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Цель – представить обзор литературных данных, касающихся оптимизации фармакотерапии коморбидной па-
тологии – хронической сердечной недостаточности и сахарного диабета. 

В статье обсуждаются патогенетические механизмы негативного взаимного влияния хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) и сахарного диабета 2 типа (СД) на их течение и прогноз у пациентов с указанной комор-
бидной патологией. Наряду с обсуждением ведущих групп лекарственных препаратов, применяемых для терапии 
ХСН со сниженной фракцией выброса левого желудочка у больных СД, рассмотрены приоритетные классы препа-
ратов для лечения пациентов с диастолической формой сердечной недостаточности и их влияние на прогноз 
у обсуждаемого контингента больных. Важным направлением терапии лиц с ХСН и СД является использование 
гипогликемических ЛС, способных оказывать позитивное влияние на течение кардиальной патологии и изменять 
прогноз у таких пациентов. В статье рассмотрены результаты ряда рандомизированных клинических исследова-
ний по оценке кардиопротективного действия современных классов гипогликемических средств: ингибиторов 
дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4), агонистов рецептора глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-1), ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера-2 (иНГЛТ-2). По данным представленных исследований, иДПП-4, аГГП-1 ока-
зывали нейтральное или благоприятное действие на прогноз у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
атеросклеротического генеза и/или факторами риска их развития, но не влияли на течение ХСН. На текущий пе-
риод наиболее значимыми в плане позитивного влияния на прогноз у пациентов с СД и ХСН являются препараты 
из группы иНГЛТ-2. В работе подробно рассмотрены результаты клинических исследований по использованию 
представителей указанной группы у лиц с ХСН и СД, обсуждаются фармакодинамические механизмы, обусловли-
вающие кардиопротективное действие данных лекарственных средств. Представлены современные данные, поз-
воляющие обсуждать перспективы применения иНГЛТ-2 у пациентов с ХСН без СД. 
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Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) является одной из наиболее значимых 
медико-социальных патологий, характеризую-
щихся высоким уровнем распространенности и 
смертности. По оценкам экспертов, ХСН в за-
падных странах встречается у 1-2% в общей по-
пуляции, достигая 10% у лиц старше 70 лет. В РФ 
ХСН диагностируется в 7–10% случаев, при этом 
более 65% российских больных – это люди 
старше 60 лет. В структуре смертности от забо-
леваний системы кровообращения ХСН занима-
ет одно из лидирующих положений [9, 13, 15, 16, 
48, 66].  

Среди причин, приводящих к развитию 
ХСН, традиционно рассматриваются артериаль-
ная гипертензия (АГ) и ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), занимающие наибольшую долю 
в структуре нозологий, обусловливающих фор-
мирование сердечной недостаточности (95,5% и 
69,7% соответственно) [13]. Классические причи-
ны ХСН (пороки сердца, кардиомиопатии, мио-
кардиты и пр.) встречаются реже. Вместе с тем 
одним из частых и значимых заболеваний, ха-
рактеризующихся ранним развитием сердечной 

недостаточности, является сахарный диабет 
2 типа (СД), что было показано в ряде работ. 
В РФ СД занимает третье место (15,9%) среди 
причин ХСН [9, 13, 14, 16, 41]. Кроме того, воз-
никновение и прогрессирование сердечной не-
достаточности у пациентов с СД является одной 
из основных причин смертности в данной ко-
горте больных. Согласно Российскому Феде-
ральному регистру сахарного диабета, ХСН обу-
словливает летальный исход в 28,64% случаев 
у больных СД 2 типа [2]. Следует также отме-
тить, что частота ХСН среди больных СД состав-
ляет до 12% и с возрастом увеличивается в сред-
нем до 19%. В то же время у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью распространенность СД 
выше в 2-4 раза по сравнению с лицами без 
ХСН [8, 36, 59, 64]. 

 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ 

ХСН И СД 2 ТИПА 
 
Вышеуказанные взаимоотношения ХСН и 

СД, в аспекте увеличения тяжести и ускорения 
прогрессирования патологических проявлений, 
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объясняются патофизиологическими взаимо-
связями, которые в последнее время интенсивно 
изучаются, дополняются новыми фактами и 
теориями. Ранее негативное влияние СД на раз-
витие ХСН рассматривалось с позиции атеро-
склеротической концепции, в соответствии с ко-
торой сердечная недостаточность развивается 
как результат многофакторного патологическо-
го процесса, ассоциированного с изменениями 
липидного обмена, гипергликемии, инсулино-
резистентности, АГ, создающих условия для 
формирования ИБС, а в дальнейшем – ХСН. 
Несомненный вклад в формирование ХСН вно-
сит развивающаяся диабетическая кардиомио-
патия. 

В последние годы вышеуказанная концеп-
ция была дополнена кардиорено-метаболичес-
ким подходом, рассматривающим патогенети-
ческие связи СД и ХСН с точки зрения меха-
низмов, не связанных с атеросклеротическим 
процессом. К их числу относятся: нарушение 
функции почек, системное воспаление, эндоте-
лиальная дисфункция, активация симпатиче-
ской нервной системы, ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и др., приводящие 
к увеличению жесткости миокарда, его гипер-
трофии, интерстициальному фиброзу и в ко-
нечном итоге к сердечной недостаточности [4, 
38, 39, 43, 56, 58].  

Многообразие патогенетических основ раз-
вития ХСН у пациентов с СД обусловливает 
важность проведения адекватной и обоснован-
ной, с позиций доказательной медицины, фар-
макотерапии. Последнюю следует рассматри-
вать дифференцированно в зависимости от фор-
мы сердечной недостаточности, а именно нали-
чия систолической или диастолической дис-
функции левого желудочка (ЛЖ), для которых 
характерна сниженная или сохраненная (соот-
ветственно) фракция выброса (ФВ). У пациентов 
с СД превалирует развитие диастолической 
формы ХСН [4, 23, 42]. 

 
ПРИНЦИПЫ ФАРМАКОТЕРАПИИ ХСН,  

В ТОМ ЧИСЛЕ У ПАЦИЕНТОВ С СД 2 ТИПА 
 

Наибольшее количество рандомизирован-
ных клинических исследований (РКИ) было по-
священо изучению эффективности и безопасно-
сти различных классов препаратов у больных 
с систолической формой ХСН. При этом были 
получены результаты, демонстрировавшие спо-
собность ряда групп препаратов улучшать про-
гноз у больных с ХСН. К числу таких классов 
лекарственных средств (ЛС) относятся: ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ), IА; блокаторы рецепторов ангиотензина 
II (БРА), IВ; бета-адреноблокаторы (БАБ), IА; ан-

тагонисты минералокортикоидных рецепторов 
(АМКР), IА; ангиотензиновых рецепторов и не-
прилизина ингибиторы (АРНИ), IВ/IIаС [9], 
IА/IIаВ [16] (как альтернатива ИАПФ или старто-
вая терапия вместо ИАПФ, соответственно); ин-
гибитор If каналов синусового узла, IIаВ/IIаС 
(при сочетании с БАБ или как альтернатива 
в случае непереносимости БАБ, соответственно) 
[9, 16]. Рассматривая приоритетность основных 
классов препаратов для больных с сочетанием 
ХСН и СД, следует отметить, что ИАПФ и АРА 
способны уменьшать риск развития диабета и 
уменьшать шансы на развитие ХСН у больных 
СД. Различные представители БАБ могут ока-
зывать позитивное влияние на течение СД и 
ХСН: карведилол, обладающий вазодилатиру-
ющими свойствами, снижает инсулинорези-
стентность, риск прогрессирования диабета и 
появления новых случаев СД у больных с уже 
развившейся ХСН; небиволол может предупре-
ждать развитие инсулинорезистентности и но-
вых случаев СД; бисопролол не ухудшает чув-
ствительность тканей к инсулину. АРНИ имеет 
преимущества перед ИАПФ и БРА в контроле 
уровня гликированного гемоглобина и потреб-
ности в дополнительном назначении инсулина 
и других сахароснижающих препаратов [9, 16]. 

Важным в практическом аспекте является 
использование у пациентов с ХСН диуретиков 
(IС[9], IВ/IIаB [16]), сердечных гликозидов 
(IIаС/IIbB, при фибрилляции предсердий или 
синусовом ритме и неэффективности другой 
терапии, соответственно); антикоагулянтов 
(IА/IIаС, при фибрилляции предсердий или 
тромбозе, соответственно) [9, 16]. 

Исследовавшиеся ЛС у больных с ХСН, 
имеющих нормальную ФВ ЛЖ, к сожалению, не 
показали такого же значимого положительного 
влияния на прогноз, как у пациентов с систоли-
ческой дисфункцией ЛЖ. Препараты в основном 
оказывали влияние на суррогатные точки 
(уменьшали фиброз миокарда, улучшали диа-
столическое наполнение ЛЖ), в ряде случаев 
снижали частоту госпитализаций по поводу 
ХСН. На текущий момент приоритетными клас-
сами препаратов для лечения пациентов с диа-
столической сердечной недостаточностью могут 
быть: ИАПФ, БРА, БАБ, диуретики, АМКР,  
АРНИ [9, 16]. Необходимо отметить, что в ис-
следовании TOPCAT, терапия спиронолактоном 
не приводила к достоверному снижению пер-
вичной комбинированной точки (сердечно-
сосудистая смерть, остановка сердца с реанима-
цией, госпитализация из-за декомпенсации 
ХСН), но из ее отдельных компонентов было 
зарегистрировано достоверное снижение госпи-
тализаций по причине ХСН (отношение риска 
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(ОР) 0,83 при 95% доверительном интервале (ДИ) 
от 0,69 до 0,99, р = 0,04) [53].  

Существенные надежды возлагались на ис-
следование PARAGON-HF, однако саку-
битрил/валсартан по сравнению с валсартаном 
не привел к статистически значимому сниже-
нию общего числа госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности и смерти от сердеч-
но-сосудистых причин среди пациентов с сер-
дечной недостаточностью и фракцией выброса 
45% или выше. Из 12 предварительно опреде-
ленных подгрупп, две продемонстрировали не-
однородность лечебного эффекта, а именно до-
стоверное снижение первичной конечной точки 
у пациентов с фракцией выброса ЛЖ меньше 
медианного уровня (57%), а также у женщин (ОР 
0,78 при 95% ДИ от 0,64 до 0,95; ОР 0,73 при 95% 
ДИ от 0,59 до 0,90, соответственно), что говорит 
о возможной пользе использования сакубитри-
ла/валсартана в указанных когортах лиц [57].  

Однако, несмотря на проводимые фармако-
терапевтические мероприятия, направленные 
на снижение смертности от ХСН как у пациен-
тов с СД, так и без него, добиться значимых ре-
зультатов не удается [7, 24].  

 
СРАВНИТЕЛЬНАЯ КАРДИОПРОТЕКТИВНАЯ 

АКТИВНОСТЬ СОВРЕМЕННЫХ  
ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 

 
Другим направлением, посредством которо-

го можно повлиять на прогрессирование ХСН и 
смертность от нее у пациентов с коморбидно-
стью – сочетание с СД, является использование 
гипогликемических ЛС, способных оказывать 
позитивное влияние на течение кардиальной 
патологии. Последнее крайне важно, поскольку 
по данным ряда крупных РКИ интенсификация 
контроля гликемического профиля не приводи-
ла к достоверному влиянию на вероятность гос-
питализации по поводу сердечной недостаточ-
ности, а также смертность [22, 60].  

На текущий момент, помимо метформина, 
являющегося базой для терапии большинства 
больных сахарным диабетом 2 типа, все боль-
шее внимание завоевывают новые классы пре-
паратов: ингибиторы дипептидилпептидазы-4 
(иДПП-4), агонисты рецептора глюкагоноподоб-
ного пептида-1 (аГПП-1), ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера-2 (иНГЛТ-2) [1, 5, 6, 
19, 58]. РКИ, выполненные с использованием 
указанных классов препаратов, показали раз-
личный уровень кардиологической эффектив-
ности и безопасности.  

Применение иДПП-4 показало отсутствие 
значимого негативного влияния на изучавшие-
ся кардиоваскулярные исходы по сравнению 
с плацебо. Исключением был саксаглиптин, ис-

пользование которого увеличивало риск госпи-
тализации по поводу сердечной недостаточно-
сти (ОР 1,27 при 95% ДИ от 1,07 до 1,51). Этот 
факт привел к исключению данного препарата 
из перечня иДПП-4, которые допустимы для 
применения у больных с СД и ХСН [1, 20, 32, 37, 
40, 46, 55, 63, 64, 67]. 

Использование аГПП-1 показало, что, не-
смотря на наличие определенных различий 
между конкретными представителями данного 
класса по влиянию на исследуемые компоненты 
конечных точек, в целом их применение по 
сравнению с плацебо, ассоциировано с досто-
верным снижением риска развития ССО (кроме 
количества госпитализаций по поводу ХСН) 
у пациентов с СД 2-го типа [31, 34, 44, 45, 52, 69, 
70]. Полученные в РКИ результаты позволили 
включить в качестве приоритетных представи-
телей аГПП-1 для терапии больных сахарным 
диабетом, имеющих ССЗ атеросклеротического 
генеза (АССЗ) и/или факторы риска (ФР) их раз-
вития, лираглутид, дулаглутид, семаглутид [1]. 

Таким образом, иДПП-4, аГГП-1 оказывали 
нейтральное или благоприятное действие 
на прогноз у пациентов с АССЗ и/или ФР, 
но не влияли на течение ХСН [18]. 

Наиболее значимыми в плане позитивного 
влияния на прогноз у пациентов с СД, ХСН, 
АССЗ и ФР их развития оказались препараты из 
группы иНГЛТ-2. Первым РКИ, в котором заре-
гистрировали статистически значимое сниже-
ние риска госпитализаций по поводу ХСН, было 
EMPA-REG OUTCOME [71]. Помимо улучшения 
течения ХСН, эмпаглифлозин (Джардинс, Бе-
рингер Ингельхайм, Германия) оказывал 
по сравнению с плацебо достоверное 
(р<0,05-0,001) влияние на снижение риска разви-
тия сердечно-сосудистых событий: 

 первичной комбинированной конечной 
точки (сердечно-сосудистая смерть, нефаталь-
ный инфаркт и нефатальный инсульт) на 14%,  

 количества госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности на 35%, 

 количества госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности или сердечно-
сосудистая смерть, за исключением летального 
инсульта на 34%, 

 смерть по сердечно-сосудистым причи-
нам на 38%, 

 смерть по любой причине на 32%. 
Следует отметить, что полученное дополни-

тельное преимущество во влиянии на сердечно-
сосудистые исходы зарегистрировано у пациен-
тов на фоне проводимой коррекции кардиоме-
таболических нарушений современными лекар-
ственными средствами, снижающими риск сер-
дечно-сосудистой смерти (статины, аспирин, 
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блокаторы РААС, бета-блокаторы и т.д.). 
При этом обе дозы эмпаглифлозина (10 мг и 
25 мг) имели сходный характер влияния на по-
казатели сердечно-сосудистых исходов. 

Анализ отдельной составляющей исследо-
вания EMPA-REG OUTCOME, в которой изучали 
влияние эмпаглифлозина на почечные исходы 
у пациентов с СД2, позволило исследователям 
сделать вывод о наличии у препарата нефро-
протективного действия, что подтверждалось 
достоверным (р<0,05-0,001) снижением риска 
развития следующих осложнений [62]: 

 возникновения или ухудшения нефро-
патии на 39%, 

 прогрессирования макроальбуминурии 
на 38%, 

 удвоения креатинина в сыворотке,  
сопровождаемого снижением СКФ  
≤45 мл/мин/1,73 м2 на 44%, 

 старта заместительной почечной тера-
пии на 55%, 

 удвоения креатинина в сыворотке,  
сопровождаемого снижением СКФ  
≤45 мл/мин/1,73 м2, старта заместительной по-
чечной терапии или смерти от почечных забо-
леваний на 46%. 

Полученные клинические результаты ис-
пользования эмпаглифлозина связаны с его 
фармакодинамическими эффектами. Последние 
достаточно широко изучались, в т.ч. в аспекте 
упоминавшейся кардиоренометаболической 
концепции формирования ХСН у больных СД. 
Среди механизмов, обусловливающих кардио-
протективное действие эмпаглифлозина, следу-
ет отметить: глюкозурию, натрийурез и связан-
ный с ними повышенный осмотический диурез, 
снижение артериального давления, массы тела 
(включая висцеральное ожирение), снижение 
внутриклубочковой гипертензии и альбумину-
рии, снижение гликированного гемоглобина, 
концентрации мочевой кислоты, подавление 
окислительного стресса, ингибирование  
Na+/H+-обменника в миокарде, улучшение энер-
гетического баланса за счет активации кетоно-
вого пути, торможение симпатической части 
вегетативной нервной системы, улучшение эн-
дотелиальной функции, снижение жесткости 
артериальной стенки [10, 11, 12, 17, 21, 25, 26, 27, 
30, 33, 35, 43, 49, 54, 61]. 

Полученные в РКИ данные позволили вне-
сти дополнение в инструкцию по применению 
эмпаглифлозина, касающееся кардиологическо-
го показания к использованию препарата: паци-
енты с СД 2 типа и высоким сердечно-
сосудистым риском (ССР)* в комбинации 
со стандартной терапией сердечно-сосудистых 
заболеваний с целью снижения общей смертно-

сти за счет снижения сердечно-сосудистой 
смертности; сердечно-сосудистой смертности 
или госпитализации по поводу сердечной недо-
статочности (*высокий ССР – наличие одного из 
следующих заболеваний и/или состояний: ИБС 
(инфаркт миокарда, шунтирование коронарных 
артерий, ИБС с поражением одного/нескольких 
коронарных сосудов); инсульт в анамнезе; забо-
левания периферических артерий) [3]. 

Канаглифлозин в исследовании CANVAS 
PROGRAM по сравнению с плацебо приводил 
к достоверному снижению: частоты первичной 
конечной точки (кардиоваскулярная смерть, не-
фатальный инфаркт и нефатальный инсульт) 
на 14%, числа госпитализаций по поводу сер-
дечной недостаточности на 33%, смерти от сер-
дечно-сосудистых причин или госпитализаций 
по поводу сердечной недостаточности на 22%, 
риска прогрессирования альбуминурии на 27%, 
комбинированной почечной точки (40% сниже-
ние СКФ, потребность в заместительной почеч-
ной терапии или смерти от почечных заболева-
ний) на 40%. При этом на фоне приема 
канаглифлозина достоверно увеличивалась ча-
стота ампутаций нижних конечностей и пере-
ломов костей [50]. 

В исследовании DECLARE-TIMI 58 примене-
ние дапаглифлозина (в сопоставлении с плаце-
бо) не приводило к достоверному снижению 
частоты комбинированной конечной точки, 
включавшей сердечно-сосудистую смерть, ин-
фаркт миокарда и ишемический инсульт 
(ОР 0,93 при 95% ДИ от 0,84 до 1,03, p = 0,17), од-
нако сопровождалось уменьшением риска сер-
дечно-сосудистой смертности или госпитализа-
ций по поводу сердечной недостаточности (ОР 
0,83 при 95% ДИ от 0,73 до 0,95, p = 0,005). Также 
достоверным было снижение частоты госпита-
лизаций из-за ХСН (ОР 0,73 при 95% ДИ от 0,61 
до 0,88) и комбинированной точки, характери-
зующей почечные исходы – 40% снижение СКФ, 
новая терминальная стадия почечной недоста-
точности или смерть от почечных причин 
(ОР 0,53 при 95% ДИ от 0,43 до 0,66) [65]. 

Клинически важным различием между 
EMPA-REG OUTCOME, CANVAS PROGRAM, 
DECLARE-TIMI 58 была характеристика вклю-
ченных больных: в исследовании с эмпаглифло-
зином у 99,4% пациентов имелись сердечно-
сосудистые заболевания; в исследовании с кана-
глифлозином АССЗ отмечались у 65,6% лиц, 
а у 35% – имелись ФР их развития; в исследова-
нии с дапаглифлозином наибольшее число 
больных (59,4%) имели ФР заболеваний системы 
кровообращения, а АССЗ были зарегистрирова-
ны только у 40,6% пациентов [1, 50, 65, 71]. Та-
ким образом, эмпаглифлозин оказывал выра-
женное положительное влияние на прогноз 
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у наиболее тяжелой категории пациентов, име-
ющих помимо СД, сердечно-сосудистые заболе-
вания, включая ХСН и получавших при этом 
высокий уровень медикаментозной коррекции 
кардиальной патологии.  

Лидирующая роль иНГЛТ-2 в профилактике 
прогрессирования ХСН по сравнению с аГПП-1 
и иДПП-4 была показана в мета-анализах 
Zheng S. et al. (2018) и Zelniker T. et al. (2019), 
в которых суммарное влияние представителей 
иНГЛТ-2 на снижение риска госпитализаций по 
поводу сердечной недостаточности было более 
значимым [69, 70]. 

 
ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ИНГЛТ-2 

В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ХСН 
 

Следующим этапом оценки роли иНГЛТ-2 
в лечении больных с ХСН и СД был вопрос, ка-
сающийся возможности препаратов данной 
группы оказывать положительное действие 
на прогноз у пациентов с сердечной недоста-
точностью, но не имеющих СД, аналогичное тем 
эффектам, которые были получены у больных 
с сочетанием указанных нозологий. Первичный 
ответ на этот вопрос был получен в исследова-
нии DAPA-HF, в котором дапаглифлозин сни-
жал на 26% (p<0,0001) частоту событий комбини-
рованной первичной конечной точки, включа-
ющей ухудшение течения сердечной недоста-
точности и смерть от сердечно-сосудистого за-
болевания, в сравнении с плацебо у пациентов 
с сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса (40% и менее). При этом 
дапаглифлозин приводил к достоверному сни-
жению частоты первичной точки как в когорте 
больных с сердечной недостаточностью и СД 
(ОР 0,75 при 95% ДИ от 0,63 до 0,90), так и у лиц 
с ХСН и не имеющих СД (ОР 0,73 при 95% ДИ 
от 0,60 до 0,88) [47]. 

С практической точки зрения чрезвычайно 
важным и интересным является вопрос о том, 
будет ли достигнут такой же эффект у больных 
с диастолической формой ХСН и реализуется ли 
данный эффект при использовании других 
представителей класса иНГЛТ-2. В свете указан-
ной проблемы крайне актуальны исследования, 
которые были запланированы с эмпаглифлози-
ном и касались пациентов с ХСН, имеющих как 
сниженную, так и сохраненную ФВ ЛЖ – 
EMPEROR-Reduced (NCT03057977), EMPEROR-
Preserved (NCT03057951) соответственно [28, 29]. 
Исследования были инициированы в 2017 г. и 
результаты получены в июне и ноябре 2020 г. 
соответственно. 

Результаты исследования EMPEROR-Reduced 
показали, что добавление к стандартной тера-
пии ХСН эмпаглифлозина (Джардинс) в дозе  

10 мг/сут. в сравнении с группой, получавшей 
плацебо и традиционное лечение по поводу 
сердечной недостаточности, приводило к сни-
жению риска развития первичной конечной 
точки (сердечно-сосудистая смертность и госпи-
тализация по поводу ХСН) на 25% (ОР 0,75 при 
95% ДИ от 0,65 до 0,86; p<0,001), что идентично 
аналогичному показателю в исследовании 
DAPA-HF [51]. При этом достоверное положи-
тельное влияние приема эмпаглифлозина на 
прогноз у больных с ХСН имело место как 
в подгруппе пациентов с сахарным диабетом, 
так и без него (ОР 0,72 при 95% ДИ от 0,60 до 0,87; 
ОР 0,78 при 95% ДИ от 0,64 до 0,97, соответствен-
но). Эффективность эмпаглифлозина не зависе-
ла от возраста (менее 65 лет и старше 65 лет), 
пола, предшествующих (в течение 12 месяцев) 
госпитализаций по причине ХСН, причины 
(ишемическая, неишемическая) ХСН, приема 
АМКР и АРНИ. 

Помимо первичной конечной точки, на 
фоне применения эмпаглифлозина значимо 
снижался показатель всех подтвержденных гос-
питализаций (первой и повторной) по поводу 
ХСН (ОР 0,70 при 95% ДИ от 0,58 до 0,85; p<0,001). 
Не менее впечатляющим был результат сниже-
ния под влиянием эмпаглифлозина частоты 
развития комбинированной ренальной конеч-
ной точки (хронический диализ или трансплан-
тацию почки или устойчивое снижение на 40% 
или более расчетной СКФ или устойчивую рас-
четную СКФ менее 15 мл/мин/1,73 м2 у пациен-
тов с исходной расчетной СКФ 30 мл/мин/1,73 м2 
или более или устойчивая расчетная СКФ менее 
10 мл/мин/1,73 м2 у тех, у кого исходная расчет-
ная СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2) составившей 
50% (ОР 0,50 при 95% ДИ от 0,32 до 0,77) [51].  

Сравнительный мета-анализ исследований 
EMPEROR-Reduced и DAPA-HF выявил некото-
рые отличия между препаратами, в частности 
эффективность эмпаглифлозина не детермини-
ровалась полом пациентов, приемом АРНИ, 
наличием предшествующих госпитализаций по 
поводу ХСН [68]. Применение дапаглифлозина 
не сопровождалось достоверным влиянием на 
комбинированную почечную конечную точку, 
в то время как использование эмпаглифлозина 
сопровождалось статистически значимым сни-
жением риска развития данного показателя. 
В то же время снижение сердечно-сосудистой 
смертности (не являвшейся самостоятельной 
изолированной конечной точкой) у пациентов 
в исследовании EMPEROR-Reduced не достигало 
статистически значимого уровня по сравнению 
с идентичным параметром в исследовании 
DAPA-HF. Данный факт может быть объясним 
несколькими причинами, в частности более тя-
желым контингентом пациентов (по уровню ФВ 
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ЛЖ) в исследовании EMPEROR-Reduced, наличи-
ем в указанном исследовании более частого ис-
пользования у больных препаратов класса АР-
НИ, аппаратной поддержки (кардиоресинхро-
низирующая терапия, имплантируемые кар-
диовертеры-дефибрилляторы). При этом нельзя 
не учитывать тот факт, что ранее, в исследова-
нии EMPA-REG OUTCOME, эмпаглифлозин 
в составе комплексной терапии пациентов с СД 
и кардиальной патологией, продемонстрировал 
статистически значимое влияние на снижение 
показателя смерти по сердечно-сосудистым 
причинам. 

Авторы представленного метаанализа дела-
ют заключение о том, что исследования 
EMPEROR-Reduced и DAPA-HF создают прочную 
доказательную базу, подтверждающую важную 
роль эмпаглифлозина и дапаглифлозина в сни-
жении количества госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности у пациентов со сни-
женной ФВ ЛЖ и предполагают, что эти препа-
раты также снижают общую и сердечно-
сосудистую смерть и улучшают почечные исхо-
ды. Такое сочетание преимуществ уникально 
среди доступных препаратов для терапии сер-
дечной недостаточности [68]. 

Таким образом, представленные литератур-
ные данные убедительно показывают, что сер-
дечная недостаточность и сахарный диабет  
2-го типа являются двунаправленно связанными 
и взаимоусугубляющими патологическими со-
стояниями. Подход к фармакологической кор-
рекции указанной коморбидности носит много-
аспектный характер, заключающийся не только 
в реализации стандартных алгоритмов лечения, 
но и применении в рамках терапии СД препара-
тов, улучшающих сердечно-сосудистые исходы. 
Результаты РКИ, мета-анализы убедительно по-
казали приоритетность применения иНГЛТ-2 
у пациентов с сердечной недостаточностью и 
сахарным диабетом 2‑го типа по сравнению с 
аГПП-1 и иДПП-4. При этом из перечня иНГЛТ-2 
следует отметить эмпаглифлозин, показавший 
значимое влияние на наибольший спектр исхо-
дов у наиболее тяжелой категории пациентов. 
Последние исследования таких представителей 
иНГЛТ-2 как эмпаглифлозин, дапаглифлозин, 
открывают перспективы использования их в ка-
честве самостоятельного класса ЛС для терапии 
пациентов с ХСН, не имеющих СД. 
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The objective is to provide an overview of the literature data concerning the optimization of pharmacotherapy 
of comorbid pathology – chronic heart failure and diabetes mellitus.  

The article discusses the pathogenetic mechanisms of the negative mutual influence of chronic heart failure (CHF) and 
type 2 diabetes mellitus (T2DM) on their course and prognosis in patients with this comorbid pathology. Along 
with the discussion of the leading groups of drugs used for the treatment of CHF with a reduced left ventricular ejection 
fraction in patients with T2DM, priority classes of drugs for the treatment of patients with diastolic heart failure and their 
effect on the prognosis in the discussed contingent of patients are considered. An important area of therapy for people with 
CHF and T2DM is the use of hypoglycemic drugs that can have a positive effect on the course of cardiac pathology and 
change the prognosis in such patients. The article discusses the results of a number of randomized clinical trials evaluating 
the cardioprotective effect of modern classes of hypoglycemic agents: dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4) inhibitors, glucagon-
like peptide-1 (GLP-1) receptor agonists, sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT-2) inhibitors. According to the presented 
studies, DPP-4 inhibitors, GLP-1 receptor agonists had a neutral or favorable effect on the prognosis in patients with cardio-
vascular diseases of atherosclerotic genesis and/or risk factors for their development, but did not affect the course of CHF. 
For the current period, the most significant drugs in terms of a positive effect on the prognosis in patients with diabetes 
mellitus and CHF are those from the SGLT-2 inhibitors group. The paper discusses in detail the results of clinical studies 
on the use of agents of the above-mentioned group in persons with CHF and diabetes mellitus and reviews the pharmacody-
namic mechanisms that determine the cardioprotective effect of these drugs. The paper presents modern data that allow 
discussing the prospects for the use of SGLT-2 inhibitors in patients with CHF without T2DM. 
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