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Сахарный диабет типа 2 — прогрессирующее 
заболевание, при котором секреция инсули
на, особенно в ответ на прием пищи, сниже

на на фоне инсулинорезистентности. Примерно 20-
30% больных СД 2 нуждаются в инсулине для кор
рекции устойчивой гипергликемии [1], причем 
число лиц, которым необходима заместительная те
рапия, возрастает с увеличением продолжительно
сти заболевания [2]. 

Крупномасштабное проспективное исследование 
диабета в Великобритании (UKPDS) продемонстри
ровало возможность снижения частоты и замедле
ния развития поздних осложнений СД типа 2 с по
мощью интенсивной инсулинотерапии [3, 4]. В то 
же время большинству пациентов с СД типа 2, у ко
торых в той или иной мере сохранена эндогенная 
секреция инсулина, не обязательно назначать 
жесткие режимы базис-болюсной терапии с 
многократными инъекциями инсулина. По этой 
причине при СД типа 2 инсулин обычно назначают 
в форме простых, одно- или двукратных инъекций 
НПХ, что полностью покрывает базальную потреб
ность в инсулине, но недостаточно для адекватного 
контроля гликемии после приема пищи. 

Двухфазные смеси инсулинов позволяют контроли
ровать как базальный, так и постпрандиальный компо
ненты гликемии в условиях простого для выполнения 
режима введения. В настоящее время наиболее широ
ко используется двухфазная смесь (BHI30), содержа
щая 30% растворимого человеческого инсулина и 70% 
НПХ инсулина. При введении дважды в течение суток 

BHI30 обеспечивает базальную концентрацию инсули
на, достаточную, чтобы покрыть потребность в нем ме
жду приемами пищи. В то же время из-за замедленной 
абсорбции введенного подкожно растворимого челове
ческого инсулина эффективность контроля постпран
диальной гипергликемии ограничена, даже если инъ
екции производятся перед приемом пищи с целью ко
ординации пиков концентрации инсулина в крови и 
пиков абсорбции глюкозы [5-7]. Следует также отме
тить, что 25% больных не соблюдают рекомендуемый 
30-минутный интервал между инъекцией и приемом 
пищи [8] для оптимизации контроля постпрандиаль
ной гипогликемии. Но даже выполнение данной реко
мендации BHI30 не всегда обеспечивает достижение 
этой важной цели [9, 10]. 

Инсулин аспарт — быстродействующий аналог 
инсулина, который с успехом применяется в качест
ве прандиального компонента базис-болюсного ре
жима и предназначен для введения непосредствен
но перед едой. При использовании таким образом 
он улучшает контроль гликемии по сравнению с те
рапией на основе человеческого инсулина и снижа
ет риск гипогликемии [11-13]. 

Двухфазный инсулин аспарт (BIAsp30) представля
ет собой смешанную лекарственную форму, содержа
щую 30% растворимого и 70% кристаллического инсу
лина аспарта; он сохраняет свойственную инсулину 
аспарт повышенную способность контролировать 
концентрацию глюкозы после еды [10, 14, 15] и сопо
ставим с другими двуфазными смесями по простоте 
применения. Протаминированная фракция инсулина 
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аспарта имеет такой же профиль абсорбции, как НПХ 
инсулин [15], а его свободная фракция обеспечивает 
более эффективный контроль гликемии после еды по 
сравнению с BHI30 при СД типа 2 [5, 7, 10]. 

Однократные суточные инъекции НПХ инсулина 
широко применяются для лечения инсулинзависи-
мых больных СД типа 2. В отсутствие должного 
контроля гликемии обычно назначают вторую инъ
екцию НПХ для интенсификации терапии, однако 
зачастую не проводится введение инсулина перед 
едой, чтобы покрыть последующее увеличение по
требности в гормоне. 

В настоящем исследовании оценивались потенци
альные преимущества перевода больных СД типа 2 с 
НПХ инсулина на BlAsp30 для улучшения коррекции 
гликемии, о результатах которой судили по уменьше
нию содержания HbAlc и концентрации глюкозы 
после еды; оценивалась также эффективность приме
нения BIAsp30 для начальной инсулинотерапии СД 
типа 2 у ранее не получавших ее пациентов. 

Материалы и методы 

Исследование включало 403 больных СД типа 2 в возрасте 18 
лет и старше. Содержание HbAlc составляло 11,0% или меньше, 
а индекс массы тела (ИМТ) 35 кг/м 3 и менее. Суточная доза ин
сулина у всех включенных в исследование пациентов не превы
шала 1,8 МЕд/кг. Участники исследования представляли репре
зентативный срез популяции больных СД типа 2, в том числе ра
нее не получавших инсулин, а также получавших терапию ПССП 
и/или монотерапию НПХ инсулином в форме одно- или дву
кратных суточных инъекций. Критерием исключения из исследо
вания служило наличие тяжелых поздних осложнений диабета 
или других серьезных заболеваний. Все пациенты подписали ин
формированное согласие на участие в исследовании. 

Данное рандомизированное контролируемое исследование с 
двойным слепым контролем проводилось в 34 учреждениях 9 стран. 
Каждый пациент посещал врача 11 раз на протяжении 18 нед. по 
следующей схеме: скрининговый визит, девять посещений в тече
ние 16 нед. во время проведения терапии и заключительный визит 
спустя 2 нед. после возобновления режима лечения, предшествовав
шего исследованию. Пациенты были произвольно разделены на 2 
группы в соотношении 1:1, в одной из которых они подкожно вво
дили BIAsp30, а в другой НПХ инсулин. В обоих случаях использо
вали дозы 100 МЕд/мл в картриджах Пенфил" объемом 3 мл и руч
ки НовоПен" 3 (Ново Нордиск А/С, Багсвэрд, Дания). Инъекции 
производились перед завтраком и перед вечерним приемом пищи. 
ПССП отменяли после разделения пациентов на группы. 

Начальная доза инсулина для ранее не получавших 
его больных составляла 8-16 ед/сут, по усмотрению ле
чащего врача. Для больных на НПХ инсулине исход
ная доза в начале исследования соответствовала дозе в 
предшествовавшем периоде. Больных обучали 8-крат
ному на протяжении суток измерению концентрации 
глюкозы в крови (ГК) с помощью предоставляв-
ленного им глюкометра. Рекомендованный уровень ГК 

натощак и после еды составлял 5-8 ммоль/л. Последу
ющая корректировка дозы осуществлялась на основа
нии результатов измерений ГК в соответствии с обще
принятыми указаниями по терапии диабета. Спустя 16 
нед. после начала инъекций инсулина они отменялись 
и пациенты переводились на режим лечения, предпи
санный им в предшествовавший исследованию период 
(если он не модифицировался лечащим врачом). 

Исследование проводилось в соответствии с положениями Хель
синкской Декларации и Сводом правил клинической практики. 

Оценка эффективности. HbAlc измеряли 4 раза на протяже
нии 16-недельной терапии, т.е. ежемесячно. Другими показателя
ми эффективности терапии служили результаты 8-кратного на 
протяжении суток измерения ГК, в том числе степень повыше
ния концентрации глюкозы после каждого приема пищи (сред
нее различие между концентрациями ГК через 90 мин после и до 
еды), среднесуточный прирост постпрандиальной гликемии, сре
днесуточная концентрация ГК и диапазон ее колебаний (от ми
нимальной до максимальной величины). 

Оценка безопасности. Регистрировали все гипогликемические 
эпизоды, как наблюдавшиеся, так и сообщавшиеся больными. 
Гипогликемию считали слабой, если при наличии ее симптомов 
(подтвержденных или неподтвержденных измерениями ГК) па
циент не нуждался в помощи. Тяжелую гипогликемию определя
ли как состояние, требовавшее постороннего вмешательства ли
бо введения глюкозы или глюкагона. 

Побочные явления. Побочным явлением считали любое неже
лательное с медицинской точки зрения состояние, развившееся в 
ходе проведения исследования, независимо от его связи с изуча
емыми препаратами. Изменения клинико-лабораторных показа
телей квалифицировались как побочное явление только в том 
случае, если они предполагали наличие патологии и/или токси
ческое поражение органа и были настолько тяжелыми, что тре
бовали активного вмешательства. К серьезным побочным явле
ниям относили состояния, угрожавшие жизни больного, требо
вавшие госпитализации или вызывавшие выраженную и 
устойчивую потерю трудоспособности. 

Статистические методы. Отобранную для терапии (ОДТ) по
пуляцию составляли все пациенты, получавшие исследуемые 
препараты, для которых получены те или иные данные об эффе
ктивности. Критериями включения в допротокольную (ДП) по
пуляцию служили отмена ПССП, соблюдение пациентами пред
писанного режима терапии с отклонением не более 5 дней и без
условное выполнение всех остальных требований протокола. 

Размер выборки рассчитывали, исходя из оценок изменения 
HbAlc в фазе III предшествовавших крупномасштабных испыта
ний при СД типа 2. Выборка из 400 пациентов (размер ОДТ попу
ляции, послужившей основой для анализа) позволяет выявить раз
ницу в содержании HbAlc порядка 0,3% с достоверностью 85%. 

Эффективность. Первичный параметр исследования (уровень 
HbAlc в течение 16-недельного периода исследования) оценивали 
для ОДТ и ДП популяций путем анализа дисперсии повторных из
мерений (ANOVA), при котором значения HbAlc в ходе периода ис
следования считались динамическими переменными величинами, а 
исходные значения HbAlc - ковариантом. Вторичные параметры 
исследования (последняя достоверная оценка HbAlc, конечные кон-
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центрации ГК и доза инсулина) анализировались только для ОДТ 
популяции. Профили ГК, построенные по 8 точкам, анализировали 
как первичные параметры исследования без поправки на исходные 
показатели. Динамику значений HbAlc в течение 16 недель анали
зировали также с использованием моделей ANOVA, которые учиты
вали такие прогностические демографические показатели, как пол 
пациента, страна проведения исследования, исходные ИМТ, дли
тельность диабета и предшествовавшей терапии. Исходный уровень 
HbAlc считался ковариантом, а терапия — константой. 

Безопасность. Показатели безопасности рассчитывали для 
всех пациентов, получавших изучаемые препараты, при уровне 
значимости 5%. Формальный статистический анализ случаев тя
желой гипогликемии не проводили, поскольку они были очень 
редки. Для регрессионного анализа эпизодов легкой гипоглике
мии использовали логарифмическую линейную модель Пуассона. 
Их частота оценивалась только в зависимости от характера тера
пии и страны проведения испытаний. Распределение гипоглике-
мических эпизодов по времени суток анализировали с помощью 
критерия Мантеля Хэншеля, сравнивая вероятность одного или 
более эпизодов в дневные (с 06.00 до полуночи) и ночные (от по
луночи до 06.00) часы. 

Все статистические анализы проводили, используя версию SAS 
6.12 и версию 8.0 с процедурой StatXact. При анализе повторных 
измерений (ANOVA) использовали смешанные процедуры, а при 
регрессионном анализе (модель Пуассона) - процедуру Genmod. 

Результаты 

Все больные получали по меньшей мере одну до
зу BIAsp30 (п=201) или НПХ инсулина (п=202). 11 
пациентов выбыли из исследования, у 2-х или менее 
пациентов каждой группы причиной исключения 
послужили побочное явление или отсутствие эффе
кта терапии. Рутинное медицинское обследование 

Таблица 1 
Исходные демографические характеристики больных (среднее ± SD) 
Показатель Двухфазный 

инсулин аспарт 30 
НПХ инсулин 

Число больных, п 201 2 1 0 
Возраст, годы 59 ,3±9 ,7 59,6±9,1 
Пол (% мужчин) 4 7 50 
Индекс массы тела, кг.м2 28,0±3,7 28 ,4±3,7 
Длительность диабета, годы 9,2±5,6 10,5±6,8 
Исходное содержание 
Н Ы А с , % 

8,8±1,3 8,8±1,2 

Предшествовавшая терапия, % 
монотерапия 
НПХ инсулином 

66 (33%) 66 (33%) 

НПХ + пероральные 
сахароснижающие 
препараты 

55 (27%) 5 9 (29%) 

Только пероральные 
сахароснижающие 
препараты 

78 (39%) 75 (37%) 

Отсутствие терапии 2 (1%) 2 (1%) 

выявило несколько случаев сопутствующей патоло
гии, среди которых преобладали нейропатические 
или сердечно-сосудистые осложнения диабета. Де
мографические данные представлены в табл. 1. 

Уровень H b A l c 

За время терапии на протяжении 16 нед. содер
жание HbAl линейно и достоверно уменьшалось у 
больных обеих групп (на 0,67 и 0,61% при введении 
соответственно BIAsp30 и НПХ инсулина, р<0,0001 
в сравнении с базальной величиной), а также в ОДТ 
и ДП популяциях (рис. 1). В течение месяца, разде
лявшего последовательные посещения больными 
лечебного учреждения, содержание HbAlc в крови 
параллельно снижалось примерно на 0,1-0,2% 
(р<0,0001 между посещениями) и не стабилизирова
лось ко времени завершения исследования. Низкий 
ИМТ служил достоверным прогностическим пока
зателем уменьшения содержания HbAlc по истече
нии 16-недельного периода терапии (р=0,01). 

При включении в анализ данных о терапии в 
предшествовавший исследованию период как наи
более достоверного предиктора содержания HbAlc 
по истечении 16 нед. (р=0,02), его наиболее значи
тельное снижение отмечали у больных, ранее по
лучавших НПХ инсулин и у нелеченных инсули
ном больных. У больных, переведенных на дву
кратные в течение суток инъекции BlAsp30 после 
монотерапии НПХ инсулином, содержание HbAlc 
по прошествии 16 нед. уменьшалось значительно 
сильнее чем после перевода на ежедневные дву
кратные инъекции НПХ (соответственно -0,78% 
по сравнению с -0,58% р=0,003), (рис. 2). Улучше
ние было связано, прежде всего со значительным 

9.0 

0 4 8 12 16 
Число недель 

Рис. 1. Двухфазный инсулин аспарт 30 (BIAsp30) и НПХ 
инсулин значительно снижали содержание 
гликированного гемоглобина ( H b A l c ) при двукратном 
в течение суток введении на протяжении 1 6 нед. 
(отобранная для терапии (ОДТ) популяция; р<0,0001 
по сравнению с исходным значением и уровнем H b A l с 
между последовательными ежемесячными 
определениями). 
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Рис. 2. У больных, получавших до начала исследования 
монотерапию НПХ-инсулином, содержание 
гликированного гемоглобина ( H b A l c ) после перевода 
на ежедневные двукратные инъекции двухфазного 
инсулина аспарт 30 (BIAsp30) уменьшалось 
значительно сильнее, чем после перевода на НПХ-
инсулин дважды в день (р=0,03). 

понижением уровня HbAlc в течение первых 4 не
дель терапии (-0,42%). В этой подгруппе больных 
с исходным средним уровнем HbAlc 8,7% (мень
шим чем у нелеченных инсулином больных и у па
циентов, получавших НПХ в сочетании с ПССП), 
конечное содержание HbAlc после завершения ис
следования составляло 7,9%. 

Хотя введение BIAsp30 и НПХ инсулина дважды 
в день вызывало заметное снижение уровня HbAlc 
у больных, ранее не получавших инсулин или полу
чавших комбинированное лечение НПХ и ПССП 
(табл. 2), различия между результатами обоих видов 

Таблица 2 

Уменьшение содержания гликозилированного гемоглобина 
у больных, ранее не получавших инсулин или получавших 

комбинированное лечение НПХ и пероральными 
сахароснижающими препаратами до начала 

ежедневных двукратных инъекций двухфазного 
инсулина аспарт 30 или НПХ инсулина 

Показатель Больные, не 
получавшие инсулин 

Сочетанная терапия 
НПХ и пероральными 
гипогликемизирующими 
препаратами 

Показатель 

Двухфазный 
инсулин аспарт 

НПХ 
инсулин 

Двухфазный 
инсулин аспарт 

НПХ 
инсулин 

Содержание 
HbAlc , % 
исходно 
через 16 нед. 

9,00 
8 ,24 * 

9,10 
8 ,24* 

8,80 
8 ,36* 

8,80 
8 ,54* 

Уменьшение 
содержания 
HbAl с, % -0,76 -0,86 -0,26 -0,44 

* р<0,0001 по сравнению с исходной величиной. (Достоверные 
различия между результатами обоих видов терапии в каждой 
подгруппе отсутствовали). 

терапии в пределах каждой группы были недосто
верными. Отсутствовали также статистически досто
верные различия между группами больных, ранее не 
получавших инсулин и получавших НПХ инсулин 
вместе с ПССП. 

Ежедневный контроль уровня глюкозы. Среднесу
точные концентрации ГК у больных, получавших 
BIAsp30 или НПХ инсулин, до начала исследования 
составляли соответственно 11,2 и 11,3 ммоль/л, а 
после его завершения в обеих группах достоверно 
уменьшались до 9,4 ммоль/л (р<0,0001 по сравне
нию с исходной величиной). Аналогичным образом 
изменялся диапазон концентраций ГК (уменьшение 
на 1,55 и 1,57 ммоль/л у больных, получавших соот
ветственно BIAsp30 и НПХ инсулин); различия ме
жду обоими видами терапии недостоверны. Начи
ная с первой недели исследования, у больных, ранее 
получавших монотерапию НПХ, среднесуточная 
концентрация ГК под воздействием BIAsp30 умень
шалась значительно сильнее, чем под влиянием 
НПХ инсулина (р=0,03). 

Контроль нос I пранлиальной гликемии. Концентра
ция ГК после еды на протяжении 16-недельной те
рапии снижалась в обеих группах; после завтрака — 
на 2,3 и 2,2 ммоль/л под воздействием соответствен
но BIAsp30 и НПХ инсулина. После обеда снижение 
составляло соответственно 1,9 и 2,1 ммоль/л, после 
ужина — 2,3 и 2,1 ммоль/л. Средний суммарный 
прирост концентрации глюкозы после всех трех при
емов пищи при терапии BIAsp30 достоверно умень
шался (на 0,69 ммоль/л, р<0,0001) благодаря сниже
нию гликемии после завтрака (на 1,26 ммоль/л, 
р<0,0001) и после ужина (1,33 ммоля/л, р<0,0001), 
хотя после обеда концентрация глюкозы повы
шалась (на 0,56 ммоль/л, р=0,003), (рис. 3). 
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Рис. 3. При терапии двухфазным инсулином аспартом 30 
(BIAsp30) повышение концентрации глюкозы после 
завтрака и ужина было слабее, чем при терапии НПХ-
инсулином, однако концентрация ГК после обеда была 
выше. Уровень суммарной среднесуточной 
постпрандиальной гликемии при терапии BIAsp30 был 
на 0,69 моль/л ниже. Результаты анализа данных для 
всей группы. * р<0,005; * * р<0 ,0001 . 
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Контроль уровня глюкозы натощак и в ночное вре
мя. Концентрация ГК в 23.00 или перед сном (если 
он имел место раньше) у получавших BIAsp30 боль
ных уменьшалась на 0,72 ммоль/л (р<0,004), однако 
к 02.00 ч различие исчезало. Концентрация ГК нато
щак также уменьшалась в обеих группах (на 1,4 и 1,5 
ммоль/л при введении им соответственно BIAsp30 и 
НПХ инсулина), но ее конечная величина у пациен
тов, получавших BIAsp30, была на 0,95 ммоль/л вы
ше (р<0,0001). В группе больных, ранее получавших 
монотерапию инсулином НПХ, концентрация глю
козы натощак при введении BlAsp30 была на 0,96 
ммоль/л выше, чем при ежедневных двукратных инъ
екциях НПХ инсулина (р=0,0009 при анализе, начи
ная с первой недели исследования). Качество конт
роля гликемии в ночное время было практически 
одинаковым при обоих режимах терапии: при введе
нии BIAsp30 и НПХ инсулина соответственно у 10,9 
и 11,4% пациентов зарегистрированы один или более 
ночных эпизодов слабой гипогликемии (P=NS). 

Доза инсулина. Среднесуточная доза инсулина в 
обеих группах на протяжении периода терапии воз
растала и не стабилизировалась ко времени завер
шения исследования (рис. 4). Больным, получав
шим BIAsp30, требовалось большее ее увеличение 
(0,23 МЕд/кг) нежели при терапии НПХ инсулином 
(0,15 междунар.ед/кг, р=0,004). 

Безопасность 

Гипогликемия. Тяжелая гипогликемия имела 
место менее чем у 2% больных обеих групп. 
Легкие эпизоды гипогликемии при терапии 
BIAsp30 отмечались чаще (341 эпизод у 77 боль
ных по сравнению с 285 у 68 больных при терапии 
НПХ инсулином). Тем не менее, относительный 
риск легкой гипогликемии в обеих группах суще
ственно не отличался (RR=1,21 [95% CI: 0,77; 

0,60 

Число недель 

Рис. 4. Среднесуточная доза инсулина повышалась у больных, 
получавших как BIAsp30, так и НПХ-инсулин, и не 
стабилизировалась до конца исследования; при терапии 
двуфазным инсулином аспартом 30 BIAsp30 требовалось 
более значительное повышение дозы (р=0,004). 

1,90]; р=0,40). У больных обеих групп эпизоды ги
погликемии чаще регистрировались в течение 
первой недели терапии; их частота уменьшалась 
по мере продолжения исследования. Распределе
ние гипогликемических эпизодов на протяжении 
суток достоверно не отличалось в зависимости от 
характера лечения. 

Другие побочные явления. В обеих группах зареги
стрировано одинаковое количество побочных явле
ний (141 у 72 пациентов при лечении BIAsp30 по 
сравнению со 141 у 76 пациентов при лечении НПХ 
инсулином). В большинстве случаев побочные явле
ния были слабыми или умеренной тяжести. Чаще 
всего отмечались такие симптомы, как головная 
боль и «гриппозное» состояние. Из исследования 
были исключены 3 пациента с побочными явления
ми, однако только 1 из этих случаев был связан с 
проводившейся терапией (аллергия на протамин в 
группе больных, получавших НПХ инсулин). У 1-го 
пациента в каждой группе изменился вес (прирост 
на 5 и 8% при терапии соответственно BlAsp30 и 
НПХ инсулином). Серьезные побочные явления 
имели место менее чем у 5% больных каждой груп
пы, хотя при терапии НПХ инсулином они развива
лись несколько чаще (8 случаев у 7 пациентов), чем 
при терапии BlAsp30 (5 случаев у 5 пациентов). Ни 
одно из них не было связано с применением иссле
дуемых препаратов. Клинически значимые измене
ния биохимических и гематологических параметров 
отсутствовали. 

Обсуждение 

Результаты эпидемиологических исследований 
взаимосвязи между уровнем постпрандиальной гли
кемии и частотой макрососудистых осложнений по
зволили предположить, что коррекция концентра
ции глюкозы после еды может служить средством 
профилактики некоторых осложнений СД. 

Во время постпрандиальных пиков гиперглике
мии имеет место характерное для плохо компенси
рованного диабета избыточное гликирование белков 
[16-20]. Это обстоятельство имеет большое значе
ние, поскольку уровень HbAlc коррелирует с рис
ком поздних микро- и макрососудистых осложне
ний и плохими исходами [21-24]. Кроме того, не
смотря на отсутствие проспективных исследований 
с целью поиска методов снижения концентрации 
глюкозы после еды, результаты нескольких крупно
масштабных эпидемиологических проектов показы
вают, что концентрация ГК после пероральной 
нагрузки глюкозой более тесно коррелирует с не
благоприятным исходом сердечно-сосудистых рас
стройств и гибелью больных нежели концентрация 
ГК натощак [25-29]. 

Идеальная терапия СД типа 2 должна имитировать 
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«физиологический профиль инсулина», при котором 
его концентрация в плазме крови быстро возрастает 
после еды, хотя базальный уровень между приемами 
пищи не обязательно повышен, что снижает риск ги
погликемии и увеличения веса. Прежде единственной 
формой готовых смесей инсулина был BHI30, однако 
с появлением новых аналоговых смесей инсулина, в 
том числе BIAsp30, стало возможным сочетать преи
мущества инсулинов для нормализации базальный и 
постпрандиальной гликемии в составе одной инъек
ции, вводимой непосредственно перед приемом пи
щи. Обеспечивая более гибкую адаптацию образа 
жизни, эти новые средства значительно облегчают 
выполнение больными предписанного режима тера
пии, что является важным средством предупреждения 
тяжелых последствий диабета. 

В описываемом исследовании инъекции произ
водились дважды в день, непосредственно перед 
завтраком и ужином, в соответствии с рекомендаци
ями по использованию BIAsp30. Могут возразить, 
что такой план исследования обеспечивает повы
шенную эффективность BIAsp30, поскольку инъек
ции НПХ инсулина обычно не столь тесно привяза
ны ко времени приема пищи. Однако, это выбрано 
для обеспечения проведения испытаний с двойным 
слепым контролем. Такой протокол позволит полу
чить более достоверные данные чем альтернативное 
исследование открытого типа. В данном исследова
нии инъекции НПХ инсулина и BIAsp30 дважды в 
день на протяжении 16 нед. значительно повышали 
качество метаболического контроля на фоне сниже
ния, из месяца в месяц, содержания HbAlc в крови 
больных обеих групп. Содержание HbAlc продолжа
ло уменьшаться на всем протяжении исследования 
и не стабилизировалось ко времени его окончания. 

Следовательно, необходимо более длительное 
изучение максимальных возможностей этих тера
певтических режимов и различий между ними. В 
обоих случаях параллельно уменьшению содержа
ния HbAlc уменьшались среднесуточные концент
рации ГК, а также диапазон их колебаний, тогда как 
концентрация глюкозы после еды увеличивалась 
слабее, чем в отсутствие терапии. BIAsp30 значи
тельно эффективнее контролировал постпрандиаль-
ную гликемию. Его повышенная активность под
тверждается тем обстоятельством, что у больных с 
гораздо более высокой концентрацией ГК натощак 
чем у пациентов, получавших НПХ инсулин, он вы
зывал такое же уменьшение содержания HbAlc, как 
НПХ. Не исключено, что при более тщательном 
подборе доз BIAsp30 для достижения такой же гли
кемии натощак, как при терапии НПХ инсулином, 
можно добиться более выраженного снижения со
держания HbAlc. 

Как и ожидалось, вероятность уменьшения со
держания HbAlc возрастала у пациентов с низким 

ИМТ; вес тела не учитывался при статистическом 
анализе данных, так как он увеличивался лишь у не
большого числа больных каждой группы. 

Полученные результаты подтверждают целесооб
разность терапии BlAsp30 в качестве «следующего ша
га» на пути повышения эффективности лечения диа
бета, слабо компенсированного ПССП или разовыми 
инъекциями НПХ инсулина. При традиционном под
ходе в отсутствие эффекта ПССП больных обычно пе
реводят на однократные в течение суток инъекции 
НПХ инсулина; если у больных, получающих такую 
терапию, качество метаболического контроля ухудша
ется, им дополнительно назначают вторую инъекцию. 
Настоящее исследование продемонстрировало потен
циальную возможность успешности терапии путем пе
ревода больных на инъекции BIAsp30 вместо увеличе
ния суточных доз НПХ инсулина. Существенно, что 
преимущества терапии BIAsp30 достигаются без повы
шения риска гипогликемии, поскольку ее тяжелые 
случаи в данном исследовании регистрировались 
лишь у небольшого числа больных (менее чем у 2% в 
каждой группе).Частота легких гипогликемии досто
верно не отличалась от наблюдавшейся в группе боль
ных, получавших НПХ инсулин. Относительно более 
высокая частота гипогликемии в течение первой неде
ли терапии в обеих группах позволяет предположить, 
что больные быстро обучаются подбирать время вве
дения и дозы инсулина, чтобы снизить вероятность 
нежелательных явлений. 

Дозу инсулина в ходе исследования пришлось уве
личить в обеих группах. Это показывает, что для под
держания его достаточной базальной концентрации с 
помощью препарата, содержащего 70% базального 
инсулина, доза должна быть выше, чем при исполь
зовании препарата со 100% базальной активностью 
(НПХ инсулина). Повышение дозы было более зна
чительным у больных, получавших BlAsp30. Это, воз
можно, отражает тот факт, что пациенты подбирали 
дозу инсулина, стремясь прежде всего добиться жела
емой концентрации глюкозы натощак; для достиже
ния этой цели они эффективно уравнивали ночную 
базальную дозу. Это обстоятельство не имело клини
ческого значения, поскольку повышение дозы при 
терапии BIAsp30 не сопровождалось гипогликемией 
или утратой контроля концентрации глюкозы после 
еды. Прогрессивное увеличение потребности в инсу
лине, имевшее место в настоящем исследовании, 
свидетельствует о необходимости дальнейших испы
таний, чтобы выяснить возможность еще более зна
чительного уменьшения содержания HbAlc при оп
тимизации инсулинотерапии. 

Результаты анализа следует интерпретировать с 
осторожностью, поскольку для них отсутствовал 
протокол, гарантировавший устойчивую терапию. 
Тем не менее, выявленные тенденции клинически 
значимы и потому включены в публикуемые мате-
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риалы. Как и ожидалось, интенсификация терапии 
у пациентов, которые ранее лечились только НПХ 
или вообще не получали инсулин, приводила к бо
лее выраженному улучшению метаболического кон
троля по сравнению с больными, которые в предше
ствовавшем исследованию периоде получали соче-
танную терапию НПХ инсулином и ПССП. Перевод 
больных, ранее получавших ежедневные однократ
ные инъекции НПХ инсулина, на двукратные инъ
екции BIAsp30, приводил к более значительному и 
достоверному уменьшению содержания HbAlc по 
сравнению с больными, которым назначали вторую 
инъекцию НПХ. Кроме того, у пациентов этой 
группы прослеживалась общая, но более выражен
ная тенденция снижения концентрации ГК после 
завтрака и ужина, несмотря на повышенный уро
вень гликемии натощак. Дополнительным преиму
ществом двукратных инъекций BIAsp30 по сравне
нию с двумя инъекциями НПХ инсулина было не
большое, но достоверное снижение среднесуточной 
концентрации ГК, которое имело место у больных, 
получавших монотерапию в форме одной ежеднев
ной дозы НПХ инсулина, но отсутствовало у осталь
ных пациентов. Это обстоятельство подтверждает, 
что при неудовлетворительной компенсации диабе
та ежедневными однократными инъекциями НПХ 
перевод больных на BIAsp30 дает более благоприят-
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