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Современные медицинские исследования идентифицируют сахарный диабет (СД) 1-го типа как одну из 
наиболее актуальных проблем глобального здравоохранения в связи с устойчивой тенденцией к росту 
заболеваемости – до 500 000 новых случаев в год. Существующие на данный момент подходы к лечению 
не могут обеспечить оптимальный уровень гликемии, так как направлены в основном на компенсацию 
дефицита эндогенного инсулина, что может приводить к значительному снижению качества жизни па-
циентов. В течение долгого времени ведется поиск метода лечения, позволяющего быстро, безопасно 
и надежно вылечить СД 1-го типа. Учитывая нехватку данных, необходимых для полного понимания 
причины развития аутоиммунной реакции, лежащей в основе данного заболевания, современная наука 
не может предложить этиотропного лечения, приводящего к полному выздоровлению. Существует боль-
шое количество разработок, воздействующих на различные патогенетические механизмы СД 1-го типа и 
направленных на поддержание оптимального уровня метаболизма глюкозы. Их цель – это профилактика, 
замедление прогрессирования заболевания (отсрочка клинической стадии), а также облегчение контроля 
гликемии у пациентов с СД 1-го типа. Несмотря на значительный прогресс в разработке новых терапевти-
ческих стратегий при СД 1-го типа, ни один из инновационных подходов пока не достиг стадии широкого 
внедрения в клиническую практику. Основными лимитирующими факторами являются продолжительные 
сроки, необходимые для проведения полного цикла клинических испытаний, а также необходимость 
устранения выявляемых в процессе исследований ограничений. В обзоре представлены основные совре-
менные подходы к лечению СД 1-го типа, а также включены данные клинических исследований наиболее 
известных разработок в инсулинотерапии, иммунотерапии и клеточной терапии СД 1-го типа. Проанали-
зированы основные преимущества и недостатки с практической и экономической точек зрения. Подходы, 
описанные в обзоре, демонстрируют наибольшую эффективность и с большой вероятностью могут быть 
использованы для лечения в ближайшем будущем.
Ключевые слова: сахарный диабет 1-го типа, поджелудочная железа, иммунотерапия, клеточная 
терапия, инсулинотерапия.
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Modern medical research identifies type 1 diabetes mellitus (T1D) as one of the most pressing global health chal-
lenges, with the incidence steadily increasing by up to 500,000 new cases annually. Current treatment approaches 
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Введение
СД 1-го типа – это полиэтиологичное мульти-

факториальное заболевание, основным звеном па-
тогенеза которого является аутоиммунная реакция, 
обусловленная генетической мутацией в сочетании 
с комбинацией различных факторов внешней среды. 
В результате иммунной агрессии происходит гибель 
β-клеток и развитие абсолютной инсулиновой не-
достаточности. СД 1-го типа относится к категории 
социально-значимых заболеваний, при этом забо-
леваемость стремительно растет с каждым годом. 
По состоянию на 2023 год в России, по данным Фе-
дерального регистра сахарного диабета, число па-
циентов с СД 1-го типа составило 277,1 (5,58% от 
общего числа больных СД) тыс. человек [1].

В настоящее время в клинической практике ши-
роко применяется классический метод заместитель-
ной терапии СД 1-го типа – инсулинотерапия. Ис-
пользование современных препаратов в сочетании 
с помповой инсулинотерапией, применением систем 
непрерывного мониторинга глюкозы, а также систем 
закрытой петли позволяют достичь хороших пока-
зателей контроля гликемии. Однако данный подход 
часто демонстрирует низкую эффективность ввиду 
высокой ресурсоемкости, требующей значитель-
ных временных затрат, концентрации внимания и 
клинического опыта для достижения целевых те-
рапевтических показателей. Традиционная терапия 
существенно ограничивает качество жизни пациен-
тов, внося определенные ограничения в питании и 
физической активности. Применение инъекционного 
формата введения в сочетании со сложной фарма-
кокинетикой инсулиновых препаратов приводит к 
неудовлетворительному гликемическому контролю, 
что проявляется в высокой частоте развития тяжелых 
гипогликемических состояний. Кроме того, наблю-
дается высокий процент прогрессирования поздних 
осложнений, ассоциированных с хронической ги-
пергликемией, таких как диабетическая нейропатия 

(41,3%), диабетическая ретинопатия (28,9%), диабе-
тическая нефропатия (22,8%) [2].

В течение последних десятилетий было предпри-
нято множество попыток решить существующие 
проблемы инсулинотерапии с помощью трансплан-
тационных технологий. Применяются и совершенс-
твуются такие подходы, как изолированная и соче-
танная трансплантация поджелудочной железы и 
почки, ксено-, алло- и аутотрансплантация остров-
ковых клеток. Однако низкая эффективность, час-
тые осложнения, а также необходимость проведения 
иммуносупрессии делают оправданным применение 
данных методов только в тяжелых клинических слу-
чаях. Современные тенденции направлены на со-
вершенствование уже существующих подходов, а 
главная цель разработки новых методов терапии СД 
1-го типа – это профилактика развития заболевания 
и прогрессирования его поздних осложнений.

Вклад генетических факторов в развитие забо-
левания, а также точный механизм аутоиммунного 
ответа остаются недостаточно изученными. В на-
стоящий момент существует большое количество 
разработок, использующих современные технологии 
для воздействия на различные звенья патогенети-
ческой цепи. Ряд этих подходов уже демонстрирует 
убедительные результаты в рамках клинических ис-
следований, что позволяет прогнозировать не только 
существенное улучшение контроля заболевания, но и 
потенциальное достижение длительной клинической 
ремиссии у пациентов с СД 1-го типа.

Инсулинотерапия
Инсулинотерапия в настоящий момент является 

золотым стандартом лечения больных с СД 1-го типа. 
Классическая схема терапии включает в себя еже-
дневные инъекции базального инсулина, а также 
дополнительные болюсы короткого инсулина перед 
приемами пищи. В данном обзоре рассматриваются 
современные подходы к решению различных про-

do not provide optimal glycemic control, as they are mainly aimed at compensating for endogenous insulin de-
ficiency, which can significantly compromise patients’ quality of life. For a long time, researchers have sought a 
treatment strategy capable of achieving a rapid, safe, and reliable cure for T1D. Yet, due to the insufficient under-
standing of the mechanisms driving the autoimmune response underlying this condition, modern medicine has 
not been able to develop an etiotropic therapy that could ensure complete recovery. A wide range of therapeutic 
developments targeting different pathogenetic mechanisms of T1D are currently underway, all aimed at supporting 
optimal glucose metabolism. Their objectives include preventing or slowing disease progression (delaying the 
onset of the clinical stage) and facilitating glycemic control in affected patients. Despite substantial progress, none 
of these innovative strategies has yet reached widespread clinical application. The primary obstacles remain the 
lengthy timelines required to complete full cycles of clinical trials and the need to address limitations revealed 
during the research process. This review presents the leading modern approaches to T1DM therapy, with a focus 
on insulin therapy, immunotherapy, and cell-based strategies. Clinical trial data are analyzed, highlighting both 
advantages and limitations from practical and economic perspectives. The approaches discussed represent the 
most promising avenues and are expected to play a central role in future treatment of T1DM.
Keywords: type 1 diabetes mellitus, pancreas, immunotherapy, cell therapy, insulin therapy.
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блем инсулинотерапии, которые ложатся в основу 
создания инсулинов нового поколения.

Скорость активации и продолжительность 
действия

Использование болюсных инсулинов перед при-
емом пищи требует соблюдения определенной пау-
зы. Современные аналоги инсулина ультракороткого 
действия, существующие в гексамерной конформа-
ции, характеризуются отсроченным началом фар-
макологического эффекта (5–15 минут), что создает 
ограничения в клиническом применении и может 
способствовать развитию постпрандиальной гипер-
гликемии у пациентов с СД 1-го типа. В связи с этим 
разрабатываются сверхбыстрые инсулины коротко-
го действия, представляющие собой более корот-
кие молекулы, что сокращает время активации до 
минимальных значений. Метаболические эффекты 
такого препарата наиболее приближены к действию 
эндогенного инсулина. Перспективным представи-
телем этого класса является сверхбыстрый инсулин 
АТ247 (Arecor Therapeutics plc, Великобритания), 
продемонстрировавший в ходе первой фазы клини-
ческих исследований [3] улучшение гликемического 
контроля за счет ускоренной абсорбции (начало дейс-
твия в диапазоне 1–10 минут) и оптимизированного 
фармакокинетико-фармакодинамического профиля 
в сравнении с традиционными аналогами короткого 
действия, такими как инсулин аспарт.

Современные тенденции развития базальных ин-
сулинов направлены на разработку и использование 
препаратов, которые требуют введения только 1 раз в 
неделю. Длительный период активности объясняется 
прочной связью с альбуминами крови. Такой инсулин 
значительно удобнее для пациентов, а также обеспе-
чивает более стабильный уровень глюкозы, так как не 
имеет выраженного пика активности. Ярким приме-
ром является инсулин Icodec (Novo Nordisk, Дания), 
одобренный к применению в Канаде. Его пролон-
гированные фармакокинетические характеристики 
обусловлены структурной модификацией молекулы, 
включающей замену трех аминокислотных остатков, 
что увеличивает период полувыведения до 196 ча-
сов [4]. Клинические исследования подтверждают 
его терапевтическую эквивалентность инсулину 
деглудек, однако отмечается повышенная частота 
гипогликемических событий, требующих коррекции 
дозировок [5]. Готовится к внедрению в клиническую 
практику еще один еженедельный базальный инсу-
лин Efsitora (Eli Lilly, США), демонстрирующий в 
клинических испытаниях снижение частоты ночных 
гипогликемических эпизодов, что также сопровож-
далось снижением потребности в коротком инсулине 
в сравнении с инсулином деглудек [6].

Глюкозочувствительные инсулины
Пациенты с СД 1-го типа сталкиваются с необ-

ходимостью не только соблюдения временных ин-
тервалов между инъекциями инсулина и приемами 
пищи, но и коррекции терапии в соответствии с пла-
нируемой физической активностью, способной ин-
дуцировать гипогликемические состояния. Решению 
этих клинических задач способствует разработка 
глюкозочувствительных «умных» инсулинов, акти-
вирующихся исключительно при гипергликемии и 
прекращающих фармакологическую активность при 
достижении физиологических концентраций глю-
козы. Данная особенность позволяет максимально 
приблизить ожидаемый терапевтический эффект к 
физиологическому механизму регулирования уровня 
глюкозы в крови. Использование таких препаратов 
позволяет оптимизировать гликемический контроль 
при минимизации гипогликемического риска.

Перспективной разработкой в данной области 
представляется пероральная форма глюкозочувст
вительного инсулина, исключающая риски, ассоци-
ированные с инъекционным введением. Препарат 
обладает глюкозозависимой активностью, миними-
зируя вероятность развития гипогликемии. Препарат 
представляет собой комплекс с соединением серебра 
и полимерным покрытием из хитозана и глюкозы. 
Структурная организация комплекса обеспечивает 
защиту инсулина от деградации в кислой среде же-
лудка, сохраняя биоактивность молекулы при пе-
реходе в щелочные условия двенадцатиперстной 
кишки [7]. После абсорбции в тонком кишечнике 
инсулин аккумулируется в гепатоцитах, формируя 
депонированный резервуар. При гипергликемии фер-
ментативное разрушение комплекса в печени ини-
циирует контролируемое высвобождение инсулина 
в системный кровоток, обеспечивая дозозависимый 
эффект без риска гипогликемии.

Альтернативная технологическая платформа 
основана на формировании конъюгата инсулина с 
амфифильным полимером, модуляция поверхност
ного заряда которого обеспечивает глюкозочувст
вительное высвобождение. Перорально вводимые 
мицеллярные структуры эффективно всасываются в 
желудочно-кишечном тракте, транспортируясь через 
воротную вену в печень, где формируют депо [8]. 
Быстрая активизация инсулина при повышении 
глюкозы в крови наиболее приближена к физиологи-
ческому синтезу инсулина поджелудочной железой. 
Препарат находится на этапе подготовки к клини-
ческим испытаниям, демонстрируя в доклинических 
исследованиях на моделях животных стабильный 
24-часовой контроль гликемии при сохранении вы-
сокого профиля безопасности.
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Помповая инсулинотерапия
Пациенты с СД 1-го типа – чаще всего дети или 

молодые люди, ведущие активный образ жизни, ко-
торый значимо влияет на уровень глюкозы в крови и 
требует постоянного контроля и изменения доз вво-
димого инсулина. Для поддержания оптимального и 
более физиологичного гликемического профиля все 
чаще используются инсулиновые помпы, что позво-
ляет более гибко подходить к коррекции гликемии 
в связи с возможностью настраивать ежечасную 
подачу конкретных доз инсулина, исходя из инди-
видуальной потребности, что особенно актуально 
при феномене «утренней зари», а также позволяет 
обеспечивать пролонгированный болюс при длитель-
ном потреблении пищи. Сейчас имеются системы 
закрытой петли (closed loop system, CLS), которые 
представляют собой синхронизацию помпы, системы 
непрерывного мониторинга глюкозы (НМГ) и ком-
пьютерной программы, содержащейся в самой помпе 
или отдельно, для анализа данных датчика НМГ и 
управления помпой, что требует минимального вме-
шательства со стороны пользователя, а также неком-
мерческие открытые платформы, функционирующие 
вне рамок регуляторного одобрения. К последним 
относятся DIYAPS (do-it-yourself artificial pancreas 
systems) – системы искусственной поджелудочной 
железы, разработанные по принципу пользователь-
ской модификации, алгоритмическая база которых 
находится в открытом доступе [9]. Внедрение таких 
технологий направлено на оптимизацию качества 
жизни пациентов за счет снижения когнитивной на-
грузки, связанной с рутинным мониторингом уровня 
глюкозы и расчетом хлебных единиц (ХЕ). Было по-
казано, что использование данных систем снижает 
риск и частоту возникновения гипогликемий, а также 
увеличивает время нахождения в целевом диапазо-
не [10].

Однако на данный момент данные системы не-
совершенны и характеризуются рядом технологиче
ских ограничений, связанных с отсутствием интег-
рации параметров, модулирующих гликемический 
профиль: частота сердечных сокращений, уровень 
перспирации, показатели физической активности, 
скорость гастроинтестинальной абсорбции нутри-
ентов. Данный фактор обуславливает необходимость 
периодической коррекции алгоритмических настро-
ек инсулиновой помпы, исключающей их статиче
ское использование без динамического мониторинга. 
Клинический случай, описанный А.С. Аметовым и 
коллегами [11], иллюстрирует риски некорректной 
эксплуатации систем замкнутого цикла: пациент, ис-
пользующий нерегулируемую систему AndroidAPS 
(AAPS) на базе помпы Accu-Chek (Roche, Швейца-
рия) и системы непрерывного мониторинга глюко-
зы FreeStyle Libre 1 (Abbott, США), был госпитали-

зирован с тяжелой гипогликемией после двух лет 
эксплуатации без адаптации параметров, вызванной 
употреблением алкоголя без коррекции доз.

Имеющиеся на данный момент системы не яв-
ляются полностью автономными, и для достижения 
и поддержания компенсации углеводного обмена 
сохраняется необходимость вовлеченности пациен-
та в управление гликемией. Ввиду необходимости 
контроля системы вопрос о влиянии ее на качество 
жизни остается дискутабельным. Ряд исследований 
подтвердили улучшение качества жизни, однако со-
гласно данным метаанализа X. Jiao et al., при про-
ведении сравнения замкнутой системы с другими 
методами коррекции гликемии, включая стандарт-
ную помповую терапию и многократные ежедневные 
инъекции, не было выявлено разницы в показателях 
качества жизни и состоянии дискомфорта, связан-
ного с диабетом [12]. Авторы пришли к выводу, что 
любое положительное влияние на качество жизни 
или снижение дискомфорта могло быть сведено к 
минимуму в связи с трудностями понимания и ис-
пользования передовых технологий и устройств.

Перспективным направлением развития являются 
полностью автономные бигормональные системы, 
комбинирующие введение инсулина и глюкагона 
(или прамлинтида) для имитации физиологической 
регуляции поджелудочной железы. Однако метаана-
лиз B. Zeng et al. 2022 года [13] демонстрирует ог-
раниченную эффективность таких систем: несмотря 
на снижение частоты гипогликемий, время в целевом 
гликемическом диапазоне оставалось сопоставимым 
с однокомпонентными аналогами, при этом отмеча-
лось увеличение гастроинтестинальных побочных 
эффектов.

Альтернативные пути введения
Еще одной проблемой классической инсулиноте-

рапии являются осложнения, связанные с его под-
кожным введением. Постоянные инъекции инсулина 
могут привести к липодистрофическим изменениям 
тканей вплоть до развития абсцесса. Избежать не-
желательных реакций можно с помощью альтерна-
тивных путей введения, среди которых наибольшую 
популярность обретают пероральный и ингаляцион-
ный пути.

Пероральная форма инсулина обладает повы-
шенной безопасностью и удобством применения, 
воспроизводит физиологический путь гормона с 
первичным пассажем через гепатопортальную сис-
тему, что соответствует естественному механизму 
секреции инсулина β-клетками. Существует много 
модификаций, защищающих молекулы инсулина от 
воздействия кислой среды желудка, ферментативно-
го расщепления, а также улучшающих адсорбцию в 
стенке кишечника: инсулины ORMD-0801 (Oramed 
Pharmaceuticals, Израиль), I338 (Novo Nordisk, Да-
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ния), IN-105 (Biocon Limited, Индия) [14]. Иннова-
ционной технологией в данной области является 
самоориентирующийся микроделивери-аппликатор 
(SOMA), представляющий автономную систему тар-
гетной доставки инсулина в слизистую оболочку же-
лудка [15]. Система состоит из иглы, содержащей 
инсулин, а также сжатой пружины, инкапсулирован-
ной сахарной оболочкой. Центр тяжести аппликатора 
соответствует игле, что позволяет системе правильно 
ориентироваться относительно слизистой оболоч-
ки. Растворение сахарной оболочки под влиянием 
желудочного сока активирует пружину, которая до-
ставляет иглу с инсулином непосредственно в стенку 
желудка.

Перспективным направлением в оптимизации 
терапии СД 1-го типа является ингаляционная фор-
ма инсулина, представленная на рынке препаратом 
Afrezza (MannKind Corp., США), одобренным к ис-
пользованию в настоящий момент. Данный инсулин 
ультракороткого действия применяется в комбинации 
с пролонгированными базальными аналогами для 
коррекции постпрандиальной гипергликемии. Та-
кой способ значительно увеличивает эффективность 
доставки инсулина, так как повышается площадь 
контакта с препаратом, который проникает в сис-
темный кровоток и действует в течение 30 минут. 
Препарат Afrezza показал значительное снижение 
частоты гипогликемий по сравнению с инсулином 
лизпро, однако наблюдался побочный эффект в виде 
кашля [16]. Преимуществом данной формы является 
возможность дополнительной коррекции гликемии 

после еды без кумулятивного эффекта, связанного 
с коротким периодом полувыведения и отсутствием 
пролонгированной активности [17, 18].

Разрабатываются и другие пути введения инсули-
на, однако они еще не изучены в полном объеме или 
имеют определенные недостатки с практической и 
экономической точки зрения (табл.).

Гепатопреференциальный инсулин
Еще одна интересная разработка представляет со-

бой систему доставки инсулина в печень – Hepatic-
Directed Vesicle Insulin (HDV). Технология везикул 
основана на использовании микродисков, обеспе-
чивающих транспорт инсулина, введенного любым 
способом, к рецепторам гепатоцитов. Эндогенный 
инсулин, секретируемый поджелудочной железой, 
достигает печени посредством портальной венозной 
системы. Это приводит к инактивации избыточного 
инсулина и профилактике гипогликемий, а также к 
быстрому усвоению глюкозы печенью, что препят
ствует быстрому развитию гипергликемии. Перифе-
рическая доставка инсулина приводит к снижению 
процента глюкозы, которая усваивается печенью, 
и повышению ее использования мышечной тка-
нью, что приводит к истощению запасов гликогена 
и склонности к частой гипогликемии [23]. Данная 
технология нормализует печеночный и перифериче
ский метаболизм глюкозы и ставит перед собой такие 
задачи, как снижение частоты ночных гипогликемий 
и нормализация уровня гликированного гемоглобина 
за счет улучшения гликемического контроля. В ходе 

Таблица
Альтернативные пути введения инсулина [14]

Alternative insulin delivery routes [14]
Путь введения Препараты Характеристика

Интра
назальный

1.	Пептиды, проникающие 
в клетки

2.	Хитозан
3.	Аммониевые соли

Введение инсулина данным способом приводит к эффективному сни-
жению уровня глюкозы в крови. К повышению всасывания и улучше-
нию контроля гликемии может привести использование специальных 
молекул, повышающих проницаемость клеточных мембран

Транс
буккальный

PharmFilm (MonoSol; 
Midatech, США; 
Великобритания)

Перспективный малоинвазивный путь введения инсулина в виде быс-
трорастворимой мукоадгезивной пленки. Отмечается быстрое начало 
действия за счет хорошей васкуляризации слизистой полости рта [19]. 
К нежелательным эффектам относятся дискомфорт и раздражение 
слизистой, что может приводить к проглатыванию препарата

Транс
дермальный

1.	Микроиглы для доставки 
инсулина

2.	Струйный инжектор 
инсулина

3.	Пластырь U-Strip 
(Dermisonics, Inc., США)

Потенциально перспективный путь введения инсулина благодаря 
своей минимальной инвазивности. В исследованиях доказана эф-
фективность, безопасность и предпочтительность использования по 
сравнению с парентеральными формами инсулина [20]. В настоящий 
момент ведется поиск средств повышения эффективности транспорта 
инсулина через кожу и увеличения биодоступности

Ректальный
1.	Лабразол
2.	Гидрогель HPMC-co-

PAM-co-PMAA

Преимущества данного способа введения инсулина заключается в 
высокой скорости и полноте всасывания в системный кровоток [21]. 
Препарат не подвергается воздействию агрессивной среды желудка, 
однако к снижению эффективности может приводить выраженный 
слизистый барьер. Для улучшения доставки инсулина могут быть 
использованы различные энхансеры [22]
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клинических испытаний была доказана эффектив-
ность HDV-инсулина лизпро (HDV-L) и снижение 
частоты гипогликемий по сравнению с обычным ин-
сулином лизпро [24]. Кроме того, система доставки 
инсулина в печень способствует увеличению скоро-
сти начала его работы и снижению необходимых доз.

Иммунотерапия
Одним из важнейших звеньев в патогенезе СД 

1-го типа является аутоиммунная реакция, направ-
ленная на β-клетки и молекулы, участвующие в ме-
таболизме инсулина. При этом ключевую роль играет 
Т-клеточно-опосредованная иммунная агрессия в 
сочетании с аутоантителами. Клиническое течение 
СД 1-го типа характеризуется четкой стадийностью, 
включающей три последовательных этапа развития 
заболевания [25]. В первую стадию начинает разви-
ваться аутоиммунный процесс, что характеризуется 
появлением антител в крови. Критерием постанов-
ки 1-й стадии СД считается повышение как мини-
мум двух типов антител из пяти возможных: ICA (к 
β-клеткам), anti-GAD (к глутаматдекарбоксилазе), 
anti-IA-2 (к тирозинфосфотазе), IAA (к инсулину), 
ZnT8 (к транспортеру цинка 8). При этом функция 
β-клеток еще не нарушена, и глюкоза крови остается 
в норме. Во вторую стадию прогрессирующее ауто-
иммунное поражение β-клеток приводит к развитию 
нарушения толерантности к глюкозе или наруше-
ния гликемии натощак. Третья стадия соответствует 
клинической стадии СД 1-го типа и характеризуется 
необходимостью применения инсулина для контроля 
уровня глюкозы в крови.

СД 1-го  типа обладает достаточно продолжи-
тельной доклинической стадией, характеризующей-
ся прогрессирующим аутоиммунным поражением 
β-клеток поджелудочной железы. Современные им-
муномодулирующие препараты обладают селектив-
ным действием на ключевые звенья патологического 
иммунного ответа, что позволяет достичь сохранения 
остаточной функциональной активности инсулин-
продуцирующих клеток и предотвратить развитие 
абсолютного дефицита эндогенного инсулина. При-
менение препаратов на 1-й и 2-й стадии может при-
вести к отсрочке развития клинической стадии СД 
1-го типа. Кроме того, доказано, что у некоторых 
пациентов спустя годы после постановки диагноза 
еще сохраняется остаточная секреция инсулина [26]. 
Применение иммунотерапии в данном случае мо-
жет значительно улучшить показатели контроля гли
кемии.

Иммунотерапия в большинстве случаев направ-
лена на повышение функциональной активности 
регуляторных Т-лимфоцитов, подавление аутореак-
тивных Т-лимфоцитов или на снижение продукции 
аутоантител В-лимфоцитами. Многие подходы тре-
буют непрерывного длительного приема неселек-

тивных препаратов, которые истощают иммунные 
клетки и приводят к иммунодефициту, что препят
ствует их широкому использованию. Особый интерес 
вызывают новые селективные препараты, которые 
готовятся к внедрению или уже используются в кли-
нической практике.

Ряд исследований доказывает важную роль функ
циональной или количественной недостаточности 
регуляторных Т-клеток (Tregs) в патогенезе СД 
1-го типа [27], при которой происходит неконтро-
лируемая активация и экспансия аутореактивных 
Т‑лимфоцитов. Таргетное воздействие на указанный 
патогенетический механизм способствует индукции 
устойчивой иммунологической толерантности к ан-
тигенам панкреатических островков, что клинически 
проявляется стабилизацией гликемического профиля 
и улучшением метаболического контроля. Коррекция 
дефицита Tregs может осуществляться посредством 
двух основных стратегий: трансплантации клеточно-
го материала при их абсолютной недостаточности 
либо активации эндогенного пула путем антиген-спе-
цифической иммунизации – введение островковых 
антигенов. Ключевым условием терапевтической 
эффективности является селективная супрессия ау-
тоиммунного ответа, направленного исключитель-
но против β-клеточных антигенов, что позволяет 
минимизировать системные иммуносупрессивные 
эффекты. Наиболее перспективными считаются 
разработки, не использующие широкую активацию 
Tregs – генерация ex vivo оптимизированных Tregs 
для повторного введения пациенту и прямая стиму-
ляция in situ [28].

Иммунотерапия, направленная 
на  количественную недостаточность 
Tregs

Данный вид иммунотерапии направлен на воспол-
нение количественного дефицита Tregs с помощью 
клеточной терапии. Одним из подходов может быть 
аутотрансплантация ex vivo расширенных Tregs. 
Их модификация перед введением пациенту позво-
ляет повысить эффективность терапии и избежать 
применения системной иммуносупрессии. Исследо-
вания, посвященные оценке терапевтической эффек-
тивности и профиля безопасности данного метода, 
продемонстрировали отсутствие нежелательных 
явлений, имеющих клиническую значимость [29]. 
В течение двух лет после применения терапии от-
мечалось повышение уровня С-пептида, снижение 
дозы экзогенного инсулина, а в двух случаях была 
отмечена полная независимость от инсулина [30]. 
Оптимизация результатов лечения с применением 
поликлональных Tregs может быть достигнута за 
счет их комбинирования с низкодозовой терапией 
IL-2 [31]. Экспериментальные данные свидетель
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ствуют, что подобная комбинация способствует уве-
личению пула как трансплантированных, так и эндо-
генных функционально активных Tregs и повышает 
их выживаемость, однако индуцирует пролиферацию 
цитотоксических клеточных популяций.

Высокую эффективность показывает терапия 
ex vivo расширенными поликлональными Tregs 
PTG‑007 (PolTREG, Польша). Применение данного 
лечения у пациентов с ранней стадией СД 1-го типа 
приводило к инсулинонезависимости до 24 месяцев, 
а также к низкой потребности в инсулине на срок до 
12 лет [32]. Наиболее эффективной оказалась комби-
нация терапии Tregs и Rituximab.

Ключевым ограничением терапевтического при-
менения ex vivo экспансированных Tregs является 
их потенциальная способность к фенотипической 
трансформации в патогенные аутореактивные эф-
фекторные Т-клетки. Учитывая данный риск, не-
обходимо проводить долгосрочный мониторинг 
специфичности Т-клеток. Кроме того, существует 
необходимость проведения тщательного контроля 
клеток in vitro до повторного введения пациенту. До-
клинические исследования на экспериментальных 
моделях лабораторных животных демонстрируют по-
тенциальное преимущество антиген-специфических 
Tregs перед поликлональными популяциями в отно-
шении терапевтической эффективности [33]. Основ-
ное технологическое ограничение данного подхода 
связано со сложностью выделения данных клеток, 
поскольку их основная популяция локализована в 
ткани-мишени – островках поджелудочной железы.

Иммунотерапия, направленная 
на качественную недостаточность Tregs

Существует альтернативный терапевтический 
подход, обладающий значительными преимущест-
вами в экономической целесообразности и клини-
ческой применимости по сравнению с методиками ex 
vivo клеточной инженерии. Воздействие с помощью 
антигенов in situ позволяет стимулировать специ-
фические Tregs в тканях-мишенях, тем самым по-
вышая аутотолерантность. Последние достижения 
биоинженерии обеспечивают точное воздействие 
на отдельные звенья иммунной системы, доставку 
и контролируемое высвобождение лекарств [34]. 
В качестве носителя для доставки к мишени могут 
быть использованы наночастицы золота, а в качест-
ве аутоантигенов для презентации и формирования 
толерантности – молекулы проинсулин-пептида [35].

Иным перспективным направлением в разработке 
методов доставки является применение генетиче
ски модифицированных штаммов Lactococcus lactis, 
продуцирующих человеческий проинсулин и интер-
лейкин-10. Данная стратегия направлена на индук-
цию антиген-специфической иммунологической то-

лерантности [36]. Монотерапия препаратом AG019 
(Precigen ActoBio, Бельгия) приводила к снижению 
уровня HbA1C, а также увеличению уровня С-пеп-
тида на 24% через 6 месяцев после применения [37].

Одной из наиболее изученных терапевтических 
стратегий в области лечения СД 1-го типа является 
антигенспецифическая иммунотерапия с применени-
ем GAD-alum – Diamyd (Diamyd Medical, Швеция). 
Данный метод основан на использовании рекомби-
нантного человеческого белка GAD65, выступаю-
щего в роли ключевого островкового аутоантигена. 
Механизм действия Diamyd связан с индукцией 
пролиферации Tregs, что способствует сохранению 
и увеличению остаточной функциональной актив-
ности β-клеток поджелудочной железы. Клиническая 
эффективность препарата была продемонстрирова-
на у пациентов с впервые диагностированным СД 
1-го типа менее 6 месяцев назад при серопозитив-
ности к GAD65 и наличии гаплотипа HLA DR3-DQ2.

Терапевтический протокол предусматривает трех-
кратное введение препарата в паховые лимфоузлы 
с месячными интервалами, в сочетании с приемом 
витамина D [38]. Результаты клинических исследо-
ваний свидетельствуют о снижении средних пока-
зателей гликемии, уменьшении частоты эпизодов 
гипергликемии и увеличении продолжительности 
пребывания в целевом гликемическом диапазоне в 
течение 15-месячного периода наблюдения. Было 
зафиксировано сохранение эндогенной инсулинсек-
реторной функции у значительной части пациентов 
на протяжении 30–43 месяцев. Особый интерес пред-
ставляет клиническое наблюдение, зафиксировавшее 
сохранение функциональной активности β-клеток на 
протяжении 8 лет после терапии. В настоящее время 
исследуется возможность применения бустерных доз 
препарата спустя 31,5 мес. для пролонгации терапев-
тического эффекта [39].

Еще одним перспективным направлением в те-
рапии СД 1-го типа является применение препарата 
IMCY-0098 Imotope (Imcyse SA, Бельгия), разрабо-
танного для замедления прогрессирования заболева-
ния и предотвращения раннего начала СД 1-го типа. 
Данное соединение представляет собой линейный 
синтетический пептид, содержащий эпитоп C20-A1 
проинсулина. Механизм его действия основан на 
индукции пролиферации CD4+ Tregs, которые эли-
минируют антигенпрезентирующие клетки и ауторе-
активные эффекторные Т-лимфоциты, участвующие 
в деструкции β-клеток поджелудочной железы [40]. 
Предварительные данные клинических испытаний 
подтвердили удовлетворительный профиль безопас-
ности фармакологического агента, в настоящее время 
проводятся исследования, направленные на оценку 
его эффективности [41].
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Иммунотерапия, направленная 
на Т -клеточный иммунитет в целом

Одним из наиболее изученных препаратов данно-
го класса является препарат Teplizumab (Provention 
Bio Inc, США), представляющий собой гуманизиро-
ванные моноклональные антитела к CD3-рецептору 
Т-лимфоцитов, лишенные Fc-фрагмента. Механизм 
действия препарата основан на индукции апоптоза 
активированных эффекторных Т-лимфоцитов, что 
модулирует аутоиммунный ответ и снижает ин-
тенсивность деструкции β-клеток поджелудочной 
железы. Параллельно наблюдается усиление про-
дукции цитокинов, стимулирующих пролиферацию 
Tregs, что способствует восстановлению иммунного 
гомеостаза [25]. Важным преимуществом данного 
препарата является отсутствие необходимости дли-
тельного применения и риска развития хронической 
иммуносупрессии, что отличает его от традиционных 
иммуномодулирующих агентов. В 2022 году Управ-
ление по санитарному надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов (FDA) одобрило его при-
менение для отсрочки манифестации клинической 
стадии СД 1-го типа у пациентов с доклиническими 
маркерами заболевания (стадия 2) в возрасте стар-
ше 8 лет. Терапевтический протокол предусматри-
вает 14-дневный курс, демонстрирующий способ-
ность отсрочить начало инсулинозависимой фазы 
на 2–4 года. В отдельных клинических наблюдениях 
зафиксирована задержка развития заболевания до 
11 лет, однако эффективность вмешательства корре-
лирует со стадией патологического процесса и со-
хранностью функциональной массы β-клеток.

Данный препарат также может быть использо-
ван и для повышения жизнеспособности β-клеток 
у лиц с ранней клинической стадией СД 1-го типа. 
Данные испытаний свидетельствуют, что двукрат-
ное проведение 12-дневного курса терапии у лиц с 
впервые диагностированным СД 1-го типа (в течение 
предшествующих 6 недель) значительно повышает 
уровень стимулированного С-пептида на 78-й неде-
ле [42].

Ключевыми преимуществами препарата явля-
ются краткосрочность курсового применения (14 
или 12 дней) в отличие от препаратов, требующих 
постоянного введения с определенными интервала-
ми, а также не приводит к длительному подавлению 
иммунных клеток. Лабораторные исследования под-
тверждают, что Teplizumab индуцирует функциональ-
ное истощение CD8+ эффекторных Т-лимфоцитов, 
специфически нацеленных на антигены β-клеток, что 
снижает интенсивность аутоиммунной реакции [43]. 
При этом отмечается быстрое восстановление пула 
иммунокомпетентных клеток в периферической кро-
ви без повышения риска инфекционных осложнений. 
Побочные эффекты, включая транзиторную лимфо-

пению, кожные реакции и цефалгию, носят самоку-
пирующийся характер и не требуют дополнительной 
коррекции [44].

Клеточная терапия
Современные исследования в области лечения СД 

1-го типа активно развивают стратегии транспланта-
ции островковых клеток (ОК), направленные на вос-
становление физиологической регуляции гликемии 
и эндогенной секреции инсулина [45]. Несмотря на 
значительный потенциал, реализация данного под-
хода сталкивается с существенными технологиче
скими сложностями, включая выбор оптимального 
источника инсулин-продуцирующих клеток (ИПК), 
обеспечение их долгосрочной выживаемости и пре-
дотвращение иммунного отторжения. В последние 
годы приоритет отдается использованию стволовых 
клеток (СК) – аллогенных и аутологичных, – что 
обусловлено ограниченной эффективностью транс-
плантации донорских аллогенных или ксеногенных 
ОК. Продемонстрирована удовлетворительная онко-
логическая безопасность альтернативных источни-
ков ИПК, что стимулирует разработку протоколов 
на основе СК.

Предлагается большое количество различных 
систем для комплексного решения проблем поддер
жания выживаемости, повышения функциональной 
активности и защиты трансплантата от иммунной 
агрессии, которая в случае СД 1-го типа усиливается 
аутоиммунной реакцией. Современные разработки 
используют различные генетические или физиче
ские механизмы защиты трансплантата, чтобы избе-
жать необходимости применения системной имму-
носупрессии, приводящей к большому количеству 
осложнений. Выбор оптимальной локации для им-
плантации остается предметом научной дискуссии, 
поскольку отсутствуют однозначные данные о пре-
имуществах конкретной анатомической локализации. 
Особый исследовательский интерес представляют 
подходы, демонстрирующие потенциал для клини-
ческой реализации в среднесрочной перспективе.

Трансплантация ИПК, полученных 
на  основе СК

Перспективным направлением клеточной терапии 
является аутотрансплантация островков, полученных 
из химически индуцированных плюрипотентных СК 
(CiPSC). Хотя традиционной локацией для имплан-
тации остается печень, исследуются альтернативные 
варианты. Клиническое исследование I фазы про-
демонстрировало эффективность трансплантации 
ОК под прямую мышцу живота у пациентки с СД 
1-го типа [46]. Данный подход обеспечивает улуч-
шенный мониторинг трансплантата и облегчает его 
удаление при необходимости. Доклинические ис-
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пытания на приматах подтвердили онкологическую 
безопасность использованной клеточной линии.

Пациентке было введено 1,5 млн ОК, получен-
ных по модифицированному протоколу дифферен-
цировки плюрипотентных СК [47]. Инсулиновая не-
зависимость была достигнута через 75 дней после 
трансплантации и сохранялась в течение 12 меся-
цев наблюдения. Пациентка находится в состоянии 
стабильной нормогликемии с временем в целевом 
диапазоне более 98% и уровнем гликированного ге-
моглобина около 5%. Стоит отметить, что данная 
пациентка получала иммуносупрессивную терапию 
вследствие предшествующей трансплантации пече-
ни, что исключает объективную оценку иммуноген-
ности трансплантата. Теоретически использование 
аутологичных СК минимизирует риск отторжения, 
но сохраняется вероятность рецидива аутоиммунной 
деструкции β-клеток. Кроме того, для получения бо-
лее достоверных результатов и оценки отсроченных 
осложнений необходимо получение результатов у 
большего количества людей с длительным периодом 
наблюдения (≥5 лет) и оценкой отсроченных эффек-
тов. Существуют и другие успешные попытки транс-
плантации островков, дифференцированных in vitro 
из аутологичных СК [48].

Альтернативная стратегия предполагает ис-
пользование донорских эмбриональных СК, диф-
ференцированных в ОК. Трансплантация таких 
островков в печень продемонстрировала свою эф-
фективность [49]. Однако достижение инсулиновой 
независимости требовало применения иммуносуп-
рессивных препаратов. В связи с этим акцент со
временных исследований смещается на разработку 
технологий, обеспечивающих устойчивую защиту 
трансплантата от аутоиммунной и аллоиммунной 
агрессии без системной иммуномодуляции.

Механические способы защиты
Многие исследования для повышения эффектив-

ности трансплантации ИПК используют различные 
стратегии инкапсуляции [50]. При этом достигается 
защита трансплантата от аутоиммунной реакции и 
обеспечивается уровень обмена веществ, необходи-
мый для поддержания функциональной активности.

Многообещающие данные демонстрируют микро-
капсулы на основе альгината, покрытые полимером 
PMETAC [51]. Доказано, что покрытия с 0,4% содер-
жанием PMETAC обладают избирательной проница-
емостью, позволяющей поддерживать жизнеспособ-
ность и увеличивать функциональную активность 
трансплантируемых ИПК. Продемонстрированная 
стабильность соединения, высокая селективность 
воздействия на целевые клеточные популяции в соче-
тании с низким уровнем цитотоксичности in vitro и in 
vivo создают предпосылки для дальнейшего изучения 
клинического потенциала данного подхода.

Широкую известность получила система Cell 
Pouch (Sernova, Канада), представляющая собой имп-
лантируемое устройство в виде клеточного мешочка, 
обеспечивающее поддержание благоприятной среды 
для продолжительного и эффективного функциони-
рования ИПК. Система основана на биосовмести-
мой камере из нерезорбируемых полимерных ма-
териалов, сформированных в виде цилиндрических 
компартментов. После подкожной имплантации в 
течение 14 суток наблюдается формирование специ-
ализированной биологической ниши с развитой со-
судистой сетью, предназначенной для последующей 
локализации инкапсулированных ОК поджелудоч-
ной железы. Доказана долгосрочная выживаемость 
трансплантируемых клеток, минимальные побочные 
эффекты, нормализация уровня HbA1c, а также не-
зависимость от инсулина на срок до 4 лет [52]. Не-
смотря на высокие результаты эффективности пре-
парата, данные результаты получены при проведении 
дополнительной иммуносупрессии. Для надежной 
защиты ИПК от аутоиммунной реакции возможно 
использование технологии конформного покрытия, 
находящейся на стадии клинических испытаний [53]. 
Данная технология реализована в виде механически 
стабильной полимерной гидрогелевой матрицы, по
крывающей трансплантируемые островки и облада-
ющей селективной проницаемостью для биомолекул, 
без нарушения физиологической кинетики секреции 
гормональных соединений. Результаты доклиниче
ских испытаний продемонстрировали, что клеточ-
ные трансплантаты с модифицированным покрытием 
после имплантации в предварительно васкуляризи-
рованные биосовместимые камеры обеспечивают 
нормальный контроль гликемии и приводят к ста-
бильной независимости от инсулина.

Генетические способы защиты
Терапия аллогенными СК VX-880 (Vertex Phar-

maceuticals, США) демонстрирует высокую эффек-
тивность. ИПК, трансплантированные в систему 
воротной вены печени, демонстрируют высокую 
приживаемость и значительную функциональную 
активность к 90-м суткам посттрансплантационно-
го периода. Терапия приводит к снижению уровня 
HbA1c, потребности в инсулине и частоты тяжелых 
гипогликемий [54]. Однако широкое внедрение ме-
тода ограничено необходимостью длительной имму-
носупрессивной терапии, что определяет его приме-
нение преимущественно в случаях резистентных к 
стандартному лечению форм СД 1-го типа с частыми 
неконтролируемыми гипогликемиями, где профилак-
тика жизнеугрожающих осложнений превалирует 
над потенциальными рисками иммуносупрессии. 
В настоящее время проходят клинические испыта-
ния новой терапии VX-264 (Vertex Pharmaceuticals, 
США), не требующей иммуносупрессии за счет ис-
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пользования инкапсулированных ОК. Параллельно 
компании Vertex Pharmaceuticals и ViaCyte реализу-
ют стратегию геномного редактирования CRISPR/
Cas9 [55], доказавшую свою безопасность на докли-
ническом уровне. Проводятся клинические испыта-
ния генетически модифицированных ИПК, которые 
благодаря отсутствию специфических маркеров не 
вызывают иммунного ответа при трансплантации. 
Для достижения максимального уровня безопаснос-
ти и эффективности разрабатываются подходы, по-
мещающие генетически модифицированные клетки 
в различные среды [56]. Примером служит терапия 
VCTX210 (CRISPR Therapeutics; ViaCyte, США; 
Швейцария), основанная на имплантации диффе-
ренцированных плюрипотентных СК в специализи-
рованные устройства, обеспечивающие их интегра-
цию в сосудистую сеть реципиента для поддержания 
физиологического метаболизма.

Еще один подход предлагает компания Sana 
Biotechnology (США), использующая аллогенные 
островковые трансплантаты, полученные из инду-
цированных плюрипотентных СК или донорского 
материала. Клеточные линии подвергаются генети-
ческой модификации с помощью технологии HIP и 
не требуют иммуносупрессии [57]. При внутримы-
шечной трансплантации донорских гипоиммунных 
островков пациенту с СД 1-го типа была доказана вы-
живаемость и высокая функциональная активность 
ОК в течение 28-дневного наблюдения [58].

Контролируемая клеточная терапия
При проведении клеточной терапии важную роль 

играет оценка безопасности и эффективности лече-
ния, которая зачастую бывает затруднена. Компания 
Minutia (США) разрабатывает заместительную те-
рапию СК, которые можно контролировать in vivo. 
В качестве места трансплантации предлагается ис-
пользовать предплечье, а для мониторинга состояния 
клеток в режиме реального времени предложена ин-
новационная технология наносенсоров [59]. Данные 
наноструктурированные биосенсоры представляют 
собой датчики, интегрируемые в трансплантируе-
мые клетки, которые могут обнаруживать измене-
ния в фенотипе клеток и анализировать активность 
иммунной системы. Обратная связь о работе ИПК 
имеет решающее значение при оценке вероятности 
реакции отторжения трансплантата и выборе даль-
нейшей тактики лечения.

Тканеинженерная конструкция 
поджелудочной железы

Большое внимание уделяется снижению продол-
жительности жизни и функциональной активности 
ОК при трансплантации из-за потери внеклеточного 
матрикса. Естественное микроокружение не только 
является каркасом для островков, но и обеспечивает 

межклеточную передачу сигналов и взаимодействие 
с цитокинами. Создание микроокружения для ОК с 
помощью различных типов клеток и волокон повы-
шает степень васкуляризации и оксигенации, а также 
обеспечивает оптимальную клеточную адгезию и 
пролиферацию в месте трансплантации. В связи с 
недавними достижениями в области тканевой ин-
женерии и 3D-биопечати открывается перспекти-
ва создания тканеинженерной конструкции (ТИК) 
поджелудочной железы человека, имитирующей ее 
естественное строение, состав и функции [60]. ТИК 
поджелудочной железы должна включать как некле-
точные компоненты (гидрогели, полимеры), так и 
клеточные структуры (ИПК, вспомогательные клет-
ки) для правильной секреции инсулина и достижения 
нормогликемии. Активно ведутся исследования по 
получению децеллюляризованных матриксов, мак-
симально приближенных к естественным условиям 
по пространственному строению и биохимическим 
свойствам [61, 62]. Ключевое преимущество таких 
структур заключается в сниженной иммуногенно
сти, обусловленной полной элиминацией клеточного 
материала в процессе децеллюляризации. Данный 
подход уже продемонстрировал свою эффективность 
в доклинических испытаниях, а в настоящее время 
главной задачей является поиск оптимальных мате-
риалов и локации трансплантации. Внутриселезе-
ночная имплантация ТИК поджелудочной железы на 
основе флотирующих островковоподобных культур 
и биодеградируемого микрогетерогенного коллаген-
содержащего матрикса крысам продемонстрировала 
хорошую морфологическую сохранность и функци-
ональную активность. Однако по своему гипоглике-
мизирующему действию данная локализация усту-
пала внутрибрюшинной трансплантации подобной 
ТИК [63]. Внутрибрюшинная трансплантация био-
искусственной поджелудочной железы, состоящей из 
децеллюляризованной поджелудочной железы чело-
века и аллогенных островков, в модели СД 1-го типа 
у крыс привела к более выраженной и продолжитель-
ной стабилизации уровня гликемии по сравнению с 
трансплантацией суспензии островков Лангерган-
са [64]. Комбинация данных платформ с инновацион-
ными стратегиями иммуномодуляции способна обес-
печить качественный прорыв в терапии СД 1-го типа. 
Тем не менее внедрение этих технологий в клини-
ческие протоколы требует проведения многоэтап-
ных доклинических и клинических исследований для 
верификации их долгосрочной безопасности, био-
совместимости и функциональной эффективности.

Сочетание трансплантации ОК 
и  иммунотерапии

Эффективным решением проблемы необходи-
мости применения системной иммуносупрессии 
при проведении клеточной терапии может стать ис-
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пользование ее селективной альтернативы – имму-
нотерапии.

Наиболее клинически значимой разработкой в 
текущих исследованиях выступает препарат Tego-
prubart (Eledon Pharmaceuticals, США), механизм 
действия которого основан на селективной блокаде 
лиганда CD40L. Данная терапевтическая стратегия 
индуцирует дисрегуляцию межклеточных сигналь-
ных взаимодействий посредством ингибирования 
костимулирующих сигналов, критических для ак-
тивации Т-лимфоцитов [65]. Применение данного 
фармакологического агента обеспечивает профилак-
тику как острого, так и хронического отторжения 
трансплантированных клеток без индукции сис-
темных нежелательных явлений, характерных для 
традиционных иммуносупрессивных протоколов. 
Предварительные данные клинических исследова-
ний свидетельствуют о высокой терапевтической эф-
фективности Tegoprubart в контексте клеточной тера-
пии: отсутствие системной токсичности коррелирует 
с улучшенной приживаемостью трансплантата и со-
хранением его функциональной активности. Транс-
плантация ОК в сочетании с препаратом Tegoprubart 
сопровождалась повышением выживаемости транс-
плантата в 3–5 раз по сравнению со стандартным 
протоколом иммуносупрессии. Пациенты достига-
ли нормогликемии без использования экзогенного 
инсулина к 2–4-й  неделе после трансплантации, 
кроме того, наблюдалось снижение уровня HbA1C 
на 2,7–3% [66]. Полученные результаты подтверж-
дают потенциал таргетной иммуномодуляции как 
стратегии минимизации рисков, ассоциированных 
с долгосрочной иммуносупрессией.

Обсуждение
Представленные в обзоре разработки предлагают 

уникальные подходы, позволяющие достичь перс-
пективных результатов при решении проблемы ле-
чения СД 1-го типа. Данное заболевание отличается 
большим разнообразием механизмов патогенеза и 
клинических проявлений, что делает невозможным 
разработку единого стандартного протокола тера-
пии. В связи с этим развивается тенденция индивиду-
ального подхода, при котором в каждом конкретном 
случае могут быть использованы разные методы для 
получения наиболее эффективного персонализиро-
ванного результата.

На сегодняшний день единственным широко рас-
пространенным и эффективным методом лечения 
СД 1-го типа является инсулинотерапия. Несмот-
ря на его недостатки, этот подход, вероятно, будет 
применяться в клинической практике еще долгое 
время. При этом достижения современной науки и 
накопленный опыт позволяют ей выйти на новый 
уровень. Современные препараты инсулина смогут 
значительно улучшить качество контроля гликемии 

при минимальном влиянии на ежедневную актив-
ность пациентов.

Успешно применяются для лечения первых па-
циентов и начинают распространяться в широкой 
клинической практике современные разработки в им-
мунотерапии. Они позволяют отсрочить манифеста-
цию СД 1-го типа лицам с доклинической стадией, а 
также облегчить гликемический контроль пациентам 
с сохраненной остаточной функцией ОК. Научное об-
щество предлагает выделять эндотипы СД 1-го типа, 
имеющие определенную этиологию и патогенез. Вы-
бор конкретного механизма иммунотерапии будет 
наиболее эффективен при учете этих данных.

Достижения в области клеточной терапии могут 
быть с успехом применены в случаях полной гибели 
собственных β-клеток и развитии абсолютной инсу-
линовой недостаточности. При этом на первый план 
выйдут разработки, обеспечивающие максимальную 
защиту трансплантата от иммунной реакции. Одним 
из самых перспективных подходов может стать ком-
бинация трансплантации ОК и иммунотерапии, обес-
печивающей селективное влияние на необходимые 
звенья иммунитета и повышающей эффективность 
клеточной терапии.

Заключение
СД 1-го типа является серьезной проблемой для 

современной медицины. Несмотря на развитие су-
ществующих методов лечения, показатели контро-
ля заболевания у большинства пациентов остаются 
на низком уровне. Современные многообещающие 
подходы, разрабатываемые и исследуемые в течение 
продолжительного времени, готовятся к внедрению 
в широкую клиническую практику в ближайшем 
будущем. Многие разработки находятся на завер-
шающих стадиях клинических испытаний, другие 
уже одобрены к применению. Многообразие пред-
лагаемых решений помогает справиться с любыми 
проблемами, стоящими перед тем или иным методом 
терапии. Высокий уровень развития современной 
науки в сочетании с индивидуальным подходом дает 
большую надежду на значительное улучшение качес-
тва жизни пациентов с СД 1-го типа.
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