лечению сахарного диабета 
2 типа. Амарил М представляет 
собой сбалансированную комби-

нацию метформина 500 мг и гли-
мепирида 2 мг в одной таблетке.
При назначении сахароснижаю-
щей терапии в первую очередь 
надо осуществить необходимый 
выбор целевого уровня HbA1с. 
Согласно проекту алгоритма са-
хароснижающей терапии сахар-
ного диабета 2 типа, предложен-
ному Российской ассоциацией 
эндокринологов в октябре 2010 г., 
при определении целевого уров-
ня HbA1c необходимо учитывать 
ожидаемую продолжительность 
жизни, наличие осложнений или 
длительность заболевания. При 
этом подходе целевой индиви-
дуальный показатель HbA1с мо-
жет варьировать от 6,5% до 7,5% 
(рис. 4).
В основе данного алгоритма 
стартовой терапии лежит уро-
вень HbA1с и, как видно из ри-
сунков 5 и 6, комбинация двух 
пероральных препаратов показа-
на на ранних этапах лечения СД 2 
типа. При уровне HbA1c от 6,5% 
до 7,5% стартовую терапию ре-
комендуют начинать с монотера-
пии и, если индивидуальный це-

левой показатель не достигает-
ся на первом этапе, приступают 
к комбинации двух препаратов. 
Примечательно, что при показа-
теле гликированного гемоглоби-
на на старте терапии в пределах 
7,6–9% следует начинать лече-
ние сразу с комбинации сахаро-
снижающих препаратов. Осно-
вываясь на рекомендациях экс-
пертов РАЭ, можно говорить 
о том, что комбинация Амарила 
с  метформином в фиксирован-
ной дозе открывает хорошие пер-
спективы достижения компенса-
ции сахарного диабета 2  типа. 
На рис. 7 представлен алгоритм 
стартовой терапии СД 2 типа при 
уровне HbA1c более 9%. В подоб-
ных случаях рекомендуется на-
чинать терапию с инсулина с 
возможной комбинацией други-
ми пероральными препаратами. 
Данный алгоритм не исключает 
временный характер инсулино-
терапии, и после успешного сня-
тия глюкозотоксичности можно 
начинать лечение пероральны-
ми препаратами, целесообразно 
в виде их комбинации. 

Амарил М представляет 
собой сбалансированную 

комбинацию метформина 
500 мг и глимепирида 2 мг в одной 
таблетке. Комбинация Амарила 

с метформином в фиксированной 
дозе открывает хорошие 

перспективы достижения 
компенсации сахарного диабета 

2 типа.
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