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Резюме
Сахарный диабет (СД) 2-го типа отличается высоким уровнем коморбидности. Частыми сопутствующими патологиями у лиц 
с СД2 являются заболевания сердечно-сосудистой системы, также часто встречаются заболевания органов пищеварения 
(хронический панкреатит, стеатоз печени, хронический гастрит), патология мочевыделительной и дыхательной систем, 
сопутствующие эндокринные заболевания, нарушения опорно-двигательного аппарата, патология нервной системы, апноэ 
во сне. Важными задачами лечения пациентов с СД2 являются также снижения рисков осложнений, сохранение функции 
β-клеток, увеличение продолжительности жизни и сохранение ее качества. Учитывая коморбидность пациентов с СД2 и, как 
следствие, применение большого количества препаратов, необходимо, чтобы гипогликемическая терапия была безопас-
ной, хорошо переносилась, не оказывала негативного влияния на другие заболевания и не взаимодействовала с другими 
препаратами. Ситаглиптин продемонстрировал протективные свойства в отношении сохранения функции β-клеток, а также 
показал свою безопасность при применении у лиц пожилого возраста, пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
и умеренными нарушениями функции печени и почек. Кроме того, есть данные, что ситаглиптин имеет потенциальный 
кардиопротективный эффект, который был показан в исследованиях на животных. Таким образом, ситаглиптин может 
назначаться достаточно широкому кругу пациентов. В настоящий момент в России зарегистрирован только один препарат 
ситаглиптина, который полностью идентичен оригинальному, который выпускается в дозе 100 мг и принимается 1 раз 
в сутки, независимо от приема пищи. Такой режим дозирования удобен и повышает комплаентность пациента.

Ключевые слова: ингибиторы дипептидилпептидазы-4, сердечно-сосудистые заболевания, хроническая болезнь почек, 
гипогликемия, ситаглиптин
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Abstract
Diabetes mellitus (DM) type 2 is characterized by a high level of comorbidity. Frequent concomitant pathologies in individuals 
with DM type 2 are cardiovascular diseases, as well as diseases of the digestive system (chronic pancreatitis, liver steatosis, 
chronic gastritis), pathology of the urinary and respiratory systems, concomitant endocrine diseases, disorders of the musculo-
skeletal system, pathology of the nervous system, sleep apnea. Important tasks in the treatment of patients with DM type 2 are 
also to reduce the risk of complications, preserve the function of β-cells, increase life expectancy and maintain its quality. Given 
the comorbidity of patients with DM type 2 and, as a result, the use of a large number of drugs, it is necessary that hypoglyce-
mic therapy is safe, well tolerated, does not have a negative effect on other diseases and does not interact with other drugs. 
Sitagliptin has demonstrated protective properties in terms of preserving β-cell function and has also proven its safety when 
used in elderly people, patients with cardiovascular diseases and moderate hepatic and renal impairment. In addition, there 
is evidence that sitagliptin has a potential cardioprotective effect, which has been shown in animal studies. Thus, sitagliptin 
can be prescribed to a fairly wide range of patients. Currently, only one sitagliptin drug is registered in Russia, which is com-
pletely identical to the original one – this is the drug Xelevia. The drug is available in a dose of 100 mg and is taken once a day, 
regardless of food intake. This dosing regimen is convenient and increases patient compliance.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема коморбидности является актуальной в со-
временной медицине. Коморбидность – это наличие у од-
ного пациента двух или более заболеваний, синдромов 
или психических расстройств, связанных между собой 
этиопатогенетически или совпадающих по времени [1]. 
Часто коморбидность наблюдается у пациентов старшего 
возраста, т. к. с возрастом увеличивается количество за-
болеваний у пациента. Одним из распространенных ко-
морбидных заболеваний является сахарный диабет (СД) 
2-го типа. На его фоне возникают поражения различных 
органов и систем, которые значительно усугубляют тече-
ние имеющейся сопутствующей патологии, отрицательно 
влияют на прогноз и повышают риск смертности. Распро-
страненность СД2 настолько высока, что можно говорить 
об эпидемии. Технический прогресс, малоподвижный об-
раз жизни и нерациональное питание способствуют росту 
СД2. По данным IDF Diabetis Atlas, количество больных СД 
в 2021 г. составляло 536 млн человек в возрасте от 20 до 
79 лет, но с каждым годом эта цифра увеличивается и к 
2030 г. ожидается прирост в 106 млн человек1.

КОМОРБИДНОСТЬ И СД2

Для оценки коморбидности используются различные 
индексы и шкалы. В частности, например, для прогнози-
рования смертности у коморбидных пациентов использу-
ется индекс Чарлсона. Чем выше данный индекс, тем хуже 
прогноз для пациента. СД2 отличается высоким уровнем 
коморбидности. Отмечено, что значение индекса комор-
бидности Чарлсона ≥ 5 у пациентов с СД является незави-
симым предиктором неблагоприятного прогноза для их 
жизни [2]. По данным И.В. Мадянова, индекс коморбид-
ности положительно коррелировал с длительностью СД2 
и максимальными значениями артериального давления 
(АД). Увеличение индекса коморбидности было связано 
со снижением скорости клубочковой фильтрации (СКФ), 
снижением приверженности к лечению, возрастанием со-
судистого риска и склонностью к гипогликемиям. Однако 
при этом индекс коморбидности практически не зависел 
от степени компенсации углеводного обмена [3].

При анализе структуры коморбидной патологии у па-
циентов с СД2 отмечено, что лидером являются заболе-
вания сердечно-сосудистой системы, также часто встре-
чаются заболевания органов пищеварения (хронический 
панкреатит, стеатоз печени, хронический гастрит), пато-
логия мочевыделительной и дыхательной систем, сопут-
ствующие эндокринные заболевания, нарушения опорно-
двигательного аппарата, патология нервной системы, 
апноэ во сне [4–6]. СД2 и сопутствующие ему состояния 
могут отягощать течение друг друга. Например, заболева-
ния желудочно-кишечного тракта могут негативно влиять 
на компенсацию углеводного обмена [4]. Коморбидность 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и СД2 до-
стоверно ухудшает течение ХСН и негативно влияет на 

1 Global diabetes data report 2000—2045. Available at: https://diabetesatlas.org/data/en/
world. 

качество жизни пациентов, а также способствует увели-
чению массы тела. Длительный стаж СД2 и гипергликемия 
оказывают негативное влияние на качество жизни паци-
ентов с ХСН, снижая их физическое и социальное функ-
ционирование и ухудшая психологическое здоровье [7].

На качество жизни пациентов также негативно влия-
ют микро- и макрососудистые осложнения. Для профилак-
тики хронических осложнений СД необходим адекватный 
контроль углеводного обмена: достижение целевых зна-
чений HbA1c, гликемии натощак и через 2 ч после еды. 
При этом гликемический профиль должен быть с низкой 
вариабельностью уровня глюкозы крови в течение суток. 
Высокая вариабельность гликемии негативно влияет на 
компенсацию пациентов и повышает риск развития хро-
нических сосудистых осложнений СД2, особенно это каса-
ется сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [8].

Актуальной проблемой также является многофактор-
ный метаболический контроль, в частности, включающий 
также достижение целевых уровней АД и холестерина ли-
попротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП). Однако дости-
жение целевых показателей метаболического контроля 
часто представляет собой сложную проблему для пациен-
тов. Согласно данным американской программы NHANES 
(National Health and Nutrition Examination Survey), толь-
ко 55% взрослых с СД2 достигают целевого уровня HbA1c 
менее 7% [9]. Лишь 25% больных достигают цели по трем 
параметрам – HbA1c, АД и ХС-ЛПНП, лишь 8% – по че-
тырем – HbA1c, АД, ХС-ЛПНП и индекс массы тела (ИМТ) 
менее 30  кг/м2. В  связи с  этим в  стандартах оказания 
медицинской помощи больным СД Американской диабе-
тической ассоциации (American Diabetes Association – ADA) 
2022 г. для снижения риска развития хронических ослож-
нений СД рекомендуется многофакторный подход, вклю-
чающий контроль гликемии, АД, липидного профиля, сни-
жение сердечно-сосудистого риска и нефропротекцию [10].

ПРИНЦИПЫ НАЗНАЧЕНИЯ САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ 
ТЕРАПИИ ПРИ СД2

Препаратом первой линии при лечении СД2 является 
метформин. Однако часто существует необходимость на-
значения нескольких препаратов. У части пациентов в де-
бюте СД2 ранняя комбинированная терапия может обе-
спечить дополнительные преимущества по долгосрочному 
удержанию гликемического контроля даже при незначи-
тельном повышении целевого уровня HbA1c [11]. Соглас-
но рекомендациям российских эндокринологов выбор 
препаратов для лечения СД2 должен проводиться с уче-
том индивидуальных особенностей пациента. В частности, 
необходимо выявить доминирующую клиническую про-
блему пациента: риск или наличие атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ), хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН), хроническая болезнь 
почек (ХБП), ожирение, риск гипогликемии [11].

В настоящее время лечение СД2 заключается не толь-
ко в снижении уровня глюкозы крови и HbA1c. Важными 
задачами лечения пациентов с СД2 являются также сни-
жения рисков осложнений, сохранение функции β-клеток, 
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увеличение продолжительности жизни и сохранение ее 
качества. Учитывая коморбидность пациентов с СД2 и, как 
следствие, применение большого количества препаратов, 
необходимо, чтобы гипогликемическая терапия была без-
опасной, хорошо переносилась, не оказывала негативно-
го влияния на другие заболевания и не взаимодействова-
ла с другими препаратами.

ДИСФУНКЦИЯ β-КЛЕТОК ПРИ СД2

В патогенезе СД2 имеет значение не только инсулино-
резистентность, но и прогрессирующая утрата способности 
β-клеток продуцировать инсулин. Секреция инсулина за-
висит как от абсолютного количества β-клеток в островках 
Лангерганса (масса β-клеток), так и от продукции инсулина 
в каждой из этих клеток (функция β-клеток) [12]. В одном 
из исследований, проведенных с использованием образцов 
поджелудочной железы, полученных при аутопсии, было 
выявлено снижение массы β-клеток на 41% у худых и на 
63% у страдающих ожирением пациентов с CД2 по срав-
нению с пациентами без СД, сопоставимыми по возрасту 
и ИМТ [13]. Прогрессирование нарушений углеводного об-
мена от предиабета к манифестации СД2 происходит, когда 
недостаток секреторной функции β-клеток приводит к не-
способности компенсировать инсулинорезистентность [14]. 
Кроме того, наблюдается отрицательная связь между ко-
личеством β-клеток и стажем СД2  [15]. Таким образом, 
масса β-клеток уменьшается по мере прогрессирования 
заболевания. Переход между стадиями нарушения функ-
ции β-клеток может происходить в любом направлении, 
что указывает на возможность восстановления нормаль-
ной секреторной функции [16]. Поэтому стратегия лечения 
СД2 должна быть ориентирована на сохранение β-клеток.

Перспективными препаратами в отношении сохране-
ния β-клеток могут быть инкретиномиметики, в частно-
сти иДПП-4. Действие этой группы препаратов основа-
но на ингибировании фермента дипептидилпептидазы-4 
(ДПП-4), разрушающего инкретины, в частности глюка-
гоноподобный пептид. Применение этих препаратов по-
зволяет продлить действие глюкагоноподобного пептида. 
Также снижается секреция глюкагона. В результате проис-
ходит более физиологичная глюкозозависимая стимуля-
ция секреции инсулина, чем при применении препаратов 
сульфонилмочевины. Стартовая комбинированная терапия 
метформином и иДПП-4 имеет преимущества по сохране-
нию инсулин-секреторной функции [11].

Ситаглиптин – один из первых препаратов из группы 
ингибиторов ДПП-4, безопасность, эффективность и про-
тективные эффекты которого в отношении β-клеток изу-
чались неоднократно.

В исследовании G. Derosa еt al. изучалось влияние ком-
бинации ситаглиптина и метформина на гликемический 
контроль, секрецию инсулина и инсулинорезистентность 
по сравнению с монотерапией метформином у пациентов 
с СД2, ранее не получавших лечения. Было обследовано 
178 пациентов, которые были разделены в группы «ситаг-
липтин + метформи» и «плацебо + метформин». Авторы оце-
нивали через 3, 6, 9 и 12 мес. ИМТ, гликемический контроль, 

инсулин плазмы натощак, HOMA-IR, HOMA-β, проинсулин 
плазмы натощак, соотношение проинсулина/инсулина плаз-
мы натощак, C-пептид, глюкагон, ретинол-связывающий бе-
лок-4 (RBP-4), висфатин и хемерин. До начала исследования 
и через 12 мес. после начала приема ситаглиптина паци-
енты проходили комбинированный эугликемический ги-
перинсулинемический и гипергликемический клэмп с по-
следующей стимуляцией аргинином. В результате было 
показано, что в обеих группах пациенты одинаково снизили 
массу тела и ИМТ. Однако в группе «ситаглиптин + метфор-
мин» показано более выраженное улучшение гликемиче-
ского контроля, снижение глюкагона и HOMA-IR. Отмече-
но снижение проинсулина плазмы натощак и соотношения 
проинсулина/инсулина плазмы натощак, а также увеличе-
ние HOMA-β и ответа C-пептида на аргинин по сравнению 
с группой «плацебо + метформин». Что касается адипоци-
токинов, то ситаглиптин лучше снизил уровни RBP-4, висфа-
тина и хемерина по сравнению с плацебо. Таким образом, 
применение ситаглиптина способствует сохранению и улуч-
шению функции β-клеток у пациентов с СД2 [17, 18].

В другом исследовании оценивалось влияние сита-
глиптина на секрецию инсулина у японских пациентов 
с СД2 с помощью теста на толерантность к пище. В ис-
следовании участвовали 21 пациент, которым давали за-
втрак (460 ккал) и измеряли уровень глюкозы и инсули-
на в плазме через 0, 30, 60, 120 и 180 мин после завтрака. 
Постпрандиальные профили оценивали исходно до нача-
ла лечения и через 3 мес. лечения ситаглиптином в дозе 
50 мг/день или без лечения (контрольная группа). В ре-
зультате было показано, что ситаглиптин значительно сни-
зил уровень глюкозы в плазме на 60, 120 и 180 мин по-
сле завтрака и значительно повысил уровень инсулина 
в плазме на 0 и 30 мин. При этом в контрольной груп-
пе никаких существенных изменений не было. Данное 
исследование не является оптимальным, т.  к. не было 
рандомизированным, но тем не менее демонстрирует 
эффективность ситаглиптина в отношении коррекции по-
стпрандиальной гликемии и усиления инсулинового отве-
та на прием пищи [19].

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ БЕЗОПАСНОСТЬ 
СИТАГЛИПТИНА У ПАЦИЕНТОВ С СД2

Кардиоваскулярная патология является частым спут-
ником СД2. Именно ССЗ являются основной причиной 
смерти этих пациентов – 52% [20]. Поэтому крайне важ-
но, чтобы назначаемая сахароснижающая терапия име-
ла благоприятной профиль безопасности в отношении 
ССЗ. В связи с этим интересно исследование TECOS (Trial 
Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin). В ка-
честве первичной конечной точки было взято время до 
первого наступления сердечно-сосудистой смерти, не-
фатального инфаркта миокарда, нефатального инсуль-
та или госпитализации по поводу нестабильной стено-
кардии [21]. В результате было продемонстрировано, что 
ситаглиптин не увеличивает риск основных неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий: смерти от сердечно-
сосудистого заболевания, нефатального инфаркта 
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миокарда и инсульта, нестабильной стенокардии, требу-
ющей госпитализации, а также госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности [22, 23].

Ситаглиптин безопасен при применении, в  т.  ч. и  у 
пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС), что 
было показано в работе L. Arnets еt al. Авторы исследо-
вали, влияет ли ситаглиптин на копептин, осмоляльность, 
активацию системы аргинин-вазопрессина и потенциаль-
ную задержку жидкости по сравнению с плацебо у па-
циентов с ОКС и недавно обнаруженными нарушениями 
углеводного обмена (СД2 и  нарушением толерантно-
сти к глюкозе). Было выявлено, что терапия ситаглипти-
ном не связана с данными показателями и сопровожда-
лась снижением риска повторного инфаркта, отека легких 
и острой почечной недостаточности [24]. Отмечено также, 
что ситаглиптин способствует улучшению функции β-кле-
ток у пациентов с ОКС и впервые возникшими нарушени-
ями углеводного обмена [25].

Кроме того, препараты группы иДПП-4 продемон-
стрировали плейотропный сердечно-сосудистый за-
щитный эффект, не зависящий от их сахароснижающе-
го действия. Они препятствуют развитию атеросклероза, 
улучшают функцию эндотелия, снижают артериальное 
давление и предотвращают повреждение миокарда [26]. 
Однако точные пути их воздействия на сегодняшний день 
пока не определены. Механизмы влияния ситаглиптина на 
сердечно-сосудистую систему на данный момент изучают-
ся. Возможно, положительные эффекты в отношении ССЗ 
связаны с противовоспалительными эффектами препара-
та. Показано, что лечение ситаглиптином в течение 6 нед. 
снизило плазменные маркеры слабовыраженного воспа-
ления и молекулы клеточной адгезии (содержание С-ре-
активного белка (СРБ), интерлейкина-6, интерлейкина-8, 
секретируемой фосфолипазы-A2, растворимой межкле-
точной адгезионной молекулы-1 и Е-селектина). Вероятно, 
это связано с улучшением углеводного обмена и повыше-
нием уровня ГПП-1 в плазме, т. к. отмечена обратная кор-
реляция между уровнями ГПП-1 и СРБ [27]. S. Omoto et al. 
обнаружили, что у ситаглиптина есть адипонектинзави-
симый антиатеротромботический эффект, который может 
быть полезен для первичной профилактики атеротромбо-
за у пациентов с СД2 [28].

В исследованиях на животных было показано, что дан-
ный препарат имеет терапевтический потенциал при диа-
бетической кардиомиопатии посредством регуляции сиг-
нального пути янус-киназы/сигнального преобразователя 
и активатора транскрипции (JAK/STAT). Было обнаружено, 
что ситаглиптин уменьшал гипергликемию, гиперлипиде-
мию, соотношение массы миокарда к массе тела, окисли-
тельный стресс и воспаление, а также восстанавливал ан-
тиоксидантную защиту [29]. Также ситаглиптин уменьшал 
инфильтрацию бляшек макрофагами и повышал их ста-
бильность у мышей Apoe (-/-). Возможно, это обусловле-
но ингибированием хемокин-индуцированной миграции 
моноцитов и высвобождения металлопротеиназы-9 [30].

Таким образом, ситаглиптин не только безопасен при 
применении у пациентов с СД2 и ССЗ, но и обладает по-
тенциальными кардиопротективными свойствами.

ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК И СД2

Хроническая болезнь почек (ХБП) является одним из 
частых спутников СД2. Нарушение функции почек воз-
можно как из-за наличия сопутствующих заболеваний 
(хронический пиелонефрит и т. д.), так и вследствие диабети-
ческой нефропатии. Частота нефропатии при СД2 составля-
ет 18,45% [20]. Снижение скорости клубочковой фильтрации 
может прогрессировать с возрастом, что особенно актуально 
для пациентов с СД2, т. к. большинство из них – лица старше-
го возраста. Также наличие диабетической нефропатии ассо-
циируется с повышением сердечно-сосудистого риска и бо-
лее низким качеством лечения [31]. Стадия ХБП у больного 
СД2 влияет на выбор сахароснижающих препаратов, т. к. не-
которые из них могут быть противопоказаны при нарушени-
ях функции почек. Ситаглиптин может применяться на любой 
стадии ХБП при условии уменьшения дозы при ХБП С3б-5 
[Алгоритмы]. По данным рандомизированного исследования, 
в которое были включены 65 пациентов, препарат показал 
свою эффективность и хорошую переносимость пациентами 
с тяжелой почечной недостаточностью [32].

Клиническая эффективность и безопасность данного 
препарата у пациентов с СД2 и начальной диабетической 
нефропатией изучалась в метаанализе W. Liu еt al. По дан-
ным авторов, ситаглиптин эффективен в снижении проте-
инурии, улучшении функции почек и оказании противо-
воспалительного эффекта у пациентов с ранней стадией 
диабетической нефропатии [33]. Ранее H. Mori et al. также 
продемонстрировали снижение альбуминурии у больных 
СД2 на фоне применения ситаглиптина [34].

В  рандомизированном клиническом исследова-
нии GRADE сравнивали влияние на состояние почек при 
СД2 разных сахароснижающих препаратов: ситаглиптина, 
глимепирида, лираглутида и гларгина. В результате обнару-
жено, что в течение 5 лет среднее прогрессирование забо-
леваний почек было одинаковым у всех препаратов. Также 
не было выявлено неблагоприятных событий со стороны 
почек, связанных с назначением данных лекарственных 
средств, в т. ч. и ситаглиптина, что указывает на его безопас-
ность у пациентов с СД2 в отношении функции почек [35].

Потенциальные нефропротективные эффекты ситаг-
липтина в настоящее время не ясны и активно изучают-
ся на животных. Показано, что лечение ситаглиптином эф-
фективно снижало уровни креатинина в сыворотке крови, 
азота мочевины в сыворотке крови и 24-часовую протеи-
нурию. Авторы предполагают, что ситаглиптин, опосредуя 
модуляцию уровней адипокинов, повышает экспрессию 
нефрина и подоцина в почках, что оказывает положитель-
ное влияние на диабетическую нефропатию [36]. В дру-
гом исследовании было продемонстрировано, что сита-
глиптин улучшал функцию почек и гистопатологические 
изменения у крыс с диабетической нефропатией, а так-
же препятствовал воспалению и окислительному стрес-
су и повышал регуляцию пути фосфатидилинозитол 3-ки-
назы (PI3K)/протеинкиназы B (AKT) (PI3K/AKT) [37]. Также 
данный препарат способствовал инактивации почечного 
фиброза, что способствует предотвращению прогрессиро-
вания диабетической нефропатии [38].
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Таким образом, ситаглиптин эффективен и безопасен 
у пациентов с СД2 и патологией почек и может приме-
няться без коррекции дозы при легкой и умеренной по-
чечной недостаточности.

СД2 И НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ

СД2 в большинстве случаев сочетается с метаболиче-
ски ассоциированной жировой болезнью печени (МАЖБП), 
что может сопровождаться нарушениями функции пече-
ни и повышением уровня трансаминаз (АЛТ и АСТ). На-
значение ситаглиптина возможно у пациентов с легкими 
и умеренными нарушениями функции печени без коррек-
ции дозы. Кроме того, изучалась безопасность ситаглипти-
на у больных СД2 в сочетании с вирусным гепатитом С. 
Была показана эффективность и удовлетворительная пе-
реносимость препарата, при этом значимых отклонений 
уровней АЛТ и АСТ от нормы не наблюдалось [39]. При со-
четании СД2 с МАЖБП применение ситаглиптина показа-
ло свою эффективность и безопасность, при этом отмече-
но, что снижение HbA1c положительно коррелировало со 
снижением АЛТ и АСТ, особенно в группе с исходно бо-
лее высоким уровнем HbA1c [40]. Вероятно, положитель-
ное влияние ситаглиптина на состояние печени в большей 
степени обусловлено контролем гликемии. Недавний ме-
таанализ показал, что данный препарат не оказывает зна-
чимого влияния на функцию печени и уровни АЛТ и АСТ, 
но снижает уровень гамма-глутамилтранспептидазы [41].

СИТАГЛИПТИН У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО 
ВОЗРАСТА И РИСК ГИПОГЛИКЕМИЙ

Так как большая часть пациентов с СД2 – это лица стар-
ше 60–65 лет, то актуальным является безопасность саха-
роснижающей терапии для этой категории пациентов. Од-
ной из главных проблем лечения СД2 у данной категории 
пациентов является достижение целевого уровня гликеми-
ческого контроля без риска гипогликемии. Гипогликемии 
негативно влияют на пациентов пожилого возраста и мо-
гут увеличивать риски сердечно-сосудистых осложнений, 
ухудшать качество жизни, когнитивную функцию [42]. По-
этому у лиц пожилого и старческого возраста предпочти-
тельнее использовать сахароснижающие препараты с низ-
ким риском гипогликемии. Такими препаратами являются 
иДПП-4, т. к. их сахароснижающий эффект является глю-
козозависимым [11]. Кроме того, есть данные о том, что 
использование иДПП-4 может оказывать положительное 

влияние на потерю мышечной массы и ее функции [43], 
что также важно для этой категории пациентов.

Эффективность и безопасность ситаглиптина у лиц по-
жилого и старческого возраста изучались в ряде иссле-
дований [44, 45]. Так, по данным ретроспективного об-
сервационного исследования с участием 831 пациента 
с СД2, которым назначался ситаглиптин в качестве мо-
нотерапии или в комбинации с другими сахароснижаю-
щими лекарственными средствами, эффективность, пе-
реносимость и безопасность этого препарата у больных 
пожилого и старческого возраста не отличались от лиц 
среднего возраста. А гипогликемии наблюдались только 
при применении в комбинации с производными сульфо-
нилмочевины [44]. Аналогичные данные по ситаглипти-
ну представлены в открытом многоцентровом проспек-
тивном исследовании (Impact of Sitagliptin on Diabetes 
Mellitus in Japanese elderly patients), где также показана 
эффективность и безопасность применения данного пре-
парата у пациентов старшей возрастной группы [45]. Сита-
глиптин обладает безопасным профилем и может приме-
няться у пациентов старшего возраста без риска развития 
гипогликемических реакций. Еще одним важным преиму-
ществом препарата для лиц пожилого и старческого воз-
раста является удобство и простота приема препарата – 
1 раз в стуки независимо от приема пищи, что повышает 
комплаентность пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пациенты с СД2 встречаются в практике врача прак-
тически любой специальности. Как правило, они требуют 
особого внимания и индивидуального подхода. Высокий 
уровень коморбидности таких пациентов часто затрудняет 
выбор препаратов для сахароснижающей терапии. Препа-
рат ситаглиптин эффективно улучшает компенсацию угле-
водного обмена без рисков гипогликемии, а также хорошо 
переносится, независимо от возраста пациента. Протектив-
ное действие в отношении сохранения функции β-клеток 
делает этот препарат перспективным для пациентов с СД2. 
Препарат безопасен для пациентов с ССЗ и патологией по-
чек. Может применяться без коррекции дозы у пациентов 
с ХБП до С3а включительно, у пациентов с ХБП С3б-5 – 
с коррекцией дозы. Таким образом, ситаглиптин может на-
значаться достаточно широкому кругу пациентов.� 0
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