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Резюме
Введение. Одним из основных механизмов действия ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 (иНГЛТ2) является 
увеличение почечной экскреции глюкозы и натрия, развитие глюкозурии на фоне снижения уровней суточной гликемии. 
Частота развития глюкозурии у пациентов без СД, получающих иНГЛТ2 для лечения ХСН или ХБП, малоизучена. 
Цель. Оценить в реальной клинической практике частоту развития и выраженность глюкозурии у пациентов с ХСН, получаю
щих иНГЛТ2, как на фоне сопутствующего СД 2 типа, так и без СД2.
Материалы и методы. В одномоментное, проспективное, наблюдательное исследование было включено 230 пациентов 
с ХСН, получающих иНГЛТ2, находившихся в отделении кардиологии ГБУЗ ГКБ им. В.П. Демихова ДЗ г. Москвы. 
Результаты. Средний возраст пациентов составил 74 [66; 83] года. Медиана ФВ ЛЖ составила 36 [29; 44] %, NTproBNP 1019 
[423; 2355] пг/мл. ХСНнФВ регистрировалась у 64,81% больных, ХСНунФВ – у 17,13% и 18,06% имели ХСНсФВ. СД2 страда-
ли 38,7% пациентов с ХСН. Среди пациентов с ХСН «феномен глюкозурии», обусловленный приемом ингибиторов НГЛТ2, 
наблюдался у 31,16% лиц без СД2 и у 52,27% больных ХСН с сопутствующим СД2. 
Выводы. У пациентов с ХСН, получающих иНГЛТ2, глюкозурия развивалась у каждого 3-го пациента, без явных нарушений 
углеводного обмена, и у каждого 2-го с СД2. Глюкозурический эффект иНГЛТ2 не является обязательным событием даже для 
пациентов с СД2, что может влиять на частоту побочных событий в широкой клинической практике. Кардиопротективные 
преимущества иНГЛТ2 могут быть обусловлены другими механизмами, не связанными с экскрецией глюкозы, которая рас-
сматривается как суррогатный предиктор благоприятного прогноза. Для определения кардиопротективных механизмов 
иНГЛТ2 и прогностической ценности медикаментозной глюкозурии требуются дополнительные исследования.

Ключевые слова: глюкозурия, хроническая сердечная недостаточность, сердечно-сосудистые заболевания, фенотипы, 
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Abstract
Introduction. One of the main mechanisms of action of SGLT2 inhibitors is an increase in renal excretion of glucose and sodium, 
development of glucosuria against the background of decreased levels of daily glycemia. The frequency of glucosuria develop-
ment in patients without DM/prediabetes, receiving SGLT2 inhibitors for the treatment of CHD or CKD, as a consequence of the 
mechanism of action of SGLT2 inhibitors inhibitors is poorly studied and seems to be very interesting. 
Aim. To evaluate in real clinical practice the frequency of the development and severity of glucosuria in patients with CHF 
treated with inhibitors of SGLT2 inhibitors both on the background of concomitant DM2 and without type 2 DM.
Materials and methods. Within the framework of a one-stage, prospective, observational study we evaluated the frequency 
of development and severity of glucosuria in patients with CHF, receiving SGLT2 inhibitors inhibitors, who were in the cardiol-
ogy department of V.P. Demikhov State Clinical Hospital of Moscow. A total of 230 patients were included in the analysis. 
Results. The mean age of the patients was 74 [66; 83] years. Median LVEF was 36 [29; 44] %, NTproBNP 1019 [423; 2355] pg/ml. 
Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) was recorded in 64.81% of patients, 17.13% had HF with mildly reduced 
ejection fraction and 18.06% had a СHF preserved ejection fraction. DM2 was present in 38.7 percent of patients with СHF. 
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В настоящее время пристальное внимание исследо-
вателей и клиницистов сосредоточено на патогенетиче-
ских механизмах развития кардиоренометаболических 
заболеваний, которые главным образом включают ате-
росклеротические сердечно-сосудистые заболевания 
(АССЗ), хроническую сердечную недостаточность (ХСН), 
хроническую болезнь почек (ХБП) и сахарный диабет (СД) 
2 типа [1]. Во-первых, это обусловлено их высокой рас-
пространенностью и частым сочетанием, что многократно 
отягощает течение, качество жизни и долгосрочный про-
гноз [2]. Во-вторых, последние десятилетия ознаменова-
лись появлением новых сахароснижающих препаратов 
(ССП), эффекты которых вышли далеко за пределы глике-
мического контроля [3]. 

В  крупномасштабных рандомизированных контро-
лируемых исследованиях два класса антигипергликеми-
ческих препаратов продемонстрировали значительное 
снижение частоты серьезных неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий среди лиц с СД 2 типа и установ-
ленным или высоким риском ССЗ: агонисты рецептора 
глюкагоноподобного пептида 1 (АР ГПП1) и ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера 2 (иНГЛТ2) [4, 5]. 

Впервые кардиопротекторные преимущества ССП 
были отмечены в исследовании EMPA-REG OUTCOME, в ко-
тором эмпаглифлозин показал снижение риска 3P-MACE 
на 14% по сравнению с  плацебо (ОР 0,86  [0,74– 0,99], 
p = 0,04) у пациентов с СД2 и установленным ССЗ, риска 
сердечно-сосудистой смерти на 38% (ОР 0,62 [0,49–0,77], 
(p < 0,001)) и риска смерти от любой причины на 32% [6]. 
Результаты исследований программы CVOT (долгосрочные 
сердечно-сосудистые исходы) канаглифлозина, включаю
щей CANVAS и CANVAS-R, также продемонстрировали сни-
жение 3P-MACE на 14% (ОР 0,86 [0,75–0,97], p = 0,02) у па-
циентов с ССЗ в анамнезе или высоким риском ССЗ [7, 8]. 
В последующем эти результаты были подтверждены в ис-
следовании CREDENCE у более тяжелой когорты пациентов, 
в котором изучалось влияние препарата у пациентов с СД 
2 типа на прогрессирование почечной недостаточности [9]. 

Таким образом, результаты рандомизированных кли-
нических исследований эффективности ингибиторов 

НГЛТ2 у пациентов с СД 2 типа подтвердили способность 
препаратов этого класса замедлять прогрессирование па-
тологических процессов в сердце и почках независимо от 
нарушения углеводного обмена и послужили основанием 
для их изучения в качестве средств лечения пациентов 
с ХСН и ХБП без СД [10]. Последующие крупномасштаб-
ные рандомизированные исследования, предназначенные 
для оценки эффективности ингибиторов НГЛТ2 у пациен-
тов с СН (DAPA-HF [11], EMPEROR-Reduced [12], EMPEROR-
Preserved  [13], DELIVER  [14]), показали статистически 
значимое снижение первичной конечной точки (госпита-
лизация по поводу СН/неотложное обращение по поводу 
СН или сердечно-сосудистая смерть) независимо от тяже-
сти СН или наличия нарушения углеводного обмена. Ре-
зультаты этих работ привели к принципиальному измене-
нию парадигмы лечения этих заболеваний и нашли свое 
отражение в новых клинических рекомендациях по лече-
нию ХСН и ХБП [15, 16]. 

Механизм действия препаратов класса ингибиторов 
НГЛТ2 универсален и заключается в подавлении реаб-
сорбции глюкозы на уровне проксимальных канальцев 
почечных клубочков, усилении экскреции глюкозы и на-
трия с развитием продуктивной глюкозурии  [17]. Бел-
ки-транспортеры семейства НГЛТ отвечают за совмест-
ный транспорт глюкозы и ионов натрия против градиента 
концентрации, поэтому даже их умеренная и транзитор-
ная блокада, помимо глюкозурии, приводит к усилению 
экскреции натрия и  уменьшению объема интерстици-
альной жидкости без рефлекторной нейрогуморальной 
стимуляции [18]. В условиях ингибирования НГЛТ2 спо-
собность НГЛТ1 реабсорбировать глюкозу возрастает до 
20–40%, предотвращая выведение глюкозы с мочой. Та-
ким образом, скоординированная работа котранспорте-
ров НГЛТ1 и НГЛТ2 обеспечивает взаимодополняющее 
действие, реабсорбируя около 10–12 ммоль/л глюкозы, 
что у здоровых людей приводит к аглюкозурии. Посколь-
ку работа НГЛТ2 и НГЛТ1 способна реабсорбировать не 
больше 12 ммоль/л глюкозы, в почках существует некий 
«почечный порог глюкозы», равный 10–12 ммоль/л. Если 
уровень гликемии превышает эту максимальную транс-
портную способность НГЛТ1 и НГЛТ2, часть глюкозы выво-
дится с конечной мочой, появляется глюкозурия.

Among patients with CHF, the ‘glucosuria phenomenon’ due to the administration of SGLT2 inhibitors was observed in 31.16% of 
those without DM2, and in 52.27% of СHF patients with concomitant DM2. 
Conclusion. In patients with CHF receiving SGLT2 inhibitors therapy, the ‘glucosuria phenomenon’ developed in one in three 
patients without overt carbohydrate metabolism abnormalities and one in two with DM2. The findings suggest that the glucos-
uria effect of SGLT2 inhibitors is not a required event even in patients with DM2, which may influence the incidence of adverse 
events in general clinical practice. And the cardioprotective benefits of SGLT2 inhibitors may be due to other mechanisms 
unrelated to glucose excretion, which, according to recent studies, is considered a surrogate predictor of favorable prognosis 
concerning CHF and renal outcomes. Nevertheless, additional clinical and experimental studies are required to determine 
the cardioprotective mechanisms of SGLT2 inhibitors and the predictive value of drug-induced glucosuria. 
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Следует подчеркнуть, что эффекты ингибиторов НГЛТ2 
хорошо изучены у пациентов c СД2, характеризующихся 
повышенной экспрессией и активностью НГЛТ2 на фоне 
хронической гипергликемии, патологических метаболиче-
ских процессов и гормональной дисрегуляции. Гомеостаз 
глюкозы регулируется несколькими процессами, включая 
абсорбцию глюкозы в желудочно-кишечном тракте, ее по-
глощение мышцами и адипоцитами, глюконеогенез в пе-
чени, почках и кишечнике, а также реабсорбцию глюко-
зы в почках и ее выведение печенью и почками. При СД 
2 типа глюкозо- и липотоксичность сочетаются с хрони-
ческим «энергетическим голоданием» тканей, вследствие 
чего активируются процессы глюконеогенеза, механизмы 
«удержания» глюкозы как важнейшего энергетического 
субстрата. В результате при СД усиливается экспрессия 
и активность белков-транспортеров семейства НГЛТ, по-
вышаются почечный и интерстициальный порог, обеспе-
чивая «парадоксальную» реабсорбцию глюкозы в почках 
и ЖКТ, несмотря на высокий уровень глюкозы в крови [19]. 
Таким образом, блокада гиперактивных при СД транс-
портных белков ингибиторами НГЛТ2 приводит к восста-
новлению механизмов выведения избыточной глюкозы 
с мочой и развитию безопасной глюкозурии. Известно, 
что глюкозурическое действие ингибиторов НГЛТ2 досто-
верно значимо снижает гипергликемию и НbА1с, ассоции-
ровано со снижением массы тела, уменьшением уровней 
артериального давления, опосредованным снижением ин-
сулинорезистентности и гиперинсулинемии, митохондри-
ального стресса и эндотелиальной дисфункции, при этом 
характеризуясь высокой безопасностью.

Стоит отметить, что работа НГЛТ1 и НГЛТ2 в почках 
сопряжена с реабсорбцией не только глюкозы, но и Na+. 
При нормогликемии активность НГЛТ2 и НГЛТ1 обеспе-
чивает приблизительно 5% реабсорбции Na+ в каналь-
цах почек. У пациентов с СД2 и выраженным нарушени-
ем углеводного обмена увеличивается экспрессия мРНК 
НГЛТ2 и НГЛТ1 на 36% и 20% соответственно, и, следо-
вательно, активность НГЛТ2 и НГЛТ1 в отношении реаб-
сорбции натрия увеличивается с 5% до 14%, тем самым 
вызывая заметное снижение дистальной доставки Na+ 
в юкстагломерулярный аппарат почки. Это позволяет по-
лучать дополнительные плейотропные эффекты.

Основным и наиболее частым негативным послед-
ствием приема ингибиторов НГЛТ2 является повышение 
вероятности урогенитальных инфекций на фоне меди-
каментозной глюкозурии, которая создает потенциаль-
но благоприятную среду для роста бактерий и грибков. 
Однако следует подчеркнуть, что все пациенты с СД ха-
рактеризуются перманентной глюкозурией, обусловлен-
ной периодическим повышением уровней гликемии, даже 
при качественной компенсации углеводного обмена. Кро-
ме того, СД ассоциирован со снижением иммунитета, что 
способствует более частому развитию бактериальных 
инфекции различной локализации. Так, в исследовании 
I. Hirji et al. (n = 271 840) проводился сравнительный ана-
лиз пациентов с СД 2 типа и лиц без СД на предмет по-
вышенного риска развития генитальных инфекций [20]. 
Согласно полученным данным, группа лиц с СД2 имела 

на 53% больший риск развития инфекций, чем группа 
сравнения (ОР 1,53 (95% ДИ 1,46–1,59)). В другом круп-
ном метаанализе W. Alkabbani et al., который включал 
406 663 пациента с СД 2 типа, оценивали риск инфек-
ций мочевыводящей системы на фоне приема различ-
ных сахароснижающих препаратов (иДПП-4, инсулин, 
ТЗД, АР ГПП1). По результатам исследования, прием пре-
паратов из группы иНГЛТ2 не был связан с увеличени-
ем риска развития инфекций мочевыводящей системы, 
наблюдался сопоставимый риск развития инфекционно-
го процесса без статистически значимой разницы меж-
ду группами  [21]. Таким образом, возможно, пациенты 
с СД2 представляют собой особую группу риска по глю-
козурии, обусловленной ингибиторами НГЛТ2, поскольку 
часто уже адаптированы к ее последствиям на фоне хро-
нической диабетической глюкозурии. 

Примечательно, что в исследовании на здоровых лю-
дях (n = 64) на фоне приема дапаглифлозина наблюда-
лась дозозависимая глюкозурия до ~60 г/день, которая не 
ассоциировалась с развитием побочных эффектов со сто-
роны мочеполовой системы [22]. Аналогичные результаты 
были получены и в исследовании S. Kasichayanula et al., 
которые также продемонстрировали дозозависимую глю-
козурию у здоровых людей, принимающих дапаглифло-
зин [23]. Напротив, в другом метаанализе, включавшем 
более 24 тысяч участников с ХСН, принимавших иНГЛТ2, 
не было получено статистически достоверной разницы 
между группами в развитии таких неблагоприятных со-
стояний, как кетоацидоз, гипогликемия, гиперкалиемия, 
гипокалиемия, переломы костей и ампутации нижних ко-
нечностей. Однако риск генитальных инфекций был поч-
ти в 3 раза выше (ОР 2,57 (95% ДИ 1,82–3,63), p < 0,001) 
в группе иНГЛТ2 независимо от фракции выброса левого 
желудочка [24]. По-видимому, этиология и механизм раз-
вития глюкозурии могут иметь принципиальное значение 
в понимании ее самостоятельной роли и развитии побоч-
ных явлений.

Сегодня иНГЛТ2 являются признанным преферент-
ным классом пероральных сахароснижающих препара-
тов, вошли в рекомендации по лечению ХСН, независимо 
от фракции выброса левого желудочка, и ХБП, независи-
мо от нарушений углеводного обмена. Убедительные кар-
диопротективные и нефропротективные эффекты, влия-
ние на продолжительность жизни пациентов с СД 2 типа 
предопределили их широкое признание. Ингибирование 
НГЛТ2 у больных СД ассоциировано со стимуляцией вы-
ведения избыточного количества глюкозы с мочой. Одна-
ко глюкозурия, ассоциированная с механизмом действия 
иНГЛТ2, является ожидаемым эффектом и у лиц без на-
рушений углеводного обмена, рассматривается как по-
бочное событие, повышающее риск развития гениталь-
ных инфекций, что, несомненно, становится ограничением. 
Частота развития глюкозурического эффекта у пациен-
тов без углеводных нарушений, получающих иНГЛТ2 для 
лечения ХСН или ХБП, малоизучена. Примечательно, что 
сама роль медикаментозной глюкозурии у лиц без СД 
остается недостаточно ясной в реализации кардио- и неф-
ропротективных эффектов, поскольку не обуславливает 
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устранение глюкозотоксичности, не существенно влияет 
на массы тела и АД. 

Цель – оценить в реальной клинической практике ча-
стоту развития и выраженность глюкозурии у пациентов 
с ХСН, получающих иНГЛТ2, как на фоне сопутствующего 
СД 2 типа, так и без СД2.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для проведения одномоментного, проспективного, на-
блюдательного исследования по оценке частоты развития 
и выраженности глюкозурии у больных ХСН на фоне при-
менения иНГЛТ2 были отобраны пациенты, находившиеся 
в отделении кардиологии ГБУЗ ГКБ им. В.П. Демихова ДЗ 
г. Москвы. Всего в исследование было включено 230 паци-
ентов, которым были назначены иНГЛТ2 и проведен весь 
комплекс лабораторно-инструментальных обследований, 
предусмотренный стандартом оказания медицинской по-
мощи больным МЗ РФ при ХСН. Критериями отбора в ис-
следование были: подтвержденный диагноз «ХСН» и на-
значение препаратов из группы иНГЛТ2. 

Всем пациентам, включенным в анализ, проводилась 
оценка параметров углеводного обмена глюкозы кро-
ви натощак. Параметры липидного обмена оценивались 
по уровню холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛНП), холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ХС ЛВП) и триглицеридов (ТГ). Проводился физи-
кальный осмотр, оценка антропометрических данных 
пациентов (индекс массы тела (ИМТ)), выполнялся рас-
чет скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) по форму-
ле CKD- EPI. Определялся показатель NTproBNP. Всем па-
циентам с установленным диагнозом «ХСН» на момент 
госпитализации в стационар была инициирована терапия 
ингибиторами НГЛТ2 и через 7 дней приема препарата 
производился контроль общего анализа мочи на предмет 
оценки глюкозурии. Таким образом, в анализ работы во-
шли пациенты с подтвержденным диагнозом «ХСН», по-
лучавшие иНГЛТ2, которые были разделены на 2 группы 
в зависимости от наличия или отсутствия сопутствующе-
го СД2. В 1-ю группу вошли пациенты с ХСН и установлен-
ным диагнозом «СД2» (n = 89), во 2-ю группу – пациенты, 
которым диагностировали ХСН, но без нарушения углево-
дного обмена (n = 141).

Систематизация исходной информации и визуализа-
ция полученных результатов проводились в программе 
Microsoft Office Excel 2016. Статистический анализ прово-
дился с помощью Jamovi и IBM SPSS Statistics 23 (IBM, США). 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Общее количество пациентов, включенных в анализ, 
составило 230 пациентов с ХСН, госпитализированных 
в отделение кардиологии, из которых 48% (110) мужчин 
и 52% (120) женщин. Средний возраст равнялся 74 [66; 83] 
годам. При анализе антропометрических данных меди-
ана ИМТ составила 29 [25; 35,5] кг/ м2, ожирение имели 
48,15%. Пациенты характеризовались нарушением по-
казателей липидного метаболизма. Так, медиана ХС ЛНП 

составила 2,1 [1,5; 2,8] ммоль/л, ХС ЛВП – 1,15 [0,8; 1,3] 
ммоль/л и ТГ – 1,1 [0,8; 1,5] ммоль/л (табл. 1)] года. Ме-
диана ФВ левого желудочка составила 36  [29;  44]  %, 
NTproBNP – 1019 [423; 2355] пг/мл. Преобладающее ко-
личество имели ХСНнФВ (64,81%), у 17,13% наблюдалась 
ХСНунФВ и 18,06% имели ХСНсФВ (рис. 1). 

В структуре коморбидности пациентов с ХСН стаци-
онарного звена самым частым сопутствующим состоя-
нием была АГ (100%), отмечалась высокая частота АССЗ, 
в частности перенесенного ИМ (52,17%), ОНМК регистри-
ровалось у 16,50%, стенокардия напряжения и ЗАНК – 
у 8,26% пациентов. Обращает на себя внимание, что у па-
циентов с ХСН чрезвычайно часто диагностировалась ХБП, 

 Таблица 1. Общая характеристика пациентов с ХСН, получав-
ших иНГЛТ2 и проходивших стационарное лечение в отделе-
нии кардиологии ГБУЗ ГКБ им. В.П. Демихова ДЗ г. Москвы

 Table 1. General characteristics of patients with CHF 
receiving SGLT2 inhibitors and undergoing Inpatient Treatment 
at the Cardiology Department of the V.P. Demikhov State 
Clinical Hospital of the Moscow City Health Department 

Название Признак

Общее число от всех 230

Мужчины 47,83% (110 из 230)

Женщины 52,17% (120 из 230)

Возраст, лет 74 [66; 83]

ИМТ, кг/м2 29 [25; 35,5]

ХС ЛПН, ммоль/л 2,1 [1,5; 2,8]

ХС ЛВП, ммоль/л 1,15 [0,8; 1,3]

ТГ, ммоль/л 1,1 [0,8; 1,5]

ФВ левого желудочка, % 36 [29; 44]

NTproBNP, пг/мл 1019 [423; 2355]

 Рисунок 1. Распространенность фенотипов ХСН у пациен-
тов, получавших иНГЛТ2 и проходивших стационарное 
лечение в отделении кардиологии

 Figure 1. Prevalence of CHF phenotypes in patients treated 
with SGLT2 inhibitors and hospitalized in the cardiology 
department 
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которая наблюдалась у 65,22% участников, из которых 
стадию С3а имели 48%, стадию С3б – 34% и у 18% реги-
стрировалась стадия С4 (рис. 2). Среди включенных в ана-
лиз пациентов с ХСН 38,7% имели сопутствующий СД2. 
Дополнительного обследования на предмет преддиабета 
таким пациентам не проводилось. 

Все включенные в анализ пациенты получали ком-
плексную медикаментозную терапию ХСН: иНГЛТ2 (100%), 
блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(49,13%)/сакубитрил/валсартан (50,87%), β-блокаторы по-
лучали 83,91%, блокаторы кальциевых каналов – 10%, ан-
тагонисты минералокортикоидных рецепторов – 88,7%, 
петлевые диуретики  – 86,09%, антикоагулянты  – 
70,87% человек. Статины применяли 74,35% пациентов. 
Однако с учетом фенотипа ХСН квадротерапию (ИАПФ/
БРА/сакубитрил/валсартан + АРМК + бета-блокаторы + 
иНГЛТ2) получали только 21,7%. 

Среди пациентов с ХСН и СД2 метформин получа-
ли 31,46%, инкретиновую терапию – 13,49% (ингибито-
ры ДПП 4 – 11,24%, агонисты рецепторов ГПП1 – 2,25%), 
препараты сульфонилмочевины – 16,85%. Инсулинотера-
пию в базис-болюсном режиме применяли 13,48%, соче-
тание базального инсулина с сахароснижающими препа-
ратами – 5,62%. 

Для оценки частоты развития и выраженности глюко-
зурии у пациентов с ХСН, получающих иНГЛТ2, все паци-
енты были разделены на группы в зависимости от нали-
чия или отсутствия сопутствующего СД2. Сравнительный 
анализ клинических характеристик пациентов с  ХСН 
в группах сравнения показал, что пациенты были сопоста-
вимы по возрасту и полу, однако в 1-й группе пациентов 
с ХСН и СД2 достоверно выше были показатели уровней 
ТГ и ИМТ: медиана ТГ соответствовала 1,3 [1; 1,7] ммоль/л, 
ИМТ была равна 31  [28; 38,5] кг/ м2, а  ожирение раз-
личной тяжести имели 58,49%, что указывает на более 
значимую роль ожирения и липотоксичности в разви-
тии коморбидных состояний у этих пациентов (табл. 2). 

По уровню фракций ХС ЛПН, ХС ЛВП достоверной раз-
ницы между группами выявлено не было. Глюкоза кро-
ви натощак в 1-й группе была равна 7,0 [6,0; 8,5] ммоль/л, 
а во 2-й группе – 5,5 [4,8;6,3] ммоль/л (р < 0,001). Следу-
ет отметить, что в обеих группах преобладала ХСНнФВ: 
в 1-й группе у 49,44% больных, во 2-й группе у 72,18% па-
циентов. Обращает на себя внимание, что у 50,56% боль-
ных с ХСН и сопутствующим СД 2 типа ФВ левого желу-
дочка была выше 40%. Полученные данные, по-видимому, 
указывают на более частую метаболическую этиологию 
ХСН при СД2, чем в группе сравнения. Была отмечена ста-
тистически значимая разница между показателями ФВ ле-
вого желудочка пациентов, включенных в 1-ю и 2-ю груп-
пы сравнения: медиана ФВ в  1-й  группе составила 
39 [32; 51] %, 2-й группе – 35 [26; 40] % (р < 0,001) (рис. 3). 
По уровню NTproBNP статистической разницы между 
группами выявлено не было (p > 0,05). 

В  структуре коморбидной патологии все пациен-
ты независимо от наличия СД2 имели высокую распро-
страненность АССЗ и нарушений ритма сердца по типу 
фибрилляции предсердий без статистической значимой 
разницы между группами. Первой по частоте встречае-
мости была ФП, которая наблюдалась у 68,09% участни-
ков из 1-й группы и 62,92% из 2-й группы (p > 0,05). От-
мечалась высокая частота перенесенного ИМ (1-я группа 
50,56%, 2-я группа 53,19% (р > 0,05)). ОНМК регистри-
ровалось у 14,61% пациентов с СД и ХСН, у 17,73% па-
циентов с ХСН без СД2  (p  >  0,05), на ЗАНК приходи-
лось 12,36%  и  5,67%  (p  >  0,05) и  стенокардию имели 
11,24%  пациентов 1-й группы и  6,38%  из 2-й группы 
(p > 0,05) (рис. 4). 

Распространенность ХБП была сопоставима среди па-
циентов с ХСН вне зависимости от наличия или отсутствия 
СД2 и в 1-й группе составила 68,41%, во 2-й группе паци-
ентов – 63,83% (р > 0,05) (рис. 5). Не было статистической 
разницы между пациентами сравниваемых групп по вы-
раженности нарушений почечной функции. Стадию С3а 

 Рисунок 2. Распространенность и стадии ХБП у пациентов с ХСН, получавших иНГЛТ2 и проходивших стационарное лечение в отделении 
кардиологии

 Figure 2. Prevalence and stages of CHF in patients with CHF treated with SGLT2 inhibitors and hospitalized in the cardiology department 
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и С3б имели в 1-й группе 28,09% и 25,84% больных, во 
2-й группе – 33,33% и 19,86% соответственно. Продвину-
тые стадии ХБП в 1-й группе имели место в 13,48% случа-
ев и в 10,64% во 2-й группе. 

Анализируя частоту встречаемости и тяжесть глюко-
зурии, было установлено, что независимо от наличия или 

отсутствия СД2 у пациентов с ХСН наблюдалась глюко-
зурия на фоне приема ингибиторов НГЛТ 2 типа (рис. 6). 
В  1-й  группе пациентов с ХСН и  СД2 глюкозурия вы-
являлась значительно чаще и  была зарегистрирова-
на у 52,27%, в то время как во 2-й группе пациентов – 
у 31,16% (р < 0,002). При этом медиана глюкозы крови 
натощак в 1-й  группе составила 7,0  [6,0; 8,5] ммоль/л 
и 5,5 [4,8; 6,3] ммоль/л во 2-й группе (р < 0,001). Оцени-
вая выраженность глюкозурии в обеих группах пациентов 
с ХСН, мы установили, что у пациентов с ХСН и СД2 меди-
ана глюкозурии была равна 44 [14; 55] ммоль/л, в груп-
пе ХСН без СД2 – 28 [9,5; 55] ммоль/л, однако различия 
между группами не достигли статистической значимости.

Далее с целью выявления факторов, ассоциированных 
с повышением глюкозы в моче на фоне применения ин-
гибиторов НГЛТ2, нами был проведен корреляционный 

 Таблица 2. Общая характеристика пациентов с ХСН, стра-
тифицированных на 2 группы в зависимости от наличия 
СД2, получавших иНГЛТ2 и проходивших стационарное 
лечение в отделении кардиологии

 Table 2. General characteristics of patients with CHF, 
stratified into 2 groups depending on the presence of DM2, 
receiving SGLT2 inhibitors and inpatient treatment in the 
cardiology department 

Признак 1-я группа
ХСН + СД 2 типа

2-я группа
ХСН без СД р

Общее число от всех 38,7%
(89 из 230)

61,3%
(141 из 230)

Мужчины 46,07%
(41 из 89)

56,03%
(79 из 141) >0,05

Женщины 53,93%
(48 из 89)

43,97%
62 из 141 >0,05

Возраст, лет 74 [67; 79] 75 [66; 84] >0,05

ИМТ, кг/ м2 31 [28; 38,5] 28 [24; 32] 0,002

ТГ, ммоль/л 1,3[1; 1,7] 0.9 [0,75; 1,0] 0,001

ХС ЛНП, ммоль/л 2,1 [1,5; 2,6] 2,12 [1,67; 2,9] >0,05

ХС ЛВП, ммоль/л 1,0 [0,85; 1,5] 1,15 [0,8; 1,45] >0,05

Глюкоза натощак, ммоль/л 7,0 [6,0; 8,5] 5,5 [4,8; 6,3] 0,001

Глюкозурия, ммоль/л 52,27%
(46 из 88)

31,16%
(43 из 138) 0,002

рСКФ, мл/мин/1,73 м2 49 [36; 64] 52 [40; 64] >0,05

ФВ ЛЖ (%) 39 [32; 51] 35 [26; 40] 0,001

NTproBNP, пг/мл 932 [261; 1756] 1191 [442; 2708] >0,05

 Рисунок 4. Распространенность коморбидной патологии 
у пациентов с ХСН, стратифицированных на 2 группы 
в зависимости от наличия или отсутствия СД2, получавших 
иНГЛТ2 и проходивших стационарное лечение в отделении 
кардиологии

 Figure 4. Prevalence of comorbid pathology in patients with 
CHF, stratified into 2 groups depending on the presence or 
absence of DM2, receiving SGLT2 inhibitors and undergoing 
hospital treatment in the cardiology department 
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 Рисунок 3. Распространенность фенотипов ХСН в 1-й и 2-й группах, получавших иНГЛТ2 и проходивших стационарное 
лечение в отделении кардиологии

 Figure 3. Prevalenceof CHF phenotypes in groups 1 and 2 in which patients received SGLT2 inhibitors and undergoing 
treatment in the hospital in cardiology department 
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анализ, позволивший выявить положительную корреляцию 
между глюкозурией и глюкозой плазмы крови натощак 
(rho = 0,013, p < 0,026) только у пациентов с СД2 и ХСН, 
в то время как у пациентов без нарушений углеводного 
обмена такой взаимосвязи установлено не было (p > 0,05). 

Более того, не было обнаружено значимой корреля-
ции глюкозурии с рСКФ (p > 0,05), ИМТ (p > 0,05), ХС ЛНП 
(p > 0,05), ФВ ЛЖ (p > 0,05) и концентрацией NTproBNP 
(p > 0,05) как у пациентов с СД2, так и без.

С целью выявления порогового значения гликемии 
у пациентов с СД2 и ХСН, ассоциированного с развитием 
глюкозурии, был проведен ROC-анализ с определением 
чувствительности и специфичности. Пороговое значение 
гликемии натощак в точке cuf-off составило 6,45 ммоль/л, 
предопределяя развитие глюкозурии у пациентов с ХСН 
и СД2. Чувствительность и специфичность метода соста-
вили 72,7% и 51,3% соответственно (рис. 7). Согласно ана-
лизу, площадь под кривой, соответствующая взаимосвя-
зи ГПН и глюкозурии, составила 0,670 ± 0,061 с 95% ДИ 
(0,55– 0,78), р < 0,021. 

Принимая во внимание, что, помимо взаимосвя-
зи с уровнями гликемии, развитие «феномена глюкозу-
рии» в клинических и экспериментальных исследованиях  

коррелировало со скоростью клубочковой фильтра-
ции (СКФ) и  развитием ХБП, мы проанализирова-
ли выраженность глюкозурии у пациентов с ХСН и ХБП 
в 1-й и 2-й группах сравнения. С этой целью среди паци-
ентов обеих групп были выделены лица с сопутствующей 
ХБП: в 1-й группе с ХСН, СД2 и ХБП n = 60; во 2-й груп-
пе среди пациентов с ХСН, ХБП и без СД2 n = 90. Обраща-
ет на себя внимание, что пациенты 2-й группы были более 
возрастные, средний возраст которых составил 82 [72; 86] 
года (р < 0,008) по сравнению с пациентами 1-й: 75,1 + 
8,92 года (табл. 3). Кроме того, пациенты 2-й группы име-
ли более низкие значения ИМТ, медиана которой состави-
ла 25,5 [23; 31] кг/м2 (р < 0,001), и достоверно более низ-
кие показатели уровней ТГ: 1,0 [0,7; 1,3] ммоль/л против 
1,25 [1; 1,6] ммоль/л (p < 0,004). По параметрам липидного 
профиля группы были сопоставимы, не имели достоверных 
различий по уровням ХС ЛНП и ХС ЛВП группы (р > 0,05). 
По средним показателям ФВ левого желудочка, уровней 

1-я группа 2-я группа
ХБП

 Рисунок 5. Распространенность ХБП у пациентов с ХСН в 1-й и 2-й группах, получавших иНГЛТ2 и проходивших стационар-
ное лечение в отделении кардиологии

 Figure 5. Prevalence of CKD in patients with CHF in groups 1 and 2 treated with SGLT2 inhibitors and undergoing hospital 
treatment in the cardiology department
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 Рисунок 6. Распространенность глюкозурии у пациентов 
с ХСН в 1-й и 2-й группах, получавших иНГЛТ2 и проходив-
ших стационарное лечение в отделении кардиологии

 Figure 6. Prevalence of glucosuria in patients with CHF 
in groups 1 and 2 treated with SGLT2 inhibitors and 
undergoing hospital treatment in the cardiology department
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 Рисунок 7. Результаты ROC-анализа: пороговый уровень 
ГПН, ассоциированный с развитием глюкозурии у пациентов 
с СД2 и ХСН

 Figure 7. Results of ROC analysis: threshold level of FPG 
associated with the development of glucosuria in patients 
with DM2 and CHF 
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NTproBNP и рСКФ между группами сравнения достоверных 
различий выявлено не было. Проявления глюкозурии были 
по-прежнему более частыми у пациентов с сопутствующим 
СД2 и встречались у 50% (30 из 60) больных, в то время 
как у лиц с ХСН, ХБП и без нарушений углеводного обмена 
в 2 раза реже – у 24,44% (22 из 90) пациентов (p < 0,001).

Таким образом, наличие ХБП у пациентов с ХСН, полу-
чавших терапию иНГЛТ2, приводило к развитию глюко-
зурии в 50% случаев у пациентов с сопутствующим СД2, 
а у пациентов без СД – только в 24,44%. Медиана глю-
козурии в 1-й группе составила 55 [5,5; 55] ммоль/л, во 
2-й группе – 28 [14; 55] ммоль/л (p < 0,004). В ходе кор-
реляционного анализа по поиску предикторов развития 
глюкозурии выявлена статистически достоверная корре-
ляция между глюкозой плазмы натощак и глюкозурией 
только в группе пациентов с ХСН, имевших СД2 в сочета-
нии с ХБП (rho = 0,641, p < 0,001). 

Результаты корреляционного анализа не показали ста-
тистически значимой взаимосвязи глюкозурии с рСКФ 
(rho = 0,114, p = 0,186), метаболическими факторами, 
включая ИМТ (p > 0,05), ХС ЛНП (p > 0,05), а также с ФВ ЛЖ 
(p > 0,05) и N-концевым фрагментом мозгового натрийу-
ретического пептида (p > 0,05) в обеих группах.

С целью выявления порогового значения гликемии 
у пациентов с СД2, ХСН и ХБП, ассоциированного с раз-
витием глюкозурии, был проведен дополнительный 
ROC- анализ с определением чувствительности и специ-
фичности. В результате ROC-анализа был установлен по-
роговый уровень глюкозы крови, натощак ассоциирован-
ный с глюкозурией у пациентов с ХСН, СД2 и ХБП, который 
в точке cuf-off составил 6,55 ммоль/л. Чувствительность 
и специфичность метода составили 71,4% и 49,3% соот-
ветственно (рис. 8). Согласно анализу, площадь под кривой, 
соответствующей взаимосвязи ГПН и глюкозурии у паци-
ентов с СД2 и кардиоренальным синдромом, составила 
0,655 ± 0,073 с 95% ДИ (0,51–0,79), р < 0,04.

Таким образом, полученные данные показывают, что 
развитие глюкозурии коррелирует с уровнем глюкозы 
плазмы натощак только у пациентов с ХСН и сопутству-
ющим СД2. Наличие ХБП у таких пациентов приводило 
к увеличению порогового значения глюкозы плазмы на-
тощак, ассоциированной с глюкозурией. Другими словами, 
для развития глюкозурии при снижении рСКФ у пациен-
тов с СД2 требовался более высокий уровень гликемии – 
с 6,45 ммоль/л до 6,55 ммоль/л. Примечательно, что в от-
ношении пациентов с ХСН без СД2 в нашем исследовании 
предикторов развития глюкозурии установить не удалось. 

ОБСУЖДЕНИЕ

По данным экспериментальных исследований, почеч-
ная глюкозурия может проявляться в разной степени – от 
нескольких граммов до более чем 100 граммов глюкозы  
в день. Легкая форма глюкозурии известна уже несколь-
ко десятилетий (мутация в гене SLC5A2), встречается отно-
сительно часто и, как правило, наследуется по аутосомно-
доминантному типу. По данным эпидемиологических 
работ, наличие глюкозы в моче у пациентов с мутациями 
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 Рисунок 8. Результаты ROC-анализа: пороговый уровень 
ГПН, ассоциированный с развитием глюкозурии у пациентов 
с ХСН, СД2 и ХБП

 Figure 8. Results of ROC analysis: threshold level of FPG 
associated with the development of glucosuria in patients 
with CHF, DM2 and CKD 

 Таблица 3. Общая характеристика пациентов с ХСН и ХБП, 
получавших иНГЛТ2 в зависимости от наличия или отсут-
ствия СД2, проходивших стационарное лечение в отделении 
кардиологии

 Table 3. General characteristics of patients with CHF and CKD 
treated with SGLT2 inhibitors depending on the presence or 
absence of DM2, hospital treatment in the cardiology department

Признак 1-я группа
ХСН + СД2  + ХБП

2-я группа
ХСН + ХБП р

Общее число от всех 40%
(60 из 150)

60%
(90 из 150)

Мужчины 48,33%
(29 из 60)

50%
(45 из 90) >0,05

Женщины 51,67%
(31 из 60)

50%
(45 из 90) >0,05

Возраст, лет 75,1 ± 8,92 
[72,8–77,4] 82 [72; 86] 0,008 

ИМТ кг/м2 33,4 ± 7,42
(27,8–38,9) 25,5 [23; 31] 0,001 

ТГ, ммоль/л 1,25 [1; 1,6] 1,0 [0,7; 1,3] 0,004 

ХС ЛНП, ммоль/л 2,11 ± 0,73 
(1,83–2,39) 2 [1,7; 3,0] >0,05

ХС ЛВП, ммомь/л 1,16 ± 0,31
(1,02; 1,3)

1,15 ± 0,37
[1,0; 1,3] >0,05

Глюкоза натощак, ммоль/л 7,35 ± 2,78 
(5,7–8,9) 5,5 [5,0; 6,3] 0,001 

Глюкозурия, ммоль/л 50% 
(30 из 60) 

24,44%
(22 из 90) 0,001 

рСКФ, мл/мин/1,73 м2 40,3 ± 11,5 
(37,3–43,2) 45 [35; 50] >0,05

ФВ левого желудочка (%) 45,8 ± 15,9 
(39–52,7) 38 [32; 48] >0,05

NTproBNP, пг/мг 1105
[575; 2129]

1231
[440; 2940] >0,05



180 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2024;18(16):172–182

Са
ха

рн
ы

й 
ди

аб
ет

в различных генах не ассоциируется с негативными по-
следствиями и  ухудшением долгосрочного прогноза 
и считается благоприятной. В связи с этим терапия, на-
правленная на блокирование транспортеров НГЛТ на 
уровне почек у пациентов с СД, представлялась интерес-
ной. Клинические исследования показали, что индуциро-
ванная ингибиторами НГЛТ2 глюкозурия не только оказы-
вает влияние на уровень HbA1c, но также снижает массу 
тела, АД, улучшает функцию β-клеток и чувствительность 
мышечной ткани к инсулину. При этом механизм действия 
этих препаратов является инсулиннезависимым, что об-
уславливает низкий риск гипогликемии. Кроме того, по 
данным экспериментальных исследований было установ-
лено, что ингибирование НГЛТ2 вызывает значительное 
увеличение эндогенной продукции глюкозы у здоровых 
людей, что мгновенно нейтрализует эффект гипоглике-
мии. Этот связано с тем, что белок НГЛТ2 экспрессируется 
на α-клетках поджелудочной железы, и его ингибирова-
ние приводит к усилению секреции глюкагона, что, в свою 
очередь, стимулирует глюконеогенез [25]. 

В рамках одномоментного, проспективного, наблю-
дательного исследования мы провели оценку частоты 
развития и выраженности глюкозурии у 230 пациентов 
с ХСН, получающих иНГЛТ2, находившихся в отделении 
кардиологии ГБУЗ ГКБ им. В.П. Демихова ДЗ г. Москвы, 
38,7% из которых имели сопутствующий СД2. В ходе дан-
ного исследования мы установили развитие глюкозурии 
у 31,16% пациентов с ХСН, не имеющих нарушений угле-
водного обмена, на фоне приема препаратов из группы 
ингибиторов НГЛТ2 и у 52,27% у больных с ХСН и СД2. 
При этом не было выявлено статистически достоверной 
разницы между группами в отношении выраженности 
глюкозурии, что может быть связано с различным «почеч-
ным порогом» глюкозы у этих пациентов и отсутствием 
данных по уровням постпрандиальной гликемии. 

Известно, что при СД увеличивается экспрессия НГЛТ1 
и НГЛТ2, что позволяет предотвратить потерю глюкозы 
с мочой в условиях гипергликемии [26]. Согласно данным, 
полученным в ходе настоящего исследования, нам не уда-
лось выявить статистически значимые предикторы, ассо-
циированные с выраженностью глюкозурии у пациентов 
с ХСН без нарушения углеводного обмена. В ходе корре-
ляционного анализа была выявлена положительная кор-
реляция с глюкозой плазмы натощак только у пациентов 
с СД 2 типа и определено пороговое значение гликемии 
натощак, ассоциированное с глюкозурией, только у паци-
ентов с СД2 и сопутствующими ХСН и ХБП. Пороговое зна-
чение у пациентов с СД2 и ХСН составило 6,45 ммоль/л, 
при наличии почечной дисфункции этот порог был выше 
и составил 6,55 ммоль/л. При этом глюкозурия была бо-
лее выраженной у пациентов с СД2 и сочетанием ХСН 
и ХБП. Тем не менее корреляционный анализ не показал 
взаимосвязи между выраженностью глюкозурии и рСКФ. 
Следует также указать, что ограничением настоящего ис-
следования являлось отсутствие других параметров угле-
водного обмена (HbA1c, ППГ, ВГ), которые позволили бы 
более подробно проанализировать вклад этих показате-
лей в развитие глюкозурии на фоне ингибиторов НГЛТ2. 

 Стоит отметить, что отсутствуют работы, посвящен-
ные механизмам развития и прогностической значимо-
сти глюкозурии у пациентов с ХСН на фоне ингибито-
ров НГЛТ2. Все имеющиеся клинические исследования 
были проведены с участием здоровых людей, пациентов 
с СД2 и/или ХБП. Это, вероятно, связано с тем, что пред-
ставители этого класса были в первую очередь разрабо-
таны как сахароснижающие, механизм действия которых 
реализуется через реабсорбцию глюкозы в проксималь-
ных канальцах почек. 

Есть работы, посвященные прогностической ценно-
сти глюкозурии в моче у пациентов с ХБП. Например, 
C.C. Hung et al. (n = 977, из которых 769 имели ХБП ста-
дии С4–5, 145 пациентов имели ХБП без СД, 63 пациен-
та не имели ХБП и СД) оценивали частоту глюкозурии 
и экскреции различных электролитов, а  также значи-
мость глюкозурии в отношении почечных и СС-рисков 
у пациентов с ХБП недиабетического генеза. Результа-
ты исследования продемонстрировали высокую частоту 
глюкозурии, которая положительно коррелировала с тя-
жестью почечной дисфункции: фракционная экскреция 
глюкозы > 4% составила 3,4%, 6,3% и 62,5% при ХБП 3, 
4 и 5 стадии соответственно. У пациентов с глюкозурией 
наблюдались более высокие показатели экскреции на-
трия, калия, мочевой кислоты, а также повышенное со-
держание белка в моче и соотношение А/креатинина. 
Тем не менее результаты работы показали, что глюкозу-
рия у пациентов с недиабетической ХБП 5 стадии связа-
на со сниженным риском развития терминальной стадии 
почечной недостаточности на 23% (0,77; ДИ = 0,62–0,97; 
р = 0,024) и прогрессированием почечной дисфункции 
на 37% (0,63; ДИ = 0,43–0,95; р = 0,032) по сравнению 
с  участниками, у  которых не была выявлена глюкоза 
в моче. Однако не была выявлена взаимосвязь глюкозу-
рии с развитием СС-катастроф у участников исследова-
ния. Авторы исследования предположили, что глюкозурия 
у пациентов с недиабетической ХБП связана с прокси-
мальной тубулопатией, а не только с нарушением функ-
ции транспортных белков НГЛТ2 [27]. 

В другом исследовании S. Gong и et al. было выделено 
2 фенотипа СД2 с различной экскрецией глюкозы с мо-
чой. В работу было включено 2044 пациента, из которых 
64 участника имели почечную глюкозурию и 58 человек 
с низкой экскрецией глюкозы с мочой. Кроме того, паци-
ентов с почечной глюкозурией обследовали на предмет 
наличия мутации в генах SLC5A2 и HNF1A. Согласно ре-
зультатам исследования, участники с высокой глюкозури-
ей чаще были мужчинами, моложе по возрасту, имели бо-
лее низкий ИМТ, окружность талии (у женщин) и значения 
HOMA-IR, а также артериальное давление по сравнению 
с участниками, у которых наблюдалась низкая экскреция 
глюкозы с мочой [28]. 

Одной из последних работ, в которой оценивали глю-
козурию у  пациентов с  СД2  как предиктора развития 
кардиоренальных осложнений, был post-hoc анализ ис-
следования CREDENCE (канаглифлозин). В  исследова-
ние было включено 4401 человек с СД2 и ХБП (рСКФ  
30–90  мл/ мин/1,73  м2) и  альбуминурией (>300  до 
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≤5000 мг/г). Пациенты были разделены на группы в за-
висимости от уровня глюкозурии на фоне лечения. Про-
водился анализ связи степени глюкозурии с  риском 
развития первичной комбинированной конечной точ-
ки (сердечно-сосудистая смерть, нефатальный инфаркт 
миокарда или инсульт), госпитализаций по поводу сер-
дечной недостаточности и почечных исходов. Лечение 
иНГЛТ2 приводило к значительному увеличению фрак-
ционной экскреции глюкозы с  мочой по сравнению 
с плацебо. Пациенты, имевшие наиболее высокий уро-
вень глюкозурии на фоне терапии иНГЛТ2, демонстри-
ровали наибольшее снижение риска развития первич-
ной комбинированной конечной точки на 58% (ОР 0,42, 
95% ДИ 0,30–0,61), госпитализаций по поводу СН на 55% 
(ОР 0,45, 95% ДИ 0,27–0,73) и смерти по любой причи-
не на 44%  (ОР 0,56, 95% ДИ 0,39–0,80) по сравнению 
с пациентами, получавшими плацебо. Аналогичные зако-
номерности наблюдались в отношении почечных исхо-
дов [28]. Таким образом, высокая глюкозурия у пациентов 
с СД2 была связана с более благоприятным долгосрочным 
прогнозом у этих пациентов в отношении риска развития 
СС-катастроф и прогрессирования ХБП. 

Таким образом, среди пациентов с ХСН, получаю
щих терапию ингибиторами НГЛТ2, «феномен глюкозу-
рии» развивался у каждого третьего пациента, не имев-
шего явных нарушений углеводного обмена, и у каждого 
второго, страдавшего СД2. Полученные данные свиде-
тельствуют, что глюкозурический эффект иНГЛТ2 не яв-
ляется обязательным событием даже для пациентов с СД 
2 типа, что может влиять на частоту побочных событий 
в широкой клинической практике. А кардиопротективные 
преимущества иНГЛТ2 могут быть обусловлены други-
ми механизмами, не связанными с экскрецией глюкозы, 
которая, согласно последним исследованиям, рассма-
тривается как суррогатный предиктор благоприятного 

прогноза в отношении ССЗ и почечных исходов. Тем не 
менее для определения кардиопротективных механиз-
мов иНГЛТ2 и прогностической ценности медикаментоз-
ной глюкозурии требуются дополнительные клинические 
и экспериментальные исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Почки здорового человека с нормальной скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ, ~180 л/день) и уровнем 
глюкозы в  крови (~5,5  ммоль/л) ежедневно фильтру-
ют ~160–180 г глюкозы, которая с первичной мочой по-
ступает в канальцы, а затем реабсорбируется. При этом 
здоровая канальцевая система за счет работы НГЛТ1 
и  НГЛТ2  реабсорбирует более 99%  отфильтрованной 
глюкозы в эугликемических условиях на уровне прокси-
мального канальца нефрона. При СД иНГЛТ2 обеспечи-
вают снижение уровня реабсорбции глюкозы на 30–50%, 
что приводит к снижению уровня глюкозы в крови и воз-
никновению глюкозурии и осмотического диуреза. Важ-
но отметить, что с мочой может выводиться около 60–90 г 
глюкозы/в сутки, cнижая при этом уровень HbA1c в сред-
нем на 0,8–0,9%, способствуя снижению массы тела, уров-
ня АД, уменьшению интерстициальной жидкости, демон-
стрируя дюжину других экстрагликемических эффектов. 
Высокая глюкозурия у пациентов как с СД2, так и без 
нарушения углеводного обмена была связана с более 
благоприятным долгосрочным прогнозом у этих пациен-
тов в отношении риска развития СС-катастроф и прогрес-
сирования ХБП. Тем не менее вопрос механизма и про-
гностической роли глюкозурии у  пациентов на фоне 
иНГЛТ 2 типа требует дальнейшего изучения.�
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