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Резюме
Сахарный диабет (СД) повышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ): ишемической болезни сердца 
(ИБС), сердечной недостаточности (СН), фибрилляции предсердий (ФП), острых нарушений мозгового кровообращения 
(ОНМК), а также заболеваний аорты и периферических артерий. Помимо этого, сахарный диабет 2-го типа (СД2) является 
ведущей причиной хронической почечной недостаточности (ХПН). Сочетание СД2 с этими кардиоренальными сопутствую-
щими заболеваниями повышает риск сердечно-сосудистых событий (СС-событий), смертности от ССЗ и общей смертности. 
В основе кардиоренального повреждения при СД2 лежит инсулинорезистеность с развитием воспаления и оксидативного 
стресса, что приводит к формированию интерстициального фиброза в миокарде (диабетическая кардиомиопатия), круп-
ных сосудах и почках (диабетическая нефропатия). Отложение конечных продуктов гликозилирования, липотоксичность 
и нарушение микроциркуляторного русла, возникающие при СД2, а также дислипидемия и гипертония, дополнительно 
способствуют кардиоренальному повреждению. Наличие ССЗ и хронической болезни почек (ХБП) при СД2 и общность 
патофизиологических изменений при этих состояниях диктуют необходимость назначения сахароснижающих препара-
тов, обладающих кардио- и нефропротективными свойствами, снижающих риск неблагоприятных СС-событий и почеч-
ных рисков. В настоящей статье систематизированы и проанализированы последние исследования касательно влияния 
ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (ИНГЛТ-2), в частности дапаглифлозина, на течение различных 
ССЗ и ХБП в сочетании с СД2. Описан кардионефропротективный потенциал ИНГЛТ-2, сердечно-сосудистые и почечные 
преимущества при их назначении пациентам с СД2. Проанализированы исследования, подтверждающие безопасность 
и эффективность ИНГЛТ-2, в частности дапаглифлозина, в отношении кардио- и нефропротекции.

Ключевые слова: ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа, сахарный диабет 2-го типа, хроническая 
болезнь почек, основные неблагоприятные сердечно-сосудистые события, дапаглифлозин, кардиоренальные заболевания
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Abstract
Diabetes mellitus (DM) increases the risk of developing cardiovascular diseases (CVD): coronary heart disease (CHD), heart fail-
ure (HF), atrial fibrillation (AF), acute cerebrovascular accidents (CVA), as well aorta and peripheral arteries diseases. In addition, 
type 2 diabetes mellitus (T2DM) is the leading cause of chronic kidney disease (CKD). The combination of T2DM with these car-
diorenal comorbidities increases the risk of major adverse cardiovascular events (MACE) as well as mortality from CVD and all-
cause mortality. Cardiorenal damage in type 2 DM is based on insulin resistance, development of inflammation and oxidative 
stress, which leads to the formation of interstitial fibrosis in myocardium (diabetic cardiomyopathy), large vessels and kidneys 
(diabetic nephropathy). Advanced glycosylation end-products deposition, lipotoxicity, along with microcirculatory dysfunction 
associated with type 2 diabetes, as well as dyslipidemia and hypertension, further contribute to cardiorenal injury. The presence 
of CVD and CKD in T2DM and the commonality of pathophysiological changes in these conditions dictate the need to prescribe 
hypoglycemic drugs with cardioprotective and nephroprotective properties that reduce the risk of adverse cardiovascular 
events and renal risks. This article systematizes and analyzes the latest studies on the effect of sodium-glucose cotransporter 
2 inhibitors (SGLT-2 inhibitors), in particular dapagliflozin, on the course of various CVD and CKD in combination with T2DM. 
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ВВЕДЕНИЕ

Пациенты с сахарным диабетом (СД) подвержены по-
вышенному риску развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ): ишемической болезни сердца (ИБС), сердеч-
ной недостаточности (СН), фибрилляции предсердий (ФП) 
и инсульта, а также заболеваний аорты и периферических 
артерий. Почти половина пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа (СД2) имеют хроническую болезнь почек (ХБП). 
По этой причине СД2 является основной причиной хро-
нической почечной недостаточности (ХПН) [1], которая 
в свою очередь является триггером развития сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ). Так, риск развития СН увели-
чен при СД примерно в 1,5 раза (ОР 1,44, p < 0,0001) [1], 
а наличие ХБП при СД дополнительно удваивает риск 
развития СН [2]. Чрезвычайно высокая частота сочетания 
СД2, ХБП и СН со взаимоотягощающим эффектом на тече-
ние друг друга и наличием у этих состояний общих факто-
ров риска и патогенетических основ привела к созданию 
концепции кардиоренометаболического синдрома.

Сочетание диабета с этими кардиоренальными сопут-
ствующими заболеваниями повышает риск не только сер-
дечно-сосудистых событий (СС-событий), но и смертно-
сти от ССЗ и общей смертности: по сравнению с людьми, 
не страдающими СД2 и ХБП, у пациентов, имеющих эти 
состояния (СД2 и ХБП), риск развития СН увеличивает-
ся с 8,6 до 52,3 случая на 100 пациенто-лет, риск разви-
тия острого инфаркта миокарда (ОИМ) с 1,6 до 6,9, а риск 
сердечно-сосудистой смерти (СС-смерть) с 5,5 до 19,9 на 
100 пациенто-лет [3].

Общность патофизиологических изменений, лежащих 
в основе кардиоренометаболического синдрома (КРМС), 
включает резистентность к инсулину, которая активирует 
провоспалительные пути как в тканях, так и в эндотелиаль-
ных клетках. Воспаление и оксидативный стресс, в свою 
очередь, способствуют повреждению тканей, нарушению 
процессов аутофагии и формированию интерстициально-
го фиброза в миокарде (диабетическая кардиомиопатия), 
крупных сосудах и почках (диабетическая нефропатия) [4].

Факторы риска, связанные с диабетом, такие как дис-
липидемия или гипертония, также способствуют карди-
оренальному повреждению  [5]. Кроме того, вовлечена 
сложная взаимосвязь нескольких путей, вызывающая от-
ложение конечных продуктов гликозилирования, липоток-
сичность и нарушение микроциркуляторного русла [6].

Наличие ССЗ и ХБП при СД2 диктует необходимость 
назначения сахароснижающих препаратов, обладающих 

кардио- и нефропротективными свойствами, снижающих 
риск СС-событий и почечных рисков. К таким препаратам 
относятся ингибиторы натрий-глюкозного котранспорте-
ра 2-го типа (ИНГЛТ-2).

ИНГИБИТОРЫ НАТРИЙ-ГЛЮКОЗНОГО 
КОТРАНСПОРТЕРА 2-ГО ТИПА – МЕСТО В ЛЕЧЕНИИ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В  рандомизированных клинических испытаниях 
(РКИ) с участием пациентов с СД2 термин Major Adverse 
Cardiovascular Event (MACE – крупное неблагоприятное 
сердечно-сосудистое событие) был определен как пер-
вичный сердечно-сосудистый побочный эффект [7], и эта 
сердечно-сосудистая конечная точка включает смерть от 
сердечно-сосудистой причины, нефатальный инфаркт ми-
окарда и нефатальный инсульт. Первое РКИ с ИНГЛТ-2 эм-
паглифлозином у пациентов с СД2 – EMPA-REG [8] не-
ожиданно продемонстрировало сердечно-сосудистые 
преимущества в снижении MACE и риска госпитализации, 
связанной с СН. Поэтому последующие РКИ с ИНГЛТ-2 
включали госпитализацию из-за СН в  качестве конеч-
ной точки. В EMPA-REG были включены пациенты с ССЗ. 
Дальнейшие исследования попытались оценить эффекты 
ИНГЛТ-2 на риск развития СН и других СС-событий у па-
циентов с СД2 и факторами СС-риска. Первое такое ис-
следование с дапаглифлозином DECLARE-TIMI 58 [9] не 
выявило снижения MACE, но также продемонстрирова-
ло значимое снижение риска СН. Последующие РКИ все 
больше и больше расширяли сферу применения ИНГЛТ-2, 
демонстрируя эффекты данных препаратов за рамками 
СД2. В отношении дапаглифлозина выполнена структу-
рированная программа исследований, продемонстриро-
вавшая его высокую эффективность как при СН различ-
ных фенотипов, так и при ХБП. В РКИ DAPA-HF [10] было 
показано, что дапаглифлозин существенно снижал риск 
развития и декомпенсации СН с низкой фракцией вы-
броса (СНнФВ) независимо от наличия СД2. Что особен-
но важно, исследование продемонстрировало сниже-
ние риска смерти от сердечно-сосудистых причин. В РКИ 
DELIVER [11] подобные данные были получены в отно-
шении риска развития и декомпенсации СН с мягкосни-
женной (мсФВ) и сохраненной фракцией выброса (сФВ), 
опять же независимо от наличия СД2. В текущих рекомен-
дациях по лечению СН с любой фракцией выброса с вы-
сочайшим уровнем доказательности (IA) обозначено обя-
зательное включение дапаглифлозина в блок терапии 

The cardio-nephroprotective potential of SGLT-2 inhibitors, cardiovascular and renal benefits when this group of hypoglyce-
mic drugs is prescribed to patients with type 2 diabetes are described. The article provides an analysis of studies confirming 
the safety and effectiveness of SGLT-2 inhibitors, in particular dapagliflozin, in terms of cardio- and nephroprotection.
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пациентов, независимо от наличия СД [12, 13]. Для паци-
ентов с СД2 также обозначено, что ИНГЛТ-2 снижают ко-
личество госпитализаций по поводу СН и сердечно-сосу-
дистую смертность вне зависимости от текущего уровня 
гликированного гемоглобина и сахароснижающей терапии 
и должны включаться в лечение пациентов с СД2 и СН вне 
зависимости от текущего контроля гликемии [14].

В многоцентровом РКИ PRESERVED-HF продемонстри-
ровано, что дапаглифлозин у пациентов с СНсФВ улуч-
шил качество жизни по сравнению с  плацебо соглас-
но опроснику кардиомиопатии Канзас-сити (Kansas City 
Cardiomyopathy Questionnaire Clinical Summary Score, 
KCCQ-CS) и увеличил толерантность к физической нагруз-
ке при проведении теста с 6-минутной ходьбой [15]. И уже 
в рекомендациях по ХСН 2022 г., АCC/AHA/HFSA [16], отме-
чено, что ИНГЛТ-2, в частности дапаглифлозин, улучшает ка-
чество жизни и прогноз у пациентов с СНсФВ. Как показал 
недавний метаанализ, дапаглифлозин в значительной сте-
пени улучшал прогноз во всем диапазоне ФВ левого желу-
дочка, независимо от времени последней госпитализации 
по СН, с большей абсолютной пользой у пациентов с недав-
ней госпитализацией – группа, в которой риск повторной 
декомпенсации и регоспитализации наиболее высок [17].

И наконец, в исследованиях DAPA ACT HF-TIMI 68 [18] 
и DICTATE-AHF [19] оценивается влияние дапаглифлози-
на на острую СН (ОСН). Исследование DICTATE-AHF вклю-
чило 240 пациентов, госпитализированных с гиперволе-
мической ОСН вне зависимости от наличия СД2. Его целью 
была довольно практическая задача – оценить, как добав-
ление дапаглифлозина повлияет на потребность в диуре-
тической терапии, динамику отеков и восстановление нор-
моволемии. В качестве первичной конечной точки (ПКТ) 
была взята эффективность диуретической терапии, вы-
численная как отношение динамики веса к дозе диуре-
тиков (кг/40мг в/в фуросемида или эквивалентные дозы 
других петлевых диуретиков), рассчитанное на 5-й день 
госпитализации или раньше, если выписка была раньше. 
В качестве вторичной конечной точки (ВКТ) оценивался 
риск повторной госпитализации по СН или СД в течение 
30 дней после выписки. Пациенты включались в исследо-
вание в течение суток после поступления в стационар. До-
бавление дапаглифлозина позволило значительно сни-
зить потребность в петлевых диуретиках (ОР по ПКТ o 0,65 
(95% CI 0,41–1,01); р = 0,06) по сравнению с плацебо, су-
щественно увеличить натрийурез и диурез, уменьшить 
суммарную дозу и продолжительность в/в терапии петле-
выми диуретиками, сократив как время до возвращения 
на пероральный прием диуретиков, так и время до выпи-
ски из стационара [19]. DAPA ACT HF-TIMI 68 включает па-
циентов, поступивших в стационар с острой декомпенса-
цией СН, которые были стабилизированы в первые 24 ч во 
время госпитализации по ОСН, с последующей инициаци-
ей дапаглифлозина и оценкой эффекта от его иницииро-
вания в больнице на последующие исходы: СС-смертность 
или ухудшение СН. Это крупное РКИ еще не завершено, 
в него планируется включить 2400 пациентов с острой сер-
дечной недостаточностью и сниженной фракцией выбро-
са [18]. Это исследование дополнит линейку исследований 

по эффектам дапаглифлозина на различные фенотипы СН. 
Важным моментом, на который хочется обратить внима-
ние, является отсутствие значимого увеличения частоты 
специфичных для ИНГЛТ-2 побочных эффектов, таких как 
эугликемический кетоацидоз, гипотония, урогенитальные 
инфекции при лечении пациентов с СН во всей линейке 
процитированных исследований [9–11, 14, 15, 17].

ВЛИЯНИЕ ИНГЛТ-2 НА АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИЕ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

В рекомендациях ESC 2023 [14] по лечению ССЗ у па-
циентов с диабетом была предложена новая шкала ри-
ска ССО для пациентов с СД – SCORE2-Diabetes, которая 
определяет выбор препаратов и их количества. Соглас-
но рекомендациям при высоком и очень высоком риске 
ИНГЛТ-2 показаны как препараты первой линии для сни-
жения риска атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний при СД, имея класс рекомендаций I. Стоит от-
метить, что не все препараты ИНГЛТ-2 относятся к группе 
с доказанной кардиопротекцией, а только дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин и канаглифлозин.

Важная клиническая ситуация была изучена в иссле-
довании DAPA-MI – влияние дапаглифлозина на риск раз-
вития СС-событий, включая развитие СН после недавнего 
острого инфаркта миокарда (ОИМ). У пациентов с ОИМ без 
истории СД или СН примерно через 1 год лечения дапаг-
лифлозином наблюдались значительные преимущества в от-
ношении улучшения кардиометаболических исходов, хотя 
не было отмечено влияния на совокупность СС-смерти или 
госпитализации по поводу СН по сравнению с плацебо [20].

ИНГЛТ-2 И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ФИБРИЛЛЯЦИЮ 
И ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ

Пациенты с СД2 подвержены высокому риску развития 
аритмий, особенно фибрилляции предсердий (ФП) и тре-
петания предсердий (ТП) [21]. Метаанализ 32 когортных 
исследований показал, что диабет увеличивает риск ФП 
на 28% [22]. Учитывая, что ФП является причиной разви-
тия СН [23], препараты, обладающие положительными свой
ствами в отношении ФП/ТП, будут иметь преимущество при 
назначении сахароснижающей терапии у пациентов с СД2.

В обзоре A.J. Scheen 2022 г. отмечено, что ИНГЛТ-2, по-
мимо их положительного влияния на СН, связаны с наи-
более выраженным и  постоянным снижением частоты 
эпизодов ФП/ТП [24]. Эффективность и безопасность да-
паглифлозина у пациентов с СНнФВ с ФП и без нее была 
проанализирована в исследовании DAPA-HF, включившем 
как пациентов с СД2, так и без него [25]. Анализ показал, 
что дапаглифлозин по сравнению с плацебо снижал риск 
ухудшения СН, СС-смерти и общей смерти, а также улучшал 
симптомы СН как у пациентов с ФП так и без нее. В этом ис-
следовании не было показано снижения риска развития но-
вых случаев ФП, однако аналогичный анализ исследования 
DECLARE-TIMI 58, включившего пациентов с СД2 с ССЗ или 
высоким риском их развития, показал снижение частоты 
эпизодов ФП/ТП на терапии дапаглифлозином. Этот эффект 
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был последовательным независимо от предыдущего анам-
неза у пациента ФП, атеросклеротических ССЗ или СН [26]. 
Таким образом, если в отношении снижения рисков СН да-
паглифлозин проявил высокую эффективность вне зави-
симости от наличия СД, то в отношении нарушений рит-
ма (ФП/ТП) эффективность доказана для пациентов с СД2.

ИНГЛТ-2 И ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С РИСКОМ ВНЕЗАПНОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

Среди сахароснижающих препаратов ИНГЛТ-2 проде-
монстрировали наилучшее воздействие на желудочковые 
аритмии (ЖА) и внезапную сердечную смерть (ВСС) как 
в РКИ/CVOT, так и в обсервационных исследованиях [27].

В исследовании DAPA-HF дапаглифлозин снизил риск 
возникновения любой серьезной желудочковой аритмии, 
остановки сердца или внезапной смерти при добавле-
нии к традиционной терапии у пациентов с СНнФВ [28]. 
В двойном слепом перекрестном плацебо-контролируе-
мом исследовании у 19 пациентов с СД2 и СНнФВ двух-
недельное лечение дапаглифлозином привело к значи-
тельному снижению нагрузки желудочковой эктопии, что 
свидетельствует о раннем антиаритмическом эффекте, вы-
званном препаратом [29].

Однако стоит отметить, необходима осторожность, по-
скольку ни одно из этих исследований не проводилось 
специально для проверки этой гипотезы, и не выявле-
но четкого пути или механизма антиаритмических свой
ств ИНГЛТ-2.

ИНГЛТ-2 И ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ

В  настоящее время в  клинических рекомендациях 
прописан подход, основанный на безопасности. Отмеча-
ется, что перед проведением рентгеноконтрастных вме-
шательств следует отменить ИНГЛТ-2 и эффективность 
и безопасность препаратов из группы ИНГЛТ-2 при ОКС 
изучена недостаточно [30]. Однако накопленный массив 
знаний указывает на необходимость пересмотра подхо-
дов. Уже установлено, что ИНГЛТ-2 снижают риск сердеч-
но-сосудистых исходов после инфаркта миокарда (ИМ).

В недавно проведенном метаанализе, включившим 
11 исследований, ИНГЛТ-2 значительно снижали коли-
чество госпитализаций по поводу СН у пациентов с пе-
ренесенным ИМ (ОР 0,69, 95% ДИ 0,55–0,87, р = 0,001) 
и без предшествующего ИМ (ОР 0,63, 95% ДИ 0,55–0,72, 
р < 0,00001)  [31]. В другом метаанализе показано, что 
у пациентов с острым ИМ ИНГЛТ-2 снижают риск раз-
вития MACE (ОР 0,31, 95% ДИ 0,10–0,52) и повторно-
го ИМ (ОР 0,27: 0,13–0,54) по сравнению с группой без 
ИНГЛТ-2 [32]. В исследовании R.H.M. Furtado 2019 г. у па-
циентов с  СД2 с  перенесенным  ИМ (n  =  3584) дапа-
глифлозин снизил относительный риск развития MACE 
на 16%, а абсолютный риск – на 2,6% [33]. Исследова-
ние C. Li et al. 2019 г. показало, что дапаглифлозин может 
улучшить структуру и функцию миокарда при СД2 за счет 
ингибирования пути трансформирующего фактора роста  

β/SMAD  [34]. Также показано, что раннее применение  
ИНГЛТ-2 у пациентов с СД2 и ЧКВ по поводу ОИМ связано 
со значительно более низким риском сердечно-сосуди-
стых событий, включая смерть по любой причине, госпита-
лизации по поводу сердечной недостаточности и серьез-
ные неблагоприятные сердечные события [35].

В  исследовании DACAMI  у  пациентов без СД2, пе-
ренесших ОИМ с подъемом сегмента ST, среднее сни-
жение NT- proBNP в  группе дапаглифлозина было на 
10,17%  больше, чем в  контрольной группе (95%  ДИ 
-3,28–19,67, p-значение 0,034) спустя 12 нед. назначе-
ния препарата. Кроме того, снижение индекса массы ле-
вого желудочка (индекс массы ЛЖ) также было значитель-
ным в исследуемой группе по сравнению с контрольной 
группой на 11,46% (95% ДИ с -19,37 до -3,56, p-значение 
0,029) [36]. Показано, что ИНГЛТ-2 оказывают кардиопро-
текторное действие, ингибируя аутоз кардиомиоцитов 
(аутофагическую гибель клеток) независимо от диабета, 
а также опосредуя поляризацию M2 через ROS-зависимый 
STAT3-опосредованный путь [37]. Хотя кардиомиоциты не 
экспрессируют SGLT2, в моделях на мышах показано, что 
дапаглифлозин может улучшить нарушенную сердечную 
функцию, смягчить неблагоприятное сердечное ремоде-
лирование у мышей с ИМ, снижает уровень оксидативно-
го стресса миокарда и апоптоза кардиомиоцитов посред-
ством активации, активируя сигнальный путь AMPKα [38].

ИНГЛТ-2 И ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК

При оценке преимуществ для почек показатель Major 
Adverse Renal Events (MARE – Основные неблагоприят-
ные почечные события) использовался для определения 
почечных исходов в РКИ при СД. Подавляющее большин-
ство исследований сахароснижающих препаратов рас-
сматривают почечные исходы как вторичную конечную 
точку. Эти результаты определяются как (A) начало забо-
левания почек (установление устойчивого поврежде-
ния почек со скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) 
<60  мл/мин/1,73  м2  и/или начало альбуминурии (от-
ношение альбумин/креатинин разовой порции мочи 
(ОАКРПМ) > 30 мг/г)), (B) прогрессирование заболевания 
почек (устойчивое снижение СКФ > 40% и/или значитель-
ное увеличение ОАКРПМ), (C) необходимость начать заме-
стительную почечную терапию (ЗПТ) и (D) почечная смерть 
(смерть, непосредственно связанная с заболеванием по-
чек) [39]. В субанализе исследования DECLARE-TIMI 58 [40] 
проанализировали влияние дапаглифлозина на почечные 
исходы у пациентов с СД2. Было выявлено замедление на 
46% устойчивого снижения рСКФ. Риск терминальной ста-
дии почечной недостаточности или почечной смерти был 
ниже в группе дапаглифлозина, чем в группе плацебо. Ис-
следование PRECARE отметило положительное влияние на 
альбуминурию и классы KIDGO во время 6-месячного лече-
ния дапаглифлозином у пациентов с СД2 [41].

Недавно несколько РКИ, в частности DAPA-CKD [42], 
оценили почечный исход в качестве первичной конеч-
ной точки. При этом наблюдалось существенное сниже-
ние MARE в  группе лечения дапаглифлозином. Важно 
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отметить, что в исследование DAPA-CKD включались па-
циенты как с СД2, так и с недиабетическим генезом ХБП. 
Таким образом, дапаглифлозин доказал способность сни-
жать риск прогрессирования ХБП как диабетического, так 
и недиабетического генеза.

Американская диабетологическая ассоциация в руко-
водстве по лечению ХБП при СД [43] рекомендует исполь-
зование ИНГЛТ-2 пациентам с СД2 и ХБП для снижения 
прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых событий 
у лиц с рСКФ ≥20 мл/мин/1,73 м2 и ОАКРПМ ≥200 мг/г 
в качестве первой линии терапии.

Стоит отметить, что снижение почечных событий при 
использовании ИНГЛТ-2 у лиц с ХБП происходит незави-
симо от эффектов снижения уровня глюкозы [44].

ИНГЛТ-2 И КОНТРАСТ-АССОЦИИРОВАННОЕ ОСТРОЕ 
ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОЧЕК

В выводах из регистра SGLT2-I AMI PROTECT отмечено, 
что частота контраст-ассоциированного острого повреж-
дения почек (КИ-ОПП) была значительно ниже у пациен-
тов, принимавших ИНГЛТ-2, по сравнению с пациентами, 

не принимавшими ИНГЛТ-2 и, таким образом, ИНГЛТ-2 
были идентифицированы как независимый предиктор 
снижения частоты КИ-ОПП [45].

ВЫВОДЫ

Накоплен достаточный массив данных, подтверждаю-
щих безопасность и эффективность ИНГЛТ-2 в отношении 
кардио- и нефропротекции. Назначение ИНГЛТ-2 снижа-
ет риск MACE, СН, частоту госпитализации при СН и сер-
дечно-сосудистую смертность. ИНГЛТ-2 рекомендованы 
для лечения СД2 в сочетании с АССЗ. Кроме того, ИНГЛТ-2 
обладают антиаритмическими свойствами, механизм ко-
торых необходимо уточнить в будущем. ИНГЛТ-2 снижа-
ют частоту сердечно-сосудистых событий при перенесен-
ном ОИМ, что может быть полезной опцией для лечения 
ОИМ. Обладая нефропротективными свойствами, ИНГЛТ-2 
снижают прогрессирование ХПБ и рСКФ, почечные риски, 
включая смерть от почечных причин.� 0
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