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Эффекты применения ингибитора натрий-глюкозного котранспортера 2 типа дапаглифлозина 
у пациентов с сердечной недостаточностью с низкой фракцией выброса левого желудочка
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Effects of SGLT2 inhibitor dapagliflozin in patients with heart failure with reduced ejection fraction
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Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа продемонстрировали 
способность снижать риск сердечно-сосудистых событий, развития и деком-
пенсаций сердечной недостаточности (СН) у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа (СД2). Улучшение прогноза СН может быть обусловлено не только саха-
роснижающим эффектом этого класса препаратов. В исследовании DAPA-HF 
у пациентов с СН с низкой фракцией выброса было продемонстрировано 
преимущество дапаглифлозина в снижении частоты сердечно-сосудистой 
смерти, ухудшения течения СН, улучшение симптомов СН по сравнению с пла-
цебо, независимо от наличия СД2 и проводимой рекомендованной базовой 
терапии СН.
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SGLT2 inhibitors have been shown to reduce the risk of cardiovascular events and the 
development and decompensation of heart failure (HF) in patients with type 2 diabetes 
(T2D).  The improved prognosis in HF may be related not only to the hypoglycemic effect 
of this drug class. The DAPA-HF study, which included patients with HF with reduced 
ejection fraction, demonstrated the benefit of dapagliflozin in reducing the risk of 
cardiovascular death and worsening HF, as well as improving HF symptoms compared to 
placebo, regardless of the presence of T2D and the recommended therapy for HF.
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В ряде крупномасштабных клинических исследо‑
ваний ингибиторы натрий‑глюкозного котранспор‑
тера 2 типа (иНГЛТ‑2) показали свое преимущество 
в  снижении частоты неблагоприятных сердечно‑
сосудистых исходов, сердечно‑сосудистой смерти 
и госпитализаций по поводу ухудшения течения сер‑
дечной недостаточности (СН) перед стандартной 
терапией у  пациентов с  сахарным диабетом 2 типа 

(СД2) и  установленными сердечно‑сосудистыми 
заболеваниями или факторами сердечно‑сосудисто‑ 
го риска [1‑3]. В  т. ч.  выраженный эффект иНГЛТ‑2 
на СН был продемонстрирован в  исследованиях 
CANVAS и  DECLARE‑TIMI 58, куда включались 
пациенты не только с  установленными сердечно‑
сосудистыми заболеваниями, но и с факторами риска 
[2, 3]. Таким образом, иНГЛТ‑2 показали свою 
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эффективность как в предотвращении развития, так 
и в лечении СН. При этом снижение частоты госпи‑
тализаций наблюдалось уже на ранних этапах после 
включения пациентов в исследования, что позволяет 
говорить о  влиянии на СН различных, не только 
сахароснижающих, механизмов действия иНГЛТ‑2 
[4‑8]. Уровень глюкозы плазмы крови иНГЛТ‑2 сни‑
жают у пациентов с СД2 за счет уменьшения до 50% 
реабсорбции глюкозы в  проксимальных канальцах 
почек и глюкозурии в объеме 60‑90 г/сут. [9‑11]. Счи‑
тается, что к несахароснижающим механизмам, улуч‑
шающим течение СН, можно отнести диуретический 
эффект, уменьшение фиброза, изменение трансмем‑
бранного транспорта протонов (H+), ионов натрия 
(Na+) и кальция (Ca2+), снижение симпатической ак ‑
тивности [4‑8, 12‑14]. В целом на сегодняшний день 
известно о реализации этих механизмов в сосудистые 
и гемодинамические, почечные, сердечные и метабо‑
лические эффекты иНГЛТ‑2 (табл. 1) [15]. Таким об ‑
разом, можно говорить о  широком профиле влия‑ 
ния дапаглифлозина на СН как при наличии СД2, так 
и без него [16]. Продемонстрированное в ис  следовании 
Seman L, et al. (2013) отсутствие гипогликемии при 
применении иНГЛТ‑2 у  людей, не страдающих СД2 
[17], в  значительной мере снимает соответствующие 
опасения при принятии решения о назначении дапа‑
глифлозина пациентам с СН без СД2. 

В первую очередь, следует отметить способность 
иНГЛТ‑2 влиять на пред‑ и постнагрузку. Считается, 
что уменьшение преднагрузки обусловлено натрий‑
уретическим и диуретическим эффектом, вызванным 
натрийурезом с  последующим осмотическим диуре‑
зом при ингибировании натрий‑глюкозного котран‑
спортера 2 типа (НГЛТ‑2) в проксимальных каналь‑
цах почек [18, 19]. Кроме того, натрийурез регулирует 
тубулогломерулярную обратную связь, проявляющу‑

юся в констрикции приносящей артериолы и сниже‑
нии внутриклубочкового давления, тем самым обес‑
печивая защиту клубочков почек. Хорошо известно 
о способности ингибиторов ангиотензинпревращаю‑
щего фермента (иАПФ) и  блокаторов рецепторов 
к  ангиотензину II (БРА), относящихся к  одним из 
базовых препаратов в  лечении СН, вызывать дила‑
тацию выносящей артериолы. В  исследованиях 
иНГЛТ‑2 большинство пациентов с  СН принимали 
те или иные блокаторы ренин‑ангиотензиновой сис‑
темы. Таким образом, одновременное применение 
этих препаратов может способствовать совместному 
влиянию на давление в клубочках [5]. В свою очередь, 
выявлена способность иНГЛТ‑2 уменьшать интер‑
стициальную жидкость наряду с повышением гемато‑
крита и  лучшей доставкой кислорода к  тканям [20‑
23]. Было показано, что дапаглифлозин уменьшает 
содержание натрия в  тканях [24, 25]. Существуют 
важные различия между иНГЛТ‑2 и  традиционны  ‑ 
ми диуретиками. Сравнительное исследование дапа‑
глифлозина и гидрохлоротиазида показало снижение 
объема плазмы и  увеличение массы эритроцитов на 
фоне приема дапаглифлозина [9]. При сравнении 
 да  паглифлозина с петлевым диуретиком буметани‑
дом, также способствующим уменьшению уровня 
натрия и  интерстициальной жидкости, оказалось, 
что в отличие от буметанида, дапаглифлозин обес‑
печивал эти эффекты без существенного умень‑
шения внутрисосудистого объема [26]. По мнению 
Verma S и McMurray J (2018), способность иНГЛТ‑2 
селективно снижать интерстициальную жидкость без 
уменьшения внутрисосудистого объема может огра‑
ничивать негативную рефлекторную нейрогумораль‑
ную стимуляцию, возникающую в ответ на уменьше‑
ние внутрисосудис того объема при применении тра‑
диционных диуре тиков [5]. 

Таблица 1
Потенциальные механизмы действия и эффекты иНГЛТ2

Сосудистые и гемодинамические эффекты Метаболические эффекты
• Уменьшение артериального давления
• Уменьшение жесткости артериальных сосудов
• Улучшение эндотелиальной функции
•  Уменьшение интерстициального объема  

по сравнению с интраваскулярным объемом 
• Уменьшение преднагрузки и постнагрузки
•  Увеличение гематокрита
•  Уменьшение активации симпатической нервной системы

•  Потеря веса
•  Уменьшение общего и висцерального ожирения
•  Увеличение захвата мышцами свободных жирных кислот
•  Повышение чувствительности к инсулину
•  Снижение уровня мочевой кислоты
•  Уменьшение стеатоза печени и гепатоцеллюлярного повреждения 

Кардиальные эффекты Почечные эффекты
•  Уменьшение гипертрофии миокарда и фиброза
•  Обратное ремоделирование сердца
•  Улучшение энергетики миокарда
•  Уменьшение кардиального оксидативного стресса
•  Ингибирование Na+/H+ обменника
•  Уменьшение накопления эпикардиального жира

•  Уменьшение активности ренин-ангиотензиновой системы
•  Уменьшение внутриклубочкового давление
•  Увеличение натрийуреза, глюкозурии и урикозурии
•  Уменьшение альбуминурии
•  Уменьшение ренального оксидативного стресса
•  Сохранение функции почек
•  Увеличение эритропоэтина
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нию функции миокарда через снижение уровня Na+ 
и Ca2+ в цитоплазме с одновременным повышением 
уровня Ca2+ и выработки АТФ в ми   тохондриях [4, 25, 
41]. При СН повышается экспрессия NHE изо‑
формы 3 в проксимальных канальцах почек и увели‑
чивается реабсорбция Na+. Инги бирование NHE 
изоформы 3 способствует натрий урезу, дополняя 
эффект ингибирования НГЛТ‑2 по вос  становлению 
натриевого гомеостаза в  организме и  уменьшению 
признаков СН [4, 43]. 

Нарушение энергетического баланса с  вовлече‑
нием различных механизмов характерно и  для СД2, 
и  для СН. Ухудшается утилизация потенциальных 
источников энергии, происходит накопление проме‑
жуточных продуктов катаболизма свободных жирных 
кислот, что может привести к  липотоксичности, 
нарушению клеточного обмена Ca2+, снижению вы ‑
ра  ботки АТФ и дисфункции миокарда [44]. Установ‑
лено, что иНГЛТ‑2 несколько увеличивают выра‑
ботку глюкагона и  кетонового β‑гидроксибутирата 
[20, 45]. Использование кетоновых тел для выработки 
АТФ миокардом повышается пропорционально их 
доставке к кардиомиоцитам, при этом снижается ути‑
лизация других потенциальных источников энер‑
гии — свободных жирных кислот и глюкозы [46, 47]. 
Возможно, именно кетоновые тела могут служить 
наиболее оптимальным источником энергии в усло‑
виях имеющегося при СН энергетического дисба‑
ланса, способствующим повышению эффективности 
работы миокарда [20, 45, 46, 48].

Таким образом, иНГЛТ‑2 оказывают множествен‑
ное действие на патогенетические механизмы СН. 
В  настоящее время открываются возможности при‑
менения иНГЛТ‑2 для профилактики сердечно‑сосу‑
дистых и почечных осложнений, развития и ухудше‑
ния течения СН у пациентов с СД2 и без СД2. В 2019г 
были опубликованы результаты международного 
многоцентрового рандомизированного двойного сле  ‑ 
пого исследования по оценке влияния дапаглифло‑
зина на частоту ухудшения течения СН или сердечно‑
сосудистой смерти у  пациентов с  СН со сниженной 
фракцией выброса (ФВ) DAPA‑HF [16]. В исследова‑
ние было включено 4744 взрослых пациента с  СН 
II‑IV функционального класса (ФК) по NYHA со сни  ‑ 
женной ФВ ЛЖ <40% (СНнФВ) в течение последних 
12 мес., повышением уровня N‑терминального про‑
мозгового натрийуретического пептида, расчетной 
скоростью клубочковой фильтрации ≥30 мл/мин/1,73 м2 
и  получающих, при отсутствии противопоказаний, 
стандартную терапию по поводу СН, в  т. ч.  иАПФ/
БРА или валсартан/сакубитрил — ингибиторы ангио‑
тензиновых рецепторов и  неприлизина (АРНИ), 
бета‑блокаторы (ББ), антагонисты минералокорти‑
коидных рецепторов (АМКР), последние включались 
в схему лечения, если лечащий врач считал это целе‑
сообразным. Пациенты с  СД2 продолжали прини‑

Снижение постнагрузки обеспечивается ранее 
установленным в  исследованиях с  дапаглифлозином 
и другими иНГЛТ‑2 снижением артериального давле‑
ния (АД), жесткости стенок артерий, перифериче‑
ского сопротивления и улучшением функции эндоте‑
лия, что, в  свою очередь, может способствовать 
уменьшению ремоделирования сердца и сосудов [1‑3, 
27‑29]. Важным аспектом является способность 
иНГЛТ‑2 снижать массу миокарда [30‑33]. Была по‑ 
казана способность дапаглифлозина снижать у паци‑
ентов с СД2 и гипертрофией левого желудочка (ЛЖ) 
массу миокарда ЛЖ одновременно с  систолическим 
АД, массой тела, инсулинорезистентностью, висце‑
ральной жировой тканью, подкожной жировой 
 тканью и уровнем С‑реактивного белка [34]. Возмож‑
ность снижать уровень воспаления и фиброза отно‑
сится к  весьма существенным эффектам иНГЛТ‑2. 
Развитие фиброза миокарда приводит к  нарушению 
его структуры и ускоряет развитие СН [35]. Исследо‑
вания на экспериментальной модели показали спо‑
собность дапаглифлозина уменьшать фиброзные 
изменения миокарда путем подавления синтеза кол‑
лагена в результате повышения активности макрофа‑
гов и  ингибирования дифференцировки миофибро‑
бластов [36]. Вместе с тем, эпикардиальное и перива‑
скулярное отложение жировой ткани способствуют 
ухудшению функции миокарда и  развитию СН [37]. 
В исследовании Sato T, et al. (2018) было установлено, 
что дапаглифлозин уменьшает объем эпикардиаль‑
ной жировой ткани [38]. В свою очередь, канаглиф‑
лозин на 17% повышал уровень противовоспалитель‑
ного адипокина адипонектина и  понижал уровень 
воспалительного цитокина интерлейкина‑6 [39]. Та‑ 
ким образом, иНГЛТ‑2 могут оказывать положитель‑
ное влияние на функцию фибробластов и объем эпи‑
кардиальной жировой ткани, улучшая структуру 
и функцию миокарда, замедляя развитие СН [5].

Было установлено, что у пациентов с СН наблюда‑
ется увеличение концентрации цитоплазматического 
Ca2+ и нарушение его внутриклеточного обмена, что 
ведет к ухудшению систолической и диастолической 
функции миокарда и ранней постдеполяризации кар‑
диомиоцитов, провоцирующей развитие нарушений 
ритма [40]. Показана способность иНГЛТ‑2 ингиби‑
ровать мембранные натрий/протоновые обменники 
(NHE) изоформ 1 и 3. Активация NHE, обнаружен‑
ная у пациентов с СН и с СД2, приводит к увеличе‑
нию содержания клеточного Na+ и  опосредованно, 
через аденозинтрифосфат(АТФ)‑зависимый Na+/Ca2+‑ 
обмен, к увеличению внутриклеточного и снижению 
митохондриального Ca2+ [4, 25]. Уменьшение концен‑
трации Ca2+ в митохондриях ухудшает кальций‑инду‑
цированную стимуляцию цикла Кребса и  снижает 
продукцию АТФ и митохондриальную антиоксидант‑
ную способность [4, 41, 42]. Ингибирование NHE 
кардиомиоцитов (изоформы 1) способ ствует улучше‑
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мать сахароснижающую терапию. В исследование не 
включались пациенты, уже получающие иНГЛТ‑2 
или с  непереносимостью иНГЛТ‑2, текущей деком‑
пенсацией СН, систолическим АД <95  мм рт.ст., 
сахарным диабетом 1 типа, перенесенным в течение 
последних 12 нед. инсультом или транзиторной ише‑
мической атакой, инфарктом миокарда, нестабиль‑
ной стенокардией, коронарной ре  васкуляризацией, 
3‑кратным повышением уровня аланинаминотранс‑
феразы или аспартатаминотранс феразы, 2‑кратным 
повышением уровня билирубина плазмы крови и ря ‑
дом некоторых других ограничений [49]. Особен‑
ностью DAPA‑HF явилось то, что это первое подоб‑
ное исследование иНГЛТ‑2, в  которое были вклю‑
чены 2139 пациентов с СД2 и 2605 пациентов без СД2. 
Целью исследования было оценить эффективность 
дапаглифлозина 10  мг/сут. по сравнению с  плацебо 
в  дополнение к  стандартному лечению. Первичная 
конечная точка была комбинированной и  включала 
сердечно‑сосудистую смерть или ухудшение течения 
СН (госпитализация или срочное посещение врача 
в  связи с  необходимостью внутривенного введения 
лекарственных препаратов по поводу СН). Основную 
вторичную конечную точку составляла совокупность 
случаев сердечно‑сосудистой смерти и  госпитализа‑
ций по поводу СН (гСН). Кроме того, оба этих пока‑
зателя учитывались по отдельности, а также оценива‑
лось изменение симптоматики СН, определяемое по 
Канзасскому опроснику для больных кардиомиопа‑
тией (KCCQ), ухудшение функции почек (снижение 
СКФ более, чем на 50%, терминальная почечная 
недостаточность, необходимость в  системном гемо‑
диализе или ренальная смерть) и смерть от всех при‑
чин. При анализе безопасности учитывались нежела‑

тельные явления, связанные с  прекращением лече‑
ния, а  также наступление гипогликемии или диа‑ 
бетического кетоацидоза, переломы костей, ампута‑
ции и некоторые другие [16].

Исследование проводилось в  20 странах на раз‑
личных континентах, были включены представители 
разных рас. Дапаглифлозин получали 2373 пациента 
и  2371 пациент составили группу плацебо. Медиана 
продолжительности наблюдения составила 18,2 мес., 
максимально  — 27,8 мес. В  обеих группах средний 
возраст пациентов приближался к  66 годам, 23% из 
общего числа были женщины. У большинства паци‑
ентов был установлен II (>67%) или III (32%) ФК по 
NYHA, а  также ишемический генез СН (55,5% 
в группе дапаглифлозина и 57,3% в группе плацебо). 
Фибрилляция предсердий наблюдалась у  38% вклю‑
ченных в исследование лиц. В каждой из групп 42% 
пациентов страдали СД2, причем у 3% СД2 был впер‑
вые выявлен во время исследования. Обращает на 
себя внимание высокая доля пациентов, получавших 
рекомендованные в лечении СН лекарственные пре‑
параты. Так, 93,5% в обеих группах получали диуре‑
тики, иАПФ/БРА — 84,5% в группе дапаглифлозина 
и 82,8% в группе плацебо, 11% получали АРНИ, ББ — 
96% и около 71% пациентов получали АМКР. У трети 
пациентов была проведена ресинхронизирующая те ‑
рапия или установлены кардиовертеры‑дефибрилля‑
торы. Сахароснижающая терапия пациентов с  СД2 
соответственно назначениям включала бигуаниды, 
препараты сульфонилмочевины, ингибиторы дипеп‑
тидилпептидазы‑4, агонисты рецепторов глюкагоно‑
подобного пептида‑1. 

В результате исследования DAPA‑HF была уста‑
новлена значительно меньшая частота наступления 
первичной конечной точки среди пациентов, полу‑
чавших дапаглифлозин, по сравнению с группой пла‑
цебо (16,3% и  21,2% пациентов, соответственно, 
отношение рисков (ОР) 0,74 (95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,65‑0,85); р<0,001) (рис. 1). Относи‑
тельный риск наступления сердечно‑сосудистой 
смерти или ухудшения течения СН в  виде гСН или 
экстренного обращения к  врачу при приеме дапа‑
глифлозина снижается на 26%. Для того чтобы избе‑
жать одного события, входящего в состав комбиниро‑
ванной первичной конечной точки, в ходе исследова‑
ния необходимо было пролечить дапаглифлозином 21 
пациента (95% ДИ 15‑38). Преимущество дапаглиф‑
лозина распространялось на все составляющие пер‑
вичной конечной точки. Ухудшение течения СН 
(гСН либо обращения за неотложной помощью по 
поводу СН) наблюдалось у  10% пациентов в  группе 
дапаглифлозина и  у  13,7%  — в  группе плацебо (ОР 
0,70 (95% ДИ 0,59‑0,83)) (рис.  2). При этом среди 
пациентов из группы дапаглифлозина госпитализи‑
ровано по поводу СН было 9,7% по сравнению с 13,4% 
пациентов в группе плацебо (ОР 0,70 (95% ДИ 0,59‑
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Рис. 1. Первичная конечная точка: сердечно-сосудистая смерть либо гСН, либо 
обращения за неотложной помощью по поводу СН.
Сокращения: ДИ  — доверительный интервал, ОР  — отношение рисков, 
NNT  — число пациентов, которое необходимо лечить для предотвращения 
одного события первичной конечной точки.
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0,83)). Смерть от сердечно‑сосудистых причин была 
зафиксирована у 9,6% пациентов, получавших дапа‑
глифлозин, vs 11,5% пациентов, получавших плацебо 
(ОР 0,82 (95% ДИ 0,69‑0,98)) (рис. 3). Также на фоне 
приема дапаглифлозина чаще наблюдалось уменьше‑
ние выраженности симптомов СН: увеличение суммы 
баллов по KCCQ более чем на 5 за период наблюде‑
ния зарегистрировано у  58,3% пациентов vs 50,9% 
пациентов, принимавших плацебо (р<0,001). Изме‑
нение баллов KCCQ на 5 и более считается клиниче‑
ски значимым. В свою очередь, в группе дапаглифло‑
зина было меньшее число пациентов, у  которых 
наблюдалось ухудшение симптомов — 25,3% vs 32,9% 
пациентов в группе плацебо (отношение шансов 0,84 
(95% ДИ 0,78‑0,90), р<0,001). Частота почечных ис ‑
ходов не различалась между группами лечения. 
Весьма важной вторичной конечной точкой исследо‑
вания была смерть от всех причин. В общей сложно‑
сти смерть наступила у 276 пациентов (11,6%) в группе 
дапаглифлозина и  329 пациентов (13,9%) в  группе 
плацебо. Относительный риск наступления смерти от 
всех причин при приеме дапаглифлозина у пациентов 
с СНнФВ был на 17% ниже, чем при приеме плацебо 
(ОР 0,83 (95% ДИ 0,71‑0,97)).

Серьезные нежелательные явления встречались 
у 2,7% пациентов в группе плацебо и у 1,6% пациен‑
тов в  группе дапаглифлозина. Выраженная гипогли‑
кемия и  диабетический кетоацидоз были редки 
и встречались только у пациентов с СД2.

Влияние дапаглифлозина на первичную конечную 
точку было одинаковым во всех подгруппах пациен‑
тов — моложе и старше 65 лет, у мужчин и женщин, 
среди представителей разных рас и  регионов, с  раз‑
ным индексом массы тела и функцией почек. Преи‑
мущество дапаглифлозина наблюдалось у пациентов 
с  различным происхождением СНнФВ и, что пред‑
ставляется очень важным, у  пациентов как с  нали‑
чием, так и отсутствием СД2 [16]. 

Представляется весьма важным, что данный резуль‑
тат был получен на фоне стандартной современной 
терапии СН. Валсартан/сакубитрил в  исследовании 
PARADIGM‑HF показал способность к  снижению 
относительного риска сердечно‑сосудис той смерти 
и  гСН на 20% по сравнению с  уже доказавшим свою 
эффективность эналаприлом [50]. В  исследовании 
DAPA‑HF 10,7% пациентов получали АРНИ. Следует 
отметить, что эффективность дапаглифлозина не зави‑
села от наличия или отсутствия АРНИ в схеме лечения 
СН (ОР 0,75 (95% ДИ 0,50‑1,13) и  0,74 (95% ДИ 0,65‑
0,86), соответственно, р для взаимодействия =1). По 
данным ретроспективного анализа исследования 
DAPA‑HF, преимущество дапаглифлозина также не 
зависело от назначения иАПФ/БРА, ББ, АМКР (~29% 
пациентов не получали АМКР) и доз этих препаратов, 
а также от применения диго ксина, ивабрадина, диуре‑
тиков и имплантированных устройств. Лекарственные 
взаимодей ствия с  антиа грегантами, антикоагулянтами 
и  статинами не описаны. Вместе с  тем, дегидратация 
чаще встречалась у  пациентов, принимавших диуре‑
тики, в группе дапаглифлозина, чем в группе плацебо. 
Аналогичная тенденция наблюдалась и  среди пациен‑
тов, получавших АМКР в дозе ≥50% от рекомендуемой 
или комбинированную терапию иАПФ/БРА, ББ 
и АМКР или ББ и иАПФ/БРА в дозе ≥50% от рекомен‑
дуемой [51]. Очевидно, что на данный результат повлиял 
известный диуретический эффект, позволяющий рас‑
смотреть сочетание иНГЛТ‑2 с традиционными диуре‑
тиками у пациентов с СН и признаками застоя. 

Успешное применение результатов исследования 
в  повседневной клинической практике во многом 
зависит от правильного выбора профиля пациента, 
соответствующего новой схеме лечения. Как пра‑
вило, при этом учитываются критерии включения/
исключения в исследование. 

В отношении назначения дапаглифлозина при СН 
следует рассматривать стабильных пациентов с СНнФВ 
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Рис. 2. Компонент первичной конечной точки: события ухудшения течения СН.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков.

Рис.  3. Компонент первичной конечной точки: сердечно-сосудистая смерть.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков.
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(ФВ <40%) II‑IV ФК по NYHA, получающих любой 
вариант базовой медикаментозной терапии. Кроме 
того, дапаглифлозин может быть применен и  после 
ресинхронизирующей терапии или установки кардио‑
вертера‑дефибриллятора. Исторически иНГЛТ‑2 по ‑
явились в  качестве сахароснижающих препаратов 
и первые данные о высокой эффективности в отно‑
шении предотвращения сердечно‑сосудис тых событий 
и улучшения течения СН были получены у пациентов 
с СД2. Результаты исследования DAPA‑HF свидетель‑
ствуют об эф  фективности дапаглифлозина у  пациен‑ 
тов с  СНнФВ независимо от наличия СД2. Следова‑
тельно, улучшение прогноза и тяжести течения СН при 
назначении дапаглифлозина может быть достигнуто 
у  большинства курируемых пациентов как на амбула‑
торном, так и на госпитальном этапах лечения. Вместе 
с тем, следует учитывать, что в исследование DAPA‑HF 
не включались пациенты с  текущей декомпенсацией 
СН, гипотонией, значительным повышением уровня 
аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы 
и билирубина плазмы крови, перенесенным в течение 
последних 12 нед. атеротромботическим событием 
в церебральном или коронарном бассейнах, реваскуля‑
ризацией коронарных артерий. В  отношении данной 
категории пациентов в настоящий момент отсутствует 
достаточная информация об эффективности и безопас‑
ности дапаглифлозина. 

Хорошо известно, что наибольшая эффектив‑
ность лечения СН наблюдается при достижении 
в  ходе лечения максимальных переносимых доз 
лекарственных препаратов. В реальной клинической 
практике пациенты с СН нередко не достигают необ‑
ходимых доз иАПФ или БРА, АРНИ, ББ, АМКР. По 
данным регистра CHAMP‑HF только 1% пациентов 
с СНнФВ в реальной клинической практике прини‑
мает 3 препарата базовой терапии одновременно 
и в таргетных дозах [52]. Потому факт, что примене‑
ние дапаглифлозина показало равную эффектив‑
ность на фоне каждого из препаратов, входящего 
в  стандартную терапию СН или любой их комбина‑
ции, различных доз этих препаратов, в  т. ч.  <50% от 
целевой дозы, открывает новые возможности базо‑
вого лечения СНнФВ и  представляется особенно 
важным для повседневной практики. Например, 

дапаглифлозин может быть назначен амбулаторному 
пациенту с СНнФВ II ФК по NYHA, который полу‑
чает терапию иАПФ/БРА или другими препаратами 
в  комбинации или в  монотерапии, в  максимально 
переносимых или меньших дозах, так же как и госпи‑
тальному пациенту с  III‑IV ФК, получающему ком‑
бинированную терапию иАПФ/БРА, ББ, АМКР и дру‑ 
гими препаратами, при условии отсутствия деком‑
пенсации СН. Дапаглифлозин способен повысить 
эффективность лечения СН в большинстве клиниче‑
ских ситуаций и  при различной исходной терапии, 
что позволяет значительно расширить современные 
возможности врача. Ключевым фактором для приня‑
тия решения о назначении дапаглифлозина является 
определение у  пациента стабильного течения сим‑
птомной СНнФВ.

В заключение следует отметить, что множествен‑
ные эффекты иНГЛТ‑2 способствуют улучшению 
течения и прогноза СН. Полученные в исследовании 
DAPA‑HF результаты открывают новые возможности 
лечения пациентов с СН. Терапия дапаглифлозином, 
в  дополнение к  общепринятому рекомендованному 
лечению СН у  пациентов с  низкой ФВ, позволяет 
добиться значительного преимущества, в первую оче‑
редь, в  снижении частоты развития декомпенсации 
СН, летальных исходов по сердечно‑сосудистым при‑
чинам и  от всех причин. Результаты исследования 
DAPA‑HF послужили основанием для регистрации 
13  июля 2020г нового показания для назначения 
дапаглифлозина на территории Российской Федера‑
ции: “сердечная недостаточность (II‑IV ФК по 
NYHA) со сниженной ФВ у взрослых пациентов для 
снижения риска сердечно‑сосудистой смерти и  го‑ 
спитализации по поводу СН” [53]. В недавно опубли‑
кованном документе с изложением позиции экспер‑
тов Европейского общества кардиологов дапаглиф‑
лозин на сегодняшний день является единственным 
препаратом в  своем классе, который предлагается 
к рассмотрению в составе базового лечения СНнФВ 
вне зависимости от наличия СД2 [15].

Отношения и деятельность: автор заявляет об от ‑
сутствии потенциального конфликта интересов, тре‑
бующего раскрытия в данной статье.
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