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В связи с появлением новых классов сахароснижающих препаратов 
пересматривается отношение к производным сульфонилмочевины 
(ПСМ). Основным нежелательным побочным действием данного класса 
препаратов считается гипогликемия. Однако ПСМ существенно 
различаются по своим эффектам. 
В статье подробно рассматривается один из препаратов 
данной группы – гликлазид МВ. Его отличает высокая 
селективность в отношении бета-клеток, обратимость 
взаимодействия с рецептором, антиоксидантные свойства 
и, как следствие, наименьший риск гипогликемических состояний. 
Представлены доказательства его кардиоваскулярной безопасности 
и нефропротективного действия при длительном применении.
Гликлазид МВ не только возможно, но и необходимо использовать 
на ранних этапах лечения больных сахарным диабетом 2 типа. 
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Сахарный диабет (СД) – тяжелое, 
хроническое и прогрессирую-
щее заболевание. 

Развитие СД 2 типа связано с не-
уклонным снижением функции 
бета-клеток. Так, в  пятилетнем 
исследовании с  применением 
клемп-метода изменение угле-
водного обмена (от  нормальной 
толерантности к  глюкозе до раз-
вития СД  2 типа) коррелировало 
со снижением секреции инсулина 
[1]. Среди причин нарушения сек-
реторной способности бета-клеток 
выделяют  генетическую предрас-
положенность, наличие  глюкозо- 
и  липотоксичности,  нарушение 
эмбриогенеза. 

Неблагоприятный прогноз у паци-
ентов с СД 2 типа обусловлен раз-
витием микро- и макрососудистых 
осложнений. Результаты многочис-
ленных проспективных исследова-
ний свидетельствуют, что основную 
роль в  их развитии играет  гипер-
гликемия. Именно хроническая ги-
пергликемия является мощным ин-
дуктором окислительного стресса, 
продукции и активации ростовых 
факторов, в  том числе факторов 
роста фибробластов, клеток иммун-
ной системы, приводит к изменени-
ям сосудистой стенки, инициации 
атеросклероза, тромбообразования. 
Частота развития микрососудис-
тых осложнений напрямую зави-

сит от  длительности заболевания. 
Однако, по  результатам исследо-
вания NATION, более половины 
страдающих СД 2 типа [2] не знают 
о наличии у себя заболевания. При 
этом среднее значение гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) в данной 
когорте составляет 7,9%. Это во 
многом объясняет, что определен-
ный процент пациентов с СД 2 типа 
на момент постановки диагноза уже 
имеет те или иные осложнения. 
Согласно данным Государственного 
регистра больных сахарным диабе-
том, при СД 2 типа длительностью 
менее пяти лет микроальбуминурия, 
как маркер диабетической нефро-
патии, выявляется в 32,4% случаев, 
протеинурия – в 5,0%. Это гораздо 
чаще, чем при СД 1 типа такой же 
продолжительности [3]. При уве-
личении длительности заболевания 
от пяти до девяти лет распростра-
ненность микроальбуминурии по-
вышается до 37,6%, от 15 до 20 лет – 
до 43,1%. 
Частота встречаемости микроаль-
буминурии также возрастает при 
неудовлетворительном контроле уг-
леводного обмена и артериального 
давления. Отмечается постепенный 
рост протеинурии. Через 20 лет ее 
распространенность достигает 17,3%. 
В исследовании UKPDS при дебюте 
СД 2 типа первый признак диабе-
тической ретинопатии – появление 
микроаневризм отмечался у  39% 
мужчин и  35%  женщин [4], более 
серьезные изменения – интрарети-
нальные микрососудистые анома-
лии и мягкие экссудаты – у 8% муж-
чин и 4% женщин. Многочисленные 
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исследования свидетельствуют 
об эффективности скрининга, ран-
ней профилактики микрососудис-
тых осложнений именно на началь-
ных стадиях, до появления тяжелых 
морфологических изменений [5, 6].
Результаты исследования DCCT, 
в которое были включены больные 
с впервые выявленным СД 1 типа 
[7], продемонстрировали, что стро-
гий и постоянный контроль глике-
мии (средний уровень HbA1c ~ 7,0% 
в течение 6,5 года) – основа профи-
лактики прогрессирования микро-
сосудистых осложнений. Согласно 
результатам исследования UKPDS 
(длительность около 20 лет) тактика 
интенсивного контроля  гликемии 
(снижение уровня HbA1c с  7,9  до 
7,0%) приводит к  уменьшению 
риска развития любого осложне-
ния или смерти, связанных с  СД, 
на 12% (р = 0,029), микроангиопа-
тий на 25% (р = 0,0099), инфаркта 
миокарда на 16% (р = 0,052), экстра-
кции катаракты на 24% (р = 0,046), 
ретинопатии в течение 12 лет на 21% 
(р = 0,015), альбуминурии в течение 
12 лет на 33% (р = 0,000054). 
Если важность интенсивного кон-
троля  с  достижением показате-
лей  гликемии, максимально при-
ближенных к  нормальным, для 
первичной и вторичной профилак-
тики микрососудистых осложнений 
доказана во многих исследованиях, 
то для макрососудистых – вопрос 
по-прежнему обсуждается. 
Интерес также представляет фено-
мен метаболической памяти [8, 9], 
под которой понимают сохранение 
эффекта предшествующего  гли-
кемического контроля (хороше-
го или неудовлетворительного) 
в  отношении развития и  прогрес-
сирования сосудистых осложне-
ний. Так, продолжавшееся с  1997 
по 2007 г. наблюдение за пациента-
ми исследования UKPDS показало, 
что преимущества строгого глике-
мического контроля, достигнутые 
в первой части исследования, со вре-
менем утрачиваются. Суммирован-
ные данные о 1525 пациентах проде-
монстрировали, что через десять лет 
уровень общей смертности достига-
ет 44%, ведущими ее причинами яв-
ляются сердечно-сосудистые (51,5%) 
и онкологические (24,2%) заболева-

ния. Однако хороший контроль гли-
кемии в первые годы заболевания 
сохранял свою значимость. В группе 
интенсивного контроля отмечены 
более низкая смертность и меньшее 
количество как микро-, так и мак-
рососудистых осложнений. Так, 
у пациентов из группы интенсивно-
го контроля даже спустя десять лет 
после завершения рандомизирован-
ной контролируемой части исследо-
вания отмечалось снижение риска 
смерти от любых причин на 13% 
(р = 0,007), связанных с СД любых 
исходов на 9% (р = 0,04), инфаркта 
миокарда на 15% (р = 0,01) и микро-
ангиопатий на 24% (р = 0,04).
В  настоящее время для лечения 
СД 2 типа помимо инсулина приме-
няются восемь классов сахаросни-
жающих препаратов, разработаны 
международные и национальные ал-
горитмы по инициации и стратифи-
кации терапии. Однако адекватно-
го гликемического контроля удается 
достичь только у 30–40% пациентов. 
По данным Государственного регис-
тра больных сахарным диабетом, 
последние годы отмечается тенден-
ция к  улучшению показателей уг-
леводного обмена: доля пациентов 
с  уровнем НbА1с < 7,0% достигла 
52,1%, уменьшилось количество 
лиц с выраженной декомпенсацией 
СД (НbА1с > 9,0 и ≤ 22,1%). Однако 
экстраполяция этих данных на  об-
щую популяцию больных невозмож-
на, так как рассматриваемый показа-
тель исследуется и вводится в регистр 
только для 29,3% пациентов [10]. 
Таким образом, несмотря на появле-
ние новых классов гипогликемизи-
рующих препаратов, эффективность 
контроля уровня глюкозы в крови 
остается одной из главных целей те-
рапии.

Взаимодействие производных 
сульфонилмочевины 
с сигнальными путями 
циклического 
аденозинмонофосфата 
в процессе секреции инсулина 
С  1950-х  гг. производные сульфо-
нилмочевины (ПСМ) широко ис-
пользуются во всем мире для лече-
ния больных СД 2 типа. Согласно 
международным рекомендациям 
они являются препаратами первой 

или второй линии вследствие эф-
фективности, хорошей переноси-
мости и доступности. 
Сахароснижающий эффект ПСМ 
обусловлен стимуляцией секреции 
инсулина. Известно, что нарушение 
секреции инсулина – одно из основ-
ных звеньев патогенеза СД 2 типа.
ПСМ эффективны только тогда, 
когда есть достаточное количество 
функционально активных бета-кле-
ток поджелудочной железы. Их сти-
мулирующее влияние на секрецию 
и высвобождение инсулина усили-
вается в присутствии глюкозы. 
Препараты сульфонилмочеви-
ны связываются с  АТФ-чувстви-
тельными калиевыми каналами 
(КATP-каналы) на поверхности бета-
клеток с помощью рецептора суль-
фонилмочевины (SUR) и закрывают 
КATP-каналы.
КATP-канал представляет собой ок-
тамерный комплекс, включающий 
SUR-субъединицы (SUR1 или SUR2) 
и Kir6.х-субъединицы, формирую-
щие пору для переноса ионов калия 
(Kir6.1 или Kir6.2). Через изменение 
мембранного потенциала КATP-кана-
лы участвуют в регуляции обменных 
процессов в разных клетках и тканях. 
Речь, в частности, идет о бета-клет-
ках, сердечной и скелетной мышеч-
ной тканях, гладкомышечной ткани 
сосудов, тканях мозга. КATP-каналы 
обладают тканевой специфичнос-
тью – в зависимости от структуры 
и молекулярной массы составляю-
щих их субъединиц. В стенке сосудов 
КATP-каналы участвуют в регуляции 
мышечного тонуса, в  коронарных 
артериях – в вазодилатации в ответ 
на  ишемию. КATP-каналы (Kir6.2/
SUR1)  гипоталамуса задействова-
ны в регуляции секреции глюкагона 
в  ответ на  гипогликемию, а  также 
продукции глюкозы печенью. 
Препараты инкретиновой  группы 
также оказывают влияние на  сек-
рецию инсулина, однако в большей 
степени оно носит  глюкозозави-
симый характер [11–13]. Так, ин-
гибиторы дипептидилпептидазы 4 
(ДПП-4) способствуют увеличению 
секреции глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (ГПП-1), вырабатываемого 
L-клетками подвздошной кишки 
в ответ на поступление пищи. ГПП-1 
и глюкозозависимый инсулинотроп-
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ный полипептид (ГИП) усиливают 
стимулированную  глюкозой сек-
рецию инсулина через активацию 
сигнального пути циклического аде-
нозинмонофосфата (цАМФ) в бета-
клетках поджелудочной железы. При 
этом существует два механизма по-
вышения секреции инсулина: зави-
сящий от протеинкиназы А (ПКА) 
и  не зависящий от  ПКА, который 
включает цАМФ-связыващий белок 
Epac2А. Epac2A напрямую активиру-
ется цАМФ. Данный белок участвует 
в обмене гуаниновых нуклеотидов 
и  необходим цАМФ для усиления 
стимуляции первой фазы секреции 
инсулина. 
Установлено, что Epac2A является 
одной из мишеней ПСМ и для инду-
цированной ими секреции инсулина 
необходима активация сигнального 
пути Epac2A/Rap1. 
Таким образом, Epac2A  – мишень 
как для сигнального пути инкрети-
нов/цАМФ, так и для ПСМ. 
В  клинических условиях для до-
стижения контроля СД 2 типа час-
то используют комбинированную 

терапию, в частности препаратами 
инкретинов и ПСМ. Однако в ря-
де случаев такое лечение приводит 
к развитию гипогликемических со-
стояний. 
Одновременное назначение препа-
рата, воздействующего на инкрети-
ны, и ПСМ усиливает секрецию ин-
сулина (рис. 1). Экспериментальные 
данные и результаты клинических 
наблюдений позволили понять, по-
чему активация сигнальных путей 
инкретинов ингибиторами ДПП-4 
усиливает индуцированную ПСМ 
секрецию инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы, причем да-
же у пациентов с вторичной резис-
тентностью к ПСМ. 
Гликлазид в отличие от глибенкла-
мида и  глимепирида не  взаимо-
действует с Epac2A. Как следствие, 
риск гипогликемических состояний 
при комбинации гликлазида с пре-
паратами инкретиновой  группы 
снижается.
Нарушение секреции инсулина – од-
но из патогенетических звеньев СД 
2 типа, поэтому применение препа-
ратов, влияющих на его секрецию, 
является необходимым условием 
эффективной терапии. 

Риск гипогликемий
Гипогликемии – основной нежела-
тельный эффект терапии ПСМ. Гли-
кемии, несомненно, представляют 
реальную опасность для пациентов, 
особенно пожилого возраста. Одна-
ко данные о частоте их встречаемос-
ти у пациентов с СД 2 типа немного-
численны. 
Для оценки распространенности ги-
погликемических состояний при ле-
чении ПСМ проведен метаанализ 
25 рандомизированных клиничес-
ких исследований продолжитель-
ностью ≥ 12 недель [14]. 
Всего в  работу было включено 
6000 пациентов с СД 2 типа, получав-
ших ПСМ и  метформин. Большая 
часть участников не испытывали ги-
погликемических состояний. Лег-
кие гипогликемии отмечены у 10% 
больных, значимые у 0,8%. Реже все-
го эпизоды гипогликемии фиксиро-
вались при приеме гликлазида. 
Результаты исследований, прове-
денных в  период Рамадана (по-
вышенный риск  гипогликемий), 

свидетельствуют, что примене-
ние гликлазида МВ связано с очень 
низким риском эпизодов гипоглике-
мии по сравнению с использовани-
ем глибенкламида и  глимепирида. 
В группах гликлазида МВ и ингиби-
торов ДПП-4 симптоматические ги-
погликемии отмечались с  одина-
ковой частотой (рис.  2) [15, 16]. 
Достоверной разницы не получено. 
Добавление  гликлазида (по  срав-
нению с  добавлением  глибенкла-
мида) в схему лечения пациентов, 
получавших метформин, ассоции-
ровалось с  достоверно меньшими 
рисками как обращений в больницу 
по поводу гипогликемии, так и смер-
ти от любой причины [17].
Низкий риск гипогликемий на фоне 
терапии гликлазидом по сравнению 
с приемом других ПСМ может быть 
обусловлен высокой обратимостью 
его связывания с SUR1 на бета-клет-
ках, что сопровождается уменьше-
нием чрезмерной стимуляции под-
желудочной железы. 
В  исследованиях с  использова-
нием клэмп-метода установлено, 
что гликлазид МВ повышает чувст-
вительность бета-клеток к  стиму-
ляции глюкозой и восстанавливает 
физиологически важный ранний 
пик секреции инсулина [18]. 
Для молекулы гликлазида характер-
на высокая селективность в  отно-
шении КATP-каналов поджелудочной 
железы. Препарат интактен в отно-
шении кардиомиоцитов и гладкомы-
шечных клеток сосудов. Во многих 
экспериментальных и клинических 
работах продемонстрировано, что 
другие ПСМ – глибенкламид, тол-
бутамид,  глимепирид  – обладают 
значительно меньшей селективнос-
тью и способны оказывать влияние 
на кардиомиоциты, нарушая процес-
сы ишемического прекондициониро-
вания [19]. Физиологический смысл 
заключается в том, что в результате 
повторяющихся кратковременных 
эпизодов сублетальной ишемии, че-
редующихся с периодами реперфу-
зии, включаются механизмы защи-
ты от инфаркта. Важную роль при 
этом играют именно КATP-каналы. 
Блокада КATP-каналов препаратами 
может стать пагубной для миокарда 
в состоянии ишемии вследствие по-
давления ишемической предподго-

Рис. 1. Механизмы влияния ПСМ и инкретинов 
на секрецию инсулина
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Рис. 2. Риск симптоматической гипогликемии при приеме 
разных ПСМ и ингибиторов ДПП-4 в исследованиях 
S. Al Sifri и соавт. (n = 1066) и S.R. Aravind и соавт. (n = 870) 
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товки. Глибенкламид и толбутамид 
упраздняют кардиопротективный 
эффект ишемической предподготов-
ки, поскольку способствуют закры-
тию калиевых каналов [20].
Обратимость взаимодействия с ре-
цептором сульфонилмочевины и вы-
сокая селективность в  отношении 
бета-клетки, скорее всего, связаны 
с  особенностью строения молеку-
лы гликлазида МВ. В ней отсутствует 
бензамидная группа, которая обес-
печивает связывание других ПСМ 
с рецепторами миокарда. Еще одна 
особенность молекулы  – наличие 
азотсодержащего гетероциклическо-
го кольца с эндоциклической связью. 
Предполагают, что оно может нейтра-
лизовать свободные радикалы. Этим 
объясняется способность гликлазида 
уменьшать окислительный стресс. 

Сердечно-сосудистые 
и нефропротективные эффекты 
Данные о сердечно-сосудистых эф-
фектах ПСМ противоречивы. В рет-
роспективном когортном исследова-
нии применение больших доз ПСМ 
ассоциировалось с высоким риском 
развития застойной сердечной не-
достаточности по сравнению с ис-
пользованием больших доз метфор-
мина [21]. 
Однако разные представители ПСМ 
продемонстрировали различное 
действие на  сердечно-сосудистую 
систему. 
N. Katakami и  соавт. [22] изучали 
способность ПСМ или их комбина-
ции с метформином предотвращать 
развитие атеросклероза, в частнос-
ти влиять на  такой суррогатный 
маркер, как толщина комплекса 
«интима – медиа» (ТКИМ). Участ-
ников исследования разделили 
на  три  группы:  группа  глибенкла-
мида (n = 59),  группа  гликлазида 
(n = 30) и группа «глибенкламид + 
метформин» (n = 29). Период наблю-
дения составил три года. 
Применение гликлазида достоверно 
значимо замедляло прогрессивное 
увеличение ТКИМ по  сравнению 
с использованием глибенкламида. 
Было также показано, что гликла-
зид снижает окислительный стресс 
и таким образом защищает эндоте-
лиальные клетки от индуцирован-
ного глюкозой апоптоза. 

M.  Corgnali и  соавт. оценивали 
влияние отрицательной метабо-
лической памяти (гипергликемии 
на начальных этапах исследования) 
на  функцию и  апоптоз эндотели-
альных клеток и способность гли-
клазида воздействовать на данные 
изменения [23]. Эндотелиальные 
клетки пупочной вены человека ин-
кубировали в течение 21 дня в сре-
де с нормальным уровнем глюкозы 
(5 ммоль/л), с высоким уровнем глю-
козы (30 ммоль/л) или высоким 
уровнем глюкозы в течение 14 дней, 
затем в среде с нормальным уров-
нем глюкозы еще семь дней. 
Гликлазид (10 мкмоль/л) и глибен-
кламид (1 мкмоль/л) добавляли 
в культуральную среду рано (в пер-
вые 14 дней), позднее (в последние 
семь дней) или во время исследова-
ния. 
Изучали параметры окислительного 
стресса и апоптоза эндотелиальных 
клеток. 
В условиях гипергликемии увеличи-
валось количество активных форм 
кислорода, 8-OHdG, нитротирози-
на, каспазы 3. Эти отрицательные 
изменения сохранялись и после нор-
мализации гликемии. 
Применение  гликлазида в  разные 
периоды исследования ассоцииро-
валось с улучшением всех изучае-
мых показателей. В то же время гли-
бенкламид не  оказывал на  них 
существенного влияния. 
Был сделан вывод: гликлазид спосо-
бен предотвращать апоптоз эндоте-
лиальных клеток за счет снижения 
окислительного стресса, в том числе 
при наличии отрицательной мета-
болической памяти. 
Анализ Датского национально-
го регистра (6448 пациентов с  СД 
2 типа и перенесенным инфарктом 
миокарда) показал, что среди пре-
паратов ПСМ только гликлазид МВ 
снижает сердечно-сосудистую 
смертность на 13% (p = 0,40) – при 
сопоставлении с метформином, вы-
бранным в качестве референтного 
препарата [24]. 
Принимая во внимание, что глибен-
кламид взаимодействует с КATP-кана-
лами как в сердце, так и в поджелу-
дочной железе, тогда как гликлазид 
более селективен в отношении бета-
клеток, предположили, что риск ос-

трого коронарного синдрома (ОКС) 
будет выше у пациентов, получав-
ших глибенкламид. Для подтверж-
дения гипотезы проанализировали 
данные Канадского национального 
регистра [25]. В анализ было вклю-
чено 21 325 пациентов с  СД  2 ти-
па: 13 884 получали глибенкламид 
и 7441 – гликлазид. Средний возраст 
участников был 75,5 ± 6,6 года. Пери-
од наблюдения – 5,5 года. 
Основную  группу составили 
4239 пациентов, госпитализирован-
ных или умерших от ОКС. Группу 
контроля  – остальные больные. 
Прием  глибенкламида по  сравне-
нию с использованием гликлазида 
ассоциировался с  более высоким 
риском госпитализации или смерти 
от ОКС (ОР 1,14 при 95%-ном дове-
рительном интервале 1,06–1,23). 
Убедительным доказательством 
сердечно-сосудистой безопаснос-
ти гликлазида МВ при длительном 
применении являются результаты 
исследования ADVANCE-ON [26, 
27]. По его окончании еще в тече-
ние пяти лет продолжалось наблю-
дение врачами общей практики за 
пациентами как группы контроля, 
так и  группы интенсивного лече-
ния. Применение  гликлазида МВ 
в  течение десяти лет у  пациентов 
с исходной длительностью заболе-
вания около восьми лет не только 
было безопасным, но и не приводи-
ло к увеличению неблагоприятных 
макрососудистых событий. 
В  рандомизированном исследова-
нии ADVANCE интенсивный глике-
мический контроль с постепенным 
достижением уровня HbA1c 6,5% 
был безопасен для пациентов с вы-
соким сердечно-сосудистым риском. 
Кроме того, была доказана важность 
интенсивного контроля  гликемии 
для профилактики и прогрессиро-
вания диабетической нефропатии. 
По  сравнению со  стандартной те-
рапией риск  впервые возникшей 
микроальбуминурии и  макроаль-
буминурии снизился на  9 и  30% 
соответственно, а частота развития 
терминальной стадии почечной не-
достаточности – на 65%. Через пять 
лет наблюдения после ухудшения 
показателей гликемии частота раз-
вития терминальной стадии хрони-
ческой почечной недостаточности 
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в  группе интенсивного контроля 
оставалась достоверно ниже, чем 
в  группе обычного контроля,  – 
на 46%. 
Таким образом, интенсивный глике-
мический контроль является осно-
вой профилактики микрососудис-
тых осложнений. 
Успешная реализация данной стра-
тегии в дебюте заболевания позво-
ляет сделать вывод о  надежности 
первичной профилактики и на более 
поздних этапах заболевания, воз-
можности снизить темпы прогрес-
сирования осложнений и развития 
терминальных форм, особенно диа-
бетической нефропатии. 

Заключение
Гликлазид МВ существенно отлича-
ется от других представителей ПСМ. 
Он обладает высокой селективнос-
тью к  бета-клеткам, обратимос-
тью взаимодействия с рецептором 
сульфонилмочевины. Кроме того, 
препарат оказывает антиоксидан-
тное действие. Как следствие, – на-
именьший риск гипогликемических 
состояний, сердечно-сосудистые 
и нефропротективные эффекты. 
Доказательная база, полученная 
в  исследованиях, позволила экс-
пертам Всемирной организации 

здравоохранения в 2013 г. рекомен-
довать  гликлазид для включения 
в  перечень жизненно необходи-
мых и  важнейших лекарственных 
средств для использования у пожи-
лых пациентов с СД 2 типа. 
Подтвержденные нефропротектив-
ные свойства и сердечно-сосудистая 
безопасность позволяют рассмот-
реть целесообразность назначе-
ния гликлазида МВ уже в дебюте за-
болевания, при сохранной функции 
бета-клеток.
Вопрос о  влиянии препаратов 
на  прогрессирующее снижение 
функции бета-клеток остается от-
крытым. Активно изучаются про-
цессы и  механизмы регенерации 
бета-клеток, участие в  этом про-
цессе иммунной системы, влияние 
симпатической и парасимпатичес-
кой регуляции, эффектов глюкозы 
и липотоксичности [28].
Трудно определить, какую именно 
роль в снижении не только функ-
ции, но и массы бета-клеток игра-
ют сахароснижающие препараты. 
Не  только ПСМ и  глиниды, но  и 
ингибиторы ДПП-4 и агонисты ре-
цепторов ГПП-1 реализуют свое 
сахароснижающее действие через 
усиление секреции инсулина, то есть 
являются секретогенами. 

В экспериментальных исследовани-
ях отмечено влияние ГПП-1 на рост 
и дифференцировку бета-клеток, од-
нако клинических данных, подтверж-
дающих преимущество инкретинов 
в отношении протективного дейст-
вия на бета-клетку, пока не получено. 
Специфическая защита бета-кле-
ток, оказываемая гликлазидом МВ,  
продемонстрирована на культуре 
клеток на основании отсутствия 
апоптоза бета-клеток в условиях 
гипергликемии при добавлении 
в среду гликлазида [29]. Добавле-
ние глибенкламида и глимепирида 
не  обеспечивало защищу клеток 
от окислительного стресса и апоп-
тоза, вызванного гиперликемией. 
Применение гликлазида МВ наряду 
с интенсивным контролем позволит 
снизить риск развития микрососу-
дистых осложнений и  сохранить 
секреторную способность бета-кле-
ток на длительное время. 
Гликлазид МВ может быть востре-
бован у лиц пожилого и старческого 
возраста, если учитывать особен-
ности секреции у  них инсулина, 
низкий риск  гипогликемических 
состояний на фоне такой терапии 
и высокую вероятность противопо-
казаний к назначению других саха-
роснижающих препаратов.  
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In connection with the new classes of hypoglycemic drugs emergence the attitude to sulfonylurea derivatives (PSM) 
is being revised. � e main undesirable side e� ect of drugs of this class is hypoglycemia. However, PSM signi� cantly 
di� er in their e� ects. 
One of the drugs of this group – glyclazide MV is being discussed in the article in details. It is distinguished 
by high selectivity in relation to beta-cells, reversibility of interaction with the receptor, antioxidant properties 
and, as a consequence, the lowest risk of hypoglycemic conditions. Provided the evidence of its cardiovascular 
safety and renal protection actions in the case of long-term use.
Glyclazide MV is not only possible, but also necessary to be applied in the early stages of patients with type 2 
diabetes treatment. 
Key words: diabetes mellitus type 2, glyclazide MV, hypoglycemia, ATP-dependent potassium channels, incretins, 
cardiovascular safety
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