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Применение дапаглифлозина при острой  
декомпенсации хронической сердечной недостаточности: 
результаты рандомизированного исследования

Цель	 Определить влияние ингибиторов натрийзависимого котранспортера глюкозы 2‑го типа 
(SGLT2i) на функцию почек при острой декомпенсации сердечной недостаточности (ОДСН).

Материал и методы	 Проведено контролируемое рандомизированное исследование применения дапаглифлозина 
при  ОДСН. Пациентов рандомизировали в  основную (в  дополнение к  стандартной терапии 
назначался дапаглифлозин) или в контрольную (стандартная терапия при ОДСН) группу. За пер‑
вичную конечную точку было принято развитие острого повреждения почек (ОПП). Включены 
200 пациентов (средний возраст 74±12 лет, 51 % мужчины). У 31 % пациентов был сахарный диа‑
бет (СД) 2‑го типа. Средняя фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) составила 47±14 %, 
у 44,5 % ФВ ЛЖ была менее 45 %. Медиана уровня N-концевого фрагмента мозгового натрийуре‑
тического пептида (NT-proBNP) составила 5225 [3120; 9743] пг / мл, скорость клубочковой филь‑
трации (СКФ) – 51 [38; 64] мл / мин / 1,73 м2.

Результаты	 Внутрибольничная смертность составила 6,5 %. При  анализе динамики снижения массы тела 
выявлены статистически значимые различия (4 200 [2 925; 6 300] г против 3 000 [1 113; 4 850] г; 
р=0,011) в  пользу группы дапаглифлозина. Необходимость в  увеличении суточной дозы фуро‑
семида и  добавления диуретических препаратов другого класса (тиазидов или  ацетазоламида) 
не различалась между группами, однако медиана дозы фуросемида за период пребывания в ста‑
ционаре оказалась меньше в группе дапаглифлозина (80 [67; 120] мг против 102 [43; 120] мг; 
р=0,016). Через 48 ч после рандомизации отмечено статистически значимое снижение СКФ 
в  группе дапаглифлозина (–5,5 [–11; 3] мл / мин / 1,73 м2) по  сравнению с  группой контро‑
ля (–0,3  [–4; 5] мл / мин/1,73 м2; р=0,012). Несмотря на  это, при  выписке СКФ между группа‑
ми не  различалась (51 [41; 66] мл / мин / 1,73 м2 и 49 [38; 67] мл / мин / 1,73 м2 соответственно; 
р=0,84). В группе дапаглифлозина по сравнению с контрольной группой не наблюдалось увели‑
чения частоты эпизодов ОПП (13 и 9,4 % соответственно; р=0,45).

Заключение	 Применение дапаглифлозина при  ОДСН связано с  более выраженным снижением массы тела 
и меньшими средними дозами петлевых диуретиков за период пребывания в стационаре, не сопро‑
вождаясь клинически значимым ухудшением функции почек.
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Введение
Острая декомпенсация сердечной недостаточности 

(ОДСН) служит одной из  ведущих причин госпитали‑
заций и  характеризуется неблагоприятным прогнозом 
[1]. Основой лечения при ОДСН является применение 
петлевых диуретиков, однако у  30 % пациентов не  уда‑
ется достичь достаточного уменьшения застойных яв‑
лений вследствие развития кардиоренального синдро‑
ма (КРС). Под термином «острый КРС», или КРС I ти‑

па, подразумевается острое повреждение почек (ОПП), 
возникшее из‑за  ухудшения функции сердца, проявля‑
ющееся снижением функции почек и  развитием резис
тентности к диуретикам [2].

Гипогликемические пероральные средства  – ингиби‑
торы натрийзависимого котранспортера глюкозы 2‑го 
типа (SGLT2i)  – продемонстрировали снижение сер‑
дечно-сосудистой смертности и  риска госпитализа‑
ций по  поводу хронической сердечной недостаточно‑
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сти (ХСН) у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2‑го 
типа [3]. В  настоящее время доступны результаты двух 
исследований применения SGLT2i у  пациентов с  ХСН 
со сниженной фракцией выброса (СНнФВ) без СД 2‑го 
типа. В  исследовании DAPA-HF (The Study to Evaluate 
the  Effect Dapagliflozin on the Incidence of Worsening 
Heart Failure or  Cardiovascular Death in Chronic Heart 
Failure) [4] оценивалась эффективность дапаглифлози‑
на в комбинации с рекомендуемой при ХСН медикамен‑
тозной терапией, в  исследовании EMPEROR-Reduced 
(EMPagliflozin in Patients With chrOnic heaRt Failure 
With Reduced Ejection Fraction) [5]  – эмпаглифлозина. 
В  обоих исследованиях продемонстрировано уменьше‑
ние числа госпитализаций по  поводу ХСН и  сердечно-
сосудистой смертности при применении SGLT2i незави‑
симо от наличия СД 2‑го типа [6].

Несмотря на успехи в применении SGLT2i при ХСН, 
вопрос об  использовании препаратов этой группы 
при  ОДСН остается открытым. По  данным исследо‑
вания K.  Damman и  соавт. [7], эмпаглифлозин не  вли‑
ял на  одышку, уровень N-концевого фрагмента мозгово‑
го натрийуретического пептида (NT-proBNP) и  ответ 
на диуретическую терапию при ОДСН, однако был безо‑
пасен и снижал смертность и частоту повторных госпита‑
лизаций в течение 60 дней после выписки.

Одним из  настораживающих факторов при  назначе‑
нии SGLT2i является временное снижение скорости клу‑
бочковой фильтрации (СКФ), наблюдаемое при  начале 
приема препаратов этой группы [7], что может быть свя‑
зано с худшим прогнозом [8].

Цель
Оценка влияния SGLT2i на функцию почек у пациен‑

тов с ОДСН.

Материал и методы
Открытое контролируемое рандомизированное ис‑

следование проведено на  базе стационара скорой помо‑
щи в период с 06.12.2020 г. по 01.11.2021 г. Протокол ис‑
следования одобрен локальным этическим комитетом 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова.

Диагноз ОДСН ставили на основании наличия застой‑
ных явлений (отек легких, ортопноэ, пароксизмальная 
ночная одышка, периферические отеки, набухание шей‑
ных вен, гепатомегалия, асцит, гепатоюгулярный реф‑
люкс) и  необходимости внутривенного введения петле‑
вых диуретиков. Диагноз подтверждали данными эхо‑
кардиографии (фракция выброса левого желудочка – ФВ 
ЛЖ <50 %) или  критериями диастолической дисфунк‑
ции ЛЖ (соотношение максимальной скорости митраль‑
ного потока к максимальной скорости движения фиброз‑
ного кольца митрального клапана в  раннюю диастолу 

(Е / е’>14); индекс объема левого предсердия >34 мл / м2; 
максимальная скорость трикуспидальной регургитации 
>2,8 м / с) [9] и наличием расширенной нижней полой ве‑
ны, не коллабирующей при вдохе.

Критерии включения:
Клинически диагностированная ОДСН, необходи‑

мость внутривенного введения петлевых диуретиков 
в первые сутки госпитализации, возраст >18 лет. Пациен‑
тов включали в  исследование после подписания ими ин‑
формированного согласия.

Критерии исключения:
1)	 �Кардиогенный шок (систолическое артериальное 

давление <90 мм рт. ст. в  течение более 30 мин, сред‑
нее артериальное давление менее 65 мм рт. ст. в  тече‑
ние более 30 мин или  необходимость в  вазопрес‑
сорах для  поддержания систолического давления 
≥90 мм рт. ст.; признаки критической гипоперфузии 
органов – измененный психический статус, холодные 
кожные покровы, снижение темпа диуреза <30 мл / ч, 
уровень лактата крови >2 ммоль / л);

2)	 �Активный инфекционный процесс в  мочевыводящих 
путях;

3)	 �Наличие в анамнезе СД 1‑го типа, эпизодов диабети‑
ческого кетоацидоза или  гипогликемии, потребовав‑
ших срочного медицинского вмешательства;

4)	 �Ритм электрокардиостимулятора (ЭКС) >20 % в сутки;
5)	 �Терапия любым препаратом из группы SGLT2i, прово‑

димая регулярно в течение 1 мес до госпитализации;
6)	 �Потенциально обратимые причины сердечной недо‑

статочности, такие как  воспалительные заболева‑
ния миокарда, перикардит, миксомы предсердий, ане‑
мия, гипер- и гипотиреоз, ишемическая болезнь серд‑
ца (ИБС), если с момента развития острого инфаркта 
миокарда (ИМ) прошло менее 1 мес; миокардиальная 
недостаточность как  компонент полиорганной недо‑
статочности, пороки сердца;

7)	СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2 (CKD-EPI);
8)	 �Индивидуальная непереносимость компонентов пре‑

паратов;
9)	 �Печеночная недостаточность (класс С по Чайлд–Пью);

10)	�Психическое заболевание (неспособность подписать 
информированное согласие);

11)	Беременность, грудное вскармливание.

Протокол исследования
Скрининг и  включение проводили в  первые 24 ч го‑

спитализации. Пациентов рандомизировали методом 
конвертов. Пациенты основной группы в  дополнение 
к  стандартной терапии получали дапаглифлозин в  дозе 
10 мг 1 раз в сутки. Пациенты группы контроля получали 
стандартную терапию ОДСН, основу которой составля‑
ло внутривенное введение петлевых диуретиков [10].
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Внутривенное введение 40 мг фуросемида допуска‑

лось не позднее чем в первые 24 ч с момента поступле‑
ния (при условии, что пациент ранее не получал регуляр‑
но петлевые диуретики). Если в течение 1 мес до госпи‑
тализации проводилась регулярная терапия петлевыми 
диуретиками, суточную дозу увеличивали более чем 
в 2 раза с переходом на внутривенное введение.

Клиническое состояние пациентов и  биохимические 
данные (креатинин, мочевина, мочевая кислота и  элек‑
тролиты) оценивали при  рандомизации, спустя 48 ч по‑
сле рандомизации и при выписке. В качестве показателя 
эффективности диуретической терапии за период пребы‑
вания в стационаре оценивали динамику массы тела каж‑
дое утро натощак.

Первичная конечная точка
Развитие ОПП  – уровень креатинина в  крови 

≥26,4 мкмоль / л в течение 48 ч (KDIGO) [11].

Вторичные конечные точки
Смерть за  период пребывания в  стационаре. Разви‑

тие резистентности к  диуретикам (необходимость уве‑
личения суточной дозы фуросемида более чем в  2 раза 
по  сравнению с  исходной или  же необходимость добав‑
ления диуретических препаратов другого класса [12]). 
Снижение массы тела за период пребывания в стациона‑
ре. Повторная госпитализация или смерть по любой при‑
чине в течение 30 дней после выписки.

Наблюдение после выписки
Через 30 дней после выписки проводили телефонный 

опрос пациентов или их родственников, при котором вы‑
ясняли случаи повторных госпитализаций и смерти.

Включено 200 пациентов (94 – в группу дапаглифлози‑
на, 106 – в группу контроля). Средний возраст 74±12 лет, 
51 % мужчины. Средняя ФВ ЛЖ 47±14 %, у 44 % пациен‑
тов ФВ ЛЖ сохранна, у 44,5 % была менее 45 %. Ишемиче‑
ский генез ХСН был выявлен у 48 % пациентов. У 31 % па‑
циентов в анамнезе указан СД 2‑го типа. Медиана уровня 
NT-proBNP составила 5225 [3120; 9743] пг / мл. СКФ до‑
стигала 51 [38; 64] мл / мин / 1,73 м2.

У  58 % пациентов в  анамнезе имелись повторные го‑
спитализации по поводу ХСН. Сформированные группы 
сопоставимы по основным клинико-функциональным ха‑
рактеристикам (табл. 1).

Статистический анализ
Все количественные переменные проверяли на  на‑

личие нормального распределения при  помощи те‑
ста Колмогорова–Смирнова. Переменные с  нормаль‑
ным распределением описывали средним значением 
и  стандартным отклонением. В  случае, если распреде‑

Таблица 1. Исходные характеристики 
обследованных больных

Характеристика Группа 
дапаглифлозина 

Контрольная 
группа р

Возраст, годы 73±12 75±12 0,13

Мужской пол, n (%) 53 (56) 49 (48) 0,15

ХСН в анамнезе, n (%) 60 (64) 56 (53) 0,12

Инфаркт миокарда, 
n (%) 44 (47) 49 (48) 0,93

ЧКВ, n (%) 21 (22) 15 (15) 0,13

АКШ, n (%) 4 (4) 5 (5) 0,88

СД 2‑го типа, n (%) 27 (29) 35 (34) 0,61

Глюкоза, ммоль / л 7,4±3 7,5±3 0,78

Артериальная 
гипертензия, n (%) 90 (96) 101 (99) 0,88

Мерцательная 
аритмия, n (%) 61 (65) 72 (71) 0,65

Постоянный электро‑
кардиостимулятор, 
n (%)

3 (3,2) 5 (4,7) 0,58

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 52 [39; 77] 48 [37; 60] 0,07

СКФ 
<60 мл / мин / 1,73 м2, 
n (%)

30 (32) 40 (38) 0,39

Анемия, n (%) 47 (50) 61 (58) 0,29

Плевральный выпот, 
n (%) 56 (60) 70 (72) 0,34

Отечный синдром, 
n (%) 56 (60) 70 (69) 0,34

САД, мм рт. ст. 131±16,5 130±18 0,28

ДАД, мм рт. ст. 79±8,5 79±9,6 0,98

ЧСС, уд / мин 94±19 98±22 0,14

Амбулаторная терапия

Ингибиторы 
АПФ / БРА, n (%) 71 (76) 72 (71) 0,23

Бета-адрено
блокаторы, n (%) 61 (65) 65 (64) 0,6

Спиронолактон, n (%) 44 (47) 37 (36) 0,087

Петлевые диуретики, 
n (%) 59 (63) 55 (54) 0,12

ЭхоКГ

ФВ ЛЖ ≥50 %, n (%) 40 (42,5) 47 (44) 0,065

ФВ ЛЖ 41–49 %, n (%) 14 (15) 25 (24) 0,12

ФВ ЛЖ <40 %, n (%) 40 (42,5) 34 (32) 0,13

Средняя ФВ ЛЖ, % 45±15 48±14 0,15

АКШ – аортокоронарное шунтирование; ДАД – диастолическое 
артериальное давление; ингибиторы АПФ / БРА – ингибиторы ан‑
гиотензинпревращающего фермента / блокаторы рецепторов ан‑
гиотензина II; САД – систолическое артериальное давление; СД – 
сахарный диабет; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ФВ 
ЛЖ  – фракция выброса левого желудочка; ХСН  – хроническая 
сердечная недостаточность; ЧКВ – чрескожное коронарное вме‑
шательство; ЧСС – частота сердечных сокращений; ЭхоКГ – эхо‑
кардиография.
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ление отличалось  от  нормального, его описывали ме‑
дианой и межквартильным размахом между 25‑м и 75‑м 
перцентилями и сравнивали при помощи непараметри‑
ческих тестов. Для  сравнения групп по  количествен‑
ным переменным использовали критерий t Стьюдента 
(при  условии нормального распределения) или  крите‑
рий Манна–Уитни (при  распределении, отличающем‑
ся от нормального). Категориальные переменные пред‑
ставлены в  виде абсолютных и  относительных значе‑
ний, для их сравнения применяли критерий хи-квадрат 
или  критерий Фишера. Для  статистического анализа 
использовали SPSS 22.0 for Windows (SPSS Inc., Чика‑
го, США). Различия считали статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты
Исходы госпитализации

Внутрибольничная смертность составила 6,5 %: умер‑
ли 7 (7,4 %) пациентов в контрольной группе и 6 (5,6 %) 
в группе дапаглифлозина (р=0,26).

По итогам анализа динамики снижения массы тела вы‑
явлены статистически значимые межгрупповые различия 
(4 200 г [2 925; 6 300;] vs 3 000 г [1 113; 4 850]; р=0,011) 
в пользу группы дапаглифлозина.

Необходимость увеличения суточной дозы фуросе‑
мида и  добавления диуретических препаратов друго‑
го класса (тиазидов или ацетазоламида) не различалась 
между группами (р=0,3 и  0,6 соответственно). Кроме 
того, не  выявлены различия по  частоте развития рези‑
стентности к диуретикам – 24 (26 %) и 32 (30 %) в груп‑
пе дапаглифлозина и в группе контроля соответственно 
(р=0,46). Несмотря на это, применение дапаглифлозина 
было связано с  меньшими дозами фуросемида за  пери‑
од пребывания в стационаре (80 мг [67; 120] по сравне‑
нию с 102 мг [43; 120]; р=0,016).

На  момент рандомизации СКФ в  группе дапаглиф‑
лозина и в  контрольной группе составила 52  [39; 
77] мл / мин / 1,73 м2 и  48  [37; 60] мл / мин / 1,73 м2 со‑
ответственно (р=0,07). Через 48 ч отмечено сни‑
жение СКФ в  группе дапаглифлозина (–5,5 [–11; 
3] мл / мин / 1,73 м2) по сравнению с контрольной груп‑

пой (–0,3 [–4; 5] мл / мин / 1,73 м2; р=0,012), что не со‑
провождалось статистически значимыми межгруппо‑
выми различиями по СКФ (50 [42; 67] мл / мин / 1,73 м2 
в группе дапаглифлозина и 48 [38; 68] мл / мин / 1,73 м2 

в группе контроля; р=0,24). К  моменту выписки СКФ 
в  группе дапаглифлозина и  группе контроля также 
не  различались (51  [41; 66] мл / мин / 1,73 м2 и  49  [38; 
67] мл / мин / 1,73 м2 соответственно; р=0,84). Сниже‑
ние СКФ за  период пребывания в  стационаре оказа‑
лось статистически значимым в группе дапаглифлозина 
(–5 [–15; 4] мл / мин / 1,73 м2 по сравнению с 4,25 [1,25; 
8,5] мл / мин / 1,73 м2; р=0,02; табл. 2).

В  основной группе по  сравнению с  контрольной 
не наблюдалось эпизодов ухудшения функции почек (по‑
вышение уровня креатинина крови на  ≥26,4 мкмоль / л 
в  течение 48 ч  – 13 и  9,4 % соответственно; р=0,45). 
Отмена дапаглифлозина из‑за  снижения СКФ менее 
30 мл / мин / 1,73 м2 потребовалась у  23 (11,5 %) пациен‑
тов с  последующим возобновлением терапии после нор‑
мализации уровня креатинина у 14 (60 %).

Таблица 3. Исходы госпитализации

Параметр
Группа 

дапаглиф­
лозина

Контрольная 
группа р

Число летальных исходов, 
n (%) 7 (7,4) 6 (5,6) 0,26

Смерть в течение 30 дней, 
n (%) 13 (14) 18 (17) 0,54

Повторная госпитали‑
зация в течение 30 дней, 
n (%)

24 (24,5) 30 (28) 0,66

Резистентность 
к диуретикам, n (%) 24 (26) 32 (30) 0,46

Увеличение дозы 
фуросемида, n (%) 15 (16) 23 (22,5) 0,3

Добавление диуретиков 
другого класса, n (%) 13 (14) 12 (11,8) 0,6

Дозы фуросемида за вре‑
мя госпитализации, мг 80 [67; 120] 102 [43; 120] 0,016

Ухудшение функции 
почек, n (%) 12 (13) 10 (9,4) 0,45

Динамика массы тела, г 4200 
[2925; 6300;] 

3000 
[1113; 4850] 0,011

Таблица 2. Динамика СКФ у пролеченных больных
Параметр Группа дапаглифлозина Контрольная группа р

Динамика СКФ (рандомизация; 48 ч после рандомизации), мл / мин / 1,73 м2 –5,5 (–11; 3) –0,3 (–4; 5) 0,012
Динамика СКФ (48 ч после рандомизации; день выписки), мл / мин / 1,73 м2 –1 (–5,6; 7,6) 2 (–3,75; 7) 0,3
Динамика СКФ (поступление; день выписки), мл / мин / 1,73 м2 –5 (–15; 4) 4,25 (1,25; 8,5) 0,02

СКФ, мл / мин / 1,73 м2

• при рандомизации 52 [39; 77] 48 [37; 60] 0,07
• через 48 ч после рандомизации 50 [42; 67] 48 [38; 68] 0,24
СКФ при выписке 51 [41; 66] 49 [38; 67] 0,84
СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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За время наблюдения ни у одного из пациентов не вы‑

явлено тяжелой гипогликемии, диабетического кетоаци‑
доза и случаев мочеполовых инфекций.

Посредством телефонного опроса удалось собрать 
сведения у 187 (94 %) пациентов (96 % в группе дапаглиф‑
лозина и 92 % в группе контроля). Число летальных исхо‑
дов в течение 30 сут в группе дапаглифлозина и в группе 
контроля составило 13 (14 %) и 18 (17 %) соответственно 
(р=0,54); число повторных госпитализаций – 24 (24,5 %) 
и 30 (28 %) соответственно (р=0,66). Информация по ис‑
ходам госпитализации и 30‑дневному прогнозу представ‑
лена в табл. 3.

Обсуждение
Снижение ответа на  диуретики и  ухудшение функ‑

ции почек как проявление КРС значительно ограничива‑
ет возможности лечения пациентов с  ОДСН [13]. Под‑
ходом к  преодолению резистентности к  диуретикам яв‑
ляется применение высоких доз фуросемида, что у таких 
пациентов связано с  худшим прогнозом. С  целью облег‑
чения симптомов перегрузки жидкостью могут исполь‑
зоваться диуретические препараты других классов (ти‑
азидные, тиазидоподобные диуретики и  ингибиторы 
карбоангидразы), однако результат их  сочетанного при‑
менения с  петлевыми диуретиками ограничивается уве‑
личением диуреза без улучшения прогноза [14].

Наши результаты свидетельствуют об  улучшении от‑
вета на  диуретическую терапию в  группе дапаглифло‑
зина. Во-первых, в  группе дапаглифлозина использова‑
лись меньшие дозы фуросемида. Во-вторых, примене‑
ние дапаглифлозина было связано с  более выраженным 
снижением массы тела пациентов. При  этом увеличе‑
ние динамики массы тела за  период пребывания в  ста‑
ционаре было показано в  недавно опубликованном ис‑
следовании EMPULSE (Effects of Empagliflozin on 
Symptoms, Physical Limitations and Quality of Life in 
Patients Hospitalized for Acute Heart Failure), в котором 
оценивалась эффективность применения эмпаглифлози‑
на при ОДСН [15].

Снижение СКФ через 48 ч после начала приема дапа‑
глифлозина было ожидаемым, хоть и явилось основной 
причиной отмены препарата. Полученные результаты 
подтверждают имеющиеся в  литературе данные о  сни‑
жении СКФ при  инициации SGLT2i [7]. В  исследова‑
нии E.  Boorsma и  соавт. [16] добавление SGLT2i к  ре‑
комендованной при ОДСН терапии также было ассоци‑
ировано со  снижением СКФ в  группе эмпаглифлозина 
по сравнению с плацебо на 4‑е сутки пребывания в ста‑
ционаре. По-видимому, снижение СКФ связано с  не‑
сколькими факторами: во‑первых, благодаря ингиби‑
рованию в проксимальном извитом канальце реабсорб‑
ции натрия повышается его доставка к  macula densa, 

что  приводит к  увеличению высвобождения аденозина, 
который вызывает сужение приносящей почечной ар‑
териолы. Во-вторых, благодаря блокаде реабсорбции 
глюкозы с  натрием снижается клубочковая гипертен‑
зия. Возникающее при  этом снижение СКФ и  фильтра‑
ционной фракции манифестирует как  снижение СКФ 
с  последующей ее стабилизацией [17]. В  нашем иссле‑
довании уже к  моменту выписки из  стационара СКФ 
в  группе дапаглифлозина и  группе контроля не  разли‑
чалась. Как в исследовании K. Damman и соавт. [7], так 
и в исследовании EMPULSE [15], применение SGLT2i 
не было связано с увеличением частоты развития ОПП, 
что подтверждается и нашими данными.

На  момент проведения исследования дапаглифло‑
зин в  отсутствие СД 2‑го типа был рекомендован толь‑
ко при ФВ ЛЖ <40 %. Несмотря на это, в наше исследо‑
вание пациенты включались независимо от  уровня ФВ 
ЛЖ. Это решение было принято, во‑первых, в  соответ‑
ствии с  парадигмой ведущей роли воспаления в  патоге‑
незе СНсФВ, где SGLT2i может принести пользу за счет 
блокады рецепторов NH1 [18]. Во-вторых, было пока‑
зано, что  SGLT2i улучшает диастолическую функцию 
ЛЖ [19]. В  исследовании EMPA-REG OUTCOME эм‑
паглифлозин также снижал число повторных госпитали‑
заций и  смертность у  пациентов с  СД 2‑го типа незави‑
симо от ФВ ЛЖ [20]. В-третьих, независимо от ФВ ЛЖ 
основой лечения при  ОДСН является терапия диурети‑
ками [2], при  этом могут быть полезны натрийуретиче‑
ские свойства SGLT2i [3].

Несмотря на то что в целом наше исследование сход‑
но по дизайну с исследованием EMPULSE [15], есть не‑
которые различия, которые могли повлиять на  резуль‑
таты: во‑первых, мы включали пациентов в  течение пер‑
вых 24 ч от момента поступления в стационар, в то время 
как в  исследовании EMPULSE рандомизация и  включе‑
ние проходили со  2‑х по  5‑е сутки госпитализации. Во-
вторых, одним из  критериев включения в  исследование 
EMPULSE служили стабильные дозы петлевых диурети‑
ков в течение 6 ч до рандомизации. У нас нет критерия от‑
носительно стабильности доз.

Средняя ФВ ЛЖ в  нашем исследовании составила 
47 %, у 44 % пациентов ФВ ЛЖ была сохранна. Таким об‑
разом, набранная нами популяция отличается от  тако‑
вой в исследованиях K. Damman и соавт. [7] и EMPULSE 
[15], где средняя ФВ ЛЖ составила 36 и  31 %, соответ‑
ственно. Возможно, это объясняет разницу в  полу‑
ченных результатах. Косвенным свидетельством того, 
что  значения ФВ ЛЖ в  набранной нами популяции па‑
циентов могли отразиться на исходах исследования, мо‑
гут быть и результаты применения SGLT2i у пациентов 
с  ХСН стабильного течения. Так, в  недавно опублико‑
ванном исследовании, включившем пациентов с ФВ ЛЖ 
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≥40 %, в  группе эмпаглифлозина продемонстрировано 
снижение комбинированного показателя общей смерт‑
ности и частоты госпитализаций по поводу ОДСН [21]. 
Полученные результаты, однако, в первую очередь опре‑
делялись сокращением числа госпитализаций, а не смер‑
тей. Важно, что у  12,5 % из  набранных нами пациентов 
ФВ ЛЖ была выше 65 %. Согласно объединенному ана‑
лизу [22], влияние эмпаглифлозина на исходы у пациен‑
тов с ХСН было значимым и сопоставимым при ФВ ЛЖ 
<65 %, ослабляясь при более высокой ФВ ЛЖ.

В  нашем исследовании не  выявлены различия по  го‑
спитальному прогнозу между группами. В  рамках ис‑
следования также оценивался 30‑дневный прогноз пос
ле выписки. Число летальных исходов и госпитализаций 
оказалось меньше в группе дапаглифлозина, однако на по‑
лученной выборке разница не  была значимой (р=0,54 
и  р=0,66 соответственно). Таким образом, мы не  выя‑
вили, что  дапаглифлозин улучшает прогноз при  ОДСН. 
Принимая во внимание, что почти у 44 % набранных на‑
ми пациентов ФВ ЛЖ превышала 50 %, и учитывая недав‑
но опубликованное исследование с  СНсФВ [21], мож‑
но предположить, что наши результаты во многом были 
определены популяцией пациентов. В то  же время на‑
ши результаты согласуются с имеющимися в настоящее 
время данными о  влиянии SGLT2i на  прогноз пациен‑
тов с ОДСН после выписки: в исследовании K. Damman 
и соавт. [7] разница по числу повторных госпитализаций 
и  летальных исходов была достигнута на  60‑е сутки по‑
сле выписки из  стационара, в  исследования EMPULSE 
[15] – на 90‑е.

Ограничения исследования
Небольшое число пациентов ограничивает мощность 

исследования. Поскольку в исследование не включались 
пациенты со  СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2, а  также нуж‑
дающиеся во  внутривенном применении инотропных 

и сосудорасширяющих препаратов, результаты не могут 
быть применены к общей популяции пациентов с ОДСН. 
Исследование не было плацебо-контролируемым.

Несмотря на то  что  у  26 % пациентов была ФВ ЛЖ 
<35 %, среди них не было тех, кто принимал ингибиторы 
ангиотензиновых рецепторов и  неприлизина на  амбула‑
торном этапе лечения, а также пациентов с имплантиру‑
емым кардиовертером-дефибриллятором и кардиоресин‑
хронизирующей терапией.

Из-за  отсутствия стандартизированного протокола 
лечения решение о  дозировках диуретических препара‑
тов было оставлено на усмотрение лечащего врача. Про‑
должительность пребывания в  стационаре была сокра‑
щена из‑за  пандемии COVID-19. Поскольку протокол 
исследования не  включал клиническое обследование па‑
циентов после выписки, у нас нет данных о лабораторных 
изменениях и  клиническом состоянии пациентов после 
выписки.

Заключение
Добавление дапаглифлозина к  стандартной терапии 

острой декомпенсации сердечной недостаточности свя‑
зано с более выраженным снижением массы тела и мень‑
шими дозами петлевых диуретиков за время пребывания 
в стационаре. В группе дапаглифлозина не отмечено уве‑
личения частоты острого повреждения почек.

Для  подтверждения полученных результатов не‑
обходимо дальнейшее изучение применения SGLT2i 
при  острой декомпенсации сердечной недостаточности 
на более широкой выборке пациентов.
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