
Радикальное излечение сахарного диабета 2 типа – вопрос бу-
дущего, а сегодня диабет в определенном смысле является не-
излечимым заболеванием, поэтому его профилактике в пос-
леднее время уделяют особое внимание. Ежегодно у 5-10% лиц 
с НТГ развивается СД 2 типа, за пятилетие эта цифра составляет 
20-34%. Гликемия натощак более 5,6 ммоль/л в сочетании с НТГ 
повышает риск развития СД до 65%. 
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Новые аспекты использования 
росиглитазона в профилактике и 
лечении сахарного диабета 2 типа

Конец второго и начало третьего тысячелетия 
ознаменовались бурным ростом числа больных, 

страдающих сахарным диабетом. Неинфекционной 
эпидемией XXI века называют это заболевание, 

которым, по прогнозам экспертов, в 2010 году 
будет болеть 221 млн человек. Статистика 
свидетельствует, что в США к настоящему 

времени насчитывается 17 млн больных СД, а в 
России – более 8 млн. 
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одавляющее боль-
шинство больных – это 
пациенты с сахарным 
диабетом 2 типа (СД2) 

Социальная значимость СД оп-
ределяется его поздними ослож-
нениями. Общепризнанно, что 
сахарный диабет стал серьезной 
проблемой для здравоохране-
ния. Это заболевание затрагива-
ет лиц любого возраста и приво-
дит к длительной утрате здоро-
вья и ранней смерти больных. 
Инвалидность и летальность от 
диабетической нефропатии и 
диабетической гангрены, а также 
кардиоваскулярных и церебро-
васкулярных заболеваний оста-
ется очень высокой. Для любого 

государства – это значительное 
экономическое бремя.

Радикальное излечение СД 2 
типа – вопрос будущего, а се-
годня диабет в определенном 
смысле является неизлечимым 
заболеванием, поэтому его про-
филактике в последнее вре-
мя уделяют особое внимание. 
Ежегодно у 5-10% лиц с нарушен-
ной толерантностью к глюкозе 
(НТГ) развивается СД  2 типа, за 
пятилетие эта цифра составляет 
20-34%. Гликемия натощак бо-
лее 5,6 ммоль/л в сочетании с 
НТГ повышает риск развития СД 
до 65%. Как показали эпидемио-
логические исследования, даже 
на стадии НТГ частота развития  
ишемической болезни сердца 
(ИБС) в 2 раза выше, а смертность 
от ССЗ в 1,5 раза выше, чем у лиц 
без нарушений углеводного об-
мена. Предположительно, около 
300 млн человек в мире нахо-
дятся на стадии преддиабета. 
Учитывая высокий сердечно-со-
судистый риск у пациентов с СД 2 
типа, профилактические мероп-
риятия должны начинаться рано. 
Следовательно, даже на стадии 

НТГ необходимо начинать актив-
ное лечение для профилактики  
сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) и прогрессирования 
нарушений углеводного обмена. 

СД 2 типа представляет собой 
хроническое прогрессирующее 
заболевание, обусловленное на-
личием инсулинорезистентности 
(ИР) и секреторным дефектом β-
клеток. В основе прогрессирова-
ния атеросклероза и высокой ле-
тальности от кардиоваскулярных 
расстройств у больных СД2 так-
же лежит ИР и сопутствующая ей 
гиперинсулинемия (рисунок 1). 
Доказано, что к моменту разви-
тия СД  2 типа  чувствительность 
периферических тканей к инсу-
лину оказывается сниженной на 
70%, а секреция инсулина – на 
50%. Инсулинорезистентность – 
сниженная чувствительность 
периферических тканей к дейс-
твию эндогенного инсулина. 
Наибольшее клиническое значе-
ние имеет потеря чувствитель-
ности к инсулину мышечной, 
жировой и печеночной тканей. 
Понимание механизмов разви-
тия ИР, поиск генов, ответствен-
ных за ее развитие крайне важен 
для разработки новых подходов 
к лечению СД2. Работы в области 
молекулярной биологии показа-
ли, что у больных СД2 имеются 
генетические дефекты, ответс-
твенные за передачу сигнала 
после соединения инсулина с 
рецептором (пострецепторные 
дефекты). Прежде всего наруша-
ется транслокация переносчика 
глюкозы ГЛЮТ-4. В этом могут 
быть повинны генетические де-



Рисунок 1. Развитие метаболических нарушений
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фекты на уровне субстрата инсу-
линового рецептора I типа и/или 
фосфатидилинозитол-3-киназы. 
При СД2 также обнаружена нару-
шенная экспрессия других генов, 
обеспечивающих метаболизм 
глюкозы и липидов, в частности 
гена глюкозо-6-фосфатдегидро-
геназы, глюкокиназы, липопро-
теинлипазы, синтазы жирных 
кислот и ряда других.

Генетическая предрасположен-
ность к ИР может не проявиться 
клинически (в виде метаболи-
ческого синдрома и/или СД2) 
при отсутствии соответствующих 
факторов внешней среды. К ним, 
как известно, относятся избыточ-
ное калорийное питание и низ-
кая физическая активность, при-
водящие к увеличению абдоми-
нального ожирения, накоплению 
свободных жирных кислот (СЖК) 
и, следовательно, усилению име-
ющейся ИР.

Ухудшение состояния β-клеток 
также, вероятно, является следс-
твием сочетания генетических и 
окружающих факторов (рисунок 
2). Наследственный аспект стано-
вится явным исходя из того фак-
та, что риск диабета 2 типа воз-
растает в случае, если им страда-
ли один или оба родителя паци-
ента, а в небольшом количестве 
случаев диабета 2 типа секреция 
инсулина может быть нарушена 
без присутствия резистентности 
к инсулину. Более того, в живот-
ных моделях были идентифици-
рованы генетические локусы, 
обеспечивающие нарушение 
секреции инсулина и изменение 
экспрессии генов островков под-
желудочной железы.

Гипергликемия, даже умерен-
ная, наблюдающаяся еще до раз-
вития диабета, может приводить 
к повреждению β-клеток за счет 
процесса, известного под назва-
нием глюкозотоксичность. В экс-
периментальных и животных мо-
делях хроническое воздействие 
глюкозы на β-клетки приводит к 
нарушению секреции инсулина, в 
то время как повышенные уровни 
глюкозы коррелируют с уровнем 
апоптоза (запрограммированной 
клеточной смерти). Второй фе-
номен, липотоксичность, также 

приводит к поражению β-клеток. 
У инсулинорезистентных инди-
видуумов жировая ткань резис-
тентна к инсулин-регулируемой 
супрессии процессов липолиза, и 
это является причиной повыше-
ния уровня свободных жирных 
кислот. Длительное повышение 
уровня свободных жирных кис-
лот приводит к функциональным 
нарушениям β-клеток в экспери-
ментальных клеточных моделях, 
ингибируя секрецию инсулина. 
Как и в случае с глюкозотоксич-
ностью, липотоксичность также 
индуцирует апоптоз β-клеток.

Повышение инсулинорезис-
тентности и поражение β-кле-
ток лежат в основе прогресси-
рования диабета 2 типа, и эти 
два фактора имеют различные 
значения и степени изменения. 
Инсулинорезистентность про-
воцирует изменения, которые 
наблюдаются до начала гипер-
гликемии, и уровни инсулино-
резистентности достигают сво-
их максимальных значений на 
относительно ранних стадиях 
прогрессирования заболевания. 
Поражение β-клеток также иг-
рает роль на ранних стадиях па-
тогенеза диабета 2 типа, причем 
эти патологические изменения 
вначале протекают длительно, а 

затем демонстрируют быстрый 
прогресс, и уровни эндогенного 
инсулина значительно снижают-
ся. Данные, экстраполированные 
из исследований UKPDS и Belfast 
Diet Study, заставляют предпо-
лагать, что дисфункция β-клеток 
предшествует развитию диабета 
в течение вплоть до 15 лет. Кроме 
того, в UKPDS была отмечена кор-
реляция между длительным пос-
тепенным ухудшением контроля 
гликемии и прогрессивной дис-
функцией β-клеток, подтверждая 
мнение о том, что поражение 
β-клеток может быть ведущим 
фактором заболевания.

В целом, инсулинорезистент-
ность и поражение β-клеток вов-
лечены в нарушение метаболиз-
ма глюкозы, что может привести 
к диабету 2 типа. Однако в то вре-
мя как инсулинорезистентность 
является хорошо установленным 
фактором риска для прогресса 
диабета, здоровые β-клетки могут 
компенсировать резистентность 
повышением продукции инсу-
лина с тем, чтобы поддерживать 
нормогликемию. При прогресси-
ровании болезни значительная 
потеря β-клеток является причи-
ной прекращения компенсатор-
ной гиперинсулинемии. 

Исследования, которые прово-

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в  эндокринологии
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Рисунок 2. Влияние тиазолидиндионов на состояние β-клеток

дятся в настоящее время, пока-
зывают, что нарушения со сто-
роны β-клеток заключаются не 
только в простой редукции сек-
реции инсулина, они являются 
многофакторными и вовлекают 
целый ряд дефектов, в частности 
изменения в способности β-кле-
ток остро отвечать на стимуля-
цию глюкозой (изменение I фазы 
секреции инсулина), нарушение 
образования инсулина (соотно-
шение проинсулин/инсулин), из-
менения β-клеточной массы.

Основная концепция терапии 
метаболических нарушений ба-
зируется на представлении о 
том, что уменьшение инсулино-
резистентности и хронической 
гиперинсулинемии способно 
предотвратить клиническую ма-
нифестацию сахарного диабета 
2 типа  и сердечно-сосудистых 
заболеваний, а при развивших-
ся заболеваниях –  снизить тя-
жесть их течения. Как известно, 
существуют немедикаментозные 
методы лечения инсулинорезис-
тентности, которые при неэф-
фективности могут быть усиле-
ны фармакотерапией. Исходя из 

особенностей патофизиологии 
НТГ необходимо строить концеп-
цию профилактики СД 2 типа, а 
значит, следует избегать продук-
тов, стимулирующих секрецию 
инсулина и содержащих большое 
количество жира. Повышенное 
потребление жира с пищей кор-
релирует с высоким уровнем 
инсулина натощак независимо 
от массы тела. Параллельно с 
диетотерапией должны прово-
диться мероприятия, направлен-
ные на повышение двигательной 
активности. Рекомендуются фи-
зические нагрузки умеренной 
интенсивности по 30-45 минут не 
менее 3-5 раз в неделю.

Исследование по профилакти-
ке диабета (Diabetes Prevention 
Study) показало, что даже уме-
ренное уменьшение массы тела 
у больных с НТГ может значи-
тельно уменьшить процент ее 
перехода в СД. Однако следует 
учитывать, что интенсивное из-
менение образа жизни требует 
очень больших усилий, которые 
не могут выдержать подавля-
ющее большинство больных. 
Анализ результатов нескольких 

проспективных контролируемых 
исследований эффективности 
изменения образа жизни как без 
медикаментозной терапии, так и 
в сочетании с ней (метформин, 
акарбоза, ксеникал) показал, что 
эти мероприятия приводят к сни-
жению риска развития СД 2 типа  
на 31-58%.  Среди существующе-
го арсенала антидиабетических 
средств наибольший интерес в 
плане возможного использова-
ния с целью профилактики СД  2 
типа  представляет росиглитазон. 
Воздействуя на специфические 
ядерные PPARγ-рецепторы, рас-
положенные в жировой, мышеч-
ной ткани и паренхиматозных 
органах, тиазолидиндионы уст-
раняют инсулинорезистентность 
и оказывают регулирующее вли-
яние на метаболизм глюкозы и 
липидов. В целом тиазолидин-
дионы усиливают отложение 
глюкозы в скелетной мускулату-
ре и жировой ткани, уменьшают 
выброс глюкозы печенью, повы-
шают чувствительность адипоци-
тов к инсулину и их способность 
к захвату глюкозы и хранению 
липидов. Это тормозит липолиз, 
что в свою очередь снижает сис-
темное содержание глицерина 
и свободных жирных кислот. 
Увеличение их количества ока-
зывает выраженное влияние на 
гомеостаз глюкозы, снижая ее за-
хват, окисление и хранение в мы-
шечной ткани. СЖК также играют 
роль в патогенезе резистентнос-
ти к инсулину, вызывая снижение 
стимулированного инсулином за-
хвата глюкозы, активируя глюко-
неогенез в печени и угнетая син-
тез гликогена в мышцах. Кроме 
того, повышенное количество 
СЖК значительно ограничивает 
секрецию инсулина β-клетками. 

Дополнительным позитивным 
эффектом росиглитазона явля-
ется его способность сохранять 
функциональную активность β-
клеток. Росиглитазон, оказывая 
воздействие на PPARγ-рецепто-
ры, расположенные в печеноч-
ной и жировой тканях, способс-
твует коррекции дислипидемии, 
наблюдаемой у больных СД2. 
Гиполипидемический эффект 
является дополнительным пре-
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Рисунок 3. Дизайн исследования DREAM

имуществом тиазолидиндионов 
перед другими пероральными 
сахароснижающими препарата-
ми. Кроме того, применение тиа-
золидиндионов у больных с СД2 
открывает перспективы профи-
лактики сердечно-сосудистых 
осложнений, механизм развития 
которых во многом обусловлен 
имеющейся инсулинорезистент-
ностью.

2006 год оказался знамена-
тельным в плане получения но-
вых данных, касающихся эффек-
тивности Авандии в снижении 
риска прогрессирования пред-
диабета в сахарный диабет 2 
типа  и снижении риска неудачи 
монотерапии в течение пяти лет 
по сравнению с метформином 
и глибуридом. Предположение 
о том, что применение препа-
ратов этого класса позволило 
бы предотвратить развитие 
практически всех проявлений 
метаболического синдрома 
блестяще подтвердилось в за-
вершившемся многоцентровом, 
двойном слепом, плацебокон-
тролируемом исследовании 
DREAM (Diabetes Reduction 
Assessment with Ramipril and 
Rosiglitazone Medication), ре-
зультаты которого были впер-
вые опубликованы в сентябрь-
ском номере журнала LANCET и 
представлены на 42 ежегодном 
конгрессе Европейской ассо-
циации исследования диабета 
(ЕАSD) в Копенгагене. В иссле-
довании DREAM оценивалось 
влияние росиглитазона и/или 
ингибитора АПФ рамиприла на 
прогресс заболевания от нару-
шения толерантности к глюкозе 
и нарушения уровня гликемии 
натощак до диабета 2 типа. 4 
декабря 2006 года в Кейптауне 
на XIX Всемирном конгрессе 
Международной федерации 
диабета были доложены резуль-
таты исследования ADOPT (A 
Diabetes Outcome Progression 
Trial), которое является первым 
длительным исследованием по 
прямому сравнению доступных 
в настоящее время методов ле-
чения диабета 2 типа и впервые 
после UKPDS поможет устано-
вить новые стандарты ведения 

пациентов. Результаты данного 
международного иследования, 
включавшего 4360 пациентов с 
недавно манифестировавшим 
сахарным диабетом 2 типа , были 
также опубликованы в журнале 
New England Journal of Medicine.

Способность глитазонов отда-
лить или предупредить прогресс 
диабета 2 типа становилась все 
более очевидной. Так, в исследо-
вании TRIPOD назначение трог-
литазона женщинам с ранним 
гестационным диабетом значи-
тельно редуцировало частоту 
развития диабета по сравнению 
с плацебо в течение 30 месяцев. 
После отмены троглитазона ку-
мулятивная заболеваемость ос-
тавалась пониженной в течение 
8 месяцев наблюдения, и это под-
тверждает, что подобная тера-
пия вызывает фундаментальные 
изменения в развитии болезни, 
а не только краткосрочно маски-
рует заболевание посредством 
воздействия на уровни глюкозы. 
Кроме того, в исследовании, про-
веденном на пациентах с нару-
шением толерантности к глюко-
зе и инсулинорезистентностью, 
частота развития диабета 2 типа 

была значительно меньше у тех 
лиц, которые получали глитазон 
в течение 2 лет, по сравнению с 
группой контроля. Последние 
данные Diabetes Prevention 
Program (DPP) также говорят в 
поддержку потенциала глитазо-
нов. Назначение троглитазона 
лицам с нарушением толерент-
ности к глюкозе в среднем в те-
чение 9 месяцев значительно ре-
дуцирует вероятность развития 
диабета 2 типа на протяжении 
периода терапии по сравнению 
с группой контроля. Наконец, в 
исследовании PRO-active, в ко-
тором исследовалось влияние 
пиоглитазона на сердечно-со-
судистые осложнения, вынуж-
денный переход пациентов на 
терапию инсулином наблюдался 
значительно реже в течение 34,5 
месяцев терапии в группе пиог-
литазона по сравнению с пла-
цебо. По данным клинических 
исследований, 26-недельная мо-
нотерапия росиглитазоном при-
водит к 60-процентному улучше-
нию функционального состояния 
β-клеток по результатам HOMA. 
Улучшение состояния β-клеток 
на фоне глитазонов контрасти-
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Инсулинорезистентность (ИР) – сниженная чувствительность 
периферических тканей к действию эндогенного инсулина. На-
ибольшее клиническое значение имеет потеря чувствительнос-
ти к инсулину мышечной, жировой и печеночной тканей. Пони-
мание механизмов развития ИР, поиск генов, ответственных за 
ее развитие, крайне важен для разработки новых подходов к 
лечению сахарного диабета 2 типа.
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рует с результатами воздействия 
других антидиабетичских аген-
тов. Например, в шестимесячном 
исследовании росиглитазон, но 
не инсулин вызывал улучшение 
со стороны первой фазы инсули-
нового ответа на глюкозу и сни-
жал соотношение проинсулина 
к инсулину – эффект, который не 
зависел от глюкозотоксичности. 
Механизмы позитивного воз-
действия глитазонов на статус 
и функциональное состояние 
β-клеток могут быть как прямые, 
так и косвенные, а именно пос-
редством увеличения чувстви-
тельности к инсулину и умень-
шения плазматических уровней 
глюкозы и свободных жирных 
кислот – таким образом осу-
ществляется протекция β-клеток 
от глюкозотоксичности и липо-
токсичности. Также уменьшается 
потребность в усиленной про-
дукции инсулина β-клетками.

DREAM – это самое крупное 
исследование по профилактике 
диабета у 5300 лиц в возрасте 
старше 30 лет с нарушением то-
лерантности к глюкозе и наруше-
нием уровня гликемии натощак. 
Двадцать одна страна приняла 
участие в проведении исследо-
вания. Рамиприл является кан-
дидатом на исследования с тех 
пор, как исследование Heart 
Outcomes Prevention Evaluation 
(HOPE) выявило, что в группе лиц 
с высоким риском диабета, полу-
чавших 4,5 курса лечения препа-
ратом, диабет диагностировался 
на 33% реже. В рамках DREAM 
проводилась оценка влияния те-
рапии на первичные параметры 
эффективности – прогрессиро-
вание НТГ в диабет или смерть 
от любых причин. Вторичные ко-

нечные точки включали измене-
ния функций β-клеток, оценива-
емых по инсулиновому индексу 
и HOMA, изменения инсулино-
резистентности, нормализацию 
толерантности к глюкозе и нор-
мализацию уровней глюкозы 
натощак, а также частоту одного 
или более сердечно-сосудис-
тых или почечных осложнений. 
Исследование DREAM опреде-
лило вероятность развития са-
харного диабета 2 типа  на про-
тяжении в среднем трехлетнего 
периода наблюдения. Пациенты, 
принимавшие участие в исследо-
вании, были рандомизированы в 
группы, принимавшие росиглита-
зон (8 мг ежедневно, n=2365) или 
плацебо и рамиприл (15 мг еже-
дневно) или плацебо (n=2634) 
с использованием факториаль-
ного дизайна 2×2 в сочетании с 
рекомендациями по изменению 
образа жизни (рисунок 3). Их 
состояние оценивалось врачом 
каждые 6 месяцев в течение 3-5 
лет для определения возможнос-
ти снижения риска развития диа-
бета 2 типа у пациентов с пред-
диабетом. Исследование DREAM 
не преследовало цели прямого 
сравнения препаратов рамипри-
ла и росиглитазона. Результаты 
исследования, касающиеся дейс-
твия препарата рамиприл, кото-
рый увеличивал регрессию забо-
левания до нормогликемии, но 
не продемонстрировал сниже-
ния риска развития диабета или 
смерти, также были представле-
ны на конгрессе EASD и опубли-
кованы отдельно в журнале New 
England Journal of Medicine.

Результаты исследования про-
демонстрировали, что только у 
10,6% пациентов, принимавших 

препарат росиглитазон, развил-
ся диабет 2 типа  в сравнении с 
25% пациентов, принимавших 
плацебо. В отношении компо-
зитной первичной конечной точ-
ки исследования, включавшей 
развитие диабета или смерть по 
любой причине, росиглитазон 
продемонстрировал снижение 
риска на 60% относительно пла-
цебо (p<0,0001).

На протяжении в среднем трех-
летнего периода наблюдения у 
51% пациентов, получавших ле-
чение росиглитазоном, уровень 
сахара в крови нормализовался 
по сравнению с 30% пациентов, 
получавших плацебо. Таким об-
разом, пациенты, принимавшие 
росиглитазон, имели примерно 
на 70%  (p<0,0001) больше веро-
ятность восстановить нормаль-
ный уровень сахара в крови, чем 
те, кто принимали плацебо. Как 
известно, пациенты с высоким 
индексом массы тела (ИМТ) – 
признаком ожирения – имеют 
большую вероятность развития 
диабета, чем те, у кого этот ин-
декс ниже. Однако риск развития 
диабета не повышался в зависи-
мости от ИМТ в группе росигли-
тазона по сравнению с группой 
плацебо. Эти данные говорят 
о том, что росиглитазон может 
уменьшать повышенный риск 
развития диабета, который при-
сущ ожирению.

В исследовании росиглитазон 
в целом хорошо переносился 
пациентами. Не было существен-
ной разницы между группами ро-
сиглитазона и плацебо в отноше-
нии выбывания из исследования 
до его окончания. В отношении 
композитной вторичной конеч-
ной точки кардиоваскулярных 
событий, включавшей инфаркт 
миокарда, инсульт, кардиовас-
кулярную смерть, подтвержден-
ную сердечную недостаточность, 
нестабильную стенокардию и 
операции реваскуляризации 
(2,9% в группе росиглитазо-
на – 75 случаев; 2,1% в группе 
плацебо – 55 случаев, p=0,15)  
также существенной разницы 
выявлено не было. Показатель 
количества смертей в процессе 
исследования был небольшим и 
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Основная концепция терапии метаболических нарушений ба-
зируется на представлении о том, что уменьшение инсулиноре-
зистентности и хронической гиперинсулинемии способно пре-
дотвратить клиническую манифестацию сахарного диабета 2 
типа  и сердечно-сосудистых заболеваний, а при развившихся 
заболеваниях –  снизить тяжесть их течения.
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без значимого различия между 
группами (1,1% в группе роси-
глитазона 30 смертей – в сравне-
нии с 1,3% в группе плацебо –33 
смерти, p=0,7). Наиболее часто 
из сердечно-сосудистых событий 
отмечались операции реваску-
ляризации. Большее количество 
случаев развития подтвержден-
ной сердечной недостаточности 
наблюдалось в группе росигли-
тазона по сравнению с группой 
плацебо (0,5% пациентов – 14 слу-
чаев и 0,1% пациентов – 2 случая 
соответственно, p=0,01). Данные, 
предоставленные Университе-
том МакМастера, показали, что 
все случаи сердечной недоста-
точности эффективно лечились 
на протяжении исследования. 
Информация о возможности 
развития сердечной недостаточ-
ности при приеме росиглитазона 
содержится в инструкции по ме-
дицинскому применению препа-
рата. К окончанию исследования 
средняя масса тела в группе ро-
сиглитазона незначительно уве-
личилась (2,2 кг) по сравнению с 
группой плацебо.

Исследование ADOPT – это важ-
ный шаг вперед по сравнению с ис-
следованием Kingdom Prospective 
Diabetes Study (UKPDS), которое 
было завершено в 1998 году, ког-
да тизолидиндионы (TZDs) были 
еще недоступны и которое вклю-
чало два из трех пероральных 
препаратов, оценивавшихся в ис-
следовании ADOPT, – метформин 
и сульфонилмочевина.

Пациенты, которые включались 
в исследование, были рандоми-
зированы в группы росиглитазо-
на, сульфонилмочевины (глибу-
рида) или метформина, при этом 
проводилось титрование доз 
препаратов до максимально эф-
фективных (росиглитазон – 4 мг 

два раза в день; метформин – 1 г 
два раза в день; глибурид – 7,5 мг 
два раза в день). Пациенты на-
блюдались в течение 4-6 лет для 
оценки длительного влияния 
каждого лекарственного пре-
парата, которое применялось в 
качестве инициальной монотера-
пии, на уровень сахара в крови, 
инсулинорезистентность и функ-
циональное состояние β-клеток. 
К моменту неудачи монотерапии 
99,3%, 98,6% и 99% пациентов 
получали максимальные дозы 
росиглитазона, метформина и 
глибурида соответственно.

Результаты исследования ADOPT 
показали, что начальная терапия 
препаратом Авандия® уменьша-
ет риск неудачи монотерапии у 
пациентов с диабетом 2 типа на 
32% по сравнению с метформи-
ном (р<0,001) и на 63% по срав-
нению с глибуридом (р<0,001) 
в течение пяти лет. Начальная 
терапия росиглитазоном отда-
ляет прогрессирующую потерю 
контроля уровня сахара в крови 
более эффективно, чем метфор-
мин или глибурид, при оценке 
различных пороговых значений 
сахара крови – от уровня глюко-
зы плазмы натощак (ГПН) >180 
мг/дл (>10 ммол/1) до более 
низких значений сахара крови, 
которые больше соответствуют 
современным терапевтическим 
подходам – ГПН >140 мг/дл (>7,8 
ммол/1). Длительный контроль 
глюкозы, оцениваемый по сред-
нему уровню гликогемоглобина 
(HbAlc) <7,0 %, поддерживался в 
течение более длительного вре-
мени на фоне росиглитазона – 60 
месяцев по сравнению с 45 ме-
сяцами на фоне метформина и 
33 месяцами на фоне глибурида. 
Исследование ADOPT продемонс-
трировало, что росиглитазон 

значительно улучшает чувстви-
тельность к инсулину (р<0,001 по 
сравнению с метформином или 
глибуридом) и уменьшает сте-
пень подавления функции β-кле-
ток (р=0,02 по сравнению с мет-
формином; р<0,001 по сравнению 
с глибуридом).

Исследование ADOPT на боль-
шой когорте больных диабетом 2 
типа показало, что росиглитазон в 
целом хорошо переносится паци-
ентами, за которыми наблюдали в 
течение шести лет. Достоверной 
разницы между группами росиг-
литазона и метформина по тако-
му параметру, как вынужденная 
отмена препарата, не наблюда-
лось, однако она чаще наблюда-
лась в группе глибурида (44% – в 
группе глибурида, 38% – в группе 
метформина, 37% – в группе ро-
сиглитазона). Данная разница в 
основном обусловлена более вы-
сокой частотой исключения из ис-
следования из-за гипогликемии в 
группе глибурида. 

Одинаковая частота серьезного 
нежелательного явления – сер-
дечной недостаточности – отме-
чалась в группах росиглитазона 
(0,8 %) и метформина (0,8 %); 
однако она наблюдалась реже в 
группе глибурида (0,2%).

По результатам пятилетнего на-
блюдения, в ходе исследования 
наиболее частыми нежелательны-
ми явлениями в терапевтических 
группах были: отеки (росиглита-
зон – 14,1%, глибурид – 8,5%, мет-
формин – 7,2%); увеличение мас-
сы тела (росиглитазон – 6,9%; гли-
бурид – 3,3%; метформин – 1,2%); 
нежелательные явления со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
(метформин – 38,3 %, росиглита-
зон – 23%, глибурид – 21,9%), и 
гипогликемия (глибурид – 38,7%, 
метформин – 11,6%, росиглита-
зон – 9,8 %).

Недавно проведенный анализ 
показал более низкую частоту 
переломов как нежелательного 
явления у женщин, принимав-
ших глибурид или метформин, 
по сравнению с росиглитазо-
ном (глибурид – 3,5%, метфор-
мин – 5,1%, росиглитазон – 9,3%), 
представленных в виде пере-
ломов ступни и костей верхних 
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конечностей. Разницы в частоте 
переломов в мужской популя-
ции в разных группах отмечено 
не было. Данная частота перело-
мов у женщин, согласно литера-
турным данным, соответствует 
таковой у женщин с диабетом, 
выявленного в ходе проведения 
обсервационных исследований 
и анализа крупных баз данных 
по лечению диабета. Данные ре-
зультаты свидетельствуют о том, 
что у пожилых женщин с диабе-
том 2 типа имеется повышенный 
риск переломов.

Учитывая, что СД 2 типа  в на-
стоящее время является неиз-
лечимым заболеванием и тяже-
лым экономическим бременем 
для любого государства и семьи, 
причиной ранней инвалидиза-
ции людей трудоспособного воз-
раста и высокой летальности, 
крайне актуальным становится 

изыскание путей профилакти-
ки или отсрочки его развития. 
За последнее десятилетие были 
предприняты несколько много-
центровых рандомизированных 
плацебо контролируемых ис-
следований, в которых наряду 
со стандартным или интенсив-
ным изменением образа жизни 
использовали и лекарственные 
средства (акарбоза, метформин, 
ксеникал). Продолжаются иссле-
дования и с другими препарата-
ми. Росиглитазон в дозе 8 мг при-
менен в исследовании DREAM 
(Diabetes Reduction Assessment 
with Ramipril and Rosiglitazone 
Medication ) и показал высокую 
эффективность в профилактике 
СД  2 типа. По сравнению с груп-
пой плацебо в группе росиглита-
зона снижение риска перехода 
НТГ в СД 2 типа  составило 62%. 
Исследование ADOPT подтвер-

дило целесообразность раннего 
включения росиглитазона в тера-
пию пациентов с диабетом 2 типа. 
Это первое длительное исследо-
вание, которое показало, что про-
грессирующая потеря контроля 
уровня сахара в крови может быть 
отсрочена, а целевые уровни са-
хара в крови могут поддержи-
ваться с помощью росиглитазона 
в течение  длительного времени 
по сравнению с метформином 
или глибуридом – двумя наибо-
лее часто применяемыми перо-
ральными антидиабетическими 
препаратами. Росиглитазон – бе-
зопасное и эффективное лекарс-
твенное средство не только для 
длительного применения пациен-
тами с сахарным диабетом 2 типа, 
но также  может обсуждаться его 
применение у лиц с НТГ с целью 
предупреждения или отсрочки 
развития СД 2 типа. 
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