
основе стремительного 
роста заболеваемости 
сахарным диабетом ле-
жит улучшение качества 

жизни. Для большинства стран, 
особенно развивающихся, это яв-
ляется результатом быстрых куль-
турных и социальных изменений, 
старения населения, снижения 
физической активности, урбани-
зации, увеличения количества 
рафинированных продуктов, про-
дуктов, обедненных клетчаткой.

В России число зарегистриро-
ванных больных сахарным диа-
бетом составляет чуть более двух 
миллионов человек. По эксперт-
ным оценкам их истинное коли-
чество оценивается на уровне 
восьми миллионов, т.е. большая 
часть больных СД2 остаются не 
выявленными.

Таким образом, совершенство-
вание методов лечения и про-
филактики диабета гарантирует 
многим миллионам пациентов с 
СД2 достойное качество жизни, 
снижение риска инвалидизации 
и уменьшение смертности от при-
чин, связанных с СД.

Сахарный диабет типа 2 – забо-
левание, обусловленное инсули-
норезистентностью (ИР) и отно-

сительным дефицитом инсулина. 
Сохранение функции β-клеток 
частично или полностью у боль-
шинства больных не вызывает не-
обходимости инсулинотерапии. 
Проявления СД2 нарастают до-
статочно медленно; осложнения 
развиваются позже и среди них, в 
отличие от СД1, преобладают ма-
крососудистые.

Инсулинорезистентность обу-
словлена генетическими факто-
рами и другими факторами риска, 
среди которых пол, возраст, этни-
ческая принадлежность и образ 
жизни. В условиях инсулинорези-
стентности для поддержания нор-
мального уровня глюкозы в крови 
необходима усиленная секреция 
инсулина. Снижение секреторной 
активности β-клеток до уровня не-
достаточного для преодоления ин-
сулинорезистентности приводит к 
дефициту инсулина и нарушениям 
обмена глюкозы. Они манифести-
руют как нарушение толерантно-
сти к глюкозе, а впоследствии в 
присутствии факторов риска эво-
люционируют в СД2 (рисунок 1). 
Компенсаторная гиперинсулине-
мия приводит к развитию артери-
альной гипертензии, повышению 
уровня триглицеридов, снижению 
уровня липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) и ускорению 
процессов атерогенеза.

ИР клеток печени за счет усиле-
ния глюконеогенеза приводит к 
повышению продукции глюкозы. 
В результате повышается уровень 
глюкозы в крови натощак. Из-за 
ИР скелетных мышц повышается 
уровень глюкозы в крови после 

Рисунок 1. Факторы риска развития сахарного диабета типа 2
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Авандамет – новые перспективы 
раннего использования 
фиксированной комбинации 
в лечении больных с СД типа 2

В

Н.А. Петунина, 
д.м.н., 

профессор ММА 
им. И.М.Сеченова

Конец XX – начало ХХI столетия ознаменовались 
пандемией сахарного диабета типа 2 

(СД2). По данным Diabetes Atlas 2000, в мире 
зарегистрировано 151 млн больных сахарным 

диабетом типа 2 (2,5% населения земного 
шара). Основную массу пациентов составляют 

люди трудоспособного возраста от 40 до 60 
лет. По данным ВОЗ, к 2025 году ожидается 

увеличение числа больных сахарным диабетом 
до 300 млн. человек (более 8% взрослого 

населения мира). По данным Американской 
диабетологической ассоциации, ежегодно 

выявляется 800000 новых случаев заболевания 
сахарным диабетом, подавляющее большинство 

которых – пациенты с СД2. Эти цифры со всей 
очевидностью указывают на приближающуюся 

катастрофу в социальной сфере, поскольку 
до 25% государственных расходов на систему 

здравоохранения во многих странах будет 
уходить на лечение диабета и его осложнений.
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приема пищи, поскольку именно 
утилизация глюкозы в мышцах 
является главным механизмом 
удаления глюкозы из крови. ИР 
жировой ткани проявляется в ре-
зистентности к антилиполитиче-
скому действию инсулина, приво-
дящей к накоплению свободных 
жирных кислот (СЖК) и глицери-
на. СЖК поступают в печень, где 
становятся основным источником 
формирования атерогенных ли-
попротеинов очень низкой плот-
ности (рисунок 2).

Ранние стадии СД2 характеризу-
ются повышенной секрецией ин-
сулина, постепенно β-клетки ис-
тощаются, происходит усиление 
нарушений углеводного обмена. 
В результате глюкозотоксическо-
го действия на β-клетки наруша-
ется синтез и секреция инсулина 
(увеличивается отношение про-
инсулин/инсулин). Попутно про-
исходит выпадение ранней фазы 
стимулированной секреции, и 
нарушается импульсная секреция 
инсулина.

Гетерогенность заболевания, 
обус ловленная наличием инсули-
норезистентности и нарушением 
секреции инсулина β-клетками 
островков поджелудочной желе-
зы, обусловливает многообразие 
подходов к терапии СД2. Целью 
лечения СД типа 2 является дости-
жение и обеспечение стабильно-
го метаболического контроля – от 
момента установления диагноза 
и в продолжение всей жизни па-
циента, позволяющее задержать 
или отсрочить время появления 
поздних осложнений СД.

Основными принципами лече-
ния больных СД 2 являются:
• индивидуальный подход к ле-

чению с учетом особенностей 
течения и тяжести заболевания, 
образа жизни и характера пита-
ния больного;

• поддержание нормального уров-
 ня глюкозы и липидов в крови;

• диетотерапия и дозированные 
физические нагрузки, позволяю-
щие поддерживать нормальный 
вес;

• применение пероральных саха-
роснижающих препаратов (ПСП) 
и/или инсулина в случаях, 

www.webmed.ru в  эндокринологии

Рисунок 2. Инсулинорезистентность и дисфункция 
ß-клеток являются тесно связанными факторами, 

лежащими в основе развития диабета 2 типа

Рисунок 3. UKPDS: зависимость возникновения инфаркта миокарда 
и микроваскулярных осложнений от уровня HbA1c



Таблица 1. Критерии компенсации сахарного диабета типа 2, 
European Diabetes Policy Group, 1998-99

Показатель Низкий риск ангиопатии 
(целевые значения) Риск макроангиопатии Риск микроангиопатии

HbA1c (%) ≤ 6,5 >6,5 >7,5

Глюкоза плазмы венозной крови

Натощак, ммоль/л (мг, %) ≤6,0 (<110) >6,0 (≥110) ≥7,0 (>125)

Глюкоза капиллярной крови

Натощак, ммоль/л (мг, %) ≤5,5 (<100) >5,5 (≥100) > 6,0 (≥110)

После еды, ммоль/л (мг, %) <7,5(<135) ≥7,5 (≥135) >9,0 (>160)

Общий холестерин, ммоль/л <4,8 4,8-6,0 >6,0

Холестерин ЛПНП <3,0 3,0-4,0 >4,0

Холестерин ЛПВП >1,2 1,0-1,2 <1,0

Триглицериды <1,7 1,7-2,2 >2,2

Гипертензия

Уровень АД (мм Hg) <130 / 80 >130/80 - ≤140/85 >140 / 85
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когда не удается устранить ги-
пергликемию и нормализовать 
вес с помощью диеты и физиче-
ских нагрузок;

• обучение больных СД2 и повы-
шение их комплаентности к про-
водимой терапии;

• профилактика и раннее начало 
лечения осложнений сахарного 
диабета.
Одним из наиболее значимых 

массовых исследований сахарно-
го диабета за последнее время 
явилось Британское проспектив-
ное исследование по контролю 
сахарного диабета и развитию 
осложнений (UKPDS). На протя-
жении 20 лет в 23 клинических 
центрах Великобритании было 
обследовано 5102 пациента. 
Больные СД были разделены на 
группы, получавшие с момента 

выявления диабета разное лече-
ние: диетотерапия в виде моно-
терапии, ПСП в различных комби-
нациях, инсулинотерапия в виде 
монотерапии и в комбинации с 
ПСП. Результаты исследования 
убедительно доказали возмож-
ность снижения частоты осложне-
ний СД при адекватном контроле 
гликемии на фоне подобранной 
терапии. Длительное наблюдение 
продемонстрировало, что сниже-
ние уровня HbA1с на 1% снижает 
частоту осложнений в целом на 
21%, микрососудистых осложне-
ний – на 25%, инфаркта миокар-
да  – на 16%, ОНМК на 44%, общую 
смертность от причин, связанных 
с СД, – на 25% (рисунок 3).

Многочисленные исследования 
выявили прямую зависимость 
между степенью компенсации 

углеводного обмена, сроками 
возникновения и темпами про-
грессирования микро- и макро-
васкулярных осложнений СД2. 
Завершение исследования UKPDS 
позволило обосновать ужесточе-
ние критериев компенсации СД 
(таблица 1).

Лечение СД2 сопряжено с боль-
шими трудностями, поскольку 
обычно назначается не с момента 
нарушения углеводного обмена, 
а лишь при появлении клиниче-
ских признаков диабета, свиде-
тельствующих о присутствии не-
обратимых изменений в тканях и 
органах.

Помимо того на пути эффектив-
ного управления уровнем глике-
мии стоят объективные и субъек-
тивные факторы, которые можно 
разделить на несколько групп.

1. Консервативность терапии:
– неэффективность диеты и фи-

зических упражнений;
– снижение эффективности из-

за медленного ступенчатого под-
хода к терапии;

– несовершенство системы ве-
дения пациентов с СД2.

2. Пониженная эффективность 
получаемого лечения:

– недостаточное обучение паци-
ентов;

– низкая приверженность паци-
ента лечению.

3. Ятрогенные факторы:
– недостаточное знание патофи-

зиологии диабета;
– некорректное назначение ле-

карственных препаратов.
Алгоритм действий, названный 

«Десять шагов в достижении це-
лей контроля гликемии у паци-
ентов с СД2», предложенный Del 
Prato S. et al. в 2005 г. предлагает:
• нацелить пациента на хороший 

контроль гликемии, а именно 
уровень HbA1c <6,5%, или уро-
вень глюкозы плазмы натощак 
<110 мг/дл (6,0 ммоль/л), если 
измерение HbA1c невозможно;

• мониторировать уровень HbA1c 
каждые 3 месяца в дополнение 
к регулярному самоконтролю 
уровня глюкозы;

• применять агрессивный и оди-
наково интенсивный подход к 
терапии гипергликемии, дисли-

Тиазолидиндионы взаимодействуют также с субстратами инсу-
линового рецептора и способствуют тем самым экспрессии ге-
нов, кодирующих белки, являющихся мишенью для действия 
инсулина, в частности транспортеров глюкозы. Росиглитазон 
участвует в регуляции эндокринной функции жировой ткани, 
изменяя секрецию соответствующих гормонов жировой ткани 
(ФНО–a, ингибитор 1 типа активатора плазминогена, адипо-
нектин, лептин и др.), влияя на факторы развития сосудистых 
осложнений диабета.

Тема номера: Сахарный диабет второго типаТема номера: Сахарный диабет второго типа



росиглитазона малеат/метформина HCI
АВАНДАМЕТ



пидемии и гипертензии для до-
стижения лучшей компенсации 
пациентов;

• направлять всех вновь выяв-
ленных пациентов в специали-
зированное диабетологическое 
учреждение (если возможно);

• лечить причины возникнове-
ния сахарного диабета типа 2, 
включая лечение инсулиноре-
зистентности;

• интенсивно лечить пациента 
с целью достижения целевого 
значения HbA1c <6,5% в тече-
ние 6 месяцев от постановки 
диаг ноза;

• спустя 3 месяца, если пациент 
не достигает целевого значения 
HbA1c <6,5%, перевести его на 
комбинированную терапию;

• немедленно назначить комби-
нированную терапию или инсу-
лин всем пациентам с уровнем 
HbA1c ≥9% в момент постановки 
диагноза;

• использовать комбинации пер-
оральных сахароснижающих 
препаратов с комплементарным 
механизмом действия;

• внедрять мульти- и интердис-
циплинарный командный под-
ход к управлению диабетом, 
поощрять образование и само-
контроль пациентов, делить с 
пациентом ответственность в 
достижении целей терапии диа-
бета.
Принципы, заложенные в дан-

ном алгоритме действий позво-
ляют достичь максимально адек-
ватной комплексной терапии и 
достижения компенсации заболе-
вания у больных СД2 и во многом 
легли в основу совместного кон-
сенсуса EASD и ADA  (2006 год). 
По этому консенсусу метформин 
назначается сразу после установ-
ления диагноза СД типа 2, а чуть 
ранее, в 2005 году, IDF также ре-
комендовала метформин в каче-
стве препарата первого выбора 
у данной группы больных. Таким 
образом, коррекция инсулиноре-
зистентности является главной и 
первостепенной составляющей 
лечения сахарного диабета типа  2. 
И,  как указано выше, использо-
вать в том числе комбинации 
пероральных сахароснижающих 

Ранние стадии СД2 характеризуются повышенной секрецией 
инсулина, постепенно β-клетки истощаются, происходит усиле-
ние нарушений углеводного обмена. В результате глюкозоток-
сического действия на β-клетки нарушается синтез и секреция 
инсулина (увеличивается отношение проинсулин/инсулин). По-
путно происходит выпадение ранней фазы стимулированной 
секреции, и нарушается импульсная секреция инсулина.
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Рисунок 4. Точки приложения действия препарата

Рисунок 5. Сравнительные характеристики воздействия 
тиазолидиндионов и бигуанидов на инсулинорезистентность

По Ciaraldi TP et al., 2002 По Virtanen KA et al., 2003
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препаратов с комплементарным 
механизмом действия.

Бигуаниды, обладающие выра-
женным сахароснижающим дей-
ствием, применяются в терапии 
СД2 с 1957 г. и представлены на се-
годняшнем рынке метформином 
Его значимость в терапии диабета 
была оценена за длительное вре-
мя благодаря интенсивным экс-
периментальным и клиническим 
фармакологическим исследова-
ниям, показавшим роль метфор-
мина в нормализации гликемии и 
инсулиновой резистентности при 
СД2 (N.Wiernsperger,1999). Мет-
формин не подвергается никакой 
биотрансформации и не инакти-
вируется в печеночной ткани, не 
связывается с белками плазмы и 
полностью экскретируется с мо-
чой в неизмененном виде при 
нормальной функции почек, не 
аккумулируется и быстро выво-
дится из организма при приеме 
его 1-2 раза в день. Биодоступ-
ность метформина при приеме per 
os составляет 50-60%. Метформин 
не изменяет секрецию инсулина 
и не оказывает сахароснижающе-
го эффекта при его отсутствии. В 
присутствии инсулина он увели-
чивает периферическую утилиза-
цию глюкозы, уменьшает глюко-
неогенез, замедляет всасывание 
глюкозы в кишечнике, а также 
снижает повышенное содержа-
ние инсулина в сыворотке крови 
у больных, страдающих ожирени-
ем и СД2. Влияние бигуанидов на 
углеводный и жировой обмен у 
больных СД2 не сопровождается 
стимуляцией секреции инсулина. 
Метформин снижает уровень ли-
пидов, циркулирующих в плазме 
крови (холестерина, триглицери-
дов, холестерина липопротеидов 
низкой плотности липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПНП и 
ЛПОНП), а также повышает уро-
вень холестерина ЛПВП), препят-
ствует отложению жира в печени, 
способствуя при этом накопле-
нию гликогена и препятствуя его 
распаду и поступлению в кровь.

При терапии метформином на-
блюдается умеренное снижение 
массы тела за счет легкого ано-
рексигенного эффекта.

Терапия метформином сопро-
вождается снижением гликемии 
в среднем на 2,5 ммоль/л; умень-
шением уровня HbA1c в крови на 
≈1,5%. Метформин хорошо пере-
носится больными и обладает вы-
сокой безопасностью.

Последние 10 лет ознаменова-
лись внедрением в практику диа-
бетологов глитазонов или тиа-
золидиндионов, основной 
терапевтический эффект 
которых связан с повы-
шением чувствительности 
периферических тканей к 
инсулину и увеличением 
поглощения глюкозы пе-
риферическими тканями. 
Тиазолидиндионы (сенситай-
зеры или глитазоны) являются 
агонистами PPARγ, снижающими 
ИР, что сопровождается сниже-
нием уровня глюкозы, липидов 
и инсулина в сыворотке крови у 
больных СД2.

Эффект глитазонов проявляется 
улучшением действия инсулина 
на мышцы скелета, жировую ткань 
и в печени. Глитазоны обладают 
умеренным антигипертензивным 
действием, изменяют профиль 
липидов в сыворотке крови, по-
вышая уровень холестерина ли-
попротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), снижая концентрацию ли-
попротеидов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП) и увеличивая со-
держание более крупных частиц 
липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), обладающих менее выра-

женным атерогенным эффектом, 
снижая уровень триглицеридов 
и улучшая гемореологические 
показатели, что сопровождается 
снижением факторов риска раз-
вития сосудистых осложнений 
диабета. Являясь центральным 

регулятором адипогенеза, PPARγ 
обеспечивает дифференцировку 
преадипоцитов в адипоциты.

К препаратам этой группы от-
носится Авандия (росиглитазон). 
Тиазолидиндионы взаимодей-
ствуют также с субстратами ин-
сулинового рецептора и способ-
ствуют тем самым экспрессии 
генов, кодирующих белки, явля-
ющиеся мишенью для действия 
инсулина, в частности, транспор-
теров глюкозы. Росиглитазон уча-
ствует в регуляции эндокринной 
функции жировой ткани, изменяя 
секрецию соответствующих гор-
монов жировой ткани (ФНО–α, 
ингибитор 1 типа активатора 
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Рисунок 6. Механизм действия глитазонов

лись внедрением в практику диа-
бетологов глитазонов или тиа-
золидиндионов, основной 
терапевтический эффект 

поглощения глюкозы пе-
риферическими тканями. 
Тиазолидиндионы (сенситай-
зеры или глитазоны) являются 
агонистами PPARγ, снижающими 
ИР, что сопровождается сниже-

Сахарный диабет типа 2 – заболевание, 
обусловленное инсулинорезистентностью (ИР) 

и относительным дефицитом инсулина. Сохранение 
функции β-клеток частично или полностью у большин-

ства больных не вызывает необходимости инсулиноте-
рапии. Проявления СД2 нарастают достаточно медлен-

но; осложнения развиваются позже и среди них, в 
отличие от СД1, преобладают макрососудистые.

в эндокринологии

Углеводородного обмена:
 ГЛЮТ-1 и   ГЛЮТ-4
 ГЛЮТ-6-фосфатдегидрогеназы
 глюкокиназы
 фосфоенолпируваткарбоксикиназы

Жирового обмена:
 Липопротеинлипазы
 синтазы жирных кислот
 белка, связывающего жирные кислоты

Глитазоны + PPARγ

Изменение экспрессии генов
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плазминогена, адипонектин, леп-
тин и др.), влияя на факторы раз-
вития сосудистых осложнений 
диабета.

Имеются данные о том, что роси-
глитазон осуществлет свое влия-
ние и через другие механизмы, не 
связанные со стимуляцией PPARγ, 
под влиянием тиазолидиндио-
нов происходит сдвиг утилиза-
ции энергии в митохондриях от 
аэробного к анаэробному пути, 
проявляющийся стимуляцией вы-
свобождения лактата и угнетени-
ем образования СО2.

Тиазолидиндионы и бигуаниды 
обладают комплементарным вли-
янием на углеводный и липидный 
обмены, при различии молеку-
лярных механизмов их действия. 
Известно, что влияние метфор-
мина в реализации улучшения 
чувствительности к инсулину в 
большей степени реализуется на 
уровне печени, в то время как 
росиглитазона на уровне пери-
ферических инсулинзависимых 
тканей. Так, K.A. Virtanen et al. при 
изучении влияния росиглитазона 
(4 мг 2 раза в сутки) и метформи-
на (1 г 2 раза в сутки) у больных 
СД2 выявили, что при монотера-
пии Авандией на 44% улучшалось 
поглощение глюкозы тканями 
организма при стимуляции инсу-
лином. Вес больных, при этом не 
изменялся. При лечении метфор-
мином масса тела уменьшалась 
на 2 кг. На фоне приема терапии 
Авандией поглощение глюкозы в 
висцеральных жировых депо уве-
личивалось до 29%, под влиянием 
метформина – до 17%. Висцераль-
ные депо жира уменьшались оди-
наково в обеих группах больных, 
однако под влиянием Авандии 
отмечалось увеличение погло-
щения глюкозы жировыми депо 
в бедренных областях. Одним из 
побочных влияний Авандии яв-
ляется увеличение массы тела 
пациентов за счет подкожного, 
а не висцерального депо жиро-
вой ткани, объем которого имеет 
влияние на степень выраженно-
сти ИР и риск развития сердечно-
сосудистых осложнений.

Рисунок 7. Адипоцит как секреторная клетка

Рисунок 8. Влияние тиазолидиндионов на состояние β-клеток

  Резистентность к инсулину

 Глюкозотоксичность

• Сохранность β-клеточной
массы
• Улучшение детекции 
и ответа на глюкозу
• Профилактика дегенерации 
островков
• Увеличение эффективности 
продукции инсулина

Поджелудочная железа

• Улучшение индикаторов 
статуса β-клеток
 – НОМА-В
 – Первая фаза ответа
 – Соотношение 
проинсулин/инсулин

 Липотоксичность  Нагрузка на β-клетки Прямое влияние

Замедление прогресса
и предупреждение

СД2

Тема номера: Сахарный диабет второго типаТема номера: Сахарный диабет второго типа
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Рисунок 9. Росиглитазон + метформин: различные 
и взаимодополняющие механизмы действия

Лечение СД2 сопряжено с боль-
шими трудностями, поскольку обыч-

но назначается не с момента нарушения 
углеводного обмена, а лишь при появлении 
клинических признаков диабета, свидетель-

ствующих о присутствии необратимых из-
менений в тканях и органах.

Получено достаточное количе-
ство экспериментальных и клини-
ческих данных по идентификации 
механизмов, посредством кото-
рых глитазоны повышают чув-
ствительность к инсулину. Однако 
некоторые вопросы остаются не-
решенными, в частности – почему 
глитазоны, оказывая основное 
влияние на экспрессию рецепто-
ров в жировой ткани, приводят к 
повышению чувствительности к 
инсулину и в других тканях? Дей-
ствительно, содержание PPARγ 
в жировой ткани в 10-100 выше, 
чем в других тканях-мишенях для 
инсулина (мышцы и печень). Од-
нако и в этих тканях под влиянием 
глитазонов четко отмечается уве-
личение экспрессии PPARγ. Поэ-
тому под влиянием глитазонов и 
в других (нежировых) тканях ор-
ганизма значительно снижается 
резистентность к инсулину.

В жировой ткани синтезируются 
гормоны и биологически актив-
ные пептиды, такие как: лептин, 
пантофизин, резистин, ФНО-α 
и др., большинство из которых 
влияют на повышение степени 
выраженности инсулиновой ре-
зистентности (рисунок 7).

Важным положительным эффек-
том применения Авандии у боль-
ных СД2 является уменьшение 
отношения проинсулин/инсулин 
в сыворотке крови, что указывает 
на восстановление функциональ-
ной активности β-клеток остров-
ков Лангерганса.

К сожалению, еще в исследо-
вании UKPDS была показана 
неизбежная потеря контроля 
гликемии при применении всех 
изученных подходов к лечению 
в качестве монотерапии и уже 
через 3 года от манифестации 
СД в комбинированной терапии 
нуждаются 50%, а через 9 лет – 
75% больных. Комбинированной 
терапией называют одновремен-
ное использование ПСП разных 
групп в случае неэффективности 
использования терапии одним 
препаратом в максимальной дозе. 
Обычно это сочетание секретоге-
нов и препаратов перифериче-
ского действия. Единственным 

исключением из этого правила 
является сочетание тиазолидин-
дионов и метформина. Комбини-
рованная терапия показана при 
СД как первичная терапия при 
поздней его диагностике, изна-
чально агрессивном течении, а 
также при неэффективности мо-
нотерапии. Для улучшения каче-
ства жизни пациентов с СД типа 2 
в клинической практике исполь-
зуют препараты с фиксированной 
комбинацией.

Фирмой ГлаксоСмитКляйн раз-
работан комбинированный пре-
парат – Авандамет. На рынке пред-
полагается две формы препарата с 
различной фиксированной дозой 
росиглитазона и метформина (роси-
глитазон 2 мг и 500 мг метформина 
и росиглитазон 1 мг в комбинации 
с 500 мг метформина). Рекомендуе-
мый режим приема – 1-2 таблетки 2 
раза в сутки. Это дает возможность 
принимать минимальное число та-
блеток, воздействуя при этом по-
тенциирующе на патогенетические 
звенья развития сахарного диабета. 
Препарат обладает более выражен-
ным сахароснижающим действием 
по сравнению с действием каждо-
го компонента в отдельности, при 
этом не происходит увеличения 
массы тела.

Авандамет показан пациентам 
с СД2, особенно тем из них, у ко-

торых назначение антидиабети-
ческих средств в максимальных 
терапевтических дозах в режиме 
монотерапии не позволяет до-
стичь желаемого эффекта. Сле-
дует отметить, что применение 
комбинации препаратов класса 

бигуанидов и тиазолидиндио-
нов признано рациональным и 
внесено в международные ре-
комендации и руководства по 
лечению СД2. Многие пациен-
ты apriori нуждаются в терапии, 
включающей сразу несколько 
сахароснижающих средств для 
долговременного адекватного 
контроля гликемии. В частности, 
инициировать комбинированную 
терапию или инсулинотерапию 
рекомендовано всем пациентам 
с HbA1c≥9% при постановке диа-
гноза. Таким образом, при сахар-
ном диабете 2 типа:

в эндокринологии
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• Авандамет используется в двух-
компонентной комбинирован-
ной терапии при неэффектив-
ности диеты или монотерапии 
тиазолидиндионом или метфор-
мином, или при предшествую-
щей комбинированной терапии 
препаратами тиазолидиндиона 
и метформина;

• Авандамет также назначается в 
составе трехкомпонентной ком-
бинированной терапии с суль-
фонилмочевиной для достиже-
ния контроля гликемии.
Противопоказания:

• повышенная чувствительность 
к любому из компонентов пре-
парата;

• сердечная недостаточность III и 
IV функ ционального класса по 
NYHA;

• острые или хронические заболе-
вания, приводящие к гипоксии 
тканей (например, сердечная 
или дыхательная недостаточ-
ность, недавно перенесенный 
инфаркт миокарда, шок);

• печеночная недостаточность;
• алкоголизм, острая алкогольная 

интоксикация;
• диабетический кетоацидоз или 

диабетическая прекома;
• почечная недостаточность (при 

концентрации креатинина в сы-
воротке более 135 мкмоль/л у 
мужчин и более 110 мкмоль/л у 
женщин) и/или клиренс креати-
нина менее 70 мл/мин;

• острые состояния с риском раз-
вития почечной недостаточно-
сти (дегидратация, тяжелые ин-
фекции, шок);

• внутрисосудистое введение 
йодо содержащих рентгенокон-
трастных средств.
Благодаря своему составу Аван-

дамет позволяет воздействовать 
на различные патогенетические 
звенья развития СД2: снижать ин-
сулинорезистентность, интенсив-
ность глюконеогенеза в печени 
и сохранять функциональную ак-
тивность β-клеток.

По результатам многоцентрово-
го рандомизированного плацебо-
контролируемого клинического 
исследования с участием 348 
пациентов с сахарным диабетом 
II типа, у которых применение 
метформина в максимальной те-
рапевтической дозе в режиме 
монотерапии оказалось недо-
статочно эффективным, назначе-
ние комбинации метформина с 
росиглитазоном в двух дозах 4 и 
8  мг позволяло обеспечить более 
надежный контроль гликемии. В 
общем, целевого уровня контро-
ля гликемии удалось достичь у 
28,1% пациентов при примене-
нии комбинации росиглитазона 
и метформина, в то время как 
при использовании монотерапии 
метформином  – только у 8%. Из 
побочных эффектов только появ-
ление отечного синдрома было 
отмечено у части пациентов при 
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Рисунок 10. Авандмет – лучший контроль гликемии 
без изменения массы тела

Таблица 2. Авандамет – профиль безопасности

Нежелательные явления Авандамет
(n = 155)

Росиглитазон малеат
(n = 159)

Метформин
(n = 154)

Тошнота 16% 8% 13%

Диарея 14% 7% 21%

Отеки 6% 7% 3%

ХСН 0 0 0

Ишемия миокарда <1% 1% 1%

Подтвержденная гипогликемия* <1% 0 <1%

Авандамет показан пациентам с СД2, особенно тем из них, у ко-
торых назначение антидиабетических средств в максимальных 
терапевтических дозах в режиме монотерапии не позволяет до-
стичь желаемого эффекта. Следует отметить, что применение 
комбинации препаратов класса бигуанидов и тиазолидиндио-
нов признано рациональным и внесено в международные ре-
комендации и руководства по лечению СД2.

Тема номера: Сахарный диабет второго типа
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включении в комплексную тера-
пию росиглитазона. Таким обра-
зом, комбинированная терапия 
росиглитазоном и метформином 
позволяет более эффективно 
контролировать уровень глю-
козы крови, повышать чувстви-
тельность тканей к инсулину и 
улучшать функцию β-клеток под-
желудочной железы. Особенно 
высокой эффективность примене-
ния такой комбинации оказалась 
у пациентов с ожирением. При 
этом риск развития гипогликемии 
весьма низок, а частота других 
побочных реакций сопостави-
ма с таковой при использовании 
других схем лечения. Кроме того, 
раннее начало комбинированной 
терапии Авандаметом – еще до 
повышения дозы одного из его 
компонентов до максимальной  – 
позволяет улучшить профиль 
безопасности этого препарата, 
снизив риск развития побочных 
эффектов каждого из них.

Стоит отметить и еще одно важ-
нейшее преимущество примене-
ния препарата Авандамет – высо-
кую приверженность пациентов 
к соблюдению назначенного 
режима лечения: ведь включе-
ние в состав одного препарата 
сразу двух антидиабетических 
средств обеспечивает удобство 
его приема для пациентов, кото-
рым необходимо такое лечение. 
Только 30% пациентов твердо 
придерживается терапии одним 
лекарственным средством и ме-
нее 13%  – большим количеством 

препаратов и в больших дозах 
– раздельной комбинацией (ис-
следование DARTS). Назначение 
комбинации росиглитазона и 
метформина с фиксированной 
дозой каждого компонента по 
сравнению с их одновременным 
назначением в качестве отдель-
ных препаратов, безусловно, 
принесет не только удобство для 
пациентов с сахарным диабетом 
2 типа, но и повысит эффектив-
ность лечения.

Таким образом, сегодня и отече-
ственные врачи могут назначать 

пациентам Авандамет – современ-
ный комбинированный антидиабе-
тический препарат, поз воляющий 
получить лучшие результаты ле-
чения, обеспечивающий возмож-
ность более надежно контроли-
ровать уровень глюкозы в крови, 
а значит, и влиять на само течение 
заболе вания.

Данная статья опубликована 
при финансовой поддержке ком-
пании «ГлаксоСмитКляйн». Мне-
ние автора может не совпадать 
с позицией компании.
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Рисунок 11. Терапия Авандаметом значительно лучше контролирует 
гликемию, чем монотерапия метформином или Авандией
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