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Актуальность проблемы 
сахарного диабета

Сахарный диабет (СД) является одним из наибо-
лее быстро прогрессирующих хронических заболева-
ний во всем мире [1]. В настоящее время он занимает 
третье место (после сердечно-сосудистых и онколо-
гических) среди болезней неинфекционного харак-
тера, которые вышли на первое место в структуре 
заболеваемости и смертности населения планеты [2].

По данным экспертов Всемирной организации 
здравоохранения, заболеваемость СД носит ха-
рактер эпидемии, охватывающей все экономичес-
ки развитые страны. Общее количество больных 
СД во всем мире в настоящее время составляет 
более 382 млн человек, а к 2035 году их число 
достигнет 471 млн человек [3,4]. При этом доля 
больных с СД 2 типа составляет 90% [1].

Следует отметить, что последние два десятиле-
тия характеризуются значительным ростом забо-
леваемости СД 2 типа среди детей и подростков. 
С учетом роста распространенности ожирения, 
гиподинамии у молодых людей, риск СД 2 типа 
возрастает во много раз и неизбежно приведет к 
более раннему развитию микро- и макрососудис-
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тых осложнений, а вследствие этого – к сниже-
нию трудоспособности и большим экономичес-
ким потерям [5].

СД 2 типа характеризуется наличием длитель-
ной асимптоматической доклинической стадии 
развития, которая зачастую остается нераспознан-
ной из-за отсутствия каких-либо видимых прояв-
лений [6]. Число недиагностированных случаев 
СД 2 типа среди имеющих его лиц колеблется от 
30% до 90%. Реальная распространенность СД 2 
типа превышает регистрируемую, аналогичны ре-
зультаты и в отношении распространенности ос-
ложнений основного заболевания.

Проблема СД является чрезвычайно актуаль-
ной и для Украины, где в 2012 г. распространен-
ность этого заболевания составила 1311335 боль-
ных или 2885,0 человек на 100 тысяч населения 
[7]. Количество лиц, у которых СД был впервые 
выявлен в 2012 г., превысило 121 тысячу или 
267,0 человек на 100 тысяч населения.

Также постоянно увеличивается число людей, 
страдающих осложнениями СД. Так, в 2012 г. рас-
пространенность СД с осложнениями в Украине 
составила 501694 больных или 1289 человек на 
100 тысяч взрослого населения, а заболеваемость 
СД с осложнениями – 33482 больных или 86 че-
ловек на 100 тысяч взрослого населения [7].

Однако приведенные данные не отражают истин-
ной распространенности СД. Четко показано, что на 
каждого зарегистрированного приходится 2-2,5 не-
диагностированных больных, причем это происхо-
дит за счет лиц с СД 2 типа [8]. На основании этих 
данных предположили, что в Украине еще 20 лет на-
зад насчитывалось около 2 млн больных СД.

Учитывая весьма скудную клиническую картину, 
или полное отсутствие симптомов СД 2 типа к мо-
менту установления диагноза, длительность заболе-
вания составляет 7-12 лет [9]. К этому времени вы-
является достаточно высокий процент сосудистых 
осложнений. Длительная хроническая гиперглике-
мия и сопутствующие метаболические нарушения 
(такие как дислипидемия и гипертензия) приводят 
к развитию целого ряда серьезных осложнений, ко-
торые существенно ухудшают качество жизни боль-
ных и приводят к преждевременной смерти [6,9]. 

Раннее выявление и лечение СД – это один из 
способов предотвращения или уменьшения тяже-
сти его осложнений [6]. Также в настоящее время 
накоплен большой опыт оптимального лечения 
СД, что позволяет значительно улучшить каче-
ство жизни пациентов с этим заболеванием.

Последние данные показывают, что восста-
новление нормального метаболизма глюкозы у 

людей с предиабетом может задержать прогресси-
рование СД 2 типа [3]. Тем не менее, несколько 
крупных клинических испытаний показали огра-
ниченность современных методов лечения.

Поскольку отличительным признаком СД 2 
типа является неуклонно прогрессирующая дис-
функция β-клеток, их регенерация с помощью 
клеточной терапии стволовыми клетками может 
оказаться действенным методом [10].

Для СД 1 типа весьма перспективным методом 
терапии является использование стволовых кле-
ток (СК) в качестве практически неограниченного 
источника физиологически компетентного заме-
нителя первичных островков Лангерганса [11-15]. 
Основными преимуществами СК являются самооб-
новляемость, неиммуногенность, способность вы-
рабатывать и секретировать инсулин соответствен-
но физиологическим потребностям организма.

Предметом данного обзора является инфор-
мация о клинических исследованиях по примене-
нию СК для лечения СД 2 типа и его осложнений.

Клинические исследования по примене-
нию стволовых клеток для лечения сахарно-
го диабета 2 типа и его осложнений

Анализ клинических исследований по примене-
нию СК для лечения СД 2 типа и его осложнений 
проведен по базе данных сайта ClinicalTrials.gov 
[16]. ClinicalTrials.gov – это веб-ресурс, который 
был разработан под эгидой Министерства здравоох-
ранения и социальных служб США (US Department 
of Health and Human Services) совместно с Нацио-
нальным институтом здоровья (National Institute of 
Health) и Управлением по продовольствию и меди-
каментам (Food and Drug Administration).

По состоянию на 1 января 2014 г. на официаль-
ном сайте www.ClinicalTrials.gov была размещена 
информация о 18 клинических исследованиях по 
применению СК для лечения СД 2 типа и его ос-
ложнений (таблица).

Анализ дат начала исследований (даты приведе-
ны согласно заявкам на проведения исследований) 
показал, что в 2006 и 2007 гг. было зарегистрирова-
но по 1 клиническому исследованию, в 2008, 2010, 
2012 и 2013 гг. – по 2 исследования, в 2009 г. – 3 
исследования и в 2011 г. – 5 исследований.

Средняя продолжительность исследований со-
ставляет около 2 лет и 4 месяцев (от 7 месяцев до 
6 лет и 3 месяцев). Даты завершения исследований 
(конечная дата предполагаемого или фактическо-
го окончания сбора данных исследования): в 2007, 
2010 и 2012 гг. – по 1 клиническому исследованию, 
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в 2009, 2011 и 2014 гг. – по 2 исследования, в 2013 г. – 
4 исследования и в 2015 г. – 5 исследований.

Текущий статус выполнения исследования: 
«набор» (активный набор участников исследо-
вания) – 7 исследований (38,9% от общего ко-
личества), «завершен» (исследование успешно 
завершено, участников не обследуют и не лечат) 
– 4 исследования (22,2%), «активный, без набора» 
(исследование продолжается, участники прохо-
дят обследование и лечение, новых участников не 
набирают) – 4 исследования (22,2%) и «набор не 
начат» (участников исследования еще не набира-
ют) – 3 исследования (16,7%). В целом, последние 
верификации медицинской документации иссле-
дований были выполнены в 2008 и 2011 гг. – для 
3 исследований ежегодно, в 2009, 2010 и 2012 гг. 
– для 2 исследований ежегодно, в 2013 г. – для 5 
исследований и в 2014 г. – для 1 исследования.

Больше всего исследований (8 исследований 
или 44,4% от общего количества) проводится в 
клиниках Китая. Также базовые учреждения ис-
следований расположены в Индии (4 исследова-
ния или 22,2%), Мексике и США (по 2 исследо-
вания или по 11,1%), Австралии и Филлипинах 
(по 1 исследованию или по 5,6%). Подавляющее 
большинство исследований проводится в одном 
специализированном учреждении, за исключени-
ем исследования NCT01576328 (выполняется в 18 
учреждениях США), исследования NCT00703612 
(выполняется в 2 учреждениях Филлипин) и ис-
следования NCT01843387 (выполняется в 2 уч-
реждениях Австралии). В Индии все 4 исследо-
вания проводятся в одном специализированном 
учреждении (Postgraduate Institute of Medical 
Education and Research, Chandigarh, UT).

В исследовании NCT01415726 было указано 
2 организации-соисполнителя (другие органи-
зации, оказывающие поддержку исследованиям, 
включая финансирование, дизайн, внедрение, 
анализ данных и отчетности), а в исследованиях 
NCT01453751, NCT01694173 и NCT01786707 – 
по 1 организации.

В 9 клинических исследованиях был указан 1 от-
ветственный исполнитель (лицо, являющееся глав-
ным исполнителем и назначенное ответственной сто-
роной согласно условиям протокола исследования), 
в исследованиях NCT00703612 и NCT01759823 – по 
2, в исследовании NCT01065298 – 5 и в исследовании 
NCT01677013 – 13. В исследованиях NCT00955669 
и NCT01216865 были указаны по 1 директору ис-
следования, а в исследовании NCT01843387 – 1 
контактное лицо. В исследованиях NCT00644241 и 
NCT01576328 никто не был указан.

Абсолютное большинство исследований (17 или 
94,4% от общего количества) было интервенционны-
ми, т.е. согласно протоколу исследователь назначал 
субъектам диагностические, терапевтические или 
другие виды вмешательств с последующим наблюде-
нием и проведением оценки медико-биологических 
результатов и/или последствий для здоровья.

Исследование NCT01065298 (5,6% от общего 
количества) было обсервационным (исследова-
ние людей, в котором биомедицинские показа-
тели и/или показатели, связанные со здоровьем, 
оцениваются в заранее определенных группах 
лиц; субъекты исследования могут получать 
диагностические, терапевтические или другие 
вмешательства; исследователь не назначает кон-
кретные вмешательства), проспективным (анализ 
периодических наблюдений, собранных преиму-
щественно после зачисления субъектов) с моде-
лью «случай-контроль» (сравнение группы лиц 
с конкретными характеристиками (например, 
условиями или воздействиями) по сравнению с 
группой лиц с различными характеристиками, но 
в остальном похожих).

По видам вмешательства исследования были 
распределены на следующие группы: «биологи-
ческое» – 10 (55,5% от общего количества), «про-
цедура» – 3 (16,7%), «медикаменты» – 2 (11,1%), 
«устройство» – 1 (5,6%) и «другое» – 2 (11,1%).

Среднее количество участников в исследова-
ниях составило около 61 субъекта (минимальное 
– 1, максимальное – 500).

Распределение для 11 исследований (61,1% 
от общего количества) было рандомизированное 
(случайное распределение участников по груп-
пам) – и для 3 (16,7%) – не рандомизированное 
(распределение участников по группам по реше-
нию врача). Для 4 исследований (22,2% от общего 
количества) способ распределения не был указан.

Согласно классификации, 14 исследований 
(77,7% от общего количества) были предназначе-
ны для оценки безопасности препарата в условиях 
предполагаемого использования и оценки эффек-
тивности влияния вмешательства на заболевание 
или состояние здоровья, 2 исследования (11,1%) – 
для оценки эффективности, 1 исследование (5,6%) 
– для оценки безопасности; для исследования 
NCT01065298 (5,6%) данные не представлены.

В 11 исследованиях (61,1% от общего количес-
тва) интервенционной моделью вмешательства 
была параллельная группа, при которой участни-
ки были отнесены к одной из двух или более групп 
параллельно в течение всего исследования, в 4 ис-
следованиях (22,2%) – одиночная (однонаправ-
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ленное исследование) и в 2 исследованиях (11,1%) 
– рекомендации производителя; для исследования 
NCT01065298 (5,6%) данные не представлены.

В 10 исследованиях (55,5% от общего коли-
чества) маскировка не использовалась, т.е. все 
участники исследования знали о сути назначен-
ного вмешательства, 4 исследования (22,2%) были 
одиночными слепыми (о назначении вмешательс-
тва не знал или участник, или эксперт по оценке 
результатов) и 3 исследования (16,7%) – двойны-
ми слепыми (о назначении вмешательства не зна-
ли участник, исследователь и эксперт по оценке 
результатов); для исследования NCT01065298 
(5,6%) данные не представлены.

Основной целью абсолютного большинства 
исследований (16 или 88,8% от общего количес-
тва) было лечение (оценка одного или нескольких 
вмешательств для лечения заболевания, синдро-
ма или состояния) и только для 1 исследования 
NCT01786707 (5,6%) – профилактика (оценка 
одного или нескольких вмешательств для пред-
упреждения развития конкретного заболевания, 
синдрома или состояния); для исследования 
NCT01065298 (5,6%) данные не представлены.

Для исследований, которые были связаны с 
изучением новых лекарственных препаратов или 
биологических продуктов, были указаны сле-
дующие фазы исследований: I фаза (включает 
первоначальные исследования для определения 
метаболизма и фармакологических эффектов 
препаратов на человеческий организм, побочных 
эффектов, связанных с увеличением дозы, и для 
получения в ранние сроки данных об эффектив-
ности; может включать здоровых участников и/
или пациентов) – для 2 исследований (11,1% от 
общего количества), I/II фаза (представляет со-
бой сочетание I и II фаз) – для 11 исследований 
(61,0%), II фаза (включает контролируемые кли-
нические исследования, проводимые для оценки 
эффективности препарата для конкретного пока-
зания или показаний у пациентов с исследуемым 
заболеванием или состоянием и для определения 
общих ближайших побочных эффектов и риска) 
– для 1 исследования (5,6%) и II/III фаза (пред-
ставляет собой сочетание II и III фаз, где III фаза 
включает расширенные контролируемые и некон-
тролируемые испытания после получения пред-
варительных данных, свидетельствующих об эф-
фективности препарата, и предназначенные для 
сбора дополнительной информации для оценки 
соотношения общей пользы и риска препарата 
и обеспечения адекватной базы для врачебной 
оценки) – для 3 исследований (16,7%). Данные 

не представлены для исследования NCT00730561 
(5,6% от общего количества).

Показано, что результаты 25-50% клиничес-
ких исследований, которые приведены на сайте 
ClinicalTrials.gov, не были опубликованы, а среднее 
время на публикацию остальных составляет около 
2 лет [17,18]. Хотя в большинстве клинических ис-
следований по применению СК для лечения СД 2 
типа и его осложнений не предусматриваются на-
учные публикации результатов, в 4 исследовани-
ях (NCT00703612, NCT01065298, NCT01415726 и 
NCT01759823) были указаны 7 статей.

Анализ базы данных медицинских и био-
логических публикаций «PubMed», созданной 
Национальным центром биотехнологической 
информации (National Center for Biotechnology 
Information) на основе раздела «Биотехнология» 
Национальной медицинской библиотеки, позво-
лил выявить научные публикации исполнителей 
4 клинических исследований в этом направлении.

Согласно протоколу целью одноцентрового, 
рандомизированного, открытого, контролируемого 
клинического исследования с факториальной струк-
турой была оценка эффективности и безопасности 
инфузии аутологичных мононуклеарных клеток 
костного мозга («BM-MNC») и гипербарической 
кислородной терапии («HOT») при СД 2 типа [19].

В вводной фазе 80 пациентов получали стан-
дартную медикаментозную терапию; в фазе лече-
ния пациенты с уровнем гликолизированного ге-
моглобина 7,5-9,5% были рандомизированы на 4 
группы и получали инфузию «BM-MNC» наряду 
с «HOT» (группа «BM-MNC»+«HOT»), инфузию 
«BM-MNC» (группа «BM-MNC»), «HOT» (группа 
«HOT») и стандартное медицинское лечение (кон-
трольная группа), соответственно [19]. Для оценки 
суммарного секреторного ответа служила площадь 
под кривой значений концентрации С-пептида.

Через 12 месяцев в группах «BM-
MNC»+«HOT» и «BM-MNC» площади под кри-
вой концентрации С-пептида (нг/мл за 180 мин.) 
значительно уменьшились (34,0% и 43,8% от 
значений в начале исследования соответствен-
но) [19]. Также наблюдались значительные из-
менения площади под кривой С-пептида в этих 
группах по сравнению с контрольной группой, а 
в группе «HOT» заметных изменений не наблю-
дали. Связанные с лечением побочные явления 
были незначительными и ограничивались прохо-
дящими болями в животе (n=5) и точечными кро-
воизлияниями (n=3).

Исследователи пришли к выводу, что инфу-
зия ВМ-MNC при СД 2 типа улучшает функцию 
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островков поджелудочной железы и метаболичес-
кий контроль при незначительных побочных эф-
фектах, а синергии между инфузией ВМ-MNC и 
НОТ не наблюдается [19].

Целью другого исследования была оценка эф-
фективности пересадки аутологичных СК, полу-
ченных из костного мозга, у 10 пациентов с СД 2 
типа длительностью более 5 лет, у которых отсут-
ствовал эффект применения трех пероральных 
сахароснижающих средств и которые не менее 1 
года находились на инсулине (не менее 0,7 Ед/кг/
день) и имели отрицательные результаты анализа 
на антитела к глютаматдекарбоксилазе [10].

У 7 пациентов, которые реагировали на лече-
ние, отмечено снижение потребности в инсулине 
на 75% в сравнении с исходным уровнем в сред-
нем за 48 дней [10]. 3 пациента смогли полностью 
прекратить прием инсулина, хотя у одного из них 
эффект был недолгим. Снижение уровня глико-
зилированного гемоглобина составило в среднем 
1%, и 3 из 7 пациентов имели значение <7%.

У всех 7 пациентов отмечена значительная по-
теря веса (5,5 кг), в то время как остальные 3 па-
циента, не реагирующие на лечение, прибавили в 
весе 2,2 кг [10]. Тем не менее, потеря веса не кор-
релировала с уменьшением потребности в инсу-
лине (r=0,68, р=0,06).

Отмечено значительное снижение уровней 
С-пептида натощак и при стимуляции глюкагоном 
как в целом по группе (р=0,03), так и среди паци-
ентов, реагирующих на лечение (р=0,03) [10]. По-
казатель HOMA-B (эмпирическая, математически 
обработанная модель, предназначенная для харак-
теристики общей функциональной активности 
β-клеток и инсулинорезистентности на основании 
только базальных показателей глюкозы плазмы и 
инсулина) значительно увеличился как в целом 
по группе (p=0,02), так и среди пациентов, реаги-
рующих на лечение (p=0,04), тогда как показатель 
HOMA-IR (относительный параметр, характери-
зующий общую периферическую инсулинорези-
стентность) существенно не изменился (p=0,74). 
Снижение доз инсулина коррелировало со сти-
мулированным ответом C-пептида при исходном 
уровне (r=0,83, p=0,047) и количеством мононукле-
арных клеток инфузированных СК (r=0,57, p=0,04). 
Серьезные побочные эффекты не отмечены.

Эти наблюдения показывают, что терапия СК 
является безопасным и эффективным методом 
лечения, улучшающим функцию β-клеток у паци-
ентов с СД 2 типа [10]. Однако нужны дальней-
шие крупномасштабные исследования для обо-
снования этих наблюдений.

Согласно публикации авторов п спективного, 
рандомизированного, одиночного слепого, плаце-
бо-контролируемого исследования по изучению 
эффективности и безопасности трансплантации 
аутологичных СК костного мозга («ABMSCT»), 
21 пациент с СД 2 типа, у которых отсутствовал 
эффект применения трех пероральных сахаро-
снижающих средств, которые находились на ин-
сулине (не менее 0,4 Ед/кг/день) и у которых уро-
вень гликозилированного гемоглобина составлял 
7,5% и менее, были рандомизированы на группу 
вмешательства (n=11) и контрольную (n=10) и 
наблюдались в течение 12 месяцев [20].

Пациенты в группе вмешательства получали 
«ABMSCT», а через 12 недель вторую дозу СК вво-
дили через переднюю локтевую вену после моби-
лизации гранулоцитарным колониестимулирую-
щим фактором, в то время как контрольная группа 
подвергалась фиктивным процедурам [20].

У 9 из 11 (82%) пациентов в группе вмешатель-
ства снизилась потребность в инсулине на 50% и 
более от исходного уровня при среднем HbA1c ниже 
7% у 89% пациентов, однако ни один из пациентов 
контрольной группы не достиг этого за период ис-
следования [20]. Потребность в инсулине в группе 
вмешательства сократилась на 62% (с 47,7±6,2 до 
18,0±6,7 МЕд в сутки), в то время как в контроль-
ной группе она уменьшилась на 23,4% (с 40,6±3,7 до 
31,1±3,9 МЕд в сутки) через 12 месяцев.

В опытной группе имело место незначительное 
увеличение уровня гликозилированного гемогло-
бина (%) с 6,8 до 6,9±0,2% (р=0,424), тогда как в 
контрольной группе его уровень достоверно уве-
личился с 6,7±0,2 до 7,2±0,2% (р=0,044) [20]. Со-
держание глюкагон-стимулированного С-пептида 
значительно повысилось в опыте по сравнению с 
контролем (р=0,032). Уменьшение потребности в 
инсулине положительно коррелирует с содержани-
ем стимулированного С-пептида (r=0,8, р=0,001).

Исследователи делают заключение, что 
«ABMSCT» приводит к значительному снижению 
потребности в дозе инсулина наряду с улучше-
нием содержания стимулированного С-пептида 
[20]. Тем не менее, требуется большее количество 
пациентов с большей продолжительностью на-
блюдения для обоснования этих результатов.

Согласно публикации авторов исследования, 
которое зарегистрировано на ClinicalTrials.gov 
под кодом NCT01415726, его целью было изуче-
ние влияния на инсулинорезистентность при СД 
2 типа с помощью иммунной модуляции получен-
ных из пуповинной крови мультипотентных СК 
(CB-SC) при «ментор-терапии стволовыми клет-
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ками» (Stem Cell Educator Therapy) [21].
Для этого в открытом исследовании 36 па-

циентов с давним СД 2 типа были разделены на 
три группы: группу «А» – пероральные препа-
раты, n=18; группу «B» – пероральные препа-
раты + инъекции инсулина, n=11; группу «C» с 
ослабленной функцией β-клеток – пероральные 
препараты + инъекции инсулина, n=7 [21]. Все 
пациенты получали один курс «ментор-терапии 
стволовыми клетками», в которой кровь пациен-
та циркулирует по замкнутой системе, где проис-
ходит сепарация лимфоцитов из цельной крови и 
кратковременное совместное культивирование их 
с прилипшими мультипотентными СК пуповин-
ной крови с последующим возвращением в систе-
му кровообращения пациента.

Клинические данные свидетельствуют о том, 
что пациенты с СД 2 типа достигают улучшения 
метаболического контроля и снижения маркеров 
воспаления после «ментор-терапии стволовыми 
клетками» [21]. Медиана гликолизированного ге-
моглобина в группах «А» и «В» была значительно 
снижена – с 8,61±1,12% в начале исследования 
до 7,25±0,58% на 12-й неделе и 7,33±1,02% через 
один год после лечения.

Оценка инсулинорезистентности с помощью 
модели гомеостаза показала, что чувствитель-
ность к инсулину улучшилась после лечения [21]. 
Примечательно, что функция β-клеток островков 
в группе испытуемых «С» заметно улучшилась, 
о чем свидетельствует восстановление уровней 
С-пептида. Исследования показали, что «мен-
тор-терапия стволовыми клетками» реверсирует 
иммунные дисфункции посредством иммунной 
модуляции на моноцитах и сбалансирования про-
дукции цитокинов Th1/Th2/Th3.

Таким образом, «ментор-терапия стволовыми 
клетками» является безопасным подходом, кото-
рый приводит к устойчивому улучшению метабо-
лического контроля у лиц с умеренной или тяжелой 
формой СД 2 типа, получающих монотерапию [21]. 
Также этот подход не сопряжен с проблемами без-
опасности и этического характера, возникающими 
при стандартных подходах с использованием СК.

Целью еще одного клинического исследова-
ния было определить, может ли комбинирован-
ная терапия инфузией интрапанкреатических 
аутологичных СК («ASC») и гипербарической 
оксигенацией («НВО») до и после ASC улучшить 
функцию островков Лангерганса и метаболичес-
кий контроль у 25 пациентов с СД 2 типа [22].

Клинические переменные (индекс массы тела, 
эффект пероральных сахароснижающих средств, 

потребность в инсулине) и метаболические перемен-
ные (уровни глюкозы плазмы натощак, С-пептида 
и гликозилированного гемоглобина, а также расчет 
соотношения C-пептид/глюкоза) оценивались по 
квартильным периодам от начала исследования до 
одного года наблюдения после вмешательства [22]. 
Средние величины рассчитывались для каждого 
квартиля и сравнивались с исходными.

Исходные переменные включали: возраст 
55±2,14 лет, продолжительность диабета 13,2±1,62 
лет, дозу инсулина 34,8±2,96 Ед/день и индекс 
массы тела 27,11±0,51 кг/м2 [22]. Все метаболичес-
кие переменные показали достоверное улучшение 
при сравнении исходных величин с 12-месячным 
наблюдением, соответственно: глюкоза натощак 
205,6±5,9 против 105,2±14,2 мг/дл; гликозили-
рованный гемоглобин 8,8±0,2 против 6,0±0,4%; 
С-пептид натощак 1,5±0,2 против 3,3±0,3 нг/мл; 
соотношение C-пептид/глюкоза 0,7±0,2 против 
3,5±0,3 и потребность в инсулине 34,8±2,9 против 
2,5±6,7 Ед/день. Индекс массы тела оставался по-
стоянным в течение года наблюдения.

Таким образом, комплексная терапия интра-
панкреатической инфузией «ASC» и «НВО» мо-
жет улучшить метаболический контроль и сни-
зить потребность в инсулине у пациентов с СД 
2 типа, но для подтверждения этих выводов по-
требуются дополнительные рандомизированные 
контролируемые клинические испытания [22].

Выводы

Таким образом, изучению перспектив примене-
ния клеточной терапии для лечения СД 2 типа и его 
осложнений уделяется достаточно серьезное вни-
мание. Исследования с использованием СК помо-
гут оценить безопасность и эффективность приме-
нения соответствующих клинических протоколов, а 
также оптимальные схемы лечения для пациентов.

Наиболее рациональным представляется прове-
дение многоцентровых рандомизированных кли-
нических исследований при соблюдении условий 
стандартизации обработки клеточного материала 
и клинических протоколов, основанных на резуль-
татах пилотных исследований. В реестры клини-
ческих испытаний необходимо вносить данные 
только тех исследований, которые соответствуют 
международным этическим стандартам, позволя-
ют четко интерпретировать результаты, оценить 
безопасность и эффективность предложенного 
способа лечения. Выполнение всех этих положе-
ний, несомненно, приведет к ускорению прогресса 
в этой области медицинской науки.
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Резюме. Представлена інформація про клінічні дослідження по 
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