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Резюме
Сахарный диабет (СД) является одной из наиболее острых проблем современной медицины. Его распространенность растет 
с угрожающей скоростью. В Российской Федерации СД зарегистрирован у 3,5% населения, в подавляющем большинстве это 
люди с СД 2-го типа. В настоящее время большинство специалистов отдает предпочтение сахароснижающим препаратам 
с высоким профилем безопасности, низким риском развития гипогликемии и прибавки массы тела, способным оказывать 
органопротективный эффект и уменьшать риск развития поздних осложнений. К данной группе относятся препараты 
инкретинового ряда, прежде всего агонисты рецептора глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП-1). В первую очередь это 
касается арГПП-1 длительного действия, в частности семаглутида. Назначение семаглутида как в монотерапии, так и в 
комбинации с другими сахароснижающими препаратами и инсулином позволяет большинству пациентов с СД достичь 
целевых показателей гликемии и гликированного гемоглобина, а также обеспечивает достоверное снижение веса без 
риска развития гипогликемии. Результаты многочисленных клинических исследований убедительно продемонстрировали 
широкий спектр кардиопротективных и нефропротективных эффектов семаглутида, его влияние на процессы воспаления 
и атерогенеза, а также снижение риска прогрессирования заболеваний артерий нижних конечностей. Согласно современ-
ным клиническим рекомендациям, включение в схему лечения арГПП-1 или ингибиторов натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 (иНГЛТ-2) является приоритетным болезнь-модифицирующим подходом к терапии. Если ранее целевые значения 
гликемии были достигнуты с использованием других сахароснижающих средств, следует рассмотреть возможность пере-
вода пациента на терапию препаратами с подтвержденными преимуществами (арГПП-1 или иНГЛТ-2), заменив ими ранее 
назначенные. Недавно зарегистрированный препарат Инсудайв® (семаглутид, раствор для подкожного введения) в иссле-
довании фармакокинетических параметров и биоэквивалентности показал сходный с препаратом сравнения Оземпик® 
профиль безопасности, переносимости и иммуногенности.
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Abstract
Diabetes mellitus (DM) is one of the most burning issues in modern medicine. Its prevalence is growing at an alarming 
rate. In the Russian Federation, DM is registered in 3.5% of the population. Of these, the vast majority of people have type 
2 diabetes. Today, most physicians give preference to glucose lowering medications with a high safety profile, a low risk of 
hypoglycemia and weight gain, and the ability to provide organ protection effect and reduce the risk of late complications. 
This group includes incretin-based drugs, primarily glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1RAs). And first of all, 
it concerns long-acting GLP-1RAs, in particular semaglutide. Semaglutide allows most patients with diabetes to achieve 
target blood glucose and glycated hemoglobin levels, and also to significantly reduce body weight without causing 
hypoglycemia, either alone or with other glucose lowering medications and insulin. The numerous clinical studies have 
convincingly demonstrated that semaglutide has a broad spectrum of cardioprotective and nephroprotective effects, 
favourably affects inflammation and atherogenesis, and reduces the risk of progression of lower limb arterial diseases. 
According to the current clinical guidelines, the priority disease-modifying approach to the treatment should include 
GLP-1RAs or sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors (SGLT-2 inhibitors) in the treatment regimens. If target blood 
glucose levels have been previously achieved using other glucose lowering drugs, switching the patient to medications 
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Сахарный диабет (СД) является одной из наиболее 
острых проблем современной медицины. Его распро-
страненность растет с угрожающей скоростью. По дан-
ным Атласа Международной диабетической федерации 
(International Diabetes Federation, IDF) 2025 г., численность 
людей с СД в возрасте 20–79 лет составляет 588,7 млн че-
ловек, а прогноз к 2050 г. – 853 млн1. В Российской Феде-
рации на 01.01.2025 зарегистрировано 5 463 982 чело-
века с СД, что составляет 3,5% населения. Подавляющее 
большинство из них (92,4%) – люди с СД 2-го типа (СД2) 
(5 046 037 человек). Еще столько же человек, к сожалению, 
не знают о наличии у них нарушений углеводного обме-
на и, соответственно, не получают необходимого лечения. 
Все это представляет чрезвычайно серьезную проблему 
для здравоохранения и приводит к огромным человече-
ским и социально-экономическим потерям [1–3].

Не меньшей проблемой является ожирение – ведущий 
фактор риска развития не только СД2, но и дислипиде-
мии, артериальной гипертензии, онкологических заболе-
ваний и расстройств сна. Чем больше индекс массы тела, 
тем выше вероятность развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений и смерти.

В настоящее время специалисты располагают большим 
спектром различных сахароснижающих препаратов. Пред-
почтение отдается препаратам с высоким профилем безо-
пасности, низким риском развития гипогликемии и прибав-
ки массы тела, способным оказывать органопротективный 
эффект и уменьшать риск развития поздних осложнений.

ИНКРЕТИНЫ

Регуляция гомеостаза глюкозы –сложный мультифак-
ториальный процесс, в котором немаловажную роль игра-
ют инкретины – гормоны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), высвобождающиеся в ответ на прием пищи и сти-
мулирующие секрецию инсулина. Наиболее изученные из 
них – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид 
(ГИП) и глюкагоноподобный полипептид-1 (ГПП-1). ГИП 
секретируется К-клетками проксимального отдела ЖКТ, 
ГПП-1 – L-клетками подвздошной и толстой кишки. При 
повышении уровня глюкозы они стимулируют глюкозо-
зависимую секрецию инсулина β-клетками поджелудоч-
ной железы, ингибируют секрецию глюкагона α-клетками 

1 IDF Diabetes Atlas. 11th ed. 2025. Available at: https://diabetesatlas.org/resources/idf-
diabetes-atlas-2025. 

в постпрандиальный период, но при этом сохраняют или 
усиливают его выделение при снижении уровня глюкозы, 
препятствуя развитию гипогликемий. У здорового челове-
ка до 70% постпрандиальной секреции инсулина проис-
ходит именно под влиянием интестинальных гормонов, 
однако при СД их эффективность существенно снижается.

Активация физиологических эффектов инкретинов 
оказывает влияние на все патогенетические механизмы 
развития СД2: дисфункцию β-клеток, гиперсекрецию глю-
кагона и повышенную продукцию глюкозы печенью, по-
вышенный аппетит и избыточную массу тела, ускоренное 
опорожнение желудка, а также прогрессивное снижение 
массы β-клеток. Однако период их полужизни крайне мал 
из-за быстрого разрушения ферментом дипептидилпепти-
дазой 4-го типа (ДПП-4) [4–7].

Доказанное нарушение инкретинового эффекта у па-
циентов с СД2 послужило толчком к созданию целой груп-
пы лекарственных препаратов – инкретиномиметиков. 
Ингибиторы ДПП-4 (иДПП-4) увеличивают уровень и про-
должительность жизни эндогенных ГИП и ГПП-1, способ-
ствуя усилению их физиологического инсулинотропного 
действия. Агонисты рецепторов ГПП-1 (арГПП-1) имити-
руют эффекты эндогенного инкретина. Структурные мо-
дификации молекулы ГПП-1 позволили препаратам при-
обрести устойчивость к ДПП-4 и существенно увеличить 
продолжительность их действия [8, 9].

ОРГАНОПРОТЕКТИВНЫЕ ЭФФЕКТЫ АГОНИСТОВ 
РЕЦЕПТОРОВ ГЛЮКАГОНОПОДОБНОГО ПЕПТИДА-1

АрГПП-1 открыли новую эпоху в лечении СД2. Длитель-
ное время терапевтическая тактика при СД рассматрива-
лась главным образом с позиции контроля показателей 
гликемии [10]. Однако в дальнейшем стала очевидной не-
обходимость учитывать влияние препаратов на риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний и функцию почек. 
Произошла трансформация глюкозоцентрической стратегии 
в терапии СД в сторону управления сердечно-сосудистыми 
рисками и смертностью, а также органопротекции.

Результаты многочисленных клинических исследова-
ний убедительно показали широкий спектр кардиопро-
тективных эффектов арГПП-1. Назначение препаратов 
данной группы пациентам с СД2 приводит к снижению 
уровня ингибитора активатора плазминогена-1, снижает 
активность воспалительного процесса за счет супрессии 
ядерного фактора NF-κB и NF-κB-зависимой экспрессии 
генов, ингибирует активность молекул клеточной адгезии 

with proven benefits (GLP-1RAs or SGLT-2 inhibitors) by replacing prior drugs could be considered. Insudive® (semaglutide, 
solution for subcutaneous injection) that has been recently approved for marketing demonstrated similar safety, tolerability, 
and immunogenicity profiles to the reference product Ozempic®, according to the results of the pharmacokinetic and 
bioequivalence study.
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(VCAM-1, Е-селектин, ICAM-1), снижает уровень провоспа-
лительных цитокинов – интерлейкина-1β (ИЛ-1β) и фак-
тора некроза опухоли α (ФНОα). Все это оказывает проти-
вовоспалительное действие и существенно снижает риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений [11–13].

Высокоселективные рецепторы к  ГПП-1 обнаруже-
ны также в сердце и головном мозге, в том числе в цен-
тре, контролирующем работу сердечно-сосудистой систе-
мы. Применение арГПП-1 приводит к улучшению функции 
миокарда, стимулирует вазодилатацию, замедляет апоп-
тоз, а также способствует повышению функции желудоч-
ков после острой ишемии миокарда или в случае дилата-
ционной кардиомиопатии. Важная роль в этом процессе 
принадлежит модификации жировой ткани вокруг серд-
ца в бурую жировую ткань, что снижает прогрессирование 
атерогенеза и хронического воспаления [13–15].

Противовоспалительные, антиапоптические и  ан-
тиоксидантные эффекты определяют нефропротектив-
ный потенциал арГПП-1, обусловленный прямым и не-
прямым влиянием ГПП-1 на функцию и структуру почек. 
В канальцах почек ГПП-1 повышает диурез и натрийурез, 
способствуя гипотензивному эффекту, опосредованному 
стимуляцией предсердного натрийуретического пепти-
да [16, 17]. Механизм натрийуретического действия ГПП-1, 
вероятно, сходен с механизмом действия ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2 (иНГЛТ-2) и опреде-
ляется ингибированием натрий-водородного антипорте-
ра NHE3 в проксимальных канальцах почек. Фармаколо-
гические дозы ГПП-1 или арГПП-1 фосфорилируют NHЕ3 
и снижают его активность [18–20].

Канальцевые эффекты арГПП-1 ведут к изменению 
клубочковой гемодинамики. Снижение реабсорбции на-
трия в проксимальных канальцах увеличивает его достав-
ку в macula densa, что, в свою очередь, приводит к сужению 
приносящей (афферентной) артериолы и снижению вну-
триклубочкового давления. Однако вазоконстрикция ча-
стично компенсируется прямым сосудорасширяюшим дей-
ствием ГПП-1 на афферентную артериолу, в связи с чем 
не отмечено существенного влияния данной группы пре-
паратов на расчетную скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ). В то же время, несмотря на нейтральный эффект 
на показатели почечной гемодинамики, арГПП-1 снижают 
альбуминурию у пациентов с СД2. Наиболее вероятный ме-
ханизм – подавление процессов воспаления и продукции 
цитокинов, влияние на оксидативный стресс, инфильтра-
цию макрофагами, аккумуляцию коллагена типа IV в почке, 
а также стимуляцию циклической аденозинмонофосфат-
зависимой протеинкиназы А (цАМФ-ПКА), обладающей ан-
тиоксидантными эффектами и предотвращающей повреж-
дения почечных структур [20–22].

СЕМАГЛУТИД: ЭФФЕКТИВНОСТЬ, БЕЗОПАСНОСТЬ, 
ОРГАНОПРОТЕКТИВНЫЕ ЭФФЕКТЫ

Семаглутид относится к аналогам нативного челове-
ческого ГПП-1 и обладает высокой степенью структурной 
гомологии (94%). За счет замещения аланина на α-амино
изомасляную кислоту в положении 8 и удлинения цепочки 

жирных кислот с С16 до С18 в положении 26 снизилось 
сродство семаглутида к рецептору ГПП-1 (в 3 раза по 
сравнению с лираглутидом), тогда как к альбумину, на-
против, значительно возросло (в 5,6 раза). Это существен-
но увеличило длительность действия препарата (период 
полураспада ≈155–183 ч) и дало возможность вводить его 
1 раз в неделю. Связывание семаглутида с альбумином – 
основной механизм, пролонгирующий его действие за 
счет снижения метаболизма и выведения почками [13, 23].

Эффективность и безопасность семаглутида для под-
кожного применения наглядно продемонстрирова-
ны в  серии клинических исследований SUSTAIN 1–10 
(Semaglutide Unabated Sustainability in Treatment of Type 
2 Diabetes), в которых приняли участие более 10 тыс. па-
циентов с СД2. К окончанию периода исследований как 
на фоне монотерапии семаглутидом, так и при его до-
бавлении к  другим сахароснижающим препаратам, 
включая инсулин, большинство пациентов (66% на дозе 
0,5 мг/нед и 74% на дозе 1,0 мг/нед) достигли целевых 
значений HbA1c (<7,0%) без развития тяжелой гипоглике-
мии и увеличения массы тела. Семаглутид продемонстри-
ровал существенное снижение массы тела у большинства 
участников исследования, в том числе в количестве па-
циентов, достигших потери веса на 5% и более не толь-
ко по сравнению с плацебо (37–46% на дозе 0,5 мг/нед 
и 45–66% на дозе 1,0 мг/нед), но и при сравнении с дру-
гими представителями арГПП-1 (экзенатидом и дулаглу-
тидом) [13, 24–34].

С  2008  г. Управление по контролю за продуктами 
и лекарствами США (Food and Drug Administration, FDA) 
и Европейское агентство по лекарственным средствам 
(European Medicines Agency, ЕМА) ввели строгие требо-
вания, согласно которым все новые сахароснижающие 
препараты должны проходить исследования по оценке 
сердечно-сосудистой безопасности. Необходимо оце-
нивать комбинированную первичную конечную точку 
из трех основных больших неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (major adverse cardiovascular events, 
MACE): смерть от сердечно-сосудистых заболеваний, пер-
вое возникновение нефатального инфаркта миокарда 
либо нефатального инсульта, госпитализация по поводу 
сердечной недостаточности или реваскуляризация [35]. 
В настоящее время сердечно-сосудистая безопасность 
установлена для трех классов сахароснижающих препа-
ратов: иДПП-4, иНГЛТ-2 и арГПП-1.

Проведенный метаанализ показал, что препараты 
класса арГПП-1 на 12% снижали показатель MACE, не вли-
яя на риск развития сердечной недостаточности. Лираглу-
тид, семаглутид и дулаглутид также продемонстрировали 
положительное влияние на замедление прогрессирова-
ния атеросклеротических осложнений [36].

Сердечно-сосудистые преимущества семаглутида на-
глядно продемонстрированы в исследовании SUSTAIN 6, 
куда вошли пациенты с СД2 (HbA1c > 7%) с высоким или 
очень высоким сердечно-сосудистым риском, а  также 
с хронической болезнью почек (ХБП).

На фоне применения семаглутида отмечено сниже-
ние MACE на 26% (p < 0,001) в сравнении с пациентами, 
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получавшими плацебо (риск нефатального инфаркта мио-
карда снизился на 26%, нефатального инсульта – на 39%). 
Также был доказан более низкий риск развития и про-
грессирования ХБП в группе пациентов, получавших се-
маглутид (рис. 1) [13, 29].

Пост-хок-анализ исследований SUSTAIN 6 и PIONEER 6, 
опубликованный в 2025 г., продемонстрировал важные 
данные о влиянии возраста на эффективность и безопас-
ность семаглутида. Участники были разделены на четы-
ре возрастные подгруппы: ≤60 лет, >60–65 лет, >65-70 лет 
и >70 лет. Сердечно-сосудистая эффективность семаглу-
тида в снижении риска MACE оказалась независимой от 
возраста пациентов: препарат демонстрировал сопоста-
вимое снижение риска во всех возрастных группах (p для 
взаимодействия = 0,91). Хотя снижение HbA1c было более 
выраженным у пациентов ≤ 60 лет по сравнению с более 
старшими группами, что может объясняться различиями 
в длительности заболевания и резервной функции β-кле-
ток, кардиопротективные преимущества сохранялись не-
зависимо от степени снижения гликемии. Профиль безо-
пасности семаглутида не различался между возрастными 
группами, включая частоту гастроинтестинальных нежела-
тельных явлений и риск гипогликемии. Эти данные под-
тверждают, что семаглутид может безопасно и эффективно 
применяться у  пациентов с  СД2 и  высоким сердечно-
сосудистым риском независимо от возраста, что особен-
но важно для пожилых пациентов с множественными ко-
морбидностями [37].

Современные российские и международные клини-
ческие рекомендации отдают приоритет в лечении па-
циентов с СД2 и ХБП группе препаратов иНГЛТ-2 в силу 
многофакторного воздействия на кардиоренальный кон-
тинуум. Однако при наличии противопоказаний или не-
переносимости иНГЛТ-2 следует рассматривать назна-
чение арГПП-1. Ряд крупных клинических исследований 
(SUSTAIN 6, REWIND, FLOW) продемонстрировал преиму-
щества арГПП-1 в достижении конечной ренальной точки 

и снижении риска прогрессирования ХБП и кардиоваску-
лярных событий [38–41].

В исследование FLOW было включено 3 533 пациен-
та с СД2 и ХБП. В качестве первичной конечной точки 
рассматривались стойкое снижение рСКФ на 50% и бо-
лее, рСКФ < 15 мл/мин/1,73 м2, инициация заместитель-
ной почечной терапии, а также смерть от почечных или 
сердечно-сосудистых причин. Медиана периода наблю-
дения составила 3,4 года, после чего исследование было 
досрочно прекращено ввиду очевидного преимущества 
применения семаглутида. Были получены данные о до-
стоверном значимом снижении риска ренальных исхо-
дов на 24% в группе семаглутида по сравнению с плацебо 
(коэффициент риска 0,76; 95%  доверительный интер-
вал [ДИ] 0,66–0,88, р = 0,0003). Риск серьезных сердечно-
сосудистых событий был ниже на 18% (коэффициент ри-
ска 0,82; 95% ДИ 0,68–0,98; р = 0,029), а риск смерти 
от любой причины – на 20% (коэффициент риска 0,80; 
95% ДИ 0,67–0,95; р = 0,01) (рис. 2) [39–41].

Заболевание периферических артерий (ЗПА) – частое 
и тяжелое осложнение СД, проявляющееся в первую оче-
редь прогрессирующим атеросклеротическим поражением 
артерий нижних конечностей. Немногие методы лечения 
улучшают функциональные возможности и качество жиз-
ни у людей с ЗПА. В завершившемся недавно двойном сле-
пом плацебо-контролируемом клиническом исследовании 
STRIDE оценивали влияние семаглутида на клинические 
симптомы, качество жизни и исходы у 1 363 пациентов 
с ЗПА (перемежающаяся хромота (стадия IIa по Фонтейну, 
способность пройти более 200 м, лодыжечно-плечевой ин-
декс ≤ 0,90) и СД2. Первичной конечной точкой было отно-
шение максимальной пройденной дистанции на 52-й нед. 
к исходному значению, измеренной на беговой дорожке 
с постоянной нагрузкой. Полученные результаты показа-
ли достоверное увеличение дистанции безболевой ходь-
бы в группе семаглутида (95% ДИ 1,06–1,21; p = 0,0004), 
что открывает дополнительные перспективы профилактики 

2  Рисунок 1. Исследование SUSTAIN 6. Первичная конечная точка MACE на фоне применения семаглутида по сравнению 
с плацебо
2  Figure 1. SUSTAIN 6 study. Primary endpoint: MACE with semaglutide vs placebo

Число пациентов, входящих в группу риска

Семаглутид 1 648 1 619 1 601 1 584 1 568 1 543 1 524 1 513

Плацебо 1 649 1 616 1 586 1 567 1 534 1 508 1 479 1 466

П
ац

ие
нт

ы
, у

 к
от

ор
ы

х 
во

зн
ик

ло
 я

вл
ен

ие
 (%

)

Время с момента рандомизации (недели)

15

10

5

0
0  8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 104 109

ОР 0,74 (95% ДИ 0,58–0,95)
p < 0,001 для не меньшей эффективности
p = 0,02 для превосходства

Семаглутид: 6,6% 

Плацебо: 8,9% 

‌2025;19(16):119–126



123MEDITSINSKIY SOVET

D
ia

be
te

s

и лечения ЗПА. Cемаглутид обеспечил увеличение макси-
мальной дистанции ходьбы на 13% по сравнению с плаце-
бо (p < 0,001), что представляет собой клинически значи-
мое улучшение функциональных возможностей пациентов. 
Однако авторы отмечают необходимость проведения даль-
нейших исследований для выяснения механизмов влия-
ния арГПП-1 на периферические артерии и оценки эффек-
тивности и безопасности данной группы препаратов у лиц 
с ЗПА без СД (рис. 3) [42].

АГОНИСТЫ РЕЦЕПТОРОВ ГЛЮКАГОНОПОДОБНОГО 
ПЕПТИДА-1 В СОВРЕМЕННЫХ КЛИНИЧЕСКИХ 
РЕКОМЕНДАЦИЯХ

Международные и российские клинические рекомен-
дации по лечению  СД предполагают индивидуальный 
подход к каждому пациенту. Необходимо выделять до-
минирующую клиническую проблему, в первую очередь 
высокий сердечно-сосудистый риск, хроническую сер-
дечную недостаточность, ХБП, риск гипогликемий и влия-
ние на массу тела. У данной группы пациентов включение 
в схему лечения арГПП-1 или иНГЛТ-2 является прио-
ритетным болезнь-модифицирующим подходом к лече-
нию. При этом, если ранее целевые значения гликемии 
были достигнуты с использованием других сахароснижа-
ющих средств, следует рассмотреть возможность включе-
ния в схему лечения препаратов с подтвержденными пре-
имуществами (арГПП-1 или иНГЛТ-2), заменив ими ранее 
назначенные (рис. 4) [1, 43, 44].

Важным аспектом современной терапии СД2 являет-
ся возможность комбинированного применения арГПП-1 
и иНГЛТ-2. В исследовании FLOW 77% участников полу-
чали иНГЛТ-2 одновременно с семаглутидом, что не сни-
зило эффективности препарата в  отношении почечных 

и  сердечно-сосудистых исходов. Комбинация этих двух 
классов препаратов обеспечивает синергичное органо-
протективное действие: иНГЛТ-2 реализуют нефропротек-
цию преимущественно через гемодинамические механиз-
мы и снижение внутриклубочкового давления, тогда как 
арГПП-1 оказывают комплексное противовоспалительное, 
антифибротическое и метаболическое действие. Текущие ре-
комендации ADA/EASD 2022 г. поддерживают использование 
комбинации арГПП-1 и иНГЛТ-2 у пациентов с СД2 и множе-
ственными факторами сердечно-сосудистого риска, ХБП или 
установленными сердечно-сосудистыми заболеваниями для 
достижения максимальной органопротекции [1, 40, 44].

2  Рисунок 2. Исследование FLOW. Первичная конечная точка (крупное событие со стороны почек) на фоне применения сема-
глутида по сравнению с плацебо
2  Figure 2. FLOW study. Primary endpoint (major acute kidney event) with semaglutide vs placebo

Время с момента рандомизации (месяцы) 

Семаглутид 1,767 1,738 1,693 1,640 1,572 1,489 1,131 742 392

Плацебо 1,766 1,736 1,682 1,605 1,516 1,408 1,048 660 354
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2  Рисунок 3. Исследование STRIDE. Динамика дистанции 
безболевой ходьбы на фоне терапии семаглутидом по срав-
нению с плацебо
2  Figure 3. The STRIDE study. Changes in pain-free walking 
distance (PFWD) with semaglutide therapy vs placebo
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ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ СЕМАГЛУТИДА

Профиль безопасности семаглутида хорошо изучен 
в рамках программы клинических исследований SUSTAIN 
и подтвержден в реальной клинической практике. Наи-
более частыми нежелательными явлениями являются га-
строинтестинальные реакции (тошнота, рвота, диарея), ко-
торые обычно носят транзиторный характер легкой или 
умеренной степени выраженности и уменьшаются при по-
степенном титровании дозы. В большинстве случаев эти 
явления не требуют отмены терапии.

Риск гипогликемии при монотерапии семаглутидом 
низкий благодаря глюкозозависимому механизму дей-
ствия. Прибавка массы тела не наблюдается; напротив, 
отмечается клинически значимое снижение веса, что яв-
ляется дополнительным преимуществом для пациентов 
с СД2 и избыточной массой тела или ожирением [45].

ИНСУДАЙВ®: ФАРМАКОКИНЕТИКА 
И БИОЭКВИВАЛЕНТНОСТЬ

В феврале 2025 г. в Российской Федерации зареги-
стрирован препарат Инсудайв® (семаглутид, раствор для 
подкожного введения; ООО «ПСК Фарма», Россия). Для 
оценки фармакокинетических параметров и установле-
ния биоэквивалентности Инсудайв® сравнивался с пре-
паратом Оземпик® (семаглутид, раствор для подкожного 

введения; Ново Нордиск А/С, Дания) в рамках открытого 
рандомизированного параллельного сравнительного ис-
следования фармакокинетических параметров, биоэкви-
валентности, безопасности, переносимости и иммуноген-
ности лекарственного препарата Инсудайв® (ООО «ПСК 
Фарма», Россия) с участием здоровых добровольцев2.

Было рандомизировано 54 добровольца в возрасте от 
18 до 45 лет (24 мужчины (44,4%) и 30 женщин (55,6%)). 
Отношения значений Cmax (пик концентрации) и AUC0-t 
(площадь под кривой «концентрация – время» от нуле-
вой точки до завершения отбора образцов) для препа-
ратов Инсудайв® и Оземпик® составили 91,35–115,86% 
и 91,24–117,17% соответственно, что укладывается в уста-
новленные нормативной документацией и протоколом 
исследования пределы (80,00–125,00%) и  доказывает 
биоэквивалентность исследуемых препаратов3.

Также проводилась оценка безопасности, переносимо-
сти и иммуногенности препарата Инсудайв®. Никаких не-
желательных явлений, в том числе серьезных (serious ad-
verse event, SAЕ), в ходе исследования зарегистрировано 
не было. К концу исследования антитела к семаглутиду не 
выявлены ни у одного из 54 участников.
2 Об утверждении Правил проведения исследований биоэквивалентности лекарствен-
ных препаратов в рамках Евразийского экономического союза. №85. Режим доступа: 
https://docs.eaeunion.org/documents/306/2592/.
3 Открытое рандомизированное параллельное сравнительное исследование фармакоки-
нетических параметров, биоэквивалентности, безопасности, переносимости и иммуноген-
ности лекарственного препарата SMGS (ООО «ПСК Фарма», Россия) с участием здоровых 
добровольцев. Протокол № SMGS/01-08/2023. РКИ №590 от 17.10.2023. Режим доступа: 
https://grlsbase.ru/clinicaltrails/clintrail/13441. 

2  Рисунок 4. Рекомендации Американской диабетологической ассоциации (ADA) по достижению и удержанию целей сниже-
ния веса и гликемии у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа
2  Figure 4. American Diabetes Association (ADA) guidelines for achieving and maintaining weight loss and glycemic targets 
in patients with type 2 diabetes 

Цель – достижение и удержание целей по снижению веса и гликемии

Обратиться к программам обучения и поддержки пациентов для улучшения самоконтроля и достижения целей.
Рассмотреть применение технологий (например, НМГ) для выявления терапевтических пробелов, коррекции терапии.

Выявить социальные детерминанты пациента, которые влияют на достижение целей

+ управление весом + достижение и удержание целей гликемии

Эффективность по снижению веса Эффективность по снижению гликемии

Метформин или другой агент (включая комбинированную 
терапию), который обеспечивает адекватную ЭФФЕКТИВНОСТЬ 

для достижения и удержания целевых значений гликемии. 
Избегать гипогликемии у пациентов с высоким риском

Очень высокая: семаглутид, тирзепатид Очень высокая: дулаглутид (высокая доза), семаглутид, тирзе-
патид, инсулин. Комбинации арГПП-1 + инсулин 

(таблетки и инъекции)

Высокая: дулаглутид, лираглутид Высокая: арГПП-1 (не перечисленные выше),  
метформин, пиоглитазон, иНГЛТ-2, СМ

Средняя: арГПП-1 (не перечисленные выше), иНГЛТ-2 Средняя: иДПП-4

Нейтральная: метформин, иДПП-4

‌

Если HbA1c выше цели, или присутствуют значимые гипогликемии или гипергликемия, или существуют барьеры к назначению терапии
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Полученные результаты демонстрируют, что исследу-
емый препарат Инсудайв® и препарат сравнения Озем-
пик® имеют сходный профиль безопасности, переносимо-
сти и иммуногенности (рис. 5).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

АрГПП-1 длительного действия, в первую очередь се-
маглутид, реализуют концепцию многоуровневой органо-
протекции при СД2, выходящую за рамки гликемического 
контроля. Результаты крупных клинических исследований 
SUSTAIN 6, FLOW и STRIDE убедительно продемонстриро-
вали кардио-, нефро- и вазопротективные эффекты сема-
глутида: снижение риска сердечно-сосудистых событий на 
26%, замедление прогрессирования ХБП на 24% и улуч-
шение функциональных возможностей у пациентов с ЗПА. 
Эти данные, наряду с доказанной эффективностью в до-
стижении целевых показателей гликемии и клинически 
значимым снижением массы тела, обосновывают приори-
тетное назначение семаглутида пациентам с СД2, ожире-
нием и высоким кардиометаболическим риском.

Появление в Российской Федерации препарата Ин-
судайв® (семаглутид, раствор для подкожного введения; 
ООО «ПСК Фарма», Россия), биоэквивалентность кото-
рого оригинальному препарату подтверждена в иссле-
довании фармакокинетических параметров с  участи-
ем 54 здоровых добровольцев, расширяет возможности 
применения современной органопротективной терапии 
в  клинической практике. Доказанная биоэквивалент-
ность позволяет экстраполировать на Инсудайв® резуль-
таты исследований SUSTAIN, FLOW и STRIDE, обеспечи-
вая врачам и пациентам доступ к эффективной терапии, 
направленной на комплексное управление кардиомета-
болическими рисками при СД2.� 0
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2  Рисунок 5. Усредненные фармакокинетические профили 
семаглутида в образцах сыворотки крови после однократно-
го подкожного введения исследуемых препаратов натощак
2  Figure 5. Averaged pharmacokinetic profiles for semaglutide 
in fasting serum samples after a single subcutaneous injection 
of the study drugs 
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Препарат: Ref. Test

Ref. (препарат сравнения) — Оземпик®, раствор для подкожного 
введения, 0,5 мг/доза (Ново Нордиск A/C, Дания)

Test (исследуемый препарат) — SMGS (Инсудайв®), раствор для 
подкожного введения, 0,5 мг/доза (ООО «ПСК Фарма», Россия)

Средняя концентрация препарата
в сыворотке крови

(логарифмически преобразованная шкала), n = 54 
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