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Резюме. Недостатньо є даних про різні аспекти впливу на перебіг хронічної серцевої недостатності (ХСН) інгібіторів на-
трійзалежних котранспортерів глюкози 2 (ІНЗКГ2), а також особливості ліпідознижувальної терапії за умов клінічно зна-
чущого зниження фільтраційної здатності нирок. Мета роботи: оцінити ефективність застосування лікування з викорис-
танням ІНЗКГ2 для пацієнтів високого кардіоваскулярного ризику. Матеріал і методи. Огляд літератури проведений у 
базі Pubmed за останні 5 років та наведений опис клінічного випадку. Результати. Встановлено, що застосування ІНЗКГ2 
у пацієнтів із ХСН незалежно від наявності чи відсутності цукрового діабету (ЦД) та функціональної здатності нирок 
зменшувало госпіталізацію та смертність із максимальною ефективністю в межах фракції викиду 41-65%, що доведено 
даними доказової медицини (EMPEROR-Reserved, EMPEROR-Reduced, DAPA-HF). Механізми, завдяки яким покращувалась 
функція серця за умов застосування ІНЗКГ2, дотепер повністю не зрозумілі. Продовжується вивчення ефективності за-
стосування ІНЗКГ2 для пацієнтів із серцевою патологією без ЦД із ХСН та збереженою фракцією викиду, що зустрічається 
приблизно в половині випадків. Гліфлозини відіграють роль у модулюванні відповіді на запалення, окисний стрес, клі-
тинний енергетичний метаболізм, системні регулювальні процеси, контролюють гіперглікемію, кетогенез, натрійурез, гі-
перурикемію. Клінічний випадок застосування дапагліфлозину впродовж року проілюстрував зростання фракції викиду 
лівого шлуночка (ФВЛШ), зменшення вираженості гіпертрофії стінок та дилатації камер серця, покращення функціональ-
ної здатності нирок та вуглеводного метаболізму. Висновки. Тривале застосування дапагліфлозину супроводжувалось 
покращенням структурно-функціонального стану серця, функціональної здатності нирок та вуглеводного метаболізму.
Ключові слова: хронічна серцева недостатність, інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2, дапагліфлозин, 
фракція викиду лівого шлуночка, структура серця.
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Останні роки клініцисти зосередили увагу 
на вивченні міжорганних взаємодій у рамках 
єдиного цілісного кардіо-ренально-метаболіч-
ного синдрому (КРМС), за умов якого спосте-
рігається конгруентне посилення та поглиблен-
ня змін кожної системи [1, 2]. КРМС включає 
як осіб з індивідуальним ризиком кардіоваску-
лярних хвороб через метаболічні фактори так 
і осіб із власне хворобами серцево-судинної 
системи [3], коли реєструється поєднання ате-
росклеротичного процесу з ХСН та прогресу-
ванням ураження нирок [4]. Адже ХСН, попри 
досягнення фармакотерапії останніх років, за-
лишається вагомою проблемою, що призводить 
до незадовільних наслідків лікування усіх кар-
діоваскулярних хвороб [5].

Розпочинається КРМС з надміру жиро-
вої тканини, дисфункція  якої за умов абдомі-
нального ожиріння призводить до надлишку 
продукції прозапальних та прооксидативних 
речовин, що порушують артеріальну, серцеву 
та ниркову тканини [6], активують атерогенез 
та ендотеліальну дисфункцію, викликають за-
палення ниркових клубочків, їх гломеруло-
склероз і фіброз, активацію ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи [2, 7]. Одночасно 
прогресують порушення ліпідного метаболізму 
з проявами ліпотоксичності та зменшення інсу-
ліночутливості, що зумовлює збільшення кіль-
кості глікованих продуктів [8]. Гіперглікемія 
викликає гіперфільтрацію в клубочках та арте-
ріальну гіпертензію, що ще більше пошкоджує 
нирки. Також спостерігається ендоплазматич-
ний ретикулярний стрес, анормальний метабо-
лізм кальцію, порушення функції мітохондрій 
зі зміною продукції енергії [8]. Тобто, меха-
нізмами патогенезу КРМС є дисметаболічні, 
запальні, фібротичні, ендотоксемічні, окисні, 
гемодинамічні процеси [7]. Такий складний па-
тогенез зумовлює труднощі комплексної тера-
пії з мінімальною кількістю дієвих засобів.

Дотепер точно не детерміновано лікування 
кожної стадії КРМС, не окреслені засади ви-
користання кардіопротективної антигіперглі-
кемічної терапії в пацієнтів із ЦД 2-го типу та 
високим кардіоваскулярним ризиком чи вже 
наявними серцево-судинними хворобами. Не-
достатньо є даних про різні аспекти впливу на 
перебіг КРМС та ХСН ІНЗКГ2, а також осо-
бливості ліпідознижувальної терапії за умов 
клінічно значущого зниження фільтраційної 

здатності нирок [9], що зумовило актуальність 
та доцільність нашого дослідження.

Мета роботи: оцінити ефективність ліку-
вання із застосуванням ІНЗКГ2 для пацієнтів 
високого кардіоваскулярного ризику за даними 
літератури та проілюструвати це клінічним ви-
падком.

Матеріал і методи

Для огляду літератури бібліосемантичним 
методом із бази даних Pubmed за ключови-
ми словами «sodium-glucose cotransporter-2»+ 
«cardiovascular, renal and metabolic disorders» об-
рані та проаналізовані літературні джерела за 
останні 5 років, які відповідали меті. Дані про-
ілюстровані власним клінічним спостережен-
ням за пацієнткою, яка за інформованою згодою 
впродовж року приймала ІНЗКГ2.

Результати та обговорення

Особлива увага науковців та практиків за-
раз прикута до формування засад застосуван-
ня ІНЗКГ2 (дапагліфлозин, емпагліфлозин, 
канагліфлозин, ертугліфлозин) – унікального 
класу антигіперглікемічних засобів, що змен-
шують реабсорбцію глюкози в проксимальних 
ниркових канальцях та збільшують виведення 
глюкози [10] з врахуванням їх плейотропних 
кардіоваскулярних та цереброваскулярних 
ефектів [11]. Гліфлозини зменшували частоту 
кардіоваскулярної смерті, нефатального ін-
фаркту міокарда, нефатального інсульту, ризик 
госпіталізації за умов ХСН у пацієнтів із ЦД та 
без нього, що асоціювалось із ренопротекцією 
[11, 12].

Механізми, завдяки яким покращувалась 
функція серця за умов застосування ІНЗКГ2, 
дотепер повністю не зрозумілі [10, 13]. Вважа-
ють, що ефекти здійснюються через вплив на 
метаболізм глюкози та токсичність, на гемоди-
наміку через об’єм крові, а також через судинні, 
ниркові та серцеві ефекти, включаючи міокар-
діальну енергетику [12, 13]. Гліфлозини віді-
грають роль у модулюванні відповіді на запа-
лення, окисний стрес, клітинний енергетичний 
метаболізм, системні регулювальні процеси, 
контролюють гіперглікемію, кетогенез, натрій
урез, гіперурикемію [12].
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Дія гліфлозинів на серце різноманітна [14]. 
Рандомізоване плацебо-контрольоване до-
слідження пацієнтів із ЦД 2-го типу та висо-
кого кардіоваскулярного ризику показало, що 
ІНЗКГ2 зменшували госпіталізацію з приво-
ду ХСН як за умов зниженої, так і нормальної 
фракції викиду (ФВ), а вираженість гіпертро-
фії лівого шлуночка та діастолічної дисфункції 
зменшувалась [5, 10, 11].

Першим гліфлозином для лікування ХСН 
зі зниженою ФВ у пацієнтів із ЦД та без нього 
був дапагліфлозин [5], вивчення ефективності 
якого в дослідженні DELIVER показало змен-
шення кардіоваскулярної смертності та госпі-
талізації з приводу ХСН у пацієнтів із помірно 
зниженою та збереженою ФВЛШ із ЦД та без 
нього [15]. Дослідження EMPEROR-Reduced 
та DAPA-HF у пацієнтів зі зниженою фракцією 
викиду продемонстрували значне покращення 
перебігу ХСН та зменшення госпіталізації з її 
приводу під впливом ІНЗКГ2 незалежно від 
наявності ЦД, що вивело ці препарати в клас І 
в усіх рекомендаціях [9, 16].

Продовжується вивчення ефективності за-
стосування ІНЗКГ2 для пацієнтів із серцевою 
патологією без ЦД із ХСН і збереженою ФВ, 
що зустрічається приблизно в половині ви-
падків [9], для яких дотепер не запропоновано 
безумовного лікування з доведеним зменшен-
ням смертності [10] крім гліфлозинів [15]. До-
слідження EMPEROR-Reserved у пацієнтів зі 
збереженою ФВЛШ показало ефективність 
емпагліфлозину для лікування ХСН [5], резис-
тентної артеріальної гіпертензії [17] та гіпер
урикемії [18]. Було доведено, що максималь-
ний ефект гліфлозинів спостерігався за умов 
ФВЛШ у межах 41-65% [15].

У дослідженні за участю 97 пацієнтів за-
стосування ІНЗКГ2 призводило до незначно-
го зменшення маси ЛШ та зменшувало вміст 
ліпідів у печінці [13]. Також гліфлозини мали 
позитивну дію на аритмії серця [12]. Продов
жується вивчення ефективності ІНЗКГ2 у па-
цієнтів із гострою серцевою недостатністю та 
після інфаркту міокарда [9]. Скеровані зусил-
ля потрібні для інтеграції гліфлозинів у ме-
дичну практику для зменшення провалу між 
клінічними дослідженнями та реальним ліку-
ванням [11], чому слугує ілюстрація з власної 
клінічної практики.

Клінічний випадок
Пацієнтка 74 р. на момент звернення 

(8.06.2023) скаржилась на задишку під час не-
значного навантаження або лежачи, що змен-
шувалася в стані спокою або за умов зміни 
положення тіла, періодичне відчуття шуму у 
вухах, схуднення на 5 кг впродовж декількох 
місяців, спрагу, безсоння. Анамнез хвороби: 
понад 20 р. страждає на артеріальну гіпертен-
зію, 11 років тому перенесла гостре порушен-
ня мозкового кровообігу та було діагностовано 
гіпертрофічну кардіоміопатію та фібриляцію 
передсердь. Амбулаторно постійно отримувала 
бісопролол, дабігатран, дігоксин, розувастатин. 
Анамнез життя без особливостей. Об’єктивно: 
шкіра бліда, чиста. Індекс маси тіла 31,6 кг/м2 
(ріст 160 см, маса 81 кг), пастозність гомілок, 
розширення вен на ногах. У легенях везикуляр-
не дихання з жорстким відтінком, послаблене в 
нижніх відділах з обох боків. Тони серця посла-
блені, аритмічні, діастолічний шум на верхівці 
серця, систолічний шум на аорті, частота серце-
вих скорочень 80 уд/хв, пульс 76 уд/хв. Артері-
альний тиск 130/80 мм рт.ст. Живіт м’який, не 
болючий, печінка виступає на 2 см з-під краю 
реберної дуги. Сечопуск вільний, не болючий.

Попередній діагноз: гіпертрофічна кардіо-
міопатія, обструктивний тип, постійна форма 
фібриляції передсердь нормосистолічний варі-
ант ХСН стадія С, функціональний клас ІІІ (за 
NYHA). Гіпертонічна хвороба ІІІ ст., 1 ст., ризик 
дуже високий. ЦД 2-го типу, вперше виявлений? 
Варикозна хвороба вен нижніх кінцівок.

Результати лабораторних та інструмен-
тальних досліджень. Загальний аналіз кро-
ві: гемоглобін – 93 г/л (референтні значен-
ня (РЗ): 120-160 г/л); лейкоцити – 9,0×109/л  
(РЗ: 4-9×109/л); еритроцити – 4,49×1012/л  
(РЗ: 3,7-4,7×1012/л); колірний показник – 0,69 
(РЗ: 0,85-1,15); тромбоцити – 281×109/л (норма 
(N)); гематокрит – 34% (N); середній корпус-
кулярний гемоглобін – 20,7 пг (знижений (↓); 
РЗ: 22-30 пг); середній курпускулярний об’єм – 
75,9 фл (N); середня концентрація гемо-
глобіну в еритроциті – 27 г/дл (↓; РЗ: 32- 
38 г/дл); ширина розподілу еритроцитів –  
52,3% (підвищений (↑); РЗ: 11,6-14,8%); 
швидкість осідання еритроцитів – 20 мм/год  
(РЗ: 2-15 мм/год). Загальний аналіз сечі: змін 
не виявлено. Креатинін – 92,7 мкмоль/л (РЗ: 
44-97 мкмоль/л); швидкість клубочкової 

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2025, ТОМ 30, № 3

274



V E R T E

фільтрації – 56 мл/хв (РЗ: 90-130 мл/хв); спів-
відношення альбумін-креатинін – 24 мг/г (N). 
Тиреотропний гормон – 5,2 мМО/л (↑; РЗ: 
0,2-4,5 мМО/л); аланінамінотрансфераза –  
25,1 Од/л (N: <40 Од/л); аспартатамінотранс-
фераза – 47,1 Од/л (N: <40 Од/л); калій –  
4,95 ммоль/л (РЗ: 3,5-5,1 ммоль/л); віт D – 34,1 
нг/мл (РЗ: 30-100 нг/мл); віт. В12 – 150 пг/мл 
(↓; РЗ: 191-663 пг/мл); залізо – 5,57 мкмоль/л 
(↓; РЗ: 8,8-27,0 мкмоль/л); загальний холе
стерин – 4,7 ммоль/л (N: до 5,2 ммоль/л); три-
гліцериди – 1,3 ммоль/л (N: <1,7 ммоль/л); 
ліпопротеїди високої щільності – 0,84 ммоль/л  
(N: >1,2 ммоль/л); ліпопротеїни низької щіль-
ності – 2,89 ммоль/л (N: <3 ммоль/л); коефі-
цієнт атерогенності – 4,5 (РЗ: 2-3). Глюкоза 
крові натще – 6,5 ммоль/л (РЗ: 4-5,5 ммоль/л); 
HbA1c – 6,52% (РЗ: 4-5,7%).

Електрокардіографія: фібриляція перед-
сердь, ознаки гіпертрофії лівого шлуночка. 
Ехокардіографія: правий шлуночок – 2,8 см  
(N: <2,6 см), міжшлуночкова перетинка – 
2,7 см (N: <1,1 мм), лівий шлуночок – 4,2 см  
(N: 4,8-5,5 см), задня стінка лівого шлуночка – 
2,5 см (N: <1,1 см), ФВ – 42% (N: >55%), аорта – 
3,2 см (N: 3,0-3,7 см), ліве передсердя – 5,0 см 
(N: <4,0 см); стеноз мітрального клапана важ-
кого ступеня, кальциноз задньої стулки 3+  
(V 140 см/с, >50 мм рт. ст.); нерухома задня стул-
ка. Кальциноз аортального клапана 3+, стулки 
малорухомі, площа отвору 1,3 см2; легенева гі-
пертензія середнього ступеня. Рентгенографія 
органів грудної клітини у 2-х проєкціях: пнев-
москлероз, кардіомегалія, дегенеративно-дис-
трофічні зміни грудного відділу хребта у вигляді 
полісегментарного остеохондрозу, спондильозу; 
сколіоз грудного відділу хребта; патологічний 
кіфоз хребта 1 ст. Ультразвукове дослідження 
судин нижніх кінцівок: варикозні зміни верхніх  
вен обох нижніх кінцівок без ознак тромбозу; 
артеріальний кровоплин до периферії збереже-
ний. Комп’ютерна томографія органів черев-
ної порожнини: даних за патологічні утвори не 
виявлено. Ультразвукове дослідження органів 
малого таза: аденоміоз тіла матки, кісти лівих 
додатків. Ультразвукове дослідження щито-
подібної залози: вузловий зоб. Пацієнтка була 
консультована гастроентерологом, кардіологом, 
ендокринологом, гінекологом.

Діагноз клінічний: гіпертрофічна кардіо-
міопатія, обструктивний тип; постійна форма 

фібриляції передсердь, нормосистолічний варі-
ант; ХСН стадія С із помірно зниженою систоліч-
ною функцією лівого шлуночка (ФВ 42%) ФКІ-
ІІ. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст 1 ст., ризик дуже 
високий. Дисліпідемія. Кальцинуюча хвороба: 
кальциноз аортального та мітрального клапа-
нів. Хронічна хвороба нирок 3A (56 мл/хв). 
Гіпохромна залізодефіцитна анемія легко-
го ступеня. ЦД 2-го типу, вперше виявлений. 
Вузловий зоб; субклінічний гіпотиреоз. Вари-
козна хвороба вен нижніх кінцівок.

Проведено корекцію лікування: додано 
ІНЗКТГ-2 (дапагліфлозин 10 мг/д), конку-
рентний антагоніст альдостерону (спіронолак-
тон 50 мг/д) та препарат заліза на фоні раніше 
застосованих бісопрололу 2,5 мг/д, розуваста-
тину 10 мг/д, прямого інгібітора тромбіну дабі-
гатрану 150 мг 2 р.

Через рік (вересень 2024 року) пацієнтка 
звернулась на контрольний огляд зі скаргами 
на незначну задишку під час значного фізично-
го навантаження.

Повторні результати лабораторних та 
інструментальних досліджень. Гемоглобін –  
97 г/л; лейкоцити – 8,5×109/л; еритроцити – 
4,7×1012/л; швидкість осідання еритроцитів –  
7 мм/год. Креатинін – 86 мкмоль/л, швидкість 
клубочкової фільтрації – 61 мл/хв. Глікований ге-
моглобін – 6,1%. Електрокардіографія: фібриля-
ція передсердь, ознаки гіпертрофії лівого шлуноч-
ка. Ехокардіографія: правий шлуночок – 2,2 см,  
міжшлуночкова перетинка – 2,0 см, лівий шлу-
ночок – 4,0 см, задня стінка лівого шлуночка – 
1,9 см, аорта – 2,9 см, ліве передсердя – 4,6 см; 
ФВ – 55%, недостатність мітрального клапана 
(+), кальциноз задньої стулки 3+, нерухома за-
дня стулка; кальциноз аортального клапана 3+, 
стулки малорухомі, площа отвору 1,3 см2; леге-
нева гіпертензія легкого ступеня, порушень сег-
ментарної скоротливості не виявлено.

Представлений випадок демонструє змен-
шення вираженості гіпертрофії міокарда (тов-
щина міжшлуночкової перетинки зменшилась 
на 25,9%, а товщина задної стінки лівого шлу-
ночка – на 24,0%) та дилатації камер (розмір 
правого шлуночка зменшився на 14,3%, лі-
вого передсердя – на 8,0%). Зменшення діа-
столічного розміру лівого шлуночка на 4,8% 
супроводжувалось зменшенням діаметра гир-
ла аорти на 9,4%, однак із тими самими орга-
нічними змінами клапанів. Важливе значення 
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має зменшення ступеня легеневої гіпертензії 
та збільшення ФВЛШ на 13% до нижньої межі 
норми (55%). Тобто, ми підтвердили, що ефект 
гліфлозинів був значним за умов початкової 
ФВЛШ у межах 41-65% [15] (у нашої пацієнт-
ки – 42%).

Крім того, були виявлені позитивні зміни 
лабораторних показників, що стосувалось пе-
редусім зменшення рівня креатиніну на 7,2% 
та, відповідно збільшення швидкості клубоч-
кової фільтрації на 6,1%, а також зменшення 
глікованого гемоглобіну на 0,42%. Крім того, 
активність системного запалення зменшилась, 
оскільки швидкість осідання еритроцитів нор-
малізувалась (зменшилась на 65%) та знизив-
ся вміст лейкоцитів на 5,5%. Однак курсове 
застосування препаратів заліза не призвело до 
нормалізації параметрів еритроцитарного па-
ростка, гемоглобін та еритроцити зросли лише 
на 4,3-4,4%. Враховуючи виявлене зменшення 
як заліза, так і вітаміну В12, можна вважати, що 
в пацієнтки є анемія хронічного захворювання. 
За даними літератури, залізодефіцитна анемія 
залишається несприятливим прогностичним 
фактором у пацієнтів із ХСН зі збереженою та 
помірно зниженою ФВ, що зумовлює госпіта-
лізацію та кардіоваскулярну смерть [19]. Тому, 
в подальшому веденні пацієнтки слід більше 
уваги приділити ліквідації анемічного синдро-
му із застосуванням  препаратів заліза та ери-
тропоетину [19]. За даними ретроспективного 
когортного дослідження, лікування ІНЗКГ2 
асоціювалось зі зменшенням частоти анемії  в 
пацієнтів із ЦД [20], а за даними дослідження 
PARAGON-HF, частоту анемічного синдрому се-
ред пацієнтів з помірним зменшенням ФВЛШ 
зменшував сакубітрил/валсартан [21].

Висновки

1. Застосування інгібіторів натрійзалежних 
котранспортерів глюкози 2 у пацієнтів із сер-
цевою недостатністю незалежно від наявності 
цукрового діабету та функціональної здатності 
нирок зменшувало госпіталізацію та смертність 
із максимальною ефективністю в межах фракції 
викиду 41-65%, що доведено даними доказової 
медицини (EMPEROR-reserved, EMPEROR-
reduced, DAPA-HF).

2. Клінічний випадок застосування дапа-
гліфлозину впродовж року проілюстрував 

зростання фракції викиду, зменшення гіпер-
трофії стінок та дилатації камер, покращення 
функціональної здатності нирок та вуглевод-
ного метаболізму.
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Список скорочень

ІНЗКГ2 – інгібітори натрійзалежних котранспортерів 
глюкози 2
КРМС – кардіоренально-метаболічний синдром
РЗ – референтні значення
ХСН – хронічна серцева недостатність
ФВ – фракція викиду 
ФВЛШ – фракція викиду лівого шлуночка
ЦД – цукровий діабет
N – норма

Use of sodium-dependent glucose cotransporter 
inhibitors for the treatment of chronic heart 
failure (literature review and clinical case)
О.M. Radchenko, N.S. Beck, A.M. Urbanovych,  
M.O. Kondratyuk, L.M. Strilchuk
Lviv Danylo Halytsky National Medical University

Abstract. There is insufficient data on various aspects of the ef-
fect of sodium-dependent glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibi-
tors on the course of chronic heart failure, as well as the features of 
lipid-lowering therapy in the case of a clinically significant decrease 
in renal filtration capacity. The aim was to access effectiveness of 
treatment with SGLT2 inhibitors at high-risk cardiovascular patients. 
Matherial and methods. A literature review was conducted in the 
Pubmed database for the last 5 years and a clinical case was provid-
ed. Results. It was found that the use of SGLT2 inhibitors in patients 
with chronic heart failure, regardless of the presence or absence of 
diabetes mellitus and functional capacity of the kidneys, reduced 
hospitalization and mortality with maximum efficiency within the 
ejection fraction of 41-65%, which is proven by evidence-based 
medicine data (EMPEROR-reserved, EMPEROR-Reduced, DAPA-HF). 
The mechanisms by which heart function improved with the use 

of SGLT2 are still unclear. The effectiveness of SGLT2 in patients with 
cardiac pathology without diabetes mellitus with chronic heart fail-
ure and preserved ejection fraction, which occurs in about half of 
cases, is ongoing.  Gliflozins play a role in modulating the response 
to inflammation, oxidative stress, cellular energy metabolism, sys-
temic regulatory processes, control hyperglycemia, ketogenesis, 
natriuresis, and hyperuricemia. A clinical case of dapaglyflozin use 
for one year showed an increase in left ventriclular ejection fraction, 
a decrease of wall hypertrophy and dilation of cardiac chambers, 
an improvement in renal function and carbohydrate metabolism. 
Conclusions. Long-term use of dapagliflozin was associated with 
an improvement in the structural and functional state of the heart, 
renal function, and carbohydrate metabolism.  
Keywords: chronic heart failure, sodium-dependent glucose co-
transporter 2 inhibitors, dapagliflozin, left ventricle ejection fraction, 
cardiac structure.
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