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Сахарный диабет (СД) во всем мире 
признан одним из наиболее важных   неин-
фекционных заболеваний. Он занимает чет-
вертое место среди лидирующих причин 
смертности в развитых странах. Количество 
больных СД постоянно увеличивается в связи 
с ростом численности и возраста населения, 
урбанизации территории, увеличения рас-
пространенности ожирения и малоподвиж-
ного образа жизни. По последним данным 
Международной диабетической федерации – 
IDF (The International Diabetes Federation), 
число больных СД среди взрослого населе-
ния (20–79 лет) в мире к 2030 г. составит 
552 млн человек [41].  

Несмотря на многообразие форм СД, 
основную долю больных составляют лица  
с СД 2-го типа (СД2), в разных популяциях 
и этнических группах их количество дости-
гает 80–95 %. По данным IDF, распростра-
ненность СД среди взрослых (20–79 лет) 
в среднем составляет 5,1 % (из них 90 % 
приходится на долю СД2). В странах Север-
ной Америки этот показатель соответствует 
7,9 %. Наибольшее его значение отмечено  
в Канаде – 9 %, США – 8,2 % и Мексике – 7 %. 
В Европейском регионе средняя распростра-
ненность СД составляет 7,8 %, наибольшее 
ее значение имеют Германия – 10,2 % и Бель-
гия – 10 %, наименьшее – Великобритания – 
4,2 %. В Западно-Тихоокеанском регионе 
средняя распространенность СД – 3,1 %, 
в Японии ее значение составляет 6,9 %, Ав-
стралии – 6,2 %, Новой Зеландии – 7,6 % [41]. 
По данным крупномасштабного популяцион-
ного исследования UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study), достижение            
и поддержание хорошего гликемического 
контроля у пациентов с СД2 крайне важно 
для снижения риска возникновения и про-
грессирования поздних микро- и макрососу-
дистых осложнений [53–55].  

Так, снижение уровня HbA1c на каждый 
1 % связано со снижением риска ампутации 

нижних конечностей или риска смерти от за-
болеваний периферических сосудов на 43 %, 
риска микро-сосудистых осложнений –        
на 37 %, риска развития сердечной недоста-
точности – на 16 %, а риска связанной с СД 
смерти – на 25 % [53]. 

Одной из основных целей терапии СД2 
является достижение и поддержание строго-
го контроля гликемии с целью снижения 
риска поздних сосудистых осложнений. Со-
гласно рекомендациям Американской диабе-
тической ассоциации (ADA), а также Россий-
ской ассоциации эндокринологов, целевой 
уровень HbA1c должен быть < 7 % [58]. 
Американская ассоциация клинических эндо-
кринологов (AACE) и IDF рекомендуют до-
стигать еще более жесткого целевого уровня 
HbA1c ≤ 6,5 %.  

Несмотря на достижения в управлении 
СД2 и разнообразие современных перораль-
ных сахароснижающих препаратов (ПССП), 
стойкая компенсация диабета и сегодня 
представляет значительные трудности. Гли-
кемический контроль остается субоптималь-
ным у большинства пациентов. Использова-
ние монотерапии традиционными ПССП 
позволяет достичь снижения уровня HbA1c 
не более чем на 1,5 % [5]. Кроме того, через  
3 года после назначения монотерапии ПССП 
лишь 45 % пациентов удается поддержи-
вать гликемический контроль, необходи-
мый для профилактики развития сосудистых 
осложнений, а через 6 лет – только 30 % 
пациентов [3]. Это связано, с одной стороны, 
с прогрессирующим характером заболевания 
и гибелью β-клеток, что требует постоянной 
интенсификации сахароснижающей терапии, 
а с другой – с необходимостью поддерживать 
баланс между улучшением контроля глике-
мии и риском развития нежелательных яв-
лений, среди которых основными являются 
гипогликемия и увеличение массы тела. 
Именно страх гипогликемии и увеличе-  
ния массы тела являются основными барь-
ерами на пути своевременного назначения, 
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адекватной оптимизации и интенсифика-
ции  лечения СД2. 

В последние годы показания к проведе-
нию инсулинотерапии у больных сахарным 
диабетом СД 2-го типа значительно расши-
рились. По данным Британского проспектив-
ного исследования диабета (UKPDS), еже-
годно 5–10 % больных со впервые диагно-
стированным СД 2-го типа требуется терапия 
инсулином [54, 55], а спустя 10–12 лет – уже 
около 80 % пациентов нуждаются в постоян-
ной  инсулинотерапии. С течением времени  
у больных СД 2-го типа ухудшается глике-
мический контроль, обусловленный нарас-
тающим снижением остаточной секреции 
β-клеток. Периферическая чувствительность 
к инсулину остается относительно сохран-
ной, что определяет необходимость выбора 
оптимальной терапии на каждом этапе раз-
вития заболевания [8, 9, 13]. 

По данным UKPDS, у 40 % больных        
к моменту постановки диагноза СД 2-го типа 
уже имеется выраженное снижение секре-
торной функции β-клеток. Длительность 
периода от дебюта СД 2-го типа до назна-
чения постоянной инсулинотерапии зависит 
в первую очередь от снижения функцио-
нальной активности β-клеток и усугубления 
инсулинорезистентности. Состояние хрони-
ческой гипергликемии значительно сокра-
щает продолжительность этого периода.        
У больных СД 2-го типа имеется целый ряд 
параметров, усиливающих инсулинорези-
стентность: сопутствующие заболевания, 
применение лекарственных препаратов с от-
рицательным метаболическим действием, 
низкая физическая активность, повышение 
массы тела, депрессия и частые стрессы. 
Наряду с глюкозо- и липотоксичностью они 
ускоряют снижение функциональной актив-
ности  β-клеток у больных СД 2-го типа. 

Основным преимуществом инсулиноте-
рапии как метода лечения СД 2-го типа явля-
ется воздействие на основные патофизиологи-
ческие дефекты, присущие этому заболева-
нию [15, 16, 21, 23]. В первую очередь это 
касается компенсации недостатка эндогенной 
секреции инсулина на фоне прогрессирующего 
снижения функции β-клеток.  

Однако приверженность пациентов 
назначенному режиму инсулинотерапии         
в настоящее время является сложной задачей 
и требует высокой мотивации пациента.  

По данным международного опроса па-
циентов с СД, получающих терапию инсули-
ном, более половины пациентов подтвер-
ждают, что намеренно пропускают инъекции 
назначенного инсулина, и около 20 % делают 
это регулярно [7].  

При этом хорошо известно, что пропуск 
двух инъекций базального инсулина в неде-
лю у пациентов с СД1 приводит к ухудше-
нию HbA1c на 0,2–0,3 % [8]. Более того, 
низкая приверженность пациентов с СД2 
(особенно пожилых) рекомендованному 
врачом режиму терапии может способство-
вать увеличению расходов на здравоохра-
нение [18]. 

Основными ограничениями инсулино-
терапии, как с точки зрения пациента, так  
и врача, являются гипогликемия и увеличе-
ние веса – наиболее значимые неблагоприят-
ные эффекты инсулинотерапии – а также 
сложность используемого режима и необхо-
димость постоянной адаптации образа жизни 
к лечению [24, 27]. 

Разработка базальных аналогов инсулина 
(гларгин, детемир) позволила решить сразу 
несколько важных задач: 

– возможность введения 1–2 раза в день 
в результате увеличения продолжительности 
действия до 24 ч; 

– слабовыраженный пик биологической 
активности; 

– более стабильное и предсказуемое 
действие; 

– снижение риска гипогликемий, особен-
но тяжелых и ночных эпизодов  [25–28]. 

Тем не менее гипогликемия все еще 
остается значимой проблемой и существен-
ным фактором, сдерживающим своевремен-
ную и адекватную оптимизацию и интенси-
фикацию инсулинотерапии.  

Согласно недавно проведенным между-
народным опросам среди врачей и пациентов 
с СД2, применяющих традиционно назнача-
емые базальные аналоги инсулина, 28 % па-
циентов сообщают о перенесенных самостоя-
тельно купированных гипогликемиях в тече-
ние последнего месяца. Значительная часть 
из них в течение последующих 30 дней под-
тверждает, что намеренно пропускали (22 %), 
изменяли режим и время введения (24 %)  
или уменьшали дозу базального инсулина 
(14 %), и более 20 % пациентов сообщали, 
что стремятся поддерживать более высокий, 
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чем рекомендовано, уровень гликемии с целью 
предупреждения ночных гипогликемий. При 
этом большинство пациентов (42 %) опаса-
ются развития ночных гипогликемий и толь-
ко 23 % – дневных [43, 44, 50, 56]. 

Основными проблемами доступных           
в настоящее время аналогов базального ин-
сулина являются их неспособность обеспечить 
постоянное, ежедневное действие в течение 
24 часов у всех пациентов с СД1 и СД2, 
неидеально беспиковый фармакокинети-
ческий и фармакодинамический профиль, 
невозможность поддерживать постоянный 
уровень целевой гликемии в течение дня          
и особенно ночью и, как следствие, невоз-
можность полностью предупредить развитие 
гипогликемии, особенно в ночные часы.  

При этом даже легкие повторяющиеся 
гипогликемии негативно влияют на здоровье 
и самочувствие пациента, его психическое, 
физическое и социальное функционирование, 
а также увеличивают стоимость лечения диа-
бета как для самого пациента, так и для всей 
системы здравоохранения [6, 47, 48, 58]. 

В инсулинотерапии, по скромным под-
счетам, нуждаются около 40 % больных СД 

2-го типа, однако реально получают инсулин 
менее 10 % больных.  

Анализ клинической практики лечения 
СД 2-го типа свидетельствует о позднем 
начале инсулинотерапии, а также о неудо-
влетворительной метаболической компенса-
ции диабета, даже на фоне инсулинотерапии 
(низкие дозы инсулина). Это может случить-
ся либо по вине врача – из-за опасения при-
бавки веса и развития гипогликемии, либо 
из-за негативного отношения пациента к дан-
ному виду терапии – при отсутствии регуляр-
ного самоконтроля гликемии.  

Обычно инсулинотерапию назначают 
больным, имеющим длительное, более 10–
15 лет, течение сахарного диабета и выражен-
ные  сосудистые осложнения. 

В России зарегистрирован новый базаль-
ный аналог инсулина – инсулин деглудек 
(Тресиба®). 

Инсулин деглудек (Тресиба®) представ-
ляет собой рекомбинантный ацилированный 
DesB30 человеческий инсулин, к которому 
в положении LysB29 через γ-L-глутаминовую 
кислоту (линкер) присоединен остаток гекса-
декандиновой жирной кислоты (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Структура инсулина деглудек 

 
Результаты фармакодинамических ис-

следований продемонстрировали, что ин-
сулин деглудек специфически связывается 
с рецептором к человеческому инсулину, 
активирует фосфорилирование тирозина           

и оказывает те же биологические и фарма-
кологические эффекты, что и человеческий 
инсулин [7, 10, 18]. 

Инсулин деглудек обладает ультрапро-
дленным беспиковым профилем действия 
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длительностью более 42 часов. Ультра-
продленный профиль действия нового ин-
сулина обусловлен строением молекулы, 
представляющей собой растворимый 

мультигексамер инсулина, который с по-
стоянной невысокой скоростью распада-
ется на мономеры инсулина деглудек 
(рис. 2). 

    
Рис. 2. Подкожное всасывание после введения инсулина деклудек  

 
После подкожной инъекции в результа-

те самоассоциации инсулин деглудек образу-
ет депо растворимых, но стабильных мульти-
гексамеров, которые постепенно, медленно,  
с постоянной скоростью распадаются до мо-
номеров, всасывающихся в кровоток и ока-
зывающих метаболические эффекты [19, 21]. 
В результате чего период полувыведения 
деглудека из подкожно-жирового депо уве-
личен до 25 ч, что в 2 раза больше, чем у ис-
пользуемых аналогов базального инсулина         
и не зависит от вводимой дозы инсулина [22, 
23, 25]. Подобный увеличенный период полу-
выведения инсулина деглудек после подкож-
ного введения в первую очередь отражает 
замедленное всасывание инсулина деглудек 
из места инъекции, так как скорость элимина-
ции в данном случае определяется скоростью 
всасывания (абсорбции) в микроциркуля-
цию. При этом период полувыведения ин-
сулина деглудек после внутривенного введения 
в устойчивом состоянии составляет примерно 
5 ч. Очень важно, что начало действия инсу-
лина деглудек принципиально не отличается 
от такового традиционно применяемых бзаль-
ных инсулинов НПХ, гларгин, детемир, а про-
должительность действия инсулина деглудек 
после однократного введения достигает 42 ч 
и более [27, 28]. При введении инсулина 
деглудек 1 раз в день устойчивое (равновес-
ное) состояние (steadystate) достигается через 
2–3 дня, независимо от используемой дозы 
инсулина и типа СД [31–36]. 

При достижении устойчивого состояния 
инсулин деглудек демонстрирует совершенно 
плоский, стабильный фармакокинетический 
и фармакодинамический профиль действия 
[28], который может быть достигнут только 
при использовании препаратов инсулина           
с продолжительностью действия, превы-
шающей интервал дозирования (24 ч). Такой 
профиль обеспечивает снижение вариабель-
ности более чем в 4 раза по сравнению с ин-
сулином гларгин [30] и, соответственно, 
большую предсказуемость сахароснижаю-
щего действия. 

Эффективность и безопасность инсули-
на деглудек были широко изучены в про-
грамме клинических исследований BEGIN™ 
(9 международных многоцентровых рандо-
мизированных контролируемых исследова-
ний IIIa фазы длительностью 26–52 недели           
с участием около 9 тыс. пациентов с СД1            
и СД2, как получавших, так и не получавших 
ранее инсулинотерапию). 

Во всех представленных семи исследо-
ваниях инсулин деглудек сравнивался с ин-
сулином гларгин, как традиционно использу-
емым в клинической практике базальным 
аналогом инсулина. 

В двух исследованиях изучали возмож-
ность гибкого дозирования нового базально-
го инсулина деглудек (через 8 и 40 ч), учи-
тывая его плоский и стабильный профиль          
в течение 42 ч и более. Это дополнительное 
преимущество позволяет достичь такого же 
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снижения HbA1c и гликемии натощак, как 
ежедневное введение инсулина гларгин 1 раз 
в день в одно и то же время без увеличения 
риска развития гипогликемии.  

На 71-м ежегодном научном съезде 
Ассоциации американских диабетологов 
(ADA) были представлены результаты двух 
52-недельных клинических исследований 
ІІІ фазы применения инсулина деглудек 
пациентами с сахарным диабетом 1-го                     
и 2-го типа [30, 31]. Отдельный доклад был 
посвящен результатам 26-недельного изуче-
ния возможности применения инсулина 
деглудек с непостоянным временным про-
межутком между инъекциями препарата [36].  

Все три представленных исследова-
ния проводились с концепцией «лечение до 
достижения цели», и доза инсулина титрова-
лась для достижения целевого уровня глике-
мии натощак. Исходные показатели глике-
мии у пациентов, участвовавших в сравни-
тельных исследованиях инсулина деглудек          
и инсулина гларгин, были приблизительно 
одинаковыми, что позволило исследователям 
достоверно оценить различие между двумя 
инсулинами [30].  

Было установлено, что инсулин деглу-
дек за 52 недели применения позволяет до-
биться эффективного гликемического кон-
троля заболевания. Частота эпизодов ночной 
гипогликемии (с 24 часов до 6 утра) в груп-
пе пациентов с сахарным диабетом 1-го            
и 2-го типа, применявших инсулин деглудек, 
была на 25 % ниже, чем в группе пациентов, 
применявших инсулин гларгин. Результаты 
26-недельного исследования свидетельство-
вали о том, что пациенты с сахарным диабе-
том 2-го типа могут использовать гибкий 
график введения инсулина деглудек и увели-
чивать интервал между инъекциями до 40 ча-
сов. При этом гликемический контроль                
и риск развития гипогликемий в этой груп-
пе пациентов не отличались от показателей 
в группе пациентов, применявших инсулин 
гларгин 1 раз в день  в строго установленное 
время суток. Спустя 26 недель в группе па-
циентов с гибким режимом введения инсу-
лина деглудек уровень гликированного ге-
моглобина снизился на 1,28  %, а в группе 
пациентов с жестким введением инсулина 
гларгин – на 1,26 % [36–38]. 

В 2-летнем сравнительном исследова-
нии (фаза IIIa) эффективности и безопасно-
сти использования инсулинов деглудек             
и гларгин в режиме 1 раз в день (оба инсу-
лина в комбинации с пероральными саха-
роснижающими препаратами метфор-
мин/пиоглитазон) частота всех гипоглике-
мий была сравнима в обеих группах, 
однако частота тяжелых гипогликемий  
была достоверно ниже в группе инсулина 
деглудек. 

В открытом рандомизированном иссле-
довании с концепцией «лечение до заданной 
цели» участвовало 1030 инсулин-наивных 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа, 
659 пациентов завершили 2-летний курс 
терапии [57]. У инсулин-наивных пациентов 
с сахарным диабетом 2-го типа, использо-
вавших инсулин деглудек, была зарегистри-
рована значительно меньшая частота эпи-
зодов ночных гипогликемий по сравнению 
с пациентами, использовавшими инсулин 
гларгин: на 36 % снижение частоты ночной 
гипогликемии, на 17 % снижение частоты 
всех гипогликемий, на 86 % снижение часто-
ты тяжелых гипогликемий. 

Терапия инсулином деглудек хорошо 
переносилась. Профиль нежелательных        
явлений (НЯ) (в т. ч. лабораторных показа-
телей), зарегистрированных в ходе III фазы 
клинических исследований инсулина 
деглудек (около 11 тыс. пациентов с СД), 
по структуре и частоте нежелательных реак-
ций в целом не отличается от инсулина глар-
гин. Большинство НЯ носили легкий харак-
тер и не требовали изменения терапии. 

Никакого значительного различия в от-
ношении влияния на вес у пациентов с СД1  
и СД2 между сравниваемыми группами 
также не наблюдалось [57, 58]. 

Частота злокачественных новообразова-
ний в группах терапии инсулинами деглу-
дек и гларгин также была одинаковой (0,9  
и 0,8 случаев на 100 пациенто-лет воздей-
ствия соответственно). Наиболее типичной 
локализацией новообразований были кожа, 
ЖКТ, молочные железы, щитовидная железа 
и мочевой пузырь. При этом новообразования 
кожи, толстой кишки несколько чаще реги-
стрировались в группе инсулина деглудек, 
а рак молочных желез, щитовидной железы 
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и мочевого пузыря – в группе инсулина глар-
гин. Большинство случаев новообразований 
в группе инсулина деглудек были зареги-
стрированы в течение первых 3 месяцев,  
то есть вряд ли связаны с вновь назначенной 
терапией. 

В ходе клинических исследований        
не было получено доказательств образования 
нейтрализующих антител как у пациентов         
с СД1, так и с СД2. 

Инсулин деглудек (Тресиба®) – новый 
базальный аналог инсулина сверхдлительного 
действия, в настоящее время одобрен в Япо-
нии, Европе, Мексике, Индии, Аргентине          
и России. Инсулин Тресиба® включен в Рос-
сийские клинические рекомендации –            
Алгоритмы специализированной медицин-

ской помощи больным сахарным диабе-
том [1]. 

Внедрение инсулина деглудек (Тресиба®) 
в клиническую практику расширяет возмож-
ности достижения более жесткого устойчи-
вого гликемического контроля (особенно            
в отношении гликемии натощак) у пациентов 
с СД1 и СД2 при существенном снижении 
риска всех и особенно ночных гипогликемий, 
предоставляет пациентам больше удобства 
и свободы дозирования базального инсулина, 
способствует улучшению их самочувствия 
и удовлетворенности лечением, по сравне-
нию с традиционно используемыми базаль-
ными аналогами инсулина, а также позволяет 
сократить затраты (в том числе непрямые) 
на лечение СД. 
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