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В мире прослеживается тенденция к увеличению популяции пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа. Несмотря на наличие разных классов 

противодиабетических препаратов, поиск сахароснижающих средств 
с максимальной эффективностью и минимальными побочными 

эффектами, такими как увеличение массы тела и уровня гипогликемии, 
продолжается. В данной статье проанализирован новый класс 

пероральных противодиабетических препаратов – ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (SGLT2) с уникальными 

характеристиками. Терапевтической мишенью ингибиторов SGLT2 
являются почки. Ингибиторы SGLT2 снижают концентрацию глюкозы 

в крови за счет снижения реабсорбции глюкозы в проксимальных почечных 
канальцах, что приводит к увеличению экскреции глюкозы. Снижение 
гипергликемии происходит независимо от инсулина и функции бета-
клеток поджелудочной железы. Эффективность ингибиторов SGLT2 

в лечении пациентов с сахарным диабетом 2 типа продемонстрирована 
в контролируемых клинических исследованиях. Ингибиторы SGLT2 
эффективны в снижении гликированного гемоглобина HbA1c, массы 

тела, характеризуются низким риском гипогликемий и в целом хорошо 
переносятся пациентами. Наиболее частыми нежелательными 

явлениями могут быть урогенитальные инфекции.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2-го типа, дапаглифлозин

Введение
Сахарный диабет (СД) 2 типа яв-
ляется  глобальной проблемой 
здравоохранения, которая достиг-
ла масштабов эпидемии как в раз-
витых, так и развивающихся стра-
нах. Согласно данным за 2013  г., 
в  мире зафиксировано 381 млн 
800 тыс. пациентов с СД 2 типа [1]. 
Рост популяции пациентов с  СД 
2 типа и частоты его хронических 
осложнений, особенно сердечно-
сосудистых заболеваний и  бо-
лезни почек,  – одна из  наиболее 
актуальных проблем, с  которой 
сегодня сталкивается мировое со-
общество. 
Гипергликемия при СД  2 типа 
вызвана сочетанием прогресси-
рующей дисфункции бета-клеток 
и  резистентности мышц, печени 
и адипоцитов к инсулину. Гипер-
гликемия в  свою очередь спо-
собствует дальнейшему снижению 
функции бета-клеток и  увеличе-
нию инсулинорезистентности за 
счет так называемой глюкозоток-
сичности [2]. 
Лечение СД  2 типа направлено 
на минимизацию риска развития 
микро- и макрососудистых ослож-
нений. Изменение образа жизни 
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Рис. 1. Фильтрация и реабсорбция почками глюкозы за счет активного транспорта
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остается краеугольным камнем 
терапии больных СД 2 типа. Одна-
ко многие пациенты не достигают 
индивидуальной терапевтической 
цели, в связи с чем требуется фар-
макологическое вмешательство. 
Существует целый арсенал про-
тиводиабетических препаратов, 
но их терапевтическая эффектив-
ность нередко сочетается с таки-
ми побочными эффектами, как 
увеличение массы тела или уров-
ня гипогликемии [3]. Более того, 
действие всех препаратов опос-
редовано через инсулин, и  эф-
фективность большинства из них 
зависит от функции бета-клеток. 
При прогрессировании заболе-
вания и  снижении функции бе-
та-клеток эти методы лечения 
становятся менее эффективными 
[4–6]. Таким образом, возникает 
потребность в новых препаратах 
с инсулиннезависимым механиз-
мом действия и эффективностью, 
не  зависящей от  функции бета-
клеток поджелудочной железы. 
Ингибиторы натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2-го  типа 
(SGLT2)  – это новый класс пер-
оральных противодиабетических 
препаратов, позволяющих умень-
шить уровень  гликемии незави-
симо от инсулина и функции бе-
та-клеток.

Роль почек в гомеостазе глюкозы
До недавнего времени почки 
в  контексте СД  рассматривались 
в  качестве органа-мишени. В  те-
чение последнего десятилетия все 
больше внимания уделяется роли 
почек в гомеостазе глюкозы. 
У здоровых людей суточная филь-
трация глюкозы в клубочках по-
чек составляет около 180 г. Из-за 
активной системы реабсорбции 
эта глюкоза практически полно-
стью реабсорбируется в  прок-
симальном канальце нефрона. 
Моча, поступающая в  петлю 
Генле, свободна от глюкозы. По-
вышение концентрации глюкозы 
в  плазме крови приводит (в  ли-
нейной зависимости) к увеличе-
нию ее фильтрации в клубочках. 
При увеличении скорости по-
ступления  глюкозы в  прокси-
мальный каналец выше 260–350 
мг/мин/1,73  м2, например у  па-
циентов с  СД, избыток  глюко-
зы превышает реабсорбтивный 
потенциал, и  она выделяется 
с  мочой. У  здорового взрослого 
человека это соответствует кон-
центрации глюкозы в крови око-
ло 10–11 ммоль/л (180–200 мг/дл). 
90% профильтрованной  глюко-
зы реабсорбируется в начальной 
части проксимального канальца 
(S1-сегмент), а  остальные 10%  – 

в  конечной (S2- и  S3-сегменты) 
(рис. 1) [7–9].
Поскольку  глюкоза не  способна 
свободно проникать через кле-
точную мембрану, во всасывании 
ее в  кишечнике и  реабсорбции 
в  почках участвуют натрий-за-
висимые переносчики  глюкозы 
(SGLT), кодируемые геном SLC5A 
[10]. Семейство  генов SLC5A 
выявлено в  различных тканях 
и  детально исследовано. К  на-
стоящему моменту выделены, 
клонированы и  расшифрованы 
молекулярные структуры двух 
натрий-глюкозных котранспорте-
ров глюкозы – SGLT1 и SGLT2. Оба 
переносчика глюкозы идентичны 
по аминокислотному составу и со-
стоят из 672 аминокислот [8].
SGLT1  – транспортер с  высокой 
аффинностью, но  малой способ-
ностью транспортировать  глю-
козу через клеточную мембрану, 
экспрессируется преимуществен-
но в клетках тонкой кишки, мень-
ше в клетках почек (в дистальных 
сегментах S2 и S3 проксимального 
канальца,  где реабсорбируются 
примерно 10%  глюкозы, не  под-
вергшейся обратному всасыванию 
в сегменте S1), а также сердца, ске-
летных мышц, трахеи и  легких. 
Низкие уровни данного белка за-
фиксированы в половых органах 
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(шейка матки, яичники, предста-
тельная железа, семявыносящие 
протоки). Мутации SGLT1 при-
водят к  мальабсорбции  глюкозы 
и галактозы.
SGLT2  – транспортер с  низ-
кой аффинностью, но  высокой 
способностью транспортиро-
вать глюкозу. SGLT2 почти всегда 
располагается в  эпителиальных 
клетках начального отдела прок-
симального канальца нефрона, 
в  S1-сегменте,  где реабсорби-
руется большая часть  глюкозы 
[11, 12]. Показано, что SGLT2 се-
лективно экспрессируются в поч-
ках и не экспрессируются в более 
чем 70 других тканях, в том числе 
печени, скелетной мускулатуре, 
жировой ткани, молочной железе, 
мочевом пузыре и головном моз-
ге (см. таблицу) [11]. SGLT2 счи-
тается основным транспортным 
белком, задействованным в реаб-
сорбции глюкозы из клубочкового 
ультрафильтрата обратно в крове-
носное русло [13, 14].
Реабсорбция глюкозы эпителиаль-
ными клетками почечных каналь-
цев требует ковалентной реабсор-
бции натрия. Обратный захват 
натрия осуществляется с  помо-
щью аденозинтрифосфатазного 
насоса через базолатеральную 
мембрану клетки. Реабсорбция 
клетками глюкозы и натрия про-
исходит в соотношении 1:1. Выде-
ление глюкозы в кровь из клеток 
почечных канальцев осуществля-
ется с помощью глюкозных транс-
портеров семейства GLUT. 

Как показали результаты генети-
ческих исследований лиц с семей-
ной почечной глюкозурией, в 90% 
случаев обнаруживается инакти-
вирующая мутация гена SCL5A2, 
кодирующего именно SGLT2. Тем 
самым доказано, что у  человека 
SGLT2 является основным ме-
ханизмом реабсорбции  глюкозы 
в почках [15]. При этом у пациен-
тов с  семейной почечной  глюко-
зурией не наблюдаются гипогли-
кемии или другие клинические 
последствия сниженной реаб-
сорбции глюкозы, хотя они име-
ют выраженную глюкозурию [16, 
17]. Это, а  также то, что у  паци-
ентов с СД 2 типа парадоксально 
возрастает реабсорбция глюкозы 
в  почках вследствие повышения 
экспрессии и  функциональной 
активности SGLT2, послужило от-
правной точкой для дальнейших 
исследований в  отношении ин-
гибирования SGLT2 как терапев-
тической мишени при СД 2 типа. 
Ингибирование SGLT1 неразумно, 
поскольку кишечная мальабсорб-
ция глюкозы и галактозы приво-
дит к  изнурительной осмотичес-
кой диарее. 

Ингибиторы SGLT2
Первой субстанцией, тормозящей 
активность транспортеров  глю-
козы в  почках, был флоризин. 
Он был выделен из коры яблони 
в  1835  г.  Флоризин, обладающий 
эффектами хинина, изначально 
изучали в качестве жаропонижаю-
щего средства и использовали при 

малярии. Его антидиабетические 
свойства исследовали в 1980-х гг. 
Было установлено, что  глюкозу-
рия обусловлена ингибировани-
ем как SGLT1, так и SGLT2. Из-за 
его неселективности и  блокиру-
ющего эффекта SGLT1 флоризин 
не  подходил для использования 
у  человека. Однако результаты 
исследований у  животных были 
многообещающими. У крыс с уда-
ленной поджелудочной железой 
(до 90% массы) флоризин вызы-
вал  глюкозурию, что сопровож-
далось снижением уровня глике-
мии и резистентности к инсулину, 
а  также улучшение функции бе-
та-клеток поджелудочной железы 
[18, 19]. Данные результаты послу-
жили основанием для разработки 
лекарственных средств с высокой 
селективностью по  отношению 
к SGLT2.
Ингибиторы SGLT2, разработан-
ные для преодоления недостатков 
флоризина, представляют новый 
класс противодиабетических пре-
паратов, отличающихся влиянием 
на механизм регуляции гипергли-
кемии, не зависящий от инсулина 
и гликемического статуса пациен-
тов. Особенностью данного класса 
препаратов является их влияние 
на  снижение массы тела и, что 
важно, минимальный риск гипо-
гликемий. 
Многочисленные фармацевтичес-
кие фирмы исследовали синтети-
ческие производные флоризина. 
Результаты экспериментальных 
и  клинических исследований 

Таблица. Натрий-глюкозные котранспортеры (SGLTs), широко представленные в организме человека

Транспортер Основное расположение Функция

SGLT1 Кишечник, сердце, трахея, почки Котранспортеры глюкозы, галактозы и натрия в кишечнике 
и проксимальных канальцах почек

SGLT2 Почки Котранспортеры натрия и глюкозы в S1-сегменте 
проксимальных канальцев почек

SGLT3 Кишечник, матка, яички, 
щитовидная железа, легкие

Транспорт натрия (не глюкозы)

SGLT4 Кишечник, почки, печень, желудок, 
легкие

Транспорт глюкозы и маннозы

SGLT5 Почки Неизвестна

SGLT6 Спинной мозг, почки, головной 
мозг, кишечник

Транспорт миоинозитола и глюкозы
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Первичная точка

Рис. 2. Форсига: значительное снижение уровня HbA1c по сравнению 
с плацебо к 24-й неделе

Рис. 3. Высокая эффективность дапаглифлозина в комбинации с метформином
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показали, что синтезированные 
ингибиторы SGLT2 приводят 
к  уменьшению  гиперинсулине-
мии, резистентности к инсулину 
и  уровня HbA1c, а  также к  нор-
мализации синтеза глюкозы и ее 
утилизации в печени. 
Ингибиторы SGLT2 вследствие 
уникального механизма действия 
[20, 21], не  зависящего от  выра-
женности резистентности к  ин-
сулину и  недостаточности бета-
клеток, одинаково эффективны 
как у пациентов с СД 2 типа с дли-
тельностью заболевания менее 
одного  года, так и  у пациентов 
с СД 2 типа длительного течения 
(более десяти лет) [22]. Все инги-
биторы обладают высокой селек-
тивностью к SGLT2 по отношению 
к SGLT1 [23].

Дапаглифлозин (Форсига)
Дапаглифлозин – активный и вы-
сокоселективный ингибитор 
SGLT2 обратимого действия. Его 

сахароснижающий эффект дозо-
зависимый [24]. Основной  гипо-
гликемический эффект дапаглиф-
лозина не  зависит от  секреции 
инсулина и  его активности. Тем 
не менее в доклинических иссле-
дованиях отмечалось улучшение 
функции бета-клеток [25]. 
Дапаглифлозин обладает высокой 
(75%) биодоступностью при вве-
дении внутрь, быстро всасывается 
из желудочно-кишечного тракта. 
Максимальная концентрация пре-
парата в крови достигается спус-
тя 1–2 часа после приема. Прочно 
связан с белком и в крайне незна-
чительных количествах выделяет-
ся с мочой (2%), метаболизируется 
с  помощью  глюкуронозилтранс-
феразы с образованием неактив-
ных метаболитов (глюкуронидат 
и  дапаглифлозин 3-О-глюкуро-
нид, выделяющиеся с мочой). Да-
паглифлозин имеет линейную 
фармакокинетику и  достаточно 
длительный период полувыведе-

ния (13,8 ± 9,4 часа), позволяющий 
применять его один раз в  сутки 
[26, 27]. 
В  исследовании у  животных 
и  в  клинических исследованиях 
у пациентов с СД 2 типа показа-
но, что дапаглифлозин снижает 
уровень  гликемии как натощак, 
так и после еды за счет стимуля-
ции выведения избыточного ко-
личества глюкозы с мочой [24, 28]. 
Важный момент: Форсига снижает 
только повышенный уровень гли-
кемии и не влияет на нормальную 
концентрацию  глюкозы в  крови. 
Частота  гипогликемий на  фо-
не применения дапаглифлозина 
не отличается от таковой при ис-
пользовании плацебо [29–31].
Монотерапия препаратом Фор-
сига эффективно снижает уро-
вень гликемии у пациентов с СД 
2 типа по  сравнению с  плацебо 
(рис. 2) [29–31].
По сравнению с плацебо выявле-
но и достоверное снижение мас-
сы тела в среднем на 2–3 кг [20, 25, 
27]. Эффект снижения массы тела 
связан с  потерей  глюкозы и  от-
рицательным энергетическим 
балансом. На  основании коли-
чественного определения глюко-
зурии установлено, что суточная 
потеря составляет примерно 
70 г глюкозы, что соответствует 
280 ккал. 
Комбинированная терапия с мет-
формином продемонстрировала 
лучший эффект по  сравнению 
с  монотерапией метформином. 
Добавление дапаглифлозина в до-
зе 10 мг к метформину не только 
сопровождалось более выра-
женной динамикой HbA1c через 
24  недели, но  и позволяло до-
биться устойчивого гликемичес-
кого контроля. Через 102 недели 
применения данной комбинации 
динамика HbA1c в  группе мет-
формина и  дапаглифлозина со-
ставляла -0,78%, тогда как в груп-
пе метформина и плацебо данный 
показатель увеличился на  0,02% 
(рис. 3) [32].
В целом препарат продемонстри-
ровал благоприятный профиль 
побочных реакций. Однако, учи-
тывая способность ингибиторов 
SGLT2 вызывать  глюкозурию, 
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можно было ожидать увеличе-
ния частоты мочеполовых ин-
фекций.
СД 2 типа – заболевание, которое 
связано с  повышенным риском 
инфекций мочевыводящих путей 
(ИМП) и половых инфекций, та-
ких как вульвовагинит и баланит 
у женщин и грибковая гениталь-
ная инфекция у мужчин [33, 34]. 
Риск инфекций только частично 
обусловлен  глюкозурией. Имеют 
значение и  такие факторы, как 
дисфункция иммунной систе-
мы, гликозилирование уроэпите-
лиальных клеток [35]. 
Данные 12 рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследо-
ваний [36, 37] показали, что встре-
чаемость ИМП была выше в груп-
пе дапаглифлозина   – 5,7 и  4,3% 
для 5 и 10 мг препарата соответ-
ственно (3,7% в группе плацебо). 
Эти результаты были значимы 
только в отношении дапаглифло-
зина 5 мг. Первое событие ИМП 
обычно имело место на  относи-
тельно ранней стадии лечения, ча-
ще у женщин. Большинство ИМП 
были легкими и  умеренными 
по тяжести, в большинстве случа-
ев хорошо купировались первич-
ным курсом стандартной терапии 
и  редко приводили к  исключе-
нию пациентов из исследования 
(0,2% в  группе дапаглифлозина 
10 мг против 0% в группе плаце-
бо). Встречаемость пиелонефрита 
была редкой. Пиелонефрит раз-
вивался с  одинаковой частотой 
в группе плацебо и дапаглифло-
зина (0,1%) [36]. Встречаемость ге-
нитальных инфекций в  той же 
популяции составила 5,7 и  4,8% 
для дапаглифлозина 5 и 10 мг со-
ответственно по сравнению с 0,9% 
в группе плацебо. Эти инфекции 
чаще фиксировались у женщин и, 
как правило, в начале лечения, хо-
рошо купировались стандартной 
терапией и  не приводили к  ис-
ключению пациентов из исследо-
вания [37].
По данным объединенного ана-
лиза 12 клинических рандоми-
зированных плацебоконтро-
лируемых исследований фазы 
2b/3 с включением более чем 4000 
пациентов и  продолжительнос-

тью наблюдения от 12 до 102 не-
дель, применение дапаглифлози-
на было связано с транзиторным 
снижением расчетной скорости 
клубочковой фильтрации (рСКФ) 
на  первой неделе терапии и  по-
следующим увеличением пока-
зателя до исходных значений 
(82,53 мл/мин/1,73 м2) или вы-
ше. Показатель рСКФ оставался 
стабильным в  течение двух лет. 
На 102-й неделе в обеих группах 
наблюдалось увеличение рСКФ – 
+2,02 мл/мин/1,73 м2 в группе дапа-
глифлозина и +0,66 мл/мин/1,73 м2 
в группе плацебо. Через 24 неде-
ли у сопоставимого числа паци-
ентов в  группе дапаглифлозина 
и  плацебо отмечались нежела-
тельные явления, связанные 
с  почками: 1,2%  в  группе дапа-
глифлозина и 0,9% в группе пла-
цебо. В большинстве случаев все 
события были связаны с  изме-
нением лабораторных показате-
лей, были нетяжелыми и носили 
обратимый характер. Серьезных 
нежелательных явлений не  за-
фиксировано. Через 102 недели 
частота нежелательных явлений, 
связанных с  почками, состави-
ла 2% в  группе дапаглифлозина 
и 1,6% в группе плацебо. Дисба-
ланса между группами в отноше-
нии серьезных нежелательных 
явлений, включая появление 
почечной недостаточности или 
ухудшение функции почек, про-
г рессирова ние нефропатии, 
случаи острой нефропатии, свя-
занной с  приемом препарата, 
не наблюдалось [38]. В целом при 
наблюдении в  течение двух лет 
не  выявлено повышения риска 
переломов костей в  сравнении 
с плацебо. 
При анализе данных об  онколо-
гической безопасности отмечался 
дисбаланс в частоте случаев раз-
вития рака мочевого пузыря и мо-
лочной железы между группами 
дапаглифлозина и плацебо. Обра-
тите внимание: ни по одному виду 
опухоли не получено достоверной 
разницы между группами. Анализ 
по онкологической безопасности 
включал 5501 пациента из группы 
дапаглифлозина и 3184 пациента 
из группы плацебо. 

У  9  (0,16%) пациентов  группы 
дапаглифлозина (все мужчины) 
был диагностирован рак моче-
вого пузыря. В  группе плацебо 
зафиксирован 1  (0,03%) подоб-
ный случай (р = 0,15). При ана-
лизе выявлено, что все случаи 
рака зарегистрированы в первые 
два  года (43–727 дней) лечения. 
Большинство пациентов име-
ли  гематурию исходно. У  троих 
она развилась в  течение первых 
шести месяцев лечения. Это поз-
воляет предположить, что дапа-
глифлозин не является причиной 
опухолей и  зарегистрированные 
случаи просто манифестиро-
вали при наблюдении. Часто-
та рака молочной железы среди 
2531 женщины группы дапаглиф-
лозина (n = 10; 0,4%) также оказа-
лась несколько выше, чем среди 
1359 женщин контрольной груп-
пы (n = 3; 0,22%). Данная разница 
носила недостоверный характер 
(р = 0,27). Двум из десяти больных 
раком молочной железы диагноз 
поставили в первые шесть недель 
терапии. Все случаи диагностиро-
ваны в течение первого года иссле-
дования. Следует также отметить, 
что в  соответствующей возраст-
ной  группе заболеваемость ра-
ком молочной железы составляет 
0,25%, пациенты с СД имеют более 
высокую частоту.
Дополнительные данные и наблю-
дение до четырех лет в клиничес-
ких исследованиях показали, что 
общая доля пациентов со  злока-
чественными и  неуточненными 
опухолями была одинаковой в по-
пуляции, получавшей дапаглиф-
лозин и  плацебо. Не  выявлено 
также признаков наличия канце-
рогенности или мутагенности при 
применении ингибиторов SGLT2. 
Кроме того, SGLT2 не экспресси-
руется в мочевом пузыре и молоч-
ной железе человека [11].
Исходя из этих данных дапаглиф-
лозин был одобрен FDA после то-
го, как его одобрило Европейское 
агентство по лекарственным пре-
паратам (ЕМЕА) [16, 39].
Препарат Форсига был заре-
гистрирован в  России в  августе 
2014 г. Он может назначаться как 
в  монотерапии, так и  в комби-



22
Эффективная фармакотерапия. 11/2015

Клиническая эффективность

10. Silverman M. Structure and function of hexose transport-
ers // Annu. Rev. Biochem. 1991. Vol. 60. P. 757–794.

11. Chen J., Williams S., Ho S. et al. Quantitative PCR tissue 
expression profiling of the human SGLT2 gene and related 
family members // Diabetes Ther. 2010. Vol. 1. № 2. P. 57–92.

12. Hediger M.A., Rhoads D.B. Molecular physiology of sodi-
um-glucose cotransporters // Physiol. Rev. 1994. Vol. 74. 
№ 4. P. 993–1026.

13. Calado J., Loeffler J., Sakallioglu O. Familial renal glucosu-
ria: SLC5A2 mutation analysis and evidence of salt-wast-
ing // Kidney Int. 2006. Vol. 69. № 5. P. 852–855.

14. Santer R., Kinner M., Lassen C.L. et al. Molecular analy-
sis of the SGLT2 gene in patients with renal glucosuria // 
J. Am. Soc. Nephrol. 2003. Vol. 14. № 11. P. 2873–2882.

15. Rahmoune H., Thompson P.W., Ward J.M. et al. Glucose 
transporters in human renal proximal tubular cells isolated 
from the urine of patients with non-insulin-dependent dia-
betes // Diabetes. 2005. Vol. 54. № 12. P. 3427–3434.

16. DeFronzo R.A., Davidson J.A., Del Prato S. The role of the 
kidneys in glucose homeostasis: a new path towards nor-
malizing glycaemia // Diabetes Obes. Metab. 2012. Vol. 14. 
№ 1. P. 5–14.

17. Wright E.M., Hirayama B.A., Loo D.F. et al. Active sugar 
transport in  health and disease  // J.  Intern. Med. 2007. 
Vol. 261. № 1. P. 32–43.

18. Rossetti L., Giaccari A., DeFronzo R.A. Glucose toxicity // 
Diabetes Care. 1990. Vol. 13. № 6. P. 610–630.

19. http://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/
nda/2013/204042Orig1s000MedR.pdf. 

20. Rossetti L., Smith D., Shulman G.I. et al. Correction of hy-
perglycemia with phlorizin normalizes tissue sensitivity to 
insulin in diabetic rats // J. Clin. Invest. 1987. Vol. 79. № 5. 
P. 1510–1515.

21. Abdul-Ghani M.A., Norton L., Defronzo R.A. Role of so-
dium-glucose cotransporter 2 (SGLT 2) inhibitors in the 
treatment of type 2 diabetes // Endocr. Rev. 2011. Vol. 32. 
№ 4. P. 515–531.

Литература

1. Guariguata L., Whiting D.R., Hambleton I. et  al. Global 
estimates of diabetes prevalence for 2013 and projections 
for 2035 // Diabetes Res. Clin. Pract. 2014. Vol. 103. № 2. 
P. 137–149.

2. Del Prato S. Role of glucotoxicity and lipotoxicity in the 
pathophysiology of Type 2 diabetes mellitus and emerging 
treatment strategies // Diabet. Med. 2009. Vol. 26. № 12. 
P. 1185–1192.

3. Inzucchi S.E., Bergenstal R.M., Buse J.B. et al. Management 
of hyperglycaemia in type 2 diabetes: a patient-centered ap-
proach. Position statement of the American Diabetes Associa-
tion (ADA) and the European Association for the Study of Dia-
betes (EASD) // Diabetologia. 2012. Vol. 55. № 6. P. 1577–1596.

4. 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.

5. Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or 
insulin compared with conventional treatment and risk 
of complications in patients with type 2 diabetes (UKPDS 
33). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group  // 
Lancet. 1998. Vol. 352. № 9131. P. 837–853.

6. Brown J.B., Conner C., Nichols G.A. Secondary failure 
of metformin monotherapy in clinical practice // Diabetes 
Care. 2010. Vol. 33. № 3. P. 501–506.

7. Bakris G.L., Fonseca V.A., Sharma K., Wright E.M. Renal 
sodium-glucose transport: role in  diabetes mellitus and 
potential clinical implications // Kidney Int. 2009. Vol. 75. 
№ 12. P. 1272–1277.

8. Wright E.M. Renal Na(+)-glucose cotransporters // Am. 
J. Physiol. Renal. Physiol. 2001. Vol. 280. № 1. P. F10–18.

9. Moe O.W., Wright S.H., Palacin M. Renal handling of or-
ganic solutes / B.M. Brenner, ed. Brenner and Rector’s 
The Kidney. 8th edn. Philadelphia: Saunders Elsevier, 2008. 
P. 214–247.

нации с метформином. Форсига 
применяется в дозе 10 мг/сут не-
зависимо от приема пищи. Пре-
парат может применяться у  па-
циентов с  легким нарушением 
функции почек и любыми нару-
шениями функции печени. 
Коррекция дозы необходима 
только при тяжелой печеночной 
недостаточности: начальная доза 
5 мг при хорошей переносимости 
может быть увеличена до 10 мг 
в  сутки. Поскольку эффектив-
ность дапаглифлозина зависит 
от  СКФ, его применение не  ре-
комендовано у пациентов с СКФ 
менее 60  мл/мин. При низких 
значениях СКФ использование 
препарата может не  приводить 
к  значимому снижению уров-
ня гликемии.

Заключение
Проведенные экспериментальные 
и клинические исследования сви-
детельствуют о  благоприятном 
спектре действия ингибиторов 
SGLT2. Данный класс препара-
тов предлагает новые инсулин-
независимые механизмы для кор-
рекции гликемии при СД 2 типа 
при хорошей переносимости, от-
сутствии негативного влияния 
на  массу тела, риска  гипоглике-
мий и других тяжелых побочных 
эффектов. Безопасность этих 
препаратов обусловлена крайне 
узким спектром действия – инги-
бированием специфического бел-
ка, представленного практически 
только в эпителиальных клетках 
проксимальных канальцев неф-
рона. 

Определить место нового клас-
са сахароснижающих препаратов 
в терапии СД 2 типа, а также соот-
ношение «польза/риск» в отдален-
ном периоде должны результаты 
новых клинических и  эпидемио-
логических исследований. 
Препарат Форсига (дапаглиф-
лозин) в  исследованиях про-
должительностью 104 недели 
продемонстрировал долговремен-
ную  гликемическую эффектив-
ность, стабильное снижение 
массы тела преимущественно за 
счет жировой массы и  низкий 
риск  гипогликемических состоя-
ний. Форсига является потенци-
альной альтернативой препаратам 
сульфонилмочевины у пациентов, 
не достигших цели на фоне моно-
терапии метформином.  
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A cohort of patients with type 2 diabetes mellitus tends to increase worldwide. Despite diff erent available classes 
of anti-diabetic drugs, a search still continues for sugar-decreasing agents having the maximum effi  cacy and 
minimum side eff ects including body weight gain and hypoglycemia level. Here, we analyzed a novel class of oral 
anti-diabetic drugs belonging to sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors (SGLT2), with unique characteristics. 
Kidneys are a therapeutic target for SGLT2 inhibitors. It is known that SGLT2 inhibitors decrease glucose 
concentration in the blood due to reducing glucose reabsorption in the proximal renal tubules that result in increased 
glucose excretion. Decrease of hyperglycemia occurs independently on insulin and function of beta-cells from 
the pancreas. Effi  cacy of SGLT2 inhibitors in treatment of patients with type 2 diabetes mellitus was demonstrated 
in controlled clinical studies. SGLT2 inhibitors are eff ective in lowering level of HbA1c glycosylated hemoglobin, 
body weight, characterized by a low risk of hypoglycemia and being, overall, well tolerated by patients. Urogenital 
infections may be the most common adverse events occurring during administration of SGLT2 inhibitors.
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