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Так, на начальных стадиях (преддиабет) прогресси-
рующая инсулинорезистентность (ИР) перифериче-
ских тканей преодолевается за счет компенсаторной 
гиперинсулинемии, позволяющей некоторое время со-
хранять нормогликемию, однако при этом происходит 
истощение инсулиносекреторных резервов β-клеток 
поджелудочной железы настолько, что их функция 
к моменту выявления заболевания уже снижена на 
 40-50% [4, 6, 8-10, 29]. После манифестации СД 2 типа, 
характеризующейся превышением физиологического 
уровня глюкозы в крови, проявляются цитотоксиче-
ские эффекты гипергликемии, вызывая многообразные 
структурно-функциональные изменения на молеку-
лярном, субклеточном и клеточном уровнях. Скорость 
прогрессирования дальнейших нарушений зависит как 
от внутренних (генетически запрограммированных) 
особенностей организма, так и от внешних условий –  
питания, физической активности, сопутствующих за-
болеваний, приема медицинских средств, психологи-
ческих и социальных условий, стрессирующих воздей-
ствий окружающей среды.

Применение современных сахароснижающих пре-
паратов позволяет определенное время поддерживать 
гормонально-метаболические показатели на надле-
жащем уровне. Однако вектор развития заболевания, 
к сожалению, таков, что в конечном итоге перораль-
ная сахароснижающая терапия (нередко дорогостоя-
щая ввиду назначения новейших средств) становится 
неэф фективной.

Своевременное начало инсулинотерапии: 
эффективное противодействие глюкозотоксичности 
и апоптозу β-клеток

Установлено, что на ранних стадиях заболевания 
дисфункция β-клеток обратима. Так, в экспериментах 
in vitro было показано, что длительная гипергликемия 
приводит к снижению экспрессии гена инсулина в   
β-клетках, однако данный глюкозотоксический эффект 
нивелируется при достижении эугликемии, и чем менее 
длительно воздействие гипергликемии, тем больше 
степень восстановления β-клеток [19, 25].

Неоспоримым является тот факт, что среди всех до-
ступных на сегодняшний день противодиабетических 
препаратов только инсулин обеспечивает быструю (в те-
чение нескольких дней) и устойчивую нормализацию 
уровня глюкозы даже при выраженной декомпенсации 
(HbA

1c
>10%) [20]. Данные ряда крупных исследований 

(UKPDS, DCCT и др.) подтвердили, что использование 
интенсивной терапии инсулином на ранних стадиях 
заболевания может иметь положительное клиническое 
воздействие и замедлять прогрессирование осложне-
ний. Кроме того, при условии частичного сохранения 
чувствительности периферических тканей к инсулину 
у больных на ранних стадиях СД 2 типа введение до-
полнительного количества экзогенного инсулина может 
стимулировать эффекты, опосредованные инсулино-
выми рецепторами, а именно: повысить поглощение 
мышечными клетками глюкозы, уменьшить глюконео-
генез в печени, а также снизить липолиз и поступление 
в кровь свободных жирных кислот, корректируя про-
явления дислипидемии и снижая липотоксичность [27].

В дополнение к метаболическим эффектам установ-
лено, что раннее назначение интенсивной инсулино-
терапии у пациентов с впервые выявленным СД 2 типа 
способствует снижению показателя маркера воспале-
ния –  фактора некроза опухоли альфа, улучшает функ-
цию эндотелия, тромбоцитов и лейкоцитов. Влияние 
инсулина на дифференциацию Т-клеток способствует 
снижению интенсивности иммунного процесса, тем 
самым обусловливая дополнительные преимущества 

инсулинотерапии, поскольку хроническое воспаление 
выступает важным патогенетическим звеном сердечно-
сосудистых заболеваний и одной из причин апоптоза 
панкреатических β-клеток [31]. Эти данные позволили 
предположить, что противовоспалительный и анти-
апоптический эффекты инсулина, помимо контроля 
гликемии и липидемии, создают предпосылки к пре-
дотвращению макрососудистых осложнений и повыше-
нию выживаемости β-клеток при СД 2 типа [13, 16, 30].

Таким образом, результаты целого ряда исследований 
и клинических наблюдений привели к переоценке роли 
инсулинотерапии при СД 2 типа.

Обновленные рекомендации АDA 2017 г. 
по инсулинотерапии 

В январе нынешнего года стало доступным очеред-
ное обновленное клиническое руководство по диа-
гностике и лечению СД  Американской диабетической 
ассоциации (ADA) –  «Стандарты оказания медицин-
ской помощи при сахарном диабете – 2017», которые 
ежегодно пересматриваются на основе экспертного 
анализа результатов новейших научных и клиниче-
ских исследований. Как и предыдущие рекомендации 
по коррекции гипергликемии у пациентов с СД 2 типа 
они базируются на принципе ориентации на паци-
ента, то есть персонифицированном подходе к вы-
бору терапии, а также максимальном привлечении 
больных к совместному принятию решений о лечении. 
При этом учитываются эффективность назначаемых 
средств, риск гипогликемии, влияние на массу тела, 
возможные побочные эффекты, стоимость лечения 
и предпочтения пациента [11].

В руководстве подчеркивается, что многие больные 
СД 2 типа в конечном итоге нуждаются в инсулино-
терапии, в связи с чем им следует регулярно объяснять, 
что назначение последней объективно обусловлено 
прогрессирующим характером заболевания, а не явля-
ется «наказанием» за неправильное лечение. Пациенты 
избегают назначения инсулина вследствие безосно-
вательных опасений и сложившихся стереотипов от-
носительно смысла инсулинотерапии, что приводит 
к длительному периоду декомпенсации и увеличению 
риска развития микрососудистых и макрососудистых 
осложнений. Кроме того, важным условием успешного 
начала инсулинотерапии является обучение пациентов 
алгоритмам самостоятельной титрации доз инсулина 
на основе самоконтроля уровня глюкозы в крови. Все-
стороннее образование в отношении самоконтроля гли-
кемии, диеты, а также предотвращение и соответствую-
щее лечение гипогликемии имеют решающее значение 
для любого пациента, использующего инсулин.

Согласно последнему варианту рекомендаций воз-
можность начала терапии инсулином (в комбинации 
или без дополнительных пероральных препаратов) сле-
дует рассмотреть у пациентов с впервые диагностиро-
ванным СД 2 типа, которые имеют высокие показатели 
НbА1с

 (>10%) и/или глюкозы в крови (>16,7 ммоль/л). 
А также, если с помощью таблетированной монотера-
пии в максимально переносимой дозе не удается до-
стигнуть или поддерживать целевой уровень НbA

1с
 в те-

чение 3 мес, рекомендуется добавить второе перораль-
ное средство, агонист рецептора глюкагоноподобного 
 пептида 1 (аГПП-1) или базальный инсулин.

Следует отметить, что некоторым больным СД 2 типа 
показан временный перевод на инсулинотерапию. 
Абсолютными показаниями для временного назна-
чения инсулина являются: крупные хирургические 
вмешательства, серьезные заболевания инфекцион-
ного и воспалительного характера, целый ряд острых 
состояний (инфаркт миокарда, острое нарушение 

мозгового кровообращения, тяжелые травмы и т.д.). 
Кратковременная инсулинотерапия используется при 
данных состояниях, так как в эти периоды потребность 
в экзогенном инсулине, как правило, связана с отме-
ной пероральных сахароснижающих средств (ПСС). 
В острых ситуациях применение инсулина быстро 
устраняет симптомы гипергликемии и неблагопри-
ятные последствия глюкозотоксичности. Временная 
долгосрочная инсулинотерапия (2-3 мес) назначается 
при наличии временных противопоказаний к приему 
ПСС, при гипергликемии во время длительных вос-
палительных заболеваний с целью восстановления 
секреторной функции β-клеток [7, 16].

На начальных этапах инсулинотерапии могут быть 
использованы препараты инсулинов с различной дли-
тельностью действия и их комбинации.

Базальный инсулин –  базовый инсулин, который 
рекомендовано комбинировать с метформином и дру-
гими ПСС. Является наиболее удобным в контексте 
инициации инсулинотерапии в целом. Начальная 
доза –  10 единиц в день или 0,1-0,2 ЕД/кг/сут в зави-
симости от степени гипергликемии.

Болюсный инсулин. Во многих случаях больным 
с СД 2 типа может потребоваться болюсное введение 
инсулина во время приема пищи дополнительно к ба-
зальному инсулину. Рекомендуемая начальная доза 
приема болюсного инсулина составляет 4 единицы 
или 0,1 ЕД/кг или 10% от основной дозы. Если кон-
центрация HbA1c 

при назначении болюсного инсулина 
составляет 8%, то следует рассмотреть возможность 
уменьшения дозы базального инсулина.

Предварительно смешанный инсулин содержит как ба-
зальный, так и болюсный компонент (например, ком-
бинированный инсулин 70/30 состоит из 70% инсулина 
средней продолжительности действия и 30% инсулина ко-
роткого действия), что позволяет эффективно контроли-
ровать как гликемию натощак, так и постпрандиальную 
гликемию с помощью двух инъекций утром и вечером.

Концентрированный инсулин. В настоящее время 
в Украине уже доступны препараты концентриро-
ванного инсулина (инсулин гларгин U-300, деглюдек 
U-200), особенностью которых является длительная 
продолжительность действия, а также подтвержден-
ный результатами исследований меньший риск раз-
вития гипогликемий. Концентрированные препараты 
могут быть более удобными для пациента, а также, 
вероятнее всего, улучшат приверженность к лечению 
больных с выраженной резистентностью к инсулину, 
что, как известно, требует назначения больших доз 
последнего.

Комбинированная инъекционная терапия. В тех слу-
чаях, если путем титрования дозы базального ин-
сулина у пациента достигнут приемлемый уровень 
глюкозы крови натощак (или если доза составляет 0,5 
Ед/кг/сут), однако HbA

1c
 сохраняется выше целевого 

уровня, рекомендовано перейти к комбинированной 
инъекционной терапии (рис.). При инициировании 

Своевременный старт инсулинотерапии — 
ключ к предотвращению осложнений 

при сахарном диабете 2 типа 
Известно, что сахарный диабет (СД) 2 типа не является неким стабильным состоянием, напротив, 
представляет собой динамический процесс с присущими ему этапами развития. На разных 
стадиях формирования данной патологии преобладают те или иные патогенетические механизмы 
и гормонально-метаболические нарушения, которые закономерно усугубляются с течением времени 
и приводят к возникновению новых симптомов и осложнений.
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последней лечение метформином следует продолжать, 
в то время как прием других ПСС (производных суль-
фонилмочевины, ингибиторов ДПП-4 и аГПП-1) может 
быть прекращен, чтобы избежать неоправданно слож-
ных или дорогостоящих схем (то есть добавления чет-
вертого гипогликемического агента).

В настоящее время на отечественном рынке представ-
лен широкий ассортимент препаратов инсулина, особое 
место среди которых занимают высококачественные 
и доступные по цене препараты человеческого инсу-
лина –  Инсуман®. Их производство осуществляется 
в Германии (г. Франкфурт) на крупнейшем в мире заводе 
по производству инсулинов, а упаковка готовых флако-
нов и картриджей во вторичную упаковку производится 
в Украине в рамках партнерства ООО «Санофи-Авентис 
Украина» с ООО «Фарма Лайф», одним из ведущих 
производителей лекарственных препаратов в Украине. 
Инсуман® –  это человеческий генно-инженерный ин-
сулин, обеспечивающий постоянный и эффективный 
гликемический контроль у пациентов с СД 1 и 2 типа. 
Полный ассортимент препарата Инсуман®, который 
производится в Украине, включает: Инсуман® Базал 
(средней длительности действия), Инсуман® Комб 25 
(25% инсулина короткого действия и 75% –  продленного), 
Инсуман® Рапид короткого действия.

Представленные препараты инсулинов доступны 
в виде флаконов по 5 мл и картриджей, а для удобства 
пациентов представлена шприц-ручка многоразового 
использования AllStar®, безопасность, надежность 
и удобство которой позволяют повысить комплайенс 
при самостоятельном использовании пациентами. 
Следует упомянуть также, что в картридже препара-
тов Инсуман® Базал и Инсуман® Комб 25 имеется три 
тяжелых металлических шарика, которые эффективно 
ресуспендируют суспензию при меньшем количестве 
переворачиваний, обеспечивая точное дозирование 
вводимого препарата [3, 23].

Раннее применение инсулинотерапии: 
фокус на эффективность и безопасность 
в клинической практике

Большой интерес представляет изучение эффективно-
сти раннего назначения инсулина на начальных стадиях 
развития СД 2 типа. В Китайской Народной Республике 
проведено крупное мультицентровое рандомизированное 

исследование в параллельных группах, в которое были 
включены 382 пациента с впервые выявленным СД 2 типа 
со средним начальным уровнем HbA

1с
 9,7%. Рандомизиро-

ванные группы пациентов, сопоставимые по своим кли-
нико-демографическим характеристикам, в течение 12 мес 
получали инсулинотерапию или ПСС (контроль). Уста-
новлено, что группа пациентов, находившихся на ранней 
инсулинотерапии, характеризовалась значительно луч-
шим сохранением функции β-клеток, восстановлением 
первой фазы секреции инсулина и большей частотой до-
стижения ремиссии в течение года по сравнению с кон-
трольной группой (44,9 против 26,7%) [32].

В открытом мультицентровом проспективном об-
сервационном исследовании EARLY продемонстриро-
вана эффективность и безопасность раннего исполь-
зования базального инсулина гларгин у 1438 больных 
СД 2 типа, плохо контролируемых с помощью макси-
мально переносимых доз метформина (HbA

1c
 ≥7,5%). 

Инсулин гларгин титровали до целевого уровня гли-
кемии натощак ≤5,6 ммоль/л, что привело к значитель-
ному снижению HbA

1c
 –  с 8,69±1,25 до 7,39±0,92% через 

6 мес (p<0,001). Пациенты с более короткой продол-
жительностью диабета, более низким уровнем HbA

1c
 

в начале исследования и более низким индексом массы 
тела чаще достигали целевого диапазона HbA

1c 
(<7 или 

<6,5%). Масса тела уменьшилась в среднем на 1 кг. Дан-
ные, полученные в реальных условиях, подтвердили, 
что раннее назначение инсулина гларгин является 
рациональным и практичным вариантом, в том числе 
с точки зрения нивелирования рисков прогрессирова-
ния заболевания [21].

В 2016 г. был опубликован обзор результатов клини-
ческих исследований, в котором на основе проведенного 
анализа данных продемонстрировано положительное 
влияние раннего начала интенсивной инсулинотерапии 
на функцию β-клеток, обусловленное тем, что быстрое 
достижение контроля гликемии, обеспечивая времен-
ный «отдых» и уменьшая гипергликемический стресс 
для панкреатических β-клеток, в итоге способствует 
восстановлению их инсулиносекреторной функции. 
Однако автор подчеркивает, что решение о введении 
базального инсулина дополнительно к метформину 
тем не менее должно быть индивидуализировано и ба-
зироваться на основе проведенного анализа отношения 
польза/риск [20].

Таким образом, результаты многочисленных иссле-
дований относительно прогрессирующего характера 
гормонально-метаболических нарушений при СД 2 типа 
стали основой переоценки значения инсулинотерапии 
в целом: на сегодняшний день ее рассматривают не как 
«последнее средство», а как наиболее физиологичный 
подход к лечению, позволяющий предупредить или 
быстро устранить высокие уровни глюкозы в крови, тем 
самым обеспечить защиту β- клеток от эффектов глюко-
зотоксичности, ведущей к их дисфункции и апоптозу. 
Использование современных препаратов человеческого 
инсулина и индивидуально подобранных схем ком-
бинированной инсулинотерапии делает максимально 
эффективным и безопасным этот метод лечения, позво-
ляя добиться оптимального гликемического контроля, 
снизить риск развития осложнений, а также повысить 
качество жизни пациентов.
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Начало — Базальный инсулин
обычно с метформином и/или другими неинсулиновыми агентами

Добавить 1 инъекцию инсулина 
быстрого действия перед 
основным приемом пищи

Добавить аГПП-1
Предварительно смешанные 

инсулины 2 раза в день 
(перед завтраком и ужином)

В случае плохой переносимости или 
недостижения целевого уровня HbA1с  

перейти на двукратное введение 
инсулина

Старт: разделить текущую 
базальную дозу инсулина на 2/3 
утром и 1/3 вечером (или 1/2 и 1/2). 
Титрование: ↑ дозу на 1-2 Ед или 
10-15% 1-2 раза в неделю 
до целевого уровня гликемии.
При гипогликемии: выявить 
и устранить причину. Если причина 
неясна, ↓ дозу на 2-4 Ед 

При отсутствии контроля HbA1c 
перейти к базально-болюсному 

режиму инсулинотерапии

Добавить ≥2 инъекций инсулина 
быстрого действия перед едой 
(базально-болюсный режим)   

Предварительно смешанные 
аналоги инсулина 3 раза в день 

(завтрак, обед, ужин)

Старт: 4 Ед, 0,1 Ед/кг или 10% базаль-
ной дозы. Если HbA1c<8%, ↓ базальную 
дозу на такое же количество.
Титрование: ↑ дозу на 1-2 Ед или 
10-15% 1-2 раза в неделю 
до целевого уровня гликемии.
При гипогликемии: выявить 
и устранить причину. Если причина 
неясна, ↓ дозу на 2-4 Ед  или 10-20%

Старт: добавить дополнительную 
инъекцию перед обедом.
Титрование: ↑ дозу на 1-2 Ед или 
10-15% 1-2 раза в неделю 
до целевого уровня гликемии.
При гипогликемии: выявить 
и устранить причину. Если причина 
неясна, ↓ дозу на 2-4 Ед или 10-20%

Если цели не достигнуты, 
выбрать альтернативные режимы 

инсулинотерапии

Если цели не достигнуты, 
выбрать альтернативные режимы 

инсулинотерапии

При отсутствии контроля HbA1c 
добавить 3-ю инъекцию инсулина

Старт: 4 Ед, 0,1 Ед/кг или 10% 
базальной дозы. При HbA1c<8% 
↓ базальную дозу на такое же 
количество.
Титрование: ↑ дозу на 1-2 Ед 
или 10-15% 1-2 раза в неделю 
до целевого уровня гликемии.
При гипогликемии: выявить 
и устранить причину. Если причина 
неясна, ↓ дозу на 2-4 Ед или 10-20%

При отсутствии контроля HbA1с рассмотреть варианты 
комбинированной инъекционной терапии

Старт: 10 Ед/сут или 0,1-0,2 Ед/кг/сут.
Титрование: 10-15% или 2-4 Ед 1-2 раза в неделю до целевого уровня 
гликемии.
При гипогликемии: выяснить и устранить причину. Если причина 
неясна, ↓ дозу на 4 Ед или 10-20%
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