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В статье описаны механизмы патогенетического действия препаратов 
группы меглитинидов на примере натеглинида и репаглинида. Показано, что 
наибольший терапевтический результат от применения этих секретагогов 

инсулина достигается на ранних стадиях диабета, когда масса и секреторный 
потенциал бета-клеток частично сохранены. На основании данных 

международных клинических исследований доказано: репаглинид обладает 
высокой сахароснижающей эффективностью, а также сопоставимым 

с препаратами сульфонилмочевины (ПСМ) профилем безопасности 
в отношении гипогликемий и более высоким по сравнению с ПСМ, глинидами 

и препаратами инсулина профилем безопасности в отношении влияния 
на массу тела. Репаглинид (Диаглинид производства ОАО «АКРИХИН») может 

быть рекомендован в качестве монотерапии или в комбинации с метформином, 
базальной инсулинотерапией на всех стадиях СД 2 типа.

Сахарный диабет (Сд) 2 типа 
является одной из важней-
ших проблем современного 

здравоохранения. Распространен-
ность этого заболевания по всему 
миру ежегодно увеличивается в 
геометрической прогрессии. Акту-
альность лечения Сд 2 типа опре-
деляется высокими показателями 
заболеваемости, инвалидизации 
и смертности в результате микро- 
и макрососудистых осложнений 
диабета.

Согласно определению Американ-
ской диабетической ассоциации 
(2012), Сд 2 типа представляет 
собой группу метаболических 
нарушений, характеризующихся 
прогрессирующей гипергликеми-
ей, которая является результатом 
нарушения секреции инсулина на 
уровне бета-клеток поджелудоч-
ной железы, выраженной инсули-
норезистентностью или сочетани-
ем обоих этих факторов. для Сд 
2 типа характерно сочетание 

с ожирением, артериальной ги-
пертонией, дислипидемией, что 
является мощным предиктором 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и метаболического синдрома.
несмотря на то что наиболее 
ранним и значимым патогенети-
ческим фактором Сд считается 
инсулинорезистентность, следу-
ет отметить, что гипергликемия 
может развиться только при усло-
вии наличия патологии на уровне 
островкового аппарата поджелу-
дочной железы. именно морфоло-
гический и/или функциональный 
дефект ее бета-клеток определяет 
выраженность и прогрессию ги-
пергликемии, а следовательно, и 
возможности коррекции этого тя-
желого заболевания.
известно, что поджелудочная же-
леза взрослого человека секрети-
рует около 35–50 Ед инсулина в 
сутки (0,6–1,2 Ед/кг веса в сутки), 
необходимых для поддержания 
нормального углеводного мета-
болизма. Различают базальную и 
стимулированную секрецию инсу-
лина. Базальная секреция инсули-
на происходит приблизительно со 
скоростью 1 Ед/ч (24 Ед в сутки) 
и обеспечивает снижение продук-
ции глюкозы печенью, нормаль-
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ный диапазон гликемии натощак 
и поддержание физиологических 
уровней свободных жирных кис-
лот (СЖк). Стимулированная (пи-
щевая) секреция инсулина состав-
ляет не менее 50–60% от суточной 
продукции и обеспечивает регуля-
цию концентрации глюкозы крови 
после приема пищи. Продукция 
стимулированного инсулина в 
значительной степени зависит от 
количества съеденных углеводов 
и в норме характеризуется двумя 
фазами – ранней (первой, острой) 
и отсроченной (второй). наиболь-
шее значение имеет ранний пик 
секреции инсулина. именно этот 
процесс обеспечивает угнетение 
секреции глюкагона и продукции 
глюкозы печенью, повышение пе-
риферической чувствительнос-
ти тканей-мишеней к действию 
инсулина и подавление липолиза 
(рис. 1).
При Сд 2 типа наблюдаются мно-
гочисленные комплексные наруше-
ния секреции инсулина на уровне 
бета-клеток поджелудочной же-
лезы, что ухудшает утилизацию 
глюкозы и ее использование как 
приоритетного энергетического 
субстрата. По данным проспектив-
ного исследования UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes 
Study), уже на момент манифеста-
ции Сд 2 типа секреция инсулина 
может быть снижена в среднем на 
50%, а в последующем функция бе-
та-клеток снижается примерно на 
4–6% в год в зависимости от степе-
ни компенсации [1]. наряду с ис-
тинным снижением числа функци-
онирующих бета-клеток в силу их 
ускоренного апоптоза чрезвычай-
но значимым фактором уменьше-
ния секреции инсулина является 
потеря чувствительности этих кле-
ток к глюкозе, а также нарушение 
пульсового характера секреции.
Механизмы, ответственные за 
снижение инсулинсекреторной 
функции бета-клеток, не изучены, 
однако доказан прогрессирующий 
характер этого нарушения незави-
симо от вида гипогликемизирую-
щего воздействия (диетотерапия, 
прием пероральных сахароснижа-
ющих препаратов (ПСП), инсули-
нотерапия).

Секреция инсулина

30–50 Ед в сутки = 0,6–1,2 Ед/кг

Базальная
1 Ед/час = 24 Ед/сут

 ■ Снижение продукции 
глюкозы печенью

 ■ нормализация уровня 
гликемии натощак

 ■ Поддержание 
физиологических 
концентраций СЖк

контроль 
постпрандиальной 

гликемии
 ■ Подавление секреции 

глюкагона 
(ранняя фаза)

 ■ Подавление 
продукции глюкозы 
печенью 
(ранняя фаза)

 ■ Повышение 
чувствительности 
к инсулину тканей-
мишеней 
(ранняя фаза)

 ■ Подавление липолиза 
(ранняя фаза)

Стимулированная 
(пищевая)

50–60% суточной 
продукции

Рис. 1. Секреция инсулина и ее влияние на метаболизм

В современной эндокринологии 
среди основных причин нару-
шения секреторной активности 
бета-клеток выделяют как гене-
тические, так и внешнесредовые 
факторы, а также метаболические 
нарушения (патогенетическая ли-
потоксичность, глюкозотоксич-
ность, амилоидоз).
Функциональная неполноцен-
ность бета-клеток островкового 
аппарата поджелудочной железы 
является независимым мощным 
фактором развития и последую-
щей прогрессии Сд 2 типа. имен-
но поэтому медикаментозные 
технологии, направленные на вос-
становление ее секреторных функ-
ций, являются приоритетным 
направлением в лечении заболе-
вания. Главная цель терапии Сд 
2 типа – достижение уровня глю-
козы плазмы крови, максимально 
приближенного к нормальному, 
при условии отсутствия риска раз-
вития гипогликемий.
Современный подход к лечению 
Сд 2 типа предполагает индивиду-
ализацию целей и методов терапии 
заболевания в зависимости от воз-
раста пациента, наличия у него со-
путствующей сердечно-сосудистой 
патологии, степени тяжести диабе-
тических осложнений, ожидаемой 
продолжительности жизни больно-
го. не менее важное значение имеет 
снижение уровня нbА1с (гликиро-
ванного гемоглобина) до определен-
ного целевого значения [2]. Следует 
отметить, что уровень нbА1с 7% и 
выше должен стать сигналом к кор-
рекции/интенсификации терапии 
для уменьшения микро- и макросо-
судистых осложнений, улучшения 
отдаленного прогноза Сд.
При лечении Сд 2 типа необходи-
мо учитывать следующее:
 ■ риск развития осложнений Сд 

зависит от скорости компенса-
ции и уровня достигнутой гли-
кемии и не зависит от метода 
лечения;

 ■ интенсивный контроль глике-
мии по сравнению с традици-
онным лечением может увели-
чивать частоту гипогликемий, 
при этом не влияет на уровень 
общей и сердечно-сосудистой 
смертности на фоне Сд, но в то 

Репаглинид – препарат 
группы меглитинидов с более 
быстрым началом и меньшей 
продолжительностью действия, чем 
ПСМ, представляет собой производное 
карбамоил-метил-бензоевой кислоты. 
В отличие от ПСМ, репаглинид in vitro 
не стимулирует секрецию инсулина 
бета-клетками при отсутствии 
в среде глюкозы, но при концентрации 
глюкозы более 5 ммоль/л оказывается 
в несколько раз активнее, чем ПСМ.
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же время способствует умень-
шению риска микрососудистых 
осложнений;

 ■ нbA1c является основным ин-
тегральным показателем глике-
мического контроля;

 ■ для максимального снижения 
риска микрососудистых и ней-
ропатических осложнений у 
большинства пациентов следует 
стремиться к достижению уров-
ня нbA1c в диапазоне 6,5–7%;

 ■ у пациентов со склонностью к 
гипогликемиям (особенно тя-
желым), небольшой ожидаемой 
продолжительностью жизни, 
выраженными макрососудис-
тыми осложнениями или тяже-

лой сопутствующей патологией 
допускается целевой уровень 
нbA1c 7–8%;

 ■ у больных со стабильным кон-
тролем Сд и достигнутыми це-
левыми показателями гликемии 
целесообразно проводить оцен-
ку уровня нbA1c не реже 1 раза 
в 6 месяцев, а при изменении ле-
чения или недостигнутом целе-
вом показателе гликемии – 1 раз 
в 3 месяца;

 ■ постпрандиальную гликемию 
сле дует рассматривать в ка-
честве самостоятельного (на-
ряду с уровнем нbA1c) важ-
нейшего показателя целевого 
гликемического контроля, оп-
ределяющего развитие диабети-
ческой ретинопатии, атероскле-
роза, риск инфаркта миокарда и 
смерти.

кроме нормализации углеводного 
обмена, важными компонентами 
лечения Сд являются снижение 
артериального давления (Ад) до 
уровня менее 130/80 мм рт. ст. и 
нормализация уровня липидов 
крови (табл. 1).
Лечение Сд 2 типа включает сле-
дующие обязательные компо -
ненты:
 ■ изменение образа жизни больно-

го (диета, физические нагрузки, 
отказ от вредных привычек – 
курение, употребление алкоголя);

 ■ контроль всех изменяемых фак-
торов риска;

 ■ прием антигипергликемических 
препаратов с момента дебюта за-
болевания;

 ■ своевременная комбинирован-
ная терапия ПСП, инсулиноте-
рапия.

успех лечения Сд во многом зави-
сит от комплаентности пациента, 
степени его мотивации, инфор-
мированности об особенностях 
своего заболевания. у большин-
ства пациентов предпочтитель-
но применение пероральных 
сахароснижающих препаратов 
по сравнению с инъекционными 
формами лекарственных средств. 
В связи с этим особого внимания 
заслуживают препараты фар-
макологической группы мегли-
тинидов (репаглинид), которые 
оказывают влияние на показате-
ли гликемии натощак, постпран-
диальной гликемии и нbА1с. Эта 
группа ПСП используется в мире 
достаточно широко, но все же 
существенно реже, чем препара-
ты класса сульфонилмочевины 
(ПСМ).
«новые» секретагоги – меглити-
ниды – преимущественно ока-
зывают стимулирующее влияние 
на бета-клеточную секрецию ин-
сулина. Репаглинид – препарат 
группы меглитинидов с более 
быстрым началом и меньшей про-
должительностью действия, чем 
ПСМ, представляет собой про-
изводное карбамоил-метил-бен-
зоевой кислоты. Он стимулирует 
секрецию инсулина, связываясь 
с собственным специфичным 
участком с молекулярной массой 
36 кда, являющимся частью АТФ-
зависимого калиевого канала, что 
обусловливает его специфичес-
кие фармакологические свойст-
ва. Фармакологическое действие 
репаглинида начинается через 
5–10 минут после его приема, что 
позволяет больному принимать 
препарат непосредственно перед 
едой. Пик концентрации репагли-
нида в плазме достигается через 
40 минут – 1 час, что позволяет 
регулировать уровень постпран-
диальной гликемии. Репаглинид 
in vitro (в отличие от ПСМ) не 
стимулирует секрецию инсулина 
бета-клетками при отсутствии 

Показатель Целевой уровень

Гликированный гемоглобин (нbА1с) 6,5–7,0%

Глюкоза капиллярной крови натощак 3,9–7,2 ммоль/л

Глюкоза капиллярной крови через 1–2 ч 
после еды 

< 10 ммоль/л

Ад 120–130/70–80 мм рт. ст.

ХС ЛПнП
ХС ЛПВП
Триглицериды

< 1,8–2,6 ммоль/л
> 1,0 ммоль/л (мужчины), > 1,3 ммоль/л (женщины)

< 1,7 ммоль/л

Альбуминурия < 30 мг/сут

СкФ 90–120 мл/мин

Ад – артериальное давление; ХС ЛПнП – холестерин липопротеинов низкой плотности; 
ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; СкФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 1. Цели лечения СД 2 типа (EASD/ADA, 2009 г.; ADA, 2012 г.; ВНОК, 2009 г.; ESC, 2011 г.)

Фармакологическое действие 
репаглинида начинается через 
5–10 минут после его приема, 

что позволяет больному принимать 
препарат непосредственно 

перед едой. Пик концентрации 
репаглинида в плазме достигается 

через 40 минут – 1 час, 
что позволяет регулировать уровень 

постпрандиальной гликемии.
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в среде глюкозы, но при концен-
трации глюкозы более 5 ммоль/л 
оказывается в несколько раз ак-
тивнее, чем ПСМ. Препарат быст-
ро инактивируется (период полу-
выведения 40 минут – 1 час), что 
приближает уровень секреции 
инсулина после приема пищи к 
физиологическому профилю, не 
вызывая стойкой гиперинсули-
немии.
Еще одним важным свойством 
репаглинида является отсутствие 
прямого влияния на экзоцитоз и 
подавления биосинтеза инсулина 
в бета-клетках [3]. инсулинсек-
реторная активность меглити-
нидов определяет мощность ги-
погликемизирующего эффекта, 
возможность добиться целевой 
компенсации Сд за короткий пе-
риод времени, обеспечивая при 
этом безопасность препаратов. 
Стимулированный уровень ин-
сулина возвращается к исходно-
му через 3 часа после приема пре-
парата, что снижает вероятность 
гипо гликемических эпизодов. на 
фоне применения репаглинида не 
было зарегистрировано ни одного 
случая гипогликемической комы. 
щадящая стимуляция секреции 
инсулина важна и с точки зрения 
замедления истощения секретор-
ной активности бета-клеток и 
быстрой прогрессии Сд, а также 
развития кардиоваскулярной па-
тологии.
для оценки особенностей ин-
сулинсекреторной активности 
различных препаратов группы 
меглитинидов проводились ис-
следования, которые показали, 
что прием препаратов группы 
меглитинидов приводил к до-
стоверному увеличению концен-
трации инсулина в плазме после 
еды по сравнению с плацебо. 
В течение 30-минутного интер-
вала после приема пищи (10–40 
минут после приема препарата) 
натеглинид в дозе 120 мг приво-
дил к наиболее быстрому увели-
чению концентрации инсулина 
по сравнению с 2 и 0,5 мг репагли-
нида и плацебо (рис. 2), со сред-
ней скоростью 2,3, 1,3, 1,15 и 0,8 
мкЕд/мл/мин соответственно. 
концентрация инсулина в плаз-
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p < 0,05 для следующих групп сравнения:
* 120 мг натеглинида и плацебо;
** 2 мг репаглинида и плацебо;
†120 мг натеглинида и 0,5 мг репаглинида;
‡ 120 мг натеглинида и 2 мг репаглинида (сравнение 0,5 мг репаглинида и плацебо 
не приводится).

   натеглинид 120 мг
   Репаглинид 2 мг
   Репаглинид 0,5 мг
   Плацебо

*
*

** ‡
** ‡
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Рис. 2. Средние уровни инсулина в плазме (± SEM) после приема 120 мг 
натеглинида, 0,5 и 2 мг репаглинида и плацебо за 10 минут до еды

Временной интервал после приема препарата, часы
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ме крови на 10-й и 15-й минутах 
после приема натеглинида была 
существенно выше (p < 0,05), чем 
при приеме репаглинида в обеих 
указанных дозах. Пик концентра-
ции инсулина отмечался на 45-й 
минуте после приема 120 г на-
теглинида (94,1 ± 17,1 мкЕд/мл), 
на 60-й минуте после приема 
2 мг (105,4 ± 19,6 мкЕд/мл) и 
0,5 мг (78,7 ± 17,1 мкЕд/мл) репа-
глинида. По достижении пи-
ковых значений концентрация 
инсулина быстро снижалась 
при приеме натеглинида и через 
2 часа была идентична таковой 
при приеме плацебо. через 1 час 
после приема 2 мг репаглинида 
средняя концентрация инсулина 
в плазме была значительно выше, 
чем при приеме натеглинида в 
любой временной точке (p < 0,05), 
и оставалась достаточно высокой 
в течение последующих 2 часов.
Быстрое начало действия нате-
глинида привело к более высоко-
му среднему содержанию инсу-
лина в плазме в интервале 0–0,5 
часов и 0–0,75 часов после приема 
препарата, по сравнению с 0,5 мг 
(p < 0,05) и 2 мг (p < 0,06 и p < 0,08 
соответственно) репаглинида 
(рис. 3). Содержание инсулина 
в плазме в интервале 2–8 часов 
после приема натеглинида было 
аналогично таковому после при-
ема плацебо. Спустя 2 часа после 
приема 2 мг репаглинида стиму-
ляция секреции инсулина про-
должалась, и среднее содержа-
ние инсулина было значительно 
выше, чем при приеме плацебо 
(p < 0,05). Суммарное содержа-
ние инсулина в плазме в ин-
тервале 0–8 часов после приема 
натеглинида было на 25% ниже 
(28 ± 3 мкЕд/мл), чем после 
приема 2 мг репаглинида (37 ± 
6 мкЕд/мл) (p < 0,05).
Стимулирующее влияние мегли-
тинидов на секрецию инсулина 
в ответ на нагрузку/потребление 
углеводов чрезвычайно важно, 
поскольку препараты этой груп-
пы снижают постпрандиальные 
уровни гликемии, улучшая со-
стояние метаболического кон-
троля. уровень глюкозы крови 
после приема пищи обратно про-
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Рис. 4. Средняя концентрация глюкозы в плазме (± SEM) после приема 120 мг 
натеглинида, 0,5 и 2 мг репаглинида и плацебо за 10 минут до еды

Временной интервал после приема препарата, часы
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порционален периферической 
утилизации глюкозы тканями-
мишенями и является важней-
шим компонентом гликемичес-
кой триады, ответственной за 
развитие отдаленных осложне-
ний Сд 2 типа. Такое серьезное 
внимание, уделяемое постпран-
диальным уровням глюкозы, 
обусловлено тем, что в состоянии 
после приема пищи человек нахо-
дится большую часть жизни. Па-
тофизиологические последствия 
постпрандиальной гликемии оп-
ределяют риск развития микро- и 
макрососудистых диабетических 
нарушений и прогрессирования 
атеросклероза. Острая пост-
прандиальная гликемия вызы-
вает активацию свертывающей 
системы крови, функции тром-
боцитов, повышает активность 
ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы. В условиях пер-
систирующей гипергликемии 
формируются количественные 
и качественные изменения ли-
пидного профиля атерогенного 
характера, увеличивается выра-
ботка протеинкиназы С, активи-
руются сосудосуживающие фак-
торы, снижается биологическая 
активность NO, запускается про-
цесс клеточного оксидативного 
стресса, происходит активация 
NF-κВ-рецепторов и, как след-
ствие, развитие эндотелиальной 
дисфункции и атерогенеза.
Результаты исследований показа-
ли, что средний уровень глюкозы 
плазмы быстро возрастал после 
завтрака и достигал пика через 
45 минут после приема каждого 
из исследуемых препаратов груп-
пы меглитинидов (рис. 4). Пико-
вые концентрации глюкозы были 
ниже после приема натеглинида 
по сравнению с репаглинидом в 
обеих дозах и плацебо (p < 0,01 по 
сравнению с 0,5 мг репаглинида и 
плацебо; p < 0,07 по сравнению с 
2 мг репаглинида). через 1,5 часа 
после приема всех исследуемых 
препаратов средний уровень глю-
козы плазмы снижался до мини-
мума приблизительно в равной 
степени (~ 70 мг/дл). Плазмен-
ные концентрации глюкозы воз-
вращались к исходному уровню 

через 4 часа после приема нате-
глинида, а после приема репагли-
нида – не ранее чем через 6 часов.
Среднее содержание глюкозы в 
интервале 0–0,75 часа было мень-
ше после приема натеглинида по 
сравнению с остальными препа-
ратами (p < 0,01 по сравнению с 
0,5 мг репаглинида и плацебо и 
p < 0,07 по сравнению с 2 мг ре-
паглинида) (рис. 5). Аналогичная 
ситуация наблюдалась и в интер-
вале 0–2 часа после приема нате-
глинида (p < 0,05 по сравнению 
с 0,5 мг репаглинида и плацебо). 
В интервале 2–8 часов после при-
ема натеглинида средний уро-
вень гликемии был идентичен 
таковому при приеме плацебо, 
в то время как на фоне приема 
репаглинида в обеих дозиров-
ках наблюдался пролонгиро-
ванный гипогликемизирующий 
эффект по сравнению с плацебо 
(p < 0,05) [3].
достоверное снижение постпран-
диальной гликемии доказывает 
важнейшую роль ранней фазы 
секреции инсулина, улучшаю-
щейся на фоне приема меглити-
нидов. Оба препарата позволяли 
эффективно уменьшать уровень 
гликемии в течение двух часов 
после приема, вызывая высокую 
по амплитуде секрецию инсули-
на. Однако на фоне репаглинида 
восстановление исходных пока-
зателей гликемии происходило 
медленнее. Относительно мед-
ленное начало и большая про-
должительность действия репа-
глинида закономерно приводили 
к более выраженной динамике 
постпрандиальной гликемии и 
гиперинсулинемии. начальные 
фармакокинетические профи-
ли натеглинида и репаглинида 
не отличаются, оба препарата 
имеют короткий период полу-
жизни в кровотоке (1–1,5 часа). 
В отличие от достоверно более ко-
роткого периода полужизни ре-
паглинида в плазме, длительная 
стимуляция секреции инсулина 
после его приема указывает на 
более продолжительный фарма-
кодинамический эффект за счет 
пролонгированного рецепторно-
го ответа [4].

инактивация репаглинида про-
исходит в печени, более 90% его 
выводится с желчью, что позво-
ляет применять препарат у боль-
ных не только на поздних стади-
ях диабетического поражения 
почек, но и при сопутствующей 
почечной патологии иного генеза.
Репаглинид следует принимать 
в дозе 0,5–4 мг перед основными 
приемами пищи 2–4 раза в сутки. 
удобная дозировка и режим при-
ема препарата позволяют боль-
ному соблюдать режим и крат-
ность питания. В случае пропуска 
приема пищи (например, обеда) 
прием препарата также пропуска-
ется. Такой режим приема препа-
рата создает большое преимуще-
ство как для молодых пациентов, 
ведущих активный образ жизни, 
так и для лиц пожилого возраста, 
поскольку не снижается качество 
жизни и не возрастает риск ги-
погликемий. Максимальная доза 
репаглинида может составлять 
16 мг в сутки, однако в современ-
ных рекомендациях подчеркивает-
ся необходимость своевременного 
перехода на комбинированную 
терапию и необоснованность при-
менения максимальных доз лю-
бого ПСП. Репаглинид в качестве 

Репаглинид быстро инактивируется 
(период полувыведения 40 минут – 
1 час), что приближает уровень 
секреции инсулина после приема пищи 
к физиологическому профилю, 
не вызывая стойкой гиперинсулинемии. 
Инактивация репаглинида происходит 
в печени, более 90% его выводится 
с желчью, что позволяет применять 
препарат у больных не только 
на поздних стадиях диабетического 
поражения почек, но и при 
сопутствующей почечной 
патологии иного генеза.
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монотерапии может рекомендо-
ваться пациентам с Сд 2 типа как 
альтернатива метформину в слу-
чае его непереносимости или на-
личия противопоказаний. на ран-
них стадиях диабета, когда масса и 
секреторный потенциал бета-кле-
ток частично сохранены, приме-
нение репаглинида у больных Сд 
2 типа может обеспечить хороший 
терапевтический результат. Сле-
дует особо подчеркнуть возмож-
ности прандиальной регуляции на 
фоне использования репаглинида, 
что позволяет предположить его 
эффективность в комбинирован-
ной терапии. Репаглинид можно 
сочетать с метформином или 
базальной инсулинотерапией и 
рекомендовать на всех этапах ин-
тенсификации сахароснижающей 
терапии.
В России доступен оригиналь-
ный препарат репаглинида – 
новонорм производства компа-
нии «новонордиск», а с 2011 г. – 
еще и зарегистрированный под на-
званием диаглинид препарат про-
изводства российской компании 
ОАО «АкРиХин». исследования 
биоэквивалентности отечествен-
ного препарата доказали высокую 
эффективность и безопасность 
диаглинида, максимально близ-
кую к оригинальному препарату. 
Значения фармакокинетических 

параметров репаглинида, полу-
ченные при сравнительном изу-
чении тестируемого и оригиналь-
ного препаратов, согласовывались 
с данными литературных источ-
ников и достоверно не различа-
лись между собой. Максималь-
ная концентрация репаглинида 
в плазме крови здоровых добро-
вольцев достигалась при приеме 
диаглинида в среднем через 0,95 ± 
0,69 ч, а новонорма – через 
1,35 ± 1,02 ч и составила 32,5 ± 
20,2 нг/мл и 31,1 ± 11,7 нг/мл со-
ответственно. Средние значения 
площади под фармакокинетичес-
кой кривой AUC0-t  при приеме 
тестируемого и референсного пре-
паратов также имели близкие зна-
чения: 46,4 ± 24,4 нг/ч/мл и 46,1 ± 
16,6 нг/ч/мл соответственно. Сте-
пень относительной биологичес-
кой доступности репаглинида 
при приеме таблеток диаглинид 
по отношению к новонорму со-
ставила в среднем 103,4 ± 43,2% 
(ди (доверительный интервал) 
87,1–101,9%). нежелательные яв-
ления при однократном приеме 
таблеток диаглинида и ново-
норма были схожими и класси-
фицированы как проявления ос-
новного фармакодинамического 
эф фекта [5].
несмотря на то что в российс-
ких, европейских и американ-
ских алгоритмах лечения Сд 
2 типа меглитиниды отнесены к 
препаратам резерва, по мнению 
международных экспертов, репа-
глинид должен рассматриваться 
как подходящая или даже пред-
почтительная терапия в особых 
ситуациях или у отдельных групп 
пациентов. Результаты многочис-
ленных рандомизированных пла-
цебоконтролируемых исследова-
ний и отчеты по безопасности 
доказывают:
 ■ высокую сахароснижающую 

эффективность репаглинида, 
подтвержденную достоверной 
положительной динамикой 
базальной, постпрандиальной 
гликемии и уровня нbА1с на 
разных стадиях Сд как в моно-
терапии, так и в комбинации с 
препаратами других фармако-
логических групп;

Важным свойством репаглинида 
является отсутствие прямого 

влияния на экзоцитоз и подавления 
биосинтеза инсулина в бета-

клетках. Стимулированный уровень 
инсулина возвращается к исходному 

через 3 часа после приема 
препарата, что снижает вероятность 

гипогликемических эпизодов. 
На фоне применения репаглинида 

не было зарегистрировано ни одного 
случая гипогликемической комы. 

 ■ репаглинид обладает анало-
гичной ПСМ, метформину или 
глитазонам эффективностью 
при применении как в моно-
терапии, так и в составе любой 
комбинации. Ряд исследований 
продемонстрировал превос-
ходство репаглинида над эти-
ми препаратами в отношении 
влияния на постпрандиальную 
гликемию;

 ■ на фоне терапии репаглинидом 
развивается сопоставимое или 
меньшее количество эпизодов 
гипогликемий по сравнению 
с ПСМ, репаглинид обладает 
более высоким профилем бе-
зопасности в отношении уве-
личения массы тела, чем ПСМ, 
глитазоны или инсулины;

 ■ репаглинид не изучался в 
контексте влияния на общую 
смертность, сердечно-сосудис-
тую заболеваемость и смерт-
ность от кардиоваскулярных 
причин, однако доказано его 
положительное влияние на 
толщину интима-медиа сосу-
дистой стенки, маркеры хрони-
ческого неспецифического вос-
паления, липидные параметры, 
тромботическую агрегацию, 
эндотелиальную дисфункцию, 
оксидативный стресс, уровень 
адипонектина;

 ■ репаглинид может рассматри-
ваться как альтернатива мет-
формину в монотерапии и в 
комбинации с ним в следую-
щих случаях: 

 – если требуется гибкая титра-
ция дозы (у пациентов пожи-
лого возраста, в период рели-
гиозных постов и т.п.);

 – при склонности больного к 
перееданию или при необхо-
димости коррекции преиму-
щественно постпрандиаль-
ной гликемии;

 – при сопутствующей патоло-
гии почек диабетического и 
иного генеза.

Таким образом, репаглинид 
может применяться для управле-
ния Сд 2 типа на разных стадиях 
заболевания, в любых возрастных 
группах, при отсутствии или на-
личии диабетических осложне-
ний.  
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