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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – это 

клинический синдром, характеризующийся наличием типич-
ных симптомов и признаков, вызванных нарушением струк-
туры и (или) функции сердца, являющийся осложнением 
ряда распространенных сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), в лечении которых за последние годы были достиг-
нуты значительные успехи [1, 2, 3], что и определяет высо-
кую распространенность ХСН в настоящее время [4]. ХСН 
ассоциирована с высокими социальными и экономическими 
потерями, в связи с чем разработка и внедрение в реальную 
клиническую практику эффективных и безопасных методов 
медикаментозной терапии, направленных на улучшение 
прогноза и качества жизни пациентов, является актуальной 
задачей современной кардиологии [5].

Особенно актуальным подбор медикаментозной тера-
пии является у пациентов с коморбидными состояниями, 
отягощающими течение основного ССЗ и тяжесть ХСН. 
Одной из распространенных коморбидностей у пациентов 
с ХСН является сахарный диабет (СД) второго типа [6, 7]. 
В связи с этим в действующих российских (2020 года) 
и европейских рекомендациях (2021 года), помимо опти-
мальной медикаментозной терапии (ОМТ) ХСН (бета-бло-
каторы, антагонисты минералокортикоидных рецепторов, 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, или 
сартаны, или ингибитор ангиотензиновых рецепторов 
к неприлизину), перспективную нишу заняли препара-
ты ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 
(sodium-glucose co-transporter 2, SGLT2 inhibitors), ранее 
успешно продемонстрировавшие снижение риска ком-
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бинированной конечной точки у пациентов с СД 2 типа 
в вид кардиоваскулярной смертности и госпитализаций 
по поводу ХСН [6–8].

Фундаментальной предпосылкой для создания лекар-
ственных препаратов данного класса стало выделение 
из коры яблонь флоризина, являющегося конкурентным 
блокатором ферментов SGLT 1-го и 2-го типов и дли-
тельно использовавшийся в медицине как антипиретик 
с доказанным побочным глюкозурическим действием [9]. 
Последующие усовершенствование его биодоступности 
и селекция исходной молекулы флоризина по отношению 
к SGLT2 позволили выделить лекарственные субстанции: 
эмпаглифлозин, дапаглифлозин, канаглифлозин, ипраг-
лифлозин, тофоглифлозин, лузеоглифлозин, эртуглифлозин, 
сотаглифлозин. Их сравнительное влияние на первичные 
и вторичные конечные точки, связанные с ХСН, напрямую 
не проводилось. В настоящее время мы можем говорить 
об их высоких противодиабетической и кардиоваскулярной 
эффективности и безопасности при СД 2 типа [10]. Для 
ряда препаратов этой группы изучены эффекты в отно-
шении улучшения течения ХСН со сниженной фракцией 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) вне зависимости 
от наличия СД 2 типа (рандомизированные клинические 
исследования DAPA-HF, EMPEROR-Reduced), а для эм-
паглифлозина впервые доказана высокая эффективность 
в отношении профилактики первичной конечной точки 
(сердечно-сосудистая смерть и госпитализации по поводу 
ХСН) у пациентов с ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ [11–13].

Основные фармакологические механизмы действия ин-
гибиторов SGLT2 имеют метаболическую и гемодинамиче-
скую направленность. Первая обусловливает долгосрочный 
органопротективный эффект, устранение интерстициального 
и органного «застоя» за счет индуцированной глюкозурии, 
натрийуреза и гипогликемического действия со снижением 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1С), уменьшения 
проявлений инсулинорезистентности периферических тка-
ней, уменьшения массы тела, в том числе и депо жировой 
ткани, посредством дополнительной утилизации жиров, 
гиполипидемического действия, снижения уровней моче-
вой кислоты и молекул перекисного окисления липидов 
[14–17]. Гемодинамическое действие связано с улучшением 
систолической функции миокарда путем снижения систо-
лического артериального давления (АД) через активацию 
осмотического диуреза и натрийуреза без влияния на тонус 
симпатической нервной системы с регистрируемым уме-
ренным снижением объема внеклеточной жидкости [18–20].

В ряде нерандомизированных исследований у пациентов 
с СД при терапии ингибиторами SGLT2 дополнительно 
отмечалось снижение жесткости артериальной стенки, так-
же влияющей на параметры гемодинамики [21]. Следует 
отметить, что за счет развития гемоконцентрации, возника-
ющей на фоне терапии ингибиторами SGLT2, улучшается 
транспортировка кислорода к тканям, что положительно 
влияет на метаболические процессы миокарда [22]. Кроме 
того, данная фармакологическая группа характеризуется 
потенциальными антиатеросклеротическими и антифибро-
тическими эффектами [23]. Потенциальными морфологи-
ческими саногенетическими эффектами долговременного 
применения ингибиторов SGLT2 могут быть регресс ги-

пертрофии левого желудочка, антиаритмогенное и нефро-
протективное действия, основанные на содружественном 
ингибировании белков-переносчиков внутриклеточного 
натрия NHЕ‑1 в миокарде и NHE‑3 в почках, а также оппор-
тунистическое влияние на нейрогуморальные медиаторы 
активации ХСН (норэпинефрин, ангиотензин II, альдостерон, 
неприлизин) [24–26]. Таким образом, ингибиторы SGLT2 
и эмпаглифлозин, в частности, характеризуются уникаль-
ными механизмами содружественной органопротекции как 
при наличии СД 2 типа, так и при ХСН вне зависимости 
от наличия диабета [27–33].

В исследовании EMPA-REG RENAL продемонстри-
рованы нефропротективные свойства эмпаглифлозина 
у пациентов с СД 2 типа в отношении уменьшения час-
тоты макроальбуминурии, снижения уровня креатинина 
крови и пролонгирования времени до начала почечной 
заместительной терапии или смерти по причине почечной 
недостаточности [34]. Другие работы показывают, что 
лекарственные препараты данной группы максималь-
но быстро разворачивают свое действие, потенцируют 
диуретическое и гипогликемическое действие других 
фармакологических агентов, что позволяет использовать 
ингибиторы SGLT2 в составе различных комбинаций пре-
паратов и при ХСН уменьшать дозы петлевых диуретиков 
либо переходить на тиазидные (тиазидоподобные) [35, 36].

На сегодняшний день при амбулаторном лечении ХСН 
с ФВ ЛЖ, равной или ниже 40 %, независимо от наличия 
или отсутствия у пациентов СД с симптомами II–IV клас-
са по классификации Нью-Йоркской ассоциации сердца 
(NYHA), в дополнение к ОМТ рекомендовано назначение 
эмпаглифлозина и дапаглифлозина, которые в сравнении 
с плацебо выраженно снижают первичную конечную точку 
(декомпенсация ХСН с повторной госпитализацией и смерть 
от сердечно-сосудистых заболеваний) – 26 и 25 % соот-
ветственно, облегчая проявления симптомов, физическое 
функционирование и показатели качества жизни больных 
(DAPA-HF, EMPEROR-Reduced) [36]. В настоящее время 
ингибиторы SGLT2 имеют высокий класс показаний и уро-
вень доказательств (IA) для назначения у пациентов с ХСН 
со сниженной ФВ ЛЖ вне зависимости от наличия СД 
2 типа [6, 7]. При этом в Российской Федерации в настоящее 
время по этому показанию зарегистрирован дапаглифлозин, 
в ближайшее время ожидается аналогичное решение по эм-
паглифлозину [37]. Дальнейшее расширение показаний для 
назначения этого класса препаратов по другим нозологиям 
представляется вполне обоснованным и перспективным, 
в частности для пациентов с СД 1 типа [35].

Примером эффективного применения эмпаглифлозина 
при ведении пациента ХСН со сниженной ФВ ЛЖ и СД 
2 типа является собственный клинический опыт, который 
представлен далее.

Клинический случай
Пациент С., 76 лет, пенсионер, в прошлом рабо-

тал водителем-дальнобойщиком, родился и проживает 
в г. Кемерово.

Из анамнеза известно, что в течение 30 лет отмечается 
клиника артериальной гипертензии с максимальным повы-
шением артериального давления (АД) до 220/100 мм рт. ст., 
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адаптирован к АД 110/80 мм рт. ст. Обследован у терапев-
та, установлен диагноз гипертонической болезни. Для 
компенсации АД регулярно принимал валсартан 160 мг 
утром и амлодипин 5 мг вечером. С 1996 года в связи 
с дислипидемией, выявленной лабораторно, для коррекции 
были также рекомендованы гипохолестериновая диета 
и аторвастатин 20 мг на ночь.

С 2003 года отмечается клиника стенокардии в пределах 
II функционального класса (ФК) по канадской классифика-
ции, от проведения обследований по поводу ишемической 
болезни сердца (ИБС) отказывался, однако начал прини-
мать ацетилсалициловую кислоту 75 мг в обед.

В 2018 и 2019 годах без перенесенных инфарктов мио-
карда дважды госпитализирован с проявлениями декомпен-
сации сердечной недостаточности. По эхокардиографии 
(Эхо-КГ) было выявлено снижение ФВ ЛЖ до 48 %, что 
расценено как проявление «гипертонического сердца» 
и ишемическая кардиопатия. В стационаре были назначе-
ны препараты эплеренон 25 мг и торасемид 10 мг утром, 
однако пациент после выписки принимал их нерегулярно.

В мае 2021 года пациент перенес Q-образующий 
инфаркт миокарда передней локализации. По данным 
экстренной коронарографии выявлена острая окклюзия 
передней нисходящей артерии (ПНА), и выполнена ан-
гиопластика со стентированием стентом с лекарственным 
покрытием (1 DES). В постинфарктном периоде присту-
пов стенокардии не отмечалось, проявления сердечной 
недостаточности не нарастали, по АД компенсирован. 
По данным Эхо-КГ, при выписке отмечалось снижение 
ФВ ЛЖ до 42 %, гипертрофия ЛЖ до 1,2 см.

За период госпитализации с ИМ впервые выяв-
лена коморбидность – СД 2 типа на фоне ожирения II 
степени. Определен целевой уровень HвA1С ниже 7 %. 
Рекомендовано соблюдение диеты № 9 по Певзнеру и при-
ем метформина 1000 мг дважды в сутки. В настоящее время 
пациент регулярно принимает ацетилсалициловую кислоту 
75 мг в обед, тикагрелор 90 мг дважды в сутки, бисопро-
лол 5 мг утром, периндоприл 10 мг утром, аторвастатин 
80 мг на ночь, торасемид 10 мг в обед, эплеренон 25 мг 
утром, амлодипин 5 мг на ночь, пантопразол 20 мг на ночь. 
Соблюдает режим ежедневной физической активности 
и следует принципам лечебного питания, контролирует 
гликемию с помощью аппарата.

В начале июля 2021 года пациент отметил нарастание 
одышки при физической нагрузке с умеренной неперено-
симостью горизонтального положения. Обратился за кон-
сультацией в поликлинику.

Состояние пациента расценено как средней степе-
ни тяжести за счет декомпенсации ХСН. Вес – 112 кг. 
Рост – 178 см. Индекс массы тела – 35,3 кг/м2. Кожные 
покровы и видимые слизистые оболочки бледно-розо-
вого цвета, умеренно влажные. Периферических отеков 
нет. АД – 130/80 мм рт. ст., частота сердечных сокраще-
ний – 80 ударов в минуту, частота дыхания – 20 в минуту. 
Сатурация – 95 %. Аускультативно билатеральные хрипы 
преимущественно в нижних отделах легких, тоны сердца 
приглушены, ритмичные. Органы брюшной полости без 
особенностей. Физиологические оправления не нарушены. 
COVID‑19, инфаркт миокарда, пневмония, тромбоэмболия 

легочной артерии в качестве причин одышки исключены.
Выявлено, что максимальный уровень гликемии в тече-

ние суток на фоне терапии метформином в максимальных 
дозах достигает 11,6 ммоль/л. По данным проведенной 
электрокардиографии, по миокарду – без патологии, нару-
шения ритма и проводимости не регистрируются. Эхо-КГ 
выявила снижение ФВ ЛЖ до 39 %, относительную недо-
статочность на митральном и трикуспидальных клапанах, 
гипертрофию ЛЖ. Рентгенологическое исследование 
грудной клетки указало на наличие умеренного застоя 
в малом круге кровообращения. СКФ – 65 мл/мин/1,73 м2.

Основной диагноз: ИБС. Постинфарктный кардиоскле-
роз 23.04.2021. Чрескожное коронарное вмешательство 
со стентированием ПНА (1 DES) 23.04.2021. ХСН II Б, 
ФК 4 по NYHA.

Фоновые заболевания: гипертоническая болезнь III, 
риск 4 % гипертрофия левого желудочка. Неконтролируемая 
АГ. Целевой уровень АД ниже 140/90 мм рт. ст.

Сахарный диабет 2 типа, целевой НвА1С менее 7 %. 
Макроангиопатия. Ожирение II степени. С пациентом 
проведена обучающая беседа, разъяснены мероприятия 
по самоконтролю состояния, принципы модификации 
образа жизни. Врачом была рекомендована следующая 
терапия.
1.	 Ацетилсалициловая кислота 75 мг в обед.
2.	 Тикагрелор 90 мг утром и вечером.
3.	 Бисопролол 5 мг утром.
4.	 Аторвастатин 80 мг на ночь.
5.	 Амлодипин 5 мг на ночь.
6.	 Пантопразол 20 мг на ночь.
7.	 Торасемид 10 мг в обед.
8.	 Эплеренон 50 мг утром.
9.	 Сакубитрил/валсартан 100 мг утром и вечером после 

отмены периндоприла с титрацией дозы через 2–4 
недели до 200 мг утром и вечером.

Учитывая наличие ХСН на фоне ИБС и СД 2 типа, па-
циенту назначен эмпаглифлозин (Джардинс) в дозе 10 мг 
в сутки для коррекции гипергликемии, сохраняющейся 
на фоне монотерапии метформином. Далее, по результа-
там контроля гликемии, в течение месяца на фоне общего 
улучшения симптоматики легочного застоя проведено 
увеличение дозы эмпаглифлозина до 25 мг в сутки для 
улучшения контроля гликемии. При этом у пациента сни-
жена доза торасемида до 5 мг в сутки, отменен амлодипин.

На визите контроля лечения через 2 месяца от развития 
декомпенсации ХСН пациент отметил общее улучшение 
самочувствия, увеличение переносимости легких и умерен-
ных физических нагрузок, а также полную переносимость 
горизонтального положения в течение ночи. Повторная 
рентгенография показала, что застойных явлений в легких 
не было. По данным глюкометрии, пациент компенсиро-
ван по уровню глюкозы крови, уровень HвA1С ниже 7 %, 
уровень АД не выше 135/80 мм рт. ст. Пациент отметил 
снижение веса на 1,5 кг за время лечения, что расценено 
как эффект комбинированной фармакотерапии эмпаглифло-
зина, торасемида и сакубитрила/валсартана.

Рекомендовано далее продолжить терапию в прежнем 
объеме.
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Заключение
Представленный клинический случай пациента с де-

компенсированной хронической сердечной недостаточ-
ностью ишемического генеза на фоне постинфарктного 
кардиосклероза, систолической дисфункции и сахарного 
диабета 2 типа иллюстрирует высокую эффективность 
эмплаглифлозина 25 мг в сутки, который в составе опти-
мальной медикаментозной терапии позволил устранить 
явления легочного застоя, компенсировать проявления 
миокардиальной дисфункции и сахарного диабета с на-
дежными перспективами органопротекции и улучшения 
прогноза больного тяжелой коморбидностью.
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