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Изменяя парадигмы лечения 
сахарного диабета 2 типа: от исследований 
к реальной клинической практике
Выработка тактики ведения больных сахарным диабетом (СД) 2 типа в настоящее время является 
одной из самых актуальных и сложных задач. Установлено, что улучшение гликемического контроля 
способствует уменьшению риска диабетических осложнений и, как следствие, затрат на лечение. 
Рассмотрению новых парадигм терапии СД 2 типа был посвящен сателлитный симпозиум компании 
«Такеда», состоявшийся в рамках III Всероссийского эндокринологического конгресса «Инновационные 
технологии в эндокринологии» (Москва, 2 марта 2017 г.). Как отметил модератор мероприятия, 
заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии Российской медицинской академии непрерывного 
профессионального образования, заслуженный деятель науки РФ, д.м.н., профессор Александр Сергеевич 
АМЕТОВ, настало время оценить результаты многочисленных исследований и внедрить в реальную 
практику такие стратегии лечения, которые принесут пользу пациентам с СД.
В рамках симпозиума были подведены итоги десятилетнего применения ингибиторов 
дипептидилпептидазы 4 (иДПП-4) в диабетологии, проанализирована возможность интенсификации 
терапии с помощью иДПП-4 алоглиптина. 

Преодоление шаблонов в управлении диабетом
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медицины Марк ЭВАНС (Великоб-
ритания) представил современ-
ную парадигму лечения сахарного 
диабета (СД) 2 типа – преодоление 
клинической инерции. Такая так-
тика позволяет повысить эффек-

тивность терапии и минимизиро-
вать расходы на лечение больных. 
Актуальность рассматриваемой 
проблемы обусловлена не только 
быстро увеличивающейся распро-
страненностью СД 2 типа, но и его 
тяжелыми осложнениями. Соглас-
но данным статистического отчета 
США за 2014 г., у лиц с СД продол-
жительностью более 20 лет час-
тота  госпитализаций вследствие 
сердечно-сосудистых заболеваний 
в 1,8 раза выше, чем у лиц без диа-
бета. Практически 50% пациентов 
с СД всех возрастов в 2011 г. стали 
получать лечение по  поводу по-
чечной недостаточности. 73 тыс. 
больных старше 20 лет перенес-
ли нетравматическую ампутацию 
нижней конечности. 4,2 млн па-
циентов старше 40 лет страдают 

диабетической ретинопатией. 71% 
пациентов старше 18 лет имеют 
неоптимальное артериальное дав-
ление (АД) (≥ 140/90 мм рт. ст.)1.
Приведенные данные свидетель-
ствуют о  клинической инерции 
не только в отношении контроля 
уровня  глюкозы, но  и в  отноше-
нии лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). 
Результаты метаанализа 102 иссле-
дований показали, что СД приво-
дит к двукратному увеличению рис-
ка развития сердечно-сосудистых 
патологий, а  продолжительность 
жизни 50-летних больных даже без 
сосудистой патологии в анамнезе 
в среднем на шесть лет короче, чем 
у их сверстников без диабета2. 
Исследования по оценке наиболее 
значимых факторов риска разви-

1 Национальный статистический отчет по сахарному диабету, 2014 // www.cdc.gov/diabetes/pubs/statsreport14/national-diabetes-report-web.pdf .
2 Emerging Risk Factors Collaboration, Seshasai S.R., Kaptoge S. et al. Diabetes mellitus, fasting glucose, and risk of cause-speci� c death // N. Engl. 
J. Med. 2011. Vol. 364. № 9. P. 829–841. 
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тия ССЗ продемонстрировали, что 
контроль показателей АД, уровня 
липидов и  глюкозы в  совокуп-
ности приводит к  уменьшению 
суммарного количества сердечно-
сосудистых заболеваний3. 
Тяжелым осложнением длитель-
ного и  своевременно не  коррек-
тируемого течения СД  является 
хроническая почечная недоста-
точность (ХПН) вплоть до разви-
тия терминальной стадии. Затраты 
на  ее лечение в  Великобритании 
исчисляются 65 тыс. фунтов в год. 
Результаты расширенных иссле-
дований (ADVANCE-ON) с деся-
тилетним наблюдением доказали, 
что снижение уровня гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) на 1% 
ассоциируется со снижением час-
тоты случаев развития терминаль-
ной стадии ХПН на 46%4.
Причина недостаточной эф-
фективности лечения больных 
СД  – клиническая инерция. Так, 
исследование Datalink, проведен-
ное в Великобритании в условиях 
реальной клинической практики 
(n = 81 573), выявило, что паци-
енты с  уровнем HbA1c 8,7% на-
ходились на  монотерапии перо-
ральными сахароснижающими 
препаратами (ПССП), с  уровнем 
HbA1c 9,1%  – на  терапии двумя 
ПССП, с  уровнем HbA1c 9,7%  – 
тремя ПССП. Медиана времени 
до интенсификации терапии при 
HbA1c > 7% составила от двух до 
семи лет и более5. 
Клиническая инерция является 
общемировой тенденцией. Под 
ней понимается неспособность 
инициировать и усилить терапию 
в ситуации, когда это клинически 
целесообразно. Это может привес-

ти к отрицательным индивидуаль-
ным и  экономическим последст-
виям. Для сравнения докладчик 
рассмотрел две клинические си-
туации: «Возьмем двух мужчин, 
страдающих СД  2 типа и  имею-
щих аналогичные показатели во 
всем параметрам, при этом у од-
ного из них недостаточный конт-
роль гликемии, у второго – хоро-
ший. Продолжительность жизни 
последнего будет больше на 20%, 
количество осложнений сократит-
ся на  60%, затраты на  лечение  – 
на 20%». 
Среди причин отсрочки интен-
сификации лечения указывают 
риск  гипогликемии, увеличение 
массы тела, сложные схемы лече-
ния, недостаточную привержен-
ность пациента лечению, повы-
шенную потребность во врачах, 
ресурсах (время, деньги) и  др. 
Безусловно, наиболее важным яв-
ляется страх гипогликемии – три 
четверти врачей и столько же па-
циентов отдали бы предпочтение 
более интенсивной терапии, если 
бы не риск развития такого состо-
яния. 
Кроме того, гипогликемия патофи-
зиологически связана со многими 
механизмами, которые обусловли-
вают развитие сердечно-сосудис-
тых осложнений (дисфункция 
эндотелия, воспаление, наруше-
ние свертывания крови, реакция 
симпатоадреналовой системы)6. 
Так, метаанализ шести исследо-
ваний с  участием более 900 тыс. 
больных СД 2 типа с периодом на-
блюдения от одного года до шести 
лет продемонстрировал, что тяже-
лая гипогликемия ассоциируется 
с  повышенным риском развития 

сердечно-сосудистых заболева-
ний. 
«Следовательно,  гипогликемия  – 
это не  только барьер для соблю-
дения пациентами схемы лечения, 
в  том числе при ее интенсифи-
кации, но  и проблема конечных 
клинических точек», – подчеркнул 
выступающий.
Именно поэтому необходима раз-
работка новых стратегий терапии 
для достижения адекватного гли-
кемического контроля с  мини-
мальным количеством побочных 
эффектов.
Идеа льная фармакотерапия 
должна сочетать эффективность 
с  устойчивостью действия, воз-
действовать на  звенья патогене-
за, минимизировать риски раз-
вития гипогликемии, увеличения 
массы тела, обладать хорошей 
переносимостью и быть удобной 
в применении. 
Установлено, что причиной раз-
вития СД  2 типа являются пато-
физиологические дефекты. До 
недавнего времени их насчиты-
валось восемь, так называемый 
угрожающий октет: дисфункция 
альфа- и бета-клеток поджелудоч-
ной железы, снижение поглоще-
ния глюкозы мышцами, увеличе-
ние продукции глюкозы печенью 
и  реабсорбции  глюкозы почка-
ми, усиление липолиза жировой 
ткани, дисфункция нейромеди-
аторов  головного мозга, дефи-
цит инкретинов/резистентность 
в  желудочно-кишечном тракте 
(рис. 1)7, 8. В настоящее время рас-
сматривают уже 11 патофизиоло-
гических дефектов. 
Все эти нарушения приводят к по-
вышению уровня глюкозы в крови. 

3 Nichols G.A., Joshua-Gotlib S., Parasuraman S. Independent contribution of A1C, systolic blood pressure, and LDL cholesterol control to risk 
of cardiovascular disease hospitalizations in type 2 diabetes: an observational cohort study // J. Gen. Intern. Med. 2013. Vol. 28. № 5. P. 691–697. 
4 Zoungas S., Chalmers J., Neal B. et al. Follow-up of blood-pressure lowering and glucose control in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2014. 
Vol. 371. № 15. P. 1392–1406. 
5 Khunti K., Wolden M.L., � orsted B.L. et al. Clinical inertia in people with type 2 diabetes: a retrospective cohort study of more than 
80,000 people // Diabetes Care. 2013. Vol. 36. № 11. P. 3411–3417. 
6 Frier B.M., Schernthaner G., Heller S.R. Hypoglycemia and cardiovascular risks // Diabetes Care. 2011. Vol. 34. Suppl. 2. P. S132–S137.
7 DeFronzo R.A. Banting Lecture. From the triumvirate to the ominous octet: a new paradigm for the treatment of type 2 diabetes mellitus // 
Diabetes. 2009. Vol. 58. № 4. P. 773–795. 
8 Gerich J.E. Role of the kidney in normal glucose homeostasis and in the hyperglycaemia of diabetes mellitus: therapeutic implications // Diabet. 
Med. 2010. Vol. 27. № 2. P. 136–142. 
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Большую часть патофизиологи-
ческих проблем можно решить 
с  помощью продления действия 
эндогенного глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1), предотвращая 
быстрый распад ГПП-1 путем ин-
гибирования ферментативной ак-
тивности дипептидилпептидазы 4 
(ДПП-4). Может ли это привести 
к преимуществам в клинической 
практике? 
В  двухлетнем многоцентровом 
рандомизированном сравнитель-
ном исследовании эффективнос-
ти ингибиторов ДПП-4 (иДПП-4) 
алоглиптина и препарата сульфо-
нилмочевины (ПСМ)  глипизида 
при их комбинации с метформи-
ном установлено, что у пациентов 
с СД 2 типа и неудовлетворитель-
ным контролем на  монотерапии 
метформином добавление алог-
липтина обеспечивает более ус-
тойчивый  гликемический конт-
роль без риска  гипогликемий 
и увеличения массы тела, чем до-
бавление глипизида9. 

Продемонстрированная в  иссле-
дованиях эффективность алог-
липтина может быть значительно 
выше в клинической практике, ус-
тойчивость результатов терапии – 
потенциально более значимой. 
В связи с этим, безусловно, будут 
представлять особый интерес ре-
зультаты начатого в 2013 г. в США 
крупного проспективного иссле-
дования Grade, целью которого 
стало сравнение в  долгосрочной 
перспективе эффективности ос-
новных сахароснижающих препа-
ратов – иДПП-4, ПСМ, агонистов 
рецепторов ГПП-1 (АР ГПП-1), 
базального инсулина  – при на-
значении в  комбинации с  мет-
формином. Результаты данного 
исследования позволят оценить 
преимущества и  недостатки са-
хароснижающих средств, в  том 
числе с позиции устойчивости их 
сахароснижающего действия. 
Превосходство иДПП-4 перед 
ПСМ заключается прежде всего 
в  их нейтральном воздействии 

на массу тела и низком риске ги-
погликемий. Указанные эффекты, 
а  также хорошая переносимость 
и удобство применения улучшают 
приверженность пациентов лече-
нию, что в долгосрочной перспек-
тиве обусловливает и фармакоэко-
номическое преимущество. 
Эффективность и  безопасность 
применения алоглиптина по срав-
нению с эффективностью и безо-
пасностью применения плацебо 
при добавлении к ПСМ, метфор-
мину, пиоглитазону и  инсулину 
изучалась в  ряде исследований. 
На основании полученных резуль-
татов был сделан вывод: на фоне 
терапии алоглиптином в  сочета-
нии с другими сахароснижающими 
препаратами отмечается низкая 
частота эпизодов  гипогликемии. 
Она сопоставима с частотой гипо-
гликемий при приеме плацебо. 
Добавление алоглиптина 25 мг 
к ПСМ, метформину, пиоглитазо-
ну и инсулину или к двойной ком-
бинации инсулина и пиоглитазона 
сопровождалось снижением уров-
ня HbA1c на 0,5–0,9%10–14. 
Для оценки эффективности 
иДПП-4 (алоглиптина, линаглип-
тина, саксаглиптина, ситаглип-
тина и вилдаглиптина) в лечении 
пациентов с  неконтролируемым 
СД  2 типа было выбрано более 
6  тыс. статей, только 163 из  них 
соответствовали критериям вклю-
чения в  метаанализ и  85 публи-
каций о  63 рандомизированных 
клинических исследованиях со-
держали достаточные данные для 
метаанализа. Сравнение разных 
видов терапии иДПП-4 в  ком-

Рис. 1. Патофизиологические дефекты, лежащие в основе развития СД 2 типа

9 Del Prato S., Fleck P., Wilson C., Chaudhari P. Comparison of alogliptin and glipizide for composite endpoint of glycated haemoglobin 
reduction, no hypoglycaemia and no weight gain in type 2 diabetes mellitus // Diabetes Obes. Metab. 2016. Vol. 18. № 6. P. 623–627. 
10 Nauck M.A., Ellis G.C., Fleck P.R. et al. E�  cacy and safety of adding the dipeptidyl peptidase-4 inhibitor alogliptin to metformin 
therapy in patients with type 2 diabetes inadequately controlled with metformin monotherapy: a multicentre, randomised, double-blind, 
placebo-controlled study // Int. J. Clin. Pract. 2009. Vol. 63. № 1. P. 46–55. 
11 Pratley R.E., Reusch J.E., Fleck P.R. et al. E�  cacy and safety of the dipeptidyl peptidase-4 inhibitor alogliptin added to pioglitazone in patients 
with type 2 diabetes: a randomized, double-blind, placebo-controlled study // Curr. Med. Res. Opin. 2009. Vol. 25. № 10. P. 2361–2371. 
12 Pratley R.E., Kipnes M.S., Fleck P.R. et al. E�  cacy and safety of the dipeptidyl peptidase-4 inhibitor alogliptin in patients with type 2 diabetes 
inadequately controlled by glyburide monotherapy // Diabetes Obes. Metab. 2009. Vol. 11. № 2. P. 167–176. 
13 Rosenstock J., Rendell M.S., Gross J.L. et al. Alogliptin added to insulin therapy in patients with type 2 diabetes reduces HbA(1C) without 
causing weight gain or increased hypoglycaemia // Diabetes Obes. Metab. 2009. Vol. 11. № 12. P. 1145–1152.
14 Bosi E., Ellis G.C., Wilson C.A., Fleck P.R. Alogliptin as a third oral antidiabetic drug in patients with type 2 diabetes and inadequate glycaemic 
control on metformin and pioglitazone: a 52-week, randomized, double-blind, active-controlled, parallel-group study // Diabetes Obes. Metab. 
2011. Vol. 13. № 12. P. 1088–1096. 
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Рис. 2. Частота смертей и госпитализаций по поводу СН 
в группе пациентов с диагностированной СН на момент 
начала исследования
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бинации с  метформином проде-
монстрировало сопоставимую их 
эффективность и  безопасность. 
В  частности, на  фоне примене-
ния алоглиптина уровень HbA1c 
уменьшился на  0,68%, линаглип-
тина – на 0,57%, саксаглиптина – 
на 0,61%, ситаглиптина – на 0,64%, 
вилдаглиптина – на 0,59%15. 
Данные исследований позволили 
сделать вывод, что алоглиптин 
обеспечивает аналогичное сниже-
ние значений HbA1c у пациентов 
как старше, так и моложе 65 лет. 
Оценка профиля эффективности 
и безопасности сахароснижающей 
терапии очень важна у пациентов 
пожилого и  старческого возраста 
в связи с наличием у них большого 
количества сопутствующих патоло-
гий, в том числе ХПН. Так, японские 
исследователи установили, что у бо-
лее 60% больных СД 2 типа старше 
70 лет, страдающих ХПН, на фоне 
применения ПСМ и даже инсулина 
повышается частота гипогликемий, 
требующих госпитализации16. 
Риск развития  гипогликемии 
у больных СД 2 типа с заболевани-
ями почек ограничивает терапев-
тические возможности. Для таких 
пациентов наиболее предпочти-
тельными считаются экзогенный 
инсулин и иДПП-4. Одно из клю-
чевых преимуществ последних  – 
низкий риск развития гипоглике-
мических состояний17. 
В 2008 г. Управление по санитарно-
му надзору за качеством пищевых 
продуктов и медикаментов США 
(Food and Drug Administration  – 
FDA) существенно ужесточило 
требования к одобрению гипогли-
кемических средств. Причиной ста-
ли данные метаанализа, опублико-
ванные в 2007 г. При проведении 

работы была выявлена ассоциация 
между применением розиглитазо-
на и повышением риска сердечно-
сосудистой смерти. В связи с этим 
FDA рекомендовало проводить 
оценку сердечно-сосудистой без-
опасности зарегистрированных 
и разрабатываемых гипогликеми-
ческих препаратов на основании 
широкомасштабных исследований 
фаз II и III с учетом верхней гра-
ницы двустороннего 95%-ного 
доверительного интервала (ДИ) 
для расчета относительного риска 
(ОР). Достижение верхней грани-
цы < 1,3 (общее соотношение рис-
ка и  пользы) является достаточ-
ным основанием, чтобы одобрить 
препарат для применения. 
В настоящее время завершены три 
крупных исследования по оценке 
влияния иДПП-4 на  сердечно-
сосудистые исходы: саксаглип-
тина (SAVOR-TIMI), алоглипти-
на (EXAMINE) и  ситаглиптина 
(TECOS). Исследование EXAMINE 
отличалось от  других исследо-
ваний составом участников. Это 
были пациенты, перенесшие ос-
трый коронарный синдром за 
15–90 дней до включения в иссле-
дование. 
В  качестве первичной конечной 
точки (MACE) в  исследованиях 
выбрана частота крупных сер-
дечно-сосудистых событий (сер-
дечно-сосудистая смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда или 
инсульт). Все три исследования 
достигли своих первичных конеч-
ных точек, продемонстрировав 
безопасность иДПП-4 у пациентов 
с СД 2 типа и ССЗ в анамнезе18. 
Вторичная конечная точка – час-
тота госпитализаций по причине 
сердечной недостаточности (СН). 

В исследовании SAVOR-TIMI тера-
пия саксаглиптином ассоциирова-
лась с небольшим, но достоверно 
значимым повышением часто-
ты госпитализаций по сравнению 
с  приемом плацебо (3,5 против 
2,8% (ОР 1,27 (95% ДИ 1,07–1,51), 
р = 0,007). Исследование TECOS 
не  выявило увеличения часто-
ты госпитализаций (ОР 0,98 (95% 
ДИ 0,89–1,08)). 
В  исследовании EXAMINE не-
зависимо от  статуса пациента 
(с СН или без СН) был продемонс-
трирован сходный с плацебо про-
филь безопасности алоглиптина 
как в  отношении первичной ко-
нечной точки, так и вторичной19. 
Согласно данным post-hoc анали-
за, прием алоглиптина не приво-
дит к повышению частоты смер-
ти и  госпитализаций по  поводу 
СН  у  пациентов с  СН  (ОР 0,90 
(95% ДИ 0,70–1,17)) (рис. 2). 
Сходная тенденция отмечалась 
при приеме алоглиптина пациен-
тами с СД 2 типа без СН в анам-
незе (ОР 1,14 (95% ДИ 0,85–1,54)) 
(рис. 3). 

15 Craddy P., Palin H.J., Johnson K.I. Comparative e� ectiveness of dipeptidylpeptidase-4 inhibitors in type 2 diabetes: a systematic review 
and mixed treatment comparison // Diabetes � er. 2014. Vol. 5. № 1. P. 1–41.
16 Haneda M., Morikawa A. Which hypoglycaemic agents to use in type 2 diabetic subjects with CKD and how? // Nephrol. Dial. Transplant. 
2009. Vol. 24. № 2. P. 338–341.
17 Russo E., Penno G., Del Prato S. Managing diabetic patients with moderate or severe renal impairment using DPP-4 inhibitors: focus 
on vildagliptin // Diabetes Metab. Syndr. Obes. 2013. Vol. 6. P. 161–170. 
18 White W.B., Cannon C.P., Heller S.R. et al. Alogliptin a� er acute coronary syndrome in patients with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2013. 
Vol. 369. № 14. P. 1327–1335.
19 Zannad F., Cannon C.P., Cushman W.C. et al. Heart failure and mortality outcomes in patients with type 2 diabetes taking alogliptin versus 
placebo in EXAMINE: a multicentre, randomised, double-blind trial // Lancet. 2015. Vol. 385. № 9982. P. 2067–2076. 
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Рис. 3. Частота смертей и госпитализаций по поводу СН 
в группе пациентов, у которых СН не диагностирована 
на момент начала исследования
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Отсутствие разницы между груп-
пами алоглиптина и  плацебо 
по  комбинированной точке сер-
дечно-сосудистой смерти и госпи-
тализации по причине СН отмеча-
лось и по всем квартилям BNP.
Таким образом, результаты иссле-
дования EXAMINE продемонст-
рировали, что прием алоглиптина 
по сравнению с приемом плацебо 
не приводит к повышению риска 

серьезных нежелательных сер-
дечно-сосудистых событий у  па-
циентов с  СД  2 типа из  группы 
высокого сердечно-сосудистого 
риска (11,3 против 11,8% (ОР 0,96, 
верхняя граница ДИ 1,16)). Не бы-
ло выявлено различий и в отноше-
нии риска наступления вторичной 
комбинированной конечной точ-
ки МАСЕ. Терапия алоглиптином 
не ассоциировалась с увеличением 
риска смерти вследствие сердечно-
сосудистого заболевания и любых 
других причин, а также количест-
ва случаев развития СН или ухуд-
шения сердечно-сосудистых исхо-
дов у пациентов с СН в анамнезе. 
Важно и  то, что эффективность 
иДПП-4 в комбинации с метфор-
мином у больных СД 2 типа в ре-
альной клинической практике 
аналогична эффективности, про-
демонстрированной в  клиничес-
ких исследованиях. 
Профессор М. Эванс констати-
ровал, что по алоглиптину собра-

на большая доказательная база. 
В программе клинических иссле-
дований по оценке эффективнос-
ти и  безопасности алоглиптина 
при добавлении к разным ПССП 
участвовало порядка 14 800 па-
циентов, включая пожилых лиц 
и лиц с нарушением функции по-
чек. Терапию алоглиптином полу-
чали 2257 пациентов старше 65 лет 
и  386 пациентов старше 75 лет; 
5447 пациентов с почечной недо-
статочностью легкой степени тя-
жести, 1290 пациентов с почечной 
недостаточностью средней степе-
ни тяжести и 82 пациента с ХПН 
тяжелой степени или заболевани-
ем на терминальной стадии. 
Алоглиптин  – единственный 
из иДПП-4 с доказанной сердечно-
сосудистой безопасностью у боль-
ных СД  2 типа из  группы очень 
высокого риска и  у пациентов, 
недавно перенесших острый коро-
нарный синдром18, 20, – подчеркнул 
докладчик в заключение.

20 Del Prato S., Camisasca R., Wilson C., Fleck P. Durability of the e�  cacy and safety of alogliptin compared with glipizide in type 2 diabetes 
mellitus: a 2-year study // Diabetes Obes. Metab. 2014. Vol. 16. № 12. P. 1239–1246. 
21 La Barre J., Still E.U. Studies on the physiology of secretin // Am. J. Physiol. 1930. Vol. 91. P. 649–653.
22 McIntyre N., Holdsworth C.D., Turner D.S. Intestinal factors in the control of insulin secretion // J. Clin. Endocrinol. Metab. 1965. Vol. 25. 
№ 10. P. 1317–1324.
23 Unger R.H., Eisentraut A.M. Entero-insular axis // Arch. Intern. Med. 1969. Vol. 123. № 3. P. 261–266.
24 Kreymann B., Williams G., Ghatei M.A., Bloom S.R. Glucagon-like peptide-1 7-36: a physiological incretin in man // Lancet. 1987. Vol. 2. 
№ 8571. P. 1300–1304.

Декада ингибиторов ДПП-4: какие результаты мы получили

Профессор,   
д.м.н. Г.Р. Галстян

диабетической стопы Эндокрино-
логического научного центра Мин-
здрава России, д.м.н., профессор 
Гагик Радикович ГАЛСТЯН начал 
с краткого экскурса в историю их 
создания. 
Впервые ДПП-4 была описана 
в  1966  г.  К началу 1990-х  гг. по-
лучены сведения о  ее кинетичес-
ких свойствах и  специфичности. 
Незадолго до этого ГПП-1 при-
знан самым сильным инкретино-
вым гормоном человека, а спустя 
несколько лет выявлена роль ДПП-
4 в метаболизме ГПП-1. Позже бы-
ли опубликованы работы, иллюст-
рирующие, что инфузия нативного 
ГПП-1 практически нормализу-

ет гликемию у пациентов с СД 2 ти-
па на ранней стадии. 
Эти данные послужили обоснова-
нием ингибирования ДПП-4 с це-
лью повышения концентрации 
инкретинов и улучшения контро-
ля гликемии. В 1998 г. разработаны 
первые иДПП-4, в 2000 г. – проведе-
ны клинические исследования пре-
паратов этой  группы. Их  резуль-
таты способствовали внедрению 
иДПП-4 в клиническую практику. 
Таким образом, иДПП-4 стали пер-
выми ПССП, созданными на про-
спективной основе21–29. 
Целесообразность использования 
инкретин-направленной терапии 
обусловлена ее способностью вли-

Уже более одной декады 
иДПП-4 используются в ми-
ровой диабетологической 

практике. Свое выступление заведу-
ющий отделением терапевтических 
и хирургических методов лечения 

III Всероссийский эндокринологический конгресс 
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ять на одно из звеньев патогенеза 
СД  – дисфункцию бета-клеток. 
Установлено, что ГПП-1, обеспечи-
вая разными механизмами глюко-
зорегулирующую, метаболическую 
функцию, в  то же время влияет 
на  хроническую дисфункцию бе-
та-клеток за счет усиления биосин-
теза инсулина30. Результаты ряда 
исследований свидетельствуют, 
что АР ГПП-1 и иДПП-4 способны 
снизить активность апоптоза бета-
клеток. В связи с этим выдвинуто 
предположение, что их использова-
ние предотвратит прогрессирова-
ние заболевания.
На сегодняшний день описано уже 
11 звеньев патогенеза СД  2 типа. 
В  центре внимания  – снижение 
функции бета-клеток, которое за-
ключается не  только в  снижении 
секреции инсулина, но и в дефекте 
секреции альфа-клеток, повышен-
ной продукции глюкагона. 
Инкретин-направленная терапия 
влияет на  большинство звеньев 
патогенеза: в семи из них опреде-
ленная роль отводится именно ин-
кретинам. Если к такому лечению 
добавить метформин, воздействие 
будет оказываться уже на  десять 
патогенетических звеньев31.
Комбинация иДПП-4 с  метфор-
мином характеризуется синергиз-
мом действия в отношении уровня 
ГПП-132. Применение метформина 
может привести к увеличению про-
дукции ГПП-1 L-клетками. Одна-

ко, поскольку пептидазы находят-
ся в  непосредственной близости 
от места продукции ГПП-1 и под-
вергаются деградации, указан-
ное действие при использовании 
метформина в  виде монотерапии 
практически не проявляется. При 
добавлении иДПП-4 к метформину 
секреция ГПП-1 повышается, ак-
тивность гормона увеличивается. 
При монотерапии иДПП-4 концен-
трация активной фракции ГПП-1 
ниже, чем при его использовании 
в сочетании с метформином. 
Синергизм действия двух пре-
паратов позволяет рассчитывать 
на  больший сахароснижающий 
потенциал. Поскольку метформин 
и  иДПП-4 характеризуются низ-
ким риском развития  гипоглике-
мий и увеличения массы тела, их 
преимущества в отношении глике-
мического контроля не сопряжены 
с ухудшением прогноза в отноше-
нии этих двух показателей.
В  настоящее время зарегистри-
ровано девять препаратов клас-
са иДПП-4, однако только пять 
из них – ситаглиптин, вилдаглип-
тин, саксаглиптин, алоглиптин, ли-
наглиптин – назначаются активно. 
Ингибиторы ДПП-4 различаются 
по  своей химической структуре, 
метаболизму, экскреции, периоду 
полувыведения, что предопределя-
ет дозу и кратность приема (табли-
ца)33, но не эффективность и безо-
пасность. 

В отношении последних показате-
лей существенных различий между 
сахароснижающими препаратами 
данного класса не наблюдается.
По словам профессора Г.Р. Галстя-
на, сегодня иДПП-4 и ПСМ явля-
ются конкурирующими группами. 
Проведенный метаанализ подтвер-
дил, что по  динамике снижения 
HbA1c, достижению его целевых 
значений иДПП-4 и ПСМ демонс-
трируют паритетные результаты, 
однако по риску увеличения массы 
тела и частоте гипогликемий пока-
затели терапии ПСМ выше в  два 
и пять раз соответственно34.
Первым долгосрочным исследо-
ванием, в  котором сравнивались 
эффективность и  безопасность 
иДПП-4 и  ПСМ в  комбинации 
с метформином, стало двухлетнее 
рандомизированное двойное сле-
пое исследование ENDURE. Оно 
доказало преимущество иДПП-4 
перед ПСМ. Пациенты были ран-
домизированы на  три  группы: 
алоглиптин 12,5 мг/сут (n = 880), 
алоглиптин 25 мг/сут (n = 885), гли-
пизид 5–20 мг (n = 874). 
К  104-й неделе снижение уровня 
HbA1c в группе глипизида соста-
вило 0,59%. В группах алоглиптина 
12,5 и 25 мг – -0,68 и -0,72% соот-
ветственно (рис. 4). 
Кроме того, терапия алоглиптином 
в дозах 12,5 и 25 мг сопровождалась 
более выраженным снижением 
уровня  глюкозы плазмы натощак 

25 � orens B. Expression cloning of the pancreatic beta cell receptor for the gluco-incretin hormone glucagon-like peptide 1 // Proc. Natl. Acad. 
Sci U S A. 1992. Vol. 89. № 18. P. 8641–8645.
26 Nauck M.A., Kleine N., Orskov C. et al. Normalization of fasting hyperglycaemia by exogenous glucagon-like peptide 1 (7-36 amide) in type 2 
(non-insulin-dependent) diabetic patients // Diabetologia. 1993. Vol. 36. № 8. P. 741–744.
27 Deacon C.F., Johnsen A.H., Holst J.J. Degradation of glucagon-like peptide-1 by human plasma in vitro yields an N-terminally truncated 
peptide that is a major endogenous metabolite in vivo // J. Clin. Endocrinol. Metab. 1995. Vol. 80. № 3. P. 952–957.
28 Deacon C.F., Nauck M.A., To� -Nielsen M. et al. Both subcutaneously and intravenously administered glucagon-like peptide I are rapidly 
degraded from the NH2-terminus in type II diabetic patients and in healthy subjects // Diabetes. 1995. Vol. 44. № 9. P. 1126–1131.
29 Hopsu-Havu V.K., Glenner G.G. A new dipeptide naphthylamidase hydrolyzing glycyl-prolyl-beta-naphthylamide // Histochemie. 1966. Vol. 7. 
№ 3. P. 197–201.
30 Drucker D.J. Enhancing incretin action for the treatment of type 2 diabetes // Diabetes Care. 2003. Vol. 26. № 10. P. 2929–2940.
31 Cho Y.M., Kie� er T.J. New aspects of an old drug: metformin as a glucagon-like peptide 1 (GLP-1) enhancer and sensitizer // Diabetologia. 
2011. Vol. 54. № 2. P. 219–222. 
32 D'Alessio D.A., Denney A.M., Hermiller L.M. et al. Treatment with the dipeptidyl peptidase-4 inhibitor vildagliptin improves fasting islet-cell 
function in subjects with type 2 diabetes // J. Clin. Endocrinol. Metab. 2009. Vol. 94. № 1. P. 81–88. 
33 Deacon C.F. Dipeptidyl peptidase-4 inhibitors in the treatment of type 2 diabetes: a comparative review // Diabetes Obes. Metab. 2011. Vol. 13. № 1. P. 7–18.
34 Phung O.J., Scholle J.M., Talwar M., Coleman C.I. E� ect of noninsulin antidiabetic drugs added to metformin therapy on glycemic control, 
weight gain, and hypoglycemia in type 2 diabetes // JAMA. 2010. Vol. 303. № 14. P. 1410–1418.
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по сравнению с терапией глипизи-
дом, достигнутый результат сохра-
нялся на протяжении двух лет35. 
Большинство пациентов  груп-
пы  глипизида оказались на  мини-
мальной или средней дозе препарата. 
Почему при утрате гликемического 
контроля исследователи не увеличи-
вали дозу препарата? Ответ прост: 
они старались избежать повышения 
частоты гипогликемических эпизо-
дов. Последние отмечались у 23,2% 

пациентов, принимавших  глипи-
зид (против 2,5 и  1,4% пациентов, 
принимавших алоглиптин в  дозах 
12,5 и 25 мг соответственно) (рис. 5). 
Фактически исследователи были 
ограничены в  возможности ин-
тенсифицировать терапию, чтобы 
не  спровоцировать развитие  гипо-
гликемических состояний.
Далее профессор Г.Р. Галстян про-
анализировал результаты исследо-
ваний EXAMINE18, SAVOR-TIMI36 

и  TECOS37. Выступающий отме-
тил, что существуют определенные 
сложности в попытке их сравнить. 
Прежде всего потому, что различа-
ются характеристики включенных 
в  них больных: в  исследовании 
EXAMINE участвовали пациенты, 
перенесшие острый инфаркт мио-
карда за 15–90 дней до рандомиза-
ции; в исследовании SAVOR-TIMI – 
пациенты с  ССЗ или факторами 
риска их развития; в исследовании 
TECOS  – пациенты, страдающие 
ССЗ. Следовательно, в исследова-
нии EXAMINE приняли участие 
самые тяжелые с  точки зрения 
риска развития сердечно-сосудис-
тых событий пациенты. Еще од-
ним важным аспектом, по мнению 
профессора Г.Р. Галстяна, являет-
ся различие верхних  границ ис-
ходного уровня HbA1c  – 11,0% 
(EXAMINE), 12,0% (SAVOR-TIMI) 
и 8,0% (TECOS). 
Во всех трех исследованиях по ос-
новным конечным точкам были 
достигнуты паритетные результа-

35 Del Prato S., Camisasca R., Wilson C. et al. Durability of the e�  cacy and safety of alogliptin compared to glipizide over 2 years when used 
in combination with metformin // 73rd Scienti� c Sessions of the American Diabetes Association, 2013. Poster 66-LB. P. LB18.
36 Scirica B.M., Bhatt D.L., Braunwald E. et al. Saxagliptin and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes mellitus // N. Engl. 
J. Med. 2013. Vol. 369. № 14. P. 1317–1326.
37 Green J.B., Bethel M.A., Armstrong P.W. et al. E� ect of sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. 
Vol. 373. № 3. P. 232–242.

Таблица. Фармакологические свойства иДПП-4
Ингибиторы 
ДПП-4

Химическая 
структура

Метаболизм Выведение T1/2, ч Доза, мг

Ситаглиптин В основе структура 
бета-аминокислоты

Метаболизируется 
незначительная часть 
препарата

Почки (~ 80% 
в неизменном 
виде)

8–24 100 (один раз 
в сутки)

Вилдаглиптин Цианопирролидин Гидролизируется 
с образованием 
неактивных 
метаболитов 
(P450-независимый 
метаболизм)

Почки (22% 
в неизменном 
виде, 55% в виде 
метаболитов)

11/2–41/2 50 (два раза 
в сутки)

Саксаглиптин Цианопирролидин Метаболизируется 
в печени с образованием 
активных метаболитов 
(через P450 3A4/5)

Почки (12–29% 
в неизменном виде, 
21–52% в виде 
метаболитов)

2–4 
(для исходного) 
3–7 
(для метаболитов)

5 (один раз 
в сутки)

Линаглиптин В основе структура 
ксантина

Метаболизируется 
незначительная часть 
препарата

Кишечник (> 70% 
в неизменном виде) 
Почки < 6% 

10–40 5 (один раз 
в сутки)

Алоглиптин Модифицированный 
пиримидиндион

Метаболизируется 
незначительная часть 
препарата

Почки (> 70% 
в неизменном 
виде)

12–21 25 (один раз 
в сутки)

Рис. 4. Эффективность и устойчивость результатов терапии 
алоглиптином в дозах 12,5 и 25 мг и глипизидом

И
зм

ен
ен

ие
 H

bA
1c

 
от

 и
сх

од
но

го
 у

ро
вн

я,
 %

0
-0,1
-0,2
-0,3
-0,4
-0,5
-0,6
-0,7
-0,8
-0,9

 0 8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 104
Недели

  Алоглиптин 12,5 мг
  Алоглиптин 25 мг 
  Глипизид

III Всероссийский эндокринологический конгресс 
«Инновационные технологии в эндокринологии»



43

Медицинский форумМедицинский форум

Эндокринология. Спецвыпуск «Сахарный диабет»

ты, которые подтвердили общую 
сердечно-сосудистую безопас-
ность иДПП-4. Однако они не да-
ли окончательного ответа на воп-
рос  – можно ли рассчитывать 
на плейотропные эффекты такой 
терапии?
Именно поэтому большой инте-
рес представляют данные ряда 
регистров больных СД, в  част-
ности шведского. В популяцион-
ном шведском исследовании ана-
лизировались истории болезней 
52 760 пациентов с СД 2 типа, ко-
торым назначались ПСМ и  мет-
формин или иДПП-4 и  метфор-
мин в  период с  2006 по  2013  г.38 
Более высокая частота  гипогли-
кемий отмечена в  группе ПСМ 
и  метформина. Согласно оценке 
исходов заболевания среди паци-
ентов, получавших ПСМ и  мет-
формин, чаще фиксировались фа-
тальные и нефатальные события, 
хотя это были больные без ССЗ 
в анамнезе. 
Данные наблюдательного исследо-
вания с участием 127 555 пациен-
тов с СД 2 типа, опубликованные 
в Европейском кардиологическом 
журнале (European Heart Journal) 
и основанные на оценке сердечно-
сосудистой безопасности терапии 
разными классами сахароснижа-
ющих препаратов, показали, что 
терапия иДПП-4 не ассоциирует-
ся с увеличением риска госпита-
лизаций по причине СН, по край-
ней мере по сравнению с ПСМ39. 

38 Eriksson J.W., Bodegard J., Nathanson D. et al. Sulphonylurea compared to DPP-4 inhibitors in combination with metformin carries increased 
risk of severe hypoglycemia, cardiovascular events, and all-cause mortality // Diabetes Res. Clin. Pract. 2016. Vol. 117. P. 39–47. 
39 Fadini G.P., Avogaro A., Degli Esposti L. et al. Risk of hospitalization for heart failure in patients with type 2 diabetes newly treated with DPP-4 
inhibitors or other oral glucose-lowering medications: a retrospective registry study on 127,555 patients from the Nationwide OsMed Health-DB 
Database // Eur. Heart. J. 2015. Vol. 36. № 36. P. 2454–2462. 
40 Savarese G., Perrone-Filardi P., D'Amore C. et al. Cardiovascular e� ects of dipeptidyl peptidase-4 inhibitors in diabetic patients: a meta-
analysis // Int. J. Cardiol. 2015. Vol. 181. P. 239–244.
41 Scheen A.J. Pharmacokinetics and clinical use of incretin-based therapies in patients with chronic kidney disease and type 2 diabetes // Clin. 
Pharmacokinet. 2015. Vol. 54. № 1. P. 1–21.
42 Scheen A.J. Pharmacokinetics, pharmacodynamics and clinical use of SGLT2 inhibitors in patients with type 2 diabetes mellitus and chronic 
kidney disease // Clin. Pharmacokinet. 2015. Vol. 54. № 7. P. 691–708.
43 Tancredi M., Rosengren A., Svensson A.M. et al. Excess mortality among persons with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 373. № 18. P. 1720–1732.
44 Программа клинико-эпидемиологического мониторинга сахарного диабета на территории РФ // aston-group.org/aston-clinical/
klinicheskie-registryi-paczientov/saxarnyij-diabet.html.
45 Greco D., Pisciotta M., Gambina F., Maggio F. Severe hypoglycaemia leading to hospital admission in type 2 diabetic patients aged 80 years 
or older // Exp. Clin. Endocrinol. Diabetes. 2010. Vol. 118. № 4. P. 215–219. 
46 Bonds D.E., Miller M.E., Bergenstal R.M. et al. � e association between symptomatic, severe hypoglycaemia and mortality in type 2 diabetes: 
retrospective epidemiological analysis of the ACCORD study // BMJ. 2010. Vol. 340. ID b4909. 

Результаты метаанализа крупных 
рандомизированных исследований 
также продемонстрировали ней-
тральный эффект иДПП-4 на сер-
дечно-сосудистые исходы при СД 
2 типа40. 
«Сегодня особый интерес вызы-
вает сравнение двух классов пре-
паратов – иДПП-4 и ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 типа (иНГЛТ-2) – в лечении 
сахарного диабета и  предупреж-
дении его осложнений», – отметил 
выступающий. Для назначения 
иДПП-4 лучшими кандидатами 
считаются лица пожилого воз-
раста, лица с  умеренными и  тя-
желыми нарушениями функции 
почек, поскольку препараты ука-
занной группы не имеют ограни-
чений в применении по скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ)41. 
При этом с  осторожностью сле-
дует назначать иДПП-4 больным, 
имеющим в анамнезе панкреатит. 
Ингибиторы НГЛТ-2 лучше на-
значать пациентам с  СН, ожире-
нием. В то же время их не следует 
рекомендовать лицам с  умерен-
ными и тяжелыми нарушениями 
функции почек, риском развития 
кетоацидоза, пациентам старшей 
возрастной группы42.
«Речь идет не о конкуренции этих 
двух классов препаратов, а о рас-
ширении терапевтических воз-
можностей. В ряде случаев можно 
рассматривать целесообразность 
комбинированного их назначе-

ния», – уточнил профессор Г.Р. Гал-
стян.
Особая категория больных – ли-
ца пожилого и старшего возраста. 
Возраст считается одним из драй-
веров развития СД 2 типа. Во мно-
гих странах Европы и США рост 
числа больных СД  2 типа стар-
шего возраста за последние 10–
20  лет обусловлен значительным 
снижением сердечно-сосудистых 
осложнений и  смерти от  них43. 
В российской когорте больных СД 
2 типа представительство пациен-
тов старшего и пожилого возраста 
также велико44.
Возраст также считается одним 
из факторов риска развития гипо-
гликемических состояний. Данные 
исследования ACCORD свиде-
тельствуют, что у больных старше 
65  лет один  год жизни ассоции-
руется с увеличением риска тяже-
лых гипогликемий на 5%45. Именно 
в  этой когорте смертность была 
наиболее высокой. Она была связа-
на с тяжелыми гипогликемиями46. 

Рис. 5. Частота гипогликемий на фоне терапии 
алоглиптином в дозах 12,5 и 25 мг и глипизидом
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В данной группе больных часто от-
мечается нарушение функции по-
чек47. 
У лиц с СД риск развития демен-
ции значительно выше, чем у лиц 
без СД48. 
Назначение таким пациентам 
терапии, способной увеличить 
риск  гипогликемий, может при-
вести к ухудшению их состояния 
и приверженности лечению. 
Исследования, касающиеся воз-
растной категории пациентов 
старше 65 лет, проведены в  от-
ношении всех иДПП-4. Сравни-
тельный анализ шести рандо-
мизированных двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований по  алоглиптину в  дозах 
12,5 и 25 мг с участием 2366 боль-
ных СД 2 типа продемонстрировал 
преимущество терапии иДПП-4 
у пациентов старше 65 лет (рис. 6). 
Целевого уровня HbA1c ≤ 7,0% 
в группах алоглиптина 12,5 и 25 мг 
достигло большее количество па-

циентов старше 65 лет по сравне-
нию с пациентами более молодо-
го возраста (44,8 и 45,4% против 
36,6 и 36,9% соответственно)49. 
В 52-недельном рандомизирован-
ном двойном слепом контролиру-
емом исследовании эффективнос-
ти и  безопасности алоглиптина 
по сравнению с глипизидом у па-
циентов 65 лет и старше была от-
мечена сопоставимая эффектив-
ность обоих режимов терапии. 
В то же время показано преиму-
щество алоглиптина в отношении 
безопасности. Так, частота раз-
вития  гипогликемии при приеме 
алоглиптина составила 5,4% слу-
чаев, глипизида – 26%50. 
Еще одно преимущество инкре-
тин-направленной терапии – вли-
яние на риск переломов. Известно, 
что у лиц с СД риск переломов вы-
ше, чем у лиц без СД. Результаты 
исследований свидетельствуют 
о  том, что применение иДПП-4 
уменьшает риск периферических 
переломов51, 52. 
Результаты многочисленных ис-
следований, десятилетний опыт 

успешного применения иДПП-4 
способствовали тому, что сегод-
ня препараты данного класса 
представлены и  в рекомендаци-
ях Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association – ADA), и Американс-
кой ассоциации клинических эндо-
кринологов (American Association 
of Clinical Endocrinologists – AACE), 
и Российской ассоциации эндокри-
нологов (РАЭ). Примечательно, 
что эксперты РАЭ еще в 2011 г. рас-
смотрели возможность монотера-
пии иДПП-4 в дебюте заболевания 
у пациентов с HbA1c ≤ 7% в тех слу-
чаях, когда назначение метформи-
на противопоказано, и комбиниро-
ванной стартовой терапии в случае, 
если уровень HbA1c > 7,6%53.
«Ингибиторы ДПП-4  – это вос-
требованный класс сахароснижа-
ющих препаратов, оказывающих 
влияние на  патогенез заболева-
ния и  обладающих солидной до-
казательной базой в  отношении 
сердечно-сосудистой и  общей 
безопасности»,  – констатировал 
профессор Г.Р. Галстян.

Заключение

Подводя итоги выступле-
ний, профессор А.С. Аме-
тов отметил, что десятиле-

тие использования иДПП-4 – это 
целая эра инкретин-направленной 
терапии в диабетологии. Препара-
ты, основанные на инкретиновом 
эффекте, помогают решать боль-
шую часть патофизиологических 
проблем, лежащих в  основе раз-
вития СД. Ингибиторы ДПП-4 

позволяют поддерживать физио-
логические концентрации глюко-
зы в крови, обладают устойчивым 
сахароснижающим действием, 
характеризуются низким риском 
развития гипогликемии. На фоне 
их приема не отмечается увеличе-
ния массы тела и риска сердечно-
сосудистых событий. Кроме того, 
препараты данного класса хорошо 
переносятся.  

Рис. 6. Достижение целевого уровня HbA1c ≤ 7,0% 
у пациентов в возрасте ≥ 65 лет на фоне терапии иДПП-4

47 Coresh J., Selvin E., Stevens L.A. et al. Prevalence of chronic kidney disease in the United States // JAMA. 2007. Vol. 298. № 17. P. 2038–2047.
48 Behl C. Berlin Institut. 2011 // www.berlin-institut.org/online-handbookdemography/population-dynamics/alzheimers-relateddementia.html. 
Accessed 09/12/14.
49 Pratley R.E., McCall T., Fleck P.R. et al. Alogliptin use in elderly people: a pooled analysis from phase 2 and 3 studies // J. Am. Geriatr. Soc. 
2009. Vol. 57. № 11. P. 2011–2019. 
50 Rosenstock J., Wilson C., Fleck P. Alogliptin versus glipizide monotherapy in elderly type 2 diabetes mellitus patients with mild hyperglycaemia: 
a prospective, double-blind, randomized, 1-year study // Diabetes Obes. Metab. 2013. Vol. 15. № 10. P. 906–914. 
51 Monami M., Dicembrini I., Antenore A., Mannucci E. Dipeptidyl peptidase-4 inhibitors and bone fractures: a meta-analysis of randomized 
clinical trials // Diabetes Care. 2011. Vol. 34. № 11. P. 2474–2476. 
52 Grey A. Diabetes medications and bone // Curr. Osteoporos. Rep. 2015. Vol. 13. № 1. P. 35–40.
53 Дедов И.И., Шестакова М.В., Аметов А.С. и др. Проект «Консенсус совета экспертов Российской ассоциации эндокринологов (РАЭ) 
по инициации и интенсификации сахароснижающей терапии сахарного диабета 2 типа» // Сахарный диабет. 2011. № 1. С. 95–106.

Ко
ли

че
ст

во
 п

ац
ие

нт
ов

, %

50
45
40
35
30
25
20
15
10

5
0

17,1

36,6 36,9

20,4

44,8 45,4

  Алоглиптин 12,5 мг
  Алоглиптин 25 мг 
  Плацебо

< 65 лет ≥  65 лет

III Всероссийский эндокринологический конгресс 
«Инновационные технологии в эндокринологии»



Ре
кл

ам
а


