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Тактика лечения СД 2 предпо-
лагает более раннее и агрес-

сивное начало медикаментозной 
терапии для достижения адек-
ватного гликемического контро-
ля. В настоящее время специали-
сты выделяют 9 групп таблети-
рованных и инъекционных пре-
паратов, применяемых в тера-
пии СД 2. В совместном консен-
сусе Американской Диабетологи-
ческой Ассоциации (ADA) и Ев-
ропейской Ассоциации по изуче-
нию диабета (EASD) [6], а также 
в недавно опубликованном Кон-
сенсусе Американской Ассоци-
ации Клинических Эндокрино-

логов (AACE) и Американской 
Коллегии Эндокринологов (ACE) 
[7] оговаривается сравнение раз-
личных препаратов в виде сле-
дующего заявления: «В настоя-
щее время недостаточно данных, 
чтобы поддержать рекомендации 
по какому-то конкретному клас-
су сахароснижающих препара-
тов или их комбинации в отно-
шении влияния на предупрежде-
ние осложнений. Поэтому вы-
бор и сравнение сахароснижа-
ющих агентов, так же, как и их 
сочетания, должен быть осно-
ван на их способности нормали-
зовать и поддерживать уровень 

HbA1c, а также их безопасности, 
специфическим побочным эф-
фектам, переносимости, удобстве 
в применении».
В документе также подчеркива-
ется особая роль инсулина в ле-
чении СД 2, что обосновано сле-
дующим: инсулин является са-
мым мощным сахароснижающим 
препаратом; своевременное нача-
ло инсулинотерапии обеспечива-
ет оптимальный контроль глике-
мии, улучшая тем самым прогноз 
СД 2, замедляя развитие в орга-
низме необратимых изменений. 
Доказано влияние интенсивной 
инсулинотерапии на предупре-
ждение развития микро- и ма-
крососудистых осложнений при 
диабете. По мере прогрессиро-
вания диабета заболеванием все 
труднее управлять, в этом пла-
не инсулин дает дополнитель-
ные преимущества, поскольку 
его действие не зависит от оста-
точной секреторной активности 
β-клеток.
Эксперты ADA и EASD рекомен-
дуют инсулинотерапию в каче-
стве второго эффективного шага 
в лечении СД 2 в том случае, если 
предшествующая терапия в виде 
изменения образа жизни и при-
ема пероральных сахароснижа-
ющих препаратов (ПССП) не 
привела к достижению целевого 
уровня HbA1c. Согласно «Алго-
ритмам специализированной ме-
дицинской помощи больным са-

В последнем десятилетии отмечается тенденция 
к увеличению числа больных сахарным диабетом, в основном 

типа 2 (СД 2). В 1994 году количество больных СД составляло 
110 млн, в 2000 году – 171 млн (2,8% общей популяции) [1, 2, 3]. 
По данным Международной диабетической федерации (IDF), 

в 2010 году во всем мире насчитывается 285 млн больных СД, 
а по прогнозам, менее чем через 20 лет это число возрастет 

до 439 млн [4]. В России, по данным Государственного регистра 
больных сахарным диабетом, на 1 января 2009 года СД выявлен 

более чем у 3 млн человек, из них 2,7 млн страдают СД 2 [5]. В то 
же время данные эпидемиологических исследований показывают, 

что истинная численность больных СД превышает 
официально зарегистрированную в несколько раз.
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харным диабетом» (2009) Рос-
сийской Ассоциации Эндокрино-
логов этот показатель составляет 
< 7% [8]. 
Согласно рекомендациям IDF 
(2005) [9] и стандартам специа-
лизированной помощи больным с 
сахарным диабетом Российской 
Ассоциации Эндокринологов 
(2009) в качестве начала инсули-
нотерапии могут использовать-
ся базальные или двухфазные ин-
сулины. Учитывая более безопас-
ный и физиологичный профиль 
фармакодинамики, предпочтение 
отдается современным аналогам 
инсулина.
Инсулин гларгин (Лантус®) – 
первый аналог инсулина дли-
тельного действия [10], кото-
рый используется в России с 
2003 года. В большинстве кли-
нических исследований, в кото-
рых оценивалась эффективность 
и безопасность инсулина глар-
гин, проводилось его сравнение 
с НПХ-инсулином, наиболее ши-
роко применяемым для замести-
тельной базальной терапии [11, 
12, 13, 14, 15, 16].
С января 2008 г. по июль 2009   г. 
проводилась наблюдательная про-
грамма LAURUS (Lantus Utilisation 
in Russia) по применению инсули-
на Лантус® у пациентов с СД 2 в 
повседневной клинической прак-
тике в Российской Федерации. 
Основной целью являлась оцен-
ка и сравнение эффективности и 
безопасности инсулина гларгин 
и инсулина НПХ по изменениям 
следующих параметров: HbA1c; 
уровень глюкозы крови натощак; 
средняя доза инсулина во время 
проведения программы; количе-
ство документированных явле-
ний симптоматической гипогли-
кемии (тяжелых и умеренных) 
на пациента в месяц; количество 
ночных симптоматических гипо-
гликемий.

Материалы и методы 
Дизайн. Многоцентровая, откры-
тая, ретроспективная программа 
для оценки пациентов, переведен-
ных с инсулина НПХ на инсулин 
гларгин (активная группа), в срав-
нении с контрольной группой (па-
циенты, продолжающие терапию 
инсулином НПХ) (рис.1). 

Рис. 1. Схема проведения программы LAURUS

в программу, при условии ста-
бильной терапии ПССП и пран-
диальными инсулинами.
Контрольная группа состояла из 
675 пациентов, получающих те-
рапию инсулином НПХ в послед-
ние 12 месяцев без изменений в 
приеме ПССП в течение 6 меся-
цев до включения. Клиническая 
характеристика пациентов пред-
ставлена в таблице 1.

В программу было включено 
10   000 пациентов с СД 2 в воз-
расте старше 18 лет. Данные 6004 
пациентов были доступны для 
анализа эффективности и безо-
пасности. 
Основную группу составили па-
циенты с СД 2 (5329 человек), ко-
торые были переведены лечащим 
врачом с инсулина НПХ на Лан-
тус® за 3 месяца до включения 

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в программу (M ± SD, %)

Показатель Основная группа
«Лантус», n = 5329

Контрольная группа
«НПХ», n = 675

Мужчины, n (%) 1606 (30,1) 201 (29,8)

Женщины, n (%) 3613 (67,8) 460 (68,1)

Нет данных касательно пола, n (%) 110 (2,1) 14 (2,1)

Возраст, лет 58,6 ± 8,7 60,5 ± 9,5

Длительность СД 2, лет 9,8 ± 5,0 11,0 ± 5,6

ИМТ, кг/м2 29,7 ± 4,5 29,6 ± 4,7

Доза базального инсулина, МЕ 28,1 ± 11,7 29,9 ± 10,7

Терапия бигуанидами, n (%) 1388 (26,0) 141 (20,9)

Терапия препаратами 
сульфонилмочевины, n (%)

1768 (33,2) 185 (27,4)

Терапия прандиальными 
инсулинами, n (%) 

798 (15,0) 187 (27,7)

HbA1c, % 8,9 ± 1,5 8,9 ± 1,6

Гликемия натощак, ммоль/л 9,5 ± 2,4 9,4 ± 2,3
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инсулин в течение 12 месяцев
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пользованием Хи-квадрат или 
других применимых статистиче-
ских методов. Сравнение изме-
нения HbA1c между группами 
терапии произведено с исполь-
зованием дисперсионной модели 
(ANOVA).
Дискретные величины, пред-
ставляющие собой значения 
«норма» или «выше нормы» опи-
саны по визитам и группам тера-
пии. Внутригрупповые измене-
ния тестировались с использо-
ванием теста Мак-Немара. Меж-
групповые сравнения тестиро-
вались с использованием стати-
стик Мантеля-Хенцеля.
Зависимость качественных пе-
ременных оценивалась с исполь-
зованием тестов Хи-квадрат, 
точного критерия Фишера или 
различных статистик Кохран-
Мантель-Хенцеля.

Результаты
Анализ эффективности 
Исходно уровень HbA1с статис-
тически не различался меж-
ду группами и составлял в груп-
пе, переведенной на терапию ин-
сулином гларгин – 8,9 ± 1,5%, в 
группе, продолжавшей терапию 
НПХ-инсулином, – 8,9 ± 1,6% (p 
= 0,275). После 3 месяцев терапии 
изменение параметра в группе 
«Лантус®» составило – 1,7 ± 1,4%, 
а в группе «НПХ – 0,6 ± 1,2%; из-
менения как внутри группы, так 
и между группами были значи-
мыми (р < 0,001) (рис. 2).
Важной характеристикой срав-
ниваемых препаратов являлась 
их способность снижать уро-
вень HbA1с до целевых значе-
ний. До начала лечения 4972 
(93,3%) пациента группы «Лан-
тус®» и 635 (94,1%) пациентов 
группы «НПХ» имели HbA1с > 
7%. После 3 месяцев плановой 
терапии в группе, получавшей 
инсулин гларгин, доля пациен-
тов с уровнем HbA1с < 7% со-
ставила 41,9% (2235 человек), в 
группе, продолжавшей терапию 
НПХ-инсулином, 12,4% (84 че-
ловека). Изменения были стати-
стически значимыми (р < 0,001) 
(рис. 3). 
Уровень глюкозы крови нато-
щак в начале наблюдения значи-
мо не различался между группа-

Критерии исключения:
 ■ пациенты, получающие другие, 

отличные от инсулина гларгин 
и НПХ, инсулины среднего и 
длительного действия;

 ■ для пациентов основной груп-
пы: изменения в антидиабе-
тической терапии (ПССП или 
прандиальные инсулины);

 ■ для контрольной группы: лю-
бые изменения в антидиабети-
ческой терапии в течение 6 ме-
сяцев до включения;

 ■ СД 2, леченный смешанными 
инсулинами;

 ■ гестационный диабет;
 ■ беременные и кормящие жен-

щины;
 ■  стационарное лечение;

 ■  любые клинически значимые 
органные или системные забо-
левания, делающие невозмож-
ным интерпретацию и оценку 
результатов.

Статистический анализ
Все статистические тесты были 
запланированы как двусторон-
ние с уровнем статистической 
значимости α = 0,05. 
Для непрерывных данных срав-
нение групп терапии на исход-
ном уровне выполнялось с ис-
пользованием дисперсионной 
модели (ANOVA), либо непара-
метрических методов (в случае 
ненормального распределения 
данных). Сравнение дискрет-
ных данных выполнялось с ис-

Рис. 2. Изменение уровня HbA1c у пациентов с СД 2 

Рис. 3. Доля пациентов с СД 2, достигших целевых значений HbA1c 
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ми и составлял в группе «Лан-
тус® – 9,5 ± 2,4 ммоль/л, в груп-
пе «НПХ» – 9,4 ± 2,3 ммоль/л 
(р = 0,362). После 3 месяцев те-
рапии значения уровня глюкозы 
крови натощак у пациентов из-
менились и составили 6,6 ± 1,5 
ммоль/л в группе «Лантус®» и 8,5 
± 2,2 ммоль/л в группе «НПХ» 
(рис. 4). Изменение параметра в 
группе «Лантус®» составило – 2,9 
± 2,3 ммоль/л, а в группе «НПХ 
– 1,0 ± 2,2 ммоль/л; изменения 
были статистически значимыми 
(р < 0,001). 
Спустя 3 месяца терапии доза 
принимаемого пациентами ба-
зального инсулина изменилась 
незначительно и составила в 
группах «Лантус®» и «НПХ» 29,3 
± 11,1 МЕ (медиана 28,0 МЕ) и 
32,0 ± 10,6 МЕ (медиана 32,0 МЕ) 
соответственно. Изменения за 
время программы составили 1,2 
± 8,5 МЕ и 2,1 ± 5,5 МЕ в груп-
пах «Лантус®» и «НПХ» соот-
ветственно. Изменения внутри 
групп (< 0,001) были статистиче-
ски значимыми. 
3310 (62,1%) пациентов прово-
дили самостоятельное ежеднев-
ное мониторирование глюкозы 
крови в группе «Лантус®» и 346 
(51,3%) пациентов проводили са-
мостоятельное ежедневное мо-
ниторирование глюкозы крови в 
группе «НПХ». 
Анализ безопасности 
Была проанализирована часто-
та всех типов гипогликемии в 
обеих группах в течение ме-
сяца перед включением в про-
грамму. В группе, получавшей 
инсулин гларгин, статистиче-
ски значимо меньшая доля па-
циентов испытала симптомати-
ческие подтвержденные гипо-
гликемии, чем в группе, полу-
чавшей НПХ-инсулин. Количе-
ство эпизодов документирован-
ной симптоматической гипогли-
кемии было следующим: 1 эпи-
зод отмечался у 223 (4,2%) па-
циентов группы «Лантус®» и   у 
54 (8,0%) пациентов группы 
«НПХ»; 2 эпизода отмечались 
у 88 (1,7%) пациентов группы 
«Лантус®» и у 41 (6,1%) пациен-
тов группы «НПХ»; 3 и более эпи-
зодов отмечалось у 57 (1,1%) па-
циентов группы «Лантус®» и у 32 

Рис. 4. Уровень гликемии натощак у пациентов с СД 2

Показатель 1 эпизод 2 эпизода 3 эпизода

Основная группа «Лантус», 
n = 5329

4,4 2,0 0,8

Контрольная группа «НПХ», 
n = 675

14,7 10,5 6,5

Показатель 1 эпизод 2 эпизода 3 эпизода

Основная группа «Лантус», 
n = 5329

4,2 1,7 1,1

Контрольная группа «НПХ», 
n = 675

8,0 6,1 4,7

Таблица 2. Количество эпизодов документированной 
симптоматической гипогликемии, %

Таблица 3. Количество эпизодов ночной гипогликемии, %
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(4,7%) пациентов группы «НПХ» 
(р < 0,001) (таб. 2).
Количество эпизодов ночной ги-
погликемии было значимо мень-
шим в группе получающей тера-
пию инсулином гларгин (р<0,001): 
1 эпизод отмечался у 233 (4,4%) 
пациентов группы «Лантус®» и 
у 99 (14,7%) пациентов группы 
«НПХ»; 2 эпизода отмечались 
у 105 (2,0%) пациентов группы 
«Лантус®» и у 71 (10,5%) пациен-
тов группы «НПХ»; 3 и более эпи-
зодов отмечалось у 46 (0,8%) па-

циентов группы «Лантус®» и у 44 
(6,5%) пациентов группы «НПХ» 
(Табл. 3).
Случаи тяжелой гипогликемии 
встречались редко (15 (0,3%) 
пациентов в группе «Лантус®» 
и 19 (2,8%) пациентов в группе 
«НПХ»). Процент тяжелых ги-
погликемий был выше в группе 
«НПХ» (р < 0,001).

Обсуждение результатов
В программе LAURUS были про-
анализированы данные 6004 па-

Клинические исследования
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денное на базе более тысячи ис-
следовательских центров в 59 
странах, подтвердило уникаль-
ный 24-часовый профиль дей-
ствия Лантус®а, позволяющий 
проводить интенсивную титра-
цию дозы в ежедневной клини-
ческой практике при низком ри-
ске развития тяжелых гипогли-
кемий. Исследование включало в 
себя пациентов с длительностью 
СД 2 более 12 лет, во всех груп-
пах больных терапия Лантус®ом 
продемонстрировала существен-
ные преимущества по сравнению 
с ранее проводимой терапией.
Существует большое количество 
публикаций, свидетельствующих 
об улучшении показателей угле-
водного обмена и снижении ча-
стоты ночных гипогликемий при 
однократном применении инсу-
лина гларгин перед сном у боль-
ных с СД 2 в сравнении с инсу-
лином НПХ [18, 19, 20]. Во всех 
исследованиях продемонстриро-
вано значимое снижение утрен-
ней гликемии натощак. В отно-
шении уровня HbA1c в одних ис-
следованиях получен эффект, со-
поставимый с таковым при при-
менении НПХ, в других исследо-
ваниях отмечено его достовер-
ное снижение при применении 
гларгина. Кроме того, в исследо-
ваниях показано, что при пере-
воде на   инсулин гларгин отме-
чается значимое снижение кли-
нических, в  первую очередь ноч-
ных гипогликемий. 

циентов с СД типа 2. Получен-
ные результаты позволяют сде-
лать заключение о возможностях 
и недостатках терапии базальны-
ми инсулинами среди больных с 
СД 2 в Российской Федерации. 
Неоспоримым преимуществом 
инсулина Лантус® перед инсули-
ном НПХ является лучший су-
точный профиль действия, по-
зволяющий достигать улучше-
ния уровней глюкозы натощак и 
HbA1c с меньшим риском гипо-
гликемий, в том числе в ночное 
время. Такие же результаты были 
получены ранее в исследовании 
ATLANTUS [17], в котором при-
няли участие около 5000 боль-
ных СД 2. Исследование, прове-

В то же время в програм-
ме LAURUS показано, что, не-
смотря на улучшение показа-
телей как утренней гликемии, 
так и HbA1c, доза Лантус®а 
значимо не менялась на про-
тяжении периода наблюде-
ния. В целом это показывает, 
что улучшение углеводного об-
мена связано с меньшей вариа-
бельностью гликемии в течение 
суток при применении инсулина 
гларгин в сравнении с инсули-
ном НПХ. В повседневной прак-
тике в отличие от клинических 
исследований как врачами, так 
и пациентами недостаточно ис-
пользуется возможность титра-
ции дозы Лантус®а, который при 
своевременном назначении и 
интенсификации терапии позво-
ляет достигать целевых значе-
ний углеводного обмена с мини-
мальным риском гипогликемий.

Выводы
Программа продемонстрировала 
улучшение контроля уровня гли-
кемии при переводе пациентов с 
СД 2 с инсулина НПХ на Лантус® 
(снижение показателей HbA1c 
и глюкозы крови натощак) при 
меньшем числе и меньшей вы-
раженности гипогликемических 
эпизодов. По результатам про-
граммы, в группе Лантус® значи-
тельно большее количество па-
циентов достигло целевых значе-
ний – HbA1c < 7% после 3 меся-
цев плановой терапии.

Клинические исследования

Программа продемонстрировала 
улучшение контроля уровня гликемии 

при переводе пациентов с СД 2 
с инсулина НПХ на Лантус® (снижение 

показателей HbA1c и глюкозы 
крови натощак) при меньшем 

числе и меньшей выраженности 
гипогликемических эпизодов. По 

результатам программы в группе 
Лантус® значительно большее 

количество пациентов достигло 
целевых значений – HbA1c < 7% после 

3 месяцев плановой терапии.
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