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Клиническое применение глимепи�

рида началось в 1995 г. в Швеции, се�

годня же он используется для лечения

сахарного диабета (СД) 2 типа более

чем в 60 странах мира. К преимущест�

вам глимепирида относятся абсолют�

ная биодоступность (М. Badian et al.,

1994), а также возможность принимать

препарат 1 раз в сутки (М. Matsuki et al.,

2007). На фоне приема глимепирида

отмечается относительно низкая часто�

та гипогликемических состояний –

основного побочного эффекта сахаро�

снижающей терапии (А. Holstein et al.,

2001). При сопоставимой с другими

ПСМ эффективности терапии СД 2 ти�

па глимепирид в меньшей степе�

ни подавляет механизм ишемическо�

го прекондиционирования миокарда

(S.N. Davis, 2004; М. Caulfield, 2002)

и в отличие от большинства представи�

телей класса способствует контро�

лированию массы тела пациентов

(С. Bugos et al., 2000; G. Scholz et al.,

2001). Сравнивая глимепирид с сахаро�

снижающими средствами других клас�

сов, необходимо отметить его способ�

ность повышать чувствительность

тканей к инсулину (R.K. Сampbell, 1998;

D. Overkamp et al., 2002; G. Muller et al.,

2008), хотя она выражена в меньшей

степени, чем у метформина и тиазоли�

диндионов, а также эффект улучшения

липидного обмена, по выраженности

которого глимепирид уступает только

пиоглитазону (Т. Mazzone et al., 2006).

Фармакокинетика
После перорального приема глиме�

пирид быстро всасывается в желудоч�

но�кишечный тракт, его биодоступ�

ность составляет практически 100%

(М. Badian et al., 1994) и не зависит от

приема пищи (U.A. Shukla, 2004).

У здоровых лиц более 99% принятой

дозы связывается с белками плазмы

крови, преимущественно с альбуми�

ном. Метаболизм осуществляется пу�

тем окислительной биотрансформации

в печени, неизмененный глимепирид

выводится с мочой. В отличие от гли�

мепирида путь экскреции ПСМ первых

поколений преимущественно почеч�

ный (В. Rosenkranz, 1996).

При пероральном приеме время до�

стижения максимальной концентра�

ции глимепирида в плазме крови (Тmax)

составляет 2�3 ч (U.A. Shukla, 2004). Ре�

зультаты исследований с участием здо�

ровых добровольцев показали, что кон�

центрация препарата в плазме крови

линейно возрастает с повышением его

дозы (V. Malerczyk et al., 1994). Старто�

вая доза составляет 1 мг/сут, макси�

мальная – 6 мг/сут. Период полувыве�

дения при приеме одной дозы – 5 ч,

при повторных приемах – до 9 ч.

Эффект кумуляции при повторном

приеме препарата не наблюдался

(М. Massi�Benedetti, 2003).

Фармакокинетику глимепирида из�

учали у разных категорий пациентов.

Учитывая высокую распространен�

ность ожирения среди больных СД

2 типа, Shukla и соавт. (2004), сравнили

фармакокинетику препарата у пациен�

тов с избыточной и нормальной массой

тела. В результате между группами не

были получены статистически досто�

верные отличия Cmax, Тmax, периода по�

лувыведения и площади под кривой

концентрации в плазме крови в зависи�

мости от времени (AUC).

Преимущественно печеночный мета�

болизм глимепирида позволяет приме�

нять его у пациентов с патологией по�

чек, хотя при этом следует учитывать,

что клиренс инсулина остается замед�

ленным. Больным с тяжелой почечной

недостаточностью (клиренс креатини�

на <22 мл/мин) глимепирид рекомен�

дуется назначать в минимальной дозе –

1 мг. В печени глимепирид метаболизи�

руется с участием цитохрома CYP2С9.

Результаты исследований, в которых

принимали участие небольшие группы

больных с разными вариантами геноти�

па CYP2С9, а также пациенты с заболе�

ваниями печени, показали сопостави�

мые параметры фармакокинетики

глимепирида по сравнению с контроль�

ной группой здоровых добровольцев

(М. Niemi et al., 2002).

Фармакодинамика 
Глимепирид обладает двойным меха�

низмом действия: стимулирует первую

и вторую фазы секреции инсулина

β�клетками поджелудочной железы и

повышает чувствительность перифери�

ческих тканей к инсулину. Второй ме�

ханизм обусловлен множественными

внепанкреатическими эффектами пре�

парата: стимуляцией захвата глюкозы

клетками, подавлением эндогенного

синтеза глюкозы, нормализацией син�

теза гликогена и повышением элими�

нации глюкозы.

Механизм инсулиносекретирующего

действия глимепирида хорошо изучен.

Глимепирид связывается с рецептора�

ми сульфонилмочевины, что приводит

к закрытию АТФ�зависимых калиевых

каналов на мембране β�клетки. Вслед�

ствие этого происходит деполяризация

мембраны и вход ионов кальция в клет�

ку через потенциалзависимые каналы.

Повышение внутриклеточного содер�

жания ионов кальция стимулирует сек�

рецию инсулина. В отличие от других

ПСМ, которые связываются с поли�

пептидом рецептора сульфонилмоче�

вины, имеющим молекулярную массу

140 кДа, глимепирид взаимодействует

с 65 кДа�субъединицей рецептора. Тео�

ретически это отличие обусловливает

менее выраженный эффект блокады

рецепторов по сравнению с другими

ПСМ, более физиологичную моду�

ляцию секреции инсулина и сниже�

ние риска развития гипогликемий

(S.N. Davis, 2004).

Глимепирид стимулирует обе фазы

секреции инсулина в условиях как

эугликемии, так и гипергликемии

(М. Korytkowsky et al., 2002). Пик сни�

жения уровня глюкозы крови отмеча�

ется в течение 2�3 ч после приема пре�

парата, а длительность гипогликеми�

ческого действия может достигать 24 ч

(R.K. Сampbell, 1998). 

Во многих исследованиях изучались

внепанкреатические (периферические)

эффекты глимепирида. Обобщая их ре�

зультаты, следует отметить ярко выра�

женную способность глимепирида сен�

сибилизировать периферические ткани

к действию инсулина (D. Overkamp et

al., 2002; G. Muller et al., 2008).

Изучая in vitro и in vivo влияние раз�

ных ПСМ на гликемию и секрецию

инсулина, G. Muller и соавт. в 1995 г.

установили, что глимепирид вызывает

максимальное снижение содержания

глюкозы в крови при минимальной

стимуляции β�клеток, что указывает на

существование у глимепирида иных, не

связанных с инсулиновой секрецией

механизмов действия. 

В эксперименте М. Bahr и соавт.

(1995) на изолированной культуре кар�

диомиоцитов глимепирид статистичес�

ки достоверно стимулировал инсулино�

опосредованный захват глюкозы клет�

ками, а в работах Mori и соавт. (2008)

показана его способность улучшать

усвоение глюкозы тканями у крыс

с моделированной инсулинорезистент�

ностью и ожирением. 

Эффект улучшения стимулирован�

ного инсулином синтеза гликогена на

фоне экспозиции глимепирида в куль�

туре скелетных мышц человека проде�

монстрировали А. Haupt и соавт.

(2002), а Mori и соавт. (2008) подтвер�

дили этот эффект в эксперименте с ин�

сулинорезистентными крысами. 

Overkamp и соавт. (2002) в двойном

слепом плацебо контролируемом пе�

рекрестном исследовании на здоровых

добровольцах с инсулинорезистент�

ностью показали, что инфузии инсу�

лина подавляют эндогенный синтез

глюкозы в большей степени на фоне

приема глимепирида, чем при приеме

плацебо. 

Еще один механизм периферических

эффектов глимепирида связывают с его

влиянием на GLUT4 – инсулинорегу�

лируемый транспортер глюкозы, обна�

руженный в жировой ткани и попереч�

нополосатых мышцах, который участ�

вует в распределении глюкозы в тканях. 

Достоверное повышение экспрессии

гена, кодирующего GLUT4, на фоне

введения экспериментальным живот�

ным глимепирида подтверждено в ра�

ботах Mori и соавт. (2008).

Повышение экспрессии GLUT4 час�

тично объясняет эффект стимуляции

усвоения глюкозы клетками, обнару�

женный у глимепирида. 

В другом исследовании был выявлен

альтернативный механизм снижения

инсулинорезистентности, опосредо�

ванный взаимодействием глимепирида

с рецепторами PPARγ, которые нахо�

дятся в основном в ядрах клеток жиро�

вой и мышечной ткани и посредством

экспрессии многочисленных генов ре�

гулируют чувствительность тканей

к инсулину. В эксперименте на культу�

ре адипоцитов по выраженности этого

эффекта глимепирид не уступал из�

вестному активатору PPAR γ пиоглита�

зону (К. Inukai et al., 2005).

Несмотря на то что глимепирид обла�

дает сродством к АТФ�зависимым кали�

евым каналам кардиомиоцитов, он не

подавляет механизм ишемического пре�

кондиционирования миокарда. Этот фе�

номен заключается в адаптации миокар�

да к последующим эпизодам ишемии

после перенесенных ишемических атак.

Установлено, что одним из возможных

механизмов ишемического прекондици�

онирования является открытие АТФ�за�

висимых калиевых каналов, в основном

митохондриальных. Менее выраженное

влияние глимепирида на этот механизм

некоторые авторы объясняют тем, что

по сравнению с другими ПСМ глимепи�

рид более селективно взаимодействует

с АТФ�зависимыми калиевыми канала�

ми, которые расположены на сарко�

лемме кардиомиоцитов, и обладает

меньшим сродством к митохондри�

альным каналам (М. Caulfield, 2002;

М.М. Mocanu et al., 2001). Хотя клини�

ческое значение ишемического прекон�

диционирования остается неясным,

для пациентов с СД и сердечно�сосудис�

той патологией выбор глимепирида

может быть предпочтительным.

Клиническая эффективность
Способность глимепирида достовер�

но снижать уровень глюкозы и гликози�

лированного гемоглобина в крови у па�

циентов с СД 2 типа показана во многих

контролируемых исследованиях с дли�

тельностью лечебного периода от 4 нед

до 1,5 года (R.B. Goldberg et al., 1996;

Sonnenberg et al., 1997; D.S. Schade,

1998; Rosenstock et al., 2001; R. Weitgasser

et al., 2003). Обобщая их результаты,

следует отметить, что глимепирид в дозе

1�6 мг/сут эффективно снижал как пре�,

так и постпрандиальную гликемию не�

зависимо от того, принимался препарат

один или два раза в день. У большинства

пациентов монотерапия глимепиридом

позволяла достигать значений HbA1с,

близких к целевым.

Во многих исследованиях глимепи�

рид сравнивался с другими ПСМ,

а также сахароснижающими средства�

ми других классов. Так, M.C. Clark

и A.W. Helmy (1998) провели прямое

сравнение глимепирида с глипи�

зидом у пациентов с СД 2 типа. С 4�го

по 12�й месяц терапии препараты

Глимепирид в исследованиях
и клинической практике: больше чем
эффективный контроль гликемии 
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обеспечивали сопоставимый контроль

уровня глюкозы, а в первые 4 мес до�

стоверно более выраженное снижение

препрандиальной гликемии отмеча�

лось в группе глимепирида. Было пока�

зано, что антигипергликемическое

действие глимепирида развивается

с первых недель терапии.

Раннее начало действия глимепири�

да помогает быстрее подобрать эффек�

тивную дозу для достижения целевых

уровней глюкозы и HbA1с по сравне�

нию с другими ПСМ. 

В двойном слепом исследовании

GUIDE глимепирид в дозе 1�6 мг/сут и

гликлазид MR в дозе 30�120 мг/сут в па�

раллельных группах у 845 больных СД

2 типа при длительности периода на�

блюдения 27 нед сопоставимо снижали

препрандиальную гликемию и уровень

HbA1c. (G. Schernthaner et al., 2004).

G. Derosa и соавт. (2003) в рандомизиро�

ванном двойном слепом исследовании

продемонстрировали сопоставимый ан�

тигипергликемический эффект глиме�

пирида в дозе до 3 мг/сут и репаглинида

в дозе до 2,5 мг/сут в течение 12 мес.

По мере прогрессирования СД 2 ти�

па контролировать гликемию одним

сахароснижающим препаратом стано�

вится невозможно; комбинированная

пероральная сахароснижающая тера�

пия у таких пациентов является стан�

дартным подходом к удержанию целе�

вых показателей метаболизма глюкозы.

Глимепирид хорошо изучен в сочета�

нии с метформином и розиглитазоном. 

Доказано, что комбинация глимепи�

рида и метформина существенно улуч�

шает показатели углеводного обмена по

сравнению с монотерапией этими пре�

паратами (G. Charpentier et al., 2001).

В рандомизированном открытом иссле�

довании G. Umpierrez и соавт. (2006)

с участием 203 пациентов, у которых

СД плохо контролировался монотера�

пией метформином, к нему присоеди�

няли глимепирид или пиоглитазон

с титрацией дозы в течение 26 нед до

8 мг/сут и 45 мг/сут соответственно

(следует отметить, что в этом исследова�

нии максимальная доза глимепирида

превышала рекомендованную в ин�

струкции к препарату). По частоте отве�

та на терапию (достижение уровня

HbA1с ≤7 %) достоверные различия меж�

ду группами выявлены не были. Однако

в группе глимепирида целевой уровень

HbA1с достигался быстрее – в среднем за

первые 89�90 дней лечения по сравне�

нию с 140�150 днями в группе пиоглита�

зона. Эти результаты еще раз подтверж�

дают быстроту наступления гипоглике�

мического эффекта глимепирида.

МсСluskey и соавт. (2004) изучали

эффективность комбинации розигли�

тазон + глимепирид в сравнении с ро�

зиглитазоном и плацебо в многоцент�

ровом двойном слепом рандомизиро�

ванном исследовании. В группе рози�

глитазон + глимепирид уровень HbA1с

<7 % достигался достоверно чаще:

у 60% больных в сравнении с 14,3% на

фоне приема розиглитазона и плацебо

(р<0,006). При этом в обеих группах не

отметили ни одного эпизода гипогли�

кемии и не было различий в частоте и

структуре побочных эффектов.

Пациентам, у которых гликемия не

контролируется комбинацией перо�

ральных сахароснижающих средств, не�

обходимо назначение инсулина. При

традиционном подходе после начала

инсулинотерапии пероральная сахаро�

снижающая терапия отменяется. Однако

монотерапия инсулином часто не обес�

печивает адекватного снижения пост�

прандиального уровня глюкозы; кро�

ме того, нефизиологичное повышение

уровня инсулина может вызвать гипо�

гликемию (S.N. Davis, 2004). 

Глимепирид – единственный препа�

рат класса ПСМ, одобренный FDA для

применения в комбинации с инсулина�

ми при СД 2 типа. 

Результаты многоцентрового исследо�

вания с участием пациентов 45�70 лет

с ожирением и плохим контролем СД на

фоне монотерапии препаратами ПСМ

показали, что назначение глимепирида

в сочетании с введением двухфазного

инсулина на ночь (70% НПХ�инсулина

и 30% быстродействующего человечес�

кого инсулина) обеспечивает почти та�

кую же эффективность контроля глике�

мии, как более интенсивная инъекцион�

ная инсулинотерапия без применения

перорального препарата (M.C. Riddle,

1996). В другом исследовании (M.C. Rid�

dle, 1998), в котором приняли участие

208 пациентов с неконтролированным

СД 2 типа, сравнивали две стратегии:

однократное введение двухфазного ин�

сулина (70/30%) на ночь или такие же

инъекции в сочетании с глимепиридом.

Целевые уровни гликемии были до�

стигнуты в обеих группах, но на фоне

комбинированной терапии контроль

уровня глюкозы достигался быстрее,

достоверные различия между группами

отмечались уже на 2�й неделе терапии.

Кроме того, в группе глимепирида эф�

фективный контроль СД наступал при

применении меньших доз инсулина

(в среднем доза была на 40% меньше,

чем в группе монотерапии инсулином;

различия достоверны).

Эффективность и безопасность ком�

бинации глимепирид + инсулиноте�

рапия в аспекте суточного режима

введения инсулина и его типа изуча�

ли А. Fritshce и соавт. (2003) в рандоми�

зированном исследовании у 695 паци�

ентов с плохим ответом на предшество�

вавшую монотерапию ПСМ. Авторы

отметили, что введение инсулина глар�

гин утром или на ночь на фоне приема

глимепирида в суточной дозе 3 мг явля�

ется более безопасным в отношении

риска развития ночной гипогликемии,

чем однократная инъекция на ночь

НПХ�инсулина, при сопоставимом

влиянии на гликемию.

Продолжение на стр. 22.
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Переносимость и безопасность 
Основная информация о переноси�

мости и безопасности глимепирида по�

лучена в плацебо контролируемых ис�

следованиях с длительностью наблюде�

ния до 3 лет, в которых приняли участие

более 5 тыс. пациентов (К.Е. Draeger et

al., 1996). Наиболее частые побочные

эффекты наблюдались менее чем у 2%

больных: гипогликемия, головокруже�

ние, астения, головная боль, сыпь и

тошнота. Еще реже (<1%) отмечались

реакции со стороны желудочно�кишеч�

ного тракта: рвота, абдоминальная боль

и диарея. Объединенный анализ позво�

лил установить, что частота этих нежела�

тельных явлений на фоне приема глиме�

пирида не превышает или даже ниже та�

ковой по сравнению с другими ПСМ.

Наиболее специфичным и клини�

чески значимым побочным эффектом

всех ПСМ является гипогликемия. Как

уже отмечалось, глимепирид обладает

наиболее щадящим эффектом стимуля�

ции бета�клеток поджелудочной желе�

зы в своем классе, то есть его влияние

на секрецию инсулина наиболее физио�

логично, при этом риск развития

гипогликемии минимален (S.N. Davis,

2004). 

Физические упражнения рекомендо�

ваны как важное дополнение к медика�

ментозной терапии СД 2 типа и диете,

однако известно, что при физической

нагрузке уровень гликемии снижается,

что может вызвать у больных СД гипо�

гликемические состояния. В специаль�

ном исследовании показано, что на фо�

не приема глимепирида в дозе 3 мг/сут

физическая нагрузка не повышает риск

развития гипогликемии. Это очень важ�

но для физически активных пациентов

с СД 2 типа (М. Massi�Benedetti et al.,

1996). 

В исследовании Draeger и соавт. (1996)

с участием 1044 больных СД 2 типа,

которые ранее получали лечение глибен�

кламидом, после перевода на глимепи�

рид отмечалось снижение препрандиаль�

ной секреции инсулина, что подтвержда�

ет эффект «экономной» стимуляции

эндокринного аппарата поджелудочной

железы. Поскольку гиперинсулинемия

участвует в патогенезе артериальной

гипертензии, это свойство глимепирида

потенциально может снижать кардио�

васкулярный риск.

Высокая безопасность глимепирида

в отношении риска развития гипоглике�

мий на практике подтверждена в мас�

штабном обсервационном исследова�

нии с участием более 22 тыс. пациентов.

Из них 29,3% больных впервые начина�

ли лечение антигипергликемическим

препаратом, а 69,6% были переведены

с приема других препаратов на глимепи�

рид. За весь период наблюдения (8 нед)

частота гипогликемических состояний

составила 0,4% в первой группе и 0,3%

в общей популяции исследования

(рис. 1) (G.H. Scholz et al., 2001).

Holstein и соавт. (2001) в проспектив�

ном исследовании на большой выборке

больных СД 2 типа показали, что часто�

та тяжелых гипогликемий, требующих

внутривенного введения глюкозы или

глюкагона, составила 0,86 на 1000 паци�

енто�лет применения глимепирида. 

Влияние на массу тела
Глимепирид в отличие от многих про�

тиводиабетических средств (инсулина,

тиазолидиндионов и других секретаго�

гов) не обладает побочным свойством

повышать массу тела, что является важ�

ным преимуществом в лечении СД 2 ти�

па ввиду высокой распространенности

ожирения в этой популяции. А в некото�

рых исследованиях получены данные

о снижении массы тела на фоне терапии

глимепиридом.

В упоминавшемся уже обсервацион�

ном исследовании G.H. Scholz и соавт.

на фоне приема глимепирида в течение

8 нед у большинства пациентов отме�

чали нейтральный эффект препарата

в отношении массы тела или ее сниже�

ние (рис. 2). При этом снижение веса ча�

ще наблюдалось у больных с исходно

повышенным индексом массы тела

(ИМТ).

Достоверный эффект снижения мас�

сы тела на фоне терапии СД 2 типа

глимепиридом был показан также

в постмаркетинговом исследовании

R. Weitgasser и соавт. (2003). Масса тела

уменьшилась статистически достоверно

в среднем на 2,5 кг за 1,5 года наблюде�

ния преимущественно у пациентов с ис�

ходным ИМТ >25 кг/м2. 

Предположение о том, что назначение

глимепирида в сочетании с оптимизаци�

ей диеты способствует лучшему контро�

лю массы тела у больных СД 2 типа,

подтвердилось в ретроспективном

анализе результатов лечения 520 паци�

ентов с длительностью заболевания

более 5 лет и исходным ИМТ ≤27 кг/м2

(S. Martin et al., 2003).

Дополнительные эффекты
Наиболее изученный дополнитель�

ный эффект глимепирида заключается

в положительном влиянии на липидный

спектр крови и снижении атерогенного

потенциала. В двойном слепом исследо�

вании глимепирид или розиглитазон до�

бавляли к метформину при неэффектив�

ности терапии СД 2 типа, наблюдение за

пациентами проводили в течение 12 мес.

Кроме влияния терапии на гликемию,

оценивалась динамика липидограммы.

На фоне приема глимепирида отмеча�

лось достоверное снижение общего хо�

лестерина крови и холестерина липо�

протеидов низкой плотности по сравне�

нию с исходными показателями и груп�

пой розиглитазона. 

В исследовании Umpierrez и соавт.

(2006) глимепирид продемонстрировал

преимущества гипохолестеринемичес�

кого эффекта перед пиоглитазоном.

В ряде экспериментальных работ

у глимепирида были обнаружены другие

антиатерогенные свойства: способность

уменьшать отложение липидов и замед�

лять образование атеросклеротических

бляшек на стенке грудной аорты, подав�

лять перекисное окисление липидов

(S. Shakuto et al., 2005). 

К. Koshiba и соавт. (2006) выявили,

что у пациентов с СД 2 типа, которые

получали лечение глибенкламидом, гли�

мепиридом или инсулинотерапию, в те�

чение 28 нед снизился уровень фактора

некроза опухоли α, других провоспали�

тельных цитокинов и С�реактивного

белка, однако на фоне приема глимепи�

рида маркеры воспаления снижались

достоверно в большей степени, чем в ос�

тальных группах.

G. Derosa и соавт. (2003) в двойном

слепом исследовании показали, что гли�

мепирид и репаглинид достоверно сни�

жают уровень аполипопротеина А1, ин�

гибитора активатора плазминогена 1 ти�

па и гомоцистеина – важных биохими�

ческих маркеров кардиоваскулярного

риска. В группе глимепирида отмечено

более существенное снижение уровня

гомоцистеина по результатам 12 мес

лечения, чем в группе репаглинида

(p<0,05). В 2004 г. эти же авторы показа�

ли сопоставимое снижение перечислен�

ных маркеров в рамках открытого иссле�

дования в группах глимепирида и мет�

формина.

Заключение 
ПСМ третьего поколения глимепирид

является эффективным и безопасным

средством терапии СД 2 типа у пациен�

тов, которые не достигают целевых по�

казателей обмена глюкозы на фоне мо�

дификации образа жизни, коррекции

диеты и физических упражнений. Гли�

мепирид можно применять как в режиме

монотерапии, так и в сочетании с други�

ми пероральными противодиабетичес�

кими препаратами или инсулинами.

Более чем за 10 лет исследований и при�

менения на практике глимепирид про�

демонстрировал ряд преимуществ

в контроле СД. По сравнению с другими

секретагогами глимепирид нейтрален

в отношении массы тела и безопаснее

в отношении риска развития гипоглике�

мий. Существуют данные в пользу более

высокой безопасности глимепирида

у пациентов с сопутствующей сердечно�

сосудистой патологией. 

Глимепирид в исследованиях и клинической практике: 
больше чем эффективный контроль гликемии 

А.В. Зилов, к.м.н., доцент кафедры эндокринологии Первого московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова, РФ
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Рис. 1. При добавлении глимепирида к монотерапии метформином уровень HbA1C снижается быстрее,
чем при использовании комбинации с пиоглитазоном 

Modified from Scholz GH et al. Clin Drug Invest 2001; 21(9):597-604
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Рис. 2. Частота гипогликемических реакций на фоне терапии глимепиридом за 8>недельный период
наблюдения пациентов в условиях рутинной клинической практики

Scholz GH et al. Clin Drug Invest 2001; 21(9):597-604
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Продолжение. Начало на стр. 20.
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