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Введение 
Неуклонный рост заболеваемости сахарным диабетом типа 2 (СД2) стимулирует создание 

и разработку новых антидиабетических препаратов, которые позволяют регулировать угле-
водный обмен. Среди широко применяемых групп препаратов первым шагом в лечении явля-
ется назначение инсулисенситайзеров, причем препаратом выбора является метформин. 

При снижении эффекта лечения метформином добавляются препараты секретагогов, 
стимулирующих эндогенную секрецию инсулина. Несмотря на многочисленное предста-
вительство групп препаратов открываются новые перспективы применения инкретинов и 
ингибиторов дипептидилпептидазы-4. Однако, кроме компенсации углеводного обмена, 
важнейшим фактором контроля СД 2 является нормализация массы тела и отсутствие её 
прибавки на фоне антидиабетического лечения. 

Создание и внедрение в клиническую практику препаратов ингибиторов натрийглю-
козного ко-транспортера-2 (иНГЛТ-2) ознаменовало новую эру в лечении СД 2. Предста-
вителями этой группы являются дапаглифлозин, эмпаглифлозин, канаглифлозин, объеди-
няемые общим названием глифлозины. 

Глифлозины по механизму действия снижают реабсорбцию глюкозы в почках путем 
ингибирования транспортера глюкозы — белка-SGLT2 в S1-сегменте проксимальных ка-
нальцев почек, что приводит к повышению экскреции глюкозы с мочой и, соответственно, 
снижению уровня глюкозы в плазме крови. На фоне лечения глифлозинами в сутки с мо-
чой выделяется около 70 г глюкозы. Важно отметить, что сахароснижающий эффект дан-
ной группы препаратов не зависит от секреции или активности инсулина [1]. 

Цель 
Проанализировать особенности, эффективность и побочные симптомы при лечении 

СД 2 новыми препаратами группы глифлозинов. 
В результате анализа источников показано, что высокая эффективность терапии глиф-

лозинами наблюдалась в дебюте заболевания: у пациентов, ранее не получавших медика-
ментозного лечения, гликированный гемоглобин (HbA1c) снижался в среднем на 1,45 % 
через 24 недели лечения, что было сравнимо с назначением метформина модифицирован-
ного высвобождения в дозе 2000 мг/сут (HbA1c — 1,44 %) [2]. При добавлении дапаглиф-
лозина в дозе 2,5; 5 и 10 мг или плацебо к метформину (в случае неэффективности моноте-
рапии последним) динамика HbA1c за 102 нед наблюдения составляла -0,48, -0,58, -0,78 и 
+0,02 % соответственно [3]. 

Гипогликемизирующая эффективность комбинированной терапии дапаглифлозин с 
метформином была сравнима с таковой терапией комбинацией производного сульфонил-
мочевины (глипизид) и метформина. Особого внимания заслуживает тот факт, что на фоне 
лечения глифлозинами в сочетании с метформином повышение HbA1c происходило мед-
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леннее (+0,2 % в год), чем у пациентов, получавших терапию метформином и глипизидом 
(+0,6 % в год) [4]. 

Во всех проведенных исследованиях лечение глифлозинами приводило к снижению 
массы тела, особенно показателен этот эффект в сравнении с терапией производными 
сульфонилмочевины (рисунок 1). 

 
Рисунок 1 — Сравнительная динамика массы тела 

на терапии дапаглифлозином и глипизидом [5] 
 
Потеря глюкозы вследствие выведения ее со вторичной мочой уменьшает нутритив-

ную обеспеченность калориями, что является фактором снижения массы тела. 
Снижение массы тела на фоне приема глифлозинов происходило преимущественно за 

счет потери жировой ткани. В числе дополнительных преимуществ глифлозинов — лик-
видация глюкозотоксичности за счет экскреции глюкозы и редукции гипергликемии. 
Этим, вероятно, обусловлено улучшение функции β-клеток и чувствительность к действию 
инсулина, наблюдаемые на фоне лечения. 

Риск гипогликемии на фоне приема дапаглифлозина крайне низок и незначительно пре-
вышает таковой в группе плацебо. Из побочных эффектов препаратов глифлозинов стоит от-
метить некоторое увеличение риска развития урогенитальных инфекций, более выраженное у 
женщин, чем у мужчин. Также в ряде случаев возможно развитие гиповолемии вследствие по-
вышения диуреза и недостаточного восполнения объема потерянной жидкости. 

Вывод 
Таким образом, для глифлозинов характерны умеренная сахароснижающая актив-

ность, крайне низкий риск гипогликемии, снижение массы тела за счет экскреции глюкозы 
и редукции калоража. Из значимых побочных симптомов чаще наблюдаются урогениталь-
ных инфекций. 
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