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Список сокращений

ESC 	 — ​Европейское общество кардиологов
HbA1c 	 — ​гликированный гемоглобин
NT-proBNP 	— ​�N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретическо-

го пептида
ГПП-1 	 — ​агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 типа
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
иДПП-4 	 — ​ингибитор дипиптедилпептидазы-4
иНГЛТ2 	 — ​ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа
рСКФ 	 — ​расчетная скорость клубочковой скорости
СД 	 — ​сахарный диабет
СД2Т 	 — ​сахарный диабет 2 типа
СН 	 — ​сердечная недостаточность
СН-нФВ 	 — ​�сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса 

левого желудочка
СН –срФВ 	 — ​�сердечная недостаточность с диапазоном с нормальной 

фракцией выброса левого желудочка
СН –сФВ 	 — �​сердечная недостаточность с нормальной фракцией выброса 

левого желудочка
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания
ХСН 	 — ​хроническая сердечная недостаточность
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Введение

В 2018 году на Европейском журнале по сердечной недостаточности 
(СН) опубликовано новое положение по хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) у больных сахарным диабетом (СД). Документ подго-
товлен группой международных экспертов (Petar M. Seferoviґc, Mark C. 
Petrie, Gerasimos S. Filippatos и соавторы, всего 35 экспертов, в том числе 
из России, — ​профессор Лопатин Ю.М.) [1].

В этом документе представлены данные крупных исследований об 
эпидемиологии ХСН у больных сахарным диабетом, клинических особен-
ностях и осложнениях ХСН, патофизиологических аспектах дисфункции 
миокарда, лечении ХСН у больных СД, безопасности и возможности при-
менения сахароснижающих препаратов у больных ХСН и СД.

Ниже представлены комментарии российских экспертов по основ-
ным пунктам нового положения ХСН у больных сахарным диабетом.
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Эпидемиология ХСН  
при сахарном диабете

СД и СН являются серьезными хроническими заболеваниями, кото-
рые существенно влияют на прогноз и продолжительность жизни па-
циентов. Наличие СД у пациентов ХСН как с нормальной, так и с низкой 
фракцией выброса, увеличивает смертность от ССЗ и от всех причин по 
сравнению с больными ХСН без сахарного диабета. И в тоже время ХСН 
является независимым предиктором смертельных и несмертельных ос-
ложнений у  пациентов с  СД 2 типа. Основными причинами сердечной 
недостаточности у больных СД являются ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и артериальная гипертония (АГ), но диабетическая кардиопатия 
также играет существенную роль в его развитии [2].

Известно, что в структуре сахарного диабета 90–95 % случаев за-
нимает СД2Т. Его частота в последнее время заметно увеличилась. Если 
в 1980 году распространенность диабета составила 4,7 %, то в 2014 году 
она увеличилась до 8,5 % среди лиц трудоспособного возраста. В насто-
ящий момент средняя его распространенность во всем мире составляет 
11,8 % (4,7–13,3 %) [3].

Исследования по изучению эпидемиологии ХСН среди больных СД 
малочисленны. По разным данным ее частота составляет 12 % и с воз-
растом увеличивается в среднем до 19 % [4–7]. Среди больных ХСН рас-
пространенность СД выше в 2–4 раза (от 24 % и выше), в зависимости от 
региона, по сравнению с лицами без ХСН. В реестрах госпитализирован-
ных пациентов с ХСН в Северной Америке и Европе распространенность 
СД составляет 40–45 %. В шведском регистре ХСН (68 % стационарных 
и 32 % амбулаторных пациентов) СД был выявлен в 30 % случаев, тогда 
как у лиц без ХСН его частота составила 19 %.

По данным исследования Kaiser Permanente за 5-летний период 
наблюдения у пациентов с ХСН риск новых случаев СД оказался выше 
по сравнению с лицами без ХСН (13,6 случаев на 1000 человек против 
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9,2 случаев на 1000  человек). В  целом, у  больных СД наиболее часто 
встречаемым ССЗ является ХСН, нежели инфаркт миокарда и мозговой 
инсульт [8]. Согласно данным проспективного исследования UKPDS 35 
у больных СД, включая недавно диагностированных пациентов, вероят-
ность ХСН возрастала в зависимости от уровня гипергликемии (от 2,3 до 
11,9/ 1000 человеко-лет для пациентов с гликированным гемоглобином 
(HbA1c) <6 % и HbA1c> 10 % соответственно) [9]. Результаты исследова-
ния ARIC свидетельствуют, что на этапе ранних нарушений углеводного 
обмена (предиабет) частота ХСН оказалась больше по сравнению с паци-
ентами с нормогликемией [10].

Очевидно, что ХСН является одним из частых макрососудистых ос-
ложнений при сахарном диабете. С другой стороны, среди лиц с ХСН так-
же отмечается высокая частота нарушений углеводного обмена, в том 
числе новые случаи СД. Возраст и уровень гликемии играют важное зна-
чение в развитии заболеваемости и осложнений.

Сахарный диабет и ХСН: клинические 
проявления и сердечно-сосудистые 

прогнозы

Ключевым моментом в  стратегии ведения и лечения пациентов 
с ХСН является выявление причины ее развития. Клиническое и прогно-
стическое значение имеет оценка тяжести диастолической/систоличе-
ской дисфункции левого желудочка [10]. Пациенты со сниженной фрак-
цией выброса левого желудочка (СН-нФВ), как правило, имеют тяжелые 
заболевания, ассоциированные с атеросклерозом, и хирургическая рева-
скуляризация миокарда у таких больных приносит одинаковую пользу 
для снижения сердечно-сосудистой смертности, независимо от наличия 
или отсутствия СД [11].

Рабочая группа по диагностике и  лечению острой и  хронической 
СН Европейского Общества кардиологов (ESC) в 2016 году, помимо па-
циентов с нормальной фракцией выброса ЛЖ (СНсФВ) выделила допол-
нительную группу пациентов с ХСН и фракцией выброса ЛЖ 40–49 %, 
так называемая «СН с диапазоном средних ФВ (СН-срФВ)». Количество 
пациентов в обеих группах неизменно растет, в основном, за счет паци-
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ентов с СД без ИБС, имеющих неишемическую этиологию поражения сер-
дечно-сосудистой системы: кардиоваскулярную форму автономной ней-
ропатии, специфическое поражение кардиомиоцитов вследствии глю-
козотоксичности и оксидативного стресса, интерстициальный фиброз, 
снижение коронарного резерва за счет микроангиопатии [12]. Именно 
поэтому так важна концепция ранней стратегии в предупреждении раз-
вития ХСН у пациентов с СД.

Интересно, что некоторые клинические исследования продемон-
стрировали достоверно более высокий риск развития СД у пациентов 
с ХСН, что, по-видимому, связано с нарушением у них чувствительности 
к  инсулину: чем более выражена инсулинорезистентность, тем тяже-
лее проявляет себя СН. В масштабном исследовании CHARM почти у 8 % 
включенных больных с ХСН за 3-х летний период наблюдения развился 
СД. При этом, чем тяжелее проявляет себя недостаточность кровообра-
щения, тем выше вероятность заболеваемости диабетом [13]. В свою оче-
редь, у пациентов с СД, в сравнении с пациентами без СД, более тяжело 
протекают клинические проявления ХСН, несмотря на сходные показа-
тели насосной функции сердца. У них более высокая вероятность уме-
реть от сердечно-сосудистых причин как ишемической, так и неишеми-
ческой этиологии [14]. Декомпенсация углеводного обмена, оцененная по 
уровню HbA1c, также негативно влияет на сердечно-сосудистый прогноз 
у пациентов с СД и ХСН.

Обсервационные исследования демонстрируют, что значительная 
доля пациентов (около 30 %) и возрастом более 60 лет могут иметь бес-
симптомное течение ХСН (22,9 % и 4,8 %, СН-сФВ и СН-нФВ, соответствен-
но). С другой стороны, недиагностированные случаи СД и преддиабета 
одинаково часто встречаются в популяции с ХСН [10, 15].

В исследовании PARADIGM-HF в 13 % случаев у пациентов с ХСН не 
был диагностирован СД, в 25 % случаев — ​преддиабет [16]. В исследо-
вании CHARM СД не распознан с одинаковой частотой как у пациентов 
с сохраненной, так и сниженной фракцией выброса ЛЖ [17].

Не вызывает сомнения, что СД в сочетании с ХСН — ​тяжелое комор-
бидное состояние, и каждое из его составляющих сопряжено с крайне 
высоким сердечно-сосудистым риском. Эти пациенты требуют ранней 
диагностики как нарушения углеводного обмена, так и доклинических 
проявлений ХСН.
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Патофизиологические аспекты 
дисфункции миокарда у пациентов 

с сахарным диабетом

У пациентов с СД2Т наличие сопутствующих ИБС и АГ может при-
водить к развитию ХСН. Также выдвигается предположение, что пато-
логические процессы при сахарном диабете могут напрямую влиять на 
структуру и функцию сердца [18]. Основными факторами, способными 
вызвать дисфункцию миокарда при СД, являются инсулинорезистент-
ность и  повышение уровня инсулина [19]. Их неблагоприятное воз-
действие связано с  такими процессами, как депонирование конечных 
продуктов гликозилирования, липотоксичность и  микроваскулярная 
рарефикация [18]. При инсулинрезистентности увеличивается коли-
чество свободных жирных кислот [20, 21]. Их захват кардиомиоцитами 
в  количестве, превышающем возможности бета-окисления, приводит 
к аккумулированию триглицеридов в миокарде, что может проявляться 
стеатозом, который, в свою очередь, может приводить к диастолической 
дисфункции [22]. Также инсулинрезистентность является фактором раз-
вития гипертрофии левого желудочка [23].

Гипергликемия также оказывает влияние на сердечнососудистую 
систему, нарушая функцию кардиомиоцитов, митохондрий и активируя 
протеинкиназу C [24, 25]. Кроме этого, гипергликемия приводит к акти-
вации активных форм кислорода, депонированию конечных продуктов 
гликозилирования как в эндотелии, так и в гладкомышечных клетках, 
что приводит к концентрическому ремоделированию миокарда и увели-
чению диастолической жесткости левого желудочка [25].

Фенотипы ХСН у пациентов с сахарным 
диабетом

Диастолическая дисфункция присутствует у 75 % пациентов с СД2Т, 
при этом она развивается на ранних стадиях заболевания [26, 27], и вы-
раженность диастолической дисфункции коррелирует с дисрегуляци-
ей метаболизма глюкозы, встречаемостью ХСН и  сердечнососудистой 
смертностью. Около половины пациентов с сочетанием ХСН и СД 2 типа 



10

имеют СНсФВ. Основными причинами развития СНнФВ при СД2Т явля-
ется сопутствующая ИБС, вероятность развития которой увеличивается 
у пациентов с СД2Т. СНсФВ чаще проявляется на ранних стадиях СД2Т 
в то время, как СНнФВ при более выраженном СД2Т, что позволяет сде-
лать предположение, что выраженность и тяжесть гипергликемии важ-
ны для развития дисфункции левого желудочка.

Диабетическая кардиомиопатия

В 1954 году Lundbaek предположил наличие заболевания миокар-
да при СД, не связанное с артериальной гипертонией или ИБС [28]. Поз-
же Rubler et al [29] описал посмертные изменения в сердце у пациентов 
с СД и сердечной недостаточностью с низкой ФВЛЖ с неизмененными 
коронарными артериями и без гипертонии и/или поражения клапанов 
сердца. Следует отметить, что до настоящего времени нет определения 
диабетической кардиомиопатии, что затрудняет анализ эпидемиологии, 
патофизиологии и течения этого состояния. Чаще всего под диабетиче-
ской кардиомиопатией подразумевают дисфункцию миокарда в отсут-
ствие каких-либо ССЗ.

Лечение сердечной недостаточности 
у пациентов с сахарным диабетом

Согласно результатам субанализов рандомизированных контро-
лируемых исследований стандартная фармакотерапия сердечной не-
достаточности ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
[30], блокаторами рецепторов к  ангиотензину II  [31], бета-адренобло-
каторами [32], антагонистами минералокортикоидных рецепторов [33], 
сакубитрилом/валсартаном [34], нитратами и гидралазином [35], ива-
брадином [36] при СД столь же эффективна, как и при его отсутствии. 
Из-за часто встречающегося у больных СД поражения почек требуется 
тщательный мониторинг уровня калия в крови при лечении ингибито-
рами ангиотензинпревращающего фермента, блокаторами рецепторов 
к ангиотензину II, антагонистами минералокортикоидных рецепторов. 



11

Бета-адреноблокаторы способны маскировать проявления развиваю-
щейся гипогликемии (тахикардия, тремор).

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора [37] и ресинхронизи-
рующая терапия [38] аналогично улучшают прогноз сердечной недоста-
точности у пациентов с СД2Т и без него. Частота инфекционных и других 
осложнений, связанных с имплантируемыми устройствами, не зависела 
от наличия у больных СД2Т.

Хирургическая реваскуляризация миокарда в равной мере влияла 
на смертность пациентов с СН на фоне ИБС при наличии или отсутствии 
СД2Т [39].

Выживаемость больных СД2Т с терминальной СН после трансплан-
тации сердца значительно хуже из-за развития дисфункции почек, по-
ражения артерий, инфекционных осложнений на фоне применения им-
муносупрессивной терапии, глюкокортикостероидов [40].

Гипогликемизирующие средства из класса тиазолидиндионов (ро-
зиглитазон, пиоглитазон) [41] и  ингибитор дипиптедилпептидазы-4 
(иДПП-4) саксаглиптин [42] повышали частоту госпитализаций боль-
ных СД2Т по поводу СН. Эти препараты противопоказаны при сочетании 
СД2Т и СН или высоком риске ее развития. В то же время алоглиптин [43] 
и ситаглиптин [44] не оказывали подобного негативного влияния.

Инсулин, задерживающий натрий и воду в организме, производные 
сульфонилмочевины (стимуляторы выработки инсулина), вероятно, 
способны увеличивать риск развития СН. Поэтому их использование 
у больных СД2Т может рассматриваться только после назначения мет-
формина и  препаратов с  позитивным влиянием на прогноз. Опасения 
развития метаболического ацидоза при применении метформина не 
подтвердились, и данный препарат рекомендован в качестве гипогли-
кемизирующего средства первой линии для пациентов с СД2Т и СН при 
скорости клубочковой фильтрации более 30 мл. в минуту [45]. Агонисты 
рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 типа (ГПП-1) не оказывают 
существенного влияния на риск госпитализации по поводу СН у больных 
СД2Т [46].

Настоящим прорывом следует признать установление возможно-
сти снижения риска госпитализации по поводу СН пациентов с  СД2Т, 
получающих ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа. 
Значительное уменьшение частоты таких госпитализаций в сравнении 
с плацебо отмечалось при лечении эмпаглифлозином (на 35 % p=0,0017) 
в исследовании EMPA-REG OUTCOME (n=7020) [47], а также канаглифло-
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зином (на 33 %) в  программе CANVAS (n=10143) [48]. К  сожалению, во 
втором из этих проектов наблюдалось двукратное увеличение риска 
ампутаций нижних конечностей при применении канаглифлозина [49].

В 2017 году начались крупные рандомизированные плацебо-контро-
лируемые исследования ингибиторов натрий-глюкозного котранспорте-
ра 2 типа с целью определения их прогностического действия у пациен-
тов с СД2Т и без него. Эмпаглифлозин оценивается в отношении влияния 
на смертность от ССЗ или госпитализации по поводу СН у больных со 
сниженной (EMPEROR-Reduced, NCT03057977) и сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка (EMPEROR-Preserved, NCT03057951), дапаг-
лифлозин — ​у пациентов со сниженной фракцией выброса левого желу-
дочка (Dapa-HF, NCT03036124).

Препараты для лечения сахарного 
диабета и риск развития СН

Исследования последних лет выявили различное влияние отдель-
ных классов сахароснижающих препаратов на наиболее частые забо-
левания сердечно-сосудистой системы и  их осложнения, в  том числе 
на ХСН. Важность этого обстоятельства подчеркивается принятым 
в 2008 году решением FDA о повышении требований к регистрации ги-
погликемических препаратов, которые должны не только снижать уро-
вень гликемии, но и обладать безопасным кардиологическим профилем 
[50]. Вместе с тем, до последнего времени в современной диабетологии 
не были четко сформулированы принципы использования сахаросни-
жающих препаратов с учетом их влияния на риск развития и прогрес-
сирования СН.

Большим шагом вперед в данном вопросе явилось новое положение 
Ассоциации по сердечной недостаточности Европейского общества кар-
диологов 2018 г. по ХСН у больных СД2Т, где впервые весь арсенал сахаро-
снижающих препаратов был разделен на четыре группы в зависимости 
от их влияния на риск развития ХСН. К  препаратам, несомненно повы-
шающим риск развития ХСН, отнесены гипогликемизирующие средства 
из класса тиазолидиндионов (розиглитазон, пиоглитазон) [41] и иДПП-4 
саксаглиптин [42], которые повышали частоту госпитализаций больных 
СД2Т по поводу ХСН. Наибольший риск наблюдался у пациентов с данны-
ми анамнеза о ХСН, расчетной скоростью клубочковой фильтрации (рСКФ) 
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≤ 60 мл/мин, а также повышенным исходным уровнем маркера сердеч-
ной недостаточности NT-proBNP. Таким образом, розиглитазон, пиогли-
тазон и саксаглиптин противопоказаны при сочетании СД2Т и ХСН или 
при высоком риске развития ХСН. В то же время другой представитель 
группы иДПП-4 ситаглиптин не оказывал какого-либо негативного вли-
яния на течение ХСН и может использоваться у этой категории пациентов 
[51]. Хотя увеличение риска прогрессирования ХСН при использовании 
алоглиптина у больных с СД2Т после недавно перенесенного острого ко-
ронарного синдрома оказалось недостоверным [43], указанный иДПП-4 
противопоказан при наличии у больных СД2Т с ХСН III —IV ФК.

К  группе сахароснижающих препаратов, которые могут увели-
чивать риск развития ХСН, отнесен инсулин, задерживающий натрий 
и воду в организме, а также производные сульфонилмочевины, механизм 
действия которых связан со стимуляцией секреции инсулина. Примене-
ние данных препаратов при ХСН может рассматриваться только после 
назначения метформина, а также препаратов с позитивным влиянием 
на прогноз таких пациентов.

В  группу препаратов с  возможным безопасным применением при 
ХСН включен метформин. Опасения относительно развития метаболиче-
ского ацидоза при применении метформина не подтвердились, и данный 
препарат рекомендован в  качестве гипогликемизирующего средства 
первой линии для пациентов с СД2Т и ХСН с сохраненной или умеренно 
сниженной функцией почек (СКФ > 30 мл. в минуту) [45]. Также к препа-
ратам с нейтральным эффектом на риск госпитализации по поводу ХСН 
отнесли ГПП-1 лираглутид, эксенатид, ликсисенатид, семаглутид [46].

Новой вехой фармакотерапии в современной диабетологии и кар-
диологии стало выделение группы сахароснижающих препаратов, 
обеспечивающих снижение риска прогрессирования ХСН-ингибиторов 
натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ2). Применение эм-
паглифлозина (исследование EMPA-REG OUTCOME, n=7020) [47] и кана-
глифлозина (программа CANVAS, n=10143) [48] сопровождалось значи-
тельным уменьшением частоты госпитализаций по поводу ХСН (на 35 % 
и на 33 % соответственно). Учитывая многочисленные механизмы кар-
дио- и нефропротективного действия глифлозинов предполагается, что 
препараты этой группы могут оказаться эффективными для лечения 
ХСН у пациентов без СД2Т. Для подтверждения данной гипотезы в 2017 г. 
инициированы крупные рандомизированные плацебо-контролируемые 
исследования эмпаглифлозина (по оценке влияния на смертность от ССЗ 
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или госпитализации в связи с ХСН у больных со сниженной фракцией 
выброса — ​исследование EMPEROR-Reduced и  с  сохраненной фракцией 
выброса — ​исследование EMPEROR-Preserved), а также дапаглифлозина 
(влияние на смертность от ССЗ или госпитализации в связи с ХСН у боль-
ных со сниженной фракцией выброса — ​исследование Dapa-HF). По ре-
зультатам данных исследований может быть принято решение о расши-
рении показаний к применению представителей группы иНГЛТ2 за счет 
больных ХСН без нарушений углеводного обмена.

Заключение

Таким образом, СД2Т и сердечная недостаточность встречаются ча-
сто. Основной причиной развития ХСН у  больных СД2Т являются ИБС 
и АГ, при этом прямое действие гипергликемии на миокард (диабетиче-
ская кардиомиопатия) также является очевидным. Данные регистров 
и проспективных исследований свидетельствуют, что вне зависимости 
от этиологии и фенотипов риск развития осложнений у больных СД2Т 
и СН высокий. Некоторые новые антидиабетические препараты имеют 
нейтральный или благоприятный эффект в снижении госпитализаций 
по поводу СН у больных сахарным диабетом.
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