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Инициация сахароснижающей терапии – один из актуальных вопросов современной диабетологии. Согласно Российским 
алгоритмам оказания медицинской помощи больным с сахарным диабетом 2 типа (СД2), инициация терапии препара-
тами сульфонилмочевины является одним из возможных вариантов для пациентов, имеющих противопоказания к приему 
или непереносимость метформина. 
Цель. Изучение в ходе многоцентрового, открытого, проспективного наблюдательного исследования эффективности 
и безопасности применения глимепирида для инициации сахароснижающей терапии у пациентов с СД2.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 245 пациентов, которые не достигли целевых показателей гли-
кемического контроля после изменения образа жизни в течение 12 недель с момента постановки диагноза СД2. 
Результаты. Через 12  недель уровень HbA1c (7,9±0,5%) достоверно снизился и составил 7,2±0,6% (р<0,001). Через 24 не-
дели HbA1c составил 6,6±0,7% (р<0,001). 71,7% пациентов достигли HbA1c<7% к концу исследования. Итоговое сниже-
ние гликемии натощак и постпрандиальной гликемии составило соответственно -2,3±1,3 ммоль/л и -3,1±1,9 ммоль/л 
(р<0,001). Частота симптоматической гипогликемии (гликемия ≤3,9 ммоль/л) составляла 10,2%, частота ночных ги-
погликемий составила 1,6%. Эпизодов тяжелой гипогликемии не наблюдалось. Индекс массы тела пациентов, который 
на этапе включения в исследование составил 30,3±4,1 кг/м2, в течение последующих 24 недель значимо не изменился 
(среднее изменение составило 0,4 кг/м2). 
Заключение. Инициация сахароснижающей терапии глимепиридом способна значительно улучшить состояние углевод-
ного обмена пациентов. Высокий профиль безопасности при этом обеспечен за счет низкого риска развития симпто-
матических и ночных гипогликемий, полного отсутствия тяжелых и скрытых гипогликемий, а также отсутствия 
прибавки массы тела и других нежелательных явлений. 
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Efficacy and safety of glimepiride as initial treatment in Russian patients with type 2 diabetes mellitus
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Aim. To investigate the efficacy and safety of glimepiride as initial mono-therapy in type 2 diabetes patients (T2DM). 
Materials and Methods. This is a multi-center, open-label prospective observational study. 245 treatment-naïve T2DM patients, 
who had not achieved glycemic goals on lifestyle therapy during first 12 weeks after the diagnosis, were enrolled in this study. Anti-
diabetes treatment was initiated with glimepiride and continued during the 6-month follow-up period. Prescription of the initial dose 
(1 mg per day) and further dose adjustments were carried out by the attending physician in accordance with the glimepiride data 
sheet. Dynamics of HbA1c, fasting plasma glucose (FPG), 2 h postprandial blood glucose (2hPPG), weight and waist circumference, 
as well as the incidence of hypoglycemia were the evaluated parameters. 
Results. The baseline HbA1c (mean: 7.9±0.5%; female: 7.8±0.4% ; male: 8.0±0.6%) was significantly reduced at week 12 (mean 
7.2±0.6%, p<0.001; female: 7.1±0.5%; male: 7.2±0.6%), and at the final visit (6.6±0.7%, p<0.001; female: 6.6±0.7; male: 
6.5±0.7). 71.7% of the subjects achieved the HbA1c target (<7%) at the end of the study. FPG and 2hPPG levels decreased by 
2.3±1.3 mmol/L and 3.1±1.9 mmol/L, respectively (p<0.001). Of note, FPG and PPG at baseline were 8.2±1.2 mmol/L and 
10.5±1.9 mmol/L, respectively. The incidence of hypoglycemia (as defined by BG ≤3.9 mmol/L in the presence of the relevant 
symptoms) was 10.2%. Nocturnal symptomatic hypoglycemia was observed in 1.6% of cases. No severe hypoglycemic events were 
reported. 
Body weight and BMI reduced by 1.0 kg and 0.4 kg/m2, respectively, during the follow-up period. The mean glimepiride daily dose 
at the end of the follow-up was 2.8±1.3 mg. Observed reduction in weight and low incidence of hypoglycemia could be attributed 
to continued effects of the lifestyle therapy and relatively short history of T2DM (average duration of diabetes was 1.4±2.4 years 
(median 0.5 years).
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Conclusion. Glimepiride effectively improved glycemic control in treatment-naïve T2DM patients over a 6-month period. The use of 
glimepiride in this population also showed a favorable safety profile. This data provides further rationale for the use of glimepiride 
for the initiation of pharmacological therapy in T2DM patients. 
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ахарный диабет (СД) является важной меди-

цинской и социальной проблемой. Значение 

ее оценено во всех странах мира, так как ка-

сается людей любой расовой принадлежности, на-

циональности, любого пола, возраста и социального 

статуса. Прогностические данные по количеству па-

циентов с СД удручают: к 2030 г. число больных с СД 

в мире достигнет 552 млн человек. 

Указанные темпы роста численности и распростра-

нения касаются именно СД 2 типа (СД2), для которого 

в большей степени характерно развитие поздних со-

судистых осложнений. В связи с этим приоритетной 

задачей диабетологов является предотвращение раз-

вития отдаленных осложнений СД, которые являются 

главной причиной ранней инвалидизации и смертно-

сти пациентов с СД2. 

С момента представления данных UKPDS (United 

Kingdom Prospective Diabetes Study) появились нео-

споримые доказательства целесообразности стремле-

ния к идеальному уровню гликемического контроля, 

достижение которого гарантирует предотвращение 

или значительное замедление развития осложнений 

СД. Так, снижение гликированного гемоглобина 

(HbA1c) на 1% привело к уменьшению риска развития 

атеросклероза периферических сосудов на 43%, ин-

сульта на 12% и инфаркта миокарда на 14% [1, 2]. Со-

гласно рекомендациям Американской диабетической 

ассоциации, изменение образа жизни является первой 

стратегией для достижения гликемического контроля 

после постановки диагноза СД2 [3]. Однако в иссле-

довании UKPDS также было доказано, что только 

модификация питания и образа жизни, изменение фи-

зической активности не могут в течение длительного 

времени поддерживать гликемию на должном уровне, 

так как течение СД подразумевает неуклонное и посто-

янное прогрессирование, остановить которое не уда-

ется [1, 2]. Единственным возможным на сегодняшний 

день шагом является инициация медикаментозной те-

рапии, то есть подключение в схему управления СД, 

наряду с модификацией образа жизни, пероральных 

сахароснижающих препаратов (ПССП) [4]. 

Подходы к выбору сахароснижающей терапии 

для достижения идеального гликемического статуса 

меняются по мере появления новых данных о патоге-

незе осложнений СД. На сегодняшний день принята 

концепция индивидуализации сахароснижающей те-

рапии, то есть подбора схемы лечения, исходя из све-

дений о конкретном пациенте, его сопутствующем 

анамнезе, особенностях течения и рисках развития 

осложнений СД. При этом на первый план, помимо 

эффективности сахароснижающего действия, выходит 

безопасность проводимой терапии, в первую очередь, 

частота и тяжесть гипогликемий. Основу для начала 

сахароснижающей терапии дает официально одо-

бренный «Консенсус совета экспертов Российской 

ассоциации эндокринологов по инициации и ин-

тенсификации сахароснижающей терапии сахарного 

диабета 2 типа», который, тем не менее, носит реко-

мендательный характер, а значит, решение о выборе 

препарата для инициации сахароснижающей терапии 

принимается клиницистом в каждом конкретном слу-

чае, исходя из индивидуального статуса пациента [5]. 

Помимо этого, согласно консенсусу, если изменение 

образа жизни (в основном – диетотерапия) не при-

вели к достижению целей гликемического контроля 

и имеются противопоказания или непереносимость 

метформина, в качестве первого этапа лечения могут 

быть рекомендованы препараты сульфонилмоче-

вины, сахароснижающий эффект которых сопоставим 

с сахаро снижающим эффектом метформина и доста-

точен для значимого снижения уровня HbA1c. Пре-

параты сульфонилмочевины применяются в течение 

последних 60 лет, накоплен огромный опыт их приме-

нения, а эффективность использования не вызывает 

сомнений. Однако известно, что при этом они имеют 

в качестве основных побочных эффектов развитие ги-

погликемии и увеличение массы тела, что зачастую 

ограничивает их применение [6]. Несмотря на общие 

свойства, группа препаратов сульфонилмочевины до-

статочно неоднородна. Сегодня существует три поко-

ления препаратов этой группы, которые отличаются 

друг от друга прежде всего, по уровню безопасности 

(частота и тяжесть гипогликемических состояний), 

продолжительности действия и наличию экстрапан-

креатических свойств.

Цель

С целью изучения эффективности и безопасности 

применения единственного оригинального препарата  

сульфонилмочевины 3-го поколения глимепирида 

у пациентов с СД2 в России было инициировано на-

блюдательное исследование. Оно включало пациен-

тов, которые не достигли целевых значений гликемии 

в результате изменения образа жизни, в течение 

как минимум 3 месяцев после постановки диагноза 

СД2 и которым, по мнению лечащего врача, в качестве 

первого этапа лечения может быть назначен глимепи-

рид (при наличии противопоказаний или непереноси-

мости метформина).

С
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Материалы и методы

В исследование были включены 245 пациен-

тов из 49 регионов России в возрасте от 18 до 75 лет 

(средний возраст 57,3±8,6 лет) с длительностью СД 

21,4±2,4 лет (средняя продолжительность 0,5 года), 

не достигшие компенсации углеводного обмена в ре-

зультате изменения образа жизни в течение как мини-

мум 12 недель после постановки диагноза СД2 (HbA1c 

7,0–8,5%) и рекомендацией лечащего врача о целе-

сообразности инициации сахароснижающей терапии 

глимепиридом (Амарил). Всеми пациентами подпи-

сано информированное согласие на участие в иссле-

довании.

Эффективность сахароснижающей терапии оце-

нивалась по динамике HbA1c, гликемии натощак (ГН), 

постпрандиальной гликемии (ППГ) через 3 и 6 ме-

сяцев после начала терапии глимепиридом, а также 

по динамике средней суточной дозы глимепирида 

и динамике массы тела.

Безопасность проводимой сахароснижающей 

терапии оценивалась по количеству гипогликемий 

(бессимптомных, симптоматических, ночных, тя-

желых), которые были зафиксированы и занесены 

в дневники самоконтроля пациентов и индивидуаль-

ные карты; а также по частоте других нежелательных 

явлений (НЯ).

Все статистические тесты были запланированы 

как двусторонние с уровнем статистической значимо-

сти α=0,05. Внутригрупповые изменения уровня HbA1c 

и других показателей тестировались с использованием 

парного t-теста Стьюдента или критерия Вилкоксона 

(в случае ненормального распределения данных).

Результаты

Данные 237 из 245 (96,7%) пациентов были ис-

пользованы для оценки эффективности проведенной 

терапии глимепиридом. Для анализа безопасности 

были использованы данные всех 245 пациентов.

Эффективность
Основным показателем оценки эффективности 

был уровень HbA1c. В начале исследования среднее 

значение HbA1c составляло 7,9±0,5%. При этом уже 

через 12 недель среднее значение HbA1c составляло 

7,2±0,6%. Таким образом, изменение от исходного 

уровня было -0,7±0,5% и имело статистическую зна-

чимость (р<0,001). Через 24 недели среднее значение 

HbA1c составило 6,6±0,7%. Таким образом, итоговое 

за 24 недели снижение HbA1c составило -1,3±0,7% 

(р<0,001) HbA1c<7% через 12 недель достигли 34,2% 

пациентов, а к 24 неделе - 71,7% (рис. 1 и 2).

Дополнительными критериями оценки эффектив-

ности являлись уровни ГН и ППГ, а также динамика 

средней суточной дозы глимепирида и изменение 

массы тела.

На старте исследования средний уровень ГН со-

ставил 8,2±1,2 ммоль/л. Через 12 недель среднее зна-

чение этого показателя снизилось до 6,6±1,0 ммоль/л. 

Таким образом, снижение за этот период составило 

-1,6±1,2 ммоль/л (-1,5±1,1 ммоль/л для женщин 

и -1,7±1,2 ммоль/л для мужчин) и было статистически 

значимым (р<0,001). Через 24 недели среднее значе-

ние ГН составило 5,8±0,9 ммоль/л (5,8±0,9 ммоль/л 

для женщин и 5,8±0,9 ммоль/л для мужчин). Таким 

образом, итоговая амплитуда снижения ГН соста-

вила 2,3±1,3 ммоль/л (-2,2±1,2 ммоль/л для женщин 

и -2,6±1,3 ммоль/л для мужчин), достигнув при этом 

статистической значимости (р<0,001).

При этом, все пациенты в начале исследования 

имели уровень ГН≥5,5 ммоль/л. Через 12 недель тера-

пии глимепиридом уровень ГН<5,5 ммоль/л был от-

мечен у 23 (9,7%) пациентов. Через 24 недели уровень 

ГН<5,5 ммоль/л наблюдается уже у 81 (34,2%) паци-

ента. 

Значение гликемии через 2 ч после еды (ППГ) 

у пациентов в начале исследования составляло 

10,5±1,9 ммоль/л. Изменение ППГ за 12 недель со-

ставило -2,3±1,7 ммоль/л и было статистически зна-

чимым (р<0,001). Еще через 12 недель уровень ППГ 

у пациентов составил 7,3±1,0 ммоль/л. Таким обра-

зом, итоговое снижение ППГ за 24 недели составило 

-3,1±1,9 ммоль/л (р<0,001).

Средняя доза глимепирида на старте исследова-

ния составляла 1,2±0,8 мг (в среднем доза 1,0 мг/сут). 

После 12 недель лечения доза глимепирида увеличи-

лась до 2,1±1,0 мг (в среднем 2,0 мг/сут). Через 24 не-

дели доза глимепирида составляла 2,8±1,3 мг (средняя 

доза 3,0 мг). Таким образом, средняя доза глимепи-

Рис. 1. Динамика уровня HbA1c. Рис. 2. Доля пациентов, достигших целей терапии.
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рида для женщин составила 2,7±1,3 мг (в среднем 

3,0 мг), для мужчин – 2,9±1,3 мг (в среднем 3,0 мг). 

Изменение от исходного уровня было 1,5±1,4 мг.

В начале исследования средний вес пациен-

тов составил 84,2±13,6 кг (80,9±12,5 кг для женщин 

и 89,7±13,6 кг для мужчин). Через 24 недели вес па-

циентов оставался практически неизменным, среднее 

снижение -1,0 кг, однако статистической значимо-

сти в отношении этого параметра не достигнуто. Со-

ответственно массе тела, индекс массы тела (ИМТ) 

пациентов, который на этапе включения в исследова-

ние составил 30,3±4,1 кг/м2, в течение последующих 

24 недель значимо не изменился (среднее изменение 

составило 0,4 кг/м2). При этом окружность талии, 

значение которой в среднем составляло 98,2±14,1 см 

(96,6±14,4 см для женщин и 100,9±13,3 см для муж-

чин), за 24 недели также значимо не измени-

лось (рис. 3).

Безопасность
Эпизоды бессимптомной гипогликемии не были 

зафиксированы ни у одного пациента за 12 недель 

приема глимепирида. Через 24 недели от начала при-

ема препарата был зафиксирован один случай бессим-

птомной гипогликемии. 

Симптоматические гипогликемии
По истечении 12 недель терапии глимепиридом 

233 (95,1%) пациента не испытывали симптомов ги-

погликемии. Два (0,8%) пациента имели по одному 

эпизоду симптоматической гипогликемии. Два эпи-

зода симптоматической гипогликемии были зафикси-

рованы у 1 (0,4%) пациента, три эпизода – у 3 (1,2%) 

пациентов. Четыре или более эпизодов наблюдались 

у 6 (2,4%) пациентов.

К 24-й неделе частота симптоматической гипогли-

кемии несколько увеличилась по сравнению с резуль-

татами на 12-й неделе. Так, у 220 (89,8%) пациентов 

не было зафиксировано ни одного эпизода симпто-

матической гипогликемии. У 5 (2,0%) пациентов 

был один эпизод симптоматической гипогликемии. 

Два и три эпизода симптоматической гипогликемии 

были зарегистрированы у 9 (3,7%) и 5 (2,0%) паци-

ентов соответственно. Четыре или более эпизодов 

симптоматической гипогликемии было отмечено 

у 6 (2,4%) пациентов. При этом, изменение частоты 

симптоматической гипогликемии в период между 12-й 

и 24-й неделями не было статистически значимым 

(р=0,162).

Ночные гипогликемии
За 12 недель 243 (99,2%) пациента не испытывали 

признаков гипогликемии ночью. Один эпизод ноч-

ной симптоматической гипогликемии наблюдался 

у 2 (0,8%) пациентов. Еще через 12 недель, к 24-й не-

деле 241 (98,4%) пациент не испытывал признаков 

гипогликемии в ночной период. Двое (0,8%) паци-

ентов перенесли по одному эпизоду гипогликемии. 

Двое (0,8%) пациентов имели два эпизода ночной 

гипогликемии. Изменение частоты ночной гипогли-

кемии между 12-й и 24-й неделями не было статисти-

чески значимым (р=0,180).

Тяжелые гипогликемии
В ходе 24 недель исследования ни у одного из па-

циентов на монотерапии глимепиридом не было от-

мечено тяжелых гипогликемических эпизодов. Также 

в ходе всего периода исследования не было зафикси-

ровано никаких других неблагоприятных явлений.

Обсуждение

В проведенном обсервационном исследовании 

было изучено влияние глимепирида на состояние 

углеводного обмена у пациентов, которые нуждались 

в инициации сахароснижающей терапии и при этом 

имели противопоказания или ограничения к приему 

метформина. Результаты исследования, проведен-

ного у 245 пациентов, свидетельствуют о высокой 

эффективности и достаточной степени безопасности 

применения глимепирида. Согласно полученным дан-

ным, уровень HbA1c значительно снизился по сравне-

нию с исходным уровнем на 0,7±0,5% через 12 недель 

и на 1,3±0,7% через 24-й недели (р<0,001). Итогом 

применения глимепирида в монотерапии стало до-

стижение уровня HbA1c<7% у 71,7% пациентов через 

24 недели. Схожие по эффективности результаты были 

достигнуты и в отношении таких параметров, как ГН 

Рис. 3. Динамика основных показателей углеводного обмена на фоне монотерапии глимепиридом.
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и ППГ. Итоговое среднее значение ГН через 24 не-

дели составило 5,8±0,9 ммоль/л по сравнению 

с 8,2±1,2 ммоль/л на старте исследования (р<0,001). 

Средний уровень ППГ в конце наблюдательного пе-

риода составил 8,2±1,2 ммоль/л, тогда как на момент 

инициации терапии глимепиридом он был на уровне 

10,5±1,9 ммоль/л (р<0,001).

Согласно современным подходам, для обеспе-

чения безопасности проводимой терапии, помимо 

стандартных показателей для оценки состояния угле-

водного обмена, обязателен контроль частоты и тяже-

сти гипогликемий, а также контроль динамики массы 

тела [7, 8]. Без наличия сведений о данных параме-

трах сахароснижающая терапия не может считаться 

оптимальной, так как увеличение частоты и тяжести 

гипогликемий и прибавка массы тела, наряду с ги-

пергликемией, являются самостоятельными механиз-

мами, ведущими к ухудшению состояния углеводного 

обмена, а значит, и прогноза пациентов. В этой связи 

следует отметить, что подробный анализ частоты 

и тяжести гипогликемий позволил выявить полное 

отсутствие тяжелых и бессимптомных гипогликемий, 

наличие единичных ночных гипогликемий, частота 

которых суммарно составила менее 1% за весь период 

наблюдения (р<0,001). Согласно полученным в ходе 

исследования данным, частота симптоматических ги-

погликемий была выше, однако при этом почти 90% 

пациентов не испытали ни одного эпизода симптома-

тической гипогликемии за весь период наблюдения 

(р<0,001). Динамики массы тела и увеличения окруж-

ности талии за весь период наблюдения зафиксиро-

вано не было. Других нежелательных явлений на фоне 

приема глимепирида в течение 24 недель также не от-

мечено. 

Высокая степень эффективности и безопасности 

применения глимепирида может быть объяснена ме-

ханизмом его сахароснижающего действия. Глимепи-

рид – препарат сульфомочевины третьего поколения, 

который отличается от второй генерации особым вза-

имодействием с рецептором β-клеток поджелудочной 

железы. Скорость ассоциации молекулы глимепирида 

с рецептором β-клеток выше в 2,5–3 раза, а диссоци-

ации – в 8–9 раз по сравнению с препаратами второго 

поколения (например, глибенкламидом), которые 

взаимодействуют с макромолекулярными компонен-

тами рецептора β-клетки [9]. Быстрая связь с рецепто-

ром вызывает быстрое начало действия и подавление 

гипергликемии после приема пищи, в то же время, 

более быстрая диссоциация ведет к быстрому пре-

кращению стимуляции β-клетки, что обеспечивает 

безопасность применения глимепирида. С одной сто-

роны, это помогает снизить риск гипогликемических 

состояний, а с другой – при длительном применении 

предотвращает преждевременное истощение β-клеток 

поджелудочной железы. Глимепирид имеет почти 

100% биодоступность из-за быстрого всасывания 

из желудочно-кишечного тракта, независимо от при-

ема пищи [10], а также пролонгированное действие, 

это позволяет принимать препарат один раз в день не-

посредственно перед едой, что удобно для пациента 

и увеличивает приверженность к лечению. С другой 

стороны, ограничением данного исследования яв-

ляется обсервационный характер наблюдения за па-

циентами, чем, потенциально, также может быть 

объяснено невысокое количество зафиксированных 

гипогликемических эпизодов. 

Результаты проведенного обсервационного ис-

следования перекликаются с данными, полученными 

в ходе других исследований. Так, эффективность 

монотерапии глимепиридом у пациентов с СД2 была 

продемонстрирована в двойном слепом рандомизи-

рованном плацебо-контролируемом исследовании 

Schade, 1998, продолжительностью 22 недели. В дан-

ном исследовании у пациентов, получавших гли-

мепирид (n=123), уровень HbA1c снизился на 2,4%, 

ГН – на 3,2 ммоль/л, ППГ – на 6,4 ммоль/л, тогда как 

в группе пациентов, получающих плацебо (n=126), 

снижение HbA1c составило 1%, ГН – 0,7 ммоль/л 

и ППГ – 1,7 ммоль/л (р<0,01 между группами). Це-

левого уровня HbA1c≤7,2% достигли 69% пациентов, 

получавших глимепирид, и лишь 32% пациентов, по-

лучавших плацебо [11].

Результаты данного исследования также под-

тверждают находки X.H. Guo, 2013, где применение 

глимепирида в режиме инициирующей монотерапии 

сопровождалось значительным снижением HbA1c 

с 8,6±1,6% до 6,9±0,9% (p<0,001); 60,9% пациентов 

достигли целевого показателя HbA1c<7% к концу ис-

следования с низкой частотой подтвержденной гипо-

гликемии (глюкоза крови ≤3,9 ммоль/л) – 3,1% [12].

Заключение

Таким образом, инициация сахароснижающей те-

рапии глимепиридом способна значительно улучшить 

состояние углеводного обмена больных СД2, что под-

тверждено наличием высокого процента пациентов, 

продемонстрировавших достижение целевого значе-

ния HbA1c на фоне монотерапии глимепиридом. Высо-

кий профиль безопасности при этом обеспечен за счет 

низкого риска развития симптоматических и ночных 

гипогликемий, полного отсутствия тяжелых и скры-

тых гипогликемий, а также отсутствия прибавки массы 

тела и других нежелательных явлений. 
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