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Резюме
Актуальность. Анализ результатов исследования EMPA-REG OUTCOME обнаружил, что пациенты с СД 2 типа, принимав-
шие ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2 (SGLT2) эмпаглифлозин, существенно реже госпитализировались в свя-
зи с СН, а снижение относительного риска этого осложнения (на 35 %) было сопоставимо со степенью снижения кардиоваску-
лярного риска (на 38 %). Цель. Экспериментально оценить эффективность эмпаглифлозина для лечения ХСН при отсутствии 
нарушений углеводного обмена. Материалы и  методы. Модель ХСН у  крыс создавали путем перманентного лигирования 
левой коронарной артерии. Животных разделили на 3 группы: 1 – крысы с ХСН, которые через 1 месяц после операции начи-
нали получать эмпаглифлозин (1 мг / кг) на протяжении 3 мес; 2 – животные с ХСН, не получавшие лечения эмпаглифлози-
ном; 3 – контрольная группа, сформированная из крыс с ложным оперативным вмешательством. Ежемесячно всем животным 
выполняли ЭхоКГ с оценкой размеров и объемов ЛЖ, показателей его сократимости (ФВ) и системной гемодинамики (удар-
ный (УО) и минутный объемы (МО) ЛЖ). В конце эксперимента исследовали физическую выносливость животных на тред-
миле; оценивали массу сердца и массу ЛЖ. Результаты. Установлено, что животные с ХСН, получавшие эмпаглифлозин, луч-
ше переносили физическую нагрузку (время работы на  тредмиле 900±110 с  против 645±110 с; р=0,0004), имели бóльший 
МО кровообращения в покое (80±30,1 мл / мин против 57±19,4 мл / мин; p<0,025), а также – большие КДО (0,50±0,14 про-
тив 0,39±0,08 мл; p=0,028) и массу ЛЖ (1,09±0,19 г против 0,69±0,10 г; p=0,012), нежели животные, не получавшие лече-
ния. На протяжении 3‑х мес приема эмпаглифлозина у крыс группы 1 отмечен рост ударного объема ЛЖ, КДОлж, ФВ ЛЖ, 
а  также МО ЛЖ. Перечисленные изменения не  зарегистрированы у  животных группы сравнения (группа 2). Заключение. 
Антидиабетическое средство эмпаглифлозин повышает толерантность к нагрузке и функциональные показатели ЛЖ у крыс 
с ХСН при отсутствии нарушений углеводного обмена. Влияние эмпаглифлозина на ремоделирование ЛЖ требует дальней-
шего исследования.
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Summary
Background. EMPA-REG OUTCOME trial results shows that an inhibitor of sodium glucose cotransporter 2 (of SGLT2) empa-
gliflozin patients significantly decrease the heart failure hospitalization in patients with type 2 diabetes. Relative risk reduction of heart 
failure hospitalization (35 %) was comparable with a degree of reduction of cardiovascular risk (38 %). Aim. To evaluate in experimen-
tal setting the efficacy of a sodium-glucose transporter 2 (SGLT2), empagliflozin, for treatment of chronic heart failure in the absence 
of carbohydrate metabolic disorders. Materials and methods. CHF was modeled in rats by permanent ligation of the left coronary artery. 
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Результаты недавно завершившегося исследования 
EMPA-REG OUTCOME у 7 020 больных СД 2 типа 

с  высоким кардиоваскулярным риском показали спо-
собность ингибитора натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 (SGLT2) эмпаглифлозина улучшать исходы забо-
левания. Использование этого представителя антидиа-
бетических средств (дозы 10 мг / сутки и 25 мг / сутки) 
позволило снизить вероятность наступления первич-
ной конечной точки, включающей смерть от  сердеч-
но-сосудистых причин, нефатальный ИМ и  нефаталь-
ный инсульт, а  также смертность от  всех причин [1]. 
Известно, что помимо своего гипогликемического дей-
ствия, эмпаглифлозин обладает рядом плейотропных 
эффектов, потенциально способных снизить кардио-
васкулярный риск: снижение АД [2–4], уменьшение 
жесткости артериальной стенки [5, 6], уменьшение 
окружности талии и массы тела [3, 7, 8], снижение выра-
женности альбуминурии и  урикемии [2, 3, 9]. Между 
тем анализ результатов EMPA–REG OUTCOME обна-
ружил, что  пациенты, принимавшие эмпаглифлозин, 
не  отличались значимо от  больных, получавших пла-
цебо, по  частоте «классических» осложнений атеро-
склероза – нефатальных ИМ и инсультов [1]. Зато они 
существенно реже госпитализировались в  связи с  СН, 
а  снижение относительного риска этого осложнения 
(на 35 %) было сопоставимо со степенью снижения кар-
диоваскулярного риска (на 38 %).

Указанное обстоятельство закономерно рождает 
гипотезу о  том, что  существенную роль в  улучшении 
прогноза больных СД 2 типа могла сыграть способность 
эмпаглифлозина предупреждать прогрессирование ХСН. 
Действительно, исходя из  механизма действия, лекар-
ство обладает натрийуретическим эффектом, поддержи-
вает осмотический диурез за счет глюкозурии, облегчает 
постнагрузку за  счет снижения АД. Кроме того, эмпа-
глифлозин хорошо переносится, редко вызывает гипо-
гликемию [3, 10].

Целью нашего исследования стало изучение возмож-
ности применения эмпаглифлозина для  лечения ХСН 
при отсутствии нарушений углеводного обмена.

Материалы и методы
Исследование проведено на  взрослых крысах-самцах 

линии Wistar массой 190–210 г (n=31), разделенных мето-
дом рандомизации на 3 группы. ХСН моделировали путем 
перманентного лигирования левой коронарной артерии 
[11]. Группу 1 (группа интервенции) составили 11 крыс, 
у  которых моделировали ХСН и  через 1 мес после опе-
рации начинали лечение эмпаглифлозином (Джардинс®, 
Берингер Ингельхайм) внутрь в  дозе 1 мг / кг на  протя-
жении 3‑х мес. Группу 2 (группа сравнения) составили 
11 крыс с ХСН, не получавших лечения. Группу 3 (группа 
контроля) составили 9 крыс, которым выполнено лож-
ное оперативное вмешательство. Перечисленные группы 
животных были сопоставимы по возрасту и массе тела.

Через 1 мес после операции оценивали эффектив-
ность модели ЭхоКГ методом, критериями успешности 
модели ХСН считали наличие участков истончения мио-
карда, нарушений локальной и / или глобальной сократи-
мости ЛЖ.

В  первой и  во  второй точках (через 1 и  2 мес после 
операции) животным всех групп выполняли только 
ЭхоКГ. В  третьей и  в  четвертой точках исследования 
(соответственно через 3 и 4 мес после операции), поми-
мо ЭхоКГ, всем животным измеряли АД и частоту пульса. 
Исследование завершали в  четвертой точке, в  которой 
также оценивали толерантность исследуемых живот-
ных к  физической нагрузке (физическую выносливость 
на тредмиле).

ЭхоКГ исследование выполняли наркотизированным 
животным сосудистым линейным датчиком высокого раз-
решения с  частотой 13 МГц на  ультразвуковой системе 
MyLabTouchSL 3116 (Esaote, Италия). Наркоз создавали 
внутрибрюшинным введением хлоралгидрата (Sigma-
Aldrich GmbH) в  дозе 350 мг / кг. Животных размещали 
на подогреваемом столике в положении на спине. Шерсть 
над  областью сердца предварительно удаляли с  помо-
щью геля для  депиляции для  максимального контакта 
с  гелем и  ультразвуковым датчиком. ЭхоКГ проводили 
в  В-режиме (двухмерное сканирование) и  М-режиме 
(одномерное сканирование) (рис. 1).

Rats were divided into three groups: group 1, rats with CHF, which were treated with empagliflozin (1 mg / kg) for three months 
starting one month after the surgery; group 2, rats with CHF not treated with empagliflozin; and group 3, a control group consisting 
of sham-operated rats. Echocardiography was performed monthly for all rats with evaluation of left ventricular (LV) dimensions and 
volumes, LV contractility indexes (ejection fraction), and systemic hemodynamics (stroke volume and cardiac output). At the end 
of  experiment, treadmill exercise tolerance of rats, heart mass and LV mass were evaluated. Results. Exercise tolerance was better 
in CHF rats treated with empagliflozin (treadmill exercise time, 900±110 s vs. 645±110 s, р=0.0004); they had higher cardiac output 
at rest (80±30.1 ml / min vs. 57±19.4 ml / min, p<0.025), greater end-diastolic volume (0.50±0.14 ml vs. 0.39±0.08, p=0.028), and 
greater LV mass (1.09±0.19 g vs. 0.69±0.10 g, p=0.012) than untreated rats. In rats of group 1, the LV stroke volume, end-diastolic 
volume, ejection fraction, and cardiac output were increasing over three months of the empagliflozin treatment. These changes were 
not observed in the reference group (group 2). Conclusion. The antidiabetic drug, empagliflozin, improved exercise tolerance and LV 
functional parameters in rats with CHF in the absence of carbohydrate metabolic disorders. The effect of empagliflozin on LV remod-
eling requires further study.
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В  М-режиме оценивали: толщину межжелудочковой 
перегородки в  диастолу (МЖПд) и  систолу (МЖПс), 
толщину задней стенки ЛЖ в диастолу (ЗСЛЖд) и систо-
лу (ЗСЛЖс), конечный диастолический (КДРлж) и систо-
лический (КСРлж) размеры ЛЖ (мм), Рассчитывали: 
величину ФВ ЛЖ методом Тейхольца (ФВ (Т), %), фрак-
цию укорочения ЛЖ по формуле:

(КДРлж – КСРлж)×100 / КДРлж (ФУ, %),

а также измеряли ЧСС (уд / мин). В В-режиме оценивали 
величину конечно-диастолического (КДО, мл) и  конеч-
но-систолического (КСО, мл) объемов ЛЖ 2D-методом 
Симпсона с  расчетом ударного объема (УО, мл) и  ФВ 
ЛЖ, минутный объем ЛЖ рассчитывали, как произведе-
ние ЧСС на величину УО (МО, мл / мин).

Систолическое АД измеряли манжеточным методом 
у  бодрствующих крыс. Для  этого животному, помещен-
ному в индивидуальную камеру, на хвост надевали окклю-
зионную манжетку, соединенную с  электроманометром 
«ENEMA» (Швеция). Уровень АД соответствовал 
величине давления в  манжетке в  момент прекращения 
пульсовых колебаний. Каждому животному выполняли 
4–5 замеров АД и частоты пульса и рассчитывали среднее 
значение трех последних измерений.

Физическую выносливость определяли путём одно-
кратного помещения животных на  тредмил (Treadmill 
System for rats, TSE, Германия). Скорость движения 
транспортерной ленты  – 0,7 м / сек, угол наклона  – 15°. 
Критерием полного утомления животного служи-
ло отсутствие реакции крысы на  удар током 3 мА. 
Регистрировали время окончания бега в секундах, затем 
крысу удаляли с транспортерной ленты [12].

На  следующий день после исследования толерантно-
сти к нагрузке животных выводили из эксперимента дека-

питацией под легким эфирным наркозом. Извлекали серд-
ца, определяли их массу и массу ЛЖ, а также отправляли 
полученный материал на гистологическое исследование

Все исследования проведены в соответствии 
с  Национальным стандартом Российской Федерации 
ГОСТ Р-53434–2009 «Принципы надлежащей лабо-
раторной практики», Приказом Министерства здра-
воохранения и  социального развития РФ от  23 августа 
2010 г. № 708н «Об  утверждении Правил лаборатор-
ной практики» при одобрении Этическими комитетами 
ФГБОУ ВО  «Первый Санкт-Петербургский государ-
ственный медицинский университет имени академика 
И. П. Павлова» Минздрава России и ФГБОУ ВО «Санкт-
Петербургская государственная химико-фармацевтиче-
ская академия» Минздрава России.

Статистический анализ полученных данных выполня-
ли с помощью пакета статистических программ «Statistica 
10» (Stat Soft, Inc.), достоверность различий между иссле-
дуемыми группами определяли с  помощью критериев 
Mann–Whitney и  Колмогорова–Смирнова, для  оцен-
ки cтатистической значимости изменений показателей 
в динамике применяли парный критерий Wilcoxon.

Результаты
При анализе данных ЭхоКГ, выполненной через 1 мес 

после операции (1‑я  точка исследования), качественные 
признаки эффективности модели (появление локального 
истончения и акинезии одной из стенок ЛЖ, вызванные 
ее инфарктом) обнаружены у  9 из  11 крыс группы  1 и 
у  8  из 11 крыс группы 2. Ни  у  одного из  животных кон-
трольной группы подобных изменений выявить не  уда-
лось. Показатели глобальной сократимости ЛЖ (ФВ, ФУ) 

Таблица 1. Показатели ЭхоКГ у сравниваемых групп крыс 
в первой точке наблюдения (через 1 месяц после операции) 

Показатель Группа № 1 
(ХСН+Э)

Группа № 2 
(ХСН)

Группа № 3 
(контроль)

КДРлж 7,7±1,07& 7,6±0,94& 6,7±0,62
КСРлж 6,3±1,75& 6,0±1,14& 3,5±0,65
МЖПд 1,19±0,55& 1,08±0,40& 1,58±0,34
МЖПс 1,51±0,56& 1,38±0,61& 2,96±0,36
ЗСЛЖд 1,50±0,51 1,54±0,19 1,67±0,31
ЗСЛЖс 2,24±0,46& 2,10±0,48& 2,67±0,20
ФУ 20±14,7& 20±9,1& 50±7,7
ФВ (Т) 42±24,2& 44±16,5& 85±6,3
ФВ (С) 29±14,8& 32±17,6& 68±6,6
КДОлж 0,40±0,10& 0,37±0,11& 0,22±0,03
КСОлж 0,30±0,11& 0,25±0,11& 0,08±0,02
УО 0,10±0,04& 0,12±0,06 0,14±0,02
ЧСС 441±57 441±48 456±45
МО 43±19,9& 50±26,2 63±11,1
& – p<0,05 при сравнении с группой контроля (№ 3); 
Э – эмпаглифлозин

Рисунок 1. Эхокардиограмма 
экспериментального животного в М-режиме 
(ЛЖ в парастернальном сечении по короткой оси) 

КДР КСР
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и толщина межжелудочковой перегородки и задней стен-
ки ЛЖ в систолу были значимо ниже у животных групп 1 и 
2 по сравнению с животными группы контроля (группа 3). 
При этом у крыс двух первых исследуемых групп законо-
мерно увеличились размеры ЛЖ, как в систолу, так и в диа-
столу (табл. 1), что  свидетельствует о  ремоделировании 
ЛЖ, характерном для ХСН со сниженной ФВ ЛЖ. Таким 
образом, результаты качественного и  количественного 
анализа данных ЭхоКГ позволяют сделать вывод о  том, 
что использованная в работе модель была эффективной.

На  последующих этапах исследования (2, 3 и  4 мес 
наблюдения) у  животных группы 1 зарегистрировано 
увеличение УО по отношению к значению в первой точке 
(рис. 2). Подобным  же образом изменялся и  минутный 
объем ЛЖ (рис. 3). КДОлж у крыс группы 1 увеличился 
ко 2‑му мес наблюдения, но далее значимо не изменялся 

(рис. 4), ФВ (С) ЛЖ повысилась в 3 и 4 точках по отноше-
нию к 1 точке исследования (рис. 5). Следовательно, рост 
УО у животных, получавших эмпаглифлозин, был вызван 
как ростом КДО, так и постепенным увеличением сокра-
тимости ЛЖ. При  анализе данных группы сравнения 
(группа 2) выяснилось, что  достоверных изменений УО, 
МО, КДОлж и ФВ ЛЖ у крыс, не получавших эмпаглиф-
лозин, в  период наблюдения не  отмечено. Исключение 
составляют лишь ЗСЛЖс и  ФУ, которые значимо увели-
чились к 4‑му мес наблюдения (табл. 2).

У  крыс контрольной группы (группа 3) отмечено 
только значимое увеличение ударного объема (УО) в 3 и 
4-й точках наблюдения (рис. 2), других изменений в дина-
мике не выявлено.

Межгрупповое сравнение данных ЭхоКГ в финальной 
точке исследования показало, что животные групп 1 и 2, 
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у  которых моделировали ХСН, имели бóльшие размеры 
и  объемы ЛЖ, более тонкие стенки ЛЖ и  худшие пока-
затели глобальной сократимости ЛЖ, нежели животные 
контрольной группы (табл. 2). При этом у крыс, получав-
ших эмпаглифлозин (группа 1), КДОлж и МО оказались 
более высокими, чем у крыс группы сравнения (группа 2), 
не получавших лечения.

Измерение АД и  частоты пульса у  бодрствующих 
животных не  выявило различий между исследуемыми 
группами по  этим показателям (табл. 3). Не  выявлено 
также и  значимых различий между ЧСС, измеренной 
при ЭхоКГ у наркотизированных животных, и частотой 
пульса у  бодрствующих крыс. Изменения АД и  пуль-
са в  период между 3‑й и  4‑й точками в каждой из  групп 
животных были недостоверными, хотя наблюдалась тен-
денция к снижению АД при повторном его исследовании. 
Эти различия стали значимыми при объединении данных 
всех трех групп (p=0,02).

Максимальное время работы на  тредмиле у  живот-
ных группы 1 было достоверно больше, чем в группе 2 
(сравнения) – 900±110 с против 645±101 с (p=0,0004), 
и  не  отличалось значимо от  такового в  контроле 

(962±88 c; p=0,19). При  этом время работы у  крыс 
группы сравнения оказалось более низким (p=0,0005), 
чем в контроле (рис. 6).

Данные аутопсии свидетельствуют о  том, что  мас-
са сердца и  масса ЛЖ у  животных, получавших эмпа-
глифлозин, были выше, чем  таковые в  группах сравне-
ния и  контроля, те  же закономерности обнаруживает 
и соотношение между массой ЛЖ и массой тела живот-
ных (табл. 4).

Таким образом, животные с моделированной в экспе-
рименте ХСН, получавшие эмпаглифлозин, лучше пере-
носили физическую нагрузку, имели бóльший МО крово-
обращения в покое, а также большие КДОлж и массу ЛЖ, 
нежели животные, не получавшие лечения.

Обсуждение
Интерес к влиянию эмпаглифлозина на течение ХСН 

вызван тем  очевидным фактом, что  ранее, до  опублико-
вания результатов исследования EMPA-REG, ни  одно 
из антидиабетических средств не доказало способности 
улучшать прогноз больных с  СН, более того, некоторые 
из этих лекарств могут его ухудшить [13]. С другой сто-
роны, даже интенсивный контроль гликемии у  больных 
СД не  уменьшал частоту госпитализаций, вызванных 
ХСН [14]. По этой причине позитивные эффекты эмпа-
глифлозина на  течение и  прогноз ХСН, а  также на  кар-

Таблица 2. Показатели ЭхоКГ у сравниваемых групп крыс 
в 4-й точке наблюдения (при завершении эксперимента) 

Показатель Группа № 1 
(ХСН+Э)

Группа № 2 
(ХСН)

Группа № 3 
(контроль)

КДРлж 8,8±1,07&§ 8,0±1,01& 6,9±0,62
КСРлж 6,8±1,73& 6,2±1,47& 3,3±0,83
МЖПд 1,18±0,38& 1,32±0,47& 1,79±0,18
МЖПс 1,39±0,61& 1,60±0,85& 3,12±0,56
ЗСЛЖд 1,62±0,27 1,84±0,38 1,55±0,33
ЗСЛЖс 2,53±0,49 3,52±2,06§ 2,79±0,46
ФУ 24±10,9& 23±10,1&§ 52±9,0
ФВ (Т) 52±18,1& 50±17,1& 87±7,0
ФВ (С) 39±13,2&§ 36±15,7& 72±8,7
КДОлж 0,50±0,14&*§ 0,39±0,08& 0,24±0,04
КСОлж 0,31±0,13& 0,26±0,09& 0,07±0,03
УО 0,19±0,07§ 0,13±0,05& 0,18±0,03§

ЧСС 438±58 432±58 411±59
МО 80±30,1*§ 57±19,4 74±19,3
& – p<0,05 при сравнении с группой контроля (№ 3) * – p<0,05 
при сравнении с группой сравнения (№ 2) § – p<0,05 при сравне-
нии с исходным значением показателя (в 1‑й точке) 

Таблица 3. Величина САД и частоты пульса у бодрствующих 
крыс сравниваемых групп в 3‑й и 4‑й точках исследования

Показатель Группа № 1 
(ХСН+Э)

Группа № 2 
(ХСН)

Группа № 3 
(контроль)

САД, мм рт. ст. 3‑я точка 129±9,5 127±21,6 129±15,6
САД, мм рт. ст. 4‑я точка 122±11,5 118±8,4 126±7,8
ЧП, уд / мин, 3‑я точка 404±100,8 429±40,0 403±89,2
ЧП, уд / мин, 4‑я точка 426±48,4 421±36,7 451±56
ЧП – частота пульса

Таблица 4. Масса сердца и масса ЛЖ 
у сравниваемых групп крыс

Показатель Группа № 1 
(ХСН+Э)

Группа № 2 
(ХСН)

Группа № 3 
(контроль)

Масса сердца, г 1,49±0,19&* 1,10±0,12 1,24±0,10
Масса ЛЖ, г 1,09±0,19&* 0,69±0,10 0,83±0,09
Масса ЛЖ / 
масса тела, г / кг 4,29±0,92&* 2,93±0,42 3,38±0,67

& – p<0,05 при сравнении с группой контроля (№ 3); * – p<0,05 
при сравнении с группой сравнения (№ 2) 
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Рисунок 6. Физическая выносливость 
у животных исследуемых групп, 
определенная по времени работы на тредмиле
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диоваскулярный риск, не  исчерпываются его гипоглике-
мическим действием и  требуют специального изучения. 
Тем более, что при оценке исходов в исследовании EMPA-
REG не  учитывались такие важные характеристики СН, 
как  уровень мозгового натрийуретического пептида 
и ФВ ЛЖ [15].

В  данной работе протестирована гипотеза о  вероят-
ной эффективности эмпаглифлозина при моделировании 
ХСН у крыс с нормогликемией. Особый интерес вызыва-
ли потенциальные влияния этого лекарственного сред-
ства на ремоделирование ЛЖ, центральную гемодинами-
ку, а также на толерантность к физической нагрузке.

Установлено, что животные, получавшие эмпаглифло-
зин, были существенно более выносливыми, чем живот-
ные, не получавшие препарат. При этом у крыс исследу-
емой группы масса ЛЖ и масса сердца, а также КДОлж 
оказались выше, чем  у  животных группы сравнения, 
не  получавших лечения. Этот неожиданный факт нахо-
дится в  определенном противоречии с  высокой толе-
рантностью к  нагрузке и  высоким МО ЛЖ. Принято 
считать, что  развитие эксцентрической гипертрофии 
миокарда является неблагоприятным вариантом ремо-

делирования ЛЖ, отражающим прогрессирование 
систолической дисфункции ЛЖ. Однако положительная 
динамика ФВ и УО у крыс исследуемой группы убежда-
ют в обратном. Возможными объяснениями могут быть: 
неодинаковая эффективность модели ХСН в сравнивае-
мых группах (рандомизация была выполнена до  опера-
тивных вмешательств); возникновение у  части живот-
ных митральной недостаточности, вызванной некрозом 
сосочковой мышцы, наконец, повышение податливости 
ЛЖ под  действием эмпаглифлозина. Нам не  удалось 
встретить публикаций, посвященных влиянию эмпа-
глифлозина или других ингибиторов SGLT2 на ремоде-
лирование ЛЖ при  ХСН у  экспериментальных живот-
ных без нарушений углеводного обмена.

Не  исключено, что  ответы на  многие вопросы даст 
гистологическое исследование миокарда, результаты 
которого будут опубликованы позднее.

Вопреки ожиданиям, мы не смогли выявить признаков 
гипотензивного эффекта эмпаглифлозина у исследуемой 
выборки крыс с  ХСН, наиболее очевидным объяснени-
ем представляется значительная вариабельность пока-
зателей при  ограниченном количестве эксперименталь-

Европейский день знаний 
о сердечной недостаточности

Приглашаем Вас принять участие в очередном «Европейском дне знаний 
о сердечной недостаточности», который будет проходить в мае 2017 года 
уже в восьмой раз!

Акции прошлых лет показали, что информация, которую мы предоставляем 
врачам, пациентам и широкой общественности с помощью инициативных 
групп по всей стране является чрезвычайно востребованной. 

По итогам проведения Общеевропейских дней знаний о сердечной 
недостаточности в 2016 году наше Общество было признано победителем 
ежегодного Общеевропейского конкурса на лучшее проведение данной акции. 

�В рамках этой акции 2017 года, мы планируем проведение:

● Образовательных мероприятий для пациентов.

● �Телеконференций и других образовательных мероприятий для врачей.

● �Создание информационно-образовательных материалов для пациентов, 
их близких и лиц, осуществляющих уход и широкой общественности.

Присоединяйтесь и Вы!!

Если вы хотите получить материалы для проведения акций в ваших 
городах / учреждениях, если у вас есть идеи и предложения по проведению 
данной акции, напишите нам на info@ossn.ru (с пометкой «День знаний о ХСН»).
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ных животных в  каждой из  групп. Вызывает любопыт-
ство факт снижения САД при  повторном исследовании 
(по данным объединенной выборки), что, вероятно, отра-
жает некоторую адаптацию бодрствующих животных 
к процессу измерения, как стрессорному фактору [16].

Среди ограничений исследования следует отметить: 
относительно небольшой объем выборки, снижающий 
мощность статистических методов и  препятствующий 
выявлению «тонких» эффектов; отсутствие модели ХСН 
с сохраненной ФВ ЛЖ, где применение эмпаглифлозина 
представляется весьма перспективным; отсутствие дан-
ных об  уровне натрийуретических пептидов; наконец, 
относительно непродолжительный период наблюдения 
за животными. Это дело будущих исследований. Но и те 

данные, которые получены в настоящей работе, создают 
предпосылки к  изучению эмпаглифлозина, а  возможно, 
и других ингибиторов SGLT2, в качестве средств лечения 
ХСН у лиц без нарушений углеводного обмена.

Таким образом, эмпаглифлозин повышает толерант-
ность к физической нагрузке у крыс без нарушений угле-
водного обмена, которым моделировали ХСН со  сни-
женной ФВ ЛЖ; МО ЛЖ, а  также КДОлж и  масса ЛЖ 
у  животных, получавших эмпаглифлозин, были выше, 
чем  у  животных, не  получавших лечения; на  протяже-
нии 3‑х месяцев приема эмпаглифлозина у  крыс с  ХСН 
отмечен рост УО ЛЖ, КДОлж, ФВ ЛЖ, а  также МО 
ЛЖ. Перечисленные изменения не  зарегистрированы 
у животных группы сравнения.
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