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НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА

Согласно официальным данным Министерства 

здравоохранения Украины на 01.01.2013, наше го-

сударство завершило 2012 год с официально зареги-

стрированным общим количеством больных сахар-

ным диабетом (СД) 1 303 157 человек [1]. Эта цифра 

сама по себе не может не впечатлять своей значи-

тельностью. Однако общеизвестно, что эти данные 

не отражают реальной численности людей, живущих 

с этим заболеванием в нашей стране. По данным 

некоторых эпидемиологических исследований, про-

веденных в Украине в последнее время, на каждого 

выявленного пациента с СД приходится 2–3 невыяв-

ленных, то есть людей, которые даже не подозрева-

ют о том, что им уже следовало бы начать лечение во 

избежание развития тяжелых диабетических ослож-

нений [2].

Инвалидизирующий характер СД, несмотря на 

длительно бессимптомный характер его течения, не 

вызывает сомнений. СД является ведущей причиной 

тяжелейших осложнений: слепоты по причине разви-

тия диабетической ретинопатии [3], почечной недоста-

точности с необходимостью почечнозаместительной 

терапии в связи с развитием диабетической нефро-

патии [4]. Кроме того, СД является ведущей причи-

ной нетравматических ампутаций в связи с развитием 

синдрома диабетической стопы [5], а также более чем 

двукратного увеличения частоты макрососудистых 

осложнений (инфаркта миокарда (ИМ), инсульта, об-

литерирующего атеросклероза артерий нижних конеч-

ностей) [6]. 

Выявление СД является в жизни человека не эта-

пом, не эпизодом; это заболевание, которое будет его 

постоянно сопровождать, внося повседневные кор-

рективы, и влиять на выбор профессиональной дея-

тельности. «Болезнь — это жизнь в стесненных услови-

ях», — говорится в одном из известных ее определений. 

Как нельзя точно это определение отражает особенно-

сти сосуществования со своим заболеванием больно-

го СД, на качество жизни которого постоянно влияют 

необходимость регулярного приема сахароснижающих 

препаратов в виде таблеток или инъекций, необхо-

димость самоконтроля глюкозы в крови, а также по-

стоянного амбулаторного контроля у эндокринолога, 

скрининга и лечения его осложнений у смежных спе-

циалистов.

Успехи современной эндокринологии в поддер-

жании компенсации углеводного обмена при СД 

известны. Сегодня, пожалуй, не существует случаев 

гипергликемии, с которой современный врач-эн-

докринолог не мог бы справиться. В нашем арсена-

ле имеется масса хорошо проверенных временем, а 

также инновационных сахароснижающих средств. 

Тем не менее пределы возможностей сахароснижа-

ющей терапии были четко ограничены еще в 2008 г. 

Тогда, после обнародования результатов трех круп-

нейших интервенционных исследований ADVANCE, 

ACCORD и VADT, посвященных в том числе изуче-

нию эффективности строгого контроля гликемии, 

стало ясно, что снижение и поддержание в течение 

длительного периода времени значения гликозилиро-

ванного гемоглобина (HbA1c) даже до уровня 6 % не 

позволяет в полной мере гарантировать профилакти-

ку осложнений диабета всем пациентам с СД [7–9].

Прилагая, тем не менее, титанические усилия 

для достижения целевых значений показателей гли-

кемии, липидного обмена, уровня артериального 

давления (АД), корригируя состояние гиперкоа-

гуляции у больных СД, мы, врачи, вместе с наши-

ми больными сами адаптируемся к необходимости 

такого образа жизни, основными компонентами 

которого являются контроль и лечение. И в этой 

бешеной гонке по достижению компенсации рас-

стройств метаболизма при СД на фоне нарастаю-

щего как цунами количества больных как-то уже 

трудно себе представить, что все эти недюжинные 

усилия могли бы быть и не нужны, если бы этого за-

болевания не было. Нелегко себе даже вообразить, 

какие колоссальные экономические и другие со-

циальные резервы удалось бы сберечь, если бы мы 

имели действенное средство для профилактики СД.

Следует сказать, что в области профилактики СД 

на сегодняшний день довольно много уже сделано. 

Особенно много исследований посвящено изучению 
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нефармакологических или медикаментозных методов 

профилактики СД 2-го типа. 

Малоподвижный образ жизни и чрезмерное пи-

тание стали характерными для многих миллионов 

современных людей. Именно поэтому возникнове-

ние СД 2-го типа приобрело характер эпидемии во 

всем мире. К нефармакологическим методам профи-

лактики СД 2-го типа относятся профилактические 

программы, направленные на снижение веса и уве-

личение физической активности.

В одном из наиболее значительных исследова-

ний Diabetes Prevention Study, проведенном в Фин-

ляндии, нефармакологическое вмешательство у 522 

пациентов с избыточной массой тела или ожирени-

ем и предиабетом (нарушенной толерантностью к 

углеводам (НТГ) и/или гипергликемией натощак) в 

течение в среднем семи лет привело к снижению ча-

стоты новых случаев СД на 57 % (ОР 0,57, 95% ДИ, 

р < 0,001) [10]. При этом пациенты основной группы 

придерживались следующих рекомендаций: дости-

жение снижения веса на 5 % от исходных показате-

лей, ограничение жиров в рационе до 30 % общей 

калорийности принимаемой пищи, употребление 

продуктов, содержащих пищевые волокна > 15 г на 

каждые 1000 ккал/сут, и увеличение физических на-

грузок умеренной интенсивности минимум до 30 ми-

нут ежедневно. Тем не менее, несмотря на высокую 

эффективность в профилактике СД проведенных 

исследователями мероприятий, влияние измене-

ния образа жизни на сердечно-сосудистую заболе-

ваемость и смертность было незначительным. По 

окончании исследования в основной и контрольной 

группах частота сердечно-сосудистых событий (22,9 

и 22,0 на 1000 пациенто-лет, ОР 1,04, 95% ДИ 0,21–

1,58) и смертности (2,2 и 3,8 на 1000 пациенто-лет, 

ОР 0,57, 95% ДИ 0,21–1,58) была достаточно низкой. 

Небольшое число событий в исследуемой популяции 

пациентов, с одной стороны, не позволяло с более 

высокой достоверностью оценить полученные ре-

зультаты, а с другой стороны, не позволяло выявить 

различия между исследуемыми группами пациентов.

Подобно финскому исследованию, результаты 

исследования Da Qing Diabetes Prevention Study, про-

водившегося в Китае с участием 577 пациентов с из-

быточной массой тела и предиабетом, показали, что 

применение гипокалорийной диеты и увеличение 

физических нагрузок в течение шести лет привело 

к снижению частоты новых случаев СД 2-го типа на 

51 % в основной группе по сравнению с контроль-

ной (ОР 0,49, 95% ДИ 0,33–0,73) [11]. Особенностью 

Da Qing Diabetes Prevention Study было разделение 

пациентов на группы с отдельным изучением вли-

яния только диетотерапии, только модификации 

физической активности и влияния комбинирован-

ного лечения при помощи гипокалорийной диеты 

и усиления физических нагрузок на частоту новых 

случаев СД. Данный эффект по профилактике СД в 

основной группе сохранялся еще в течение 14 лет по-

сле окончания исследования. При этом, несмотря на 

Рисунок 1. Количество новых случаев СД 2-го 
типа у пациентов, получавших лечение 

метформином, и пациентов группы модификации 
образа жизни по сравнению с плацебо в течение 
10 лет наблюдения в исследовании DPPOS [13]

эффективное снижение частоты новых случаев СД, в 

сравниваемых группах также не отмечалось сущест-

венного снижения сердечно-сосудистой заболевае-

мости (ОР 0,98, 95% ДИ 0,71–1,37) и смертности (ОР 

0,83, 95% ДИ 0,48–1,40).

В наиболее известном в области как нефармако-

логической, так и фармакологической профилакти-

ки СД 2-го типа исследовании Diabetes Prevention 

Program (DPP), проводившемся в США, приняло 

участие 3324 пациента с предиабетом и индексом 

массы тела (ИМТ) > 24 кг/м2 [12]. Пациенты были 

разделены на три группы. В группе модификации 

образа жизни пациентам рекомендовали увеличить 

физические нагрузки до 150 мин в неделю (30 мин 

в день 5 раз в неделю) в сочетании с соблюдением 

гипокалорийной диеты. При этом снижение и удер-

жание в течение всего периода наблюдения ИМТ 

должно было составить минимум 7 % от исходного 

значения. В двух остальных группах пациенты ран-

домизированно получали терапию метформином 

либо плацебо. Продолжительность наблюдения со-

ставила 2,8 года. По итогам DPP было показано, что 

модификация образа жизни приводит к снижению 

частоты новых случаев СД 2-го типа у пациентов с 

предиабетом на 58 % (р < 0,001 по сравнению с груп-

пой плацебо и группой пациентов, получавших мет-

формин). В то же время в данном исследовании в 

группе пациентов, получавших метформин, по срав-

нению с плацебо было отмечено снижение частоты 

новых случаев СД на 31 % (р < 0,001). С целью изуче-

ния влияния интенсивной терапии на отдаленные 

клинические исходы в дальнейшем всех участников 

наблюдали в ходе обсервационного исследования 

Diabetes Prevention Program Outcomes Study (DPPOS) 

еще в течение 5,7 года [13]. При этом в конце DPPOS 

по сравнению с группой плацебо отмечено умень-

шение числа новых случаев СД 2-го типа на 34 % в 

группе модификации образа жизни и на 18 % — в 

группе метформина (рис. 1). Также среди пациентов, 

получавших метформин, по сравнению с плацебо 

начало СД отмечалось на 2 года позднее, а в группе 
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модификации образа жизни первые признаки явного 

диабета появились на 4 года позднее. 

В другом рандомизированном исследовании 

STOP-NIDDM (Study TO Prevent Non-Insulin-

Dependent Diabetes Mellitus) с участием 1429 паци-

ентов с предиабетом и ожирением участники были 

распределены на группы для приема плацебо либо 

акарбозы — ингибитора альфа-глюкозидазы, пре-

пятствующего расщеплению глюкозы в кишечни-

ке. 31 % пациентов из группы акарбозы и 19 % — из 

группы плацебо преждевременно прекратили прием 

препарата в связи с возникновением диспептических 

расстройств (флатуленции и диареи). Через 3,3 года 

абсолютное снижение риска возникновения СД 2-го 

типа в группе акарбозы по сравнению с плацебо со-

ставило 9,1 % (р = 0,0001) [14].

Исторический интерес имеет исследование 

DREAM, в котором изучалось влияние розиглитазо-

на на частоту новых случаев СД у пациентов с пре-

диабетом (n = 5269) [15]. Надо сказать, что эффект 

розиглитазона в плане профилактики новых случаев 

СД у предрасположенных к этой болезни субъектов 

до сих пор не превзойден ни одним фармакологи-

ческим агентом. На фоне лечения розиглитазоном у 

пациентов отмечалось снижение количества случаев 

впервые выявленного СД на 62 % (ОР 0,38, 95% ДИ 

0,33–0,44; p < 0,0001 по сравнению с группой паци-

ентов, не принимавших данный препарат). При этом 

также отмечалось недостоверное снижение смер-

тности (p = 0,7). Несколько позже в связи с появле-

нием метаанализа 42 исследований, проведенного 

S. Nissen (2007), на фоне терапии розиглитазоном 

было выявлено увеличение частоты инфаркта мио-

карда на 43 % (ОР 1,43, 95% ДИ 1,03–1,98, p = 0,03) 

и увеличение сердечно-сосудистой смертности на 

64 % (ОР 1,64, 95% ДИ 0,98–2,74, p = 0,06). По при-

чине этого, а также из-за ряда других побочных эф-

фектов, выявленных позднее, розиглитазон был ото-

зван в большинстве стран мира.

Несмотря на явное преимущество модификации 

образа жизни по сравнению с медикаментозной те-

рапией относительно профилактики СД 2-го типа, 

выявленное в ходе клинических исследований, в 

условиях реальной клинической практики посто-

янное соблюдение диеты и удержание физической 

активности на достаточном уровне становится труд-

новыполнимой задачей в связи с невысокой моти-

вацией пациента, этническими особенностями, а 

также положением в социуме. Поэтому у многих па-

циентов с ожирением и предиабетом имеется насущ-

ная необходимость в дополнительном медикамен-

тозном лечении, а также в лечении ожирения при 

помощи бариатрической хирургии.

Превентивный эффект бариатрической хирур-

гии в отношении СД 2-го типа у больных ожирени-

ем сегодня доказан во многих исследованиях. Так, в 

шведском исследовании с участием 3429 пациентов 

с ожирением на фоне бариатрических вмешательств 

(бандажирование желудка у 19 % пациентов, верти-

кальная гастропластика у 69 % и шунтирование же-

лудка — у 12 %) в течение 15 лет наблюдения частота 

новых случаев СД составила 6,8 (95% ДИ 5,7–8,3) на 

1000 пациенто-лет, тогда как в группе больных ожи-

рением, которые велись консервативно, — 28,4 слу-

чая (95% ДИ 25,7–31,3) на 1000 пациенто-лет [16]. 

При этом, как показано в исследовании T. Adams с 

соавт. при наблюдении 7925 пациентов с ожирением, 

подвергшихся операции желудочного шунтирова-

ния, снижение веса у них сопровождалось снижени-

ем смертности от всех причин на 49 % (p < 0,001 по 

сравнению с группой больных ожирением, получав-

ших консервативное лечение) [17].

В то же время профилактическое в плане разви-

тия СД воздействие различных видов оперативных 

вмешательств неодинаково. D. Pournaras с соавт. 

(2012) провел анализ частоты новых случаев СД у 

1006 пациентов из Великобритании, которые пере-

несли бариатрические вмешательства. Основываясь 

на критериях ремиссии СД в соответствии с реко-

мендациями Американской диабетической ассоциа-

ции 2012 г. (уровень HbA1c < 6 % и глюкоза плазмы 

натощак < 5,6 ммоль/л в течение минимум одного 

года после операции на фоне отсутствия приема са-

хароснижающих препаратов), было выявлено, что 

полная ремиссия СД 2-го типа наблюдалась у 40,6 % 

пациентов после шунтирования желудка, у 26 % — 

после «рукавной» гастрэктомии и только у 7 % — по-

сле бандажирования желудка [18, 19].

Фармакологическое воздействие, направленное 

на снижение расщепления жиров в кишечнике и в 

связи с этим на ограничение поступления калорий, 

приводящее к снижению веса, также показало по-

зитивный эффект в профилактике развития СД 2-го 

типа у больных с ожирением. По данным исследова-

ния XENDOS (XENical in the Prevention of Diabetes in 

Obese Subjects), на фоне терапии конкурентным ин-

гибитором кишечной липазы орлистатом в течение 

четырех лет снижение веса у 3305 больных с ИМТ > 

30 кг/м2 достигло 5,8 кг, в то же время в группе пла-

цебо — 3,0 кг (р < 0,001). При этом количество новых 

случаев СД 2-го типа в группе пациентов, принимав-

ших орлистат, составило 6,2 %, тогда как при приеме 

плацебо — 9 %. Снижение риска развития СД 2-го 

типа в группе орлистата по сравнению с плацебо, та-

ким образом, составило 37,3 % (р < 0,0032) [20].

Сегодня не вызывает сомнений, что инсулиноре-

зистентность и связанная с ней гиперинсулинемия 

играют одну из ведущих ролей в развитии и прогрес-

сировании СД 2-го типа. Скорее патогенетическая, 

чем нозологическая концепция метаболического 

синдрома (МС), ключевое звено которого — рези-

стентность к инсулину, вот уже 25 лет является на-

иболее распространенным объяснением высокой 

смертности от макроваскулярных осложнений у 

больных с абдоминальным ожирением [21]. 

Гиперинсулинемия на почве инсулинорезистент-

ности (ИР) является фактором, стимулирующим 

атерогенез на всех его этапах [22], фактором, при-
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водящим к повышению АД [23], а также фактором, 

повышающим свертывание крови по причине раз-

вития гиперкоагуляции белков крови и гиперагре-

гации тромбоцитов [24]. Поэтому является весьма 

логичным, что уменьшение резистентности к инсу-

лину, например на фоне терапии сенсибилизатором 

к инсулину — метформином, независимо от норма-

лизации уровня сахара крови, позволяет снизить ко-

личество макроваскулярных событий у пациентов с 

СД 2-го типа и ожирением. Так, по данным исследо-

вания UKPDS, на фоне лечения инсулином в груп-

пе больных СД 2-го типа с избыточной массой тела 

или ожирением нормогликемии удалось достичь и 

удержать ее в группе пациентов, получавших как ин-

сулинотерапию, так и метформин. Однако в группе 

метформина было достигнуто более значительное, 

чем в группе пациентов, получавших терапию произ-

водными сульфонилмочевины (ПСМ) и инсулином, 

снижение частоты инфаркта миокарда и смертности. 

Так, в ходе UKPDS через 10 лет наблюдения в группе 

пациентов, получавших ПСМ и инсулин, смертность 

от всех причин снизилась на 13 % (р = 0,007), а ча-

стота ИМ — на 15 % (р = 0,01) [25]. В то же время 

в группе метформина через 10 лет наблюдения было 

достигнуто почти в два раза большее снижение смерт-

ности от всех причин (на 27 %, p = 0,002) и частоты 

ИМ (на 33 %, p = 0,005). И если в группе терапии 

средством, противодействующим ИР и снижающим 

гиперинсулинемию, позитивное влияние на макро-

васкулярные исходы вполне понятно и патогенети-

чески обосновано, то улучшение клинических исхо-

дов после добавления инсулина к лечению в группе 

пациентов, которые и так имели исходно гиперинсу-

линемию, не может не вызывать недоумение.

В действительности влияние инсулина на клини-

ческие исходы у пациентов с СД 2-го типа является 

результатом его комплексного воздействия, имею-

щего и ряд позитивных эффектов. Инсулин с учетом 

ряда условий и межмолекулярных взаимодействий в 

организме больного СД 2-го типа может оказывать 

противовоспалительный и антиатерогенный эффект 

(за счет снижения активности ядерного фактора 

NF-kB и, как следствие, снижения экспрессии моле-

кул адгезии (ICAM-1, VCAM-1)), антикоагулянтный 

эффект (за счет снижения в плазме крови PAI-1 и 

усиления фибринолиза), антиагрегантный эффект, 

вазодилататорный эффект (за счет высвобождения 

NO вследствие стимуляции активности эндотели-

альной NO-синтазы), эффект снижения уровня 

свободных жирных кислот в плазме крови, а также 

антиоксидантный эффект [26–30]. Именно благо-

приятное действие на вышеперечисленные сердеч-

но-сосудистые факторы риска, по-видимому, было 

причиной снижения смертности от всех причин на 

28 % у пациентов с острым ИМ на фоне терапии ин-

сулином в исследовании DIGAMI [31]. 

С целью изучения долгосрочных эффектов те-
рапии инсулином гларгин (Лантус®) на макро- и 
микроваскулярные события и сердечно-сосудистую 

смертность у пациентов с ранним СД 2-го типа и 
предиабетом, а также на риск прогрессирования 
предиабета в собственно СД 2-го типа у больных с 
избыточной массой тела было спланировано мно-
гоцентровое рандомизированное плацебо-контро-
лируемое исследование Outcome Reduction with an 
Initial Glargine Intervention (ORIGIN) [32]. В иссле-

дование было вовлечено 12 537 пациентов (средний 

возраст 63,5 года, ИМТ  29,8 кг/м2, 33 % женщин). 

Согласно критериям включения в исследование 

ORIGIN набирались пациенты с тяжелым атероскле-

ротическим поражением сосудов и уже перенесен-

ными ранее сердечно-сосудистыми заболеваниями 

(ИМ, инсультом, перенесшие операции реваскуля-

ризации коронарных или периферических артерий, 

c подтвержденной ишемической болезнью сердца, 

нестабильной стенокардией) либо симптомами, 

подтверждающими наличие поражения органов-ми-

шеней (микроальбуминурией, гипертрофией левого 

желудочка, плечелодыжечным индексом < 0,9). Это 

отличает исследование ORIGIN, например, от ис-

следования UKPDS, в которое включались менее 

тяжелые пациенты с впервые выявленным СД 2-го 

типа, но без перенесенных ранее сердечно-сосуди-

стых заболеваний [33]. 

Общее количество больных с предиабетом (гипер-

гликемией натощак и/или НТГ), включенных в ис-

следование ORIGIN, составило 1452 (11,7 % в группе 

инсулина гларгин и 11,4 % — в группе контроля).

Первичные конечные точки в исследовании 

ORIGIN были комбинированными, а именно: соче-

тание сердечно-сосудистой смерти и нефатального 

ИМ или нефатального инсульта; либо сочетание сер-

дечно-сосудистой смерти и нефатального ИМ, или 

нефатального инсульта, или процедуры реваскуля-

ризации, или госпитализации по поводу сердечной 

недостаточности (СН). Основными вторичными ко-

нечными точками были комбинированная конечная 

точка микрососудистой патологии (заболевание по-

чки или глаза), частота новых случаев СД 2-го типа у 

пациентов с предиабетом, общая смертность, а также 

каждый из сердечно-сосудистых компонентов ком-

бинированной первичной конечной точки отдельно.

Исследование ORIGIN продолжалось в сред-

нем 6,2 года, и его результаты были обнародованы 

в 2012 г. Дизайн исследования был факториальным 

2  2. Две ветви исследования были посвящены из-

учению эффективности и безопасности инсули-

на гларгин по сравнению с плацебо, остальные две 

ветви были посвящены исследованию преимуществ 

терапии препаратом омега-3-полиненасыщенных 

жирных кислот (-3ПНЖК). В ходе исследова-

ния пациентам основной группы вводился инсулин 

гларгин один раз в сутки вечером до достижения 

целевого значения глюкозы плазмы крови натощак 

5,3 ммоль/л. К концу исследования пациенты в ос-

новной группе получали инсулин гларгин в дозе 0,4 

ЕД/кг, что, например, для пациента весом 70 кг со-

ставляло 28 ЕД в сутки. Таким образом, в исследо-
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вании ORIGIN, по сути, применялись те дозировки 

инсулина гларгин, которые в большинстве случаев 

применяются в рутинной клинической практике при 

ведении пациентов с СД.

Дозировка инсулина гларгин повышалась в 

основном в течение первого года терапии, а затем 

оставалась стабильной на протяжении всего периода 

наблюдения. К концу исследования только 17 % па-

циентов из группы инсулина гларгин отказались от 

его приема, что подтверждает высокую привержен-

ность пациентов к лечению этим препаратом. 

В течение всего периода исследования гликеми-

ческий контроль оставался стабильным. При этом в 

группе инсулина гларгин был достигнут и удержи-

вался в течение семи лет наблюдения достоверно бо-

лее низкий уровень HbA1c — 6,2 % по сравнению со 

стандартной терапией — 6,5 % (p < 0,001).

Терапия инсулином гларгин к концу исследова-
ния ORIGIN привела к достоверному снижению ча-
стоты новых случаев СД в группе пациентов с пре-
диабетом на 28 % по сравнению с группой контроля 
(ОР 0,80, 95% ДИ 0,64–1,00; р = 0,05).

По окончании исследования ORIGIN не было 

отмечено как достоверного снижения, так и увели-

чения смертности, а также частоты макро- и микро-

васкулярных событий. Случаи нефатального ИМ, 

нефатального инсульта или сердечно-сосудистой 

смерти, составившие первую первичную комбини-

рованную конечную точку, встречались с частотой 

2,94 на 100 пациенто-лет и 2,85 на 100 пациенто-лет 

в группе пациентов, получавших инсулин гларгин и 

стандартную терапию соответственно (ОР 1,02, 95% 

ДИ 0,94–1,11; р = 0,63). Частота случаев сердечно-

сосудистой смерти, нефатального ИМ, нефатального 

инсульта, процедуры реваскуляризации, госпитали-

зации по поводу СН, составившие вторую первич-

ную комбинированную конечную точку, составила 

5,52 в течение 100 пациенто-лет в группе гларгина и 

5,28 на 100 пациенто-лет в контрольной группе (ОР 

1,04, 95% ДИ 0,97–1,11; р = 0,27). Не было отмечено 

также статистически достоверных отличий в оценке 

комбинированной вторичной конечной точки ми-

крососудистых осложнений — частоты ретинопатии 

и нефропатии (ОР 0,97, 95% ДИ 0,90–1,05; р = 0,43).

Следует отметить, что ожидаемые побочные эф-

фекты инсулинотерапии, а именно повышение мас-

сы тела и увеличение числа эпизодов гипогликемии, 

были довольно редки. Частота тяжелой гипогли-

кемии в группе инсулина гларгин по сравнению с 

контрольной группой составила 1,0 и 0,31 случая на 

100 пациенто-лет соответственно (р < 0,001). Также 

количество случаев нетяжелой симптоматической 

гипогликемии в группе инсулина гларгин по сравне-

нию с контрольной группой составило 9,8 и 2,7 слу-

чая на 100 пациенто-лет соответственно (р < 0,001). 

Количество пациентов, никогда не испытывавших 

гипогликемию, составило 43 % на фоне инсулина 

гларгин и 75 % — в контрольной группе (р < 0,001). 

Среднее увеличение массы тела в группе инсулина 

гларгин было незначительным и составило +1,6 кг, 

тогда как в группе стандартной терапии было отме-

чено снижение веса на 0,5 кг. 

В исследовании ORIGIN также было доказано, 

что терапия инсулином гларгин не повышает риска 

всех видов злокачественных новообразований (ОР 

1,00, 95% ДИ 0,88–1,13; р = 0,97), а также смертно-

сти от злокачественных новообразований любой ло-

кализации (ОР 0,94, 95% ДИ 0,77–1,15; р = 0,52). Это 

многолетнее проспективное наблюдение за таким 

большим количеством пациентов наконец поставило 

точку в изучении связи терапии инсулином гларгин 

и риска возникновения злокачественных новообра-

зований, опровергнув все подозрения и подтвердив 

его безопасность. 

Отсутствие влияния на смертность и макрова-

скулярные исходы у пациентов с СД 2-го типа с 

отягощенным анамнезом относительно сердечно-

сосудистых событий на фоне интенсивной сахаро-

снижающей терапии в 2013 г. ни у кого уже не вы-

зывает удивления. Так, например, у пациентов с СД 

2-го типа с ранее перенесенными макрососудистыми 

осложнениями на фоне интенсивной сахароснижаю-

щей терапии на основе гликлазида МВ в течение пяти 

лет в ходе исследования ADVANCE не было отмечено 

достоверного снижения смертности, а также макро-

васкулярных событий [7]. В ходе других крупных ис-

следований, таких как ACCORD и VADT, также были 

получены неутешительные результаты в популяции 

пациентов с СД 2-го типа, имеющих макроваскуляр-

ные осложнения в анамнезе [8, 9]. Появление еще 

одного исследования, направленного на вторичную 

профилактику макроваскулярной заболеваемости и 

смертности у данной категории пациентов, во вре-

мена, когда данный вопрос уже достаточно хорошо 

изучен, не может не вызвать удивления. Но не стоит 

забывать, что исследование ORIGIN планировалось 

и начиналось до 2008 года, когда еще не были из-

вестны результаты таких крупных исследований, как 

ADVANCE, ACCORD и VADT, продемонстрировав-

ших наши ограниченные возможности улучшения 

клинических исходов у больных СД 2-го типа при 

помощи сахароснижающей терапии [34].

Следует, однако, отметить, что отсутствие уве-

личения смертности на фоне терапии инсулином у 

исходно гиперинсулинемичных пациентов с СД 2-го 

типа и ожирением никого не может оставить равно-

душным. В чем причины благоприятного профиля 

безопасности данного терапевтического подхода? В 

дизайне исследования ORIGIN с плавным, в течение 

одного года достижением компенсации гипергли-

кемии при помощи инсулина гларгин? В свойствах 

самого инсулина гларгин (отсутствие пика действия, 

более низкая частота гипогликемий и меньшая при-

бавка веса по сравнению с инсулином НПХ) [35, 36]? 

На эти вопросы еще предстоит ответить будущим ис-

следователям. Последние рекомендации по ведению 

пациентов с СД указывают на то, что основным кри-

терием выбора антигипергликемической терапии 
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является сердечно-сосудистая безопасность препа-

ратов, а основной целью лечения СД является про-

филактика сердечно-сосудистых и специфических 

осложнений заболевания. Полученные в результате 

исследования ORIGIN данные об отсутствии про-

грессирования как макро-, так и микрососудистой 

патологии, а также увеличения сердечно-сосудистой 

смертности у пациентов с уже отягощенным кардио-

васкулярным анамнезом свидетельствуют о сердеч-

но-сосудистой безопасности инсулина гларгин, что 

является очень важным обоснованием для назначе-

ния инсулина гларгин в качестве препарата выбора 

при инсулинотерапии пациентов с СД 2-го типа.

Также следует отметить, что подход, применен-

ный в исследовании ORIGIN, а именно назначение 

инсулина пациентам на стадии предиабета, сегодня 

не является рутинным и не поддерживается ни од-

ним клиническим руководством по ведению пациен-

тов с предиабетом. В современных клинических ре-

комендациях по ведению пациентов с СД 2-го типа 

терапия базальным инсулином появляется только у 

больных с ранее диагностированным диабетом в ка-

честве второго препарата при неэффективности мет-

формина, либо в качестве третьего препарата при не-

эффективности комбинации двух сахароснижающих 

средств, либо в случае значительной декомпенсации 

гликемического контроля при уровне HbA1c  9 % 

[37, 38]. Поэтому необходимо отметить, что исследо-

вание ORIGIN предоставило исследователям диабе-

та неоценимые данные об эффективности и перено-

симости терапии инсулином гларгин у пациентов с 

предиабетом, что, возможно, уже в ближайшее время 

найдет отражение в клинических рекомендациях. 

И все-таки у представителей медицинской обще-

ственности терапия инсулином у лиц, по сути, без СД 

пока вызывает опасение и недоверие. Возможными 

причинами этого являются инъекционный путь вве-

Таблица 1. Профилактика СД 2-го типа 
у пациентов с ожирением и предиабетом

Исследо-
вание

Вмешательство

Относитель-
ное снижение 
риска возник-
новения новых 

случаев СД 
2-го типа, %

Финское DPS Модификация 
образа жизни 57

DPP Модификация 
образа жизни 58

Da Qing Модификация 
образа жизни 51

DPP Метформин 31

STOP-NIDDM Акарбоза 9

XENDOS Орлистат 37

DREAM Розиглитазон 62

ORIGIN Инсулин гларгин 28

дения инсулина или традиционное соотнесение инсу-

лина с «последней линией обороны» при неэффектив-

ности пероральных сахароснижающих средств. Что 

касается инъекционного пути введения сахаросни-

жающих препаратов, то с появлением препаратов  — 

агонистов ГПП-1, единственным путем применения 

которых является инъекционный, в вопросе о путях 

введения сахароснижающих средств появилось новое 

понимание. Действительно, сегодня не так уже пугает 

пациентов и врачей необходимость инъекций с целью 

снижения сахара крови при применении препарата 

«не инсулина». Поэтому на современном этапе разви-

тия диабетологии, когда находятся все новые и новые 

преимущества терапии инсулином гларгин, вопрос 

о пути его введения должен отойти на второй план. 

Что же касается пользы инсулина гларгин в отноше-

нии профилактики такого тяжелейшего заболевания, 

коим является СД 2-го типа, то чем больше будет по-

являться исследований в этой области, тем чаще со-

временные врачи будут рекомендовать именно этот 

подход для достижения такой благородной цели, не 

отодвигая инсулинотерапию на «задворки» своих 

назначений. В табл. 1 суммированы наиболее значи-

тельные среди имеющихся на сегодня исследований 

в области профилактики СД 2-го типа у пациентов с 

ожирением и предиабетом.

Что же из всех вышеперечисленных подходов к 

профилактике СД 2-го типа внедрено в практических 

рекомендациях? Так, в стандартах медицинской по-

мощи больным диабетом Американской диабетиче-

ской ассоциации, выпущенных в 2013 г., с целью про-

филактики СД 2-го типа рекомендуется следующее 

[39]. Пациентам с гипергликемией натощак (ГГН), 

или НТГ, или с HbA1c 5,7–6,4 % необходимо реко-

мендовать уменьшить массу тела на 7 % и увеличить 

физические нагрузки минимум до 150 мин в неделю. 

Что касается медикаментозной терапии, то для про-

филактики СД 2-го типа пациентам с ГГН и НТГ или 

с HbA1c 5,7–6,4 %, особенно лицам с ИМТ > 35 кг/м2, 

в возрасте < 60 лет или с перенесенным ранее геста-

ционным диабетом, рекомендуется метформин. В то 

же время имеющиеся уже сегодня данные об эффек-

тивности уменьшения количества новых случаев СД 

у пациентов с предиабетом на фоне применения ин-

сулина гларгин в исследовании ORIGIN (на 28 %) на-

водят на мысль о сопоставимой эффективности этого 

терапевтического подхода со снижением новых слу-

чаев СД, полученным в исследовании DPP при при-

менении метформина (на 31 %). И это при том, что 

инсулин гларгин в отличие от метформина является 

препаратом, не влияющим на ИР. Возможно, в ско-

ром времени, после тщательного изучения официаль-

ными органами результатов исследования ORIGIN 

и, при необходимости, проведения дополнительных 

исследований, эндокринологическая общественность 

может ожидать официального признания инсулина 

гларгин как одного из средств профилактики разви-

тия СД 2-го типа у лиц с предиабетом с последующим 

включением в клинические рекомендации.
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Таким образом, имеющиеся в арсенале совре-

менного врача фармакологические и нефармаколо-

гические подходы к профилактике СД 2-го типа по-

зволяют эффективно предотвращать развитие этого 

заболевания. Среди всех известных подходов к про-

филактике СД 2-го типа новые данные об эффектив-

ности и безопасности терапии инсулином гларгин 

в когорте пациентов с предиабетом и отягощенным 

сердечно-сосудистым анамнезом позволяют сущест-

венно расширить сферу его применения для наилуч-

шего оказания помощи этой категории больных. 
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