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В  последние десятилетия число пациентов с терми-
нальной почечной недостаточностью, страдающих 
от сахарного диабета, неуклонно растет [1]. По 

данным ежегодного отчета Объединенной системы данных 
о донорских почках в США (The United States Renal Data 
System), сахарный диабет является одной из основных 
причин терминальных стадий хронической болезни почек 
(44%) [2]. Прирост пациентов с терминальной почечной 
недостаточностью, страдающих от сахарного диабета, на-
блюдается также и в странах Европы и Азии. По данным 
Kikkawa R. и соавторов, в Японии в структуре пациентов 
на программном диализе превалируют пациенты с сахар-
ным диабетом [3]. У лиц азиатской популяции доказаны 
врожденный дефицит нефронов, дефектность оксида азота 
(вазодилатирующий фактор), низкая эффективность инги-
битора ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), 
в связи с чем среди них ожидается наибольший прирост 
больных сахарным диабетом и почечной патологией.

В результате замедленного распада инсулина и перио-
да полувыведения его из крови при заболеваниях почек, у 
пациентов снижается потребность в инсулине. Пациенты 
с хронической болезнью почек чаще других испытывают 
эпизоды гипогликемии, что усугубляет тяжесть общего 
состояния. В рамках долгосрочных международных ис-
следований контроль и осложнения диабета (Diabetes 
Control and Complications Trial, DCCT, 1983-1993) и 
эпидемиология осложнений и вмешательств при сахар-
ном диабете (Epidemiology of Diabetes Interventions and 
Complications, EDIC, 1994-2005) было доказано, что 

хороший гликемический контроль может отсрочить или 
даже предотвратить развитие хронических осложнений 
сахарного диабета 1 типа [4, 5, 6, 7, 8]. К сожалению, 
гипогликемия – самое частое и неизбежное побочное 
явление строгого гликемического контроля при инсули-
нотерапии. Страх повторных гипогликемий становится 
ограничивающим фактором в приверженности к реко-
мендациям врача-эндокринолога и достижении целевых 
показателей гликемии. Частота и тяжесть гипогликемий 
отрицательно влияют на качество жизни [9] и поддержи-
вают страх повторных гипогликемий [10], что связано с 
уменьшением самоконтроля и плохим гликемическим 
контролем [11, 12, 13, 14].

Классификация Американской Диабетологической 
Ассоциации (American Diabetes Association, ADA) [15] вы-
деляет следующие виды гипогликемий:

· Тяжелая гипогликемия: 
– событие, требующее помощи посторонних лиц для 

активного введения углеводов, глюкагона или других реа-
нимационных действий; 

– может привести к коме;
– измерение глюкозы плазмы во время такого эпизода 

может быть доступно/недоступно; 
– неврологическое восстановление связано с повыше-

нием уровня глюкозы до нормальных значений. 
· Подтвержденная симптоматическая гипогликемия: 
– типичные симптомы гипогликемии;
– сопровождается снижением уровня глюкозы плазмы 

≤3,9 ммоль/л.
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· Бессимптомная гипогликемия:
– нет симптомов гипогликемии;
– сопровождается снижением уровня глюкозы плазмы
≤3,9 ммоль/л. 
· Вероятная симптоматическая гипогликемия:
– типичные симптомы гипогликемии; 
– измерение глюкозы крови не проводилось;
– предположительно симптомы гипогликемии вызваны 

уровнем глюкозы крови ≤3,9 ммоль/л. 
· Относительная гипогликемия:
– типичные симптомы гипогликемии;
– интерпретируется пациентом как гипогликемия при 

уровне глюкозы крови >3,9 ммоль/л.
Учитывая невозможность накапливать и синтезиро-

вать глюкозу, головной мозг практически полностью за-
висим от углеводов в качестве энергетического топлива, 
тем самым он зависит от постоянного поступления глю-
козы из крови. При уровне гликемии ниже 3,0 ммоль/л 
метаболизм и функции головного мозга снижаются. Кора 
головного мозга, гипоталамус и мозжечок являются наи-
более чувствительными к гипогликемии, в то время как 
в таламусе и стволе мозга метаболизм практически не 
изменяется. Изменения в церебральной функции изна-
чально обратимы, но при длительной тяжелой гипогли-
кемии общая недостаточность энергии (из-за истощения 
АТФ и креатинфосфата) может привести к необратимому 
повреждению нервных клеток [16]. Последствия гипо-
гликемии могут привести к критическим ситуациям, 
если пациент находится за рулем, за работой, требую-
щей концентрации, и др. Кроме того, такое осложнение, 
как длительное коматозное состояние, ассоциируется 
с транзиторными неврологическими симптомами, как 
парезы, конвульсии и энцефалопатии. Вышеописанные 
осложнения являются редкими и были зарегистрированы 
только в тематических исследованиях. Повторяющиеся 
гипогликемии могут ухудшить способность человека 
ощущать последующие гипогликемии [17, 18]. Нейро-
гормональные регуляторные реакции на гипогликемию 
могут со временем притупляться, однако, это потенци-
ально обратимо. Ретроспективные исследования показали 
связь между частой тяжелой гипогликемией (≥5 эпизодов 
с момента установления диагноза) и снижением умствен-
ных способностей. Эти изменения были небольшие, но, 
в зависимости от индивидуальных особенностей и про-
фессиональной деятельности, могут быть клинически 
значимыми [19].

В нашем центре наблюдается пациентка Ж., 19 лет, 
азиатской национальности, которая страдает сахарным 
диабетом 1 типа с 2001 года, с 5 лет. Течение заболева-
ния тяжелое, лабильное, с хронической гипергликемией, 
склонностью к кетоацидозу. Инсулин получала по интен-
цифицированной схеме в суточной дозе 0,9-1,13 ед/кг. 

От 3 беременностий, 3 родов, путем кесарева сечения. 
Вес при рождении 3400 г, рост 52 см. Перенесенные забо-
левания: частые ОРВИ, ветряная оспа. Увеит левого глаза 
(2008 г.). С 2009 г. выставлен синдром Мориака. Отсутствие 
менструального цикла с подросткового возраста, со слов 
менархе не наступало. Принимала по назначению гине-
колога трехфазный эстроген-гестагенный пероральный 

контрацептив Триквилар по схеме, без эффекта. Вирусный 
гепатит, туберкулез, венерические заболевания отрицает. 
Наследственность отягощена, у отца сахарный диабет 2 
типа с 2008 г. Аллергоанамнез не отягощен. Переливания 
крови и его компонентов не было. 

За время болезни неоднократно поступала в отде-
ления детской и взрослой эндокринологии в состоянии 
кетоацидоза, последнее плановое лечение в феврале-марте 
2014 г., с диагнозом: Сахарный диабет 1 типа, тяжелое 
течение, декомпенсация обменных процессов. Синдром 
Мориака. Диабетическая ретинопатия, препролифе-
ративная стадия. Диабетическая ангиопатия сосудов 
нижних конечностей, полинейропатия. Диабетическая 
нефропатия IV ст. (по Могенсену). ХПН0. Миопия слабой 
степени. Артериальная гипертензия II степени, риск – 4. 
Дисциркуляторная энцефалопатия дисметаболического 
генеза. Первичный гипотиреоз средней степени тяжести, 
в стадии декомпенсации. Затем в течение последующего 
года не обследовалась, так как находилась за границей. 
Гипотензивные препараты не принимала, самоконтроль 
гликемии был низким. В сентябре 2015 г. отмечает резкое 
ухудшение общего состояния, отеки, общую слабость, 
после чего была госпитализирована в экстренном 
порядке бригадой скорой медицинской помощи в 
нефрологическое отделение, с диагнозом: Диабетическая 
нефропатия. Уровень креатинина при поступлении  
296,8 мкмоль/л, мочевины – 12,6 ммоль/л, гемоглобин –  
76,2 г/л. Выставлен диагноз: Диабетическая нефропатия. 
ХБП 4 стадии (СКФ-20 мл/мин по MDRD). Ренальная 
анемия средней степени. Уровень креатинина в динамике: 
296,8 – 319,0 – 309,0 мкмоль/л. Уровень мочевины: 
12,6 – 14,2 – 12,6 ммоль/л. Уровень гемоглобина: 76,2 –  
79,2 г/л. Суточная протеинурия: выпито – 850 мл, выделено –  
1200 мл, белок – 3,3 г/л, результат – 3,96 г/сут. 

Инструментальные обследования: УЗИ органов 
брюшной полости и почек: Деформация желчного пузыря. 
Пристеночные конкременты. Диффузные изменения в 
паренхиме печени. ДЖВП. Хронический панкреатит с 
кистозными включениями в головке и теле до 2,8-3,0 см. 
Хронический двусторонний калькулезный пиелонефрит. 
УЗИ щитовидной железы: на момент осмотра данных 
за видимую патологию не обнаружено. Консультация 
нефролога: Сахарный диабет 1 типа. Диабетическая 
нефропатия 5, ХБП 4 стадии. Инфекция мочевой системы. 
Анемия. Консультация окулиста: OD – Диабетическая 
ретинопатия, препролиферативная стадия. OS – Диабе-
ти ческая ретинопатия, пролиферативная стадия. OU – 
Диабетическая макулопатия. Миопия слабой степени.

До обращения на консультацию получала инсулин 
гларгин (Лантус) 4 ед. – 8.00, инсулин лизпро (Хумалог) по  
2 ед. перед приемами пищи. Отмечает частые гипогликеми-
ческие состояния, постгипогликемическую гипергликемию 
в течение суток ежедневно. 

Учитывая частые эпизоды гипогликемии, последующие 
постгипогликемические гипергликемии, ухудшение обще-
го состояния, пациентке назначен инсулин сверхдлитель-
ного действия Тресиба®, также пересчитан углеводный 
коэффициент, проведены занятия в Школе диабета по 
корректному подсчету углеводов в рационе. 
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Инсулин сверхдлительного дей-
ствия деглудек (Тресиба®), приме-
няющийся в качестве базального 
инсулина при лечении сахарного 
диабета 1 и 2 типа. Инсулин деглу-
дек (Тресиба®) представляет собой 
рекомбинантный ацилированный 
DesB30 человеческий инсулин, к ко-
торому в положении LysB29 через 
γ-L-глутаминовую кислоту (линкер) 
присоединен остаток гексадекан-
диовой жирной кислоты [20]. При 
введении инсулина деглудек 1 раз в 
день устойчивое (равновесное) со-
стояние (steadystate) достигается 
через 2–3 дня, независимо от ис-
пользуемой дозы инсулина и типа 
сахарного диабета [21]. При до-
стижении устойчивого состояния 
инсулин деглудек демонстрирует 
совершенно плоский, стабильный 
фармакокинетический и фармако-
динамический профиль действия, 
который может быть достигнут 
только при использовании препа-
ратов инсулина с продолжитель-
ностью действия, превышающей 
интервал дозирования – 24 ч [22, 
23, 24, 25]. Частота гипогликемий 
неизбежно увеличивается при 
большой длительности диабета, длительном применении 
инсулина, а также у пациентов, получающих базис-болюсную 
инсулинотерапию. Данные клинических исследований инсули-
на деглудек у пациентов с сахарным диабетом 1 и 2 типов 
показали, что новый базальный инсулин сверхдлительного 
действия может значительно улучшать гликемический 
контроль при более низком риске развития гипогликемий, 
особенно ночных, в сравнении с традиционно применяемыми 
аналогами инсулина [26]. Специально спланированный в со-
ответствии с требованиями FDA метаанализ гипогликемий, 
особенностью которого является оценка доли пациентов, 
перенесших хотя бы один эпизод гипогликемии за все время 
лечения, показал, что терапия инсулином деглудек ассоцииру-
ется со значительно более редким развитием гипогликемиче-
ских состояний [27]. Фармакокинетические и фармакодина-
мические характеристики инсулина деглудек обеспечивают 
стабильный гликемический профиль у пациентов с хрониче-
ской печеночной [28], почечной недостаточностью, включая 
пациентов на гемодиализе [29].

Инсулин деглудек (Тресиба®) был назначен данной па-
циентке в дозе 4 ед. в 08.00, инсулин лизпро (Хумалог) по 
углеводному коэффициенту (КУ) 0,5 3–4 раза в день. Глики-
рованный гемоглобин (HbA1c) первый – 8,85% (табл. 1). 

Инсулин деглудек (Тресиба®) 6 ед. в 08.00, инсулин 
лизпро (Хумалог) по углеводному коэффициенту (КУ) 0.7-
0.5-0.5 3–4 раза в день (табл. 2). 

Инсулин деглудек (Тресиба®) 6 ед. в 08.00, инсулин 
лизпро (Хумалог) по углеводному коэффициенту (КУ) 0.7-
0.5-0.3 3–4 раза в день. Гликированный гемоглобин (HbA1c) 
второй – 9,0% (табл. 3). 

Предположительно, повышение уровня гликированного 

гемоглобина связано с уменьшением эпизодов гипоглике-
мии, более тщательным контролем гликемии (табл. 3).

ВыВоды
Данный клинический случай показывает, что инсулин 

деглудек может обеспечить качественно новые возмож-
ности в лечении сахарного диабета 1 типа, в том числе у 
пациентов с хронической болезнью почек. Вышеописан-
ные характеристики обеспечивают постоянство эффекта, 
что приводит к более низким рискам гипогликемии, по 
сравнению с другими инсулинами продленного действия, 
и повышению приверженности к лечению со стороны 
пациентов.
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Таблица 1 – Гликемический профиль, ммоль/л

День/
время

08.00 11.00 13.00 16.00 18.00 20.00 22.00 24.00 03.00

1 26.4 2.0 8.9
2 28.8 3.8 2.1 14.8
3 23.6 3.5 9.0 7.1 16.1
4 15.1 9.4

Таблица 2 – Гликемический профиль, ммоль/л 

День/
время

06.00 08.00 11.00 13.00 16.00 18.00 20.00 22.00 24.00 03.00

4 9.9
5 8.5 15.2 6.6 3.9 6.6
6 22.6
7 23.0 15.8 8.8
8 10.9 16.2 14.5 19.7 11.0
9 16.6

Таблица 3 – Гликемический профиль, ммоль/л 

День/
время

08.00 11.00 13.00 16.00 18.00 20.00 22.00 24.00 03.00

10 6.3 13.6 5.9
11 4.1 19.7 7.9
12 4.5 5.6 15.0
13 4.2 4.1
12 6.4 11.1 11.8
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КлиниКалық Жағдай: 1 ТипТі қанТ диабеТі Және 

созылмалы бүйреК ауруы бар науқасТарда деглудеК 
(Тресиба®) инсулинін қолдану

1 типті Қант диабеті балалар және жасөспірімдер арасында 
ең көп таралған эндокринді аурулардың бірі. Қант диабетің 
инсулинмен емдеуінің негізгі мақсаты нысана гликемиялық 
мақсаттарға қол жеткізу болып табылады. Өкінішке орай, гипогли-

кемия Қант диабеті кезіндегі инсулинотерапияның жиі кездесетін 
жанама әсері болып табылады.

Негізгі сөздер: 1 типті Қант диабеті, 2 типті Қант 
диабеті, инсулинотерапия, гипогликемия, созылмалы бүйрек 
ауруы.
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ClInICAl CAse: usIng the InsulIn degludeC 

(tresIBA®) In A pAtIent wIth type 1 dIABetes And 
ChronIC kIdney dIseAse

Type 1 diabetes mellitus is one of the most common chronic 
endocrinology diseases in children and adolescents caused by 
insulin deficiency. The main purpose of using the insulin therapy is 
achieving glycemic targets.

Unfortunately hypoglycemia is a common side effect of insulin 
treatment of diabetes.

Key words: type 1 diabetes, type 2 diabetes, insulin therapy, 
hypoglycemia, chronic kidney disease.


