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АННОТАЦИЯ 
В настоящей статье мы осветили собственные результаты по применению базального инсулина деглудек в комбинации с другими 
сахароснижающими препаратами у больных с СД 2 типа при использовании длительного мониторирования ЭКГ и гликемии FreeStyle 
Libre. У нашего пациента, при благополучном показателе гликированного гемоглобина, по данным CGM наблюдались частые 
эпизоды гипогликемии, которые ассоциировались с пароксизмами фибрилляции предсердий. Такая ситуация свидетельствовала в 
пользу решения вопроса о пересмотре проводимой терапии. Так, мы заменили базальный инсулин Гларгин на инсулин более нового 
поколения Деглудек, который оказывает более выраженное влияние на варибельность гликемии, следовательно, его эффект более 
предсказуем. В настоящее время появились убедительные доказательства влияния гипогликемии на развитие электрической 
нестабильности миокарда с возникновением фатальных аритмий. Использование систем синхронного длительного мониторирования 
гликемии и сердечного ритма позволит более точно зафиксировать эпизоды гипогликемии и скорректировать инсулинотерапию, тем 
самым снизить риск развития аритмий.  
Ключевые слова: гипогликемическая терапия, сахарный диабет, гликированный гемоглобин, фибрилляция предсердий. 
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POSSIBILITIES OF ELECTRIC MYOCARDIAL INSTABILITY CORRECTION USING ADEQUATE HYPOGLYCEMIC 
THERAPY 

 
ANNOTATION 

In this article, we have highlighted our own results on the use of basal insulin Degludec in combination with other antihyperglycemic drugs in 
patients with type 2 diabetes using long-term ECG monitoring and FreeStyle Libre glycemia. In our patient, with a favorable glycated 
hemoglobin level, according to the CGM, frequent episodes of hypoglycemia were observed, which were associated with paroxysms of atrial 
fibrillation. This situation testified in favor of resolving the issue of revising the therapy. Thus, we have replaced the basal insulin Glargin with 
the newer generation insulin Degludek, which has a more pronounced effect on glycemic variability, therefore, its effect is more predictable. 
Currently, there is convincing evidence of the effect of hypoglycemia on the development of electrical instability of the myocardium with the 
occurrence of fatal arrhythmias. The use of systems for synchronous long-term monitoring of glycemia and heart rate will allow more accurate 
recording of episodes of hypoglycemia and correction of insulin therapy, thereby reducing the risk of arrhythmias. 
Keywords: hypoglycemic therapy, diabetes mellitus, glycated hemoglobin, atrial fibrillation. 
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ADEKVAT GIPOGLIKEMIK TERAPIYA IMKONIYATLARI YORDAMIDA ELEKTRIK BEQAROR MIOKARD 

KORREKSIYASI 
 

ANNOTATSIYA 
Ushbu maqolada biz uzoq muddatli EKG monitoringi va FreeStyle Libre yordamida qandli diabet bilan og'rigan bemorlarda bazal insulin 
Degludekni boshqa antigiperglikemik dorilar bilan birgalikda qo'llash bo'yicha o'z natijalarimizni yoritdik. Glikirlangan gemoglobin darajasi 
yaxshi bo'lgan bemorimizda CGM ma'lumotlariga ko'ra bo’lmachalar fibrillatsiyaning paroksizmalari bilan bog'liq bo'lgan gipoglikemiyaning 
tez-tez epizodlari kuzatildi. Ushbu holat terapiyani qayta ko'rib chiqish masalasini hal qilish foydasiga guvohlik berdi. Shunday qilib, biz 
Glargin bazal insulini yangi avlod Degludek insulini bilan almashtirdik, bu esa glyukemik o'zgaruvchanlikka aniqroq ta'sir qiladi, shuning 
uchun uning ta'siri oldindan taxmin qilinadi. Hozirgi vaqtda o'limga olib keladigan aritmiyalar paydo bo'lishi bilan miyokardning elektr 
beqarorligini rivojlanishiga gipoglikemiya ta'sirining ishonchli dalillari mavjud. Glikemiya va yurak urish tezligini sinxron ravishda uzoq 
muddatli kuzatish tizimlaridan foydalanish gipoglikemiya epizodlarini aniqroq qayd etish va insulin terapiyasini to'g'rilashga imkon beradi va 
shu bilan aritmiya xavfini kamaytiradi. 
Kalit so'zlar: gipoglikemik terapiya, qandli diabet, glikirlangan gemoglobin, bo’lmachalar fibrillatsiyasi. 
 

 
Сахарный диабет — один из самых мощных факторов 

риска развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). У 50% 
больных с сахарным диабетом (СД) 1 типа и у 80% людей с СД 
2 типа регистрируется ранняя инвалидизация и 
преждевременный летальный исход в связи сердечно-
сосудистыми осложнениями. Несмотря на достижения 
медицинской науки в направлении ранней диагностики и 
лечения больных с СД, существует множество проблем, которые 
предстоит решать для улучшения прогноза и качества жизни 
больных с СД и сопутствующими ССЗ.  

Необходимо отметить, что инсулинотерапия по-
прежнему остается наиболее эффективным вариантом терапии 
СД 2 типа и единственным патогенетически обоснованным и 
жизненно необходимым методом лечения СД 1 типа [1].  

Но гипогликемия и увеличение веса – наиболее 
значимые неблагоприятные эффекты инсулинотерапии, а также 
сложность используемого режима и необходимость постоянной 
адаптации образа жизни к лечению являются основными 
ограничениями инсулинотерапии [2].  

В исследованиях ACCORD, ADVANCE, VADT была 
показана опасность гипогликемии на фоне 
интенсифицированной инсулинотерапии у пациентов с СД2 с 
сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями [3].  

В 90-х годах прошлого века на основании анализа 
случаев внезапной смерти пациентов с СД 1 типа, был 
предложен синдром «dead in the bed», где основной причиной 
летального исхода была названа гипогликемия [4], а 
патогенетическим звеном – развитие так называемого 
«нарушения автономной регуляции, связанного с 
гипогликемией» (НАРСГ).  

В современных исследованиях с параллельным 
использованием длительного мониторирования гликемии CGM 
и длительного мониторирования ЭКГ было показано удлинение 
интервала QT, возникновение эктопических ритмов, снижение 
вариабельности ритма сердца при эпизодах гипогликемии. Эти 
результаты накладывают определенные условия для 
инсулинотерапии. Благодаря разработке базальных аналогов 
инсулина (гларгин, детемир) современная эндокринология 
встала на путь решения сразу нескольких важных задач: 
снижение риска гипогликемий, удобство введения из за 

продолжительности действия. В этой связи, представляют 
интерес данные по новым базальным инсулинам, одним из 
последних представителей которых является инсулин деглудек, 
эффективность и безопасность которого были широко изучены в 
программе клинических исследований BEGIN™ (9 
международных многоцентровых рандомизированных 
контролируемых исследований 3a фазы длительностью 26–52 
недели с участием около 9000 пациентов с СД1 и СД2, как 
получавших, так и не получавших ранее инсулинотерапию) [5]. 
Использование только базального инсулина как деглудек, так и 
гларгин при СД2, а также при использовании в комбинации с 
пероральными сахароснижающими препаратами (ПССП) очень 
редко были причиной развития тяжелых гипогликемических 
состояний (не более чем у 2% пациентов) [6]. 

В настоящей статье мы осветили собственные 
результаты по применению базального инсулина деглудек в 
комбинации с другими сахароснижающими препаратами у 
больных с СД 2 типа при использовании длительного 
мониторирования ЭКГ и гликемии FreeStyle Libre.  

Клинический случай 1.  
Больной М. 54 лет. Предъявляет жалобы на общую 

слабость и периодические приступы сердцебиения. Из анамнеза: 
в течение 15 лет страдает СД 2 типа. Стаж по ИБС составляет 6 
лет, по гипертонической болезни (ГБ) 10 лет.  

В течение последнего года выявлены пароксизмы 
фибрилляции предсердий, кратковременные, купирующиеся 
самостоятельно. ИМТ 38,8 кг/м2. Получает 
ситаглиптин\метформин в суточной дозе 100/1000 мг, инсулин 
гларгин в 8 утра 40 единиц, бисопролол 2,5 мг в сутки, аспирин 
75 мг, вальсартан 80 мг и розувастатин 10 мг в сутки. 
Лабораторные данные: гликированный гемоглобин – 6,7%, 
глюкоза натощак венозная 6,2 ммоль/л, креатинин – 127 
мкмоль/л (СКФ – 41,5 мл/мин), мочевина – 8,0 ммоль/л, 
микроальбуминурия – 336 мг/л, общий холестерин – 145 мг/дл, 
триглицериды – 180 мг/дл, ЛПНП – 81 мг/дл, ЛПВП – 28 мг/дл.  

Оценка гликемии с помощью CGM показала, что на 
указанной терапии у пациента за время наблюдения 
наблюдались 12 эпизодов гипогликемий со средней 
длительностью 130 минут.  
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Рис.1 Гликемический профиль по данным CGM исходно.  

Таблица1. 
Гликемический профиль, оцененный глюкометром Contour Plus от 13/10/2018 

Время  06-30 
 
  

08-40 через 2 
часа п/е 

14-00 через час 
п/е 

20-00  21-00 

Показатели  6,4 10,9 11,3 6,8 3,9 
 

 
Рис.2. Гликемический профиль, оцененный CGM от 13/10/2018 

Как показал сравнительный анализ гликемического профиля по данным самостоятельного мониторирования и CGM, 
практически все 14 эпизодов гипогликемии были не распознаны.  

 
Рис.3. Фибрилляция предсердий, наблюдавшаяся в период гипогликемии.  

Параллельное мониторирование ЭКГ показало, что 
гипогликемия ассоциировалась с развитием пароксизма ФП.  

Высокая вариабельность гликемии, частые эпизоды 
гипогликемии и при этом недостаточная компенсация состояния 
на инсулине гларгин явилось для нас показанием для замены его 
на деглудек. При этом при переводе на инсулин деглудек от 
исходной дозы гларгина мы вычли 10%, таким образом доза 
деглудека составила 36 ЕД.  

У пациента имеется постпрандиальная гликемия, тогда как 
базальный инсулин действует преимущественно на гликемию 
натощак, следовательно, для компенсации данного состояния 
нам потребовалась комбинация инсулина с препаратов 

инкретиновым механизмом. В исследовании BEGIN подгруппа 
с добавлением к деглудеку агониста рецепторов ГПП-1 
лираглутида способствовало интенсификации снижения 
гликированного гемоглобина, а также веса пациентов [7].  

В нашем случае, комбинация инсулина деглудек и 
лираглутида (Виктоза) в дозе 0.6 мг способствовало полному 
нивелированию эпизодов гипогликемии, что наглядно видно по 
данным CGM.  

Также необходимо отметить, что пациент отмечал 
исчезновение симптомов аритмии, что было подтверждено 
данными мониторирования ЭКГ.  
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Рис. 4. Гликемический профиль по данным CGM на фоне инсулина Деглудек и Лираглутида. 5-6-7 сутки.  

В рекомендациях Endocrinologic and Metabolic Drug 
Advisory Committee указывается о небходимости титровать дозу 
инсулина деглудек 1 раз в неделю на основании 2-3х 
предшествующих измерений ГПН. Через 7 мес нам удалось 

удерживать адекватный контроль гликемии на дозе инсулина 
деглудек до 12 ед, а доза лираглутида была оттитрована до 1,2 
мг.  

 
Рис. 5. Гликемический профиль по данным CGM на фоне инсулина Деглудек и Лираглутида на 7 мес наблюдения.  

Как видно из приведенных данных, в 96% временного 
интервала гликированный гемоглобин находился в пределах 
целевого диапазона при полном отсутствии случаев 
гипогликемии.  

Также необходимо отметить, что отмечалось улучшение 
фильтрационной способности почек с возрастанием СКФ от 55,2 
до 73,7 мл/мин и снижением ИМТ с 38,8 до 33,6 кг/м2.  

Резюмируя вышесказанное, хочется отметить, что, к 
сожалению, сущетвующая инертность в ведении больных с СД, 

может в будущем привести к декомпенсации гликемического 
контроля и развитию и прогрессированию сосудистых 
осложнений, что мы и наблюдали у данного пациента в виде 
нефропатии, ИБС. Инсулинотерапия, обеспечивая лучший 
гликемический контроль, увеличивая количество эндогенного 
инсулина, тем не менее, имеет свои недостатки – риск 
гипогликемии, которая чревата такими осложнениями как 
фатальная аритмия. Также надо сказать, что через год от начала 
терапии, лишь у половины больных удается достигнуть целевого 
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уровня гликированного гемоглобина [8]. У нашего пациента, 
судя по уровню гликированного гемоглобина, ситуация казалась 
контролируемой. Но даже в таком случае, следует критически 
относиться к полученным значениям. Так, в последние годы 
позиция гликированного гемоглобина подвергается сомнению и 
появляется все больше доказательств в пользу оценки таких 
показателей, получаемых при длительном мониторировании, 
как частота эпизодов гипогликемии, вариабельность гликемии. 
Так, у нашего пациента, при благополучном показателе 
гликированного гемоглобина, по данным CGM наблюдались 
частые эпизоды гипогликемии, которые ассоциировались с 
пароксизмами фибрилляции предсердий. Такая ситуация 
свидетельствовала в пользу решения вопроса о пересмотре 
проводимой терапии. Так, мы заменили базальный инсулин 
Гларгин на инсулин более нового поколения деглудек, который 
оказывает более выраженное влияние на варибельность 
гликемии, следовательно, его эффект более предсказуем. Всем 
известно, что относительный вклад уровня глюкозы крови 
натощак и после приема пищи варьирует при различных 
значениях HbA1c. При умеренном повышении уровня HbA1c 
больший вклад вносит постпрандиальная гликемия [9]. Скорость 
опорожнения желудка и гормональный ответ островковых 
клеток на прием пищи являются основными механизмами, 
регулирующими уровень постпрандиальной гликемии. В данном 

случае, препараты с инкретиновым эффектом, оказывая влияние 
на опорожнение желудка, способствуют снижению ее уровня. 
Увеличение веса на фоне инсулинотерапии, способствует 
нарастанию сердечно-сосудистого риска. Терапия, основанная 
на инкретиновом эффекте, минимизируя риск развития 
гипогликемий, предупреждает увеличение массы тела [10], что и 
побудило нас выбрать в качестве второго препарата к инсулину 
деглудек у больного с ожирением препарата аГПП-1Р, 
лираглутида.  

Отдельно хотелось бы остановиться о влиянии 
лираглутида на функцию почек, которые поражаются чаще всего 
при СД. На основании результатов исследований с участием 
больных с легким или умеренным поражением почек, где 
лираглутид не оказывал отрицательного влияния, он был 
рекомендован пациентам с нефропатией легкой степени [11].  

Заключение:  
В настоящее время появились убедительные 

доказательства влияния гипогликемии на развитие 
электрической нестабильности миокарда с возникновением 
фатальных аритмий. Использование систем синхронного 
длительного мониторирования гликемии и сердечного ритма 
позволит более точно зафиксировать эпизоды гипогликемии и 
скорректировать инсулинотерапию, тем самым снизить риск 
развития аритмий.  
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