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Высокая эффективность 
и безопасность 
инсулинотерапии возможны

Сахарный диабет характеризуется хронической гипергликемией и инсулинорезистентностью 
различной степени. Кроме того, данная патология часто сочетается с такими нарушениями, 
как артериальная гипертензия и дислипидемия. В совокупности это повышает сердечно-сосудистый 
риск и, как следствие, способствует раннему развитию заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Достижение целевого гликемического контроля ассоциируется со снижением риска 
развития поздних осложнений сахарного диабета. Однако многим пациентам для поддержания 
адекватного контроля требуется инсулинотерапия. Своевременное назначение инсулина может 
предотвратить прогрессирование диабета, уменьшить риск развития его осложнений и иметь 
менее выраженные побочные эффекты. Базальный инсулин является предпочтительным вариантом 
лечения в большинстве случаев недостижения целевой гликемии. Более длительное действие, 
сниженная вариабельность глюкозы в крови и риск гипогликемий, наблюдаемые при использовании 
аналогов базального инсулина последнего поколения, упрощают титрацию дозы и могут повысить 
приверженность пациентов лечению.
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Клиническая эффективность

В последние десятилетия рост заболеваемости 
сахарным диабетом (СД) сравнивают с неин-
фекционной пандемией. Так, в  Российской 

Федерации за 20 лет число пациентов увеличилось 
в 2,5 раза [1].
При СД лидирующими осложнениями являются сер-
дечно-сосудистые. Они же остаются главной причи-
ной смерти пациентов с СД 2 типа. Установлено, что 
около 68% лиц старше 65 лет умирают от заболева-
ний сердца, 16% – от инсульта [2, 3].
Сахарный диабет часто сочетается с такими наруше-
ниями, как артериальная гипертензия и дислипиде-
мия, что в совокупности обусловливает повышенный 
сердечно-сосудистый риск, раннее развитие заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, а также серь-
езных осложнений, нередко с фатальным исходом. 
Наиболее часто СД ассоциируется с ишемической бо-

лезнью сердца, инсультом, облитерирующим атеро-
склерозом сосудов нижних конечностей, кардиомио-
патией, сердечной недостаточностью [4]. Увеличение 
сердечно-сосудистой смертности при СД  можно 
объяснить несколькими причинами: гипергликеми-
ей,  гипогликемией, снижением парасимпатической 
активности вегетативной нервной системы. При 
проведении метаанализа базы данных MEDLINE за 
31 год E. Barkaudah и соавт. установили, что более вы-
сокие показатели смертности также ассоциировались 
с более высоким артериальным давлением [5].
Связь между гипергликемией и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями была доказана в  исследовании 
DECODE [6]. Так, гликемия более 8 ммоль/л увеличи-
вала риск развития сердечно-сосудистой патологии 
в два раза. Снижение этого показателя на 2 ммоль/л 
уменьшало риск смертельного исхода на 20–30%.
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Уровень постпрандиальной глюкозы в крови, так же 
как уровень  глюкозы плазмы натощак и  гликиро-
ванного гемоглобина (HbAlc), признан достоверным 
предиктором развития микрососудистых осложне-
ний СД. В  ряде исследований также отмечена его 
роль в развитии макрососудистых осложнений [7, 8].
Задолго до  гипергликемии обнаруживается такой 
метаболический дефект, как инсулинорезистент-
ность [9]. Инсулинорезистентность считается клю-
чевым звеном не только нарушения толерантности 
к глюкозе или СД 2 типа, но и абдоминального ожи-
рения, артериальной гипертензии, атерогенной дис-
липидемии, что обозначается как метаболический 
синдром [10].
Инсулинорезистентность в печени и жировой ткани 
сопровождается  гиперпродукцией липопротеинов 
низкой плотности, нарушением катаболизма ате-
рогенных липопротеиновых остатков (ремнантных 
частиц) и  гиперкатаболизмом липопротеинов вы-
сокой плотности, что ведет к развитию атерогенной 
дислипидемии. Для последней характерно повыше-
ние уровня богатых триглицеридами липопротеинов 
(очень низкой плотности, промежуточной плотно-
сти), уменьшение содержания липопротеинов высо-
кой плотности и увеличение – липопротеинов низ-
кой плотности [11].
Утилизация глюкозы миокардом при СД значитель-
но снижается, приводя к  активации β-окисления 
свободных жирных кислот. Причиной тому слу-
жит уменьшение активности глюкозных транспор-
теров 1 и 4. Повышенное поступление свободных 
жирных кислот в  кардиомиоциты превосходит 
возможность их окисления, что сопровождается 
накоплением триглицеридов в  миокарде, его со-
кратительной дисфункцией и  гипертрофией [12]. 
Свободные жирные кислоты ингибируют пируват-
дегидрогеназу, что нарушает энергетический обмен 
в миокарде и ведет к накоплению промежуточных 
продуктов гликолиза, воспалительных цитокинов, 
церамидов и усилению апоптоза [13]. Оксидатив-
ный стресс, тканевая  гипоксия из-за разреже-
ния микроциркуляторного русла, инфильтрация 
провос палительными иммунокомпетентными 
клетками, накопление конечных продуктов глико-
зилирования и липотоксичность приводят к гибе-
ли кардиомиоцитов с  исходом в  заместительный 
фиброз [14]. Кроме того, гипергликемия вызывает 
активацию протеинкиназы С в фибробластах, что 
обусловливает увеличение продукции и отложения 
коллагена [15].
Эндотелиальная дисфункция, присущая СД  уже 
на ранних стадиях, характеризуется снижением био-
доступности оксида азота (NO) и  сопутствующим 
повышением образования супероксид-аниона. По-
теря биодоступности NO предшествует развитию 
атеросклероза и служит независимым фактором не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий [16]. 
В настоящее время известно несколько путей влия-
ния избытка свободных радикалов на эндотелиаль-
ную функцию:

 ■ супероксид-анион быстро инактивирует NO и пре-
вращает его в  пероксинитрит  – мощный оксидант, 
который легко проникает через фосфолипидные 
мембраны и вызывает нитрование субстратов, бло-
кируя регуляторные рецепторы, ферменты-инакти-
ваторы свободных радикалов и ключевые кофакто-
ры эндотелиальной NO-синтазы;

 ■ митохондриальная продукция супероксид-аниона 
повышает внутриклеточное образование продук-
тов конечного  гликозилирования, что усиливает 
образование свободных радикалов и  провоспа-
лительных цитокинов в  клетках сосудов, а  также 
эндотелиальную экспрессию различных молекул 
адгезии, участвующих в атерогенезе;

 ■ активация рецепторов продуктов конечного  гли-
козилирования повышает внутриклеточное об-
разование супероксид-аниона, что играет важную 
роль в развитии атеросклеротического поражения.

Накопление конечных продуктов гликозилирования 
при СД приводит к микрососудистому ремоделиро-
ванию с утолщением базальной мембраны и образо-
ванием микроаневризм. Эти структурные изменения 
сопровождаются развитием эндотелиальной дис-
функции, снижением плотности сосудов и повыше-
нием их проницаемости [17].
Инсулинорезистентность независимо от  других 
факторов значительно увеличивает вероятность 
развития сердечно-сосудистой патологии. При дан-
ном нарушении отмечается более высокая частота 
множественного атеросклеротического поражения 
коронарных сосудов, чем при сохраненной чувстви-
тельности к инсулину [18].
Атеросклероз и  инсулинорезистентность имеют 
схожие патофизиологические механизмы, главным 
образом за счет действия двух  главных провоспа-
лительных цитокинов: фактора некроза опухо-
лей α и интерлейкина 6 [19].
Повышение уровня маркеров воспалительной реак-
ции, эндотелиальной дисфункции признаны факто-
рами высокого риска развития острых атеротромбо-
тических событий [20].
Степень активности системного воспаления у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца и СД можно 
рассматривать как наиболее важную характери-
стику ускорения повреждения сосудистой стенки 
и деструктивных изменений в атеросклеротических 
бляшках.
Важность воспаления в развитии и прогрессирова-
нии атеросклероза доказана в  ряде исследований. 
Так, установлена связь между маркерами воспале-
ния, показателями ремоделирования сердечно-сосу-
дистой системы и тяжестью атеросклероза [21, 22].
Сахарный диабет 2 типа ассоциируется с  провос-
палительным иммунным статусом и  увеличени-
ем уровня циркулирующих маркеров воспаления, 
в частности фибриногена, интерлейкинов 1 и 6, вы-
сокочувствительного С-реактивного белка, фактора 
некроза опухолей α [23–25].
У  больных СД  атеросклероз коронарных артерий 
развивается в более молодом возрасте и поражает 
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дистальные сегменты коронарных артерий. Кроме 
того, у таких пациентов коллатеральное кровообра-
щение развивается хуже, что может быть вызвано 
нарушением продукции или ответа на сосудистые 
факторы роста [26]. Резерв коронарного кровотока 
у них также снижен, даже без обструктивного ате-
росклероза коронарных артерий. Это объясняется 
тем, что гипергликемия увеличивает синтез вазокон-
стрикторных простагландинов эндотелием и активи-
рует протеинкиназу С [27].
Независимым фактором риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний также является ожи-
рение [28]. В настоящее время жировая ткань рас-
сматривается как эндокринный орган, в  котором 
вырабатываются адипокины, такие как лептин, ади-
понектин, резистин, оментин, висфатин. Адипокины 
участвуют в  системном воспалении, развитии ин-
сулинорезистентности, атерогенной дислипидемии 
и СД 2 типа. В частности, уровень лептина положи-
тельно коррелировал с содержанием триглицеридов 
и свободных жирных кислот у лиц с СД 2 типа и ожи-
рением [29]. Это в свою очередь свидетельствовало 
о связи лептина с липотоксичностью.
Дислипидемия и ожирение ассоциируются с атеро-
склерозом, а последний – с ишемической болезнью 
сердца.
Хроническая гипергликемия непосредственно влия-
ет на структуру и функцию миокарда [14]. Общеприз-
нанного определения диабетической кардиомио-
патии не существует. Часто она характеризуется как 
нарушение структуры или функции миокарда без по-
ражения эпикардиальных коронарных артерий, ар-
териальной гипертензии и значимых клапанных по-
роков [27]. В настоящее время описаны структурные 
и функциональные различия между двумя фенотипа-
ми диабетической кардиомиопатии: рестриктивным 
и дилатационным. Так, при рестриктивном фенотипе 
развивается гипертрофия кардиомиоцитов с сохра-
нением нормальной структуры саркомеров и реак-
тивным фиброзом. При дилатационном фенотипе 
повреждение кардиомиоцитов сопровождается утра-
той саркомеров, повышается количество межклеточ-
ного коллагена, развивается заместительный фиброз. 
При обоих фенотипах наблюдается редукция микро-
циркуляторного русла и отложение в нем конечных 
продуктов гликозилирования. Среди патогенетиче-
ских механизмов диабетической кардиомиопатии 
особая роль отводится нарушению метаболизма сво-
бодных жирных кислот с развитием липотоксично-
сти, ускорению апоптоза, автономной невропатии, 
микрососудистым поражениям и  эндотелиальной 
дисфункции на фоне инсулинорезистентности и ги-
перинсулинемии [14].
Сахарный диабет 2 типа также является независимым 
фактором риска развития сердечной недостаточности. 
Еще в исследовании UKPDS были получены данные 
об увеличении риска ее развития на 16% при возра-
стании уровня HbA1с на 1% [8]. Согласно результатам 
Фремингемского исследования, наличие СД ассоци-
ировалось с увеличением риска развития сердечной 

недостаточности в два раза у мужчин и пять раз у жен-
щин [30]. В популяционном исследовании, включав-
шем 1,9 млн пациентов с СД 2 типа без явных при-
знаков сердечно-сосудистых заболеваний, за пять 
с половиной лет наблюдения частота возникновения 
сердечной недостаточности оказалась выше, чем ча-
стота инфаркта миокарда или инсульта [31]. Риск раз-
вития сердечной недостаточности после перенесен-
ного инфаркта миокарда у больных СД увеличивался 
в два-три раза [32]. Прогноз у пациентов с сердечной 
недостаточностью и СД был хуже, чем у лиц без СД.
D.S.H. Bell рассматривал сердечную недостаточность 
как частое, забытое и зачастую фатальное осложне-
ние СД [33].
В основе патогенеза сердечной недостаточности при 
СД лежит кардиотоксическая тетрада: ишемическая 
болезнь сердца, артериальная гипертензия, диабети-
ческая кардиомиопатия и увеличение объема внекле-
точной жидкости [33].
Сахарный диабет 2 типа приводит к развитию сердеч-
ной недостаточности через механизмы как опосредо-
ванные атеросклерозом, так и не зависящие от него. 
В  связи с  этим выделяют два фенотипа сердечной 
недостаточности – со сниженной и сохранной фрак-
цией выброса. Сердечная недостаточность со сни-
женной фракцией выброса рассматривается как 
следствие прямого повреждения миокарда (некроз, 
апоптоз) в результате ишемии и других факторов, 
сердечная недостаточность с  сохранной фракцией 
выброса – как системное заболевание, характеризу-
ющееся воспалением, микрососудистой и эндотели-
альной дисфункцией [34].
Важную роль в развитии сердечно-сосудистых забо-
леваний при СД играет кардиальная автономная не-
вропатия. Поражение блуждающего нерва приводит 
к относительному преобладанию симпатической ак-
тивности и активации ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, что сопровождается увеличением 
частоты сердечных сокращений, ударного объема, 
периферического сосудистого сопротивления, за-
держкой натрия и воды. Как следствие, развивается 
дисфункция миокарда левого желудочка [35].
Микроальбуминурия не  только ранний маркер 
развития диабетической нефропатии, но и фактор 
риска возникновения сердечно-сосудистого заболе-
вания [36]. Диабетическая нефропатия характеризу-
ется увеличением задержки натрия [37].
Согласно рекомендациям экспертов Европейского 
общества кардиологов [38], лица с СД и сердечно-со-
судистыми заболеваниями или с СД и поражением 
органов-мишеней, такими как протеинурия или по-
чечная недостаточность (расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м2), отно-
сятся к группе очень высокого риска (десятилетний 
риск фатального исхода от сердечно-сосудистого за-
болевания превышает 10%). Пациенты с СД и тремя 
основными факторами риска и более (возраст, арте-
риальная гипертензия, дислипидемия, курение, ожи-
рение) или с продолжительностью СД более 20 лет 
также относятся к группе очень высокого риска.

Клиническая эффективность
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Профилактика развития перечисленных диабети-
ческих осложнений требует проведения своевре-
менной и эффективной сахароснижающей терапии. 
Несмотря на  значительные достижения в  лечении 
СД 2 типа, контроль заболевания нельзя признать 
оптимальным. Это в свою очередь приводит к дли-
тельному воздействию повышенного уровня глюко-
зы на организм.
В  исследовании J.B. Brown и  соавт. показано, что 
на момент инициации инсулинотерапии в среднем 
пациенты имели в течение десяти лет уровень HbA1c 
более 7%, в течение пяти лет – более 8% (рис. 1) [39].
В российском исследовании A1chieve показано, что 
при инициации базальной инсулинотерапии сред-
ний уровень HbA1c у пациентов был равен 9,7%, го-
товыми смесями инсулинов – 10,1%, базис-болюсной 
терапии  – 10,4% [40]. Полученные данные свиде-
тельствуют о тенденции начинать инсулинотерапию 
только при уровне HbA1c более 9%. Такая клиниче-
ская пассивность/инертность приводит к неудовлет-
ворительным результатам в отношении достижения 
целевых значений гликемии даже при возможности 
применения высокоэффективных препаратов.
Аналоги базального инсулина пролонгированно-
го действия внесли существенный вклад в лечение 
больных с СД в связи с более длительным и значи-
тельно более ровным профилем действия [41]. Бла-
годаря особенностям препаратов нового поколения 
удалось уменьшить частоту гипогликемий. Как след-
ствие, началось их широкое внедрение в клиниче-
скую практику.
При постановке диагноза СД  2 типа необходимо 
предупреждать пациентов, что инсулинотерапия 
неизбежна из-за значительного снижения функции 
β-клеток и очень важно, чтобы переход на нее прои-
зошел своевременно. Основное преимущество инсу-
линотерапии заключается в компенсации недостатка 
эндогенной секреции инсулина и, как следствие, про-
грессирующей дисфункции β-клеток.
Влияние раннего начала инсулинотерапии на функ-
цию β-клеток изучалось в рандомизированном ис-
следовании, в которое были включены 382 пациента 
с впервые выявленным СД 2 типа, индексом массы 
тела 25 кг/м2. Средний их возраст составил 51 года. 
На момент включения в исследование уровень HbA1c 
в среднем достигал 9,7%.
Больные были рандомизированы на несколько групп 
терапии: непрерывной подкожной инфузии инсули-
на, ежедневных инъекций инсулина или приема пе-
роральных сахароснижающих препаратов (ПССП). 
Нормогликемия поддерживалась в течение двух не-
дель [42]. Результаты исследования свидетельствова-
ли о восстановлении функции β-клеток у получавших 
инсулин в отличие от применявших ПССП (рис. 2).
В настоящее время в Российской Федерации применя-
ются два инновационных инсулина второго поколе-
ния – гларгин 300 ЕД (Туджео СолоСтар®) и деглудек 
(Тресиба®). В отличие от гларгина 100 ЕД/мл концен-
трация активного вещества в Туджео СолоСтар® со-
ставляет 300 ЕД/мл, то есть в три раза выше на 1 мл 

раствора. Поэтому при введении одинакового коли-
чества единиц объем гларгина 300 ЕД/мл соответству-
ет одной трети объема гларгина 100 ЕД/мл. В резуль-
тате уменьшения площади поверхности преципитата 
скорость высвобождения гларгина 300 ЕД/мл мень-
ше, чем гларгина 100 ЕД/мл [43]. Следует отметить, 
что именно этим обусловлены лучшие фармакокине-
тические и фармакодинамические профили инсули-
на гларгин 300 ЕД/мл.
Клиническая эффективность и  безопасность ин-
сулина  гларгин 300 ЕД/мл и  инсулина гларгин 
100 ЕД/мл оценены в исследовании EDITION. Туджео 
СолоСтар® продемонстрировал явное преимущество 
перед Лантусом [44]. Результаты трех исследований 
EDITION показали сопоставимость эффектов глар-
гина 300 и 100 ЕД/мл в отношении показателя «до-
стижение гликемического контроля в течение шести 
месяцев». Тяжелая гипогликемия на фоне примене-
ния обоих препаратов встречалась редко, однако 
преимущество сохранялось за гларгином 300 ЕД/мл. 
Разница между препаратами в отношении кумуля-
тивного количества случаев ночной подтвержден-
ной или тяжелой гипогликемии составила 14%. Это 
можно объяснить более длительным депонировани-
ем гларгина 300 ЕД/мл в подкожной жировой клет-
чатке и увеличением ферментативной инактивации 
тканевыми пептидазами в месте инъекции.

Примечание. МЕТ – метформин.
Рис. 1. Показатели HbA1c на момент инициации инсулинотерапии 

Примечание. МЕТ – метформин.
Рис. 2. Влияние раннего начала инсулинотерапии на сохранение функции β-клеток
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Особый интерес представляют результаты исследо-
вания BRIGHT.
BRIGHT  – первое прямое сравнительное иссле-
дование клинической эффективности и  безопас-
ности  гларгина 300 ЕД/мл и  деглудека 100 ЕД/мл. 
В 24-недельном исследовании приняли участие па-
циенты с неконтролируемым СД 2 типа, ранее не по-
лучавшие инсулин. Больные были рандомизирова-
ны в соотношении 1:1 в группу гларгина 300 ЕД/мл 
(n = 466) или группу деглудека 100 ЕД/мл (n = 463).
Оба препарата вводили в вечернее время.
Дозу инсулина подбирали до достижения уров-
ня глюкозы плазмы натощак 4,4–5,6 ммоль/л при са-
мостоятельном измерении пациентом.
Первичной конечной точкой служила динамика 
НbА1с к концу 24-й недели. В конце исследования 
в обеих группах наблюдалось сопоставимое сниже-

ние показателей HbА1с по сравнению с исходными – 
с 8,7% в группе гларгина 300 ЕД/мл и 8,6% в группе 
деглудека 100 ЕД/мл до 7,0%. Наименьшие квадраты 
средних различий составили 0,05% (95%-ный дове-
рительный интервал (ДИ) -0,15–0,05), что свидетель-
ствовало о  не меньшей эффективности  гларгина, 
чем деглудека (р < 0,0001). Доля пациентов с эпизо-
дами гипогликемий, зафиксированными в ходе ис-
следования, и частота эпизодов гипогликемий через 
24 недели были также сопоставимы в обеих группах. 
Однако в течение периода активной титрации дозы 
(с начала терапии и до 12-й недели) доля пациентов 
с подтвержденной гипогликемией и частота эпизодов 
подтвержденной гипогликемии (≤ 3,9 и < 3,0 ммоль/л) 
в любое время суток были ниже в группе гларгина 
300 ЕД/мл [45].
Таким образом, одного из самых значимых барьеров 
для старта инсулинотерапии можно избежать с по-
мощью инициации длительно действующих аналогов 
базального инсулина второго поколения.
В отношении достижения целевой гликемии ключе-
вым является подбор дозы инсулина в течение 12 не-
дель. Именно в этом промежутке титрации желатель-
но достичь необходимых доз инсулина и  целевых 
показателей глюкозы в крови.
В  исследовании BRIGHT в  обеих  группах титра-
ция дозы инсулина была эффективной. В  целом 
в  каждой  группе 47% достигли целевого уровня 
HbA1c < 7,0% (рис.  3). Однако доля достигших 
этого показателя без гипогликемий к 12-й неделе 
была выше среди получавших гларгин 300 ЕД/мл 
(рис. 4).

Рис. 3. Количество пациентов, достигших целевого уровня HbA1c < 7,0% 
на фоне титрации дозы инсулина в первые две недели
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Рис. 4. Частота подтвержденных гипогликемий в любое время суток в обеих группах 
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Частота случаев подтвержденных гипогликемий, %
Гипогликемия Гларгин 

300
Деглудек 

100
ОР  

(95% ДИ)
p В пользу 

гларгина 
300

В пользу 
деглудека 

100

≤ 3,9 ммоль/л:
с ПСМ/глинидом

без ПСМ/глинида

75,0

47,9

76,2

53,7

0,94  
(0,65–1,35)

0,79  
(0,50–1,26)

0,578

< 3,0 ммоль/л:
с ПСМ/глинидом

без ПСМ/глинида

19,0

5,5

23,2

8,2

0,78  
(0,53–1,14)

0,65  
(0,26–1,65)

0,733

0,1 1,0 3,0
ОР (95% ДИ)

Рис. 5. Гликемический контроль и частота гипогликемий в обеих группах в течение 24 недель
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Таблица 1. Вариабельность глюкозы плазмы в обеих группах, %
Средний коэффициент вариации глюкозы плазмы Гларгин 300 Деглудек 100
24-часовой самоконтроль
Исходно 22,5 23,4
24-я неделя 27,6 28,0
Изменение среднего значения по методу 
наименьших квадратов  

3,7 4,0

Самоконтроль натощак
Исходно 13,8 14,6
24-я неделя 16,5 17,0
Изменение среднего значения по методу 
наименьших квадратов  

1,5 2,0

Таблица 2. Динамика массы тела в обеих группах, кг (среднее ± SD)
Масса тела Гларгин 300 Деглудек 100
Исходно 90,6 ± 16,1 88,7 ± 15,9
24-я неделя 92,5 ± 16,6 91,4 ± 16,7
Изменение от исходного 2,0 ± 3,8 2,3 ± 3,6

Рис. 6. Восьмиточечный профиль самоконтроля глюкозы в плазме в обеих 
группах (среднее ± SE)
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Подтвержденная гипогликемия включала задокумен-
тированную симптоматическую или бессимптом-
ную гипогликемию (≤ 3,9 или < 3,0 ммоль/л) или тя-
желые события, если они имели место. Только одна 
пациентка перенесла тяжелую гипогликемию (одно 
событие) в группе гларгина 300 ЕД/мл из-за пропуска 
вечернего приема пищи без соответствующей кор-
рекции дозы инсулина. Это случилось после нетяже-
лого эпизода двумя днями ранее.
В течение 24 недель в группах гларгина 300 ЕД/мл 
и  деглудека 100 ЕД/мл наблюдались сопостави-
мые гликемический контроль и частота гипогли-
кемий независимо от использования на скринин-
ге таких секретогенов эндогенного инсулина, как 
производные сульфонилмочевины (ПСМ) и  гли-
ниды (рис. 5).
Полученные результаты позволили исследователям 
сделать вывод, что между гларгином 300 ЕД/мл и де-
глудеком 100 ЕД/мл больше сходства, чем различий 
[45]. Это подтверждалось и сопоставимым восьми-
точечным профилем самоконтроля глюкозы в крови 
и профилем вариабельности (рис. 6 и табл. 1).
Как видно на рис. 6 и в табл. 1, через 24 недели в двух 
группах анализируемые профили были сопоста вимы.
Аналогичная динамика в обеих группах зафиксиро-
вана и в отношении массы тела (табл. 2).
Таким образом, аналоги пролонгированного инсули-
на второго поколения имеют ряд преимуществ. Так, 
увеличение концентрации  гларгина до 300 ЕД/мл 
позволило обеспечить более длительное действие 
и более ровный суточный профиль, имитирующий 
физиологическую секрецию базального инсулина. 
Как следствие, повысились эффективность и  без-
опасность лечения препаратом.
Результаты прямого сравнительного исследования 
BRIGHT по оценке эффективности и безопасности 
инновационных аналогов базального инсулина про-
лонгированного действия второго поколения сви-
детельствуют о  сходном снижении уровня HbA1c 
на фоне применения гларгина 300 ЕД/мл и деглудека 
100 ЕД/мл. Однако доля пациентов с подтвержден-
ной гипогликемией и частота эпизодов подтвержден-

ной гипогликемии в любое время суток были ниже 
в группе гларгина 300 ЕД/мл [45].
Как следствие, применение гларгина 300 ЕД/мл может 
позволить избежать одного из самых значимых барь-
еров для старта инсулинотерапии.  
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Клиническая эффективность

High Efficacy and Safety of Insulin Therapy Are Possible 
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Diabetes mellitus is characterized by chronic hyperglycemia and insulin resistance of varying degrees. In addition, 
this pathology is often combined with disorders such as hypertension and dyslipidemia. In combination, this increases 
the cardiovascular risk and, as a result, contributes to the early development of diseases of the cardiovascular system. 
Achieving targeted glycemic control is associated with the reduced risk of late complications developing of diabetes 
mellitus. However, many patients require insulin therapy to maintain adequate control. Timely administration 
of insulin can prevent the progression of diabetes, reduce the risk of its complications and have less pronounced 
side effects. Basal insulin is the preferred treatment option in most cases of non-achievement of the target glycemia. 
Longer-lasting effects, reduced blood glucose variability and the risk of hypoglycemia observed with the use of basal 
insulin analogues of the latest generation simplify dose titration and can increase patient adherence to treatment.
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