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урный рост числа пациентов с СД, который 

можно охарактеризовать как пандемию, пред-

ставляет одну из самых больших угроз современ-

ному здравоохранению. По данным IDF (International 

Diabetes Federation), более 415 млн человек в мире стра-

дают сахарным диабетом [1], из них свыше 90% – это па-

циенты с СД2. Продолжительность жизни пациентов 

с СД2, у которых заболевание было выявлено в 40 лет, 

на 6–7 лет меньше по сравнению с лицами без диабета, 

а основными причинами летальности являются сер-

дечно-сосудистые и онкологические заболевания [2]. 

Риск сердечно-сосудистых заболеваний с учетом по-

правки на другие кардиоваскулярные факторы риска 

более чем в 2 раза выше у лиц с нарушением углеводного 

обмена [2]. Основной задачей лечения пациентов с СД 

является снижение риска развития и прогрессирования 

хронических осложнений. Сердечная недостаточность 

(СН) удивительным образом была обойдена вниманием 

как с точки зрения включения в перечень сосудистых 

осложнений СД2, так и как одной из важнейших конеч-

ных точек крупных интервенционных исследований по 

оценке влияния контроля гликемии на сердечно-сосу-

дистые и микрососудистые исходы [3]. При этом отно-

сительно ранние эпидемиологические исследования уже 

свидетельствовали о том, что СД ассоциирован у мужчин 

с 2-кратным, а у женщин – с 5-кратным повышением 

риска развития СН [4]. В исследовании UKPDS частота 

госпитализаций, ассоциированных с СН, была сравнима 
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с частотой госпитализаций по поводу нефатального ин-

фаркта миокарда (ИМ) и нефатального инсульта, а про-

гноз по летальности в 2 раза превысил популяционные 

показатели [5]. Это, возможно, связано с недооценкой 

роли СН как важнейшего фактора, влияющего на смерт-

ность пациентов. Между тем, у пациентов с III–IV функ-

циональными классами СН летальность сопоставима 

с онкологическими больными [6].

Патогенез сердечной недостаточности 
при сахарном диабете 2 типа

Среди важнейших патогенетических факторов, опре-

деляющих развитие СН при СД2, выделяют так называе-

мую кардиотоксическую тетраду: поражение коронарных 

артерий, артериальную гипертонию, диабетическую 

кардиомиопатию и накопление экстрацеллюлярной 

жидкости [7]. Характерными особенностями коронар-

ной болезни сердца при СД является преимущественно 

дистальное многососудистое поражение коронарных 

артерий в более раннем возрасте [8]. Наряду с этим 

для пациентов с СД характерно также менее выраженное 

по сравнению с лицами с нормальным углеводным об-

меном формирование коллатералей в ответ на развитие 

ишемии, что, скорее всего, связано с нарушением про-

дукции факторов роста ангиогенеза [9]. Таким образом, 

в сочетании с худшей выживаемостью пациенты с СД 

имеют в 2–3 раза более высокую вероятность развития 

СН после перенесенного инфаркта миокарда [10]. 

Влияние контроля гликемии на частоту развития сер-
дечной недостаточности при сахарном диабете 2 типа 

Данные по влиянию контроля гликемии на частоту 

развития СН у пациентов с СД2 носят противоречивый 

характер. С одной стороны, согласно результатам иссле-

дования UKPDS, в группе интенсивного контроля было 

зарегистрировано положительное влияние контроля 

гликемии на первичную профилактику СН, снижение 

частоты развития СН на 16% на каждый 1% гликиро-

ванного гемоглобина [11]. С другой стороны, в круп-

ных рандомизированных исследованиях ACCORD, 

ADVANCE, VADT, посвященных оценке влияния интен-

сивного контроля на показатели сердечно-сосудистых 

исходов, снижение чаcтоты нефатального ИМ не по-

влияло на частоту госпитализаций по поводу СН [12]. 

Ряд ретроспективных исследований показал ухудшение 

прогноза развития СН у пациентов с СД2 с гликирован-

ным гемоглобином менее 7% [13, 14]. Фактор влияния 

антидиабетической терапии и динамики гликемии, со-

гласно результатам анализа исследовательской базы дан-

ных Великобритании, показал, что применение любой 

антидиабетической терапии ассоциировано с повыше-

нием частоты СН на краткосрочной основе. От момента 

инициации терапии динамика показателей отношения 

рисков (OP) составляет 4,75 (95% ДИ 3,57–6,33) в те-

чение первого года от момента назначения антидиабе-

тической терапии, далее 1,21 (0,82–1,78) и снижается 

до 0,89 (0,70–1,14) в последующий период наблюде-

ния [15]. С одной стороны, это может быть связано 

с большей частотой назначения лекарственной терапии 

пациентам с СН, но нельзя исключить и то, что сниже-

ние гликемии у этих пациентов, возможно, приводит 

к усугублению состоя ния миокарда и прогрессированию 

СН [15]. Интересная параллель может быть проведена 

с ранним и преходящим ухудшением состояния глаз-

ного дна у пациентов с СД 1 типа в группе интенсив-

ного контроля, отмеченным в исследованиях The Kroc 

Collaborative Study и DCCT [16, 17]. Таким образом, 

можно предположить, что само по себе снижение уровня 

глюкозы плазмы может иметь преходящее негативное 

влияние на функцию сердца, особенно у пациентов 

с уже имеющимися сердечно-сосудистыми заболева-

ниями. Следует также принимать в расчет негативное 

влияние развития гипогликемических состояний на сер-

дечную функцию с учетом активации симпатической 

нервной системы и повышения частоты сердечных со-

кращений, а при повторяющихся эпизодах повышения 

активности свертывающей системы, помимо аритмоген-

ного эффекта, также нарушения процессов ремоделиро-

вания левого желудочка [18]. 

Антидиабетические препараты 
и их влияние на сердечную 
недостаточность 

Тиазолидиндионы
В отношении конкретных антидиабетических 

препаратов и их влияния на СН, пожалуй, наиболее 

очевидным является воздействие агонистов PPАR-γ ре-

цепторов – тиазолидиндионов (ТЗД). Действительно, 

согласно данным рандомизированных клинических ис-

следований – DREAM, ProACTIVE и GSK211, было 

отмечено достоверное повышение частоты СН. ОР 

в упоминаемых исследованиях составило 2,17 (95% ДИ 

0,96–4,91), 1,49 (95% ДИ 1,23–1,80) и 7,03 (95% ДИ 

1,60–30,96) соответственно [18]. Известно, что ТЗД могут 

способствовать задержке жидкости и формированию пе-

риферических отеков за счет PPAR-γ-опосредованной 

активации натриевых каналов клеток эпителиальной 

выстилки собирательных почечных канальцев, стиму-

ляции транспортеров натрия проксимальных отделов 

тубулярного аппарата [19]. Снижение системной сосуди-

стой сопротивляемости под влиянием РРАR-γ-агонистов 

способствует повышению перфузионного давления 

капиллярного кровотока и повышению экстравазации 

жидкости из сосудистой системы в межтканевое про-

странство, формированию условий для образования 

оте ков, преимущественно на уровне нижних конечно-

стей из-за воздействия гравитационных сил [20]. Допол-

нительным фактором, способствующим отеку тканей, 

является повышение под влиянием ТЗД концентрации 

сосудистого эндотелиального фактора роста, способного 

усилить сосудистую проницаемость [21]. Таким обра-

зом, ТЗД имеют явное ограничение для назначения па-

циентам с признаками СН вне зависимости от степени 

ее тяжести. При этом существует мнение, что, поскольку 
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влияние ТЗД на риск развития СН связано с эффектом 

задержки жидкости, а не желудочковой дисфункцией, 

соответственно, речь может идти о более благоприятном 

прогнозе [22]. 

Инсулинотерапия
Данные по частоте развития СН при инсулинотера-

пии (ИТ) носят противоречивый характер. Известно, 

что ИТ также может приводить к задержке жидкости 

благодаря повышению активности ряда транспортеров 

натрия в почечных канальцах и, как следствие, анти-

натрийуретическому эффекту [23]. Эта вероятность 

высока особенно в тех случаях, когда в ответ на дли-

тельную и выраженную декомпенсацию углеводного 

обмена впервые назначается ИТ или значительно по-

вышается суточная доза препаратов инсулина. Комби-

нация ТЗД и инсулина представляет наибольший риск 

задержки жидкости и формирования периферических 

отеков. Так, если частота развития периферических от-

еков при назначении ТЗД или ИТ составляет около 5%, 

то при их комбинации отеки регистрируются в 13–16% 

cлучаев [24]. При этом, приводит ли это к увеличению 

риска развития СН, утверждать нельзя из-за недоста-

точности информации. Ряд наблюдательных исследо-

ваний регистрируют повышение частоты СН и худший 

прогноз у пациентов, получающих ИТ [25, 26]. В то же 

время нельзя не учитывать тот факт, что ИТ назнача-

ется на наиболее поздних этапах прогрессирования 

СД2, пациентам с большей длительностью заболевания 

и наличием тех или иных сосудистых осложнений, как 

правило, пациентам старшего или пожилого возраста, 

имеющим более тяжелое течение сопутствующей сер-

дечно-сосудистой патологии. 

Препараты сульфонилмочевины
Данные по влиянию лечения препаратами сульфо-

нилмочевины 2-й генерации (ПСМ) на частоту развития 

СН весьма скудны и представлены всего 3 исследовани-

ями, в каждом из которых речь идет об анализе регистра 

пациентов с СД2, получающих различные антидиабети-

ческие препараты, и отслежена когорта пациентов на той 

или иной монотерапии антидиабетическими таблетиро-

ванными препаратами. В первом исследовании в Ка-

наде получены данные по более высокой вероятности 

госпитализаций, связанных с СН, у пациентов на ПСМ 

по сравнению с метформином. Однако исследователи от-

мечают неоднородность выборки, в частности, наличие 

в большем проценте случаев среди лиц на ПСМ ишеми-

ческой болезни сердца, меньшем числе случаев примене-

ния ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 

и/или блокатора рецептора ангиотензина II [27]. В дру-

гом исследовании проанализирована база данных кли-

ники в Кливленде, и риск развития СН при сравнении 

ПСМ, глитазонов и метформина оказался минимальным 

у пациентов, получающих монотерапию метформином 

и идентично выше на ПСМ и ТЗД [28]. Наконец, третий 

анализ регистра базы данных врачей общей практики 

Великобритании за 1990–2005 гг. представлен данными, 

где показано, что риск развития СН у пациентов с СД2, 

получающих лечение ПСМ, был выше на 30% (HR 1,30, 

ДИ 95%, 1,22–1,38) по сравнению с группой пациентов 

на метформине, а с учетом поправки на возраст, длитель-

ность диабета, пол более высокая вероятность развития 

СН на ПСМ составила 18% [28, 29]. Таким образом, 

во всех трех исследованиях было продемонстрировано 

сопоставимое с ТЗД превышение риска развития СН 

на фоне приема ПСМ, по сравнению с метформином. 

Однако следует отметить, что во всех трех исследованиях 

речь шла о ретроспективном анализе, что ограничивает 

возможность однозначного заключения. Систематиче-

ский обзор наблюдательных исследований, включающих 

34 000 пациентов, показал, что при наличии СН и СД2 

препаратом первой линии с точки зрения антидиабети-

ческой фармакотерапии является метформин [30]. 

Ингибиторы ДПП-4
Препараты группы иДПП-4 в настоящий момент 

находятся в фокусе наибольшего внимания, поскольку 

завершившиеся крупные рандомизированные иссле-

дования по оценке их влияния на сердечно-сосудистые 

исходы продемонстрировали неожиданные результаты 

в отношении риска развития СН, а именно неоднород-

ности данных по показателю частоты госпитализаций 

по поводу СН. Во всех трех завершившихся рандоми-

зированных плацебо-контролируемых исследованиях 

SAVOR, EXAMINE и TECOS к получаемой пациентами 

антидиабетической терапии в активной группе назнача-

лись иДПП-4, а в контрольной группе – к сахароснижа-

ющей терапии плацебо. В каждом из вышеупомянутых 

исследований по основным первичным конечным точ-

кам была продемонстрирована одинаковая частота раз-

вития сердечно-сосудистых событий в группах приема 

иДПП-4 по сравнению с плацебо [31, 32, 33]. Согласно 

анализу вторичных конечных точек, среди которых была 

выделена частота госпитализаций по поводу СН, было 

отмечено достоверное повышение на 27% этого показа-

теля в исследовании SAVOR среди пациентов, принимав-

ших саксаглиптин по сравнению с плацебо, 3,5% против 

2,8% (HR 1,27, 95% ДИ 1,07–1,52; 0,007). Ряд факторов 

достаточно четко был ассоциирован с показателем го-

спитализаций по поводу СН вне зависимости от пред-

шествующего лечения – это наличие СН в анамнезе, 

повышенный уровень N-терминального мозгового про-

натрийуретического пептида, исходный уровень ско-

рости клубочковой фильтрации 60 мл/мин на 1,73 м2 

и менее [34]. Важно отметить, что увеличение частоты 

госпитализаций по поводу СН происходило на раннем 

этапе после включения пациентов в исследование, в пер-

вые 6 и 12 месяцев и далее по убывающей, достигнув 

одинаковых с плацебо значений к концу исследования: 

через 6 месяцев частота госпитализаций по поводу СН 

составила 1,1% против 0,6%; OР 1,80 (95% ДИ 1,29–2,55; 

p=0,001), через 12 месяцев – 1,9% против 1,3% OР 1,46 

(95% ДИ 1,15–1,88; p=0,002), к завершению исследова-

ния этот же показатель OP cоставил 1,11 (p=0,31) и 1,09 

(p=0,51) [34]. 
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В исследование EXAMINE включались пациенты 

с очень высоким риском развития новых сердечно-

сосудистых событий, это были лица, недавно пере-

несшие острый коронарный синдром, и препаратом 

интереса являлся алоглиптин. Так же, как в исследо-

ваниях SAVOR и EXAMINE, по первичным конечным 

точкам (смерть от сердечно-сосудистых событий; не-

фатальный ИМ, нефатальный инсульт) группы паци-

ентов были полностью сопоставимы: частота событий 

составила 11,3% на алоглиптине против 11,8% на пла-

цебо [32]. 

Post-hoc оценивали две комбинированные конечные 

точки: смерть от всех причин и госпитализацию по по-

воду СН и сердечно-сосудистой смерти и госпитализа-

ции по поводу СН. 

Post-hoc-анализ проводился по подгруппам в зави-

симости от анамнеза по СН исходно, включая анамнез 

по хронической СН до развития острого коронарного 

синдрома или СН, развившейся после острого коронар-

ного синдрома, но до рандомизации, и в соответствии 

с квартилем исходного уровня BNP.

Примерно у 60% пациентов исходно с СН в анамнезе 

была СН до развития острого коронарного синдрома.

По данным post-hoc-анализа, риск развития ком-

бинированной конечной точки сердечно-сосудистой 

смерти и госпитализации из-за СН был сопоставим 

на фоне терапии алоглиптином и плацебо как для всей 

когорты, так и для группы пациентов с СН в анамнезе 

на момент включения (табл. 1, рис. 1), несмотря на более 

высокую частоту событий у пациентов с СН в анамнезе. 

Риск повторной госпитализации по поводу СН был со-

поставим в группе терапии алоглиптином и плацебо 

(ОР 1,05, 95% ДИ 0,82–1,34, р=0,707). При проведении 

post-hoc-анализа частоты смертности от всех причин 

и госпитализации по поводу СН были получены резуль-

таты, согласующиеся с данными по сердечно-сосудистой 

смертности и госпитализации по поводу СН (для паци-

ентов с СН в анамнезе до рандомизации ОР 0,91, 95% ДИ 

0,71–1,16, р=0,445; для пациентов без СН до рандомиза-

ции ОР 1,07, ДИ 0,82–1,39, р=0,641).

Таким образом, в исследовании EXAMINE было по-

казано, что терапия иДПП-4 алоглиптином оказывает 

сходное с плацебо влияние на исходы по СН у паци-

ентов с СД2, недавно перенесших острый коронарный 

синдром. В данной работе было продемонстрировано, 

что терапия алоглиптином не приводит ни к увеличению 

*В анализ включены все случаи сердечно-сосудистой смерти, включая случаи смерти вседствие сердечной недостаточности, которые 

не были включены в анализ комбинированной конечной точки.

Риск событий по данным post-hoc-анализа, в зависимости от анамнеза по сердечной недостаточности [35]

Показатель
Все пациенты

Пациенты с сердечной 
недостаточностью в анамнезе 

исходно

Пациенты исходно без сердечной 
недостаточности

Алоглиптин 
(n=2701)

Плацебо 
(n=2679)

Алоглиптин 
(n=771)

Плацебо (n=762)
Алоглиптин 

(n=1930)
Плацебо 
(n=1917)

Сердечно-сосудистая 
смерть и госпитализация 
из-за сердечной 
недостаточности, n (%)

201 (7,4) 201 (7,5) 107 (13,9) 120 (15,7) 94 (4,9) 81(4,2)

Отношение рисков 
(95% ДИ)

1,00 (0,82–1,21) 0,90 (0,70–1,17) 1,14 (0,85–1,54)

Уровень p 0,976 0,446 0,337

P сопряженности 
для вида терапии 
и анамнеза по сердечной 
недостаточности

0,221

Сердечно-сосудистая 
смерть*, n (%)

112 (4,1) 130 (4,9) 55 (7,1) 69 (9,1) 57 (3,0) 61 (3,2)

Отношение рисков (95% 
ДИ)

0,85 (0,66–1,10) 0,77 (0,54–1,09) 0,92 (0,64–1,32)

Уровень p 0,212 0,141 0,643

P сопряженности 
для вида терапии 
и анамнеза по сердечной 
недостаточности

0,508

Госпитализация 
из-за сердечной 
недостаточности, n (%)

106 (3,9) 89 (3,3) 63 (8,2) 65 (8,5) 43 (2,2) 24 (1,3)

Отношение рисков 
(95% ДИ)

1,19 (0,90–1,58) 1,00 (0,71–1,42) 1,76 (1,07–2,90)

Уровень p 0,220 0,996 0,026

P сопряженности 
для вида терапии 
и анамнеза по сердечной 
недостаточности

0,068

Таблица 1
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сердечно-сосудистой заболеваемости или смертности, 

ни к ухудшению исходов по СН – эти результаты явля-

ются обнадеживающими для пациентов с СД2 и высоким 

сердечно-сосудистым риском, включая пациентов, не-

давно перенесших острый коронарный синдром или па-

циентов с СН [35].

В исследовании TECOS, где препаратом сравнения 

был ситаглиптин, также не было получено различий 

по частоте госпитализаций по поводу СН в группе сита-

глиптина по сравнению с плацебо [33]. 

Следует упомянуть еще одно исследование, полно-

стью посвященное вопросу влияния иДПП-4 на риск 

развития и прогрессирования СН, – это исследование 

VIVIDD (Vildagliptin In VentrIcular Dysfunction Diabetes). 

В исследование включались пациенты с симптоматиче-

ской систолической СН с фракцией выброса менее 35%, 

128 пациентов с СД2, получающих лечение вилдаглипти-

ном, и 125 человек с СД2 на плацебо. По частоте развития 

новых сердечно-сосудистых событий была продемон-

стрирована полная идентичность у 18% на вилдаглип-

тине и 17,6% на плацебо. Не было отмечено различий 

по первичной конечной точке – показателю фракции 

выброса левого желудочка, отмечено снижение уровня 

мозгового натрийуретического пептида в обеих группах, 

причем в большей степени в группе на вилдаглиптине, 

при этом отмечено повышение диастолического и си-

столического объема левого желудочка в группе на вил-

даглиптине по сравнению с плацебо [36]. К большому 

сожалению, результаты этого исследования были лишь 

представлены, но не опубликованы, что затрудняет более 

детальное рассмотрение причинно-следственных факто-

ров и интерпретацию данных.

Данные крупных регистров, основанных на анализе 

частоты развития сердечно-сосудистых событий и СН 

при лечении пациентов с СД2 иДПП-4 в сравнении 

с другими антидиабетическими препаратами, показали 

сопоставимую частоту развития сердечно-сосудистых 

событий и госпитализаций, связанных с СН [37]. Таким 

образом, вопрос о влиянии иДПП-4 на развитие или те-

чение СН на основании имеющихся данных остается 

открытым. Тем не менее, имеющиеся разноречивые дан-

ные стали поводом для выдвижения различных гипотез 

или причин, которые могли бы быть объяснением дан-

ным явлениям или стали бы предметом дальнейшего, 

более тщательного изучения. Очевидно, что во всех трех 

крупных рандомизированных исследованиях частота го-

спитализаций по поводу СН не являлась первично пре-

допределенной точкой оценки. Соответственно, могла 

быть определенная неоднородность между группами 

в отношении симптоматических форм СН уже на исход-

ном этапе, что и определило различия по необходимо-

сти госпитализаций в разных группах. В исследовании 

SAVOR было зарегистрировано небольшое, но достовер-

ное превышение по частоте гипогликемий в группе до-

бавления к антидиабетической терапии саксаглиптина 

по сравнению с группой плацебо. Последствия гипогли-

кемии, как известно, могут влиять на течение СН, появ-

ление симптомов СН и, следовательно, необходимость 

госпитализации. В частности, это может быть связано 

с активацией симпатической и ангиотензин-альдостеро-

новой системы, особенно в тех случаях, когда речь идет 

о повторяющихся эпизодах у пациентов группы высокого 

риска [38]. Следует, однако, отметить, что повышение 

частоты гипогликемий было отмечено только в группе 

комбинированного приема саксаглиптина и ПСМ, 

при этом субанализ именно этой подгруппы пациентов 

не показал различий по частоте госпитализаций по по-

воду СН [31]. Еще одним возможным фактором, влия-

ющим на возможный эффект иДПП-4 на течение СН, 

может являться их нивелирующее влияние на действие 

25 25

0 0

Количество

А В

Количество

Плацебо Плацебо762 1917635 1712504 1442356 106760 253193 662

Алоглиптин Алоглиптин

ОР 0–90 (95% ДИ 0,70–1,17) ОР 1–14 (95% ДИ 0,85–1,54)
Плацебо 120 событий (15,7%) Плацебо 81 событий (2,4%)
Алоглиптин 107 событий (13,9%) Алоглиптин 94 событий (4,9%)

771 1930643 1709522 1446374 108550 254200 658

Рис. 1 Кривые Каплана-Майера для комбинированных конечных точек post-hoc-анализа [35].

(А) Пациенты с сердечной недостаточностью в анамнезе исходно – риск сердечно-сосудистой смерти и госпитализации 

из-за сердечной недостаточности. (В) Пациенты без сердечной недостаточности в анамнезе исходно – риск сердечно-сосудистой 

смерти и госпитализации из-за сердечной недостаточности. ОР = отношение рисков 
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ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента. 

В этом плане интерес представляет исследование, в кото-

ром назначение ситаглиптина в комбинации с большими 

дозами эналаприла (20 мг) пациентам с метаболическим 

синдромом приводило к парадоксальному повышению 

артериального давления, увеличению частоты сердеч-

ных сокращений и концентрации норадреналина [39]. 

Предполагаемые механизмы, объясняющие данный фе-

номен, могут быть связаны с нарушением деградации 

субстанции P или нейропептида Y, которые являются 

субстратами для ДПП-4. Это приводит к опосредован-

ному симпатической нервной системой повышению со-

судистого тонуса и сосудосуживающему эффекту [39]. 

Стоит отметить, что результаты исследования TECOS 

не подтвердили данный феномен; на достаточно крупной 

выборке пациентов была показана полная нейтральность 

ситаглиптина как в отношении риска развития сердечно-

сосудистых событий, частоты госпитализаций по поводу 

СН, так и показателям динамики артериального дав-

ления и частоты сердечных сокращений, в том числе 

в группе пациентов, получающих относительно высокие 

дозы ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-

мента [33]. 

Агонисты рецепторов ГПП-1
Что касается агонистов рецептора глюкагонподоб-

ного пептида 1 (ГПП-1), то, согласно результатам пер-

вого завершившегося крупного рандомизированного 

исследования ELIXA, где предметом интереса являлся 

препарат ликсесенатид, была показана сопостави-

мая частота развития сердечно-сосудистых событий, 

так же, как не было отмечено различий по показателям 

частоты госпитализаций по поводу СН в группе на лик-

сесенатиде по сравнению с плацебо [40].

Ингибиторы котранспортеров натрия-глюкозы 2 
(SGLT-2)

В отношении еще одного нового класса антидиа-

бетических препаратов ингибиторов котранспортеров 

натрия-глюкозы 2 (SGLT-2) имеются интересные пред-

варительные данные относительно более низкой частоты 

госпитализаций по поводу СН по сравнению с другими 

антидиабетическими препаратами, в частности данные 

исследований 2/3 фазы препарата дапаглифлозин по-

казали снижение этого показателя на 64% (ОР 0,36, 95% 

ДИ 0,16–0,84) [41]. Есть механистическое объяснение 

данному явлению, и связано оно с тем, что применение 

ингибиторов натрий-глюкозных транспортеров 2 типа 

приводит к сокращению объема циркулирующей жид-

кости, за счет диуретического действия, как следствие – 

повышению уровня гематокрита примерно на 3%, 

а также умеренному снижению артериального давления. 

Это могло бы рассматриваться с точки зрения опреде-

ленного преимущества именно с точки зрения влияния 

на динамику течения СН. В случае с ингибиторами 

SGLT-2 важна высокая селективность данных препаратов 

именно в отношении SGLT-2, так как для обеспечения 

энергетических потребностей миокарда достаточно важ-

ную роль играют транспортеры глюкозы GLUT1, GLUT4 

и SGLT-1. Причем показано, что экспрессия SGLT1 

на кардиомиоцитах достаточно развита [42], а в условиях 

ишемии она возрастает 2–3 раза [43]. Таким образом, 

ингибирование транспортного белка SGLT-1 крайне 

нежелательно и может негативно сказаться на энерге-

тическом обеспечении кардиомиоцитов глюкозой, со-

ответственно, большинство современных субстанций, 

лежащих в основе препаратов группы SGLT-2, должны 

соответствовать требованиям селективности в отноше-

нии SGLT-2. Предстоящие результаты крупных рандо-

мизированных клинических исследований препаратов 

группы ингибиторов SGLT-2 ожидаются с большим ин-

тересом не только в аспекте данных по сердечно-сосуди-

стым исходам, но и в отношении динамики состояния 

СН у пациентов с СД2, получающих лечение ингибито-

рами SGLT-2 по сравнению с плацебо. 

Заключение

На современном этапе развития диабетологии из-

менились приоритеты в планировании и проведении 

масштабных рандомизированных исследований. Резуль-

таты исторических исследований UKPDS, ACCORD, 

ADVANCE, VADT и пр. показали важную роль дости-

жения контроля гликемии в предупреждении развития 

и прогрессирования хронических осложнений СД2. 

Вместе с этим, гипогликемии и прибавка массы тела, 

а также сложные патофизиологические механизмы 

развития и прогрессирования СД2, ограничивающие 

возможность оптимального долгосрочного лечения, 

привели к созданию новых антидиабетических препара-

тов патогенетической направленности. Возник вопрос 

о безопасности, и прежде всего кардиоваскулярной, 

новых антидиабетических препаратов. Американским 

агентством по безопасности лекарственных препаратов 

и продуктов питания FDA были определены требова-

ния к фармпроизводителям, согласно которым, анти-

диабетический препарат может быть зарегистрирован 

для применения в реальной клинической практике 

на основании данных не только о достаточном саха-

роснижающем потенциале (динамика HbA1с не менее 

0,6%), но и при условии сердечно-сосудистой и общей 

безопасности. Были обозначены основные конечные 

точки, связанные с сердечно-сосудистыми исходами, 

так называемые MACE (major cardiovascular events): это 

частота летальных исходов, связанных с сердечно-сосу-

дистыми событиями, нефатальным ИМ и нефатальным 

инсультом. К сожалению, в перечень MACE не были 

включены конечные точки по СН, что привело к тому, 

что в большинстве крупных рандомизированных клини-

ческих исследований СН включали в качестве вторич-

ного критерия оценки исходов или комбинированной 

вторичной конечной точки. Таким образом, на осно-

вании данных, полученных в ходе этих исследований, 

не представляется возможным получение полноценной 

информации, а следовательно, нет оснований для фор-

мулировки однозначных выводов. Полученные данные 
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лишь свидетельствуют о высокой актуальности исследо-

ваний в области изучения взаимосвязи между течением 

СД2 и СН, а также дифференцированном подходе в вы-

боре антидиабетической терапии с учетом наличия вы-

сокого риска развития СН у пациентов с СД2. 
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