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Хроническая сердечная недостаточность и сахарный диабет 2 типа: состояние проблемы

Багрий А. Э.1, Супрун Е. В.2, Михайличенко Е. С.1, Голодников И. А.1

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) и  сахарный диабет 2 типа 
(СД2) представляют собой важные мультидисциплинарные проблемы как 
по  отдельности, так и,  особенно, в  сочетании. Вопросы взаимного влияния 
рассматриваемых состояний, а также современные подходы к выбору лекар-
ственных режимов при их комбинации остаются недостаточно известными 
отечественному практикующему врачу. В статье обсуждаются вопросы эпиде-
миологии, патофизиологии и  основные принципы лечебной стратегии у  лиц 
с ХСН и СД2.

Ключевые слова: сахарный диабет, хроническая сердечная недостаточность, 
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Heart failure and type 2 diabetes: current state of the problem

Bagriy A. E.1, Suprun E. V.2, Mikhaylichenko E. S.1, Golodnikov I. A.1

Heart failure (HF) and type 2 diabetes (T2D) are important multidisciplinary prob-
lems both individually and, especially, in combination. The issues of combine effect, 
as well as modern approaches to the choice of medication remain insufficiently 
known to practitioners in Russia. The article discusses the epidemiology, patho-
physiology and the basic principles of therapy for people with HF and T2D.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
и сахарный диабет 2 типа (СД2) представляют собой 
важные мультидисциплинарные проблемы как по от ‑
дельности, так и,  особенно, в  сочетании [1, 2]. Эти 
состояния демонстрируют высокую, растущую рас‑
пространенность в общей популяции, взаимно отяго‑
щают течение друг друга, имеют тесную патофизио‑
логическую взаимосвязь и ряд синергичных подходов 
к  лечению [1‑3]. Проблема сочетания ХСН и  СД2 
приобрела настолько высокую актуальность, что 
несмотря на существование и регулярное обновление 

раздельных Рекомендаций и по ХСН и по СД2, в 2019г 
были опубликованы особые Рекомендации по  соче‑
танию ХСН и СД2, предложенные экспертами Ame ‑
rican Heart Association и Heart Failure Society of Ameri‑
 ca [3]. Вопросы взаимного влияния рассматриваемых 
состояний, а  также современные подходы к  выбору 
лекарственных режимов при их комбинации оста‑
ются недостаточно известными отечественному прак  ‑ 
тикующему врачу. Целью настоящего сообщения 
яви  лось обсуждение вопросов эпидемиологии, пато‑
физиологии и основных принципов ле  чебной страте‑
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гии у лиц с ХСН и СД2. При рассмотрении этих во ‑
просов наряду с указанными выше Рекомендациями 
авторы широко использовали и другие современные 
источники литературы.

Общие вопросы эпидемиологии
Распространенность СД2 в  мире за  последние 10 

лет увеличилась на 30%; в настоящее время прибли‑
зительное количество таких больных достигает 435 
млн, что составляет ~9,5% всего взрослого населения 
[4]. В  Российской Федерации также констатируется 
рост распространенности диабета; количество боль‑
ных, у  которых этот диагноз установлен, составляет 
~4,5 млн (3,1% населения) [5]. Полагают, что при‑
мерно у  такого  же (если не  более значительного) 
количества больных диабет остается не диагностиро‑
ванным, что влечет за  собой значительные недо‑
статки в оказании лечебной помощи. Среди больных 
с сахарным диабетом в Российской Федерации 92,1% 
имеют СД2, а среди последних доля мужчин состав‑
ляет 71%, доля лиц старше 65 лет — 55% [6]. 

ХСН имеет место примерно у 1,5% взрослого насе‑
ления, а среди лиц старше 60 лет ее распространен‑
ность достигает 10% [7]. До  60% больных с  ХСН 
имеют инсулинорезистентность и от 10 до 47% — СД2. 
Распространенность ХСН среди лиц с СД2 достигает 
9‑22%, что в  4‑6 раз выше, чем при отсутствии диа‑
бета. Диастолическая дисфункция левого желудочка 
(ЛЖ) констатируется примерно у 70% больных с СД2, 
гипертрофия ЛЖ  — у  60%, систолическая дисфунк‑
ция ЛЖ — у 25%. Показано, что каждое повышение 
уровня гликированного гемоглобина (HbA

1C
) на  1% 

сопряжено с  увеличением риска развития ХСН на 
8‑36%, каждое повышение гликемии на 1 ммоль/л — 
примерно на 23% [8].

Влияние СД2 на прогноз при ХСН
СД2 оказывает существенное неблагоприятное 

воздействие на прогноз у лиц с различными вариан‑
тами ХСН. По  данным крупных метаанализов, он 
рассматривается при ХСН с  низкой фракцией вы ‑
броса (ФВ) ЛЖ в  качестве значимого независимого 
фактора риска смерти. Среди лиц с ХСН при низкой 
ФВ ЛЖ и СД2 риск декомпенсаций сердечной недо‑
статочности (СН) примерно в  2 раза выше, чем 
у больных с ХСН без диабета. Лица с сочетанием этих 
двух состояний демонстрируют также более высокую 
частоту повторных поступлений в  стационар по 
поводу ХСН, и  более низкое качество жизни. СД2 
негативно влияет и на течение ХСН с сохранной ФВ 
ЛЖ, увеличивая риск развития декомпенсации и смерт ‑
ность. В  рандомизированных контролируемых ис ‑
следованиях (РКИ) CHARM I и I‑PRESERVE [9, 10] 
показано, что эти неблагоприятные эффекты СД2 
при таком варианте ХСН могут быть даже более 
выраженными, чем у лиц с ХСН при низкой ФВ ЛЖ.

Патофизиологические аспекты развития ХСН у боль  - 
ных с СД2 

В развитии ХСН при СД2 ключевую стимулирую‑
щую роль отводят присущим диабету изменениям, 
включая инсулинорезистентность, гиперинсулине‑
мию, гипергликемию и  накопление конечных про‑
дуктов гликозилирования (КПГ) — advanced glycation 
end‑products — AGEs [2, 11]. Воздействие этих факто‑
ров определяет формирование трех основных пато‑
физиологических механизмов: 

(1) ускоренного атеросклеротического поражения 
коронарных артерий (вследствие усиления пролифе‑
рации гладкомышечных клеток сосудистой стенки, 
стимулирования процессов воспаления, тромбирова‑
ния, эндотелиальной дисфункции, создания высоко‑
атерогенного варианта дислипидемии) с  повышен‑
ным риском ишемии миокарда (из‑за повышения 
уязвимости атеросклеротических бляшек), развитием 
инфаркта, постинфарктного ремоделирования ЛЖ 
с  последующим каскадом нарушений, приводящих 
к  систолической и  диастолической дисфункции ЛЖ 
(комплекс этих нарушений составляет так называе‑
мую “ишемическую кардиомиопатию”); 

(2) повышенной предрасположенности к  разви‑
тию гипертрофии ЛЖ и усилению процессов фибро‑
зирования его миокарда, что приводит к увеличению 
жесткости миокарда, нарушению процессов рассла‑
бления и  нарастанию диастолических нарушений 
ЛЖ; в развитии диастолической дисфункции ЛЖ при 
этом важную роль играют нарушения гомеостаза 
кальция и  дисфункция саркоплазматического рети‑
кулума внутри миокардиоцитов (МКЦ), а также акти‑
вация под действием гипергликемии локальной 
ренин‑ангиотензин‑альдостероновой системы (РААС) 
с  гиперпродукцией ангиотензина II и  альдостерона, 
что в свою очередь дополнительно стимулирует раз‑
витие гипертрофии и фиброза миокарда; 

(3) созданию условий для нарушения энергетиче‑
ского баланса МКЦ вследствие дефектов утилизации 
глюкозы и  свободных жирных кислот, с  аккумуля‑
цией липидов в МКЦ, формированием липотоксич‑
ности, усилением апоптоза МКЦ и, в конечном ито ‑
ге, развитием нарушения систолической функции 
ЛЖ. В  числе важных факторов, способствующих 
фор  мированию систолических нарушений ЛЖ при 
СД2, также приводятся увеличение образования ак ‑
тивных кислородных радикалов в  митохондриях 
МКЦ (митохондриальная дисфункция), нарушение 
внутриклеточного баланса кальция, усиление про‑
цессов воспаления и апоптоза МКЦ. 

Отметим, что комплекс изменений, перечислен‑
ных выше в пунктах 2 и 3, составляет процессы, объе‑
диняемые общим термином “диабетическая кардио‑
миопатия”. Это обозначение предложено еще в 1972г 
[12]; под ним сейчас подразумевают наличие у  боль‑
ного с СД2 диастолической и/или систолической дис‑
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функции ЛЖ при отсутствии иных, кроме диабета, 
явных причин для развития этих нарушений, включая 
ишемическую болезнь сердца, артериальную гипер‑
тензию и клапанные пороки. Термины “ишемическая 
кардиомиопатия” и “диабетическая кардио миопатия” 
в литературе чаще используются как патофизиологи‑
ческие, а  не  клинические понятия; они признаются 
полезными для более четкого понимания механизмов 
развития ХСН при СД2 [13]. Вполне понятно, что 
на практике их разграничение затруднительно; у каж‑
дого конкретного больного с  СД2 и  ХСН они, более 
вероятно, сосуществуют, при этом относительная 
весомость каждой из них широко варьирует.

Целевые уровни гликемии у лиц с СД2 и ХСН
Вопрос об оптимальных уровнях HbA

1C
 у лиц как 

с СД2 в целом, так и при его сочетании с ХСН, про‑
должает обсуждаться. Хотя более интенсивное сни‑
жение гликемии с достижением относительно низких 
(6,5‑7,0%) уровней HbA

1C
 ассоциировано со  сниже‑

нием риска микрососудистых осложнений СД2 
(ретинопатии, нефропатии, периферической нейро‑
патии), возможно, и  риска развития инфаркта мио‑
карда, не  наблюдается уменьшения общей смертно‑
сти, сердечно‑сосудистой смертности и частоты моз‑
говых инсультов при поддержании указанных зна  ‑ 
чений HbA

1C
. Крупнейшие РКИ — UKPDS, ADVANCE, 

ACCORD, VADT [14]  — не  показали существенных 
раз  личий в  частоте сердечно‑сосудис тых осложне‑
ний, в том числе связанных с ХСН, между группами 
с  более интенсивным контролем гликемии (средние 
значения HbA

1C
 6,4‑7,0%) и  ее менее интенсивным 

контролем (уровни HbA
1C

 7,3‑8,4%). Эпидемиологи‑
ческие исследования и  регистры также свидетель‑
ствуют о  том, что связь между уровнями HbA

1C
 

и смертностью у лиц с СД2 и ХСН имеет U‑образный 
характер, причем наименьшим уровням смертности 
соответствуют величины HbA

1C
 в  пределах 7,0‑8,0%. 

Эти данные нашли отражение в  современных реко‑
мендациях ведущих мировых эндокринологических 
и кардиологических ассоциаций [2, 15, 16], где указы‑
вается, что:

(1) уровни HbA
1C

 6,5‑7,0% пригодны в  качестве 
целевых преимущественно для тех больных с  СД2, 
которые имеют достаточно большую ожидаемую про‑
должительность жизни, и не имеют значимых сопут‑
ствующих заболеваний, осложнений диабета и тяже‑
лых эпизодов гипогликемии;

(2) величины HbA
1C

 7,0‑8,0% больше подходят для 
старшей категории лиц с СД2, имеющей умеренную 
ожидаемую продолжительность жизни, с  наличием 
микро‑ и  макро‑сосудистых осложнений диабета, 
эпизоды тяжелой гипогликемии, значимые сопут‑
ствующие заболевания; именно эти значения HbA

1C
 

эксперты рекомендуют использовать в качестве целе‑
вых для большинства больных с СД2 и ХСН;

(3) уровни могут быть признаны в качестве целе‑
вых для ограниченной категории наиболее тяжелых 
больных с  СД2, имеющих ограниченную ожидае‑ 
мую продолжительность жизни, выраженные микро‑ 
и  макрососудистые осложнения диабета, тяжелые 
сопутствующие заболевания (финальные этапы по ‑
чечной, дыхательной недостаточности или ХСН, 
вы раженную деменцию, некурабельные онкологиче‑
ские поражения).

Выбор сахароснижающих препаратов у  лиц с СД2 
с риском развития ХСН и у уже имеющих ХСН 

Метформин (бигуанид) в  настоящее время рас‑
сматривается в  качестве предпочтительного началь‑
ного сахароснижающего препарата у лиц с СД2 при 
отсутствии противопоказаний. Такую же позицию он 
имеет и у лиц с СД2 в сочетании с ХСН. Метформин 
достаточно эффективен, безопасен и обычно хорошо 
переносится. До 2006г его считали противопоказан‑
ным при ХСН из‑за опасений развития такого ред‑
кого осложнения, как лактат‑ацидоз. Сейчас пока‑
зано, что у  таких больных его применение ассоци‑
ировано с благоприятным влиянием на прогноз. Так, 
в  метаанализе 9 когортных исследований, включив‑
шем почти 34 тыс. больных, было продемонстриро‑
вано, что использование метформина у  лиц с  ХСН 
и  СД2 сопровождалось отчетливым снижением 
общей смертности (на 20%) и  частоты декомпенса‑
ции СН [17]. В  субанализе РКИ UKPDS представ‑
лены данные о возможном уменьшении риска разви‑
тия инфаркта миокарда при назначении метформина 
[18]. Эксперты рекомендуют использование метфор‑
мина в  качестве базового сахароснижающего сред‑
ства у  лиц с  СД2, имеющих риск развития ХСН, 
а также у больных с уже имеющейся ХСН. Его следует 
отменить в  случаях тяжелой декомпенсации СН 
(например, при развитии кардиогенного шока) из‑за 
риска развития лактат‑ацидоза [19]. 

Препараты сульфонилмочевины в  лечении боль‑
ных с СД2 в сочетании с ХСН в настоящее время счи‑
 таются менее предпочтительными в сравнении с мет‑
формином и  рядом других классов сахароснижа  ‑ 
ющих препаратов (особенно, ингибиторов натрий‑
глюкозного транспортера‑2 (иНГЛТ‑2) sodium glucose 
co‑transporter type 2 — SGLT‑2); хотя данные литера‑
туры по  поводу их безопасности у  таких больных 
неоднозначны. Несмотря на то, что препараты суль‑
фонилмочевины как короткого действия (гликлазид, 
глипизид, глимепирид), так и  пролонгированные 
(глибурид) продолжают достаточно широко исполь‑
зоваться у  лиц с  СД2 и  ХСН, в  нескольких сообще‑
ниях их безопасность у  таких больных берется под 
сомнение. В  то  же время, в  нескольких серьезных 
РКИ (UKPDS, BARI‑2D, ADVANCE) [14] явных сви‑
детельств нарастания сердечно‑сосудистого риска 
(ССР) при использовании этой группы лекарствен‑
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ных средств не  было отмечено. Сейчас проводится 
крупное РКИ CAROLINA, результаты которого по ‑
зволят прояснить позицию препаратов сульфонил‑
мочевины у лиц с СД2 и ХСН [20].

Препараты инсулина требуются части больных 
с СД2 и ХСН для достижения необходимого контроля 
гликемии. Однако, если адекватный эффект может 
быть получен при использовании метформина и дру‑
гих препаратов (особенно иНГЛТ‑2), то  эксперты 
полагают назначение препаратов инсулина лицам 
с  ХСН нецелесообразным. Подчеркивается, что их 
применение ассоциировано с  увеличением массы 
тела, риском развития гипогликемии, требует осто‑
рожности и  тщательного лабораторного контроля. 
Хотя данные нескольких РКИ (ORIGIN, UKPDS, 
BARI‑2D) [21] не  показывали ухудшения сердечно‑
сосудистого прогноза на фоне применения препара‑
тов инсулина, однако в других сообщениях показана 
возможность повышения сердечно‑сосудистой смерт  ‑ 
ности у лиц с СД2 и ХСН, получавших инсулин, в срав‑
 нении с  другими сахароснижающими препаратами 
(по мнению экспертов, интерпретация этих данных 
требует осторожности).

Тиазолидиндионы (розиглитазон, пиоглитазон) 
не  рекомендованы к  использованию у  лиц с  СД2 
и  установленным наличием ХСН (т. к. увеличивают 
риск декомпенсации СН) [22, 23]. Эти препараты 
также могут повышать риск развития клинических 
проявлений ХСН у тех лиц с СД2, кто ранее этих про‑
явлений не имел. Эта позиция аргументируется дан‑
ными РКИ PROaktive и RECORD, а также данными 
метаанализа, где применение обоих представителей 
тиазолидиндионов оказалось ассоциированным 
с повышением риска декомпенсации ХСН, в сравне‑
нии с  плацебо. Применение тиазолидиндионов со ‑
провождается усилением реабсорбции натрия поч ‑
ками и задержкой жидкости в организме [22, 23].

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп‑
тида‑1 (арГПП‑1, glucagon‑like peptide‑1 (GLP‑1) re ‑
ceptor agonists) стимулируют глюкозозависимое выс‑
вобождение инсулина, имеют низкий риск развития 
гипогликемии [24]. Снижают аппетит и массу тела (на 
2‑4 кг), благоприятно влияют на липидный профиль 
(уменьшают уровни триглицеридов и  увеличивают 
концентрации липопротеидов высокой плотности). 
Также они увеличивают частоту сердечных сокраще‑
ний на 3‑10 уд./мин, снижают систолическое артери‑
альное давление на  2‑3  мм рт.ст., могут улучшать 
функцию почек, усиливать натрийурез, уменьшать 
протеинурию, оказывают противовоспалительное 
и антитромбоцитарное действие. Недостатками этих 
средств являются относительно высокая цена, необ‑
ходимость парентерального применения, а  также 
побочные эффекты, включая замедление опорож‑
нения желудка (что повышает риск тошноты и  рво‑ 
ты), увеличение вероятности развития холелетиаза. 

К арГПП‑1 относят лираглутид, ликсазенатид, сема‑
глутид и др.; используются они для подкожного вве‑
дения 1 раз/сут.; могут применяться как изолиро‑
ванно, так и  в  сочетании с  другими сахароснижаю‑
щими препаратами, в т. ч. с инсулином. В нескольких 
РКИ (LEADER, ELIXA, EXCEL, SUSTAIN‑6) [25] 
продемонстрировано, что арГПП‑1 могут уменьшать 
ССР в  общей популяции больных с  СД2. При СД2 
в  сочетании с  ХСН они достаточно безопасны, хотя 
непосредственных благоприятных эффектов на про‑
гноз не оказывают (не снижают риск декомпенсации 
ХСН). У лиц, недавно переносивших декомпенсацию 
ХСН, их использование требует осторожности (РКИ 
FIGHT) [24]. Отсутствуют данные о  применении 
арГПП‑1 при ХСН с сохранной ФВ ЛЖ.

Ингибиторы дипептидил пептидазы‑4 (иДПП‑4, 
dipeptidyl peptidase‑4 (DPP‑4) inhibitors) блокируют 
фермент, обеспечивающий быстрое расщепление 
ГПП‑1. Примерами препаратов этой группы явля‑
ются саксаглиптин, ситаглиптин, вилдаглиптин, ало‑
глиптин. Стоимость их достаточно высока. Эти перо‑
ральные средства обычно рассматриваются при СД2 
в качестве препаратов 2‑й линии, в добавление к  мет  ‑ 
формину. По данным РКИ (SAVOR TIMI‑53, EXAMINE, 
TECOS, VIVIDD) [26], применение иДПП‑4 не ассоци‑
ировано с  каким‑либо неблагоприятным эффектом 
на  сердечно‑сосудистый прогноз. У  лиц с  высоким 
ССР саксаглиптин повышает риск декомпенсации 
ХСН. Учитывая ограниченность и противоречивость 
имеющихся данных, эксперты в  настоящее время 
с  осторожностью высказываются о  возможности 
применения иДПП‑4 у  лиц с  установленным нали‑
чием ХСН, а также у тех, кто имеет высокий риск ее 
развития (например, у  постинфарктных больных).

Препараты ИНГЛТ‑2 снижают уровень гликемии 
посредством инсулин‑независимого механизма, 
путем усиления экскреции глюкозы с  мочой. Кроме 
того, оказывают умеренный диуретический и натрий‑
уретический эффект. К  препаратам этой группы 
относят дапаглифлозин, канаглифлозин и эмпаглиф‑
лозин. Это эффективные пероральные сахароснижа‑
ющие препараты. Среди заслуживающих упомина‑
ния осложнений  — генитальный кандидоз, редко  — 
увеличение риска переломов и ампутаций (последние 
два — для канаглифлозина). Ограничивать примене‑
ние лекарственных средств этой группы может отно‑
сительно высокая стоимость. Препараты иНГЛТ‑2 
являются первым и пока единственным классом саха‑
роснижающих препаратов, для которого имеются 
убедительные доказательства благоприятного влия‑
ния на сердечно‑сосудистый прогноз именно у боль‑
ных с  СД2 и  ХСН при низкой ФВ ЛЖ. На  фоне их 
использования у  этой категории больных в  серии 
РКИ (CANVAS, CVD‑REAL) отмечено уменьшение 
общей (на 49%) и  сердечно‑сосудистой смертности, 
снижение частоты декомпенсаций ХСН на  33‑39%, 
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что, несомненно, делает их сахароснижающими пре‑
паратами выбора у  таких лиц [27, 28]. Кроме того, 
иНГЛТ‑2 могут использоваться в  качестве компо‑
нента профилактической стратегии у  лиц с  СД2 
и  высоким риском развития ХСН (в т. ч.  у  постин‑
фарктных больных). Полагают, что в  основе выяв‑
ленных благоприятных сердечно‑сосудистых эффек‑
тов иНГЛТ‑2 лежит сочетание нескольких механиз‑
мов, включая снижение оксидативного стресса, 
улучшение эндотелиальной функции, модулирование 
нейрогуморальных систем, улучшение энергетиче‑
ского баланса миокарда и,  вероятно, пока недоста‑
точно изученный плейотропный эффект.

Подходы к лечению ХСН с низкой ФВ ЛЖ у лиц с СД2
Современные принципы лечения больных с ХСН 

при низкой ФВ ЛЖ базируются на данных крупней‑
ших РКИ, в  которых в  достаточной мере представ‑
лены и  лица с  СД2. Это дало возможность устано‑
вить, насколько стандартные подходы к  лечению 
ХСН с низкой ФВ ЛЖ применимы для лиц с диабе‑
том. При анализе многочисленных РКИ, проводив‑
шихся с  блокаторами РААС, включая ингибиторы 
ангиотензин‑превращающего фермента (иАПФ), 
сартаны и  антагонисты минералокортикоидных ре ‑
цепторов (АМР), а  также с  β‑адреноблокаторами 
(β‑АБ), блокатором I

f
‑каналов синусового узла ива‑

брадином, с  имплантируемыми кардиовертерами‑
дефибрилляторами и  кардиоресинхронизирующими 
устройствами, было показано, что: (1) доля больных 
с СД2 среди популяции лиц с ХСН в этих РКИ состав‑
ляла 20‑40%, что давало возможность получить высо‑
кодостоверные результаты; (2) исследованные лечеб‑
ные подходы у  лиц с  СД2 оказывали значительное 
благоприятное влияние на сердечно‑сосудистый про‑
гноз; и (3) выраженность этих позитивных эффектов 
у лиц с СД2 и без диабета не различалась. Эти репре‑
зентативные данные позволяют мировым экспертам 
рекомендовать использование в лечении ХСН с низ‑
кой ФВ ЛЖ у лиц с сопутствующим СД2 стандартных 
принципов, изложенных в действующих Рекоменда‑
циях [29‑31]. 

Влияние препаратов, применяемых при ХСН с низ-
кой ФВ ЛЖ, на контроль гликемии

ИАПФ и  сартаны могут снижать риск развития 
СД2 de novo у  лиц с  ХСН с  низкой ФВ ЛЖ. В  РКИ 
PARADIGM‑HF [32] у  больных с  ХСН при низкой 
ФВ ЛЖ, уже имевших СД2, использование как энала‑
прила, так и комбинации валсартана с сакубитрилом 
ассоциировалось с  уменьшением уровней HbA

1C
 (на 

0,16‑0,26%), а также со снижением частоты перевода 
больных на лечение инсулином. Эти благоприятные 
эффекты оказались более выраженными в  группе 
валсартана/сакубитрила, что может быть связано 
с  положительным влиянием ингибирования непри‑

лизина на  липолиз и,  возможно, с  его косвенным 
действием на  рецепторы глюкагоноподобного пеп‑
тида‑1.

Спиронолактон может несколько повышать уров‑
 ни гликемии. При анализе 18 плацебо‑контролируе‑
мых РКИ, применение спиронолактона было ассоци‑
ировано с  увеличением уровней HbA

1C
 в  среднем 

на  0,16%, но  не оказывало влияния на  содержание 
глюкозы в крови натощак и на инсулинемию. Эпле‑
ренон негативных эффектов на  контроль гликемии 
не оказывает [33].

У лиц с  ХСН при низкой ФВ ЛЖ в  сочетании 
с  СД2 карведилол (обладающий еще и  α‑адрено ‑
блокирующим эффектом) кажется более предпочти‑
тельным по  сравнению с  другими представителями 
β‑АБ. Он улучшает инсулиночувствительность, сни‑
жает уровни инсулина в  крови натощак, улучшает 
контроль гликемии, снижает частоту развития СД2. 
Метопролола тартрат и  бисопролол таких эффектов 
не демонстрируют [34].

Хотя данные о  влиянии ивабрадина на  контроль 
гликемии при ХСН отсутствуют, однако в исследова‑
нии лиц с ишемической болезнью сердца и СД2 его 
применение было ассоциировано с  небольшим 
(в среднем на 0,1%) снижением уровня HbA

1C
 [16, 35].

Лечение СД2 и ХСН у лиц с диабетической нефро-
патией (ДНП)

Выбор конкретных лекарственных средств и  их 
дозировок у этих больных требует особого внимания 
врача; у них обычно повышен риск развития побоч‑
ных эффектов препаратов. 

Среди сахароснижающих средств у  лиц с  ДНП 
вплоть до  уровней скорости клубочковой фильтра‑
ции (СКФ) >30 мл/мин препаратом первой линии 
продолжает оставаться метформин (доза его требует 
уменьшения при снижении функции почек). Корот‑
кодействующие препараты сульфонилмочевины 
(глипизид, глимепирид) при СКФ <30 мл/мин при‑
меняться могут, но также в уменьшенных дозировках 
(с осторожностью, так как повышают риск гипогли‑
кемии). Длительно действующий препарат этой 
группы (глибурид) при сниженной функции почек 
использовать не  следует. Применение препаратов 
инсулина у лиц с ДНП возможно, но их доза требует 
коррекции при СКФ <30 мл/мин. Тиазолидиндионы 
из‑за склонности вызывать задержку жидкости 
в  организме при ДНП применения не  находят. Все 
представители группы иДПП‑4 при ДНП могут быть 
использованы, со  снижением дозы при СКФ <30 
мл/мин. Все перечисленные выше лекарственные 
средства существенного влияния на темп прогресси‑
рования ДНП не оказывают. Среди арГПП‑1 эксена‑
тид не применяется при СКФ <30 мл/мин; ликсизе‑
натид у этих больных требует осторожности; приме‑
нение остальных препаратов возможно, в умень  шен  ‑ 
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ных дозах; лираглутид может замедлить прогрессию 
ДНП. Из представителей группы иНГЛТ‑2 дапаглиф‑
лозин не  применяют при СКФ <60 мл/мин; кана‑
глифлозин  — при СКФ <45 мл/мин; эмпаглифло‑
зин — при СКФ <30 мл/мин; последние 2 препарата 
могут замедлять прогрессию ДНП [1‑3].

Среди средств, стандартно используемых в  лече‑
нии ХСН с низкой ФВ ЛЖ, у больных с ДНП особого 
обсуждения заслуживают препараты, блокирующие 
РААС [1‑3]. Общепризнаны как благоприятное влия‑
ние этих средств на  сердечно‑сосудистый прогноз 
при ХСН с низкой ФВ ЛЖ, так и их ренопротектор‑
ные эффекты при ДНП; однако необходимо помнить 
о риске развития гиперкалиемии и дополнительного 
ухудшения функции почек при их применении. Риск 
гиперкалиемии на  фоне иАПФ/сартанов дозозави‑
сим, возрастает у лиц с СД2 и ДНП, и еще более увели‑
чивается при добавлении АМР. По  данным РКИ 
ATMOSPHERE, частота гиперкалиемии (с уровнями 
калия крови >5,5 ммоль/л) среди больных с ХСН, при‑
нимавших иАПФ, составила 11,8%, а тяжелой гиперка‑
лиемии (>6,0  ммоль/л)  — достигла 4% в  течение 27 
мес. лечения [36]. Указанные уровни, вероятно, недо‑
оценивают частоту гиперкалиемии у  таких больных 
в реальной клинической практике, где не имеется той 
тщательности в  отборе больных и  в  лабораторном 
контроле, которой отличаются РКИ. 

Тактика применения блокаторов РААС у  лиц 
с ХСН при низкой ФВ ЛЖ в сочетании с ДНП должна 
быть особенно осторожной. В  начале лечения 
иАПФ/сартаны (возможно — и сочетание валсартан/
сакубитрил) целесообразно начинать в  низкой дозе, 
затем медленно титровать до  целевой (указанной 
в  современных отечественных и  международных 
Рекомендациях) дозы [1‑3, 37], при регулярном (перед 
каждым визитом, т. е. не реже 1 раза в 2 нед.) контроле 
уровней калия и  СКФ. После подбора дозы иАПФ/ 
сартана и β‑АБ, у лиц с СКФ >30 мл/мин и уровнями 
калия крови ≤5,0  ммоль/л приемлемо добавление 
к лечению АМР. Необходимо исключить (разъяснив 
это больному) употребление препаратов калия, 
калий‑содержащих заменителей соли; избегать упо‑
требления пищевых продуктов, богатых калием; све‑
сти к  минимуму прием препаратов, повышающих 
риск развития гиперкалиемии (например, нестероид‑
ных противовоспалительных препаратов).

Сложность лечебного режима
Лица, имеющие сочетание ХСН и  СД2, обычно 

требуют назначение лечебной программы, состоящей 
из  многих компонентов, воплощение которой во 
многих случаях представляет сложность для боль‑
ного. Так, для достижения адекватного гликемиче‑
ского контроля больной получает от врача рекомен‑
дации, включающие выбор пищевого рациона, уров‑

 ня физической активности, контроль массы тела 
и эмоциональных стрессов, мониторинг уровня гли‑
кемии, прием сахароснижающих препаратов; особое 
внимание будет обращено на  необходимость сохра‑
нения приверженности ко  всем этим советам. 
В добавление к этому, наличие ХСН повлечет за собой 
рекомендации по  ограничению приема поваренной 
соли и жидкости, а также по применению нескольких 
необходимых препаратов. Сложность предписаний 
часто приводит к  тому, что даже мотивированные 
и аккуратные больные в качестве ведущих выделяют 
некоторые из  них в  ущерб другим (например, тща‑
тельно контролируют уровни гликемии, оставляя без 
внимания массу тела, и др.), что снижает эффектив‑
ность лечения. По  мере нарастания тяжести ХСН 
главенство в  глазах больного получают подходы 
именно к ее лечению, а диабетическая составляющая 
лечебного режима уходит на второй план. Это требует 
от  лечащих врачей грамотного создания индивиду‑
альной выполнимой лечебной программы, предусма‑
тривающей учет всех необходимых приоритетов; 
постоянного доброжелательного разъяснения и конт‑
 роля [1‑3, 37, 38]. 

Перспективы
Проблема сочетания ХСН и СД2 обширна и тре‑

бует продолжения изучения. Среди нерешенных 
можно выделить такие вопросы, как (1) обратимость 
диабетической кардиомиопатии; (2) оптимальный 
целевой уровень HbA

1C
 для лиц с разными стадиями 

ХСН; (3) безопасность сахароснижающих средств 
у лиц с СД2 и высоким сердечно‑сосудистым риском, 
в т. ч. препаратов сульфонилмочевины (продолжается 
РКИ CAROLINA [20]) и иДПП‑4 (РКИ MEASURE‑
HF [39]); (4) возможность улучшения прогноза 
на фоне использования сахароснижающих препара‑
тов при ХСН с  низкой и  сохранной ФВ ЛЖ (РКИ 
EMPEROR, DAPA‑HF, SOLOIST‑WHF [40]); (5) вы ‑
бор сахароснижающих средств для лиц с ХСН и тяже‑
лой ДНП (РКИ DAPA‑CKD, EMPA‑KIDNEY [41]); 
(6) выбор предпочтительного β‑АБ и АМР при ХСН 
и СД2; (7) особенности лечебной тактики при деком‑
пенсации СН у больных с диабетом. 

Поскольку и ХСН, и СД2 являются хроническими 
прогрессирующими заболеваниями, для оптималь‑
ного их контроля требуется объединение усилий 
не только врачей различных специальностей (мульти‑
дисциплинарный подход  — эндокринологи, кардио‑
логи, нефрологи и др.), но также, что особенно важно, 
и  самих больных, и  членов их семей (что обознача‑
ется как интегративный подход).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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