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Возможности оптимизации медикаментозной терапии при 
инфаркте миокарда: согласованное мнение по применению 
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Ишемическая болезнь сердца, в том числе перенесенный инфаркт миокарда (ИМ), – одна из основных причин развития 
и прогрессирования сердечной недостаточности (СН). Наличие у пациента СН до ИМ или ее развитие на фоне острой 
коронарной катастрофы является крайне неблагоприятным прогностическим фактором, приводящим к кратному повы-
шению риска смерти и повторных госпитализаций по причине СН в постинфарктном периоде.
В 2024 г. опубликованы результаты двух рандомизированных клинических исследований – РКИ (DAPA-MI и EMPACT-
MI) по  оценке влияния ингибиторов натрий-глюкозного ко-транспортера 2‑го типа (иНГЛТ2) на  клинические исхо-
ды у пациентов с острым ИМ. В обоих исследованиях предустановленная первичная комбинированная конечная точка 
не  была достигнута. При  этом показано, что  прием иНГЛТ2 достоверно снижал риск госпитализаций по  причине СН 
(эмпаглифлозин) и способствовал улучшению метаболических исходов (дапаглифлозин). Кроме того, продемонстрирова-
на безопасность раннего начала применения иНГЛТ2 в острый период ИМ.
На основании анализа результатов имеющихся рандомизированных и наблюдательных клинических исследований рабо-
чей группой обоснована необходимость внедрения результатов проведенных РКИ в клиническую практику и предложен 
алгоритм назначения иНГЛТ2 пациентам с острым ИМ. Таким образом, при наличии убедительных анамнестических кри-
териев диагноза или ранее установленных сахарного диабета 2‑го типа и / или хронической болезни почек и / или СН про-
должение или своевременное начало применения иНГЛТ2 во время госпитализации по поводу индексного ИМ рекомен-
дованы для улучшения сердечно-сосудистых и почечных исходов. На основании результатов РКИ у пациентов с острым 
ИМ с учетом индивидуальных факторов риска развития СН можно рассмотреть начало применения иНГЛТ2 перед выпи-
ской с целью снижения риска госпитализации по причине СН.
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Введение
Ишемическая болезнь сердца, в том числе перенесен-

ный инфаркт миокарда (ИМ),  – одна из  основных при-

чин развития и прогрессирования сердечной недостаточ-
ности (СН), в большей степени СН со сниженной фрак-
цией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) [1]. Наличие 
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у пациента СН до ИМ или ее развитие на фоне острой ко-
ронарной катастрофы является крайне неблагоприятным 
прогностическим фактором, приводящим к кратному по-
вышению риска смерти и  числа повторных госпитализа-

ций по причине СН в постинфарктном периоде [2, 3]. Ча-
стота развития СН после острого ИМ превышает 10 %, 
достигая 30 % в течение первого года [4, 5]. По современ-
ным представлениям, ИМ без  предшествующей СН слу-

Таблица 1. Ключевые характеристики рандомизированных клинических исследований DAPA-MI и EMPACT-MI
Параметр DAPA-MI EMPACT-MI

Период набора Декабрь 2020 г. – март 2023 г. Декабрь 2020 г. – март 2023 г.
Страны Великобритания, Швеция 22 страны, включая Российскую Федерацию

Основные критерии 
включения

Острый ИМ (<10 сут)
• �Нарушение регионарной или глобаль-

ной функции ЛЖ или наличие ранее 
не наблюдавшегося зубца Q на ЭКГ. 

• �Стабильная гемодинамика

Острый ИМ (<14 сут) ФВ <45 % или наличие симптомов (одыш-
ка, снижение толерантности к физической нагрузке, усталость) 
или признаков застоя (хрипы, крепитация, повышенное давление 
в яремных венах, признаки застоя по данным рентгенографии 
или УЗИ легких), требующих усиления или начала терапии.
– �Наличие хотя бы 1 дополнительного фактора риска ГСН 

или смерти:
• возраст ≥65 лет 
• впервые выявленная ФВ <30, 
• ранее перенесенный ИМ 
• рСКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 
• ФП 
• СД 2‑го типа 
• �BNP ≥350 / 700 пг / мл (NT-proBNP ≥1400 / 2800 пг / мл)  

при синусовом ритме / ФП
• мочевая кислота ≥446 мкмоль / л 
• СДЛА ≥ 40 мм рт. ст. 
• отсутствие реваскуляризации при ИМ 
• 3‑сосудистое поражение КА
• периферический атеросклероз

Основные критерии 
исключения

• СД 1‑го и 2‑го типов.
• �Диагноз ХСН или ГСН в течение  

1 года и известное снижение ФВ ≤40 %.
• рСКФ <20 мл / мин / 1,73 м2.
• �Тяжелые нарушения функции печени 

(класс С по Чайлд–Пью).
• �Текущая терапия или наличие показаний 

к терапии иНГЛТ2

СД 1‑го типа
Диагноз ХСН до индексного ИМ
• �САД <90 мм рт. ст. на момент рандомизации
• �Кардиогенный шок или внутривенное введение инотропов  

в течение 24 ч до рандомизации
• Планируемое на момент рандомизации КШ
• �Текущий диагноз кардиомиопатии такоцубо
• �Любое текущее тяжелое поражение клапанов сердца  

(стеноз или недостаточность)
• �рСКФ <20 мл / мин / 1,73 м2 или диализ
• Анамнез кетоацидоза

Количество  
участников 4 017 6 522

Вмешательство Дапаглифлозин 10 мг против плацебо 1:1 Эмпаглифлозин 10 мг против плацебо 1:1
Медиана наблюдения, мес 11,6 17,8

Первичная КТ

Иерархическая комбинированная конеч-
ная точка (смерть от ССЗ, ГСН, нефаталь-
ный ИМ, ФП / ТП, новый диагноз СД 2‑го 
типа, ФК NYHA на момент последнего ви-
зита, снижение массы тела ≥5 %)*

Комбинированная конечная точка – время до первой ГСН 
или смерть по любой причине

Основной результат 
Коэффициент клинического превосход-
ства (win ratio) 1,34; 95 % ДИ 1,20–1,50; 
p<0,001

Отношение рисков для первичной КТ 0,90;  
95 % ДИ 0,76–1,06; p=0,21.
Отношение рисков для компонентов первичной КТ:
• первая ГСН – 0,77; 95 % ДИ 0,60–0,98; p=0,03 
• смерть – 0,96; 95 % ДИ 0,78–1,19; p=0,73

* – ввиду низкой частоты событий по сравнению с исходно предполагаемой частотой предустановленной первичной комбинированной 
конечной точки (время до первого события сердечно-сосудистой смерти или госпитализации по причине сердечной недостаточности) 
в феврале 2023 г. без анализа других данных, кроме как заслепленного подсчета числа событий, принято решение об изменении первич-
ной конечной точки на иерархическую комбинированную путем оценки коэффициента превосходства (win ratio). ИМ – инфаркт миокар-
да; ЛЖ – левый желудочек; ФВ – фракция выброса; ЭКГ – электрокардиограмма; УЗИ – ультразвуковое исследование; ГСН – госпита-
лизация по причине сердечной недостаточности; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; ФП – фибрилляция предсердий; 
СД – сахарный диабет; BNP – мозговой натрийуретический пептид; NT-proBNP – N-концевой предшественник мозгового натрийуре-
тического пептида; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; КА – коронарные артерии; ХСН – хроническая сердечная недо-
статочность; САД – систолическое артериальное давление; КШ – коронарное шунтирование; иНГЛТ2 – ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2‑го типа; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ТП – трепетание предсердий; ФК – функциональный класс; ДИ – 
доверительный интервал; КТ – конечная точка.
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жит фактором особенно высокого риска развития СН, 
а  ситуации, при  которых имеются структурно-функци-
ональные изменения сердца или  повышение уровня на-
трийуретических пептидов, рассматриваются как  пред-
стадия хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
[6, 7]. Предотвращение дальнейшего развития ХСН 
в данной подгруппе пациентов имеет важное значение.

Ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 
2‑го типа (иНГЛТ2) дапаглифлозин и  эмпаглифлозин 
снижают риск сердечно-сосудистой смерти и  госпита-
лизаций по причине СН у пациентов с хронической СН 
[8]. В  рандомизированных клинических исследованиях 
(РКИ), явившихся в последующем основой для рекомен-
дации указанных препаратов в лечении больных с СН не-
зависимо от  ФВ ЛЖ (DAPA-HF, DELIVER, EMPEROR-
Reduced и  EMPEROR-Preserved), перенесенный ИМ 
в течение 3 мес до включения в исследование был крите-
рием исключения [9–12]. Аналогично пациентов с  не-
давно перенесенным острым ИМ исключали и в  дру-
гих РКИ, определивших текущие показания к  терапии 
иНГЛТ2 при сахарном диабете (СД) 2‑го типа и хрони-
ческой болезни почек (ХБП). Таким образом, эффектив-
ность и безопасность иНГЛТ2 при остром ИМ до недав-
него времени оставалась неизученной [9, 10].

В  2024 г. опубликованы результаты 2 РКИ (DAPA-
MI и EMPACT-MI) (табл. 1) по оценке влияния иНГЛТ2 
на  клинические исходы у  пациентов с  острым ИМ [13, 
14]. В  обоих исследованиях предустановленная первич-
ная комбинированная конечная точка не  была достиг-
нута. При  этом было показано, что  прием иНГЛТ2 до-
стоверно снижал риск госпитализаций по  причине СН 
(эмпаглифлозин) и  способствовал улучшению метаболи-
ческих исходов (дапаглифлозин). Кроме того, была про-
демонстрирована безопасность раннего начала приема 
иНГЛТ2 в остром периоде ИМ.

Таким образом, представляется целесообразным рас-
смотреть необходимость внедрения результатов прове-
денных РКИ в клиническую практику и определить сре-
ди пациентов с острым ИМ категорию больных, которым 
назначение иНГЛТ2 принесет наибольшую пользу.

иНГЛТ2 у пациентов с острым ИМ 
и наличием показаний в соответствии 
с инструкцией по применению
Доказательства эффективности и позиция 
в клинических рекомендациях

В настоящее время показаниями к началу иНГЛТ2 слу-
жат СД 2‑го типа, СН вне зависимости от ФВ ЛЖ и ХБП. 
Кардио- и нефропротективные свойства иНГЛТ2 проде-
монстрированы в серии РКИ и их метаанализах.

Метаанализ 6  РКИ (EMPA-REG, OUTCOME, CAN-
VAS programm, DECLARE-TIMI 58, CREDENCE, VER-

TIS CV) с включением 46 969 пациентов с СД 2‑го типа 
(у  66,2 % имелось атеросклеротическое сердечно-сосу-
дистое заболевание  – АССЗ) продемонстрировал стати-
стически значимое влияние иНГЛТ2 на  сердечно-сосу-
дистые и  почечные осложнения: снижение риска разви-
тия крупных сердечно-сосудистых осложнений  – ССО 
(смерть от ССЗ, ИМ или инсульта) на 10 %, риска госпи-
тализаций по  поводу СН (ГСН)  – на  32 %, риска почеч-
ной комбинированной конечной точки (ККТ) – на 38 % 
[15]. При анализе в подгруппах влияние терапии на сни-
жение риска развития тяжелых ССО было статистически 
значимым только у пациентов с АССЗ [15].

Результаты исследований по  оценке влияния иНГЛТ2 
на клинические исходы у пациентов с СД 2‑го типа, особен-
но на  снижение риска ГСН, способствовали началу РКИ 
у пациентов с СН вне зависимости от наличия СД 2‑го типа. 
Дапаглифлозин и эмпаглифлозин в РКИ у пациентов с хро-
нической СН с  низкой ФВ ЛЖ (DAPA-HF, EMPEROR-
Reduced) и  умеренно сниженной и  сохраненной ФВ ЛЖ 
(DELIVER, EMPEROR-Preserved) с СД 2‑го типа и без та-
кового продемонстрировали достижение первичной ККТ 
(смерть от ССЗ или ГСН) [9–12]. В мета-анализе 5 РКИ 
иНГЛТ2 снижали риск ККТ, включавшей смерть от  ССЗ 
и ГСН, на 20 % [16]. Эффект наблюдался в отношении обо-
их компонентов – смерти от ССЗ (снижение относительно-
го риска – ОР на 12 %) и ГСН (снижение ОР на 26 %).

Важным компонентом терапевтического действия 
иНГЛТ2 является их  благоприятное влияние на  функ-
цию почек. В РКИ у пациентов с ХБП с и без СД 2‑го ти-
па продемонстрировано замедление прогрессирования 
ХБП и  уменьшение риска смерти от  ССЗ на  фоне тера-
пии дапаглифлозином (DAPA-CKD) или  эмпаглифлози-
ном (EMPA-KIDNEY) [17, 18]. В  метаанализе 13  РКИ 
с  включением 90 409 пациентов с  СД 2‑го типа, СН 
и ХБП терапия иНГЛТ2 снижала риск прогрессирования 
заболевания почек на 37 % и острого повреждения почек 
(ОПП) на  23 % независимо от  наличия СД, этиологии 
ХБП и функции почек [19].

На основании совокупных доказательств в российских 
и  международных клинических рекомендациях (табл. 2) 
иНГЛТ2 заняли прочную позицию с наивысшим уровнем 
доказательности при использовании с целью кардио- и не-
фропротекции у пациентов с СД 2‑го типа и АССЗ вне за-
висимости от  контроля гликемии, СН вне зависимости 
от ФВ ЛЖ, ХБП вне зависимости от этиологии и выражен-
ности поражения почек. Во всех исследуемых популяциях 
РКИ, ГСН представляет наиболее раннее предотвратимое 
событие на фоне терапии иНГЛТ2. У пациентов с установ-
ленной СН статистически значимое снижение риска не-
благоприятных исходов на фоне терапии дапаглифлозином 
или эмпаглифлозином продемонстрировано уже в первые 
12–28 дней от начала терапии [9, 11, 12, 20]. Это подчер-
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кивает критическую важность своевременного начала на-
значения иНГЛТ2 при выявлении показаний к их примене-
нию (СН, СД 2‑го типа, ХБП) (см. табл. 2) [7, 21–27].

Диагностика состояний, при которых 
показано назначение иНГЛТ2, в остром 
периоде инфаркта миокарда

Многочисленные исследования подчеркивают про-
блему поздней диагностики СН в  повседневной клини-
ческой практике [28–30]. Несмотря на амбулаторные об-
ращения с характерными симптомами СН, в 80 % случаев 

СН диагностируется на  этапе декомпенсации в  стацио-
наре [28]. Аналогично, согласно официальным статисти-
ческим данным, среди взрослой популяции остаются не-
диагностированными не  менее ⅓  случаев СД 2‑го типа 
[31, 32] и более 50 % случаев ХБП [33, 34]. Помимо про-
блемы гиподиагностики, данные клинической практики 
подчеркивают недостаточное использование иНГЛТ2 
в  рамках одобренных показаний к  применению. Часто-
та назначения препаратов данного класса в  общей ко-
горте пациентов с СД 2‑го типа в Российской Федерации 
составляет 8,7 % [35]. Доля таких назначений несколько 

СД 2‑го типа

Российские 
клинические 
рекомендации,  
2022 [24]

1. �Рекомендуется использование иНГЛТ2 или арГПП1, обладающих доказанными преимуществами в отношении 
ССЗ, у пациентов с СД 2‑го типа и АССЗ с целью снижения риска развития ССО и осложнений заболеваний почек 
(УУР А, УДД 1).

2. �Рекомендуется рассмотреть включение в состав терапии иНГТЛ2 или арГПП1 у пациентов с СД 2‑го типа с факто-
рами риска развития ССО с целью получения дополнительных преимуществ (УУР В, УДД 2).

3. �Рекомендуется использование в составе сахароснижающей терапии иНГЛТ2 у пациентов с ХСН или с высоким 
риском развития ХСН с целью снижения риска смерти и прогрессирования ХСН (УУР А, УДД 1).

4. Рекомендуется терапия иНГЛТ2 пациентам с СД 2‑го типа с целью снижения риска ГСН (УУР А, УДД 1).
5. �Рекомендуется применение иНГЛТ2 или арГПП1, обладающих доказанными преимуществами в отношении забо-

леваний почек и ССЗ, у пациентов с СД 2‑го типа и ХБП для снижения риска прогрессирования ХБП и развития 
ССО (УУР А, УДД 2).

6. �Рекомендуется применение иНГЛТ2 у пациентов с СД 2‑го типа и ХБП с рСКФ ≥30 мл / мин / 1,73 м2 для снижения 
риска прогрессирования ХБП и развития ССО (УУР А, УДД 1).

ESC, 2023 [23]

1. �иНГЛТ2 с доказанными преимуществами в отношении ССЗ (эмпаглифлозин, канаглифлозин, дапаглифлозин, сота-
глифлозин) рекомендованы пациентам с АССЗ для снижения риска развития ССО, независимо от исходного и целе-
вого уровня HbA1c и независимо от другой сопутствующей глюкозоснижающей терапии (IA).

2. �иНГЛТ2 (эмпаглифлозин, дапаглифлозин, сотаглифлозин, эртуглифлозин, канаглифлозин) рекомендованы пациен-
там с СД 2‑го типа и AССЗ или высоким риском развития ССО с целью снижения риска ГСН (IA).

3. �иНГЛТ2 (дапаглифлозин, эмпаглифлозин, сотаглифлозин) рекомендованы пациентам с СД 2‑го типа и ХСНнФВ 
для снижения риска ГСН или смерти от ССЗ (IA).

4. �Эмпаглифлозин или дапаглифлозин рекомендованы у пациентов с СД 2‑го типа и ХСН и ФВ >40 % для снижения 
риска ГСН или смерти от ССЗ (IA).

5. �иНГЛТ2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, эмпаглифлозин) рекомендованы пациентам с СД 2‑го типа и ХБП с рСКФ 
>20 мл / мин / 1,73 м2 для снижения риска развития ССЗ и почечной недостаточности (IA).

ADA, 2025 [25]

1. �Пациентам с СД 2‑го типа и АССЗ или ХБП рекомендован прием иНГЛТ2 или арГПП-1 с доказанным преимуще-
ством в отношении ССЗ для снижения СС риска и / или снижения уровня глюкозы (А).

2. �Пациентам с СД 2‑го типа и установленным АССЗ, множественными факторами риска развития АССЗ или ХБП 
рекомендуется иНГЛТ2 с целью снижения риска развития ССО и / или ГСН (А).

3. �У пациентов с СД 2‑го типа и ХСНнФВ или ХСНсФВ рекомендуется иНГЛТ2 с доказанной пользой в этой популя-
ции для уменьшения симптомов, физических ограничений и улучшения качества жизни (А).

4. �У пациентов с СД 2‑го типа и установленной ХСНнФВ или ХСНсФВ рекомендуется иНГЛТ2 (в том числе 
иНГЛТ1 / 2) с доказанной пользой в этой популяции с целью снижения риска ГСН и смерти от ССЗ (А).

5. �иНГЛТ2 рекомендуется пациентам с СД 2-го типа и ХБП с рСКФ >20 мл / мин / 1,73 м2 для снижения риска разви-
тия ССЗ и прогрессирования почечной недостаточности (А). 

ХСН

Российские 
клинические 
рекомендации,  
2024 [7]

1. �Дапаглифлозин / эмпаглифлозин рекомендуются всем пациентам с симптомной ХСНнФВ вне зависимости от наличия 
или отсутствия СД 2‑го типа и в отсутствие противопоказаний для снижения риска ГСН и смерти (УДД 1, УУР А).

2. �У пациентов с ХСНунФВ рекомендуется назначение дапаглифлозина / эмпаглифлозина с целью снижения риска 
ГСН и смерти (УДД 2, УУР А).

3. �У пациентов с ХСНcФВ рекомендуется назначение дапаглифлозина / эмпаглифлозина с целью снижения риска ГСН 
и смерти (УДД 2, УУР А).

4. �Пациентам с ХСНнФВ в сочетании с СД 2‑го типа, рекомендованы препараты дапаглифлозин и эмпаглифлозин 
для снижения риска ГСН и смерти по сердечно-сосудистой причине (УДД 1, УУР А).

5. �Пациентам с СД 2‑го типа и высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний или сердечно сосудистыми забо-
леваниями рекомендуется иНГЛТ-2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, эмпаглифлозин) для предотвращения ГСН 
(УДД 2, УУР А).

6. У пациентов с ОДСН после стабилизации гемодинамики (САД больше 100 мм рт. ст.) рекомендуется рассмотреть 
возможность начала применения эмпаглифлозина для улучшения клинических исходов (УДД 2, УУР А). 

Таблица 2 (начало). Позиция иНГЛТ2 в действующих клинических 
рекомендациях по ведению пациентов с СД 2‑го типа, ХБП и ХСН
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выше у пациентов с сопутствующей ХБП (12,3 %), АССЗ 
(12,2 %) и СН (22 %), но все равно остается неудовлетво-
рительной [35], а ее значение ниже средней частоты на-
значений по мировым данным (для ХБП – 17,1 %, ACCЗ – 
20 %, СН  – 22,5 %) [36]. У  пациентов с  СН, согласно 
данным промежуточного анализа всероссийского реги-
стрового исследования ПРИОРИТЕТ-ХСН, частота на-
значения иНГЛТ2 не превышает 35 % [1], что также ниже, 
чем в других странах (США, Швеция, Япония), где доля 
назначений иНГЛТ2 превышает 50 % [37]. Таким обра-
зом, у  пациентов, госпитализированных с  острым ИМ, 
состояния, которые позволяют начать терапию иНГЛТ2 
за  время текущей госпитализации (СД 2‑го типа, СН, 
ХБП), либо остаются недиагностированными до остро-
го коронарного события, либо такие пациенты не  полу-
чают болезнь-модифицирующую терапию иНГЛТ2, по-
зволяющую уже в ранние сроки улучшить их прогноз.

Важно, чтобы пациенту, госпитализированному по  по-
воду острого ИМ, были проведены тщательная оценка 
анамнеза и  лабораторно-инструментальные обследования 

для верификации СД 2‑го типа, ХБП, предшествующей СН 
и начала иНГЛТ2 в стационаре (рис. 1). У пациентов с соот-
ветствующим диагнозом до текущей госпитализации следу-
ет продолжить терапию иНГЛТ2. Противопоказания и  си-
туации, требующие осторожности назначения иНГЛТ2 
у пациентов с острым ИМ, представлены на рисунке 1, а дан-
ные о безопасности – в соответствующем разделе «Безопас-
ность применения иНГЛТ2 в остром периоде ИМ».

В  отсутствие анамнестических данных верификация 
и постановка de novo диагноза СД 2‑го типа, ХБП и СН 
в  острый и  подострый периоды ИМ представляются 
крайне затруднительными.

Повышение уровня глюкозы в плазме крови при нор-
мальном уровне гликированного гемоглобина, известное 
как  стрессовая гипергликемия, высоко распространено 
у пациентов с острым ИМ и прогностически неблагопри-
ятно [38]. Согласно рекомендациям, для исключения СД 
2‑го типа или нарушения толерантности к глюкозе таким 
пациентам необходимо проведение перорального глюко-
зотолерантного теста через 4–12 нед после выписки [23, 

ESC, 2023 [26]

1. �иНГЛТ2 (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) рекомендованы у пациентов с СНнФВ для снижения риска смерти 
от причин ССЗ и ГСН (IA).

2. �иНГЛТ2 (эмпаглифлозин и дапаглифлозин) рекомендованы у пациентов с СНунФВ для снижения риска смерти 
от причин ССЗ и ГСН (IA).

3. �иНГЛТ2 (эмпаглифлозин и дапаглифлозин) рекомендованы у пациентов с СНcФВ для снижения риска смерти 
от причин ССЗ и ГСН (IA).

4. �иНГЛТ2 (дапаглифлозин или эмпаглифлозин) рекомендованы у пациентов с СД 2-го типа и ХБП для снижения ри-
ска смерти от причин ССЗ и ГСН (IA).

AHA / ACC,  
2022 [27]

1. �У пациентов с симптомной ХСНнФВ рекомендовано применять иНГЛТ2 для снижения ГСН и СС смертности, не-
зависимо от наличия СД 2‑го типа (1A).

2. �У пациентов с ХСНунФВ прием иНГЛТ2 может быть полезным для снижения ГСН и смертности от ССЗ (2a)*.
3. У пациентов с ХСНсФВ прием иНГЛТ2 может быть полезным для снижения ГСН и смертности от ССЗ (2a)*.

ХБП

Российские 
клинические 
рекомендации,  
2024 [22]

1. �В дополнение к терапии ингибиторами АПФ или БРА, для снижения риска прогрессирования ХБП, развития ОПП, 
смертности от ССЗ и госпитализации у пациентов с ХБП недиабетической этиологии с рСКФ ≥20 мл / мин / 1,73 м2 
рекомендовано применение иНГЛТ2 с доказанной эффективностью в этой популяции (УДД 1, УУР А)**.

2. �Для снижения риска прогрессирования ХБП и ССО у пациентов с ХБП и СД 2‑го типа рекомендовано включение 
в терапию, направленную на контроль гликемии, иНГЛТ2 или арГПП1 (УДД 1, УУР А)

KDIGO,  
2024 [21]

Рекомендовано применение иНГЛТ2:
1. У пациентов с СД 2‑го типа, ХБП и рСКФ≥20 мл / мин / 1,73 м2 (1A).
2. У пациентов с ХБП при рСКФ≥20 мл / мин / 1,73 м2 и отношением А / Кр мочи ≥200 мг / г (>20 мг / ммоль).
3. У пациентов с ХСН вне зависимости от альбуминурии (1А).
4. �Можно использовать иНГЛТ2 у пациентов с рСКФ от 20 до 45 мл / мин / 1,73 м2 и отношением А / Кр мочи 

<200 мг / г (<20 мг / ммоль) (IIB).
иНГЛТ2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2‑го типа; СД – сахарный диабет; ХБП – хроническая болезнь почек; ХСН – 
хроническая сердечная недостаточность; арГПП1 – агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1; ССЗ – сердечно-сосудистые 
заболевания; АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; ГСН – госпитализация по причине сердечной недостаточ-
ности; HbA1c – гликированный гемоглобин; ФВ – фракция выброса; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; ССО – сер-
дечно-сосудистые осложнения; ХСНнФВ – хроническая сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса; ХСНсФВ – хроническая 
сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; ХСНунФВ – хроническая сердечная недостаточность с умеренно снижен-
ной фракцией выброса; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; ОПП – острое по-
вреждение почек; А / Кр – альбумин-креатининовое отношение. УДД – уровень достоверности доказательств, УУР – уровень убедитель-
ности рекомендаций.
  * �Рекомендации основаны только на данных исследования EMPEROR-PRESERVED; результаты исследования DELIVER на момент вы-

хода рекомендаций AHA / ACC не были опубликованы.
** �К иНГЛТ2 с доказанной в результате крупных РКИ эффективностью для недиабетической ХБП в настоящее время относятся дапа-

глифлозин и эмпаглифлозин.

Таблица 2 (окончание). Позиция иНГЛТ2 в действующих клинических  
рекомендациях по ведению пациентов с СД 2‑го типа, ХБП и ХСН
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24], что не позволяет принять решение по диагнозу и так-
тике лечения еще в стационаре.

Обладая прогностическим значением [39], маркеры 
ХБП характеризуются пиковым повышением при остром 
ИМ, что в  большей степени отражает острый ответ 
на  острое повреждение миокарда, окислительный, про-
воспалительный и гемодинамический стресс, в то время 
как  диагноз ХБП требует двукратной оценки и  стойко-
сти лабораторных изменений в течение не менее 90 дней.

В противоположность ХБП, для диагностики хрони-
ческой СН отсутствуют временны́е границы длитель-

ности проявлений, что  приводит к  различиям в  подхо-
дах к  формулировке диагноза у  пациентов с  ИМ. Если 
провести аналогию с  поражением почек, когда острое 
повышение концентрации креатинина в  крови и  оли-
гурию у пациента с уролитиазом априори невозможно 
расценивать как ХБП, при ИМ острая одышка и сниже-
ние ФВ ЛЖ также не  могут рассматриваться в  рамках 
СН и не могут быть основанием для начала терапии СН. 
Действительно, согласно универсальному определе-
нию, у пациентов с ИМ могут наблюдаться или бессим-
птомная дисфункция сердца (предстадия СН), или  яв-
ные симптомы и / или признаки СН, изменения миокар-
да и застой при визуализации. Во втором случае, однако, 
следует диагностировать «ИМ, осложненный СН», по-
скольку это отдельная специфическая ситуация, требу-
ющая специфического лечения, и  острая дисфункция 
в  дальнейшем может не  прогрессировать до  хрониче-
ской СН [40].

Классические критерии диагностики СН в  ситуа-
ции острого ИМ неспецифичны. Одышка как  наибо-
лее распространенный симптом СН может быть ати-
пичным проявлением ИМ, что  особенно характерно 
для  лиц пожилого возраста, женщин, при  сопутствую-
щем СД 2‑го типа [41]. У отдельных пациентов может 
наблюдаться транзиторное снижение ФВ ЛЖ ≤40 % 
ввиду оглушения или  гибернации миокарда с  последу-
ющим восстановлением до  нормы в  течение несколь-
ких дней  – недель после реваскуляризации [42]. Уро-
вень N-концевого предшественника мозгового на-
трийуретического пептида (NT-proBNP) повышается 
в большинстве случаев острого ИМ, напрямую корре-
лирует с размером зоны инфаркта и снижается со вре-
менем [43], что не  позволяет использовать данный 
маркер для  верификации СН во  время госпитализа-
ции с  острым ИМ. При  анализе в  подгруппах иссле-
дования PARADISE-MI (Prospective ARNI vs ACE In-
hibitor Trial to Determine Superiority in Reducing Heart 
Failure Events After Myocardial Infarction) у  пациен-
тов с  острым ИМ и  ФВ ЛЖ ≤40 % или  застоем в  лег-
ких без  анамнеза предшествующей СН уровень NT-
proBNP был максимальным в  день рандомизации 
(до 7‑х суток после диагноза ИМ, в среднем на 4‑е сут-
ки) и снижался приблизительно на 11 % в сутки до 5‑го 
дня в  отсутствие последующих статистически значи-
мых различий между временем измерения [44].

Таким образом, целесообразно рассмотреть внесе-
ние показания в клинические рекомендации: у пациентов 
с острым ИМ при наличии ранее установленного диагно-
за или соответствующих критериев СН и / или  СД 2‑го 
типа и / или ХБП следует продолжить или начать терапию 
иНГЛТ2 в  максимально ранние сроки после стабилиза-
ции состояния (УУР A, УДД 1).

СД 2‑го типа – сахарный диабет; ХСН – хроническая сердечная 
недостаточность; ХБП – хроническая болезнь почек; иНГЛТ2 – 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2‑го типа; 
САД – систолическое артериальное давление; рСКФ – расчет-
ная скорость клубочковой фильтрации; ЖКТ  – желудочно-ки-
шечный тракт; ИМ – инфаркт миокарда; РКИ – рандомизиро-
ванное клиническое исследование.

Ранее диагностированные СД2 и/или ХСН и/или ХБП

Диагноз СД2 и/или ХСН и/или ХБП 
может быть верифицирован после тщательной 
оценки анамнеза и данных предшествующего 

обследования до текущей госпитализации

Острый инфаркт миокарда

Предшествующая терапия иНГЛТ2

Продолжить 
при отсутствии 

противопоказаний

Инициировать
иНГЛТ2 

при отсутствии 
противопоказаний

Да Нет

Да Нет

Да Нет

Инициировать
иНГЛТ2 

при отсутствии 
противопоказаний

Индивидуальное 
решение с учетом 

прогнозируемого риска 
госпитализации с СН*

Инициацию иНГЛТ2 следует рассматривать при наличии следующих критериев:**
• САД >90 мм рт. ст.
• Отсутствие кардиогенного шока, нарушений ритма сердца или других гемодинамиче-

ски значимых событий в течение предшествующих 24 ч
• Отсутствие внутривенной терапии инотропамив течение предшествующих 24 ч

Противопоказания к назначению иНГЛТ2:
• Беременность или грудное вскармливание
• Сахарный диабет 1-го типа
• рСКФ <25 мл/мин/1,73 м2(для начала терапии дапаглифлозином)
• Терапия диализом
• Кетоацидоз
• Печеночная недостаточность тяжелой степени (для эмпаглифлозина)
• Наследственная непереносимость лактозы, дефицит лактазы 

или синдром глюкозо-галактозной мальабсорбции
• Гиперчувствительность к препарату
Ситуации, требующие осторожности при назначении иНГЛТ2:
• Инфекции мочевыделительной системы
• Повышенное значение гематокрита
• Тяжелая/симптомная гипотония и/или САД <100 мм рт. ст. (95 для эмпаглифлозина)
• Возраст старше 75 лет
• СД 2-го типа с анамнезом или факторами риска кетоацидоза(операции на 

поджелудочной железе, снижение дозы инсулина, снижение калорийности пищи, 
инфекции, заболевания, операции, злоупотребление алкоголем)

• Анамнез ампутаций или трофические язвы
• Гиповолемия или риск гиповолемии (применение гипотензивных препаратов 

со случаями артериальной гипотензии в анамнезе)
• Заболевания ЖКТ, приводящие к потере жидкости
• Применение в комбинации с производными сульфонилмочевины или инсулином

* – предпочтительна оценка факторов риска СН перед выпиской, т.к. в острую фазу ИМ 
и до реваскуляризации многие проявления могут быть связаны с системным ответом на 
острое повреждение миокарда. Учитывая, что вклад отдельных состояний в риск развития 
СН не изучался в исследовании EMPACT-MI, целесообразно учитывать совокупность 
факторов риска и их стойкость к моменту выписки;
** – в соответствии с критериями включения/исключения в РКИ пациентов с острым ИМ.

Рисунок  1. Алгоритм назначения  
иНГЛТ2 у пациентов с острым ИМ
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Начало терапии иНГЛТ2 при остром 
инфаркте миокарда в отсутствие 
сопутствующих СД 2‑го типа, ХСН и ХБП
Результаты и выводы исследований 
DAPA-MI и EMPACT-MI

В  РКИ DAPA-MI, основанном на  двух регистрах па-
циентов с  ИМ в  Швеции (SWEDEHEART) и  Велико-
британии (MINAP), включались пациенты с острым ИМ 
без  СД 2‑го типа и  предшествующей СН. Дапаглифло-
зин в дозе 10 мг / сут обладал большим клиническим пре-
имуществом по  сравнению с  плацебо в  отношении вли-
яния на  комбинированную иерархическую конечную 
точку (см. табл. 1) [14]. Главным образом различия бы-
ли обусловлены улучшением на  фоне терапии «кардио-
метаболических» исходов, таких как снижение массы те-
ла и  развитие СД 2‑го типа. Исследование не  обладало 
достаточной мощностью для  того, чтобы оценить влия-
ние дапаглифлозина на жесткую конечную точку (время 
до первого события смерти от ССЗ или ГСН), поскольку 
частота событий в течение относительно небольшого пе-
риода наблюдения в исследовании (медиана 11,6 мес) бы-
ла низкой – 2,5 % в группе дапаглифлозина и 2,6 % в груп-
пе плацебо [14].

Исследование EMPACT-MI представляло собой праг-
матичное многонациональное РКИ, в которое включа-
лись пациенты с ИМ без предшествующей СН с и без СД 
2-го типа (см.табл. 1). Кроме того, необходимым усло-
вием являлось наличие дополнительных факторов риска 
развития СН и смерти (см. табл. 1) [13]. Эмпаглифлозин 
в дозе 10 мг / сут по сравнению с плацебо не снижал риск 
развития первичной конечной точки (ОР 0,9; 95 % дове-
рительный интервал – ДИ 0,76–1,06; р=0,21).

Таким образом, в обоих исследованиях не удалось про-
демонстрировать существенных преимуществ добавле-
ния иНГЛТ2 к стандартной терапии острого ИМ.

При этом важно, что при дополнительном анализе ре-
зультатов исследования EMPACT-MI с оценкой влияния 
на  компоненты первичной конечной точки были проде-
монстрированы преимущества препарата в  снижении 
риска ГСН (ОР 0,77; 95 % ДИ 0,6–0,98; р=0,03), стати-
стически значимых различий по  частоте смерти не  полу-
чено. Было также показано снижение общего числа ГСН 
на  33 % (ОР 0,67; 95 % ДИ 0,51–0,89). Дальнейший ана-
лиз результатов показал снижение риска других событий, 
связанных с СН: общего числа ГСН и смерти, связанной 
с СН, на 31 % (ОР 0,69; 95 % ДИ 0,51–0,93; р=0,015) и об-
щего количества нежелательных явлений СН на 37 % (ОР 
0,63; 95 % ДИ 0,5–0,79; р<0,001) [13, 45].

Наряду с  исследованиями DAPA-MI и  EMPACT-MI 
в  серии других недавно выполненных РКИ у  пациентов 
с  острым ИМ также не  удалось достичь достоверного 
снижения первичной конечной точки [46–48].

Негативные результаты проведенных исследований 
в  первую очередь могут быть связаны с  существенным 
улучшением прогноза у  больных, перенесших острый 
ИМ в  целом, и  таким образом, низким числом событий 
в исследованиях. За последние 20–30 лет смертность па-
циентов в  течение первого года после ИМ снизилась 
с 20 до 5–8 % [49–51]. Такой результат является следстви-
ем оптимальной маршрутизации пациентов, коронарной 
реваскуляризации, современной комбинированной анти-
тромбоцитарной и  гиполипидемической терапии. Кро-
ме того, на  фоне многокомпонентной терапии ингиби-
торами ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), бета-адреноблокаторами и  антагонистами ми-
нералокортикоидных рецепторов (АМКР) существен-
но снизилась частота ГСН после ИМ. При таком низком 
уровне смертности пациентов демонстрация преиму-
ществ терапии в РКИ на выживаемость потребует суще-
ственного увеличения размера выборки или  периода на-
блюдения в исследовании, что трудно реализуемо.

Согласованная позиция по инициации терапии 
иНГЛТ2 при остром ИМ в отсутствие 
сопутствующих СД 2‑го типа, ХСН и ХБП

В  отличие от  ситуации с  имеющимися показаниями 
к  назначению иНГЛТ2 на  момент развития ИМ, такти-
ка начала терапии иНГЛТ2 в остром периоде ИМ в отсут-
ствие диагностированных ранее СД 2‑го типа, ХСН и ХБП 
является менее очевидной. Тем не  менее необходимость 
решения данного вопроса продиктована высоким риском 
развития хронической СН в  отдаленном периоде после 
ИМ. По современным данным, у пациентов, перенесших 
ИМ, частота вновь диагностированной СН или ГСН крат-
но превышает частоту повторного ИМ или смерти от ССЗ 
или  любой причины. В  крупном американском исследо-
вании с участием 2 179 пациентов с острым ИМ без пред-
шествующего анамнеза СН и с ФВ ЛЖ ≥50 % при выписке 
в течение года наблюдения повторный ИМ зарегистриро-
ван у 3,5 %, в то время как СН развилась у 11,8 % – с сопо-
ставимой частотой между подгруппами ИМ с  подъемом 
сегмента ST и без  такового [52]. При  этом развитие СН 
у таких пациентов ассоциировано с существенным (до дву-
кратного) снижением выживаемости [52].

Важно, что  частота развития СН у  пациентов, пере-
несших ИМ, увеличивается в  отдаленном периоде ИМ. 
По  данным национального исследования в  Англии, СН 
у  таких пациентов встречалась в  29,6 % случаев [53]. 
В  Норвежском исследовании 12,6 % выписанных после 
ИМ без СН были госпитализированы или умерли в тече-
ние последующих 3 лет по причине СН [54].

Это значительно отличается от результатов более ран-
них исследований до  активного применения современ-
ных, в  том числе инвазивных методов лечения ИМ. Так, 
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в когортном Канадском исследовании 1994–2000 гг. СН 
развивалась в 71 % случаев в течение 5 лет после ИМ [55]. 
В  Австралийском исследовании было показано, что  ча-
стота развития СН в  течение года после ИМ в  период 
с 1996 по 2007 г. снизилась с 28,1 до 16,5 % [56]. Кроме 
того, по  данным последних крупных российских иссле-
дований, ИМ служит причиной развития СН у  каждого 
шестого – седьмого пациента с ХСН [1, 57]. Отдельного 
внимания заслуживает наметившийся тренд к росту рас-
пространенности фенотипа СН с  сохраненной ФВ ЛЖ 
у  пациентов после ИМ [58]. Таким образом, очевидно, 
что  оптимизация терапии при  остром ИМ, нацеленная 
на предотвращение развития СН как со сниженной, так 
и сохраненной ФВ ЛЖ, является обоснованной.

Влияние иНГЛТ2 на  снижение частоты ГСН проде-
монстрировано в  РКИ и  наблюдательных исследовани-
ях разных когорт и их  метаанализах. Анализ националь-
ного регистра SWEDEHEART, включивший пациентов 
с СД 2‑го типа, госпитализированных с острым коронар-
ным синдромом, показал, что  применение иНГЛТ2 сни-
жало на  22 % риск первой ГСН [59]. В  мета-анализе ис-
следований, выполненных в  условиях клинической прак-
тики у  4,8 млн пациентов из  17 стран, снижение риска 
ГСН составило 35 % (95 % ДИ 28–41). По данным мета-
анализа [15] РКИ, снижение риска первой ГСН на фоне 
терапии иНГЛТ2 для разных когорт (АССЗ, СД 2‑го ти-
па, ХСН, ХБП) в среднем составляло 29 % (95 % ДИ 25–
33), общего количества ГСН – на 30 % (95 % ДИ 25–34) 
в полном отсутствии гетерогенности (значение статисти-
ки I2 Хиггинса равно 0) [60]. В метаанализе 5 РКИ с на-
чалом терапии иНГЛТ2 в  острый период ИМ влияние 
на общее число ГСН было сопоставимым (ОР 0,74; 95 % 
ДИ 0,62–0,90) [61], хотя в  последнем случае главным 
образом оно определялось результатами исследования 
EMPACT-MI. Оценка достоверности доказательств вли-
яния иНГЛТ2 на  снижение относительного риска ГСН 
по критериям GRADE [62] с учетом низкого риска систе-
матических ошибок, согласованности значения и направ-
ления эффекта между различными исследованиями и ана-
лизом в их подгруппах, а также точности данного эффек-
та с  учетом узости 95 % ДИ, свидетельствует в  пользу 
высокой силы доказательств. Следовательно, по совокуп-
ности данных можно констатировать универсальный эф-
фект терапии иНГЛТ2 для профилактики СН и экстрапо-
лировать его на подгруппу пациентов с острым ИМ.

Согласно результатам исследования EMPACT-MI [13] 
и данным клинической практики [63], показатель, отража-
ющий общую клиническую пользу и указывающий число 
пациентов с ИМ, которых необходимо пролечить для пре-
дотвращения одной ГСН (NNT  – number needed to 
treat) в течение 1,5 года, составляет в среднем 90, что ни-
же 5‑летнего показателя в  исследованиях статинов в  об-

ласти первичной профилактики [64], однако существен-
но выше традиционных исследований при  хронической 
СН [65]. Это связано с низкой абсолютной частотой ГСН 
в  современной популяции пациентов с  ИМ по  сравне-
нию с пациентами с хронической СН. Тем не менее инди-
видуальная польза от терапии иНГЛТ2 может быть высо-
кой у конкретного пациента с высоким риском развития 
СН, что  требует фенотипирования пациентов по  риску 
развития СН. Поскольку точные инструменты и  шкалы 
оценки риска развития СН после ИМ еще не  определе-
ны, в  клинической практике решение о  раннем назначе-
нии иНГЛТ2 следует принимать на индивидуальной осно-
ве с учетом совокупности и стойкости к моменту выписки 
факторов риска развития СН в  постинфарктном перио-
де. Для этих целей можно руководствоваться критериями 
включения в исследовании EMPACT-MI (см. табл. 1).

Таким образом, целесообразно рассмотреть внесение 
показания в  клинические рекомендации: у  пациентов 
с острым ИМ с учетом индивидуальных факторов риска 
развития СН• можно рассмотреть начало назначения 
иНГЛТ2 перед выпиской с целью снижения риска госпи-
тализации по причине СН••. (Уровень доказательности 
IIb, УУР С, УДД2) (Не  утверждено действующими кли-
ническими рекомендациями, показание отсутствует в ин-
струкциях к иНГЛТ2!).

Факторы риска развития СН 
в постинфарктном периоде

Широкий спектр клинических, лабораторных, эхо-
кардиографических и  других параметров ассоциирован 
с  риском развития СН после ИМ [66]. Наличие сопут-
ствующих заболеваний, таких как  СД, хроническая об-
структивная болезнь легких, артериальная гипертензия, 
ХБП, гиперурикемия, многососудистое атеросклеро-
тическое поражение коронарного русла и  перифериче-
ских артерий, может ускорить развитие и  прогрессиро-
вание СН [10–12]. Существенный вклад вносят предше-
ствующие структурные и функциональные, в том числе 
субклинические, изменения миокарда, воспаление, мета-
болические нарушения и  дисфункция эндотелия, а  так-
же непосредственное повреждение и некроз тканей мио-
карда во время индексного ИМ [67].

   • – �Предпочтительна оценка факторов риска развития СН перед выпиской, так 
как в острую фазу ИМ и до реваскуляризации многие проявления могут быть 
связаны с системным ответом на острое повреждение миокарда. Учитывая, 
что вклад отдельных состояний в риск развития СН не изучался в исследова-
нии EMPACT-MI, целесообразно учитывать совокупность факторов риска 
и их стойкость к моменту выписки.

• • – �К иНГЛТ-2, продемонстрировавшим в результате крупных РКИ эффектив-
ность в снижении риска ГСН у пациентов с острым ИМ, в настоящее время 
относится эмпаглифлозин. В РКИ DAPA-MI не доказано влияние дапаглиф-
лозина на риск ГСН, продемонстрировано положительное действие на сни-
жение массы тела, развитие СД 2‑го типа. С учетом наличия в РКИ EMPACT- 
MI пациентов с СД 2‑го типа и ХБП, при их наличии использовать иНГЛТ2 
с доказанными преимуществами.
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Систолическая дисфункция ЛЖ

Снижение ФВ ЛЖ у  пациентов с  ИМ ассоциировано 
с  ухудшением прогноза [2]. В  наблюдательных исследова-
ниях ФВ ЛЖ <50 % наблюдалась у  25–29 % больных ИМ 
[68], а у 4–11 % пациентов была 30 % и ниже. В большинстве 
случаев причиной такого резкого падения ФВ ЛЖ служат 
оглушение и  гибернация миокарда, которые разрешают-
ся в течение нескольких дней после реваскуляризации ми-
окарда. Поэтому у большего числа больных систолическая 
функция существенно возрастает. Как правило, это проис-
ходит к 14–30‑му дню после острого ИМ [69], и дальней-
ший прирост ФВ ЛЖ не  столь значимый. Так, J.  Sjöblom 
и соавт. [70] наблюдали 100 пациентов с острым ИМ с ФВ 
ЛЖ менее 40 % (средняя ФВ ЛЖ 31±5,8 %, терапия бета-
адреноблокаторами около 97 %, ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента  – АПФ  – 97 %). Эхокарди-
ографию проводили через 5 дней, 1 и 3 мес. Через 5 дней 
средний прирост ФВ ЛЖ составил 1,3 % (32±7 %), через 
1 мес – 7 % (38±11 %). Прирост ФВ ЛЖ между 1‑м и 3‑м ме-
сяцами после ИМ составил всего 2 % [70]. G. Pаrodi и соавт. 
[71] оценили ФВ ЛЖ у  228  пациентов, перенесших чре-
скожное коронарное вмешательство после ИМ, с ФВ ЛЖ 
<50 %, через 1  и 6 мес. Статистически значимый прирост 
ФВ ЛЖ (более 10 %, или выше 50) отмечен у 58 % пациен-
тов через 6 мес, при этом у 45 % – через 1 мес и у 14 % – через 
6  мес [71]. Предикторами восстановления ФВ ЛЖ были 
степень повышения уровня тропонина, длительность пери-
ода от начала симптомов до реперфузии, выраженность на-
рушения локальной сократимости ЛЖ и женский пол.

Важно отметить, что  несмотря на  прирост ФВ ЛЖ, 
не у  всех пациентов со  снижением систолической функ-
ции ЛЖ после ИМ восстанавливается ФВ до уровня 50 % 
и  выше, даже среди молодых пациентов. В  крупном на-
блюдательном исследовании по  оценке восстановления 
систолической функции ЛЖ у  1724  пациентов моложе 
50 лет с острым ИМ (средний возраст 44 года, 503 паци-
ента с  ФВ ЛЖ <50 %, терапия бета-адреноблокаторами 
у 95 %, ингибиторами АПФ – у 74 %) только в 42 % случаев 
ФВ ЛЖ восстанавливается до 50 % через 6 мес [68].

В  клинической практике важно стремиться к  выявле-
нию устойчивой систолической дисфункции ЛЖ у  паци-
ентов с острым ИМ, оптимально путем повторной оцен-
ки ФВ ЛЖ через 1 мес поcле события. В период пребыва-
ния пациентов в  стационаре с  ИМ оценка предикторов 
невосстановления ФВ ЛЖ при  выписке, среди которых 
многососудистое поражение, отсроченная реваскуляриза-
ция, большая зона рубца и коморбидность, может помочь 
в выявлении группы риска дальнейшего развития СН.

Симптомы и признаки застоя
Выраженность симптомов застоя при  остром ИМ ас-

социирована с  неблагоприятным прогнозом [2, 72]. Это 

было показано как в исследованиях с иНГЛТ2, так и в бо-
лее ранних исследованиях с  АМКР (EPHESUS), бета-
адреноблокаторами (CAPRICORN), ингибиторами РА-
АС (VALIANT) [73–75]. Симптомы застоя могут иметь 
даже большее значение, чем  степень снижения ФВ ЛЖ. 
В  исследовании PARADISE-MI по  оценке эффективно-
сти терапии сакубитрилом / валсартаном при остром ИМ 
у  пациентов с  ФВ ЛЖ ≤40 % наличие симптомов и  при-
знаков застоя увеличивало риск неблагоприятных ис-
ходов в  2  раза [48]. Анализ в  подгруппах исследования 
EMPACT-MI также продемонстрировал ассоциации за-
стоя с увеличением риска смерти или ГСН на 52 %, первой 
ГСН на 94 % и общего числа ГСН более чем в 2 раза [72].

Натрийуретические пептиды
Исходные уровни NT-proBNP (вне зависимости 

от  времени оценки) и их  динамика обладают незави-
симым (от  клинических характеристик пациента, ФВ 
ЛЖ и  уровня тропонина) прогностическим значени-
ем, что позволяет использовать этот маркер в повседнев-
ной клинической практике для стратификации пациентов 
по риску смерти, ГСН и повторных ишемических ослож-
нений [43, 44]. При этом с учетом вклада острой ишемии 
миокарда и  острых изменений гемодинамики и  дальней-
шего снижения NT-proBNP с  целью принятия решения 
о назначении иНГТ2 для профилактики хронической СН 
в  долгосрочной перспективе представляется более кор-
ректным использовать уровень данного маркера непо-
средственно перед выпиской. Пороговые значения точ-
но не  определены, однако ассоциации между уровнем 
NT-proBNP и  частотой развития большинства неблаго-
приятных исходов имеют линейный характер  – чем  вы-
ше уровень биомаркера, тем выше риск. Так, по данным 
исследования PARADISE-MI, смертность от любой при-
чины у пациентов с уровнем NT-proBNP ≤897 нг / л была 
в 2 раза ниже, чем у пациентов с уровнем в диапазоне 897–
1757 нг / л (1,1 против 2,3 на 100 пациенто-лет) и почти 
в 5 раз ниже, чем у пациентов с уровнем 3 462 нг / л и вы-
ше (5,2  на 100 пациенто-лет) [44].

Безопасность применения иНГЛТ2 
в остром периоде ИМ

Потенциальным барьером для  широкого использова-
ния иНГЛТ2 в  повседневной клинической практике яв-
ляются опасения (как  правило, мнимые) в  отношении 
их безопасности, особенно у госпитализированных паци-
ентов с острым событием. Тем не менее аналогично РКИ, 
включавшим пациентов в стабильном состоянии, терапия 
иНГЛТ2 хорошо переносилась и  была безопасна в  РКИ 
у  госпитализированных пациентов с  COVID-19 [76], 
с острой декомпенсацией хронической СН [77], в когор-
те пациентов в критическом состоянии с острой органной 
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дисфункцией, пребывающих в  отделении интенсивной 
терапии [78]. Высокий профиль безопасности иНГЛТ2 
был также подтвержден в  исследованиях с  ранним нача-
лом приема иНГЛТ2 у  пациентов с  ИМ. В  метаанали-
зе, включившем 11 253 пациентов с острым ИМ из 6 РКИ, 
в том числе DAPA-MI и EMPACT-MI (c медианой време-
ни начала терапии иНГЛТ2 на 3‑и сутки после ИМ в боль-
шинстве из  исследований), иНГЛТ2 были сопостави-
мы с  плацебо по  частоте развития тяжелых осложнений, 
ухудшения функции почек, гиповолемии, инфекции моче-
выводящих путей, инфекций половых органов, кетоацидо-
за и гипогликемии [61]. При этом в анализе в подгруппах 
исследования EMMY не получено различий по безопасно-
сти между тремя подгруппами пациентов с разным време-
нем начала приема эмпаглифлозина (<24 ч, 24–48 ч и 48–
72 ч после чрескожного коронарного вмешательства) 
[79]. Отдельный вопрос безопасности иНГЛТ2 у  паци-
ентов с  острым ИМ связан с  выполнением коронарогра-
фии, что  может привести к  контраст-индуцированному 
ОПП. Тем не  менее несколько наблюдательных исследо-
ваний не подтверждают этих опасений или, напротив, ука-
зывают на  потенциально нефропротективные свойства 
иНГЛТ2 в данном контексте. Метаанализ 4 наблюдатель-
ных исследований, включивший 2 572  пациентов с  СД, 
продемонстрировал снижение риска контраст-индуциро-
ванного ОПП на фоне терапии иНГЛТ2 на 63 % [80].

В  соответствии с  критериями РКИ у  пациентов 
с острым ИМ не следует начинать терапию иНГЛТ2 при ги-
потонии, нестабильной гемодинамике, кардиогенном шо-
ке или  инотропной терапии в  течение предшествующих 
24 ч (см. рис. 1). В ряде исследований (EMMY, DAPA-MI, 
EMPRESS-MI) также исключались пациенты, получавшие 
вазоактивную терапию, в  том числе нитраты. Однако по-
скольку в исследовании EMPACT-MI это было критерием 
включения, представляется, что данная терапия не повлия-
ет на безопасность раннего начала приема иНГЛТ2.

Важно соблюдать осторожность в  отдельных ситуаци-
ях. Ретроспективные данные указывают на повышение ОР 
развития кетоацидоза на фоне терапии иНГЛТ2 у пациен-
тов с  СД 2‑го типа по  сравнению с  другой сахароснижа-
ющей терапией. Однако и у госпитализированных по экс-
тренным показаниям, и у  амбулаторных пациентов аб-
солютный риск развития кетоацидоза невелик (до  0,5 % 

в  исследованиях клинической практики) [81, 82]. Важ-
но обучение пациентов групп риска (с  низким резервом 
функции бета-клеток поджелудочной железы) необходи-
мости временной приостановки приема иНГЛТ2 и своев-
ременного обращения за медицинской помощью при раз-
витии острого заболевания с невозможностью адекватно-
го приема пищи и жидкости или при появлении признаков 
возможного кетоацидоза (желудочно-кишечные симпто-
мы, анорексия, боль в животе, избыточная жажда, затруд-
ненное дыхание, дезориентация, слабость, сонливость).

Заключение
У пациентов, перенесших инфаркт миокарда, риск раз-

вития сердечной недостаточности или  госпитализации 
по  причине сердечной недостаточности в  несколько раз 
выше, чем  риск смерти или  повторных атеросклероти-
ческих осложнений. При  наличии убедительных анамне-
стических критериев диагноза или ранее установленных 
сахарном диабете 2‑го типа и / или  хронической болез-
ни почек и / или  сердечной недостаточности продолже-
ние либо своевременное начало приема ингибиторов 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2‑го типа во  вре-
мя госпитализации по  поводу индексного инфаркт мио-
карда рекомендованы для  улучшения сердечно-сосуди-
стых и почечных исходов. На основании результатов ран-
домизированных клинических исследований у пациентов 
с острым инфарктом миокарда с учетом индивидуальных 
факторов риска развития сердечной недостаточности 
можно рассмотреть начало приема ингибиторов натрий-
глюкозного ко-транспортера 2‑го типа перед выпиской 
с целью снижения риска госпитализации по причине сер-
дечной недостаточности. Высокий профиль безопасно-
сти ингибиторов натрий-глюкозного ко-транспортера 
2‑го типа подтвержден в ряде рандомизированных клини-
ческих исследований, в том числе в исследованиях с ран-
ним началом приема препаратов этой группы у  пациен-
тов в острый период инфаркта миокарда.

Финансирование отсутствует.
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