
MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 11   N 1   2026

REVIEWS

ОБЗОРЫ

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

 УДК 616.379-008.64-08-06+615.252.349.7+616.12-008.331 
https://doi.org/10.56871/MTP.2026.88.85.006

МЕСТО ИНГИБИТОРОВ НАТРИЙ-ГЛЮКОЗНОГО КОТРАНСПОРТЕРА 

2-го ТИПА (SGLT2) В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА

Анна Борисовна Шаповалова, Виктор Владимирович Смирнов, 
Мигель Анхель Нгуба Муана, Махер Ал ХаджАли
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет, 194100, г. Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, д. 2, Российская Федерация

Для цитирования: Шаповалова А.Б., Смирнов В.В., Нгуба Муана М.А., Ал ХаджАли М. Место ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (SGLT2) в современной медикаментозной терапии сахарного диабета. 
Медицина: теория и практика. 2026;11(1):61–81. https://doi.org/10.56871/MTP.2026.88.85.006.

П оступила: 20.01.2026 Одобрена: 10.03.2026  Принята к печати: 11.05.2026

РЕЗЮМЕ. Настоящий литературный обзор посвящен определению места и роли ингиби-
торов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (s odium-glucoseco-transporter-2, SGLT2) 
в современной фармакотерапии сахарного диабета 2-го типа. Рассмотрена эволюция тера-
певтических целей: от парадигмы «гликемического центризма», направленной исключитель-
но на контроль уровня глюкозы, к современной стратегии, ориентированной на кардиоре-
нальную органопротекцию. Особое внимание уделено революционному вкладу ингибиторов 
SGLT2, которые, наряду с эффективным сахароснижающим действием, продемонстрировали 
способность достоверно уменьшать риск госпитализаций по поводу сердечной недостаточно-
сти, замедлять прогрессирование хронической болезни почек и уменьшать сердечно-сосуди-
стую смертность, что подтверждено крупными клиническими исследованиями (EMPA-REG 
OUTCOME, DAPA-HF, CREDENCE и др.). В обзоре детально разобраны физиологические 
основы действия препаратов, их механизмы, объясняющие кардио- и нефропротективные 
эффекты, включая гемодинамические, метаболические и противовоспалительные аспекты. 
Проанализированы последние данные представителей класса (эмпаглифлозин, дапаглифло-
зин, канаглифлозин) с точки зрения доказательной базы и нюансов эффективности. Сделан 
вывод, что ингибиторы SGLT2 являются неотъемлемым компонентом современной индиви-
дуализированной терапии при сахарном диабете 2-го типа, в рамках которой выбор препара-
та определяется доминирующим кардиоренальным риском у конкретного пациента.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА:  с ахарный диабет 2-го типа, ингибиторы SGLT2, сердечно-
сосудистый риск, кардиопротекция, нефропротекция, метаболические эффекты, безопасность
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ABSTRACT. This literature review is devoted to the definition of the place and role of sodium-
glucose co-transporter-2 (SGLT2) inhibitors in the modern pharmacotherapy of type 2 diabetes 
mellitus. The evolution of therapeutic goals is considered: from the paradigm of “glycemic centrism”, 
aimed exclusively at glucose control, to the modern strategy focused on cardiorenal organoprotection. 
Special attention is paid to the revolutionary contribution of SGLT2 inhibitors, which, along with 
their effective antidiabetic properties, have demonstrated the ability to significantly reduce the risk of 
hospitalizations for heart failure, slow down the progression of chronic kidney disease, and decrease 
cardiovascular mortality, as confirmed by large clinical studies (EMPA-REG OUTCOME, DAPA-
HF, CREDENCE, etc.). The review provides a detailed analysis of the physiological basis of the 
drugs’ action, their mechanisms, and the explanations for their cardioprotective and nephroprotective 
effects, including hemodynamic, metabolic, and anti-inflammatory aspects. It also examines the 
latest data on the class of drugs (empagliflozin, dapagliflozin, and canagliflozin) in terms of their 
evidence base and effectiveness. The review concludes that SGLT2 inhibitors are an integral part of 
modern individualized treatment for type 2 diabetes mellitus, where the choice of drug is determined 
by the patient’s dominant cardiorenal risk.

KEYWORDS: diabetes mellitus type 2, SGLT2 inhibitors, cardiovascular risk, cardioprotection, 
nephroprotection, metabolic eff ects, safety
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ВВЕДЕНИЕ

По состоянию на 1 июля 2025 г., согласно 
данным Федерального регистра сахарного диа-
бета, в России 5 227 108 пациентов с сахарным 
диабетом (СД) 2-го типа (показатель распро-
страненности 3503,8 на 100 тыс. населения). 
При этом эксперты подчеркивают, что реаль-
ное число больных может быть значительно 
больше, так как во многих случаях диагноз СД 
2-го типа не установлен при наличии заболева-
ния. По некоторым оценкам, около половины 
случаев СД 2-го типа в России не диагности-
рованы. За период с 2010 по 2024 г. распро-
страненность СД 2-го типа в России выросла 
на 55,1%. Это подтверждает общемировую тен-
денцию к увеличению числа пациентов1 [1].

У пациентов с СД 2-го типа в России в 
2–4 раза выше риск развития ишемической бо-
лезни сердца и инфаркта миокарда [2, 3]. Сре-
ди пациентов с ишемической болезнью сердца, 
направляемых на коронарные вмешательства, 
почти треть (29,1%) страдает СД 2-го типа. 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является ведущей причиной смерти пациентов 
с СД 2-го типа в России [4, 5].

Распространенность хронической болезни 
почек (ХБП) также достаточно высока. По дан-
ным на 2025 г., в среднем у 22% пациентов с СД 
2-го типа в России развивается ХБП, а в неко-
торых регионах этот показатель достигает 31%. 
Это означает, что более 1 млн человек в стране 
имеют сочетанную патологию — СД и ХБП. 
Терминальная стадия ХБП, требующая диали-
за, в России определена у 11 500 человек1.

С 2023 г. в России реализуется федераль-
ный проект «Борьба с сахарным диабетом», на-
правленный на увеличение продолжительности 
жизни пациентов за счет раннего выявления, 
профилактики и повышения качества медицин-
ской помощи. В 2025 г. в обновленные клини-
ческие рекомендации «Алгоритмы специали-
зированной помощи больным сахарным диа-
бетом» впервые официально были включены 
препараты с нефропротективным и кардиопро-
тективным эффектами (агонисты рецепторов 
глюкагон-подобного пептида-1, ингибиторы 
SGLT2 (иSGLT2), финеренон). Препараты этих 
классов позволят стабилизировать уровень гли-
кемии и целенаправленно снижать риск фаталь-

1 Профессиональный всероссийский ресурс по нозоло-
гиям диабета под эгидой Эндокринологического науч-
ного центра. URL: https://www.diaregistry.ru/ (дата об-
ращения: 01.03.2026).

ных осложнений у разных категорий больных с 
СД 2-го типа [6–8].

Можно выделить важные этапы развития 
представлений о подходах к сахаропонижаю-
щей терапии в течение последних десятилетий 
(рис. 1). Так, период до 2000-х годов можно 
обозначить как эру «гликемического цента-
ризма». Основное значение придавали дости-
жению жесткого контроля уровня глюкозы 
по показателям гликированного гемоглобина 
(HbA1c) как важнейшего условия профилакти-
ки осложнения СД 2-го типа и увеличения про-
должительности жизни. Однако крупные иссле-
дования (United Kingdom Prospective Diabetes 
Study — UKPDS) подтвердили снижение толь-
ко частоты микрососудистых осложнений — 
диабетической ретинопатии, нефропатии, по-
линейропатии. В отношении макрососудистых 
осложнений и сердечно-сосудистых событий 
связь оказалась неоднозначной. Исследование 
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes) 2008 г. показало, что агрессивное 
снижение уровня глюкозы в крови может уве-
личивать смертность у пациентов с высоким 
сердечно-сосудистым риском, поэтому были 
введены обязательные кардиоваскулярные ис-
следования (Cardiovascular Outcomes Trial — 
CVOT) для всех новых препаратов [9–11].

Следующий этап, так называемая революция 
кардиоренальной защиты, отмечается с 2015 г. 
Новые сахаропонижающие препараты доказа-
ли свою безопасность и фактически совершили 
переворот, показав надежные кардио- и нефро-
протективные свойства независимо от контро-
ля гликемии. Ключевыми классами препара-
тов с такими свойствами являются: 1) иSGLT2 
(глифлозины): эмпаглифлозин, дапаглифлозин, 
ипраглифлозин, лусеоглифлозин; снижают 
риск госпитализации в связи с декомпенсаци-
ей ХСН и замедляют прогрессирование ХБП; 
2) агонисты рецепторов глюкагон-подобного 
пептида-1: лираглутид, семаглутид; эффек-
тивно уменьшают риск атеросклеротических 
осложнений и сердечно-сосудистых событий. 
Убедительные данные получены в крупных 
исследованиях. Так, в исследовании EMPA-
REG OUTCOME (EMPAgliflozin REGistry 
OUTCOME Trial, эмпаглифлозин) впервые 
установлено снижение риска сердечно-сосуди-
стой смерти на 38%, госпитализации по пово-
ду сердечной недостаточности на 35%. В ис-
следовании DECLARE- TIMI 58 (Dapagliflozin 
Effect on Cardiovascular And Renal Events, дапа-
глифлозин) было показано уменьшение риска 
госпитализации по поводу декомпенсации ХСН 
и прогрессирования заболеваний почек [10, 21].
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Рис. 1. Эволюция терапии сахарного диабета 2-го типа: новые цели. HbA1c — гликированный гемоглобин; FDA — 
Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов; iSGLT2 — ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа; arGLP-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 
(рисунок подготовлен авторами)

Fig. 1. Evolution of type 2 diabetes therapy: New goals. HbA1c — glycated hemoglobin; FDA — Food and Drug Adminis-
tration; iSGLT2 — sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors; arGLP-1 — glucagon-like peptide-1 receptor agonists 
(the figure is prepared by the authors)

На современном этапе (2024–2026) подход к 
сахаропонижающей терапии стал комплексным 
и индивидуальным. Цели терапии СД 2-го типа 
выстраиваются следующим образом.

1. Профилактика смертности и эффективная 
органопротекция: 1) уменьшение кардиоваску-
лярного риска — профилактика сердечно-сосу-
дистых событий, 2) предотвращение прогресси-
рования ХБП (снижение альбу минурии, замедле-
ние падения скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ), отсрочка потребности в диа лизе).

2. Индивидуальный контроль гликемии: це-
левой уровень HbA1c подбирают индивидуаль-

но в зависимости от возраста, длительности СД 
2-го типа, наличия осложнений и риска гипо-
гликемий, при этом в основе лежит безопас-
ность терапии.

3. Управление другими факторами риска: 
контроль артериального давления (АД), кор-
рекция липидного спектра, назначение анти-
агрегантов по показаниям, снижение массы 
тела [11].

Таким образом, выбор препарата определя-
ется не только его сахароснижающей способ-
ностью, но и наличием у пациента доминиру-
ющего риска: атеросклероза, ХСН или ХБП. 
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Гликемический контроль, безусловно, остается 
важным, но он встроен в более широкую кон-
цепцию органопротекции, что позволяет увели-
чить продолжительность и улучшить качество 
жизни пациентов [10, 11].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализировать актуальные сведения об 
эффективности и безопасности иSGLT2, об-
ластях применения, определить место и роль 
иSGLT2 в современной структуре фармакоте-
рапии СД 2-го типа на основе анализа механиз-
мов действия, доказательной базы и профиля 
безопасности.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

История иSGLT2 началась в 1842 г., ко-
гда немецкий химик Якоб де Конинк выделил 
флоризин из коры яблони. Еще тогда ученые 
заметили его способность вызывать глюко-
зурию, но несовершенство молекулы (низкая 
стабильность, побочные эффекты) мешало соз-
данию лекарства [12]. В 1990-е фармацевты 
синтезировали аналоги флоризина, устойчивые 
к расщеплению и селективно действующие на 
нужную мишень (SGLT2). Ключевым шагом 
стала замена неустойчивой O-гликозидной свя-
зи на стабильную C-гликозидную. Данная мо-
лекулярная модификация стала основанием для 

Выносящая артериола /
Efferent arteriole

Клубочек /
Glomerulus

Приносящая артериола /
Afferent arteriole

Проксимальный каналец /
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Реабсорбция 
глюкозы /
Glucose 
reabsorption

<10%

>90% SGLT2

SGLT2 SGLT1
GLUT2 GLUT1

SGLT1

Рис. 2. Молекулярная модель натрий-глюкозного котранспортера (SGLT). АДФ — аденозиндифосфат; АТФ — адено-
зинтрифосфат; GLUT1 и GLUT2 — глюкозный транспортер 1 и 2 [45]

Fig. 2. Molecular model of the sodium-glucose cotransporter (SGLT). ADP — adenosine diphosphate; ATP — adenosine tri-
phosphate; GLUT1 and GLUT2 — glucose transporter 1 and 2 [45]
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Рис. 3. Локализация натрий-глюкозных котранспортеров в нефроне [42] 

Fig. 3. Localization of sodium-glucose cotransporters in the nephron [42]

создания всего класса препаратов глифлозинов [13]. 
С одобрением первых иSGLT2 в 2013–2014 гг. на-
чалось широкое применение класса в клинической 
практике. Открытие нефро- и кардиопротективных 
свойств препаратов закрепило за данным классом 
роль жизненно важной кардио ренальной терапии, 
изменив стандарты лечения СД [12, 13].

К ВОПРОСУ О ФИЗИОЛОГИИ 
РЕАБСОРБЦИИ ГЛЮКОЗЫ

В физиологических условиях почки обеспе-
чивают практически полную реабсорбцию про-
фильтрованной в клубочках глюкозы. За сутки 
через почечный фильтр проходит около 180 г 
глюкозы, из которых более 99% возвращается в 
системный кровоток [14].

Этот процесс происходит в проксимальных 
канальцах благодаря работе двух ключевых 
транспортеров (рис. 2):

1)  SGLT2 (натрий-глюкозный котранспор-
тер 2-го типа /  sodium-glucose cot rans-
porter 2) — расположен в начальных 
сегментах канальца, обладает высокой 
пропускной способностью и отвечает за 
реабсорбцию основного объема глюко-
зы — около 90%; работает по принципу 
«низкое сродство, высокая емкость»;

2)  SGLT1 (натрий-глюкозный котранспор-
тер 1-го типа / sodium-glucose cotranspor-
ter 2) — находится в дистальной части 
канальца, обеспечивает реабсорбцию 
оставшихся 10% глюкозы, действуя бо-
лее точно («высокое сродство, низкая ем-
кость»); этот же транспортер присутству-
ет в кишечнике [13, 14].

В норме почечный порог для глюкозы состав-
ляет около 10 ммоль/л. При превышении этого 
уровня почки начинают выводить избыток глю-
козы с мочой, не допуская опасного роста гли-
кемии [14]. Однако у пациентов с СД 2-го типа 
и хронической гипергликемией этот порог часто 
патологически повышен. Это происходит из-за 
гипертрофии и гиперфункции транспортеров в 
ответ на постоянно высокий уровень глюкозы. 
В результате почки продолжают реабсорбиро-
вать глюкозу даже при явной гипергликемии 
(например, 12–15 ммоль/л), не включая физио-
логический механизм экскреции [14].

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ИНГИБИТОРОВ SGLT2

иSGLT2 являются селективными блокато-
рами транспортера SGLT2. Конкурентно свя-
зываясь с SGLT2, они блокируют реабсорбцию 
глюкозы и натрия в проксимальном канальце. 
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Рис. 4. Механизм действия ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 (SGLT2) при диабетической нефропатии. 
P — давление [42]

Fig. 4. Mechanism of action of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor (SGLT2) in diabetic nephropathy. P — pressure [42]

В результате усиливается экскреция глюкозы 
с мочой, то есть нарастает глюкозурия. Это при-
водит к снижению уровня глюкозы в крови как 
натощак, так и после еды, а также к постепен-
ному снижению уровня HbA1c. На фоне при-
менения иSGLT2 формируется механизм осмо-
тического диуреза, что проявляется умеренным 
мочегонным действием, ведущим к снижению 
объема циркулирующей крови (ОЦК) и АД. 
Также увеличивается экскреция натрия (на-
трийурез). В результате умеренного уменьше-
ния содержания натрия дополнительно сни-
жаются АД и ОЦК, а также активируется ряд 

физиологических механизмов, которые способ-
ствуют снижению внутриклубочкового давле-
ния и, следовательно, нефропротекции — од-
ному из ключевых внегликемических эффектов 
(рис. 3, 4). Улучшение метаболических пара-
метров достигается за счет уменьшения массы 
тела в результате потери калорий с мочой (глю-
коза) и жидкости, снижения уровня мочевой 
кислоты. Энергетический баланс перераспре-
деляется из-за использования альтернативных 
энергетических субстратов, таких как свобод-
ные жирные кислоты и в некоторых случаях 
кетоновые тела (рис. 5) [15].
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ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
КАРДИОРЕНАЛЬНЫХ ЭФФЕКТОВ

Индуцируемый иSGLT2 натрийурез и осмо-
тический диурез приводят к уменьшению объ-
ема внеклеточной жидкости и ОЦК. Это обус-
ловливает снижение преднагрузки — давления 
наполнения левого желудочка и постнагрузки 
за счет умеренного снижения АД (рис. 6). Ком-
бинированное снижение пред- и постнагрузки 
уменьшает напряжение стенки левого желу-
дочка и его конечное диастолическое давление, 
что сокращает потребность миокарда в кис-
лороде и улучшает его энергетический мета-
болизм [16, 17]. Препараты оказывают мягкое 
диуретическое и натрийуретическое действие, 
способствуя снижению ОЦК, что уменьшает 

преднагрузку на сердце. Одновременно они 
вызывают вазоконстрикцию приносящих ар-
териол клубочков, снижая внутриклубочковое 
давление и постнагрузку, что обеспечивает кар-
дио- и нефропротекцию [16, 18].

Механизмы нейрогормональной модуляции 
включают снижение внутрисосудистого объема, 
что, в отличие от традиционных диуретиков, не 
активирует ренин-ангиотензин-альдостероно-
вую (РААС) и симпатическую нервную системы, 
а в некоторых случаях может даже подавлять 
их активность, создавая более благоприятный 
нейрогормональный профиль. Метаболические 
эффекты представлены стимуляцией липолиза 
и кетогенеза. Известно, что миокард в условиях 
стресса эффективно утилизирует кетоновые 
тела, что может улучшать функцию митохонд-
рий и сократимость миокарда [16].

Рис. 5. Мультиорганные эффекты ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 (SGLT2). ХБП — хроническая 
болезнь почек; HbA1c — гликированный гемоглобин; РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; 
NHE1, NHE3 — натрий-водородный обменник 1-го и 3-го типов [43]

Fig. 5. Multisystem effects of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor (SGLT2). CKD — chronic kidney disease; HbA1c — 
glycated hemoglobin; RAAS — renin-angiotensin-aldosterone system; NHE1, NHE3 — sodium-hydrogen exchanger 
isoform 1 and 3 [43]
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Восстановление тубулогломерулярной обрат-
ной связи (TGF — tubulo glomerular feedback) яв-
ляется ключевым механизмом нефропротекции. 
При СД 2-го типа хроническая гипергликемия 
и повышенная реабсорбция натрия и глюкозы в 
проксимальном канальце приводят к уменьше-
нию доставки хлорида натрия к maсula densa, 
что воспринимается как снижение системного 
объема и вызывает вазодилатацию афферентной 
артериолы через механизм TGF, что и становит-
ся причиной внутриклубочковой гипертензии 
и гиперфильтрации [18, 19]. иSGLT2, блокируя 
реабсорбцию натрия в проксимальном каналь-
це, увеличивают доставку Na+ к macula densa. 
Восстанавливается нормальный сигнал TGF, 
вызывая констрикцию афферентной артерио-
лы. В результате снижается внутриклубочковое 
давление и нормализуется СКФ, что замедляет 
прогрессирование гломерулосклероза и интер-
стициального фиброза [19].

Рис. 6. Гемодинамическая разгрузка сердца под действием ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 (SGLT2). 
НАДФН-оксидаза — никотинамидадениндинуклеотидфосфоксидаза; АФК — активные формы кислорода; 
IL-6, IL-1 — интерлейкин-6, -1; TNF-α — фактор некроза опухоли-альфа; NF-κB — ядерный фактор «каппа-би» 
(транскрипционный фактор) [43]

Fig. 6. Hemodynamic unloading of the heart under the influence of sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors. NA-
DPH oxidase — nicotinamide adenine dinucleotide phosphoxidase; ROS — reactive oxygen species; IL-6, IL-1 — in-
terleukin-6, -1; TNF-α — tumor necrosis factor-alpha; NF-κB — nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 
B cells [43]
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Снижение метаболической и окислитель-
ной нагрузки на почечные канальцы связано с 
уменьшением реабсорбции глюкозы, ослабле-
нием энергозатратной функции канальцевых 
клеток, их гипертрофией, сокращением синтеза 
провоспалительных и профибротических ме-
диаторов. Важным эффектом иSGLT2 является 
подавление активности ренальной симпатиче-
ской нервной системы. Хроническая гипергли-
кемия активирует ренальный симпатический 
тонус. Снижая глюкозотоксичность, иSGLT2 
опосредованно уменьшают эту активность, 
способствуя вазодилатации и улучшению по-
чечной гемодинамики [20].

Метаболические и противовоспалительные 
эффекты иSGLT2 также проявляются в сни-
жении концентрации маркеров воспаления, 
улучшении функции эндотелия и уменьшении 
фиброза миокарда. Предполагают также, что 
иSGLT2 могут блокировать натрий-протонные 
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обменники в кардиомиоцитах и почках. Это 
приводит к нормализации уровня кальция в 
клетках сердца, улучшая его сократительную 
функцию и снижая риск аритмий, а также уси-
ливая натрийурез [22, 23].

Таким образом, кардиоренальная про-
текция иSGLT2 реализуется не через прямой 
гли ке мический контроль, а опосредованно, 
 через комплекс гемодинамических (снижение 
внутри сосудистого объема и внутриклубочково-
го дав ления), метаболических (использование 
альтернативных субстратов) и нейрогормо-
нальных механизмов, ключевым из которых яв-
ляется восстановление физиологической TGF.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
И ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ 
ИНГИБИТОРОВ SGLT2

иSGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин, ипраглифлозин и др.) объеди-
нены общим механизмом действия, но имеют 
некоторые различия в доказательной базе и 
профиле безопасности [24–28]. Число прямых 
сравнительных исследований между всеми 
представителями класса по-прежнему недо-
статочно. Однако крупные метаанализы по-
зволяют выявить некоторые тенденции. Так, 
все препараты достоверно снижают риск гос-
питализации по поводу ХСН. Что касается 
снижения сердечно-сосудистой смертности, 
наиболее убедительные данные получены для 
эмпаглифлозина (EMPA-REG OUTCOME) [24, 
26]. В отношении нефропротекции именно 
канаглифлозин (CREDENCE — Canagliflozin 
and Renal Events in Diabetes with established 
Nephropathy Clinical Evaluation) и дапаглифло-
зин (DAPA-CKD — DAPAgliflozin in Chronic 
Kidney Disease) обладают наиболее убеди-
тельной доказательной базой по замедлению 
прогрессирования ХБП [25– 28]. Исследова-
ние CREDENCE, посвященное изучению ка-
наглифлозина, продемонстрировало значимые 
преимущества у пациентов с СД 2-го типа и 
нефропатией, характеризующейся альбумин-
урией (более 300–5000 мг/г). В этом исследо-
вании терапия канаглифлозином привела к сни-
жению риска развития терминальной почечной 
недостаточности на 32% и достоверно замедли-
ла СКФ [25, 28].

Исследование DAPA-CKD, в свою оче-
редь, показало эффективность дапаглифлози-
на не только у пациентов с СД 2-го типа, но и 
у лиц без СД. Препарат обеспечил снижение 
риска ухудшения функции почек на 44% и 
уменьшение риска сердечно-сосудистой смер-

ти на 29% [26]. Клиническая значимость по-
лученных данных заключается в том, что оба 
препарата оказывают устойчивый нефропро-
тективный эффект независимо от наличия СД, 
что существенно расширяет возможности их 
применения в современной нефрологической 
практике и подчеркивает их роль как патогене-
тической терапии ХБП.

Хотя снижение массы тела и АД является 
общим свойством класса иSGLT2, анализ дан-
ных показывает существование ряда особенно-
стей со стороны его отдельных представителей. 
Эти различия, будучи статистически значимы-
ми в рамках сравнительных метаанализов, как 
правило, не имеют решающего клинического 
значения при выборе терапии для конкретного 
пациента. Однако они подчеркивают важность 
учета индивидуального метаболического про-
филя. Индуцируемая глюкозурия (калорическая 
потеря ~200–300 ккал в сутки) и натрийурез с 
осмотическим диурезом — универсальные ме-
ханизмы. Степень их выраженности определя-
ет вариабельность эффектов.

Масса тела в среднем за 6–12 мес терапии 
снижается на 2–4 кг. Наибольшая динамика на-
блюдается в первые 3–6 мес за счет потери жид-
кости, далее снижение веса замедляется и ста-
билизируется вследствие утилизации жировой 
ткани, преимущественно висцеральной. Систо-
лическое АД снижается в среднем на 3–6 мм рт.
ст., диастолическое — на 1–2 мм рт.ст. Эффект 
более выражен у пациентов с исходной артери-
альной гипертензией и не сопровождается реф-
лекторной тахикардией. Ниже представлены 
особенности эффективности различных препа-
ратов класса.

• Эмпаглифлозин: в исследовании EMPA-
REG OUTCOME показано устойчивое 
снижение систолического АД примерно 
на 4–5 мм рт.ст. и массы тела в среднем 
на 2 кг. Его эффекты считают эталонными 
для класса.

• Дапаглифлозин: в исследованиях DECLARE-
TIMI 58 и DAPA-HF (DAPAgliflozin in 
Heart Failure) выявлено сопоставимое вли-
яние на вес и АД. Также есть указания на 
потенциально несколько менее выражен-
ное гипотензивное действие по сравнению 
с эмпаглифлозином, что не меняет общих 
клинических рекомендаций.

• Канаглифлозин: в исследованиях CANVAS 
(Canagliflozin cardiovascular assessment stu-
dy) и CREDENCE наблюдали, возможно, 
наиболее выраженный эффект в отноше-
нии снижения массы тела (в среднем на 
2,5–4 кг) и АД. Однако необходима взве-
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шенная оценка в контексте его уникально-
го профиля безопасности (сигналы о риске 
ампутаций, требующие осторожности у 
соответствующих пациентов).

• Лусеоглифлозин: данные по его специфи-
ческому влиянию на массу тела и АД в 
сравнении с другими глифлозинами в меж-
дународной литературе представлены ме-
нее широко. Эффективно снижает уровень 
мочевой кислоты в крови.

• Ипраглифлозин: наиболее выражены мета-
болические эффекты. Помимо ожидаемого 
для класса гликемического и гемодинами-
ческого действия, получены данные, выде-
ляющие положительную роль препарата в 
коррекции комплекса метаболических на-
рушений. 

Данные исследований PRIME-V и ILLUMI-
NATE подтвердили, что терапия ипраглифло-
зином приводит не только к снижению массы 
тела, индекса массы тела и окружности талии, 
но и к статистически значимому улучшению 
липидного профиля — снижению уровня обще-
го холестерина и холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП). Это отличает его 
от некоторых других представителей класса, 
у которых часто отмечается нейтральный или 
даже несколько повышающий эффект на уро-
вень ЛПНП (хотя и на фоне общего снижения 
кардиоваскулярного риска). Исследования сви-
детельствуют о положительном воздействии 
ипраглифлозина на чувствительность тканей к 
инсулину.

Таким образом, различия между иSGLT2 в 
их способности снижать массу тела и АД носят 
умеренный характер и не должны быть основ-
ным критерием выбора. Клиническое решение 
следует основывать на доказанных органопро-
тективных эффектах для конкретной клиниче-
ской ситуации (например, ХСН — дапаглифло-
зин/эмпаглифлозин, ХБП — канаглифлозин/
дапаглифлозин) и индивидуальном профиле 
безопасности пациента. При этом наличие до-
полнительных данных о положительном вли-
янии ипраглифлозина на липидный спектр и 
инсулинорезистентность позволяет рассматри-
вать его как предпочтительный вариант для 
пациентов с СД 2-го типа, у которых дислипи-
демия и проявления метаболического синдрома 
выходят на первый план в структуре кардиоме-
таболического риска. Это подчеркивает важ-
ность персонализированного подхода в рамках 
общего терапевтического успеха класса [27]. 
Помимо основного кардиоренопротективного 
действия, ингибиторы SGLT2 демонстрируют 
значимые внегликемические эффекты, которые 

расширяют их терапевтическую ценность, осо-
бенно у коморбидных пациентов. К числу таких 
эффектов относится положительное влияние на 
неалкогольную жировую болезнь печени, ли-
пидный профиль и уровень мочевой кислоты.

ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
ДЕЙСТВИЯ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ИНГИБИТОРОВ SGLT2

Неалкогольная жировая болезнь печени и 
стеатогепатит нередко сопровождают течение 
СД 2-го типа. В связи с этим эффекты иSGLT2, 
направленные на уменьшение количества вис-
церального жира, инсулинорезистентности, а 
также интенсивности липолиза и образования 
свободных жирных кислот являются важной 
частью комплексного лечения состояний, ассо-
циированных с СД 2-го типа. В частности, пре-
параты данного класса позволяют снизить риск 
развития и прогрессирования фиброза, цирро-
за и минимизировать риск гепатоцеллюлярной 
карциномы. иSGLT2 оказывают прямое мета-
болическое действие, влияя на жировой обмен 
и уменьшая жировую инфильтрацию ткани 
печени. Кроме того, иSGLT2 проявляют выра-
женные противовоспалительные и антифибро-
тические эффекты за счет снижения уровня ме-
диаторов воспаления, интенсивности реакций 
окислительного стресса. В доклинических ис-
следованиях показано, что иSGLT2 подавляют 
активацию звездчатых клеток печени — ключе-
вых участников фиброгенеза.

Ряд рандомизированных контролируемых 
исследований продемонстрировал для различ-
ных представителей класса (канаглифлозин, 
ипраглифлозин, эмпаглифлозин) достоверное 
уменьшение содержания жира в печени, оце-
ниваемого по данным магнитно-резонансной 
томографии, и снижение активности печеноч-
ных ферментов (аланинаминотрансфераза, 
аспартат аминотрансфераза). Наиболее убеди-
тельные данные, включая улучшение гисто-
логических показателей (стеатоз, воспаление, 
баллонная дистрофия), получены в исследова-
ниях с канаглифлозином.

Влияние иSGLT2 на липидный спектр носит 
умеренный и специфичный характер, что тре-
бует правильной клинической интерпретации. 
В частности, наблюдается дозозависимое уве-
личение фракций липопротеинов низкой и вы-
сокой (ЛПВП) плотности в среднем на 2–8%. 
Этот эффект связывают с гемоконцентрацией 
(уменьшением объема плазмы) и изменением 
метаболизма липопротеинов. Важно подчерк-
нуть, что, несмотря на рост уровня ЛПНП, 



ОБЗОРЫ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 11   № 1   2026

72

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

Таблица 1

Сравнительная характеристика ингибиторов SGLT2 по кардиопротекции, влиянию на массу тела 
и липидный профиль

Table 1

Comparative characteristics of SGLT2 inhibitors in terms of cardioprotective effect, effect on body weight 
and lipid profile

Препарат / 
Drug

Кардиопротекция /
Cardioprotection

Влияние на массу тела / 
Eff ect on body weight

Влияние на липидный профиль / 
Eff ect on lipid profi le

Эмпаглифлозин /
Empaglifl ozin

Снижение сердечно-сосудистой 
смертности. В исследовании 
EMPA-REG OUTCOME — 
достоверное снижение риска 
сердечно-сосудистой смерти на 
38% и госпитализаций по пово-
ду сердечной недостаточности 
на 35% [37] / 
Reduction in cardiovascular 
mortality. In the EMPA-REGOUT-
COME study, empaglifl ozin 
signifi cant reduction in the risk of 
cardiovascular death by 38% and 
hospitalization for heart failure by 
35% [37]

Умеренное снижение. 
В том же исследовании 
отмечено снижение массы 
тела в среднем на 2 кг [38] / 
Moderate reduction. 
The same study noted 
an average weight loss 
of 2 kg [38]

Умеренное повышение уровня 
ЛПНП и ЛПВП без ухудшения 
общего кардиоваскулярного про-
гноза. Метаанализы показывают 
незначительное повышение уров-
ней холестерина ЛПНП и ЛПВП 
на фоне терапии [38] /
Moderate increase in LDL and 
HDL without worsening the overall 
cardiovascular prognosis. Meta- 
analyses show a slight increase in 
LDL and HDL cholesterol levels 
during therapy [38]

Ипраглифлозин / 
Ipraglifl ozin

Сердечно-сосудистая безопас-
ность. Крупные РКИ и метаана-
лизы подтверждают, что терапия 
ипраглифлозином не повышает 
риск основных неблаго приятных 
сердечно-сосудистых событий 
(MACE) [38] / 
Cardiovascular safety. Large 
RCTs and meta-analyses confi rm 
that ipraglifl ozin therapy does not 
increase the risk of major adverse 
cardiovascular events (MACE) 
[38]

Стабильное снижение. 
Монотерапия приводит 
к снижению массы тела 
в среднем на 2,33 кг за 
16 нед. Длительная тера-
пия обеспечивает устой-
чивый эффект [38] / 
Sustained weight loss. 
Monotherapy results in 
an average weight loss of 
2.33 kg over 16 weeks. 
Long-term therapy provides 
a sustained eff ect [38]

Благоприятная модуляция. 
Значимое снижение уровня 
тригли церидов и повышение уров-
ня ЛПВП без увеличения уровней 
общего холестерина и холестерина 
ЛПНП. Снижение уровня наибо-
лее атерогенных мелких плотных 
частиц ЛПНП [38] / 
Favorable modulation. Signifi cant 
reduction in triglyceride levels and 
increase in HDL levels without in-
creasing total and LDL cholesterol 
levels. Reduction in the level of the 
most atherogenic small dense LDL 
particles [38]

Лусиоглифло-
зин / 
Lusioglifl ozin

Снижение АД без значимого 
влияния на BNP при HFpEF. 
Исследование LUSCAR 
показало значимое снижение 
домашнего систолического 
АД ≥5 мм рт.ст. У пациентов с 
HFpEF значимого различия в 
снижении уровня BNP по срав-
нению с воглибозом не выявле-
но [39, 40] / 
BP reduction without a signifi cant 
eff ect on BNP in HFpEF. The LUS-
CAR study demonstrated a signifi -
cant reduction in home systolic BP 
≥5 mm Hg. In a study in patients 
with HFpEF, no signifi cant diff er-
ence in BNP reduction was found 
compared with vogli bose [39, 40]

Достоверное снижение. 
12-недельная терапия 
приводит к статистически 
значимому снижению 
массы тела и индекса 
массы тела [39] / 
Signifi cant reduction. 
12-week therapy results 
in statistically signifi cant 
reductions in body weight 
and body mass index [39]

Данные ограничены. В исследова-
нии LUSCAR изменения липид-
ного профиля отслеживались, 
но конкретные показатели не 
приведены. Общий вывод: изме-
нения согласуются с известными 
эффектами класса ингибиторов 
SGLT2 [39, 40] / 
Data are limited. In the LUSCAR 
study, changes in lipid profi le were 
monitored, but specifi c fi gures are 
not provided. Overall, the chang-
es are consistent with the known 
eff ects of the SGLT2 inhibitor class 
[39, 40]

Примечание: ЛПНП — липопротеины низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; РКИ — рандомизированное 
клиническое исследование; АД — артериальное давление; HFpEF — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; 
BNP — мозговой натрийуретический пептид.

Note: LDL — low-density lipoprotein; HDL — high-density lipoprotein; RCT — randomized clinical trial; BP — blood pressure; HFpEF — 
heart failure with preserved ejection fraction; BNP — brain natriuretic peptide.

Таблица составлена авторами / The table is prepared by the authors
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общий кардиоваскулярный риск на фоне тера-
пии иSGLT2 значимо снижается, что доказано 
в масштабных исследованиях исходов (CVOT). 
Предполагают, что качественный состав частиц 
ЛПНП может меняться в сторону менее атеро-
генного.

Однозначным положительным эффектом те-
рапии иSGLT2 считают стабильное снижение 
уровня триглицеридов на 5–15%, что связано 
с улучшением чувствительности к инсулину и 
угнетением липолиза. Некоторые данные ука-
зывают на потенциально более выраженное 
положительное влияние на липидный профиль 
(снижение уровня общего холестерина и ЛПНП) 
ипраглифлозина, что, однако, требует под-
тверждения в сравнительных исследованиях.

Основные особенности препаратов и их 
влия ние на кардиопротекцию, массу тела и ли-
пидный профиль представлены в табл. 1.

иSGLT2 стойко снижают уровень мочевой 
кислоты. Механизм снижения гиперурикемии 
связан не только с усилением экскреции моче-
вой кислоты с мочой, но и с прямым подавле-
нием реабсорбционного транспортера мочевой 
кислоты URAT1 в проксимальных канальцах 

почек. Это приводит к достоверному уменьше-
нию уровня уратов в сыворотке крови на 15–
20%. Клиническая значимость этого эффекта 
выходит за рамки биохимического показателя: 
крупные пост-анализы и исследования реаль-
ной практики показывают, что терапия иSGLT2 
ассоциирована со значимым (на 30–50%) сни-
жением риска развития подагрических атак у 
пациентов с СД 2-го типа. Таким образом, этот 
класс препаратов следует рассматривать для при-
менения при СД 2-го типа с сопутствующей ги-
перурикемией или подагрой в анамнезе [27, 28].

ПРОФИЛЬ БЕЗОПАСНОСТИ И УПРАВЛЕНИЕ 
РИСКАМИ ПРИ ТЕРАПИИ ИНГИБИТОРАМИ SGLT2

Профиль безопасности класса в целом бла-
гоприятен, но необходимо знать класс-специ-
фичные и потенциальные нежелательные яв-
ления этих препаратов. К класс-специфичным 
эффектам относятся генитальные микозы и 
риск эугли кемического кетоацидоза. Риски пе-
реломов и ампутаций нижних конечностей не 
являются класс-специфичными и в наибольшей 
степени ассоциированы с канаглифлозином, что 

Таблица 2

Класс-специфические нежелательные явления ингибиторов SGLT2 и возможности управления рисками

Table 2

Class-specific adverse events of SGLT2 inhibitors and risk management options

Класс-специфические 
нежелательные 

явления / 
Class-specifi c 
adverse events

Риск / Risk
Управление рисками / 

Risk management

Генитальные микозы 
(вульвовагиниты, 
баланиты) / 
Genital mycoses 
(vulvovaginitis, 
balanitis)

Повышен в 3–5 раз по сравнению с плаце-
бо, но в абсолютных значениях остается 
невысоким. Чаще встречается у женщин, 
пациентов с ожирением и в анамнезе ре-
цидивирующих грибковых инфекций / 
Increased by 3–5 times compared to placebo, 
but remains low in absolute terms. More 
common in women, obese patients, and those 
with a history of recurrent fungal infections

Профилактическое консультирование о важ-
ности личной гигиены. Эпизоды, как правило, 
легко купируются стандартной противо-
грибковой терапией и редко требуют отмены 
препарата / 
Preventative counseling on the importance 
of personal hygiene. Episodes are usually easily 
treated with standard antifungal therapy and rare-
ly require discontinuation of the medication

Эугликемический 
кетоацидоз / 
Euglycemic 
ketoacidosis

Редкое, но потенциально опасное со-
стояние. Характеризуется повышенным 
уровнем кетонов в крови при нормальном 
или незначительно повышенном уровне 
глюкозы / 
A rare but potentially dangerous condition 
characterized by elevated blood ketone levels 
with normal or slightly elevated glucose 
levels

Особое внимание требуется в периоды по-
вышенного риска (обширные хирургические 
операции, острые инфекционные заболевания, 
значительное снижение дозы инсулина, низ-
коуглеводная диета). Рекомендуется временно 
отменить препарат и контролировать уровень 
кетонов в моче или крови / 
Particular attention is required during periods 
of increased risk (major surgery, acute infectious 
diseases, signifi cant reduction in insulin dose, 
low-carbohydrate diet). It is recommended to 
tempo rarily discontinue the drug and monitor 
ketone levels in urine or blood

Таблица составлена авторами / The table is prepared by the authors
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требует осторожности при назначении соответ-
ствующей группе пациентов. Риск инфекций 
мочевых путей варьирует между препаратами и 
не считается общим для класса. Класс-специ-
фические нежелательные явления представле-
ны в табл. 2 [26, 28].

Эффекты, не подтвержденные как класс-
специфичные, также требуют отдельного вни-
мания, особенно при применении иSGLT2 у ко-
морбидных пациентов.

Риск гипогликемии при монотерапии очень 
низкий. Риск гипогликемии возрастает при 
комбинации иSGLT2 с инсулином или произ-
водными сульфонилмочевины, поэтому необ-
ходимо своевременное снижение их доз или 
пересмотр терапии.

Что касается возможных высоких рисков 
грозных осложнений, таких как острое по-
вреждение почек (ОПП) и переломы, то иссле-
дования опровергли первоначальные предполо-
жения в отношении ОПП. Напротив, препараты 
класса демонстрируют нефропротективный эф-
фект и снижают риск ОПП за счет улучшения 
внутрипочечной гемодинамики. Риск перело-
мов изначально был отмечен для канаглифло-
зина в исследовании CANVAS (увеличение 
риска низкотравматичных переломов на 26%), 
но не был подтвержден в более позднем и бо-
лее узконаправленном почечном исследова-
нии CREDENCE. Для других препаратов клас-
са значимого увеличения риска не выявлено.

Возможное влияние канаглифлозина на ми-
неральную плотность костной ткани включает 
несколько механизмов. Блокада SGLT2 может 
косвенно влиять на активность переносчиков 
фосфатов (NaPi-IIa) в проксимальных канальцах, 
что приводит к нарастанию фосфатурии, воз-
можному вторичному гиперпаратиреозу и потере 
костной массы. Изменения в гомеостазе кальция 
и витамина D проявляются повышенной потерей 
кальция с мочой на фоне терапии иSGLT2, что 
потенциально может воздействовать на костный 
метаболизм. Данные in vitro свидетельствуют, 
что канаглифлозин, в отличие от других глифло-
зинов, может в более высокой степени ингибиро-
вать переносчик глюкозы GLUT2, участвующий 
в функционировании остеокластов.

Разница в данных между исследованиями 
CANVAS и CREDENCE позволяет предполо-
жить, что выявленный сигнал мог быть связан 
не столько с прямым влиянием препарата на 
кость, сколько с характеристиками популяции 
(пациенты с множественными факторами риска 
падений и сердечно-сосудистыми заболевания-
ми) или особенностями дизайна исследования. 
Тем не менее современные клинические реко-

мендации и резюме характеристик лекарствен-
ного средства (SmPC) для канаглифлозина со-
держат указание на необходимость проявлять 
осторожность при назначении препаратов па-
циентам с остеопорозом или высоким риском 
падений. Для эмпаглифлозина и дапаглифло-
зина крупные исследования кардиоренальных 
исходов не показали увеличения риска пере-
ломов, что подтверждает вывод об отсутствии 
класс-специфического эффекта. Таким обра-
зом, при использовании канаглифлозина у па-
циентов из групп риска целесообразно оценить 
состояние костной ткани, в то время как для 
других ингибиторов SGLT2 рутинный монито-
ринг минеральной плотности костной ткани не 
требуется [26, 29].

Вопрос о потенциальном риске ампутаций 
нижних конечностей (в основном пальцев сто-
пы и стопы) возник после публикации результа-
тов исследования CANVAS с канаглифлозином, 
в котором было зафиксировано статистически 
значимое увеличение этого риска (отношение 
рисков 1,97; 6,3 vs. 3,4 на 1000 пациенто-лет по 
сравнению с плацебо). Однако в последующем 
исследовании CREDENCE, сфокусированном на 
пациентах с диабетической нефропатией, это не 
подтвердилось (отношение рисков 1,11, p=0,50). 
При этом в исследовании CANVAS участвова-
ли пациенты с высоким сердечно-сосудистым 
риском, среди которых изначально была велика 
распространенность атеросклероза перифериче-
ских артерий, предшествующих язв и ампутаций 
в анамнезе — ключевых предикторов данного 
исхода. В CREDENCE пациенты были отобраны 
по признаку нефропатии, что могло отразиться 
на составе исследуемой группы.

Современные представления о патофизиоло-
гических механизмах развития тяжелых сосуди-
стых осложнений на фоне терапии иSGLT2 тре-
буют дальнейшего изучения. Следует принимать 
во внимание особенности гемоконцентрации и 
изменения реологических свойств крови. Инду-
цируемое SGLT2-ингибиторами снижение ОЦК 
может теоретически увеличивать вязкость кро-
ви и ухудшать микроциркуляцию в дистальных 
отделах конечностей у предрасположенных лиц. 
Есть данные о том, что SGLT2-ингибиторы могут 
влиять на функцию фибробластов и ангиогенез, 
потенциально замедляя заживление ишемиче-
ских или нейропатических язв. В редких случаях 
значительная полиурия на фоне терапии, особен-
но без адекватного восполнения жидкости, мо-
жет способствовать гипо волемии и ухудшению 
перфузии. Несмотря на отсутствие однозначного 
подтверждения в исследовании CREDENCE, дан-
ные исследования CANVAS привели к включе-
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Таблица 3

Сравнительная характеристика влияния на риск инфекции мочевыводящих путей 
и нефропротективную активность

Table 3

Comparative characteristics of the effect on the risk of urinary tract infection and nephroprotective activity

Препарат / 
Drug

Влияние на риск ИМП / 
Impact on the risk of UTI

Нефропротективная активность 
(замедление прогрессирования ХБП) / 

Nephroprotective activity (slowing 
the progression of CKD)

Эмпаглифлозин / 
Empaglifl ozin

Повышенный риск, особенно у паци-
ентов 75 лет и старше. Частота ИМП 
в группе эмпаглифлозина достигала 
10,5–15,7% vs. плацебо1 / 
Increased risk, especially in patients 
75 years and older. The incidence of 
UTI in the empaglifl ozin group reached 
10.5–15.7% vs. placebo2 

В исследовании EMPA-REGOUTCOME показано 
замедление прогрессирования ХБП, снижение 
частоты терминальной почечной недостаточности 
и почечной смерти. Механизм включает уменьшение 
клубочковой гиперфильтрации, антиальбуминуриче-
ский эффект [33] / 
The EMPA-REGOUTCOME study demonstrated 
a slowing of CKD progression, a reduction in the 
incidence of end-stage renal disease, and renal death. 
The mechanism involves a reduction in glomerular 
hyperfi ltration and an antialbuminuric eff ect [33]

Ипраглифлозин / 
Ipraglifl ozin

ИМП указаны как частый побочный 
эффект (от ≥1/100 до <1/10). В отдель-
ных исследованиях частота ИМП на 
фоне применения ипраглифлозина была 
сравнима с плацебо (0,0% vs. 1,8%)2 / 
UTIs are listed as a common adverse event 
(≥1/100 to <1/10). In individual studies, 
the incidence of UTIs with ipraglifl ozin was 
comparable to placebo (0.0% vs. 1.8%)3 

Общий нефропротективный потенциал класса упо-
минается, но специфичных данных по ипраглифло-
зину в крупных исходах меньше. Препарат обладает 
плейотропными эффектами, включая нефропротек-
цию [34] / 
The general nephroprotective potential of the class is 
mentioned, but there are fewer specifi c data on ip-
raglifl ozin in large outcomes. The drug has pleiotropic 
eff ects, including nephroprotection [34]

Лусеоглифлозин / 
Luceoglifl ozin

Побочный эффект: цистит (часто), 
ИМП (нечасто), пиелонефрит (нечасто) 
[35] / 
Side eff ect: cystitis (common), UTI 
(uncommon), pyelonephritis (uncommon) 
[35]

Нефропротективное действие присуще классу, но для 
лусиоглифлозина крупные исходные исследования 
(типа CREDENCE или DAPA-CKD) отсутствуют. 
В обзорах указывается, что ингибиторы SGLT2 
в целом оказывают нефропротективный эффект [36] / 
Nephroprotective activity is inherent to the class, but large 
pivotal studies (such as CREDENCE or DAPA-CKD) are 
lacking for lusioglifl ozin. Reviews indicate that SGLT2 
inhibitors generally have a nephroprotective eff ect [36]

Примечание: ИМП — инфекции мочевыводящих путей; ХБП — хроническая болезнь почек.1

Note: UTI — urinary tract infection; CKD — chronic kidney disease.2

Таблица составлена авторами / The table is prepared by the authors

1 Энциклопедия РЛС. URL: https://www.rlsnet.ru/active-substance/empagliflozin-3226.

2 Государственный реестр лекарственных средств. URL: https://grls.minzdrav.gov.ru/Default.aspx.

нию предупреждения о риске ампутаций в офи-
циальные инструкции (SmPC) канаглифлозина. 
Исходя из этого клиницисты должны тщательно 
оценивать данные анамнеза и состояние пациен-
та перед назначением препарата, особое внима-
ние следует уделять наличию в  анамнезе ампута-
ций, синдрома диабетической стопы, нейропатии 
и язвенных дефектов. Важно отметить, что для 
других представителей класса — эмпаглифло-
зина (EMPA-REG OUTCOME, EMPEROR) и да-
паглифлозина (DECLARE-TIMI 58, DAPA-HF, 
DAPA-СKD) — значимого увеличения риска 
ампутаций в крупных рандомизированных ис-

следованиях не выявлено. Таким образом, дан-
ный риск не считается класс-специфичным и в 
настоящее время ассоциирован в основном с ка-
наглифлозином, что определяет необходимость 
взвешенного подхода при его назначении паци-
ентам с факторами риска [26–29].

Индукция глюкозурии, как основной ме-
ханизм действия иSGLT2, закономерно вы-
зывает вопросы о потенциальном повыше-
нии риска инфекций мочевыводящих путей 
(ИМП) из-за создания благоприятной среды для 
 бактериального роста. Однако анализ совре-
менных данных, включая крупные метаанализы 
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и исследования реальной клинической прак-
тики, демонстрирует неоднозначную картину, 
позволяющую сделать вывод, что значимое 
повышение риска ИМП не является класс-
специ фичным эффектом. Для эмпа глифлозина 
некоторые данные, в частности ретроспектив-
ное исследование, даже указывают на потен-
циальное снижение частоты ИМП. Однако 
эти результаты нужно осторожно интерпре-
тировать, так как они могут быть связаны с 
особенностями исследуемой популяции, на-
пример с культурными нормами гигиены. 
Что касается лусео глифлозина, то в открытом 
доступе отсутствуют крупные исследования, 
детально освещающие именно его профиль в 
отношении ИМП. Оценка препарата основы-
вается на общих данных по классу, согласно 
которым возможен риск урогенитальных ин-
фекций, что подчеркивает необходимость целе-
направленного поиска и анализа оригинальных 
клинических данных по конкретному препара-
ту [30–32]. В табл. 3 представлены основные 
характеристики некоторых препаратов в отно-
шении риска ИМП и их влияния на замедление 
прогрессирования ХБП.

На основании вышеописанных особенно-
стей действия препаратов данного класса и по-
тенциального риска побочных эффектов необ-
ходимо уточнить практические рекомендации 
по ведению пациентов.

1. С целью снижения риска дегидратации 
рекомендованы коррекция дозы диуретиков в 
случае их длительного приема, особенно в на-
чале терапии, и адекватное потребление жид-
кости.

2. Для профилактики гипогликемии при ком-
бинации с инсулином или препаратами, стиму-
лирующими секрецию инсулина, необходимо 
снижение доз инсулина и этих препаратов.

3. Необходимо полноценное обучение па-
циента правилам гигиены для профилактики 
инфекций и алгоритму действий при интеркур-
рентных заболеваниях, контролю кетонурии.

Таким образом, иSGLT2 — это высокоэф-
фективные препараты с благоприятным профи-
лем безопасности. Их различия являются ско-
рее нюансами, которые позволяют индивидуа-
лизировать терапию [28–30, 40–45].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

иSGLT2 в настоящее время занимают на-
дежную и прочную позицию в ряду препаратов 
для лечения СД 2-го типа. Их эффективность 
обусловлена целенаправленным воздействием 
на основные факторы сердечно-сосудистого 

риска, которое связано с механизмом действия 
препаратов, позволяющим поддерживать це-
левые уровни гликемии как основу метаболи-
ческого контроля при СД 2-го типа. При этом 
на фоне применения иSGLT2 осуществляется-
необходимая органопротекция, обусловленная 
кардиопротективнымии нефропротективными 
свойствами препаратов. Важно помнить о не-
которых внутриклассовых различиях иSGLT2, 
чтобы выбрать наиболее подходящую страте-
гию в каждой клинической ситуации с учетом 
особенностей коморбидной патологии, харак-
терной для пациентов с СД 2-го типа. Резуль-
таты современных исследований служат источ-
ником достоверной информации об эффектив-
ности и безопасности иSGLT2 и позволяют 
разрешить противоречия данных, полученных 
ранее. Также остаются вопросы о минимиза-
ции развития нежелательных явлений, в част-
ности, путем разработки новых препаратов 
внутри класса с модифицированной химиче-
ской структурой. Несмотря на это, существу-
ет большой выбор возможностей для индиви-
дуализированного подхода к терапии СД 2-го 
типа с применением иSGLT2, первичной и вто-
ричной профилактики сердечно-сосудистых 
событий, ХБП, что в конечном счете позволит 
добиться увеличения продолжительности и по-
вышения качества жизни пациентов с СД 2-го 
типа.
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