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Ч исло больных сахарным диабетом (СД) типа 
2. требующих лечения инсулином, неуклонно 
возрастает, уже давно превысив количество 

больных С Д типа 1. В настоящее время около 30% 
всех бальных С Д типа 2 получают инсулин [24]. Из 
новой к л а с с и ф и к а ц и и сахарного диабета ( В О З . 
1999) и с к л ю ч е н ы т е р м и н ы инсулинзависимый и инсу-
линне зависимый сахарный диабет (оставлены — СД 
типа 1 и 2к это подчеркивает тот факт , что необхо-
д ю ю с т ь в инсулинотерапии не является и с к л ю ч и -

. ьной характеристикой СД типа 1, но может о п ­
ределяться иелым рядом причин и при СД типа 2. 
При этом показания к н а з н а ч е н и ю инсулина , и в ы ­
бор тактики инсулинотерапии при С Д типа 2 дале-

-е так о д н о з н а ч н ы , как при СД типа 1. 
Продолжительность периода от дебюта заболева­

ния д о начала инсулинотерапии сильно варьирует и 
зависит от ряда факторов. Наиболее значимый среди 
них — снижение функциональных возможностей ?-

• .ж и развитие относительной инсулинопении . В 
других случаях потребность в инсулине может быть 

сжииена усилением фактора инсулинорезистент­
ности вследствие присоединения интеркуррентных 
заболеваний, нарастания массы тела, беременности, 

определенных медикаментов и т.д. 
С позиции патофизиологии, инсулинотерапия м о ­

жет в определенной степени компенсировать все три 
п и в н ы х дефекта, характерных для СД типа 2: недос­
таточность секреции инсулина, избыточную продук-

глюкозы печенью и снижение периферической 
изации глюкозы [1, 16]. Положительные э ф ф е к ­

ты инсулинотерапии, особенно улучшение эндоген­
ной секреции инсулина и уменьшение инсулиноре­
зистентности, могут быть отчасти вторичными за 
счет снижения гликемии — уменьшения «глюкозото-
ксичности». Так называют феномен негативного вли­
яния гипергликемии на способность р-клеток секре-
тировать адекватные количества инсулина в ответ на 
поступление глюкозы, а также усугубление инсули­
норезистентности и продукции глюкозы печенью. 
Таким образом, гипергликемия является не только 
следствием, но и причиной последующего ухудшения 
метаболического контроля у больных СД. К л и н и ч е ­
ски значимое снижение уровня гликемии, которое в 
ряде случаев может быть достигнуто исключительно 
применением инсулина, приводит к улучшению чув­
ствительности к инсулину, секреции инсулина и с н и ­
ж е н и ю продукции глюкозы печенью [5, 30]. 

К сожалению, аля рутинной практики характерно, 
во-первых, запоздалое назначение инсулина больным 
СД типа 2, а во-вторых, неудоалелворительная ком­

пенсация диабета у больных, уже получающих инсу-
линотерапию. Одной из причин такой ситуации явля­
ется недостаток четких практических рекомендаций, 
касающихся инсулинотерапии при СД типа 2. 

Цели инсулинотерапии при СД типа 2 
Цели назначения инсулина при СД типа 2 могут 

быть сформулированы следующим образом: преду­
преждение келоацидоза и диабетической комы; уст­
р а н е н и е с и м п т о м о в г и п е р г л и к е м и и / г л ю к о з у р и и 
(полиурии, жажды, потери массы тела и т.д.); с н и ­
жение частоты и выраженности и н ф е к ц и о н н ы х про­
цессов; предупреждение м и к р о - и макрососудистых 
о с л о ж н е н и й при высоком риске их развития и / и л и 
приостановление прогрессирования уже имеющихся 
о с л о ж н е н и й . 

Некоторые из перечисленных целей являются 
б л и ж а й ш и м и , они очевидны (достижение первых 
трех целей приводит к улучшению самочувствия 
больного) и относительно легко достигаются . П р о ­
ф и л а к т и к а поздних о с л о ж н е н и й СД — цель, которая 
носит отдаленный и менее очевидный характер, в 
связи с чем ее достижение с о п р я ж е н о с б о л ь ш и м и 
трудностями. 

Показания к инсулинотерапии 
/. Временная инсулинотерапия. 
Менее всего поалежат обсуждению следующие 

ситуации, требующие временного назначения инсу­
лина : беременность , крупные хирургические вмеша­
тельства, серьезные заболевания и н ф е к ц и о н н о г о и 
воспалительного характера, целый ряд острых со ­
стояний (инфаркт миокарда , острое нарушение моз ­
гового к р о в о о б р а щ е н и я , тяжелые травмы и т.д.). 

Для беременных с СД типа 2, так же , как и с СД 
типа 1, поддержание нормогликемии обязательно 
для хорошего состояния плода и матери, а п р и м е н е ­
н и е п е р о р а л ь н ы х с а х а р о с н и ж а ю ш и х п р е п а р а т о в 
( П С П ) противопоказано . Б о л ь н ы м с т я ж е л ы м и и н ­
ф е к ц и я м и или н у ж д а ю щ и м с я в крупных хирургиче­
ских вмешательствах предпочтительно вводить и н ­
сулин в и н т е н с и ф и ц и р о в а н н о м режиме и поддержи­
вать уровни гликемии , близкие к норме . Следует 
отметить, что на практике чрезмерные опасения по 
поводу развития гипогликемии нередко приводят к 
тому, что и на инсулинотерапии уровень гликемиче-
ского контроля остается неудовлетворительным. 

2. Впервые выявленный СД типа 2. 
У некоторых впервые выяаленных больных с пред­

положительным диагнозом СД типа 2 на деле имеет 
место так называемый медленно прогрессирующий 
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вариант СД типа 1, или аутоиммунный диабет взрос­
лых (Latent Autoimmune Diabetes of Adults, LADA). П о 
данным U K P D S , число таких больных составляет 10-
12% от всех больных с впервые в ы я а т е н н ы м «СД ти­
па 2» [39]. У них обнаруживаются все иммунологиче­
ские маркеры СД типа 1. Н о поскольку в обычной 
практике определение этих маркеров мало доступно, 
лечение таких больных обычно проводится по алго­
ритмам, принятым для СД типа 2. Существует мне­
ние, что лица моложе 40 лет и/или с нормальной мас­
сой тела яачяются наиболее вероятными кандидатами 
для инсулинотерапии с момента выявления СД. Од­
нако правильнее руководствоваться всем комплексом 
клинических характеристик, а не только демографи­
ч е с к и м и или а н т р о п о м е т р и ч е с к и м и к р и т е р и я м и . 
Больной с клинически явным дефицитом секреции 
инсулина должен получать инсулинотерапию с нача­
ла заболевания, невзирая на возраст, массу тела или 
предполагаемую продолжительность заболевания . 
Признаками инсулинодефицита являются кетоз, вы­
раженные симптомы гипергликемии/глюкозурии и 
существенная потеря массы тела. Последний крите­
рий должен оцениваться безотносительно к абсолют­
ному весу тела, т.е. даже больной с ожирением, быст­
ро теряющий массу тела и и м е ю щ и й прочие симпто­
мы и н с у л и н о д е ф и ц и т а . также должен получать 
инсулин, во всяком случае, на первом этапе лечения. 
При всех обстоятельствах больному, которому недав­
но назначена инсулинотерапия, требуется тщательное 
наблюдение, как с целью достижения и поддержания 
компенсации углеводного обмена, так и для опреде­
ления дальнейшей тактики лечения. 

И н с у л и н о т е р а п и я назначается впервые в ы я в л е н ­
ным больным С Д типа 2, которым п о м и м о диеты 
требуется медикаментозная сахароснижаюшая тера­
пия , но при этом имеются противопоказания к на ­
значению П С П (серьезные н а р у ш е н и я ф у н к ц и и п е ­
чени , почек, аллергия на препараты и т.д.). 

Вопрос о конкретном уровне гликемии, на кото­
рый следует ориентироваться , п р и н и м а я решение о 
назначении инсулина впервые в ы я в л е н н ы м п а ц и е н ­
там с СД типа 2, является , в сущности, вторичным. 
Руководствуясь клиническим опытом, м о ж н о гово­
рить о значениях гликемии выше 15 ммоль /л нато­
шак, однако и при более низких показателях должен 
быть оценен весь комплекс клинических симптомов . 

Инсулинотерапия впервые выявленных больных 
СД типа 2 не обязательно рассматривается (и пред­
ставляется больному) как п о ж и з н е н н ы й метод лече­
ния. Как обсуждалось выше, инсулинотерапия может 
привести к положительным изменениям в патогене­
тическом процессе, по крайней мере, у некоторых 
больных, и позже становится возможным успешное 
применение П С П . После 6-8 недель эффективной 
инсулинотерапии снижение уровня гликемии снима­
ет действие глюкозотоксичности и улучшает как чув­

ствительность к инсулину, так и секрецию инсулина 
[35], улучшая, тем самым, ответ на П С П . 

3. Больные, не имеющие удовлетворительного гли-
кемического контроля на диетотерапии. 

Для этой категории больных инсулин и П С П мож­
но рассматривать как альтернативные и конкурирую­
щие виды лечения. Наиболее важным фактором, оп­
ределяющим выбор между ними, являются потенци­
альные различия в эффективности воздействия на 
гликемию. Второе важное обстоятельство — характе­
ристики безопасности. Такие факторы, как простота 
и удобство в применении, приемлемость для больно­
го, по значимости следуют за первыми двумя. 

Д а н н ы е по сравнительной эффективности инсу­
лина и П С П приводятся в большом числе проспек­
тивных, рандомизированных, двойных слепых или 
перекрестных исследований. Одним из крупнейших 
исследований последнего времени явилось Британ­
ское проспективное исследование по контролю СД и 
развитию осложнений ( U K P D S ) . О н о продолжалось 
около 20 лет. в нем приняло участие более 5000 боль­
ных СД типа 2. Больные были разделены на группы, 
получавшие с момента выявления СД разные виды 
лечения: только диету, различные П С П . инсулиноте­
рапию. Была показана равная эффективность инсу­
линотерапии и П С П в течение длительного периода 
времени у данной категории больных [19, 25]. 

При этом, вопреки обычному мнению, инсулин и 
препараты сульфонилмочевины ( П С М ) были при­
мерно одинаково э ф ф е к т и в н ы как у лиц с нормаль­
ным весом, так и у л и ц с ожирением. Результаты дру­
гих исследований, посвященных сравнению примене­
ния П С П и инсулина, следует оценивать с известной 
долей критики, т.к. режимы инсулинотерапии не все­
гда были адекватны, а максимальные или субмакси­
мальные дозы — недостаточными. Это могло быть ре­
зультатом терапевтической стратегии, напраатенной 
на профилактику гипогликемии или прибавки веса на 
инсулине. Например , использование только препара­
тов инсулина пролонгированного действия не всегда 
подавляет избыточную продукцию глюкозы печенью, 
в то время как добавление инсулина короткого дейст­
вия позволяет добиться этого. 

4. Больные, не имеющие удовлетворительного гли-
кемического контроля на ПСП. 

Примерно 10% больных СД типа 2 исходно рези­
стентны к П С П (в основном речь идет о препаратах 
сульфонилмочевины) и 5-10% больных становятся не­
чувствительными к этим препаратам каждый год [6, 28]. 

Д л я больных, п р и м е н е н и е П С П у которых ока­
зывается н е э ф ф е к т и в н ы м , существует альтернатива: 
1) усиление диетических м е р о п р и я т и й ; 2) перевод 
на инсулинотерапию; 3) к о м б и н и р о в а н н а я терапия 
инсулином и П С П . 

И н с у л и н должен назначаться без промедления в 
тех случаях, когда состояние больного указывает на 
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выраженную инсулиновую нелостаточность . К со ­
ж а л е н и ю , на практике при назначении инсулина 
больным после н е э ф ф е к т и в н о г о лечения П С П , гли­
кемия не всегда значительно улучшается. П р и ч и н ы 
этого в большинстве случаев те же . что о п и с а н ы вы­
ше а т я впервые в ы я а т е н н ы х больных СД типа 2: и с ­
пользование недостаточных доз инсулина , особенно 
у больных с о ж и р е н и е м , или неадекватных режимов 

. линотерапии . Кроме того, часто при этом от­
сутствует самоконтроль гликемии. 

Больные с о ж и р е н и е м , у которых п р и м е н е н и е 
П С П было н е э ф ф е к т и в н ы м , и п о - п р е ж н е м у остаю­
щиеся в состоянии д е к о м п е н с а ц и и при переводе на 

:. представляются наиболее п р о б л е м н о й 
' -безнадежной» с точки зрения многих врачей) ка ­
тегорией. С н и ж е н и е массы тела с п о м о щ ь ю н и з к о -

рииной диеты и физических у п р а ж н е н и й у та­
ких больных - самый э ф ф е к т и в н ы й путь достиже­
ния к о м п е н с а ц и и , однако , он требует больших 

!й. как от больного, так и от врача. В случае 
нарастания массы тела на ф о н е назначения инсули-

оольного сохраняются или даже прогрессируют 
такие неблагоприятные ф а к т о р ы , как гиперглике-
\сия. инсулинорезистентность и гиперинсулинемия . 

».ение массы тела в таких случаях становится 
важне йше й терапевтической целью. Такие п а ц и е н ­
ты нуждаются в обучении по с п е ц и а л и з и р о в а н н ы м 
- - -- " . ;м. а гакже в психологической поддержке. 
В том числе желательна работа с членами семьи па ­
циента . 

Если инсулинотерапия назначается в стационаре , 
- х л е выписки д о л ж н ы быть з а п л а н и р о в а н ы после­
дующие визиты к врачу с результатами с а м о к о н т р о ­
л я п ш к е м и и для адаптации дозы в амбулаторных ус­
ловиях . Отсутствие самоконтроля сильно снижает 
>1крективность лечения . 

Возможной тактикой ведения таких пациентов 
яаляется также к о м б и н а ц и я инсулина и П С П (см. 
ниже) . 

Биохимические критерии назначения инсулина 
В качестве критерия потребности в инсулине об ­

суждаются различные уровни гликемии натощак , 
как правило , в интервале от 11 до 15 м м о л ь / л . Вряд 
ли м о ж н о назвать точный уровень гликемии , кото ­
рый служил бы в этом х о р о ш и м н е з а в и с и м ы м и н д и ­
катором. Н а п р и м е р , о п ы т уже упоминавшегося и с ­
следования U K P D S показывает , что даже среди 
больных с гликемией н а т о щ а к в указанных преде­
лах, 15% могут достигнуть нормальных ее значений 
только с п о м о щ ь ю диетотерапии в течение 3 меся­
цев. Поэтому для впервые в ы я в л е н н ы х больных с 
таким уровнем гликемии натощак , но без проявле­
ний инсулиновой недостаточности, н и инсулин , ни 
П С П не могут считаться абсолютно п о к а з а н н ы м и . 

В руководстве Европейской группы в области 

стратегии лечения СД определены достаточно стро­
гие критерии для назначения инсулина [9]. Ф а к т и ­
чески показанием для перевода на инсулинотера-
п и ю является невозможность достижения близкой к 
н о р м а л ь н о й гликемии как натощак , так и после 
еды, а также уровня гликированного гемоглобина, 
п р е в ы ш а ю щ е г о не более чем на 0 ,5% верхнюю гра­
ницу н о р м ы , п р и м е н е н и е м максимальных доз П С П 
(см. таблицу) . 

Более реалистичной целью в о т н о ш е н и и глике-
мического контроля у больных С Д типа 2 м о ж н о 
считать уровень H b A l c . не п р е в ы ш а ю щ и й 7%, т.е. 
не более 1% над верхней границей н о р м ы . И м е н н о 
такой уровень использовался в неоднократно упо­
м и н а в ш е м с я исследовании U K P D S . В Российских 
н а ц и о н а л ь н ы х стандартах оказания п о м о щ и боль­
ным сахарным диабетом критерием перевода на и н -
сулинотерапию определяется как отсутствие э ф ф е к ­
та от лечения диетой и м а к с и м а л ь н ы м и дозами 
П С П , что выражается в уровне H b A l c более 7,5% и 
гликемии натощак более 8 м м о л ь / л [2]. Цели инсу­
л и н о т е р а п и и при СД типа 2. предлагаемые в этих 
методических рекомендациях , предусматривают д о ­
стижение гликемии натощак не выше 6,5 м м о л ь / л , 
и менее 9 м м о л ь / л через 2 часа после еды. 

Комбинированная с П С П инсулинотерапия. 
Усилия , необходимые для достижения целей в 

о л н о ш е н и и гликемического контроля , как со сторо­
ны врача, так и со стороны пациента , возрастают с 
течением заболевания . В значительном проценте 
случаев к о м п е н с а ц и и не удается добиться ни с п о -

Контрольные п а р а м е т р ы (цели лечения) при с а х а р н о м д и а б е т е 
т и п а 2 ( E u r o p e a n D iabetes Pol icy G r o u p , 1 9 9 8 - 1 9 9 9 ) 

Контроль глюкозы Низкий Макро- Микро­

риск сосудистый 

риск 

сосудистый 

риск 

H b A l c ( % ) - при норме 

до 6,05 (DCCT) 
<6,5 >6,5 >7,5 

Глюкоза венозной плазмы 

натощак/перед едой, <6,0 >6,0 >7,0 

ммоль/ л 

Самоконтроль глюкозы 

крови, ммоль/л 

натощак/перед едой <5,5 >5,5 >6,0 

после еды (пик) <7,5 >7,5 >9,0 

Контроль липидов Низкий Риск Высокий 

риск риск 

Общий холестерин, ммоль/л <4,8 4,8-6,0 >6,0 

Холестерин Л П Н П , ммоль/л <3,0 3,0-4,0 >4,0 

Холестерин Л П В П , ммоль/л >1,2 1,0-1,2 <1,0 

Триглицериды, ммоль/л <1,7 1,7-2,2 >2,2 

Контроль АД, мм рт.ст. 
Низкий 

риск Контроль АД, мм рт.ст. 
Низкий 

риск 
< 1 4 0 / 8 5 
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м о щ ь ю сочетания различных П С П , ни назначением 
больших доз инсулина [12]. П р и ч и н а , отчасти, за­
ключается в двойственности патогенеза СД типа 2, 
т.е. сочетании инсулинорезистентности и наруше­
ния секреции инсулина . Этим определяется р а ц и о ­
нальность использования к о м б и н и р о в а н н о й тера­
пии у ряда больных. 

П я т ь о с н о в н ы х классов П С П оказывают р а з н о ­
стороннее влияние на различные звенья патогенеза 
и бывают э ф ф е к т и в н ы в условиях достаточной и н -
сулиновой секреции [3]. О д н а к о с течением време­
ни большая доля больных требует назначения инсу­
лина . Так , в исследовании U K P D S 22% пациентов , 
получавших м е т ф о р м и н , и 30%, получавших препа­
раты с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы . за 6 лет наблюдения б ы ­
ли переведены на инсулинотерапию [40]. 

Возможные варианты комбинированной терапии. 
/. Инсулин и препараты сульфонилмочевины (ПСМ). 
Оба медикаментозных средства приводят к п о в ы ­

ш е н и ю инсулинемии путем стимуляции эндогенной 
секреции и экзогенного введения. При этом П С М 
обеспечивают более ф и з и о л о г и ч н о е поступление 
инсулина в кровь. 

Клинические наблюдения за больными, получаю­
щими указанную комбинацию препаратов, свидетель­
ствуют об уменьшении на 30% суточной дозы инсули­
на, необходимой для достижения определенного уров­
ня гликемического контроля [26. 33]. Кроме того, 
существует экономическая выгода такой комбинации, 
поскольку П С М наименее дорогостоящие из сахарос-
нижаюших препаратов. Сочетание П С М и инсулина 
может быть уместным этапом в процессе перевода на 
инсулинотерапию. так как такой «промежуточный» ва­
риант для некоторых пациентов более приемлем пси­
хологически. Наиболее изученной и распространенной 
яаляется схема: П С М днем и инсулин средней продол­
жительности действия на ночь. Введение инсулина 
приводит к снижению избыточной продукции глюко­
зы печенью в ранние утренние часы и снижает глике­
мию натошак. В условиях близкой к нормальной ут­
ренней гликемии дальнейшего стимула П С М может 
быть достаточно для поддержания гликемии в течение 
дня. Схема введения смешанного инсулина перед ужи­
ном (например 30/70), может быть полезна в случае, 
когда пациент не желает отказаться от обильного ужи­
на и дополнительного приема п и щ и перед сном [34]. 

2. Инсулин и прандиальные регуляторы гликемии 
(меглитиниды). 

В отличие от П С М , при п р и м е н е н и и данного 
класса препаратов стимуляция секреции инсулина 
распространяется исключительно на постпранди-
альный период с восстановлением первой фазы се­
креции инсулина . Кроме того, прандиальные регу­
ляторы гликемии не оказывают значительного вли­
я н и я на массу тела [18]. 

К о м б и н а ц и я инсулина средней продолжительно­

сти действия с репаглинидом в сравнении с моноте­
рапией инсулином или монотерапией репаглинидом 
показала значительные преимущества в э ф ф е к т и в ­
ности воздействия на гликемический контроль [29]. 

Короткий период действия этих препаратов поз ­
воляет больному свободнее варьировать время прие­
мов п и щ и и даже при необходимости пропускать их, 
не увеличивая риск возникновения гипогликемии. 

3. Инсулин и метформин. 
В основе успеха такой к о м б и н а ц и и лежит с е н с и -

т и з и р у ю щ и й э ф ф е к т м е т ф о р м и н а к действию инсу­
лина в печени , что может обеспечивать д о п о л н и ­
тельное с н и ж е н и е гликемии , в частности натощак. 
Кроме того, привлекательным является тот факт , 
что м е т ф о р м и н не увеличивает риск прибавки мас­
сы тела у больных на инсулинотерапии [10, 32]. Б ы ­
ло также показано , что присоединение м е т ф о р м и н а 
к инсулинотерапии приводит к у м е н ь ш е н и ю суточ­
ной дозы инсулина на 17-30% при о д н о в р е м е н н о м 
улучшении гликемического контроля и. по н е к о т о ­
р ы м д а н н ы м , с н и ж е н и и уровня циркулирующего 
инсулина . Кроме того, присоединение м е т ф о р м и н а 
ассоциируется со с н и ж е н и е м уровня холестерина и 
триглицеридов [10. 32]. 

4. Инсулин и тиазолидиндионы. 
Изучено сочетание с инсулином троглитазона . 

пиоглитазона (Актос) и розиглитазона . П р и н ц и п 
к о м б и н а ц и и основан на улучшении действия э к з о ­
генного инсулина в периферических тканях — м ы ш ­
цах и ж и р о в о й ткани . В двойных слепых исследова­
ниях в зависимости от дизайна исследования на­
б л ю д а л о с ь с н и ж е н и е с у т о ч н о й п о т р е б н о с т и в 
инсулине на 28-57% [13, 36] по с р а в н е н и ю с 18% в 
группе с плацебо , параллельно с улучшением глике­
мического контроля . При этом могло наблюдаться 
незначительное увеличение веса, в то же время от­
м е ч а ю с ь некоторое с н и ж е н и е уровня л и п и д о в по 
с р а в н е н и ю с группой плацебо [30, 36]. 

5. Инсулин и ингибиторы сх-глюкозидаз. 
Основное обоснование такого сочетания состоит в 

способности ингибиторов а-глюкозидаз предотвра­
щать постпрандиатъный подъем гликемии и (возмож­
но) снижать риск увеличения массы тела [41]. В иссле­
дованиях у больных СД типа 2 на инсулинотерапии в 
сочетании с ингибиторами а-глюкозидаз продемонст­
рировано умеренное снижение HbAlc . массы тела, 
триглицеридов плазмы и дозы инсулина [15, 23, 27] по 
сравнению с плацебо. Однако снижение HbAlc было 
значительным только при потреблении углеводов бо­
лее 50% от обшей калорийности [23]. Таким образом, 
ингибиторы а-глюкозидаз могут быть добавлены к и н ­
сулину с целью предотвращения постпрандиатьных 
пиков гликемии, но альтернативой могут служить мо­
номерные аналоги инсулина (Хумалог) [20]. 

6. Комбинации инсулинотерапии с двумя и более ПСП. 
Такие к о м б и н а ц и и , как правило , не приводят к 
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дальнейшему улучшению гликемического контроля , 
но при этом существенно удорожают лечение . 

Б о л ь ш и н с т в о исследований, п о с в я щ е н н ы х о ц е н ­
ке э ф ф е к т и в н о с т и к о м б и н и р о в а н н о й терапии , п р о ­
демонстрировали небольшое улучшение гликемиче­
ского контроля или отсутствие различий по сравне­
н и ю с монотерапией . Однако необходимость лечить 
не только гипергликемию, но и другие факторы р и -

щри СЛ типа 2. в ряде случаев делает з н а ч и м ы ­
ми наблюдаемые с н и ж е н и е атерогенности л и п и д н о -
го п р о ф и л я и отсутствие прибавки веса при к о м б и ­
н а ц и и и н с у л и н о т е р а п и и с П С П . К о м б и н а ц и я 

. . л и н а и П С П в ряде случаев позволяет умень­
шить число и н ъ е к ц и й , упростить адаптацию дозы 

. лина . добиться большей комплаентности боль­
ного. Однако всегда следует п р и н и м а т ь во в н и м а н и е 
возможное побочное действие П С П , а также их сто­
имость. 

Препараты и дозы инсулина при СД типа 2 
Следует отметить, что препаратов инсулина , к о ­

торые использовались бы исключительно при СД 
типа 2. нет. Лечение часто начинают , используя 
только препарат инсулина средней продолжитель­
ности действия (он может быть назначен и в д о п о л ­
нение к П С П , которые больной получал до назна ­
чения инсулина) . У некоторых больных С Д типа 2 
аля поддержания оптимального уровня гликемии 

шак достаточно бывает однократного введения 
| вечером); в других случаях, если требуется д о п о л ­
нительный с а х а р о с н и ж а ю щ и й э ф ф е к т в течение 

. целесообразно назначить инсулин в двух и н ъ ­
екциях (вторая — утром). 

В связи с тем, что большое значение в о т н о ш е ­
нии риска развития о с л о ж н е н и й диабета придается 
постпрандиальной гликемии [14, 22], во многих слу­
чаях к инсулину пролонгированного действия необ­
ходимо добавлять инъекции инсулина короткого 
действия. К а к м и н и м у м , он вводится дважды в су­
тки - перед завтраком и у ж и н о м . В последние годы 
ш и р о к о п р и м е н я ю т смешанные (комбинированные) 
препараты инсулина. О н и представляют собой к о м ­
б и н а ц и ю инсулина короткого действия и инсулина 
средней продолжительности действия ( Н П Х - и н с у -
лина) в определенном с о о т н о ш е н и и . Ф и р м ы - п р о и з ­
водители в настоящее время выпускают с м е ш а н н ы е 
препараты с содержанием инсулина короткого д е й ­
ствия от 10 до 50%. Вводятся такие препараты, как 
правило, 2 раза в сутки: перед завтраком и перед 
ужином. О н и производятся как в обычных ф л а к о ­
нах, так и в картриджах для шприц-ручек . Наиболее 
распространенное с о о т н о ш е н и е : 30% инсулина к о ­
роткого действия и 70% инсулина средней продол­
жительности действия (например , Хумулин МЗ) . 

В ряде стран использование предварительно сме ­
шанных препаратов инсулина составляет значитель­

ную часть от всех инсулиновых препаратов , н а п р и ­
мер, в Германии их доля равна п р и м е р н о 2 / 3 , в К а ­
наде — 1/3 [38]. Преимуществами с м е ш а н н ы х пре­
паратов инсулина являются точность д о з и р о в а н и я и 
удобство в п р и м е н е н и и для пациентов . Имеются 
д а н н ы е о большей э ф ф е к т и в н о с т и п р и м е н е н и я го­
товых смесей в о т н о ш е н и и гликемического к о н т р о ­
ля (там же) при сравнении с самостоятельным сме ­
шиванием препаратов пациентами . В последнем 
случае худшие результаты связывают с о ш и б к а м и в 
приготовлении таких смесей , что особенно сущест­
венно при использовании малых доз инсулина [11]. 
П р и м е н е н и е готовых смесей препаратов инсулина 
имеет некоторые ограничения , касающиеся преиму­
щественно стабильности образа ж и з н и , хотя по ре ­
зультатам исследований у больных СД типа 2 о н и , 
как правило , не вызывают больших затруднений 
[38]. В основном эти ограничения связаны с тем, 
что ф и к с и р о в а н н о е с о о т н о ш е н и е к о м п о н е н т о в сме ­
си и отсутствие инъекции инсулина короткого дей­
ствия перед обедом не позволяют свободно варьиро­
вать количество углеводов п и щ и в течение дня . 

М о ж н о выделить категории больных СД, п р и м е ­
нение с м е ш а н н ы х препаратов инсулина у которых 
представляется наиболее р а ц и о н а л ь н ы м . Это, преж­
де всего, пожилые п а ц и е н т ы , и с п ы т ы в а ю щ и е труд­
ности в самостоятельном приготовлении смесей 
[42]. М о ж н о также говорить о преимуществах инсу­
л и н о в ы х смесей для п р и м е н е н и я у больных с н и з ­
кой комплаентностью в о т н о ш е н и и сложных р е ж и ­
мов инсулинотерапии . 

Н а к о н е ц , значительному числу больных СД типа 
2 требуется режим и н т е н с и ф и ц и р о в а н н о й инсули­
нотерапии . В исследовании продолжительностью 6 
лет, в ы п о л н е н н о м в Я п о н и и ( K u m a m o t o Study), б ы ­
ли продемонстрированы преимущества хорошего 
гликемического контроля на ф о н е и н т е н с и ф и ц и р о ­
ванной инсулинотерапии в о т н о ш е н и и п р о ф и л а к т и ­
ки м и к р о а н г и о п а т и й у больных СД типа 2 [31]. 

Обсуждать с о о т н о ш е н и е инсулина короткого и 
проаленного действия в течение суток и к о н к р е т н ы е 
дозы препаратов не имеет смысла , так как они 
очень индивидуальны. Следует л и ш ь снова подчерк­
нуть, что многим б о л ь н ы м СД типа 2. особенно с 
о ж и р е н и е м , для д о с т и ж е н и я к о м п е н с а ц и и требуют­
ся достаточно большие дозы инсулина — суммарная 
суточная доза 100 ЕД в практике лечения таких 
больных не является чем-то н е о б ы ч н ы м . И с п о л ь з о ­
вание с о о т н о ш е н и я е д и н и ц ы инсулина на 1 кг мас ­
сы тела в качестве ориентира а л я расчета дозы и н ­
сулина не является обязательным; л у ч ш и м критери­
ем правильности доз являются удовлетворительные 
показатели гликемии . Начальные дозы могут соста­
влять, н а п р и м е р . 4-8 ЕД инсулина короткого дейст­
вия перед о с н о в н ы м и приемами п и ш и и 6-8 ЕД и н ­
сулина п р о а л е н н о г о действия дважды в день . Д а л ь -
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н е й ш у ю адаптацию дозы проводят под контролем 
уровня гликемии в течение суток до тех пор . пока не 
наступит «прорыв» в инсулинорезистентности и 
гликемия не начнет снижаться . Иногда для этого 
требуются недели или даже месяцы, важно упорно 
добиваться результата и не оставлять наблюдения за 
больным. При этом следует п р и н и м а т ь во внимание 
психологическое состояние больного , который не 
видит быстрого результата от назначения инсулина 
и может испытывать разочарование . В этот период 
пациенту требуются разъяснения по поводу адапта­
ции доз инсулина , обсуждение возможных перспек­
тив, а также психологическая поддержка. 

С течением времени , после купирования гиперг­
л и к е м и и , инсулинорезистентность может сущест­
венно снижаться , что з а к о н о м е р н о влечет за собой 
уменьшение потребности в инсулине и соответст­
венно дозы инсулина . В некоторых случаях не 
исключается перевод на терапию П С П или только 
диетотерапию. О б ы ч н о об этом может идти речь то­
гда, когда суточная доза инсулина составляет менее 
20 ЕД у л и ц с н о р м а л ь н ы м весом или 40 ЕД у л и ц с 
о ж и р е н и е м . 

Таким образом, стоит еше раз подчеркнуть, что 
подбор адекватной дозы исулина должен быть инди­
видуализированным и базироваться на частых опре­
делениях гликемии, с одной стороны, а с другой — 
учитывать возможности и потребности больного. 
Среди последних проблему могут представлять суще­
ственное снижение зрения, нарушение координации 
движений в пожилом возрасте, а также само согласие 
больного с назначениями врача (как собственно факт 
применения инсулина, так и режим его введения) . 
Решение этих проблем существенно облегчает ис­
пользование простых в применении шприц-ручек 
(например. Хумапен). Эти технические устройства 
делают процесс введения инсулина более удобным, 
легко контролируемым и позволяют добиться более 
высокой степени комплаентности больных. 

В заключение можно резюмировать, что хорошая 
компенсация углеводного обмена у больных СД типа 
2, безусловно, достижима при проведении инсулино­
терапии опытным врачом у обученных и комплаент-
ных больных [4. 7]. что предотвращает в будущем раз­
витие хронических осложнений СД [25, 31 , 40]. 

Нежелательные эффекты инсулинотерапии 
Более правильно говорить именно о нежелатель­

ных, а не побочных эффектах инсулинотерапии. по­
скольку они так или иначе связаны с основным дей­
ствием инсулина. Наиболее часто наблюдаемые неже­
лательные эффекты при применении инсулина - это 
увеличение массы тела и гипогликемия [19, 25, 37, 40]. 

Увеличение массы тела происходит за счет жиро­
вой ткани и коррелирует со средним уровнем инсули-
немии в течение дня и суточной дозой инсулина [37]. 

П о д а н н ы м исследования U K P D S , пациенты с ожире­
нием, получающие лечение инсулином, прибавили в 
среднем на 4 кг больше за 10 лет наблюдения, чем па­
циенты на диете [25]. Поскольку избыток веса счита­
ется одной из основных причин инсулинорезистент­
ности [43] и представляет собой независимый фактор 
риска поражения коронарных артерий, гипертонии и 
дислипидемии [16], увеличение массы тела является 
нежелательным. Для ее профилактики врачу необхо­
димо организовать обучение больного одновременно с 
началом лечения инсулином, а еше лучше, — предва­
ряя его. Следует предупредить больного об опасности 
нарастания массы тела на новом виде терапии, но в то 
же время объяснить, что этого можно избежать, 
уменьшив калорийность рациона питания. Обучение 
больного может проводиться как в группе (она долж­
на состоять из пациентов с аналогичными терапевти­
ческими задачами), так и индивидуально. Основное 
внимание следует уделять вопросам калорийности п и ­
щевых продуктов, физическим нагрузкам (с учетом 
индивидуальных противопоказаний и предосторожно­
стей) и тактике контроля веса тела. Программа долж­
на также предусматривать обучение больного принци­
пам подсчета углеводов по системе «хлебных единиц» 
и организацию самоконтроля гликемии с учетом пред­
писанного режима инсулинотерапии. 

Другое потенциальное последствие инсулиноте ­
рапии — это гипогликемия . В исследовании U K P D S 
показано , что за 10 лет процент тяжелых гипоглике­
мии (потребовавших п о м о щ и со стороны или гос­
питализации) составил 0,5% в группе П С М и 2 ,3% 
в группе инсулинотерапии [25]. Все (в том числе 
легкие) гипогликемические реакции составляли 14% 
в группе П С М , 36% в группе инсулинотерапии и 4% 
в группе м е т ф о р м и н а [19]. Для п р о ф и л а к т и к и д а н ­
ного нежелательного эффекта следует в процессе 
обучения уделять достаточное место теме «Гипогли­
кемия», а также регулярно проверять наличие у 
больных легко усваиваемых углеводов. Эти меры 
помогают значительно снизить количество тяжелых 
гипогликемии. 

В свое время одной из причин и з л и ш н е й осто­
рожности в н аз н ач ени и инсулина при СД типа 2 
были с о о б щ е н и я о неблагоприятном в л и я н и и гипе-
р и н с у л и н е м и и у л и ц без СД на развитие сердечно­
сосудистых заболеваний [17, 21]. О д н а к о по д а н н ы м 
U K P D S роста числа этих заболеваний и смертности 
от них в группе больных на инсулинотерапии по 
с р а в н е н и ю с другими лечебными группами не на ­
блюдалось [8]. К р о м е того, было показано , что и н ­
тенсивная тактика контроля гликемии при СД типа 
2. осуществляемая как с п о м о ш ь ю П С М . так и с 
п р и м е н е н и е м инсулина , достоверно снижает риск 
не только микрососудистых о с л о ж н е н и й (на 25%), 
но и инфаркта миокарда (на 16%) [25]. Т а к и м обра­
зом, ни инсулин , ни П С М . несмотря на индуциру-
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емую г и п е р и н с у л и н е м и ю и прибавку массы тела, не 
оказали негативного воздействия в о т н о ш е н и и сер­
дечно-сосудистых о с л о ж н е н и й . 

Заключение 
В заключение можно констатировать , что хоро­

шая к о м п е н с а ц и я углеводного обмена и длительное 
ее поддержание с п о м о ш ь ю инсулинотерапии у 
бальных C J типа 2. безусловно, возможны. Э ф ф е к ­
тивность инсулинотерапии во многом определяется 
компетентностью врачей в этой области, а также о с ­
ведомленностью и мотивацией больных. Важна так -
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же продуктивность взаимодействия больных и м е ­
д и ц и н с к и х работников : как организовано обучение , 
н а с к о л ь к о а д е к в а т н о с к л а д ы в а ю т с я о т н о ш е н и я 
врач-больной , принимается ли во в н и м а н и е психо­
логическое состояние больного , его индивидуальная 
ситуация и т.д. Если все эти ф а к т о р ы учтены, м н о ­
гие проблемы в д а н н о й непростой области решают­
ся значительно легче. В частности, ш и р о к о р а с п р о ­
страненная в рутинной практике проблема отказа 
больных от инсулинотерапии практически переста­
ет существовать. 
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