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Введение
В последние годы в лечении cахарного диабе-

та (СД) 2-го типа были предложены инновации. 
Консенсус Американской диабетической ассоци-
ации (ADA) и Европейской ассоциации по изуче-
нию сахарного диабета (EASD) 2018 г. по-прежне-
му рекомендовал метформин как препарат первой 
линии, но расширил показания к использованию 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (АР ГПП-1) и ингибиторов натрий-глюкоз-
ного котранспортера-2 (иНГЛТ2) [1]. Метформин, 
иНГЛТ2, АР ГПП-1 и агонисты рецепторов амилина 
способствуют снижению массы тела, а ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4 (иДПП-4) в этом отноше-
нии нейтральны [1]. Среди эффектов метформина 

отмечалось снижение аппетита, уменьшение при-
ема пищи, массы тела, благоприятное действие на 
спектр липидов крови, отсутствие повышенного 
риска гипогликемии. Однако не все исследования 
подтверждают снижение массы тела при долговре-
менном приеме метформина; препарат часто клас-
сифицируют как нейтральный в отношении набора 
веса. У некоторых пациентов прием метформина 
сопровождается побочными эффектами со стороны 
желудочно-кишечного тракта [2–5]. Новые препа-
раты метформина пролонгированного действия пе-
реносятся лучше [6]. 

В течение десятилетий используются производ-
ные сульфонилмочевины. Среди их недостатков 
отмечается повышение массы тела и риска гипо-
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ингибиторов кишечной альфа-глюкозидазы, тормозящих переваривание и всасывание углеводов в ки-
шечнике. Гипогликемический эффект препаратов двух последних групп (а также метформина) не связан 
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гликемии, в особенности у пожилых пациентов с 
коморбидностью. Длительный прием этих препа-
ратов ведет к дисфункции бета-клеток [5, 7]. По 
сравнению с препаратами сульфонилмочевины 
глиниды обладают кратковременным действием. 
Механизм действия и спектр побочных эффек-
тов препаратов обеих групп сходны; в частности, 
отмечается тенденция к повышению массы тела. 
Глиниды принимают во время еды, что позволя-
ет соблюдать более либеральный режим питания. 
Репаглинид можно использовать при хронической 
болезни почек (ХБП) у больных СД 2-го типа. Со-
гласно российским «Алгоритмам специализиро-
ванной медицинской помощи больным сахарным 
диабетом» и некоторым зарубежным публикациям, 
репаглинид рекомендуется применять на I–IV ста-
диях ХБП, что соответствует снижению скорости 
клубочковой фильтрации до 15–20 мл/мин/1,73 м2 
[8, 9]. Многие авторы считают, что репаглинид 
можно применять на любой стадии ХБП [10–12], 
но требуется коррекция дозы [9, 13]. Cогласно об-
зорам [10, 12], корректировка дозы не требуется. 
Препараты класса тиазолидиндионов (пиоглита-
зон) снижают инсулинорезистентность; их прием 
сопровождается низким риском гипогликемии. 
Недостатком является повышение массы тела и 
задержка жидкости, что нежелательно, в особен-
ности при сердечной недостаточности [14, 15]. 
Пиоглитазон можно использовать на I–IV стади-
ях ХБП [8] или на любой стадии [10, 12, 13, 16], но 
имеются ограничения в связи с повышенным ри-
ском сердечной недостаточности и другими побоч-
ными эффектами [9, 12]. Упомянем также препа-
рат для подкожных инъекций прамлинтид (агонист 
рецепторов амилина), который подавляет синтез 
глюкагона, тормозит опорожнение желудка, спо-
собствует ощущению сытости и уменьшению мас-
сы тела [1]. 

Препараты инкретинового ряда
Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 тормо-

зят деградацию глюкагоноподобного пептида  1, 
который оказывает глюкозозависимое стимулиру-
ющее действие на секрецию инсулина и подавля-
ющее  — на синтез глюкагона. Препараты иДПП-4 
не повышают риск гипогликемии и не оказывают 
существенного влияния на массу тела. АР ГПП-1 
и иДПП-4 можно использовать в качестве моно-
терапии вместо метформина или сочетать с ним. 
Особенностью линаглиптина является то, что он не 
выводится почками и может в обычных дозах на-
значаться на любой стадии ХБП, тогда как другие 
иДПП-4 требуют коррекции дозы [8, 9, 13, 15]. 

Гипогликемический эффект АР ГПП-1 более 
выражен и продолжителен по сравнению с иДПП-4. 
При их использовании отмечается снижение смер-
тности больных СД 2-го типа [17]. Недостатками 
АР ГПП-1 являются подкожное введение и срав-
нительно высокая стоимость. Препараты эксена-
тид, ликсизенатид и лираглутид вводят ежедневно. 

Форма эксенатида пролонгированного действия 
требует введения 1 раз в неделю. Дулаглутид, аль-
биглутид и семаглутид также вводятся раз в неде-
лю. Сообщалось о высокой эффективности дула-
глутида по сравнению с препаратами эксенатид, 
метформин и ситаглиптин, причем эффектив-
ность была не ниже или даже выше, чем у инсу-
лина гларгин [18, 19]. Одним из самых эффектив-
ных противодиабетических препаратов считается 
семаглутид, в том числе в плане снижения массы 
тела. Проходит испытания препарат семаглутида 
для перорального применения; сообщалось о его 
успешном использовании [20, 21]. Использование 
комбинации АР ГПП-1 с метформином эффектив-
но, сопровождается низким риском гипогликемии 
и способствует уменьшению массы тела. По дан-
ным рандомизированного контролируемого ис-
следования (РКИ) LEADER, частота нефатальных 
инфарктов миокарда, инсультов и госпитализаций 
по поводу сердечной недостаточности была ниже в 
группе лираглутида по сравнению с плацебо, одна-
ко различия не были статистически достоверными. 
В группе лираглутида риск нефатального инфаркта 
миокарда и инсульта, кардиоваскулярная и общая 
смертность были ниже по сравнению с плацебо 
[22]. В исследовании ELIXA отмечена нейтраль-
ность ликсисенатида в отношении сердечно-сосу-
дистых рисков [23, 24]. 

АР ГПП-1 замедляют эвакуацию желудочно-
го содержимого и снижают аппетит, способствуя 
уменьшению массы тела [1]. Анорексигенный 
эффект отчасти опосредуется центральными ме-
ханизмами с воздействием на центры насыщения 
ЦНС [2, 25, 26]. Среди нежелательных эффектов 
АР ГПП-1 отмечаются тошнота, отрыжка и мете-
оризм. Влияние АР ГПП-1 на моторику желудка 
может быть преходящим; его ослабление связы-
вают с феноменом тахифилаксии. Возможно сни-
жение эффективности вследствие образования 
антител [27]. Имеются экспериментальные дан-
ные в пользу того, что иДПП-4 и АР ГПП-1 спо-
собствуют сохранению пула функционирующих 
бета-клеток, их пролиферации или неогенезу, но 
прямые доказательства клинически значимого 
эффекта у человека отсутствуют [28–35]. Напро-
тив, имеются свидетельства, что длительная сти-
муляция АР ГПП-1 может способствовать исто-
щению бета-клеток [36]. У пациентов с СД 2-го 
типа долговременный прием лираглутида в 26,7 % 
случаев сопровождался постепенным ухудшением 
гликемического контроля [37]. В исследовании 
продолжительностью 2 года влияние лираглутида 
на уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) 
ослабевало [38]. Эффективность гликемического 
контроля под действием эксенатида при сроках 
наблюдения до 7 лет постепенно снижалась [39]. 
У  гуманизированных мышей инъекции лираглу-
тида вели к снижению функции бета-клеток [40]. 
Сообщалось о накоплении амилоида в культиви-
руемых островках Лангерганса у человека и мы-
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шей с усилением апоптоза бета-клеток под дей-
ствием АР ГПП-1 [41]. Дисфункция бета-клеток 
может маскироваться относительно низким уров-
нем глюкозы крови вследствие подавления секре-
ции глюкагона. Подобно другим гормональным 
воздействиям, эффекты АР ГПП-1 многообразны 
и не всегда благоприятны; например, сообща-
лось о гиперплазии альфа-клеток и экзокринной 
паренхимы поджелудочной железы, дисплазии и 
микроаденомах [42]. Долгосрочная стабильность 
гликемического контроля с помощью АР ГПП-1 
требует дальнейшего изучения [36].

Ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера-2 в сравнении 
с АР ГПП-1

Ингибиторы натрий-глюкозного котранс
портера-2 уменьшают почечную реабсорбцию 
глюкозы; их действие не зависит от инсулиноре-
зистентности и сохранности функции бета-клеток. 
Помимо дозозависимого сахароснижающего эф-
фекта, усиленный диурез ведет к снижению арте-
риального давления, риска сердечной недостаточ-
ности, кардио- и нефропротективному действию. 
Гликемический контроль поддерживается дли-
тельное время, тогда как феномен ускользания яв-
ляется недостатком многих противодиабетических 
средств [2]. Ввиду инсулиннезависимого механиз-
ма иНГЛТ-2 можно комбинировать с другими са-
хароснижающими средствами. Отмечена эффек-
тивность комбинации иНГЛТ-2 с АР ГПП-1, в 
особенности в условиях инсулинорезистентности 
и декомпенсации СД 2-го типа, а также в целях 
снижения массы тела [43–46]. 

При ретроспективном сравнении эффективно-
сти контроля HbA1c не выявлено существенных 
различий между канаглифлозином и АР ГПП-1, 
тогда как стоимость последних заметно выше [47]. 
Эффективность снижения массы тела под действи-
ем иНГЛТ-2 и АР ГПП-1 расценивается как при-
мерно одинаковая [48, 49]. Описаны отдельные 
случаи набора веса в связи с повышением аппетита 
при переходе с АР ГПП-1 на иНГЛТ-2 [50]. Сооб-
щений о повышении аппетита при переходе с мет-
формина на иНГЛТ-2 не найдено. Следует также 
отметить отсутствие повышенного риска гипогли-
кемии при приеме иНГЛТ-2 и АР ГПП-1 [2, 51–53]. 
Исследования LEADER и EMPA-REG OUTCOME 
доказали эффективность препаратов обоих классов 
в целях предотвращения кардиоваскулярных собы-
тий [1, 54–57]. Метаанализ со сравнением иНГЛТ-2 
и АР ГПП-1 подтвердил их эффективность, не вы-
явив между ними существенных различий в отно-
шении профилактики основных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, однако иНГЛТ-2 
эффективнее снижали частоту госпитализаций в 
связи с сердечной недостаточностью [57]. Отметим, 
что риск сердечной недостаточности повышен при 
приеме некоторых сахароснижающих препаратов: 
тиазолидиндионов и, возможно, иДПП-4 [14, 51, 

58, 59]. Что касается АР ГПП-1, то их благоприят-
ное действие на сократимость левого желудочка не-
постоянно и выражено умеренно [58].

Глюкозурия при приеме иНГЛТ-2 сопрово-
ждается риском генитальных инфекций, таких 
как вульвовагинит и баланит. Сообщалось также 
о повышении риска инфекций мочевыводящих 
путей (ИМП), хотя ряд исследований не выявил 
статистически значимого увеличения риска ИМП 
по сравнению с плацебо. Обычно эти инфекции 
выражены умеренно и успешно лечатся обычными 
средствами [60]. Отдельные публикации могут про-
извести преувеличенное впечатление о неблаго-
приятных эффектах иНГЛТ-2, например: «Анализ 
национальных регистров двух стран показал, что 
прием иНГЛТ-2 в сравнении с АР ГПП-1 связан с 
риском ампутаций нижних конечностей и диабети-
ческого кетоацидоза» [60]. Число вышеназванных 
осложнений на 1000 человеко-лет по сравнению 
с контролем составило соответственно 2,7 против 
1,1 и 1,3 против 0,6 [60]. Частота эугликемического 
кетоацидоза на фоне приема иНГЛТ-2 составляет 
менее 0,1 %. Это осложнение нужно исключить при 
появлении тошноты, рвоты, одышки и слабости 
[44, 61, 62]. Развитию кетоацидоза может способст-
вовать интеркуррентное заболевание, избыточный 
прием алкоголя или хирургическая операция. Пре-
параты иНГЛТ-2 считают противопоказанными на 
фоне тяжелых инфекций, дегидратации и кетоген-
ной диеты [62–64]. Что касается ампутаций, то их 
частота в исследовании [60] оставалась в пределах 
обычных показателей для СД 2-го типа: 1,5–5,0 на 
1000 человеко-лет [65]. Ретроспективное когор-
тное исследование и метаанализ не обнаружили 
повышенного риска ампутаций у больных СД 2-го 
типа, принимавших иНГЛТ-2, в частности ка-
наглифлозин [65, 66]. Исследование EMPA-REG 
OUTCOME не выявило повышенного риска ампу-
таций для эмпаглифлозина [67]. Предполагаемым 
механизмом, ведущим к ампутациям, является ги-
поволемия вследствие усиленного диуреза. В  свя-
зи с этим пациентам рекомендуется поддерживать 
адекватную гидратацию. Прочие осложнения, 
связанные с диабетической стопой, наблюдались 
на фоне терапии иНГЛТ-2 в целом реже, чем при 
приеме других сахароснижающих препаратов, хотя 
уровень достоверности различий снизился после 
исключения больных, получавших инсулин [68]. 
Ассоциаций между приемом иНГЛТ-2 и повы-
шением риска тромбоэмболических осложнений, 
острого панкреатита, переломов костей и тяжелых 
ИМП не выявлено [60]. 

При сравнении иНГЛТ-2 и АР ГПП-1 не всегда 
учитываются следующие обстоятельства. Истоще-
ние функции бета-клеток является одним из ме-
ханизмов прогрессирования СД 2-го типа [69, 70]. 
Сахароснижающий эффект иНГЛТ-2 не связан со 
стимуляцией секреции инсулина. Предотвраще-
ние избыточной стимуляции может защитить бета-
клетки от истощения [71, 72]. Снижение нагрузки 
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на бета-клетки считают одним из принципов тера-
пии СД 2-го типа [36, 73]. Дисфункция и апоптоз 
бета-клеток нарастают с возрастом [2]. Очевидно, в 
связи с этим иНГЛТ-2 при прочих равных условиях 
имеют преимущество по сравнению с препаратами, 
действие которых связано со стимуляцией бета-кле-
ток [74, 75].

Ингибитор кишечной 
альфа-глюкозидазы (акарбоза)

Акарбоза тормозит переваривание и всасывание 
углеводов в тонкой кишке, снижает постпранди-
альную гипергликемию и вторично  — гиперинсу-
линемию, не провоцируя при этом гипогликемию. 
Действие препарата проявляется при употреблении 
в пищу сложных углеводов. Эффективность расце-
нивается как умеренная. Побочными эффектами 
являются метеоризм и другие кишечные симптомы 
[76]. По данным одного метаанализа, препарат не 
влияет на массу тела [77], по данным другого — от-
мечается снижение массы тела [78], в особенности 
у больных СД 2-го типа с ожирением [79]. В экспе-
рименте акарбоза снижает вес животных [76]. При-
ем акарбозы снижает кардиоваскулярные риски, в 
том числе инфаркта миокарда [80]. Акарбозу можно 
использовать в качестве монотерапии или в ком-
бинации с другими препаратами [81]. Представля-
ется возможным эпизодическое применение при 
погрешностях в диете с излишним потреблением 
сложных углеводов. 

Комбинированная терапия
Если монотерапия не достигает целевого уров-

ня контроля гликемии, возникают показания к 
комбинированной терапии. Предложены соответ-
ствующие алгоритмы [3–5, 82]. Комбинированная 
терапия позволяет одновременно воздействовать 
на разные патогенетические механизмы гипергли-
кемии [35]. Возможные преимущества и недостатки 
той или иной терапии желательно обсудить с паци-
ентом. Например, комбинация метформина с пре-
паратами сульфонилмочевины или репаглинидом 
обладает выраженным гипогликемическим дейст-
вием; к ее недостаткам относится риск гипоглике-
мии и увеличения массы тела. Комбинированные 
препараты позволяют повысить комплайентность 
[83]. Сообщалось о снижении массы тела при ис-
пользовании комбинации метформина с препара-
тами орлистат (ингибитор кишечных липаз) или 
сибутрамин, обладающий анорексигенным дей-
ствием [84]. При недостаточной эффективности к 
комбинации из двух препаратов можно добавить 
третий [3, 15]. Комбинация из трех препаратов (на-
пример, метформин, иДПП-4, пиоглитазон) име-
ет преимущество перед инсулином для водителей 
транспорта в связи с низким риском гипогликеми-
ческих состояний. Подобную комбинацию можно 
рекомендовать больным, которые отказываются от 
показанных им инъекций инсулина. В таких случа-
ях требуется наблюдение [15]. 

Интенсивный гликемический контроль 
и гипертерапия 

Не всегда ясно, в какой степени преимущества 
тех или иных препаратов оправдывают значитель-
ную разницу в цене. Этот вопрос связан с пробле-
мой гипертерапии и полипрагмазии, качества на-
учных доказательств и конфликта интересов [85, 
86]. На рынках стран бывшего СССР много дорогих 
лекарств, а некоторые врачи при их назначении ру-
ководствуются не только клиническими показания-
ми [86, 87]. У авторов публикаций встречается кон-
фликт интересов. Препараты инкретинового ряда 
выдвигают на первый план в некоторых статьях 
директивного характера, где, например, без ссы-
лок утверждается: «Возможно, инкретины позволят 
сохранить непрерывно угасающую массу бета-кле-
ток» [88]. При этом иНГЛТ-2 не упоминают, хотя 
они снижают нагрузку на бета-клетки. Известна 
тенденция к гипертерапии СД 2-го типа, в особен-
ности для пациентов старшего возраста [1, 89–92]. 
По-видимому, некоторые авторы без достаточных 
оснований рекомендовали раннее использование 
комбинированных трехкомпонентных схем [35, 87]. 
Назначение сахароснижающей терапии пациентам 
с СД 2-го типа следует проводить поэтапно в соот-
ветствии со степенью декомпенсации углеводного 
обмена [5].

Известна связь повышенного уровня HbA1c со 
смертностью, микро- и макроангиопатическими 
осложнениями СД 2-го типа [93–98], хотя в неко-
торых исследованиях не исключена роль уклонов 
(bias) [95]. Вместе с тем интенсивный гликемиче-
ский контроль (ИГК) сопровождается побочными 
эффектами [99, 100]. Недавние РКИ продолжитель-
ностью 3,5–5,6 года (ACCORD, ADVANCE, VADT) 
не выявили статистически достоверного снижения 
риска макроангиопатических осложнений СД 2-го 
типа и смертности под действием ИГК, а в иссле-
довании ACCORD отмечено достоверное повыше-
ние сердечно-сосудистой и общей смертности [24, 
91, 92, 101, 102]. Исходный уровень HbA1c составил 
7,2 % в ADVANCE, 8,1 % в ACCORD и 9,4 % в VADT; 
в условиях ИГК средние показатели составили 6,4, 
6,4 и 6,9 % соответственно [92]. Отсутствие сниже-
ния смертности под действием ИГК подтверждено 
в метаанализе [103]. При ограничении метаанализа 
исследованиями высокого качественного уровня 
отмечено повышение риска сердечной недостаточ-
ности в условиях ИГК [103]. 

Снижение смертности под действием ИГК за-
фиксировано в более раннем исследовании UKPDS 
[102, 104]. Однако ADVANCE, ACCORD и VADT 
включали больных в среднем более старшего воз-
раста, с большей длительностью СД 2-го типа, с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями в анамнезе 
в 30–40 % случаев [102], т.е. их контингент больше 
соответствовал генеральной совокупности больных 
СД 2-го типа, чем UKPDS. В недавних исследова-
ниях терапия чаще была многокомпонентной [102]. 
Согласно сообщению [105], «результаты ключе-
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вых исследований UKPDS, ACCORD, ADVANCE, 
VADT внесли серьезный вклад в решение проблемы 
контроля гликемии [106, 107]. Во вcех перечислен-
ных исследованиях изначально были определены 
цели по достижению непрерывного гликемическо-
го контроля. Во всех из них, за исключением иссле-
дования ACCORD, это позволило в долгосрочной 
перспективе снизить смертность» [105]. Однако 
VADT и смертность в ADVANCE не упоминаются 
в обзоре [106]. В статье о результатах VADT сказано: 
«Мы не отметили снижения общей смертности даже 
после 12 лет наблюдения, что согласуется с резуль-
татами исследования ADVANCE» [107]. В анализе 
данных ADVANCE отмечается, что ИГК не оказы-
вал статистически значимого влияния на сердечно-
сосудистую и общую смертность [108]. 

Что касается микроангиопатических ослож-
нений, то в исследованиях ACCORD, ADVANCE 
и VADT отмечено замедление прогрессирования 
альбуминурии в условиях ИГК (в ACCORD досто-
верность различий в микроальбуминурии исчезла 
под конец исследования) [92, 102, 109, 110]. Дру-
гих достоверных различий между группами ИГК и 
стандартного гликемического контроля в VADT не 
выявлено [92]. ИГК снижал частоту нефропатии в 
ADVANCE, но не влиял на заболеваемость диабе-
тической ретинопатией [94]. Согласно ретроспек-
тивному анализу данных ADVANCE, в группе ИГК 
отмечено снижение частоты ХБП (но не смертно-
сти от ХБП) [100, 108, 110]. Однако ввиду малого 
числа случаев выраженной нефропатии к этим дан-
ным предлагалось относиться с осторожностью; 
различия могли быть связаны с относительно низ-
ким артериальным давлением в группе ИГК [110]. 
В  исследовании ACCORD имелись достоверные 
различия между группами ИГК и стандартного гли-
кемического контроля по частоте периферической 
нейропатии, снижению остроты зрения и операций 
по поводу катаракты [109]. Напомним, однако, что 
смертность в ACCORD была выше в группе ИГК. 
Известно, что ИГК и полипрагмазия сопровожда-
ются побочными эффектами, снижением качества 
жизни многих больных и значительными затратами 
[111]. Имеется обоснованное мнение, что ИГК мо-
жет быть показан в целях профилактики осложне-
ний у относительно молодых больных СД 2-го типа, 
однако пациентам старшего возраста с латентной 
или явной сердечно-сосудистой патологией ИГК 
может принести больше нежелательных эффектов, 
чем пользы [91, 92].

Выводы
Для терапии СД 2-го типа у лиц с повышенной 

массой тела предпочтительны препараты, которые 
способствуют снижению веса или по крайней мере 
не повышают его [1, 26]. Наряду с широко исполь-
зуемым метформином следует назвать следующие 
группы лекарственных средств. АР ГПП-1 стиму-
лируют секрецию инсулина, замедляют опорожне-
ние желудка, подавляют аппетит и способствуют 

снижению массы тела. Препараты иНГЛТ-2 тор-
мозят почечную реабсорбцию глюкозы, уменьшают 
артериальное давление и снижают массу тела. Са-
хароснижающее действие метформина, иНГЛТ-2, 
акарбозы и тиазолидиндионов не связано со стиму-
ляцией бета-клеток. Однако тиазолидиндионы спо-
собствуют повышению массы тела. Роль дисфунк-
ции бета-клеток в патогенезе СД 2-го типа известна, 
в связи с чем следует избегать их чрезмерной стиму-
ляции. Важно подчеркнуть, что гиперинсулинемия 
сама по себе способствует увеличению массы тела, 
дислипидемии и атеросклерозу [51, 72, 112, 113]. С 
учетом изложенного при прочих равных условиях 
преимущество имеют препараты, действие которых 
не связано со стимуляцией бета-клеток. Ослож-
нения СД 2-го типа связаны не только с гипергли-
кемией, но и с дислипидемией, артериальной ги-
пертензией, гиподинамией, курением и другими 
факторами, что требует индивидуального подхода 
[114]. 

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутст-
вии какого-либо конфликта интересов при подго-
товке данной статьи.
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Деякі аспекти медикаментозної терапії цукрового діабету 2-го типу 
у людей з надмірною масою тіла

Резюме.  Надано короткий огляд публікацій останніх ро-
ків щодо антигіперглікемізуючих препаратів, які можуть 
застосовуватися при цукровому діабеті 2-го типу в осіб з 
надмірною масою тіла. Обговорюється вплив ліків на масу 
тіла та функцію бета-клітин, показання до досягнення 
інтенсивного глікемічного контролю і вартість лікуван-
ня. Особливу увагу приділено деяким групам лікарських 
засобів. Агоністи рецепторів глюкагоноподібного пепти-
ду-1 стимулюють секрецію інсуліну, знижують апетит і 
моторику шлунково-кишкового тракту, сприяють змен-
шенню маси тіла. Інгібітори натрій-глюкозного котран-
спортера-2 зменшують ниркову реабсорбцію глюкози, 
виводять глюкозу із сечею, знижують артеріальний тиск 
і сприяють зменшенню маси тіла. Глікемічний контроль 

підтримується протягом тривалого часу. Зменшення маси 
тіла можна очікувати також від інгібіторів кишкової аль-
фа-глюкозидази, що гальмують перетравлювання і всмок-
тування вуглеводів у кишечнику. Антигіперглікемічний 
ефект препаратів двох останніх груп (а також метформіну) 
не пов’язаний зі стимуляцією інкреторної функції бета-
клітин, що може виснажуватися. Ускладнення цукрового 
діабету обумовлені не тільки гіперглікемією, але й дисліпі-
демією, артеріальною гіпертензією, гіподинамією, палін-
ням та іншими факторами, що потребує індивідуального 
підходу до медикаментозної терапії та модифікації спосо-
бу життя.
Ключові слова:  цукровий діабет 2-го типу; глікемічний 
контроль; протидіабетичні препарати; огляд
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Some aspects of the drug therapy of type 2 diabetes mellitus 
in overweight patients

Abstract.  This is a mini-review of recent publications on hy-
poglycemic drugs applicable to the treatment of type 2 diabetes 
mellitus in overweight patients. The article discusses the follo
wing topics: the influence of medications on body weight, func-
tion of pancreatic beta-cells, indications for the intensive gly-
cemic control and medication costs. Glucagon-like peptide-1 
receptor agonists stimulate insulin secretion, slow down gastric 
emptying, cause satiety and reduce food intake, contributing to 
the weight loss. The sodium glucose cotransporter 2 inhibitors 
suppress the renal glucose reabsorption, lower blood pressure 
and contribute to a reduction of body weight. A body weight 
reduction should be awaited also from inhibitors of intestinal 

alpha-glucosidase. Hypoglycemic effects of the two latter drug 
classes are unrelated to the stimulation of insulin secretion by 
beta cells. It is known that the secretory function of pancreatic 
islets can be exhausted by a prolonged stimulation. In conclu-
sion, the goals of glycemic control need to be individualized 
based on the age, prognosis, presence of cardiovascular disease, 
and risk of hypoglycemia. Appropriate management of hyper-
tension, dyslipidemia, and other cardiovascular risk factors are 
of importance for the prevention of complications in type 2 dia-
betes mellitus.
Keywords:  type 2 diabetes mellitus; glycemic control; anti-
diabetic drugs; review




