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Особливості ведення пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю та цукровим діабетом 2-го типу

Розвиток серцевої недостатності (СН) при цукровому діабеті (ЦД) суттєво перевищує ризик 
виникнення інших кардіоваскулярних подій. При цьому СН є найбільш актуальним ускладненням ЦД, 
випереджаючи усі інші причини госпіталізації пацієнтів. Нові підходи щодо лікування СН та вибору 
цукрознижувальної терапії було розглянуто під час науково-практичного семінару в форматі 
відеоконференції, що відбувся 17 березня 2021 року в межах проєкту «Сучасна та майбутня 
перспектива лікування серцевої недостатності».

Серцева недостатність та цукровий діабет – ​
драматичне поєднання

Керівник відділу серцевої недостатності 
ННЦ «Інститут кардіології імені академіка 
М.Д. Стражеска» НАМН України (м. Київ), 
д. мед. н., професор Леонід Георгійович 
Воронков зазначив, що ЦД 2-го типу ста-
новить 90‑95% усіх випадків ЦД та вини-
кає через неадекватне вироблення інсу
ліну і  відсутність належної відповіді 
на нього. Його наслідками є мікросудинні 
(ниркова недостатність, мікроангіопатія 
сітківки, діабетична стопа) та  макро

судинні ураження (атеросклероз) – ​ішемічна хвороба серця, 
інфаркт міокарда (ІМ), інсульт, СН.

Близько двох третин смертей при ЦД пов’язані з серцево-
судинними захворюваннями (ССЗ). Разом з ІМ, стенокардією, гі-
пертрофією лівого шлуночка (ЛШ) та вадою серця ЦД належить 
до основних популяційних факторів ризику розвитку СН, зокрема, 
суттєво збільшує імовірність її виникнення у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією (Julius et al., 2004). Отже, існує клінічний зв’язок між 
розвитком ЦД 2-го типу та СН, механізм якого може бути як опосе-
редкований атеросклерозом, так і таким, що не залежить від нього.

Розвиток СН – ​найчастіше, порівняно з іншими, серцево-судинне 
(СС) ускладнення у пацієнтів із ЦД та нирковою дисфункцією 
(Jhund et al., 2015). Вочевидь, ЦД є потужним чинником виникнення 
СН. Щодо вже діагностованої хронічної СН (ХСН) із супутнім ЦД 
2-го типу, за даними багатоцентрових досліджень, частка осіб із ЦД 
серед хворих на ХСН становить 20-35% (Bartnik et al., 2003).

ЦД спричиняє розвиток ХСН і обтяжує її прогноз. Існують 
специфічні патофізіологічні механізми, які:

•	 власне притаманні ЦД – гіперглікемія, висока концентрація 
жирних кислот у плазмі, мікроваскулярне запалення / ішемія, 
діабетична нейропатія;

•	 власне притаманні СН – ішемія, рубцевий кардіосклероз, гі-
пертрофія міокарда, систолічна дисфункція лівого шлуночка (ЛШ);

•	 спільні для СН та ЦД – макроангіопатія, інсулінорезистент-
ність, системне запалення, оксидативний стрес, ендотеліальна 
дисфункція, активація РААС, САС, дисфункція мітохондрій, ре-
активний фіброз, апоптоз кардіоміоцитів, периферична міопатія, 
діастолічна дисфункція ЛШ, нефропатія.

Таким чином, СН та ЦД 2-го типу характеризуються подібніс
тю та взаємопотенціюванням багатьох патогенетичних механіз-
мів. Розвиток СН є найчастішим із СС-ускладнень, притаманних 
ЦД 2-го типу, особливо у разі ниркової дисфункції. У пацієнтів 
із діагностованою СН наявність ЦД є потужним предиктором 
ризику смерті та госпіталізації з приводу декомпенсації.

Зміна погляду на вибір цукрознижувальної терапії:  
що стало передумовою?

Керівниця відділу діабетології ДУ «Інститут 
ендокринології та  обміну речовин імені 
В.П. Комісаренка» НАМН України 
(м. Київ), д. мед. н. Любов Костянтинівна 
Соколова зауважила, що до 2018 р. збері-
гався переважно глюкоцентричний підхід 
до  ведення пацієнтів із  ЦД 2-го типу. 
Тобто метою лікування глікемії було до-
сягнення рівня глікованого гемоглобіну 
(HbA

1С
) <7%. У дослідженні AСCORD 

(2008) хворих прагнули дуже швидко 
та агресивно компенсувати, оскільки вважалося, що чим ниж-
чий HbA

1С
, тим менша ймовірність прогресування серцевої 

патології. Однак такий підхід не виправдав сподівань.
Сьогодні препарати сульфонілсечовини та метформін залиша-

ються базовими у лікуванні ЦД 2-го типу, оскільки є найефектив-
нішими щодо зниження гіперглікемії. Але останнім часом з’яви-
лися цукрознижувальні засоби, які викликають інтерес лікарів 
через кардіопротективні можливості, а саме агоністи рецепторів 
глюкагоноподібного пептиду‑1 (арГПП‑1) та інгібітори натрій
залежного котранспортеру глюкози 2-го типу (іНЗКТГ‑2).

Тож унаслідок проведення досліджень із препаратами груп іНЗК-
ТГ‑2 і арГПП‑1 ведення осіб із ЦД 2-го типу здійснюється з урахуван-
ням СС-ризиків, – ​відбулася зміна підходу до лікування від глюко-
центричного до кардіо-ренально-метаболічного фокусу. Таким чином, 
якщо у пацієнта є кардіологічна або ренальна патологія, слід обирати 
метаболічні препарати, що здатні впливати на кардіоренальні ризики.

Дапагліфлозин  – ​ перший представник класу іНЗКТГ‑2 
для лікування ЦД 2-го типу, був відкритий 2001 р. Препарат 
блокує реабсорбцію глюкози у проксимальних канальцях, що 
приводить до глюкозурії та зміни декількох факторів ризику. 

Застосування дапагліфлозину в дозі 10 мг сприяє 0,89% знижен-
ню HbA

1С
 від базового рівня на 24-му тижні та втраті ваги на 3 кг. 

Також розрахункова швидкість клубочкової фільтрації (рШКФ) 
залишається стабільною до чотирьох років.

За даними метааналізу 21 дослідження ІІb/ІІІ фази (n=9339), да-
пагліфлозин зменшує СС-ускладнення та госпіталізації з приводу 
СН (Sommersson et al., 2016). На додачу, своєчасне призначення 
іНЗКТГ‑2 запобігає атеросклеротичним ССЗ (Wiviott et al., 2018).

Відповідно до рекомендацій Американської діабетичної асо-
ціації (ADA) щодо вибору цукрознижувальної терапії за наявнос
ті атеросклеротичного ССЗ, СН або хронічної хвороби нирок, 
першою лінією терапії є метформін та модифікація стилю життя. 
Незалежно від вихідного рівня HbA

1С
 чи індивідуальної мети, 

за наявності факторів СС-ризику слід призначати іНЗКТГ‑2 
або агГПП‑1, оскільки вони впливають не на глікемію як таку, 
а на СС-прогноз (ADA, 2018). Якщо у пацієнта із ЦД 2-го типу 
наявна СН зі зниженою фракцією викиду (ФВ), іНЗКТГ‑2 засто-
совують незалежно від рівня HbA

1С
 (ADA, 2021).

Дапагліфлозин – ​перший цукрознижувальний препарат, схва-
лений Управлінням із контролю за якістю харчових продуктів 
та медикаментів США (FDA) 2019 р. для зниження ризику роз-
витку госпіталізацій із приводу СН в осіб із ЦД 2-го типу, мно-
жинними факторами ризику та підтвердженими ССЗ.

Вивчення впливу дапагліфлозину на СН продемонструвало 
зниження смерті та госпіталізацій у хворих на СН незалежно від 
того, чи мали вони ЦД, чи ні. І навіть більше – ​в осіб без пору-
шень вуглеводного обміну препарат діяв ще краще, ніж у пацієн-
тів із ЦД 2-го типу (McMurray et al., 2019).

Отже, можна дійти висновків, що:
•	 при ЦД без СС-факторів ризику іНЗКТГ‑2 призначають 

як цукрознижувальні засоби;
•	 якщо є множинні чинники ризику, встановлені ССЗ, СН або 

хронічна хвороба нирок, використання іНЗКТГ‑2 дозволяє впли-
вати на профілактику та/або прогноз незалежно від наявності ЦД.

Вивчення іНЗКТГ‑2 та зміна парадигми лікування СН
Завідувач відділу реанімації та інтенсив­
ної терапії ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН Украї­
ни, член-кореспондент НАМН України, 
д. мед. н., професор Олександр Миколайо­
вич Пархоменко підкреслив, що зміна пара-
дигми лікування СН відбулася через прове-
дені рандомізовані клінічні дослідження. 
Національні та інтернаціональні як ендо-
кринологічні, так і кардіологічні асоціації 
рекомендують іНЗКТГ‑2 для застосування 

у пацієнтів із ЦД 2-го типу та СН. Зокрема, відповідно до настанови 
Європейського товариства кардіологів (ESC, 2019) щодо ведення осіб 
із ЦД, предіабетом та ССЗ, рекомендовано використовувати 
іНЗКТГ‑2 (емпагліфлозин, канагліфлозин, дапагліфлозин) хворим 
на ЦД для зниження ризику госпіталізацій із приводу СН (І, А).

Канадське кардіологічне товариство (CCS) вважає за доцільне 
призначати іНЗКТГ‑2 пацієнтам із ЦД 2-го типу та атероскле-
ротичним ССЗ для зменшення госпіталізацій внаслідок СН 
та смертності. При цьому дапагліфлозин додатково рекомендо-
ваний для застосування (CCS, 2020):

•	 хворим віком >50 років, що мають ЦД 2-го типу, із факторами 
ризику ССЗ для зниження госпіталізацій через СН та смертності;

•	 пацієнтам із легким та середнім ступенем тяжкості СН унас-
лідок зниженої ФВ ЛШ (40%) з/без супутнього ЦД 2-го типу для 
поліпшення симптомів та якості життя, а також зниження час-
тоти госпіталізацій та СС-смерті.

Позитивний вплив іНЗКТГ‑2 було продемонстровано в низці 
масштабних досліджень, причому відзначено подібність отри-
маних результатів, а саме запобігання госпіталізаціям із приводу 
СН та зменшення їх кількості на 30‑35%. За даними метааналізу, 
наявний достовірний клінічний ефект іНЗКТГ‑2 у хворих, які 
вже мали ознаки СН (Castellana et al., 2020).

У субаналізі випробування DECLARE-TIMI 58 щодо впливу да-
пагліфлозину на СС-події у пацієнтів із ЦД 2-го типу та СН із ФВ 
˂45% було показане достовірне зниження комбінованої кінцевої точ-
ки на 30% (СС-смерть та госпіталізація із приводу СН). Також суб
аналіз дослідження з вивчення дапагліфлозину щодо СС-ускладнень 
в осіб із ЦД 2-го типу залежно від ІМ в анамнезі продемонстрував, 
що комбінована кінцева точка, а саме великі несприятливі серцеві 
події, як-от СС-смерть, ІМ та інсульт, спостерігалися на 16% рідше 
у хворих, які перенесли ІМ. Натомість частота летальних випад-
ків чи госпіталізацій унаслідок СН знизилася на 15‑20% у хворих 
без ІМ в анамнезі (Wiviott et al., 2019). Це обґрунтовує застосування 
дапагліфлозину в пацієнтів як високого, так і невисокого ризику.

У  дослідженні DAPA-HF вивчали вплив дапагліфлозину 
на СС-події в осіб із ЦД 2-го типу або без нього у хворих зі зниженою 
ФВ (≤40%) та рШКФ ≥30 мл/хв/1,73 м2. Пацієнти були рандомізо-
вані у групи 10 мг дапагліфлозину + стандартна терапія (n=2373) 
та плацебо + стандартна терапія (n=2371). Було показано, що да-
пагліфлозин на 26% зменшує розвиток первинної комбінованої 
кінцевої точки (СС-смерть, госпіталізація із приводу СН, ургентне 
звернення по допомогу через СН). При цьому час до зниження 
ризику її виникнення становив 28 днів (McMurray et al., 2019).

Таким чином, іНЗКТГ‑2 можуть попереджати розвиток 
СН та покращувати перебіг вже наявної СН у пацієнтів із ЦД 
2-го типу. Таблетована терапія СН зі зниженою ФЛ ЛШ зменшує 
імовірність СС-смерті та госпіталізацій унаслідок СН.

Клінічний випадок
Старший науковий співробітник відділу реані­
мації та інтенсивної терапії ДУ «ННЦ «Інсти­
тут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» 
НАМН України, к. мед. н. Ярослав Михай­
лович Лутай представив до уваги слухачів 
клінічний випадок. Пацієнт Ю., 69 років. 
Скарги на посилення задишки, слабкість, 
пастозність гомілок, зменшення ефекту 
діуретичної терапії протягом 2‑3 тижнів.

Анамнез. Ішемічна хвороба серця: лю-
тий 2002 р. – ​Q-ІМ задньої стінки ЛШ, 

ургентне стентування правої коронарної артерії; 2006 р. – ​аорто
коронарне шунтування (АКШ) та протезування мітрального кла-
пана; 2012 р. – ​абляція із приводу фібриляції передсердь (ФП) / 
тріпотіння передсердь.

Діагноз. ЦД 2-го типу (2015 р.), дисліпідемія, АГ.
Обстеження. К*  – ​ 5,1  ммоль/л, креатинін  – ​ 148 мкмоль/л 

(ШКФ – ​41 мл/хв/1,73 м2), глюкоза – ​7,0 ммоль/л, НbА
1С

 – ​6,9%, 
гемоглобін – ​124 г/л, міжнародне нормалізоване відношення – ​
2,8, сечова кислота – ​475 мкмоль/л. Артеріальний тиск (АТ) – ​
105/76  мм  рт.  ст., частота серцевих скорочень (ЧСС)  – ​ 72/хв. 
Електрокардіографія: блокада правої ніжки пучка Гіса, ознаки пере-
несеного ІМ. Ехокардіографія: ФВ – ​37,5%, ліве передсердя – ​5,1 см.

Лікування. Хворий приймає 40 мг соталолу 3 р/добу, 80 мг/добу 
валсартану, 20  мг/добу розувастатину, 5  мг/добу варфарину, 
25 мг/добу еплеренону, 10 мг торасеміду 2 р/тиждень, 1000 мг/добу 
метформіну. Для покращення його стану та зменшення поточної 
симптоматики розглядали можливість переходу з валсартану на 
сакубітрил/валсартан, а також додаткове призначення іНЗКТГ-2. 
Зважаючи на низький рівень АТ у хворого, вибір було зроблено 
на користь іНЗКТГ-2, а саме дапагліфлозину, який за даними клі-
нічних досліджень не тільки поперджає прогресування СН, але й, 
на відміну від інших іНЗКТГ-2, достовірно знижує вірогідність 
смерті від усіх причин у пацієнтів із СН та зниженою ФВ ЛШ. 

Відповідно до субаналізу результатів дослідження DAPA-HF 
за участю 1205 пацієнтів із САТ <110 мм рт. ст.), на тлі лікування 
дапагліфлозином спостерігалося навіть деяке підвищення сис
толічного АТ від 2 до 5 мм рт. ст. (починаючи з 2 тижнів терапії 
до 8 місяців). Отже, іНЗКТГ‑2 мають переваги над іншими пре-
паратами, оскільки не знижують АТ (Serenelli et al., 2020).

Слід відзначити також унікальний діуретичний ефект іНЗКТГ‑2, 
оскільки вони селективно зменшують кількість рідини у тканинах 
із мінімальними змінами об’єму крові, не спричиняють контр-
регуляторної активації РААС, не викликають гіпокаліємії, підвищен-
ня сечової кислоти та гіперглікемічного ефекту, а також покращують 
функцію нирок (Hallow et al., 2018; Heerspink et al., 2020).

Таким чином, у пацієнта Ю. метформін було замінено на дапа
гліфлозин, який має значну доказову базу, знижує рівень смертнос
ті, попереджає ФП, не впливає на рівень АТ та покращує якість 
життя пацієнтів із СН (Wiviott et al., 2019; Kosiborod et al., 2020)

Як зауважила Л.К. Соколова, метформін є базовим препаратом 
для лікування ЦД 2-го типу. Відомо, що пацієнти, які приймають 
метформін та мають стабільну СН, відрізняються кращим про-
гнозом порівняно з тими, хто його не застосовує. Тому з позиції 
ендокринолога краще залишити метформін у дозі 1000 мг/добу, 
але також призначити дапагліфлозин.

Коментуючи відповідь пацієнта Ю. на лікування і, зокрема, його 
показник HbA

1С
, Я.М. Лутай зазначив, що призначення дапаглі-

флозину значно поліпшило симптоматику СН та знизило потребу 
в діуретичній терапії (діуретики 1 р/2 тижні). Рівень HbA

1С
 на тлі 

відміни метформіну майже не змінився (у межах 6,5‑7,0). 
Наразі чоловік хворіє на COVID‑19, тож постає питання щодо 

гіпоглікемічної терапії та  іНЗКТГ‑2. За словами Любові Кос-
тянтинівни, на сьогодні не існує рекомендацій із цього приво-
ду. На тлі коронавірусної інфекції можливе ураження міокарда 
та ниркової тканини, яке має характер неспецифічного втори-
ного запалення, тому використання дапагліфлозину теоретично 
може відігравати протекторну функцію. Якщо немає симптомів 
дегідратації, пацієнт здатний проковтнути таблетку та не пере-
буває на інтенсивній протиковідній терапії, лікування іНЗКТГ‑2 
варто продовжувати з метою запобігання прогресуванню СН. 
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