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КАНАГЛИФЛОЗИН: КЛИНИЧЕСКИЕ ПРЕИМУЩЕСТВА 
ДВОЙНОГО МЕХАНИЗМА ДЕЙСТВИЯ

Аметов А.С., Прудникова М.А., Исаева С.Е.

Управление  СД 2-го типа на сегодняшний день представлено широ-
ким спектром терапевтических возможностей. Однако, несмотря на их 
изобилие, успешное достижение целевых значений гликемического 
контроля без увеличения риска гипогликемии и набора веса до недав-
них пор вызывало большие затруднения.

При этом следует учитывать, что подавляющее большинство саха-
роснижающих средств теряют свою эффективность с прогрессией СД 
2-го типа и развитием дисфункции β-клеток. Таким образом, ранее 
существующие ПССП были не в состоянии удовлетворить целый ряд 
насущных потребностей.

Ингибиторы НГКТ-2 (глифлозины) стали новым классом сахаро-
снижающих средств с уникальным механизмом действия, не завися-
щим от функциональной способности β-клеток и потому делающим 
применение препаратов данной группы эффективным на каждом этапе 
развития диабета.

Следует сказать, что в целом препараты данной группы характери-
зуются высокой степенью избирательности по отношению к НГКТ-2, 
но есть и исключение: канаглифлозин, блокирующий также действие 
НГКТ-1.

В настоящей главе будут рассмотрены различные аспекты клини-
ческого использования последнего в свете его уникального двойного 
механизма действия.

МЕХАНИЗМ САХАРОСНИЖАЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ 
КАНАГЛИФЛОЗИНА

ВЛИЯНИЕ НА НАТРИЙ-ГЛЮКОЗНЫЙ КОТРАНСПОРТЕР 2-го ТИПА
Как  и  другие глифлозины, канаглифлозин является конкурентным 

обратимым селективным ингибитором НГКТ-2.
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Ингибирование активности транспортного белка НГКТ-2 под вли-
янием канаглифлозина приводит к подавлению реабсорбции глюкозы 
из первичной мочи и выведению из организма с мочой от 77 до 119 г 
глюкозы в сутки.

Экскреция глюкозы приводит к потере калорий, что, в свою оче-
редь, ведет к снижению общей массы тела и жировой массы — двух 
основных факторов риска развития СД 2-го типа [1].

ВЛИЯНИЕ НА НАТРИЙ-ГЛЮКОЗНЫЙ КОТРАНСПОРТЕР 1-го ТИПА

Принципиальным отличием канаглифлозина от других препаратов 
данного класса является ингибирующая активность по отношению к 
НГКТ-1, что было доказано в условиях in vitro.

Однако концентрация несвязанного канаглифлозина в плазме (даже 
при приеме в максимальной дозировке) настолько мала, что возможно 
лишь минимальное системное ингибирование данного транспортного 
белка [2].

Потому ряд исследователей придерживаются мнения, что влияние 
канаглифлозина на НГКТ-1, локализованные в канальцевом аппарате 
почек, вряд ли имеет большое практическое значение.

В то же время в клинических исследованиях были получены наблю-
дения, заставившие предположить, что концентрация канаглифло-
зина в просвете кишечника может быть достаточно высокой, чтобы 
обеспечить кратковременное локальное ингибирование НГКТ-1-
опосредованной абсорбции глюкозы в кишечнике.

В частности, прием канаглифлозина в дозе выше 200 мг/сут за 
10 мин до приема пищи приводил к дополнительному снижению пост-
прандиальной гликемии у здоровых людей, несмотря на то, что коли-
чество глюкозы, выводимой с мочой, изменялось незначительно [3].

При этом снижение постпрандиальных уровней глюкозы и инсу-
лина отмечалось только после трапезы, следующей сразу за приемом 
лекарства. После других приемов пищи в тот же день подобного эффек-
та не наблюдалось (рис. 4.1).

Впоследствии были получены данные, подтверждающие, что поми-
мо основного действия канаглифлозин в дозе 300 мг способен умень-
шать кишечную абсорбцию глюкозы посредством локального пре-
ходящего ингибирования НГКТ-1 вследствие высоких концентраций 
канаглифлозина в просвете кишки. По всей видимости, именно этим 
эффектом обусловлено улучшение показателей постпрандиальной гли-
кемии на фоне приема препарата [2].
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Рис. 4.1. Динамика постпрандиальных уровней глюкозы в плазме крови после приема 

канаглифлозина в дозе 300 мг/сут [2]

Согласно имеющимся данным, канаглифлозин снижает кишечную 
абсорбцию глюкозы на 31% в течение первого часа и на 20% в течение 
первых 2 ч после приема пищи. Однако это начальное снижение почти 
полностью компенсируется увеличением всасывания глюкозы в период 
от 2 до 6 ч после еды. В результате, как было показано, спустя 6 ч после 
приема пищи разница во влиянии на абсорбцию глюкозы между кана-
глифлозином и плацебо была минимальна (6%).

Таким образом, кишечные концентрации канаглифлозина, инги-
бирующие активность НГКТ-1, имеют место в течение весьма непро-
должительного времени в связи с высокой скоростью абсорбции пре-
парата.

Вероятно, именно этим можно объяснить отсутствие симптомов 
мальабсорбции на фоне его приема, что получило подтверждение в 
дополнительных исследованиях с применением водородного дыхатель-
ного теста [4].
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Еще одним возможным механизмом влияния канаглифлозина на 
постпрандиальную гликемию является увеличение уровня ГПП-1 на 
фоне его приема (рис. 4.2) и связанное с этим замедление эвакуации 
желудочного содержимого.
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Рис. 4.2. Вариабельность плазменных уровней общего и активного глюкагоноподобно-

го пептида 1-го типа (ГПП-1) на фоне терапии канаглифлозином [2]

Таким образом, прием канаглифлозина в дозе 300 мг/сут приводит 
к снижению уровня постпрандиальной гликемии посредством двух 
основных механизмов:

1) увеличения экскреции глюкозы с мочой;
2) задержки абсорбции глюкозы в кишечнике, обусловленной пре-

ходящим ингибированием НГКТ-1 [2].
Кроме того, улучшению показателей гликемии после еды способ-

ствует замедление эвакуации желудочного содержимого, обусловлен-
ное увеличением уровня ГПП-1 (рис. 4.3, см. цв. вклейку).

Интересно, что НГКТ-1 также локализуются в других органах и 
тканях, в частности в кардиомиоцитах, где при диабетической кардио-
миопатии (ДКМП) их экспрессия возрастает [5]. Следовательно, есть 
вероятность, что ингибирование НГКТ-1 может оказывать благопри-
ятный эффект при ССЗ.

С другой стороны, исследования, проводимые на мышиных моделях 
ишемии — реперфузии миокарда, показали, что увеличение экспрес-
сии НГКТ-1 в сердце потенциально способно оказывать кардиопротек-
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тивное действие посредством увеличения захвата глюкозы в сердечных 
тканях [6]. Таким образом, для того чтобы определить значение инги-
бирования НГКТ-1 в сердце под влиянием приема канаглифлозина, 
необходимы дальнейшие исследования.

САХАРОСНИЖАЮЩАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
КАНАГЛИФЛОЗИНА

Сахароснижающая  эффективность канаглифлозина при использо-
вании в монотерапии и комбинациях с другими ПССП и/или инсули-
ном была изучена в целом ряде исследований под общим названием 
CANTATA.

Эти рандомизированные двойные слепые плацебо- или активно-
контролируемые исследования были в основном нацелены на оцен-
ку изменения HbA1c от базового уровня за 26 или 52 нед терапии. 
Согласно полученным результатам, применение канаглифлозина в 
монотерапии, а также при добавлении к другим ПССП было ассоции-
ровано со снижением HbA1c на 0,77–1,06% от исходного (р <0,001), и 
гликемии натощак до –2 ммоль/л [7–11]. Более того, канаглифлозин 
в исследованиях показал превосходство в отношении снижения пока-
зателей гликемического контроля на глимепиридом и ситаглиптином.

Основные результаты исследований канаглифлозина CANTATA 
наглядно представлены в табл. 4.1.

Также канаглифлозин показал эффективность при добавлении к 
инсулинотерапии. Снижение уровня HbA1c у принимавших препа-
рат не зависело от режима введения инсулина и составило в среднем 
–0,97% против увеличения данного показателя на 0,13% в группе пла-
цебо к 16-й неделе наблюдения [12].

Аналогичные данные были получены при проведении метаанализа 
7 рандомизированных клинических исследований, согласно результа-
там которого канаглифлозин в дозе 100 мг в среднем снижает уровень 
HbA1c на 0,63%, а в дозе 300 мг на 0,8% по сравнению с плацебо [13]. 
В последующем данные о высокой сахароснижающей эффективности 
и безопасности препарата нашли подтверждение в реальной клиниче-
ской практике [14, 15].

Важно отметить, что в исследованиях терапия канаглифлозином 
также была ассоциирована с улучшением секреторной способности 
β-клеток по результатам расчета индекса HOMA2-В% (показателя, 
отражающего секрецию инсулина натощак) [22].
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КАНАГЛИФЛОЗИН И МАССА ТЕЛА

Интересно,  что действие канаглифлозина не ограничивается поло-
жительным влиянием на метаболизм глюкозы. Глюкозурия, индуци-
рованная приемом препарата, ведет к потере от 77 до 119 г глюкозы в 
сутки (~308–476 ккал). Потеря энергетического субстрата в свою оче-
редь приводит к снижению массы тела на 1,9–3,3 кг [16].

Особенно показательно снижение веса на фоне приема ингибиторов 
НГКТ-2 в сравнении с влиянием на массу тела ПСМ. Так, в исследова-
нии CANTATA-SU вес пациентов на фоне терапии канаглифлозином 
в дозе 100 мг в среднем уменьшался на 3,7 кг (−4,4%), в дозе 300 мг на 
4,0 кг (−4,7%), лечение глимепиридом, напротив, приводило к набору 
массы тела в среднем на 0,7 кг [9].

Анализ динамики массы тела на фоне терапии канаглифлозином в 
сравнении с другими ПССП представлен на рис. 4.4.
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Рис. 4.4. Динамика массы тела в клинических исследованиях на фоне терапии кана-

глифлозином (Кана — канаглифлозин)

В целом, согласно данным недавнего метаанализа 7 рандомизиро-
ванных клинических исследований, канаглифлозин в дозе 100 мг сни-
жает массу тела на 2,23% по сравнению с плацебо, а в дозе 300 мг на 3%, 
при этом указанные изменения сохранялись до 52 нед наблюдения [13].
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Важно отметить, что снижение веса на фоне приема канаглифло-
зина обусловлено именно потерей жировой массы, а не повышенным 
диурезом, что получило подтверждение в исследованиях с использова-
нием двойной энергетической рентгеновской абсорбциометрии [9, 17].

КАНАГЛИФЛОЗИН И АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

Канаглифлозин,  как и другие ингибиторы НГКТ-2, обладает мяг-
ким диуретическим действием [18], что приводит к умеренному сниже-
нию АД у пациентов с СД 2-го типа.

Это подтверждают и данные метаанализа 6 исследований (n=4,158), 
согласно результатам которого снижение АД на фоне терапии кана-
глифлозином по сравнению с группой плацебо составляло от 3,3 до 
4,5 мм рт.ст. в зависимости от дозы препарата [19].

ВЛИЯНИЕ НА ЛИПИДНЫЙ И ПУРИНОВЫЙ ОБМЕН

Как правило,  терапия ингибиторами НГКТ ассоциирована с уме-
ренным увеличением ХС ЛПВП и небольшим снижением уровня три-
глицеридов, что выгодно отличает препараты данной группы от других 
ПССП [20].

Однако на фоне приема канаглифлозина в исследованиях отмеча-
лось также незначительное повышение содержания ХС ЛПНП (поряд-
ка 2–12%) [17]. Данное наблюдение указывает на необходимость пери-
одического контроля показателей липидного обмена на фоне приема 
препарата и, при необходимости, коррекции дозы гиполипидемиче-
ских средств.

Гиперурикемия является одним из основных компонентов метабо-
лического синдрома и мощным фактором СС риска.

В целом терапия глифлозинами ассоциирована со снижением сыво-
роточных концентраций мочевой кислоты, что, по всей видимости, 
обусловлено ингибированием реабсорбции мочевой кислоты в прок-
симальных канальцах почек. Канаглифлозин не является исключени-
ем: согласно объединенным результатам 4 плацебо-контролируемых 
исследований, прием препарата в течение 26 нед приводил к снижению 
уровня мочевой кислоты в среднем на ~13% по сравнению с плацебо. 
При этом большинство пациентов, получавших канаглифлозин, дости-
гали целевых значений сывороточного содержания мочевой кисло-
ты <360 мкмоль/л [21].
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КАНАГЛИФЛОЗИН: СВЕДЕНИЯ О БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ

Серьезные  нарушения функции почек могут влиять на фармако-
динамику канаглифлозина. Несмотря на то что при легкой степени 
ХБП коррекция дозы препарата не требуется, у пациентов с выражен-
ным снижением СКФ необходимо изменение режима дозирования 
(табл. 4.2).

Таблица 4.2

Режим дозирования канаглифлозина в зависимости от скорости клубочковой 
фильтрации

СКФ (мл/мин/1,73 м2) Режим дозирования

≥60 Коррекция дозы не требуется

От 30 до 59 Инициация с дозы 100 мг/сут

<30 Применение не рекомендуется в связи с отсутствием эффекта

У пациентов с 3-й стадией ХБП в исследованиях сразу после инициа-
ции терапии канаглифлозином отмечалось некоторое уменьшение СКФ 
(на 9,1–10,1% в зависимости от дозы препарата), но к 24-й неделе наблю-
дения показатель возвращался к исходным значениям [24].

Частота побочных явлений канаглифлозина, связанных с нару-
шениями функции почек, была крайне низка и сравнима с таковой в 
группе плацебо [23]. Более того, у лиц, получавших канаглифлозин, 
значительно реже прогрессировала альбуминурия (5,1–8,3%), чем в 
группе плацебо (11,8%) [24].

Наиболее распространенными побочными эффектами канаглиф-
лозина (как, впрочем, и других НГКТ-2) являются инфекции моче-
выводящих путей и генитальные инфекции, вызванные грибами рода 
Candida [25]. Эти явления встречаются примерно у 10% женщин и зна-
чительно реже у мужчин [26].

Кроме того, на фоне терапии канаглифлозином незначительно 
увеличивается частота НЯ, связанных с уменьшением объема циркули-
рующей крови (например, постуральное ортостатическое головокруже-
ние и ортостатическая гипотензия) [17].

В то же время ранее высказывавшиеся опасения относительно увели-
чения риска тромбообразования на фоне терапии глифлозинами не нашли 
подтверждения в исследованиях: риск развития тромбоэмболий на фоне 
терапии канаглифлозином не отличался от такового в группе плацебо.

Важно отметить, что риск развития гипогликемий на терапии кана-
глифлозином крайне низок и сравним с таковым у плацебо, что явля-
ется дополнительным преимуществом [27].
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При назначении терапии ингибиторами НГКТ-2 следует иметь в 
виду возможность развития кетоза и кетоацидоза. В то же время на 
фоне терапии канаглифлозином серьезные случаи диабетического 
кетоацидоза встречались крайне редко, при этом большинство пациен-
тов, у которых развился кетоацидоз, имели другие факторы риска, в том 
числе гликемию >16,7 ммоль/л, LADA-диабет и пр. [28].

Говоря о СС безопасности препарата, следует отметить, что проме-
жуточный метаанализ исследований II и III фаз не показал увеличения 
кардиоваскулярного риска на фоне терапии канаглифлозином.

В настоящее время продолжаются исследования CANVAS 
(Canaglifl ozin Cardiovascular Assessment Study NCT01032629) и CANVAS-
Rs (NCT01989754), CANDLE (Safety of canaglifl ozin in diabetic patients 
with chronic heart failure), посвященные оценке кардиоваскулярной 
безопасности препарата, основные результаты которых будут представ-
лены в 2017 г.

На сегодняшний день отсутствуют какие-либо подтверждения, что 
канаглифлозин может увеличивать риск развития онкологических 
заболеваний, более того, в недавнем исследовании [30] было показано, 
что препарат, напротив, обладает некоторой антипролиферативной 
активностью, которая требует дальнейшего изучения.

ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ КАНАГЛИФЛОЗИНА

Так как действие  канаглифлозина не зависит от функциональной 
способности β-клеток, этот препарат может быть использован на 
любой стадии СД 2-го типа, у пациентов любого возраста, независимо 
от длительности заболевания и в сочетании с другими сахароснижаю-
щими препаратами, в том числе и с инсулином.

Ингибиторы НГКТ-2 рекомендованы в первую очередь лицам с 
СД 2-го типа без серьезных нарушений функции почек для улучшения 
гликемического контроля, если не получается его достичь с помощью 
диеты и физических упражнений или других ПССП. Наибольшую 
выгоду от назначения канаглифлозина обретут пациенты, которым 
необходимо снижение HbA1c на 0,5–1,17% и более.

От терапии канаглифлозином следует ожидать не только снижения 
уровней гликемии натощак и после еды, но и клинически значимого 
уменьшения вариабельности гликемии, которая сама по себе является 
мощным фактором риска развития диабетических осложнений.

Кроме того, канаглифлозин может быть использован в качестве 
средства второй линии в лечении пациентов с СД 2-го типа и избы-
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точным весом. Добавление канаглифлозина к терапии ПСМ или инсу-
линотерапии может нивелировать способность данных препаратов 
увеличивать массу тела.

Обширный спектр негликемических эффектов препарата (улучше-
ние показателей АД, снижение уровня мочевой кислоты, потенциаль-
ное кардиопротективное действие) делает его применение предпочти-
тельным у пациентов с указанными факторами СС риска.

Ниже приведен клинический случай, наглядно демонстрирующий 
потенциальные преимущества использования канаглифлозина у паци-
ентов с СД 2-го типа.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент Н., 49 лет, поступил на клиническую базу кафедры эндо-
кринологии ФГБОУ ДПО РМАНПО с жалобами на сухость во рту, 
жажду, учащенное мочеиспускание (до 2–3 раз за ночь), повышение 
гликемии до 13 ммоль/л натощак, онемение стоп.

Из анамнеза: СД 2-го типа верифицирован 2 года назад в возрасте 
47 лет, когда при прохождении медицинской комиссии была впервые 
выявлена гипергликемия — 18 ммоль/л.

В дебюте заболевания даны рекомендации по питанию, иниции-
рована пероральная сахароснижающая терапия: метформин 1000 мг  
2 раза в день, линаглиптин 5 мг утром.

На фоне проводимой терапии отмечались показатели гликемии 
натощак до 7 ммоль/л, после еды до 8,5 ммоль/л. За 2 года на фоне 
соблюдения рекомендаций по рациональному питанию и физической 
активности снизил массу тела на 13 кг.

Однако в течение последних 6 мес пациент часто нарушал диетиче-
ские рекомендации, самоконтроль гликемии проводил нерегулярно.

3 нед назад отметил появление сухости во рту, выраженной жажды, 
никтурию до 2–3 раз за ночь. При самоконтроле показатели гликемии 
натощак повысились до 13 ммоль/л.

Сопутствующие заболевания: с 1989 г. отмечает периодическое 
повышение АД, максимально до 180/110 мм рт.ст., адаптирован к 
130/80 мм рт.ст. Длительно получал гипотензивную терапию. На фоне 
уменьшения массы тела появились эпизоды гипотонии, в связи с чем 
пациент самостоятельно прекратил прием препаратов.

Вредные привычки: алкоголь умеренно.
Семейный анамнез: мать пациента страдает СД 2-го типа.



108 Сахарный диабет 2-го типа. Проблемы и решения

При физикальном осмотре: данные физического развития: рост 177 см, 
вес 120 кг, ИМТ 38 кг/м2. Телосложение гиперстеническое, объем 
талии — 121 см, объем бедер — 121 см. Состояние удовлетворительное.

Кожные покровы и видимые слизистые оболочки чистые, нормаль-
ной окраски, влажности. Высыпания отсутствуют, обращает на себя 
внимание гиперпигментация кожи голеней, стоп. Отеков нет.

В легких дыхание везикулярное, хрипов нет, частота дыхательных 
движений 16 в минуту. Пульс 70 в минуту, ритмичный. АД 110/70 мм 
рт.ст. При аускультации сердца тоны глухие, ритмичные, систоличе-
ский шум над аортальным клапаном.

Глотание не затруднено. Ротоглотка без признаков гиперемии. Язык 
сухой, не обложен. Живот мягкий, безболезненный, увеличен в объеме 
за счет подкожной жировой клетчатки. Печень +1,5 см от края ребер-
ной дуги по среднеключичной линии.

Поясничная область не изменена, при поколачивании безболезнен-
ная с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, учащенное, безболез-
ненное.

Щитовидная железа расположена в типичном месте, при паль-
пации безболезненна, подвижна при глотании, плотноэластической 
консистенции. Дополнительные данные: кожа стоп теплая на ощупь, 
пульсация артерий стоп сохранена. Отмечается выраженный гиперке-
ратоз кожи стоп, особенно в области пяток, трещины в области пяток, 
врастание ногтей больших пальцев стоп, онихомикоз.

Чувствительность стоп: тактильная чувствительность справа — сни-
жена, слева — снижена; температурная чувствительность справа — 
снижена, слева — снижена, вибрационная чувствительность большого 
пальца стопы справа — 6,0, слева — 6,0.

Результаты лабораторных исследований:
 • в анализе мочи выявлена микроальбуминурия;
 • биохимический анализ крови: общий белок — 75 г/л, мочевина — 
4,52 ммоль/л, креатинин — 100 мкмоль/л, общий билирубин — 
12,5 ммоль/л, аспартатаминотрансфераза — 33 Ед/л, аланинами-
нотрансфераза — 42 Ед/л;
 • липидный профиль: общий ХС — 5,58 ммоль/л, триглицери-
ды — 2,22 ммоль/л, ХС ЛПНП — 3,21 ммоль/л, ХС ЛПВП — 
1,93 ммоль/л;
 • СКФ — 74 мл/мин на 1,73 м2;
 • HbA1c — 11,57%;
 • лептин — 19,2 нг/мл, инсулин — 11,5 мкМЕ/мл;
 • индекс ИР HOMA — 4,55;
 • гликемия натощак — 13,2 ммоль/л.
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Диагноз: СД 2-го типа. Диабетическая микроангиопатия: нефропатия, 
ХБП С2А2. Диабетическая периферическая полинейропатия, сенсорная сим-
метричная форма. Гипертоническая болезнь: 3 стадия, II степень, риск 4.

Экзогенно-конституциональное ожирение II степени. Индивидуальный 
целевой уровень HbA1c <6,5%.

В период пребывания в стационаре
В первые дни госпитализации пациенту было проведено непрерыв-

ное суточное мониторирование гликемии (рис. 4.5, см. цв. вклейку).
Согласно полученным данным, на этапе поступления у пациента 

отмечалась не только характерная для заболевания стойкая гиперглике-
мия натощак, но и высокая вариабельность гликемии с выраженными 
экскурсиями показателя (до 14 ммоль/л) в постпрандиальный период.

С целью уменьшения явления глюкозотоксичности в отделении 
проведен курс инсулинотерапии в базис-болюсном режиме в сочета-
нии с фиксированной комбинацией вилдаглиптина с метформином 
50/1000 мг 2 раза в сутки, утром и вечером.

После уменьшения проявлений глюкозотоксичности было принято 
решение об отмене инсулинотерапии. Принимая во внимание удов-
летворительные показатели функции почек, избыточную массу тела, 
молодой возраст пациента, в качестве третьего сахароснижающего пре-
парата был выбран канаглифлозин 300 мг утром.

После выписки пациенту был рекомендован повторный визит через 
3 нед для оценки эффективности терапии.

Амбулаторный прием спустя 3 нед после выписки из стационара
Спустя 3 нед терапии канаглифлозином в дозе 300 мг отмечалась 

положительная динамика по целому ряду клинико-лабораторных пока-
зателей (табл. 4.3).

Таблица 4.3

Динамика основных антропометрических и метаболических показателей на 
фоне терапии канаглифлозином

Вес 120 кг 111 кг

ИМТ 38 кг/м2 35,43 кг/м2

Объем талии 121 см 118 см

Объем бедер 121 см 117 см

Объем талии/бедер 1,0 1,01

Инсулин 11,5 мкМЕ/мл 3,91 мкМЕ/мл

HOMA-IR 4,55 1,04

Лептин 19,2 нг/мл 2,71 нг/мл

Общий ХС 5,58 ммоль/л 4,55 ммоль/

ХС ЛПНП 3,21 ммоль/л 2,29 ммоль/л
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Также спустя 3 нед терапии канаглифлозином было повторно про-
ведено суточное мониторирование гликемии, согласно результатам 
которого, вкупе с улучшением основных показателей гликемического 
контроля, отмечалось значительное уменьшение вариабельности гли-
кемии (рис. 4.6, см. цв. вклейку).

Таким образом, даже спустя всего 3 нед терапии препаратом у паци-
ента Н. отмечалась положительная динамика по целому ряду параме-
тров (уровень глюкозы крови и инсулина натощак, липидный обмен 
и масса тела), но что особенно важно — существенно уменьшились 
постпрандиальные экскурсии гликемии.

По всей видимости, дополнительное ингибирование НГКТ-1, при-
сущее канаглифлозину, а также увеличение уровней циркулирующего 
ГПП-1 на фоне его приема действительно способствуют улучшению 
показателей гликемии после еды, что полностью соответствует резуль-
татам, полученным ранее Polidori и соавт. [2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Настоящим прорывом в фармакотерапии СД 2-го типа стало вне-
дрение в клиническую практику принципиально нового класса пре-
паратов — ингибиторов натрий-зависимого котранспортера глюкозы 
2-го типа.

Средства, быстро и эффективно устраняющие глюкозотоксичность, 
способствующие снижению массы тела и даже потенциально способные 
улучшать СС исходы у пациентов с СД 2-го типа, навсегда изменили пред-
ставление о возможностях таблетированной сахароснижающей терапии.

Однако, подводя итог, следует подчеркнуть, что особенно перспек-
тивным выглядит использование препарата канаглифлозин, который, 
кроме перечисленных преимуществ, обладает способностью ингибиро-
вать также НГКТ-1 в кишечнике и тем самым способствовать улучше-
нию показателей постпрандиальной гликемии, что подтверждают дан-
ные, полученные зарубежными исследователями, и наш собственный 
клинический опыт.
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