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Р  азработка, а также внедрение 
современных антидиабети-
ческих препаратов и стан-

дартов лечения позволили существен-
но улучшить качество жизни многих 
больных сахарным диабетом (СД). Тем 
не менее проблема дальнейшего улуч-
шения гликемического контроля оста-
ется достаточно актуальной. 

В настоящее время Американская 
диабетическая ассоциация (ADA) 
рекомендует в качестве цели лечения 
больных СД типа 2 (СД2) снижение 
содержания гликированного гемогло-
бина (НbА1с) – интегрального показа-
теля степени компенсации СД за пред-
шествующие 2–3 месяца – до уровня 
< 7 % (норма в отсутствие СД – 4–6 %). 
Европейская группа политики в обла-
сти СД предложила еще более строгий 
критерий: НbА1с < 6,5 %. Согласно 
Российским национальным алгорит-
мам специализированной помощи 
больным СД, состоянию компенса-
ции заболевания соответствует уро-
вень НbА1с < 7 % (табл. 1). При СД 
легкого или среднетяжелого течения с 
высокой ожидаемой продолжительно-
стью жизни целевые показатели гли-
кемии должны быть более строгими: 

НbА1с < 6,5 %; глюкоза плаз-
мы натощак < 6,0 ммоль/л; глюко-
за плазмы через 2 часа после еды < 
7,5 ммоль/л [14].

К сожалению, у большинства паци-
ентов с СД2 добиться компенсации 
заболевания не удается [1]. По дан-
ным ЭНЦ МЗиСР РФ, в нашей стране 
75 % больных СД2 не достигают целе-
вых значений НbА1с < 7 %, а у 57 % 
больных его уровень > 8 % [2].

Существующий алгоритм фармако-
терапии СД2 предусматривает нача-
ло его лечения c изменения образа 
жизни (диета + физические нагрузки) 
в сочетании с пероральным сахаро-
снижающим препаратом (ПССП) из 
группы бигуанидов – метформином 
[7]. Со временем эффективность такой 
терапии снижается [3] и возникает 
необходимость интенсификации лече-
ния за счет добавления других ПСCП. 
Однако инсулинорезистентность и 
прогрессирующее снижение функ-
ции β-клеток, свойственные СД2, 
не позволяют достигнуть удовлетво-
рительного гликемического контро-
ля даже при комбинации нескольких 
ПССП. Это можно объяснить тем, что 
на момент выявления СД2 функцио-

нальные возможности β-клеток уже 
могут быть сниженными на 50 % [4], 
причем продолжающееся снижение их 
функции составляет в среднем 4–5 % в 
год [5]. Таким образом, на определен-
ном этапе лечения СД2 встает вопрос 
о необходимости начала инсулиноте-
рапии.

По данным ряда авторов, через 
10–12 лет после постановки диагноза 
СД2 в постоянной инсулинотерапии 
нуждаются около 80 % пациентов с 
этим заболеванием [6]. 

В большинстве случаев поводом 
для начала инсулинотерапии является 
неэффективность применения ПССП. 
Кроме того, инсулин может исполь-
зоваться и с самого начала терапии 
СД2 – при противопоказаниях к назна-
чению ПССП, выраженной деком-
пенсации и в ряде других случаев. 
Современные режимы инсулинотера-
пии с применением аналогов инсулина 
позволяют достигать целевых значе-
ний гликемии с одновременным улуч-
шением качество жизни пациентов. 

Ранее больными и врачами инсулин 
рассматривался как “последнее сред-
ство” и часто назначался лишь после 
периода очевидной и длительной 
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Таблица 1. Показатели контроля углеводного обмена (критерии компенсации)
Показатель Компенсация Субкомпенсация Декомпенсация

HbA1c, % < 7,0 7,0–7,5 > 7,5
Глюкоза плазмы, 
ммоль/л (мг/дл)

Натощак < 6,5 (117) 6,5–7,5 (117–135) > 7,5 (135)
Через 2 часа после еды < 8,0 (144) 8,0–10,0 (144–180) > 10 (180)
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декомпенсации в течение многих лет 
на фоне развившихся поздних ослож-
нений. В настоящее время, согласно 
рекомендациям ADA и Европейской 
ассоциации по изучению диабета 
(EASD), однозначным показанием к 
инсулинотерапии является уровень 
НbА1с > 8,5 %. Инициацию инсулино-
терапии, согласно данному консенсусу, 
рекомендовано начинать с базального 
инсулина [7]. Согласно Российским 
национальным алгоритмам специали-
зированной помощи больным СД, при 
отсутствие компенсации на комбини-
рованном применении 2 (в ряде случа-
ев 3) ПССП рекомендуется добавление 
к проводимой пероральной терапии 
базального (гларгин, детемир, НПХ) 
или смешанного инсулина, вводимого 
1–2 раза в сутки. Добавление базально-
го инсулина возможно уже на втором 
этапе лечения СД2 при неэффектив-
ности первого ПССП [14]. Дальнейшая 
интенсификация инсулинотерапии 
осуществляется за счет добавления 
инсулинов короткого или ультракорот-
кого действия, начиная с 1–2 инъекций 
перед основными приемами пищи. 
Наиболее физиологичным и эффек-
тивным считается интенсифициро-
ванный (базально-болюсный) режим 
инсулинотерапии. При этом базаль-
ный инсулин вводится 1–2, а инсу-
лин короткого/ультракороткого дей- 
ствия – 3 раза в день перед основными 
приемами пищи [14].

Схему инсулинотерапии необходи-
мо менять (интенсифицировать), если 
целевые уровни гликемии натощак 
и после еды, НbА1с не достигают-
ся. Однако в настоящее время это 
происходит с большим опозданием. 
Необходимо более раннее изменение 
лечения, что в полной мере относится 
и к переходу на интенсифицирован-
ную инсулинотерапию [2]. По срав-
нению с традиционными подходами 
более интенсивное лечение, направ-
ленное на снижение уровня НbА1с 
до нормальных величин, ассоцииру-
ется у больных СД2 со снижением 
частоты и выраженности осложне-
ний [8]. Достижение и поддержа-
ние уровня НbА1с в пределах целе-
вых значений снижает риск развития 
микро- и макрососудистых осложне- 
ний СД [9].

Таким образом, обоснованной аль-
тернативой пероральной сахаросни-
жающей терапии в случае ее неэффек-
тивности является переход к инсули-
нотерапии [10]. Есть достаточно осно-
ваний предполагать, что в ближайшем 
будущем лечение пациентов с СД2 
будет характеризоваться более частым 
использованием инсулина. Легкость 
последовательной стратегии инсули-
нотерапии (“шаг за шагом”) позволяет 
внедрять ее в амбулаторном режиме. 
Наибольший эффект ожидается от 
инсулиновых аналогов, включая их 
использование в базально-болюсном 
режиме [11]. В этом режиме с успехом 
применяются генноинженерные ана-
логи человеческого инсулина – глар-
гин (Лантус) и глулизин (Апидра). 

Инсулин гларгин (Лантус) пред-
ставляет собой аналог человеческого 
инсулина с 24-часовым беспиковым 
профилем действия, в котором после 
структурных модификаций измени-
лась изоэлектрическая точка молеку-
лы. Это обеспечило изменение скоро-
сти всасывания и более продолжитель-
ный эффект. Гларгин характеризуется 
более длительным действием по срав-
нению с традиционно применяемыми 
HПХ-инсулинами и выгодно отли-
чается от них отсутствием “пиков”, 
имитируя базальную секрецию эндо-
генного инсулина и сводя к минимуму 
риск гипогликемических состояний. 
Предсказуемость действия гларгина 
обеспечивает значительный потенци-
ал для улучшения возможностей кон-
троля гликемии. Результаты, получен-
ные в ходе клинических исследований 
(меньшая вариабельность действия, 
эффективный гликемический кон-
троль, меньший риск гипогликемий, 
отсутствие увеличения массы тела), 
имеют важное значение и для повсед-
невной клинической практики [12]. 

Инсулин глулизин (Апидра) – ана-
лог человеческого инсулина ультрако-
роткого действия, в котором аспарагин 
в положении В3 замещен лизином, 
а лизин в положении В29 замещен 
глутаминовой кислотой. Инсулин глу-
лизин обладает преимуществами по 
сравнению с человеческим инсулином 
короткого действия: более быстрым 
началом действия (через 5–15 минут 
после инъекции), достижением пика 

концентрации через 1–2 часа и мень-
шей продолжительностью действия  
(3–4 часа). В отличие от других анало-
гов инсулина ультракороткого действия 
в состав глулизина не входит цинк 
в качестве стабилизатора, способный 
замедлять скорость действия препа-
рата, что обеспечивает его быстрый и 
физиологичный эффект у пациентов с 
разной толщиной подкожной жировой 
клетчатки. Особенностями фармако-
кинетики глулизина являются быстрое 
всасывание и малая продолжительность 
действия, что приближает базально-
болюсную терапию с его использова-
нием к профилю эндогенной секреции 
инсулина у здоровых лиц [13].

Применение инсулина глулизин 
позволяет снизить количество допол-
нительных приемов пищи, т. к. про-
должительность его действия соот-
ветствует длительности прандиальных 
пиков гликемии, а риск гипоглике-
миии минимален. Отсутствие пика 
действия у инсулина гларгин и более 
короткая в отличие от инсулина HПХ 
продолжительность действия инсу-
лина глулизин значительно снижают 
вероятность развития гипогликеми-
ческих состояний, в т. ч. в ночное  
время [12, 13].

Выбор той или иной схемы инсули-
нотерапии зависит от степени исхо-
дной декомпенсации, индивидуально-
го целевого уровня гликемии, образа 
жизни больного, его предпочтений и 
возможностей [14], что было показано 
в ряде исследований.

В исследование ELEONOR (откры-
тое, многоцентровое, рандомизиро-
ванное, контролируемое, параллель-
ное) были включены 200 больных СД2 
с неудовлетворительным контролем 
гликемии (HbA1c 8,9 ± 0,9 %), при-
нимавших ПССП. Пациенты начина-
ли лечение инсулином Лантус, дозу 
которого титровали до достижения 
уровня глюкозы крови ≤ 5,5 ммоль/л. 
В первой группе пациенты передавали 
результаты измерения гликемии путем 
телеконсультаций. В отличие от них 
пациенты второй группы проводили 
самостоятельное мониторирование 
гликемии. Через 8–16 недель после 
начала лечения Лантусом пациентам 
с уровнем гликемии ≤ 7,0 ммоль/л в 
обеих группах назначали одну инъ-
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екцию инсулина глулизин (Апидра) 
перед основным приемом пищи, 
характеризовавшимся максимальным 
приростом постпрандиальной глике-
мии. Лечение продолжали в течение 
24 недель. Результаты показали, что 
во время титрации дозы Лантуса уро-
вень HbA1c снизился на 1 % в обеих 
группах. Добавление одной инъекции 
Апидры на фоне достигнутых целе-
вых уровней гликемии привело к 
дальнейшему снижению HbA1c на 0,7– 
0,8 % в обеих группах (7,1 ± 0,7 и 
7,0 ± 0,7 % соответственно). Целевого 
уровня HbA1c ≤ 7,0 % достигли 51 % 
пациентов в группе телеконсультаций  
и 55 % – в группе самостоятельного 
мониторирования гликемии [15]. 

В исследовании OPAL (рандомизи-
рованное, многоцентровое, продол-
жительностью 26 недель) участвова-
ли 316 пациентов с СД2 и неадекват-
ным контролем гликемии (HbA1c >  
6,5–9,0 %) на фоне терапии Лантусом 
и ПССП. Все больные получали одну 
инъекцию Апидры, одну инъекцию 
Лантуса и ПССП. Апидра вводилась 
перед завтраком (1-я группа; n = 162) 
или основным приемом пищи (обе-
дом или ужином; 2-я группа; n = 154). 
К концу исследования уровень HbA1c 
достоверно снизился по сравнению 
с исходным значением (p < 0,0001), 
изменения его были эквивалентными 
в обеих группах (см. рисунок).

В обеих группах выявлено значи-
тельное снижение уровней глюкозы 
крови в большинстве точек. Целевой 
уровень HbA1c ≤ 6,5 % был достиг-
нут у 31 % пациентов (у 28 % – при 
инъекциях Апидры перед завтраком,  

у 34 % – при ее инъекциях перед 
основным приемом пищи; p = 0,21). 
У 44 % пациентов с исходным уров-
нем HbA1c выше 7,0 % был достигнут 
его целевой уровень ≤ 7,0 % (у 37и  
52 % больных в вышеуказанных груп-
пах соответственно; p = 0,028). Частота 
гипогликемии во всей выборке иссле-
дования составила 3,2 на 1 пациента  
в год [16].

Возможность введения ультрако-
ротких аналогов инсулина как непо-
средственно перед едой, так и после 
приема пищи является большим 
преимуществом для больных, кото-
рым требуется “не привязанный” ко 
времени (свободный) режим питания,  
т. е. для людей, ведущих активный 
образ жизни.

В исследовании Rabbit 2 приняли 
участие 130 пациентов с СД2, полу-
чавших лечение аналогами инсулина 
глулизин и гларгин. Были показа- 
ны преимущества базально-болюсной 
терапии перед стандартной инсулино-
терапией. Целевых значений гликемии 
достигли 66 % пациентов, получавших 
интенсифицированную терапию глу-
лизином и гларгином, и только 38 % 
больных, получавших традиционное 
лечение [17].

Сходные результаты получены в 
исследовании GINGER (52-недельное, 
открытое, рандомизированное, много-
центровое), в котором у больных СД2 
эффективность Апидры в комбинации 
с Лантусом в режиме интенсифициро-
ванной инсулинотерапии сравнивали 
с режимом двухинъекционной тради-
ционной терапии смешанным инсули-
ном. Было показано, что интенсифи-

цированная инсулинотерапия анало-
гами инсулина приводит к улучшению 
контроля гликемии. Число пациен-
тов, достигших уровня HbA1c < 7,0 %  
при терапии Лантусом и Апидрой, 
было существенно больше, чем при 
применении смешанного инсулина  
(47 и 28 % соответственно; p = 0,0004). 
Комбинация Лантуса и Апидры обе-
спечивала достоверно лучшие пока-
затели средней гликемии в дневное 
время, постпрандиальной гликемии и 
более выраженное снижение гликемии 
натощак в сравнении со смешанным 
инсулином [18].

Преимущество базально-болюсной 
терапии аналогами инсулина с точки 
зрения снижения количества гипогли-
кемий и меньшего увеличения массы 
тела продемонстрировано в работе 
Gough SC и Hartman I, в которой паци-
енты отмечали более высокое каче-
ство жизни и лучшую приверженность 
терапии при лечении инсулинами 
глулизин (Апидра) и гларгин (Лантус) 
[19, 20]. Терапия аналогами инсулина 
характеризуется большим удобством, 
обеспечивает лучший психологиче-
ский настрой, улучшает прогноз раз-
вития заболевания, отличается боль-
шей гибкостью [21].

С учетом того что глулизин хоро-
шо снижает уровень постпрандиаль-
ной гликемии, пациенты с удовлет-
ворительным гликемическим кон-
тролем могут избежать ряда диетиче-
ских ограничений, рекомендованных 
больным СД. Это подтверждает и 
исследование NHANES III, в кото-
ром было установлено, что повсе-
дневный режим питания варьируется 
у разных пациентов, может не соответ-
ствовать рекомендованному 3-крат-
ному введению инсулина короткого 
действия и должен гибко меняться в 
зависимости от качественного состава  
пищи [22]. 

Современная доктрина о СД как об 
определенном образе жизни полно-
ценных членов общества определяет 
необходимость оценки экономиче-
ской эффективности его профилак-
тики и лечения. Результаты многих 
исследований демонстрируют, что 
исходные вложения в интенсифици-
рованное лечение СД являются эко-
номически более эффективными,  
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т. к. значительно уменьшают риск 
развития его осложнений, уменьшая 
расходы на лечение, реабилитацию и 
социальное обеспечение пациентов 
[23]. Экономическая выгода строгого 
гликемического контроля состоит не 
только в снижении частоты осложне-
ний СД, но и в повышении качества 
жизни больных. Уменьшение частоты 
госпитализаций и затрат на лечение 
поздних осложнений дает несомнен-
ный экономический эффект.

В исследовании LACE пациенты, 
получавшие Лантус и Апидру, достиг-
ли среднего показателя HbA1c 6,93 %, 
а больные, лечившиеся смешанным 
инсулином, – 7,52 %; снижение уров-
ня HbA1c составило 2,3 против 1,7 %. 
Гипогликемии были зарегистрированы 
у 36 % пациентов, получавших Лантус/

Апидру, и у 43 % больных, получавших 
смешанный инсулин.

Только один пациент (1 %) из груп-
пы Лантус/Апидра перешел на терапию 
смешанным инсулином, в то время как 
из больных, получавших смешанный 
инсулин, на лечение Лантусом/Апидрой 
перешли 9 человек (10 %). В ходе  
6 месяцев динамического наблюде-
ния стоимость препаратов (841 долл. 
США) на каждый дополнительный  
1 % снижения уровня HbA1c в группе 
Лантус/Апидра была на 36 % ниже, 
чем в группе смешанного инсулина 
(1308 долл.) [25].

Существующие простые алгоритмы 
перевода больных на базально-болюс- 
ную терапию аналогами инсулинов 
(табл. 2) позволяют осуществлять дан-
ный процесс в амбулаторных условиях 

с непосредственным участием самого 
пациента. Это в значительной степени 
повышает его мотивацию на улучшение 
компенсации заболевания.

Имеющийся опыт применения ба- 
зально-болюсной терапии инсулинами 
Лантус и Апидра у пациентов с СД2 
демонстрирует ее высокую эффектив-
ность и безопасность в плане достиже-
ния хорошего гликемического контроля 
и повышения качества жизни [26].

Таким образом, своевременное при-
менение режима интенсифицирован-
ной инсулинотерапии с использовани-
ем аналогов инсулина является эффек-
тивным и экономически оправданным 
методом ведения пациентов с СД2, 
у которых не удается достичь целе-
вых показателей гликемии с помощью 
ПССП и базального инсулина.

Таблица 2. Алгоритмы титрации дозы инсулинов Лантус1 и Апидра3

Лантус (алгоритм 1)
Средние значения гликемии натощак при самостоятельном измерении  

в течение предыдущих 2 дней и в день визита Еженедельное увеличение дозы 
инсулина (МЕ/сут)

показатели глюкозы крови, ммоль/л показатели глюкозы плазмы2, ммоль/л
> 10 > 11,2 6–8 *

7,8–10,0 8,7–11,2 4
6,7–7,8 7,5–8,7 2
5,5–6,7 6,3–7,5 0–2 *

Лантус (алгоритм 2)
Увеличение дозы инсулина на 2 МЕ производится каждые 3 дня, если среднее значение глюкозы крови натощак  

за эти дни превышает 5,5 или глюкозы плазмы2 натощак 6,7 ммоль/л
Апидра

показатели глюкозы крови2 показатели глюкозы плазмы необходимое действие
Цель: 5,5 ммоль/л < ППГ ≤ 8,0 ммоль/л Цель: 6,1 ммоль/л < ППГ ≤ 8,9 ммоль/л
Уровень ППГ, ммоль/л Уровень ППГ, ммоль/л
ППГ ≤ 5,5 или гипогликемия, связанная с 
введением инсулина

ППГ ≤ 6,1 или гипогликемия, связанная с 
введением инсулина

− 1 МЕ

5,5 < ППГ ≤ 8,0 6,1 < ППГ ≤ 8,9 Без изменения
8,0 < ППГ ≤ 10,0 8,9 < ППГ ≤ 11,1 + 1 МЕ

ППГ > 10,0 ППГ > 11,1 + 2 МЕ
* По усмотрению врача, ППГ – постпрандиальная гипергликемия. 
1 Davies M, et al. Improvement of Glycemic Control in Subjects With Poorly Controlled Type 2 Diabetes: Comparison of two treatment algorithms using insulin 
glargine. Diabetes Care 2005;28:1282 – 88
2 Долгов В.В., Селиванова А.В., Ройтман А.П. и др. Лабораторная диагностика нарушений обмена углеводов. Метаболический синдром,  
сахарный диабет. М., 2006. 128 с.
3 OSIRIS STUDY/HMR1964A/3506. Clinical study protocol CSL, Investigator’s Meeting, 18th January 2005. 
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