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Цель данной работы – изучение влияния ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера на сердеч-
но-сосудистую систему у коморбидных пациентов. Было проанализировано 29 научных публикаций с ис-
пользованием научной базы PubMed, акцентирующих внимание на особенностях применения ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2 у пациентов с различными сопутствующими патологиями и возмож-
ной коррекцией данных состояний. Тактика ведения пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
является распространенной проблемой в современной кардиологии. При некоторых патологических со-
стояниях прием базовых препаратов, например влияющих на ренин-ангиотензин-альдостероновую систе-
му, необходимо отменить. Для сохранения и улучшения качества жизни пациентов рекомендован переход 
на ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2. Для изучения особенностей влияния на различные 
коморбидные состояния важно понимать механизм и точки приложения ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2. Грамотное использование препаратов данной группы приводит к снижению частоты го-
спитализаций у пациентов с сердечной недостаточностью, вероятности развития нефропатии. Ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера 2 положительно влияют на ионный баланс в кардиомиоцитах и энер-
гетический обмен. Однако необходимо учитывать возможные риски развития нежелательных реакций, 
что может внести определенные коррективы в тактику лечения. При некоторых патологических состояниях 
для коррекции хронической сердечной недостаточности будет необходимо перейти на другую фармакологи-
ческую группу. Препараты группы ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 являются уникальны-
ми и высокоэффективными фармакологическими средствами с минимальным набором побочных эффектов, 
способствующими увеличению продолжительности и качества жизни у различных групп пациентов. 

Ключевые слова: хроническая недостаточность, ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2, сердечно-
сосудистый риск, кардиопротекция, сахарный диабет 2 типа
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The purpose of this work is to study the effect of sodium-glucose cotransporter inhibitors on the cardiovascular 
system in comorbid patients. Materials and methods of research: analyzed 29 scientific publications using the 
PubMed scientific database, focusing on the features of the use of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors in 
patients with various concomitant pathologies and possible correction of these conditions. Results and discussion: 
the management of patients with chronic heart failure is a common problem in modern cardiology. In some 
pathological conditions, the use of basic drugs, for example, those affecting the renin-angiotensin-aldosterone 
system, must be discontinued. To preserve and improve the quality of life of patients, it is recommended to 
switch to sodium-glucose cotransporter inhibitors 2. To study the characteristics of the effect on various comorbid 
conditions, it is important to understand the mechanism and application points of sodium-glucose cotransporter 
inhibitors 2. Proper use of drugs of this group leads to a decrease in the frequency of hospitalizations in patients 
with heart failure, the likelihood of developing nephropathy. Sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors have a 
positive effect on the ion balance in cardiomyocytes and energy metabolism. However, it is necessary to take into 
account the possible risks of adverse reactions, which may make certain adjustments to treatment tactics. In some 
pathological conditions, it will be necessary to switch to another pharmacological group to correct chronic heart 
failure. Conclusion: preparations of the sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor group are unique and highly 
effective pharmacological agents with a minimal set of side effects that contribute to an increase in life expectancy 
and quality of life in various groups of patients.
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Введение
В настоящее время актуальной про-

блемой является разработка методов кор-
рекции хронической сердечной недоста-
точности. По оценкам экспертов, в России 
хронической сердечной недостаточностью 

страдают около 12,35 млн чел., из которых 
35 % составляют пациенты моложе 60 лет. 
Существует ряд схем назначения и ком-
бинаций различных препаратов. Однако 
в марте 2024 г. Американской коллегией 
кардиологов были обновлены рекоменда-
ции по лечению хронической сердечной 
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недостаточности со сниженной фракцией 
выброса. В данном документе была подчер-
кнута важность 4-компонентной терапии, 
включающей ингибиторы натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2 [1].

Цель исследования – изучить фармако-
логические эффекты ингибиторов натрий-
глюкозного котранспортера 2 и оценить 
особенности влияния на сопутствующие 
патологические состояния.

Материалы и методы исследования
Был проведен анализ литературных ис-

точников платформы PubMed за последние 
5 лет, содержащих данные, отвечающие 
современным вопросам особенностей при-
менения ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Важную роль в метаболизме глюкозы 
играют белки-переносчики – глюкозные 
транспортеры (ГЛЮТ) и натрий-глюкозные 
котранспортеры (НГЛТ). Они обеспечивают 
оптимальный трансмембранный перенос 
глюкозы, причем ГЛЮТ облегчают диффу-
зию молекул моносахарида, а НГЛТ – ак-
тивный транспорт D-глюкозы и ионов на-
трия. Гипотезу о НГЛТ впервые выдвинул 
Боб Крейн в 1960 г., описав схему переноса 
глюкозы и ионов натрия через мембрану 
щеточной каемки тонкой кишки. Позднее 
данная гипотеза была подтверждена и рас-
ширена. В настоящее время изучено боль-
шое количество структур белков НГЛТ, од-
нако наибольший интерес у ученых вызыва-
ют НГЛТ 1 и 2 типа. НГЛТ 1 типа является 
преимущественным транспортером глюко-
зы в кишечнике и расположен на щеточной 
каемке энтероцитов. Функция транспортера 
заключается в абсорбции глюкозы в кро-
воток, поэтому при поступлении больших 
объемов глюкозы наблюдается повышение 
количества НГЛТ. У пациентов с СД 2 типа 
количество НГЛТ превышает его объем 
у здоровых лиц в 4 раза, в результате чего 
наблюдается постпрандиальная динамика 
гликемии и возникает важность блокирова-
ния НГЛТ-1. НГЛТ-2 расположены преиму-
щественно на апикальной мембране эпите-
лиоцитов почечных канальцев и отвечают 
за реабсорбцию глюкозы (в S1-S2 сегмен-
тах реабсорбируется 90 % глюкозы, в S3 – 
10 %). У пациентов, страдающих СД 2 типа, 
количество транспортеров значительно 
увеличено, что приводит к активной реаб-
сорбции и развитию состояния гиперглике-
мии. Ингибирование данной цепочки осу-
ществляется за счет ингибиторов НГЛТ-2, 
которые обеспечивают сахароснижающий 

эффект, а также снижение массы тела, 
за счет выведения некоторой концентрации 
глюкозы с мочой. Однако при блокировании 
SGLT-2 роль переносчиков глюкозы актив-
но берут на себя SGLT-1. Этим объясняет-
ся низкий фармакологический эффект iS-
GLT-2 [2, 3]. 

В настоящее время известны четыре 
iSGLT-2: эмпаглифлозин, канаглифлозин, да-
паглифлозин, эртуглифлозин. Было выявле-
но, что данная группа лекарственных средств 
оказывает благоприятное влияние на пока-
затели АД, массу тела, уровень мочевой кис-
лоты и внутрипочечную гемодинамику. 

Известно, что iSGLT-2 снижают сердеч-
но-сосудистые риски и частоту госпитали-
зации пациентов с сердечной недостаточно-
стью, однако механизм развития данной па-
тогенетической цепочки до сих пор остается 
невыясненным. Для изучения механизмов 
кардиопротекции было проведено исследо-
вание с крысами, страдающими инфарктом 
миокарда. Поддержание оптимального рН 
и уровня натрия обеспечивается за счет 
мембранного насоса – NaН-обменника 
(NHE), обеспечивающего перенос ионов 
натрия в клетку, а водорода – из клетки. 
Данный переносчик преимущественно рас-
полагается в сердечно-сосудистой системе. 
При развитии некоторых патологических 
состояний, например СД, активность NHE 
может значительно повышаться. При акти-
вации обменника происходит внутриклеточ-
ная натриевая перегрузка кардиомиоцитов 
и впоследствии приводит к реперфузион-
ным повреждениям миокарда. Применение 
iSGLT-2 способно угнетать процессы, при-
водящие к повреждениям миокарда, за счет 
ингибирования NHE. Для изучения данно-
го эффекта проводилась перевязка левой 
передней нисходящей коронарной артерии 
у 56 мышей. Все количество мышей было 
рандомизировано в группы, получавшие 
эмпаглифлозин (одна группа в момент экс-
перимента, вторая – после), метформин 
и плацебо. Через неделю после операции 
было выявлено, что выживаемость была 
достоверно выше в группах мышей, прини-
мавших метформин и эмпаглифлозин. Так-
же у мышей, получавших эмпаглифлозин, 
не наблюдалось снижения систолической 
функции левого желудочка. При гистологи-
ческом исследовании у исследуемой группы 
мышей наблюдался меньший по размеру 
фибринозный постинфарктный очаг и не-
значительный уровень гипертрофии в очаге, 
расположенном вблизи зоны инфаркта. Та-
ким образом, можно сделать вывод, что те-
рапия iSGLT-2 значительно уменьшает зону 
некроза сердечной мышцы и значительно 
улучшает выживаемость [4–6].
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Важно понимать, что сердечная недо-

статочность является довольно распро-
страненным заболеванием, не только при-
водящим к снижению продолжительности 
жизни, но и ухудшающим ее качество. 
Предположительно, следствием СН может 
выступать развитие СД 2 типа. Поэтому та-
ким пациентам важно следить за уровнем 
глюкозы в крови. В настоящее время ши-
рокое распространение получили iSGLT. 
Представители данной группы используют-
ся не только в эндокринологии, но и вошли 
в стандарт лечения ХСН. Несмотря на ос-
новные эффекты iSGLT, выясняется меха-
низм влияния на энергетические процессы 
в миокарде, а также функционирование по-
чек. В 2015 г. было проведено исследование 
Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
(EMPA-REG OUTCOME), участие в кото-
ром приняли 7020 чел. с СД2, рандомизиро-
ванных на эмпаглифлозин или плацебо, со 
средним периодом наблюдения 3,1 года. На-
блюдалось поразительное снижение часто-
ты основных нежелательных сердечно-со-
судистых событий (MACE); (ОР 0,86; 95 % 
ДИ 0,74–0,99), смертности от всех причин 
(ОР 0,68; 95 % ДИ 0,57–0,82), смертности 
от сердечно-сосудистых заболеваний (ОР 
0,62; 95 % ДИ 0,49–0,77) и госпитализации 
с СН (ОР 0,65; 95 % ДИ 0,50–0,85) [7–9]. 

Исследование «Дапаглифлозин и  профи-
лактика неблагоприятных исходов при сер-
дечной недостаточности» (DAPA-HF) было 
первым, в котором проспективно изуча-
лись преимущества дапаглифлозина в  по-
пуляции пациентов с СН со сниженной 
фракцией выброса с сахарным диабетом 
или без него. Дапаглифлозин продемон-
стрировал значительное снижение общей 
смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний или обострения СН (опреде-
ляемой как госпитализация или срочное 
посещение по поводу СН) (ОР 0,74 [95 % 
ДИ 0,65–0,85]). У пациентов, получавших 
дапаглифлозин, также наблюдалось мень-
ше симптомов СН по сравнению с традици-
онной терапией СН, о чем свидетельствует 
значительное и клинически значимое улуч-
шение показателей по опроснику Kansas 
City Cardiomyopathy Questionnaire [10, 11].

Сердечно-сосудистая система и почки 
являются связанными системами, поэтому 
при нарушении функционирования одной 
из систем возникает нарушение в другой 
и приводит к развитию кардиоренального 
синдрома. Примерно 60 % пациентов, по-
мимо СН, страдают ХБП, что, несомненно, 
увеличивает риск смертности. У пациентов 
с СД 2 типа вследствие повышения концен-
трации глюкозы в моче повышается экс-

прессия SGLT 1 и 2 типа в проксимальных 
канальцах. Вследствие повышения абсорб-
ции глюкозы возникает электролитный дис-
баланс, приводящий к расширению почеч-
ных артериол и гиперфильтрации. Важно 
учитывать, что пациентам с кардиореналь-
ным синдромом не рекомендуется назна-
чать ИАПФ, БРА, АРНИ, так как они по-
вышают риск острого повреждения почек 
и гиперкалиемии. В исследовании CRE-
DENCE у 4401 пациента была диагности-
рована хроническая болезнь почек, у 50,4 % 
также было установлено сердечно-сосуди-
стое заболевание, и у 16 % была исходная 
СН. Канаглифлозин замедлял прогресси-
рование заболевания почек (ОР 0,60; 95 % 
ДИ 0,48–0,76) и снижал риск терминальной 
стадии заболевания почек (ОР 0,68; 95 % 
ДИ 0,54–0,86). Риск госпитализации по по-
воду СН также был снижен на 39 % [12, 13].

Исследование по оценке влияния дапа-
глифлозина на почечные исходы и сердечно-
сосудистую смертность у пациентов с хро-
нической болезнью почек (DAPA-CKD) 
дает дополнительные подтверждения при-
менению ингибиторов SGLT2 как при диа-
бетической, так и при недиабетической эти-
ологии ХБП. Дапаглифлозин снижал риск 
ухудшения функции почек или смерти от по-
чечной недостаточности на 44 %, госпита-
лизации по поводу СН или сердечно-сосу-
дистой смерти на 29 % и смертности от всех 
причин на 31 % (все р < 0,05) [14–16]. 

Одной из причин смертности у паци-
ентов с СД 2 типа являются злокачествен-
ные новообразования. Особенно связь «СД 
2 типа – рак предстательной или молочной 
желез» широко распространена в Японии. 
Соответственно, Японское диабетическое 
общество и Японская онкологическая ассо-
циация выпустили предупреждение отно-
сительно повышенного риска развития рака 
у пациентов с сахарным диабетом. Пред-
полагается, что iSGLT обладают противо-
раковым эффектом. Это было продемон-
стрировано на экспериментальных моделях 
с раком молочной и предстательной желез. 
В исследовании оценивалась экспрессия 
SGLT2 в клетках рака молочной железы че-
ловека, который не экспрессируется в нор-
мальной молочной железе человека. Резуль-
таты показали, что ингибитор SGLT2 ипра-
глифлозин ослабляет пролиферацию клеток 
рака молочной железы и синтез ДНК. Кро-
ме того, при пероральном приеме ипра-
глифлозин распределяется в железистых 
тканях в аналогичных или более высоких 
концентрациях по сравнению с сыворот-
кой. Хотя рост также подавлялся при более 
низкой дозе ипраглифлозина. Ипраглифло-
зин в высокой дозе, 50–100 мкм, снижал 
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синтез ДНК. Эти данные свидетельствуют 
о том, что ипраглифлозин ослабляет про-
лиферацию клеток рака молочной железы 
не только за счет ингибирования синтеза 
ДНК, но и других механизмов, таких как ги-
бель клеток, включая апоптоз. Также было 
установлено, что ипраглифлозин подавляет 
поглощение натрия через SGLT2 и индуци-
рует гиперполяризацию мембраны клеток 
MCF-7 [17–19]. 

Миокардит – это воспалительное сер-
дечно-сосудистое заболевание, которое 
способствует развитию дилатационной 
кардиомиопатии (ДКМ) и сердечной недо-
статочности. Установлено, что канаглиф-
лозин оказывает противовоспалительное 
и кардиопротекторное действие при сер-
дечной недостаточности, помимо разви-
тия гипогликемического эффекта. Прово-
дилось исследование с участием самцов 
мышей BALB/c (возраст 6–8 недель, вес 
19 ± 1 г). Мышей иммунизировали подкож-
но (200 мкг на мышь) пептидом MyHC-α, 
эмульгированного 1:1 с полным адъюван-
том Freund’s на 0 и 7-й дни. Все животные 
были случайным образом разделены на три 
группы (n = 5 на группу): контрольную груп-
пу (мышам вводили внутрижелудочно толь-
ко физиологический раствор (150 мкл/сут 
на мышь)) группу EAM (мышам вводили 
подкожно MyHC-α и вводили внутрижелу-
дочно физиологический раствор (150 мкл/сут 
на мышь)); группу CANA (мышам вводили 
подкожно MyHC-α и внутрижелудочно с ка-
наглифлозином (30 мг/кг/сут, разведенным 
в 150 мкл физиологического раствора)). 
Мышам вводили физиологический раствор 
или канаглифлозин в течение 21 дня под-
ряд. На 21-й день всех животных взвеши-
вали, подвергали эвтаназии и проводили 
гистологическое исследование сердца и се-
лезенки. У мышей в группах EAM и CANA 
проявлялись такие симптомы, как уста-
лость, изменение оттенка шерсти, нечув-
ствительность к стимуляции или раздра-
жительность, начиная с 5-го дня после под-
кожной иммунизации пептидом MyHC-α, 
в то время как в контрольной группе дан-
ной симптоматики не наблюдалось. Мыши 
в группе EAM были слабее по сравнению 
с таковыми в группе CANA. Канаглифлозин 
вызывал снижение уровня глюкозы в кро-
ви, при этом не имел статистической разни-
цы по сравнению с контрольной группой 
и группой EAM (все P > 0,05). Соотноше-
ние массы сердца к массе тела (HW/BW), 
уровни cTnT в сыворотке крови и патоло-
гические показатели срезов сердца, кото-
рые обычно ассоциируются с тяжестью 
миокардита, были значительно увеличены 
в группе EAM по сравнению с контрольной 

группой (все Р < 0,05), при этом показате-
ли оценки тяжести повреждения сердца 
были ниже в группе CANA (все P < 0,05). 
Исходя из этих результатов, можно предпо-
лагать, что лечение канаглифлозином мо-
жет облегчить тяжесть воспаления сердца 
при EAM. Эхокардиографию использова-
ли для оценки сердечной функции мышей 
в разных группах на 21-й день. Изобра-
жения в M-режиме показали, что ФВЛЖ 
и LVFS были явно снижены в группах 
EAM и CANA по сравнению с контроль-
ной группой (все P < 0,01), а средние зна-
чения LVID были выше в группах EAM 
и CANA по сравнению с контрольной груп-
пой (все P < 0,05). В группе EAM был зна-
чительно более высокий процент клеток 
Th17 селезенки по сравнению с контроль-
ной группой (P < 0,01). Кроме того, доля 
клеток Th17 в селезенке в группе CANA 
была ниже, чем в группе EAM (P < 0,05). 
Процент Th1-клеток селезенки был выше 
в группе EAM, чем в контрольной группе, 
в то время как статистическая значимость 
между этими двумя группами отсутство-
вала. Примечательно, что процент Th1-
клеток селезенки в группе CANA был зна-
чительно снижен по сравнению с группой 
EAM (P < 0,01). IL-17 является репрезента-
тивным маркером клеток Th17. С помощью 
иммуногистохимического исследования 
обнаружили, что экспрессия IL-17 в тка-
нях сердца в группах EAM и CANA была 
намного выше, чем в контрольной группе, 
тогда как в группе CANA уровень экспрес-
сии IL-17 был заметно ниже по сравнению 
с группой EAM (P < 0,01) [20–22]. 

Повышение концентрации мочевой кис-
лоты в плазме крови часто наблюдается 
у людей с сахарным диабетом 2 типа и часто 
бывает связано с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и ХБП. Таким образом, сни-
жение уровня мочевой кислоты в плазме 
крови рассматривалось как потенциальное 
лечение, позволяющее остановить расту-
щую распространенность диабетической 
нефропатии. Однако недавние исследова-
ния не смогли продемонстрировать преиму-
щества снижения образования мочевой кис-
лоты в почках с помощью ингибитора ксан-
тиноксидазы – аллопуринола у людей с са-
харным диабетом 1 и 2 типа. Тем не менее 
имеются данные о нефропротективном эф-
фекте за счет снижения концентрации моче-
вой кислоты iSGLT. Целью исследования 
было изучение урикозурического эффекта 
с помощью ингибирования SGLT2 у людей 
с сахарным диабетом 2 типа и сохраненной 
функцией почек. В это исследование были 
включены 54 участника, получавших инги-
биторы SGLT2, из которых 44 были участ-
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никами исследования RED и 10 – участни-
ками исследования UREX. Участниками 
были преимущественно мужчины с избы-
точным весом, хорошо контролируемым са-
харным диабетом 2 типа и сохранной функ-
цией почек. Исследование RED проводи-
лось с целью оценки гемодинамических 
эффектов 12-недельного приема ингибито-
ра SGLT2 дапаглифлозина по сравнению  
с гликлазидом сульфонилмочевины. Участ-
никами выступили мужчины или женщины 
в постменопаузе в возрасте от 35 до 75 лет 
с СД 2 типа с уровнем HbA1c от 7 до 9 % и  
индексом массы тела > 25 кг/м2.  Все участни-
ки получали монотерапию метформином 
в стабильной дозе в течение ≤ 3 месяцев. 
Участники были рандомизированы на да-
паглифлозин в дозе 10 мг в день и гликлазид 
в дозе 30 мг в день В исследовании UREX 
изучалось влияние 1-недельной моно- 
и комбинированной терапии ингибитором 
URAT1 бензбромароном и ингибитором 
SGLT2 эмпаглифлозином на уровень моче-
вой кислоты в плазме и фракционную экс-
крецию мочевой кислоты (FE-UA). Для из-
учения роли URAT1 в глюкозурии, индуци-
рованной SGLT2, использовали бензброма-
рон для ингибирования активности 
переносчика URAT1. У участников, полу-
чавших дапаглифлозин, уровень мочевой 
кислоты в плазме крови снижался натощак 
с 5,5±1,1  до 4,6±1,0 мг/дл (P < 0,001), при  
гиперинсулинемически-эугликемическом со-
стоянии с  5,2±1,1 до 4,2±1,1 мг/дл (P < 0,001), 
а при гипергликемии – с 5,0±0,9 до  
4,2±0,9 мг/дл (P < 0,001). У лиц, получав-
ших гликлазид, уровень мочевой кислоты 
в плазме значительно повышался натощак 
с 5,2±0,9  до 5,6±0,9 мг/дл (Р = 0,02) и при  
гиперинсулинемически-эугликемическом 
состоянии с 5,0±0,9  до 5,4±0,9 мг/дл (Р = 0,02), 
тогда как при гипергликемических состоя-
ниях он не менялся. Изменение концентра-
ции мочевой кислоты в плазме крови после 
12 недель лечения дапаглифлозином и гли-
клазидом достоверно различалось при лече-
нии натощак, эугликемии и гипергликемии 
(P < 0,001 для всех). Содержание FE-UA в моче 
за 24 ч значительно увеличилось после ле-
чения дапаглифлозином с 5,5 %±2,3 % до  
8,5 %±2,6 % (P < 0,001); оно увеличилось с  
8,2±2,6 до 10,8±4,3 % (P = 0,003) при гипе-
ринсулинемически-эугликемических состо-
яниях, тогда как при гипергликемических 
состояниях оно не изменилось (с 14,3±3,1  
до 13,0±3,3 %; P = 0,16). Изменение концен-
трации FE-UA после 12 недель лечения до-
стоверно различалось между дапаглифло-
зином и гликлазидом при любых условиях 
(P < 0,001). Во время гипергликемии уро-
вень FE-UA снижался при применении да-

паглифлозина по сравнению с гликлазидом. 
После 12 недель лечения дапаглифлозином 
FE-UA был положительно связан с FE-Gluc 
(r = 0,44; P < 0,001). Исходно уровень мо-
чевой кислоты в плазме крови составлял 
5,3±0,9 мг/дл и снижался на 1,0±0,4 мг/дл  
при приеме эмпаглифлозина (Р = 0,02), на  
3,5±0,4 мг/дл при приеме бензбромарона 
(Р < 0,001) и на  3,1±0,4 мг/дл при комбини-
рованной терапии эмпаглифлозином и  
бензбромароном (Р < 0,001). Параллельно 
уровень FE-UA увеличился с исходных 
5,6±2,5 % на  5,0±3,3 % при приеме эмпаглиф-
лозина (Р = 0,04), на 18,8±3,3 % при  приеме 
бензбромарона (Р < 0,001) и на  17,1±3,3 % 
при их комбинации (Р < 0,001) [23, 24]. 

Большая часть применения ингибиторов 
SGLT2 сосредоточена на пациентах с сер-
дечной недостаточностью или сахарным 
диабетом 2 типа. Учитывая, что пациенты 
с сахарным диабетом 2 типа и сопутствую-
щим атеросклеротическим поражением со-
судов имеют высокий сердечно-сосудистый 
риск, была проведена оценка влияния при-
менения ингибиторов SGLT2 у таких паци-
ентов. В исследование были включены па-
циенты в возрасте 65–105 лет с диагнозами 
как атеросклероза, так и сахарного диабета, 
зарегистрированными в период с 1 апреля 
2016 г. по 31 марта 2020 г. [25]. 

Для изучения частоты назначений iSGLT 
было составлено 4 когорты и идентифици-
ровано 139653, 145950, 152313 и 158566 па-
циентов с диагнозом как сахарного диабета, 
так и атеросклеротических поражений в ко-
гортах 2016/17, 2017/18, 2018/19 и 2019/20 гг. 
соответственно. В исследовании приняли 
участие 208303 уникальных пациента со 
средним возрастом 74,0 (межквартильный 
диапазон [IQR] 68,0–80,0) лет, из которых 
132 196 (63,5 %) были мужчинами. В каж-
дой ежегодной когорте около 94,5 % паци-
ентов имели артериальную гипертензию, 
26,8–28,5 % – ХБП, около 21,5 % – сердеч-
ную недостаточность, 73,2–74,8 % получа-
ли статины и 63,7–66,6 % получали ингиби-
торы АПФ / БРА исходно. Во всех когортах 
пациенты, которым назначали ингибитор 
SGLT2, по сравнению с пациентами, кото-
рым не назначали ингибитор SGLT2, были 
моложе (например, когорта 2019/20: сред-
ний возраст 72,0 года [IQR 68,0–76,0 года] 
против 76,0 года [IQR 71,0–82,0 года]) (p < 
0,001 для каждого ежегодного сравнения), 
имели меньше сопутствующих заболеваний 
и более низкие показатели оценки риска го-
спитальной смертности (например, когорта 
2019/20: среднее значение 2,94 [стандарт-
ное отклонение 4,53] против 5,19 [стандарт-
ное отклонение 6,99]) (p < 0,001 для каждо-
го ежегодного сравнения) [26].
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SGLT2 в течение одного года после посту-
пления в когорту, увеличилась примерно 
в три раза за период исследования, с 7,0 % 
в 2016/17 г. до 10,9 % в 2017/18 г., 15,1 % 
в 2018/19 г. и 20,1 % в 2019/20 г. Доля на-
значений ингибиторов SGLT2 увеличилась 
с 42,2 % пациентов в 2016/17 г. до 73,1 % 
пациентов в 2019/20 г. Доля пациентов, по-
лучавших статины в течение одного года 
после включения в когорту, незначительно 
увеличилась за период исследования, а доля 
пациентов, получавших ингибитор АПФ/
БРА в течение одного года после включе-
ния в когорту, незначительно снизилась. 
В 2016/17 г. количество назначений стати-
нов и ингибиторов АПФ/БРА было при-
мерно в 10 раз больше, чем ингибиторов 
SGLT2 (р < 0,001), тогда как в 2019/2020 г. 
количество назначений статинов и ингиби-
торов АПФ/БРА было примерно в 4 раза 
больше, чем количество назначений ин-
гибиторов SGLT2 (р < 0,001). Количество 
назначений эмпаглифлозина увеличилось 
в 5,1 раза за период исследования, количе-
ство назначений дапаглифлозина увеличи-
лось в 3,1 раза, а количество назначений 
канаглифлозина не увеличилось [27].

Назначение ингибиторов SGLT2 увели-
чилось во всех подгруппах. У пациентов 
в возрасте 75 лет и старше, пациентов с ХБП 
и пациентов с сердечной недостаточностью 
наблюдался наибольший относительный 
прирост в 3,8 раза за период исследования. 
В 2019/20 г. количество назначений ингиби-
торов SGLT2 среди лиц в возрасте 75 лет 
и старше по-прежнему было на 54,4 % ниже, 
чем среди лиц моложе 75 лет (12,9 % против 
28,3 %, р < 0,001). Назначение ингибиторов 
SGLT2 было на 49,7 % выше у мужчин, чем 
у женщин (22,9 % против 15,3 %, р < 0,001), 
на 47,3 % выше у лиц без ХБП, чем  у лиц 
с ХБП (22,1 % против 15,0 %, р < 0,001) и  на  
34,2 % выше у лиц без сердечной недоста-
точности, чем у лиц с сердечной недоста-
точностью (21,2 % против 15,8 %, р < 0,001). 
Частота назначения ингибиторов SGLT2 раз-
личалась. Были выявлены гендерные и со-
циально-экономические различия при на-
значении ингибиторов SGLT2. Мужчины 
на 42 % чаще, чем женщины, получали ин-
гибитор SGLT2 [28]. 

Одним из нежелательных эффектов при-
менения ингибиторов SGLT-2 является раз-
витие кетоацидоза. Вследствие снижения 
концентрации глюкозы в крови происходит 
компенсаторное повышение уровня глюка-
гона. Так как углеводное депо не способно 
покрыть потребность организма в энергии, 
запускаются процессы липолиза. В боль-
шинстве случаев каскад данных реакций 

приводит к снижению веса у людей и ла-
бораторных животных, за счет снижения 
объема висцерального и подкожного жира. 
При распаде жиров синтезируется большая 
концентрация продуктов распада, в част-
ности ацетил-КоА. Важно подчеркнуть, 
что состояние эугликемического ацидоза 
при назначении ISGLT-2 не является ча-
стым побочным эффектом, а вероятным 
состоянием. Эугликемический кетоацидоз 
возникает лишь при дисбалансе между до-
зировкой препарата и уровнем инсулина 
в крови [29].

Заключение
Ингибиторы натрий-глюкозного транс-

портера являются уникальными препара-
тами и обладают различными положитель-
ными эффектами. Применение таких пре-
паратов у лиц с СД 2 типа и различными 
сопутствующими патологическими состо-
яниями влияет на высокий уровень при-
верженности к лечению и, как следствие, 
увеличению продолжения и качества жиз-
ни, что является важным аспектом лечения. 
Также препараты данной группы являются 
вполне безопасными, так как практически 
не вызывают нежелательных реакций.
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