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В статье представлен клинический случай пациента с впервые выявленным сахарным диабетом 2 типа (СД2), у которого выражен-
ная декомпенсация углеводного обмена, вероятно, способствовала ухудшению течения хронической сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса на фоне хронической болезни почек смешанного генеза. Особое внимание уделено стратегии 
выбора кардио- и ренопротективной терапии с применением препаратов из группы ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 
2 типа, ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента и высокоселективных антагонистов минералокортикоидных рецепторов 
с целью своевременного многофакторного терапевтического воздействия на разные компоненты кардио-рено-метаболического 
синдрома у мультиморбидного пациента. В представленном клиническом случае длительное бессимптомное течение СД2 (уро-
вень гликированного гемоглобина – 17,5%) на фоне кардио-рено-метаболического синдрома могло послужить триггером развития 
нарушения ритма, потребовавшего проведения электроимпульсной терапии. Описанные данные демонстрируют необходимость 
активного скрининга углеводного обмена у пациентов высокого и очень высокого риска сердечно-сосудистых осложнений, а также 
важность междисциплинарного подхода к ведению таких больных.
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The paper presents a clinical case of a patient with newly diagnosed type 2 diabetes mellitus (T2 DM), in whom severe decompensation 
of carbohydrate metabolism probably contributed to the worsening of chronic heart failure with a reduced ejection fraction against the 
background of chronic kidney disease of mixed genesis. Special attention is paid to the strategy of choosing cardio- and renoprotective 
therapy using drugs from the group of sodium-glucose cotransporter type 2 inhibitors, angiotensin converting enzyme inhibitors and highly 
selective antagonists of mineralocorticoid receptors in order to timely multifactorial therapeutic effects on various components of cardio-
reno-metabolic syndrome in a multimorbid patient. In the presented clinical case, a long-term asymptomatic course of T2DM2 (glycated 
hemoglobin level – 17.5%), against the background of cardio-reno-metabolic syndrome, could serve as a trigger in the development of 
rhythm disturbances that required electro-pulse therapy. The clinical case demonstrates the need for active screening of carbohydrate 
metabolism in patients at high and very high risk of cardiovascular complications, as well as the importance of an interdisciplinary approach 
in the management of such patients.
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Введение
Распространенность сахарного диабета 2 типа 

(СД2) в мире превышает 500 млн человек, при этом 
до 30–40% из них страдают хронической болезнью 
почек (ХБП), а  риск развития хронической сер‑
дечной недостаточности (ХСН) у пациентов с СД2  
в 2–5 раз выше по сравнению с общей популяцией 
[1]. Наличие ХБП у пациентов с СД2 увеличивает 
риск сердечно-сосудистых событий и смертности 
примерно в 2,7 раза [2]. Таким образом, СД2, сер‑
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и ХБП пред‑
ставляют собой три взаимосвязанных и взаимоотя‑
гощающих состояния, объединенных в современном 
медицинском обществе понятием «кардио-рено- 
метаболический синдром» [3].

Патофизиологическая связь между данными забо‑
леваниями многогранна. Так, гипергликемия и ин‑
сулинорезистентность инициируют каскад метабо‑
лических и гемодинамических нарушений, включая 
активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой си‑
стемы (РААС), оксидативный стресс, эндотелиаль‑
ную дисфункцию, хроническое воспаление, фиброз 
миокарда и интерстиция почек [4].

Долгое время модель терапии пациентов с СД2 
и сопутствующей сердечно-сосудистой и почечной па‑
тологией была глюкоцентричной, т. е. направленной 
преимущественно на контроль гликемии. Однако ре‑
зультаты крупных рандомизированных клинических 
исследований последнего десятилетия предопредели‑
ли прорыв в подходах к лечению этой группы паци‑
ентов. Применение инновационных сахароснижаю‑
щих препаратов теперь позволяет не только улучшить 
показатели гликемии, но и воздействовать на разные 
компоненты кардио-рено-метаболического синдро‑
ма. Так, выраженные кардио- и нефропротективные 
эффекты продемонстрировали представители клас‑
са ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа (иНГЛТ-2). В исследовании EMPA-REG 
OUTCOME было показало снижение сердечно-сосу‑
дистой смертности на 38%, а госпитализаций по пово‑
ду ХСН на 35% у пациентов с СД2, принимавших эм‑
паглифлозин [5]. Согласно результатам другого круп‑
номасштабного исследования, DECLARE-TIMI 58,  
при применении дапаглифлозина у больных с СД2 
(60% участников имели множественные факторы 
риска ССЗ в отсутствие самих кардиоваскулярных 
заболеваний, остальные 40% – установленные ССЗ) 
отмечалось снижение риска госпитализации по по‑
воду ХСН на 27%, комбинированного риска госпи‑
тализации по поводу ХСН и смерти от ССЗ – на 17%, 
нефропатии – на 46%, кардиоренального исхода (неф‑
ропатии / смерти от почечной или сердечно-сосуди‑
стой причины) – на 24% [6].

Другим важным инструментом в терапии кардио- 
рено-метаболического синдрома являются агонисты 
рецепторов глюкогоноподобного пептида-1 (арГПП-1). 
Известно, что рецепторы глюкагоноподобного пепти‑

да-1 (ГПП-1) экспрессируются не только в β-клетках 
поджелудочной железы, но и в эндотелии сосудов, кар‑
диомиоцитах, клетках юкстагломерулярного аппарата 
почек, а также в структурах центральной нервной си‑
стемы, регулирующих аппетит, что объясняет мно‑
жественные благоприятные плейотропные эффекты 
арГПП-1. Активация этих рецепторов обусловливает 
реализацию кардио- и нефропротективных эффектов, 
а также оказывает положительное влияние на мета‑
болический профиль. В исследовании SUSTAIN-6 
(Semaglutide and Cardiovascular Outcomes in Patients 
with Type 2 Diabetes) с участием 3297 пациентов с СД2 
и высоким сердечно-сосудистым риском добавление 
семаглутида к стандартной терапии в течение 104 нед. 
привело к снижению риска основных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий на 26%, в первую оче‑
редь за счет снижения частоты нефатальных инсультов 
на 39%. Кроме того, риск новой или прогрессирующей 
нефропатии уменьшился на 36% [7].

В настоящее время также доступны и другие клас‑
сы препаратов, благоприятно влияющие на течение 
ХБП и ХСН, в частности, высокоселективные несте‑
роидные антагонисты минералокортикоидных рецеп‑
торов, наиболее изученным среди которых является 
финеренон. В исследовании FIDELIO этот препарат 
значимо замедлял темпы прогрессирования ХБП, 
снижая на 18% риск развития событий первичной 
почечной конечной точки (терминальной стадии по‑
чечной недостаточности, устойчивого снижения рас‑
четной скорости клубочковой фильтрации на ≥40% 
от исходного уровня или смерти от почечных при‑
чин) у пациентов с СД2 [8]. В недавнем исследовании 
FINEARTS-HF применение финеренона было ассо‑
циировано с уменьшением риска сердечно-сосуди‑
стой смерти и незапланированной или экстренной 
госпитализации по поводу сердечной недостаточности 
на 16% у пациентов с сохранной и умеренно снижен‑
ной фракцией выброса [9]. Более того, комбинация 
иНГЛТ-2, ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) / блокаторов рецепторов ангиотен‑
зина II (БРА) и финеренона позволяет воздействовать 
на разные звенья патогенеза кардио-рено-метаболи‑
ческого синдрома, обеспечивая синергичный органо‑
протективный эффект. Исследование Heerspink H. J.L. 
et al. показало, что совместное применение иНГЛТ-2 
и финеренона на фоне терапии иАПФ/БРА способно 
снизить сердечно-сосудистые (госпитализацию по по‑
воду сердечной недостаточности, смерть по любой 
причине) и почечные риски (удвоение сывороточного 
креатинина, развитие терминальной почечной недо‑
статочности, смерть от почечных причин) у пациентов 
с ХБП и СД2 до 2 раз [10].

Таким образом, стратегия ведения пациентов с кар‑
дио-рено-метаболическим синдромом должна вклю‑
чать многофакторное терапевтическое воздействие, 
а также междисциплинарный подход к оказанию по‑
мощи.
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Описание клинического случая
Пациент С., 71 год, был госпитализирован в экс‑

тренном порядке в отделение эндокринологии ГБУЗ 
«Городская клиническая больница имени В. П. Деми‑
хова Департамента здравоохранения города Москвы» 
в связи с выраженной декомпенсацией углеводного 
обмена. Ранее во время приема у кардиолога амбула‑
торно-поликлинического звена зафиксирована гли‑
кемия 33,24 ммоль/л, после чего была вызвана бри‑
гада скорой медицинской помощи. При поступлении 
пациент предъявлял жалобы на выраженную одышку 
при незначительной физической нагрузке, которая 
усилилась в течение последних 2 нед., отечность го‑
леней, жажду и онемение стоп.

Анамнез жизни пациента отягощен по сердечно-со‑
судистой и неврологической патологии: перенесенный 
инфаркт миокарда нижней стенки левого желудочка 
(ЛЖ) со стентированием правой коронарной артерии 
(от 20.05.2025), пароксизмальная форма фибрилля‑
ции предсердий, ХСН IIА стадии, функциональный 
класс (ФК) 2 по NYHA (New York Heart Association), 
фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 36% 
(по данным эхокардиографии от 20.06.2025). Также 
из анамнеза известно, что больной в течение длитель‑
ного времени страдает гипертонической болезнью, 
с максимальным повышением артериального давления 
(АД) до 190/100 мм рт. ст., перенес четыре острых нару‑
шения мозгового кровообращения (в 2004, 2009, 2014 
и 2017 гг.) с формированием резидуальной неврологи‑
ческой симптоматики в виде умеренных когнитивных 
нарушений и легкого правостороннего гемипареза. 
На момент госпитализации получал на постоянной 
основе следующую терапию: ривароксабан 20 мг/сут., 
ацетилсалициловая кислота 100 мг/сут., бисопролол 
5 мг/сут., эналаприл 10 мг/сут., аторвастатин 20 мг/сут. 
Антигипертензивную терапию применял нерегулярно, 
самоконтроль АД не осуществлял.

Данные физикального осмотра: рост 172 см, масса 
тела 86 кг, индекс массы тела (ИМТ) 29,1 кг/м². АД 
145/85 мм рт. ст., частота сердечных сокращений (ЧСС) 
118–124 уд./мин., нерегулярный пульс. Частота ды‑
хательных движений 20/мин., сатурация кислорода 
94%. При аускультации легких дыхание везикулярное, 
ослаблено в нижних отделах, хрипов нет. Тоны сердца 
аритмичные, приглушены, акцент II тона на аорте. 
Наблюдаются выраженные отеки нижних конечностей 
в области обеих голеней. Щитовидная железа при паль‑
пации не увеличена, узловые образования не пальпиро‑
вались. При объективном осмотре глазные симптомы 

(ретракция века, лагофтальм, экзофтальм, симптомы 
Штельвага, Мебиуса, Грефе) не выявлены. Экзофтальм 
отсутствовал. Пульсация тыльных артерий стоп и зад-
них большеберцовых артерий снижена. При осмотре 
стоп диагностирована дистальная диабетическая поли‑
нейропатия сенсорной формы, симметричного типа.

При поступлении в  стационар получены следу‑
ющие лабораторные показатели: глюкоза крови – 
28,35 ммоль/л, гликированный гемоглобин (HbA1c) – 
17,5%, С-пептид – 4,26 нг/мл. Показатели кислотно-ос‑
новного состояния – в пределах референсных значений. 
При оценке почечной функции установлено снижение 
расчетной скорости клубочковой фильтрации (по фор‑
муле CKD-EPI) до 53 мл/мин./1,73 м2, микроальбуми‑
нурия составила 26,6 мг/сут. Также у пациента было 
отмечено выраженное повышение уровня N-концевого 
фрагмента мозгового натрийуретического пептида В-ти‑
па (NT-proBNP) до 1146 пг/мл (референсные значения 
<376 пг/мл для пациентов старше 75 лет). Показатели 
печеночных трансаминаз (аланинаминотрансфера‑
за – 41 Ед./л, аспартатаминотрансфераза – 25 Ед./л) 
находились в пределах референсных значений, уровень 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) составил 
3,1 ммоль/л, общего холестерина – 4,1 ммоль/л, тире‑
отропного гормона – 3,3 ммоль/л. Динамика лабора‑
торных показателей наблюдавшегося пациента в ходе 
госпитализации представлена в таблице 1.

При выполнении электрокардиографии (ЭКГ) был 
зарегистрирован ритм фибрилляции предсердий с та‑
хисистолией, частота желудочковых сокращений рав‑
нялась 121 уд./мин. Был проведен консилиум, в ходе 
которого принято решение о проведении электроим‑
пульсной терапии (ЭИТ). Пациенту был восстановлен 
синусовый ритм с частотой 78 уд./мин. При контроль‑
ной ЭКГ отрицательной динамики выявлено не было.

При проведении эхокардиографии был выявлен диф‑
фузный гипокинез ЛЖ. Глобальная систолическая 
функция ЛЖ была сохранена, однако имело место 
снижение ФВ ЛЖ по Simpson до 36%. Визуализиро‑
ваны гипертрофия миокарда ЛЖ, дилатация полости 
левого предсердия; признаки легочной гипертензии 
отсутствовали (систолическое давление в легочной 
артерии 21 мм рт. ст.).

При изучении электронной медицинской карты па‑
циента было выяснено, что ранее ему была выполнена 
магнитно-резонансная томография сердца с внутри‑
венным контрастированием, по результатам которой 
обнаружены участки гипокинеза в нижнеперегородоч‑
ном и нижнем базальных сегментах ЛЖ. Выявлены ги‑

Таблица 1. Динамика лабораторных показателей пациента С. в ходе госпитализации
Table 1. Dynamics of the laboratory parameters of the patient S. during hospitalization

Показатель При поступлении 3-и сутки Перед выпиской

Глюкоза крови, ммоль/л 28,35 12,4–11,2–10,8–10,9 7,2
Креатинин, мкмоль/л 134,77 118,2 95,6

Скорость клубочковой фильтрации (по формуле 
CKD-EPI), мл/мин./1,73 м2

45 52 58

Калий, ммоль/л 4,1 4,3 4,2
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пертрофия миокарда ЛЖ без признаков обструкции его 
выносящего тракта, дилатация левого и правого пред‑
сердий; систолическая ФВ ЛЖ – 33%. Обращали на себя 
внимание МР-признаки участков фиброза в средних 
нижнеперегородочных, нижних сегментах ЛЖ, участки 
фиброза неишемического генеза в базальных, передне- 
и нижнеперегородочных сегментах ЛЖ (рис. 1).

В ходе суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру 
средняя ЧСС за сутки составила 74 уд./мин. (в сину‑
совом ритме после ЭИТ). Зарегистрированы единич‑
ные наджелудочковые экстрасистолы (98 за сутки), 
желудочковые экстрасистолы отсутствовали, эпизоды 
фибрилляции предсердий не зарегистрированы, вари‑
абельность сердечного ритма снижена.

При ультразвуковом исследовании артерий нижних ко-
нечностей обнаружен атеросклероз, диагностирована ок‑
клюзия задних большеберцовых артерий с обеих сторон.

Таким образом, с учетом данных анамнеза и лабо‑
раторно-инструментальных исследований был сфор-
мулирован клинический диагноз:
•	 основной диагноз: сахарный диабет 2 типа, впервые 

выявленный. Целевой уровень HbA1c менее 8,0%;
•	 осложнения основного заболевания: нефропатия 

смешанного генеза (диабетическая, гипертониче‑
ский нефроангиосклероз), ХБП С3аА1 (скорость 
клубочковой фильтрации – 53 мл/мин./1,73 м2, 
микроальбуминурия – 26,6 мг/сут.). Дистальная 
диабетическая полинейропатия, сенсорная форма, 
симметричный тип;

•	 сопутствующие заболевания: пароксизмальная фор‑
ма фибрилляции предсердий. ЭИТ от 25.12.2025 – 
синусовый ритм. Риск тромбоэмболических ослож‑
нений (ТЭО) по CHA2DS2-VASc – 7 баллов. Ише‑
мическая болезнь сердца (ИБС): постинфарктный 
кардиосклероз, стентирование правой коронарной 
артерии от 20.05.2025. Гипертоническая болезнь  
III ст., риск сердечно-сосудистых осложнений 
очень высокий. ХСН со сниженной ФВ (ФВ 36%), 
ФК 2 по NYHA. Острые нарушения мозгового кро‑

вообращения от 2004, 2009, 2014, 2017 гг. Церебро‑
васкулярная болезнь. Хроническая ишемия голов‑
ного мозга 3 ст., субкомпенсация. Дислипидемия 
IIб. Атеросклероз артерий конечностей. Окклюзия 
левой и правой задних большеберцовых артерий. 
Хроническая ишемия нижних конечностей I ст.
Ввиду выраженной декомпенсации углеводного об‑

мена (уровень HbA1c – 17,5%, показатели гликемии 
до 28 ммоль/л) с целью устранения глюкозотоксичности 
была инициирована базис-болюсная инсулинотерапия 
в сочетании с пероральной сахароснижающей терапией. 
Назначен инсулин длительного действия гларгин 16 
ЕД. на ночь, инсулин сверхбыстрого/ультракороткого 
действия в зависимости от количества потребляемых 
хлебных единиц (ХЕ) и углеводного коэффициента 
из расчета 1 ХЕ: 1 ЕД. инсулина перед завтраком, обе‑
дом и ужином. Также рекомендован прием метформи‑
на в дозе 2000 мг/сут. и препарат из группы иНГЛТ-2 
эмпаглифлозина 10 мг/сут. с целью реализации кар‑
дио- и нефропротективного эффекта. В дальнейшем 
пациенту было рекомендовано повторное обращение 
к врачу-эндокринологу через 3 мес. с целью коррекции 
лечения. Больному было интенсифицировано лечение 
ХСН назначением современной комплексной терапии, 
которая включала прием карведилола 25 мг/сут., эна‑
лаприла 20 мг/сут., финеренона 10 мг/сут. (с учетом 
наличия ХБП, ХСН у пациента с СД2) и эмпаглифло‑
зина 10 мг/сут. После восстановления синусового ритма 
пациенту была продолжена антикоагулянтная терапия 
ривароксабаном 15 мг/сут., а к ацетилсалициловой кис‑
лоте добавлен клопидогрел 75 мг/сут. в рамках двойной 
антиагрегантной терапии после перенесенного стенти‑
рования. Также была оптимизирована гиполипидеми‑
ческая терапия с целью достижения целевых значений 
липидного профиля у пациента очень высокого риска 
сердечно-сосудистых осложнений (целевое значение 
ЛПНП менее 1,4 ммоль/л), увеличена доза аторваста‑
тина до 40 мг/сут.

В связи с окклюзией задних большеберцовых ар‑
терий нижних конечностей пациент был консульти‑
рован сердечно-сосудистым хирургом. Специалистом 
рекомендовано продолжение приема антиагрегант‑
ной, антикоагулянтной, гиполипидемической терапии, 
а также выполнение мультиспиральной компьютерной 
томографии артерий нижних конечностей при прогрес‑
сировании ишемии.

На фоне назначенной терапии в ходе госпитализа‑
ции отметилась положительная динамика в виде улуч‑
шения общего состояния пациента и лабораторных 
показателей (табл. 1).

Обсуждение
Представленный клинический случай демонстри‑

рует важность комплексного подхода к лечению тя‑
желых мультиморбидных пациентов. Манифестация 
СД2 у наблюдавшегося пациента произошла на фоне 
существующей тяжелой сердечно-сосудистой и по‑

Рисунок 2. Магнитно-резонансная томография сердца с при-
менением контрастного препарата у пациента С. (стрелками 
указаны участки фиброза, а также выраженная гипертрофия 
миокарда левого желудочка)
Figure 2. Cardiac magnetic resonance imaging with contrast 
agent administration in patient S. (arrows indicate areas 
of fibrosis and left ventricular hypertrophy)
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чечной патологии: перенесенного инфаркта миокарда 
со стентированием, пароксизмальной формы фибрил‑
ляции предсердий, ХСН со сниженной ФВ (36%), ХБП. 
Уровень HbA1c 17,5% свидетельствовал о длительном 
малосимптомном течении диабета задолго до уста‑
новки диагноза. Выраженная декомпенсация углевод- 
ного обмена могла послужить причиной ухудшения 
течения сердечной недостаточности, которое прояв‑
лялось усугублением симптомов ХСН, значительным 
повышением NT-proBNP (1146 пг/мл) и развитием 
пароксизма фибрилляции предсердий, потребовавшим 
проведения ЭИТ. Известно, что гипергликемия спо‑
собствует электрическому и структурному ремоделиро‑
ванию миокарда предсердий, увеличивая риск развития 
и поддержания аритмий. В свою очередь, фибрилляция 
предсердий является, с одной стороны, следствием 
сердечной патологии, но с другой – выступает в ка‑
честве дополнительного фактора прогрессирования 
сердечной недостаточности [11].

У пациентов с СД сердечная недостаточность может 
являться не просто следствием ИБС или гипертониче‑
ской болезни, а самостоятельным осложнением СД. 
В 2024 г. Европейское общество кардиологов (European 
Society of Cardiology, ESC) совместно с Ассоциацией 
сердечной недостаточности (Heart Failure Association, 
HFA) опубликовали консенсусный документ, в кото‑
ром официально закрепили понятие «диабетическое 
поражение миокарда» (ранее использовался термин 
«диабетическая кардиомиопатия») как наличие систо‑
лической и/или диастолической дисфункции миокарда 
на фоне СД [12]. Принимая во внимание выявление 
участков фиброза миокарда неишемического гене‑
за (по данным МРТ) на фоне длительной недиагно‑
стированной гипергликемии, изменения в миокарде 
у наблюдавшегося пациента могут иметь в том числе 
диабетический генез. Согласно консенсусу HFA – 
ESC, патогенез диабетического поражения миокарда 
включает несколько взаимосвязанных механизмов [12]:
1.	 Метаболические нарушения. Гипергликемия и ин‑

сулинорезистентность приводят к изменению суб‑
стратного метаболизма миокарда со снижением 
энергетической эффективности кардиомиоцитов, 
что способствует развитию сократительной дис‑
функции.

2.	 Глюкозотоксичность и липотоксичность. Накопле‑
ние конечных продуктов гликирования и свободных 
жирных кислот вызывает оксидативный стресс, эн‑
дотелиальную дисфункцию и апоптоз кардиомио‑
цитов.

3.	 Активация РААС и фиброз. Хроническая гипергли‑
кемия стимулирует локальную активацию РААС 
в миокарде, что вызывает развитие интерстициаль‑
ного фиброза и диастолической дисфункции.

4.	 Микроваскулярная дисфункция. Эндотелиальная дис‑
функция и утолщение базальной мембраны капилля‑
ров ухудшают перфузию миокарда, способствуя раз‑
витию ишемии без обструкции коронарных артерий.

Ключевым компонентом лечения пациента С. ста‑
ло назначение современной многокомпонентной те‑
рапии, включающей препараты из группы иНГЛТ-2, 
иАПФ и финеренон.

Выбор препарата из  класса иНГЛТ-2 основан 
на убедительных данных доказательной медицины, 
подтверждающих его кардио- и нефропротективные 
эффекты, независимые от  сахароснижающего дей‑
ствия. Метаанализ, объединивший данные знако‑
вых исследований DAPA-HF и EMPEROR-Reduced 
с  участием более 8000 пациентов, показал, что  
иНГЛТ-2 снижают риск сердечно-сосудистой смерти 
и госпитализации по поводу ХСН на 26% (отношение 
рисков (ОР) 0,74; 95% доверительный интервал (ДИ): 
0,68–0,82) независимо от  наличия СД [13]. Важно 
отметить, что эффект был одинаковым у пациентов 
как с СД2, так и без него, что подтверждает наличие 
у иНГЛТ-2 прямых кардиопротективных механизмов, 
не связанных с контролем гликемии. Кроме того, при‑
ем препаратов этой группы у пациентов с СД2 и ХБП 
снижает риск неблагоприятных почечных исходов. 
В  метаанализе McGuire D. K. et al. использование  
иНГЛТ-2 было ассоциировано со снижением частоты 
серьезных нежелательных почечных событий, незави‑
симо от наличия СД2 [14]. Высокоселективный нестеро‑
идный антагонист минералокортикоидных рецепторов 
финеренон в исследовании FIGARO-DKD, включав‑
шем 7437 пациентов с СД2 и ХБП, продемонстриро‑
вал снижение первичной комбинированной конечной 
точки (сердечно-сосудистая смерть, нефатальный ин‑
фаркт миокарда, нефатальный инсульт, госпитализация 
по поводу ХСН) на 13% (ОР 0,87; 95% ДИ: 0,76–0,98) 
[15]. Более того, на фоне приема финеренона уменьша‑
лась частота новых случаев сердечной недостаточности 
на 32% (ОР 0,68; 95% ДИ: 0,50–0,93) [16].

В последние годы активно изучается вопрос о пре‑
имуществах комбинированной терапии иНГЛТ-2 
и финереноном. Согласно результатам исследования 
CONFIDENCE, представленным в 2024 г., прием комби‑
нации финеренона и эмпаглифлозина у пациентов с СД2 
и ХБП с протеинурией приводит к снижению отношения 
альбумин/креатинин мочи на 29% больше, чем моноте‑
рапия финереноном, и на 32% больше, чем монотерапия 
эмпаглифлозином [17]. В исследовании Mortada I. et al. 
добавление финеренона к терапии иНГЛТ-2 у пациентов 
с СД2 ассоциировалось со снижением общей смертности 
на 63% (ОР 0,37; 95% ДИ: 0,25–0,55) [18].

Таким образом, именно совместное назначение 
препарата из группы иНГЛТ-2 и финеренона на фоне 
применения иАПФ обладает максимальными кардио- 
и нефропротективными свойствами и патогенетически 
обосновано у коморбидных пациентов с ХБП и ХСН 
при отсутствии противопоказаний.

Заключение
Приведенный клинический случай является 

примером поздней диагностики СД2, что привело 
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к развитию жизнеугрожающего состояния у паци‑
ента с тяжелой мультиморбидной патологией. Вы‑
раженная декомпенсация углеводного обмена, ве‑
роятно, усугубила течение ХСН и могла послужить 
триггером возникшего нарушения ритма, потребо‑
вавшего коррекции терапии. Высокий уровень HbA1c 
(17,5%) в отсутствие ранее установленного диагноза 
СД указывал на длительное бессимптомное течение 
заболевания, которое могло быть выявлено при свое- 
временном скрининге. Представленное наблюдение 
подчеркивает необходимость активного скрининга 
углеводного обмена, особенно у уязвимой группы 

пациентов высокого и очень высокого сердечно-со‑
судистого риска, включая лиц с ИБС, фибрилляцией 
предсердий и ХСН. Чрезвычайно важно своевремен‑
ное назначение инновационных препаратов с дока‑
занными кардио- и нефропротективными эффектами 
у пациентов, страдающих СД2 в сочетании с ХСН 
и ХБП, независимо от уровня HbA1c. Также необхо‑
димо помнить о значимости комплексного подхода 
с привлечением мультидисциплинарной команды 
специалистов при лечении пациентов с кардио-ре‑
но-метаболическим синдромом для достижения оп‑
тимальных клинических результатов.
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