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Вступ. Блокуючи реабсорбцію глюкози в проксимальних ниркових 

канальцях, інгібітори натрій-глюкозного котранспортера 2 типу (інгібітори 

SGLT-2)  збільшують екскрецію глюкози з сечею і, отже, знижують рівень 

глюкози в крові у хворих на цукровий діабет (ЦД). Незважаючи на початкове 

призначення як діабетичного препарату з перевагами для серцево-судинної 

системи, нещодавні клінічні дослідження продемонстрували ефективність 

застосування інгібіторів SGLT-2 у пацієнтів без ЦД шляхом покращення 

метаболізму, зниження артеріального тиску і поліпшення функції нирок [1, 2]. 

Мета роботи: полягає у визначенні ефективності застосування та механізмів 

впливу інгібіторів SGLT-2 на стан серцево-судинної системи. 

Матеріали та методи: систематичний огляд та опрацювання сучасної 

наукової літератури, що охоплює дослідження застосування інгібіторів SGLT-2 

у пацієнтів із серцево-судинними захворювання без ЦД у великих базах даних 

(Pubmed та SCOPUS). 

Результати та обговорення. Останні дослідження все частіше 

демонструють, що інгібітори SGLT2 можуть мати сприятливий вплив на 

серцево-судинні та метаболічні ефекти у пацієнтів без ЦД.  

Розглянемо механізми, за допомогою яких інгібітори SGLT-2 здійснюють 

свій вплив на масу тіла. Через збільшення екскреції глюкози застосування 

інгібіторів SGLT-2 асоціюється з втратою приблизно 200-250 ккал на добу з 

сечею [3]. Дослідження з використанням біоімпедансної спектроскопії 

підтверджують, що зниження маси тіла при терапії інгібіторами SGLT-2, яке 
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спостерігається в середньостроковій перспективі, зумовлене зменшенням маси 

жирової тканини (як вісцеральної, так і підшкірної) [4].  

Застосування інгіторів SGLT-2 також асоціюється зі зниженням системного 

артеріального тиску: як правило, на 4 мм рт.ст. систолічного та 2 мм рт.ст. 

діастолічного шляхом зменшення об'єму позаклітинної рідини [5]. 

Натрійуретичний ефект інгібіторів SGLT-2 зазвичай проявляється 

збільшенням об'єму сечі на 300 мл на добу протягом перших 2-3 днів, який 

повертається до вихідного рівня протягом декількох тижнів з відновленням 

водно-натрієвого балансу, зі зменшенням об'єму плазми приблизно на 7% (з 

широким діапазоном між окремими пацієнтами; інтерквартильний діапазон 5-

12%) до 3 місяців лікування. Натрійурез і зменшення об'єму плазми можуть 

пояснити, принаймні частково, швидке зниження ризику госпіталізації з приводу 

серцевої недостатності (СН) [6]. 

Лікування інгібітором SGLT-2 призводить до підвищення гематокриту. 

Зміни гематокриту та концентрації гемоглобіну, найімовірніше, значною мірою 

опосередковані зменшенням об’єму плазми, гемоконцентрації. Підвищення 

рівня гематокриту, гемоглобіну або альбуміну асоціювалося зі зниженням 

ризику серцево-судинної смертності [7].  

Метааналіз 48 рандомізованих контрольованих досліджень застосування 

інгібіторів SGLT-2 протягом ≥ 12 тижнів, які включали > 58 000 пацієнтів, 

показав зниження співвідношення альбуміну до креатиніну в сечі, з більшим 

ефектом у пацієнтів з вищим співвідношенням на початковому рівні та 

сповільненням зниження швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) [8].  

Вплив на жирову тканину: зниження вироблення лептину та зменшення 

перивісцерального, периваскулярного та перикардіального відкладення жирової 

тканини та запалення [9]. Об'єм жирової тканини епікарда пов'язаний із ризиком 

розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), ризиком кардіометаболічних 

захворювань, а також розвитком і прогресуванням фібриляції передсердь (ФП) і 

кардіоміопатії. Лікування дапагліфлозином призвело до зменшення об'єму 

жирової тканини епікарда порівняно з відсутністю змін при застосуванні інших 

антидіабетичних препаратів, і це зменшення було пов'язане зі зниженням 

плазмових концентрацій фактора некрозу пухлин (ФНП) [10]. Епікардіальна 

жирова тканина, зібрана під час кардіохірургічних операцій та інкубована з 

дапагліфлозином, демонструє підвищене поглинання глюкози через GLUT-4 і 

знижену секрецію прозапальних хемокінів [11]. 

У щурячій моделі інфаркту міокарда інгібітори SGLT-2 зменшують 

вивільнення супероксиду азоту та присутність міофібробластів і запальних 

макрофагів, а також подальший фіброз міокарда [12]. Більшість візуалізаційних 

досліджень застосування інгібіторів SGLT-2 у людей  свідчать про незначні 

зміни фракції викиду або об'єму лівого шлуночка, а також про покращення 

показників діастолічної функції і, можливо, зменшення маси лівого шлуночка 

[13]. 

СН асоціюється з посиленням регуляції активності Na+/H+-транспортера в 

міокарді, що призводить до підвищення цитозольних концентрацій натрію і 
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кальцію в кардіоміоцитах і може бути пов'язане з посиленням оксидативного 

стресу. Дослідження на мишах, щурах і кролях вказують на те, що інгібітори 

SGLT-2 пригнічують Na+/H+ обмінник міокарда, знижують цитоплазматичні 

концентрації натрію і кальцію та підвищують концентрацію мітохондріального 

кальцію в кардіоміоцитах, що покращує зв'язок між збудженням і скороченням 

кардіоміоцитів та антиоксидантну здатність мітохондрій [14]. 

Європейське товариство кардіологів рекомендувало використовувати 

інгібітори SGLT-2 емпагліфлозин і дапагліфлозин у пацієнтів з гострою 

лівошлуночковою недостатністю незалежно від статусу діабету [15]. 

Аналогічно, настанови Американського коледжу кардіологів/Американської 

асоціації серця (ACC/AHA) також рекомендують застосування інгібіторів SGLT-

2 пацієнтам для зниження рівня госпіталізації з приводу СН та серцево-судинної 

смертності, незалежно від наявності ЦД [16]. 

Висновки. Отже, доцільність застосування інгібіторів SGLT-2  у пацієнтів із 

серцево-судинними захворювання без цд обґрунтована впливом на артеріальний 

тиск, натрійуретичним ефектом, зменшенням об’єму плазми крові, зменшенням 

перивісцерального, периваскулярного та перикардіального відкладення жирової 

тканини, а також зменшенням запалення й оксидативного стресу. Таким чином, 

препарати цієї групи сприятливо впливають перебіг СН та зменшують ризик 

серцево-судинної смертності. Проте, необхідні подальші дослідження інших 

ефектів, таких як зсув у бік метаболізму кетонових тіл у серці та покращення 

функції ендотелію судин. 
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