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РЕФЕРАТ

Ингибиторы почечного натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (SGLT2) являются новым классом противодиабе-
тических средств, которые недавно внедрены в клиническую практику для лечения больных СД 2-го типа. По данным 
исследования CREDENCE, включение канаглифлозина в лекарственную терапию пациентов с СД 2-го типа не только 
обеспечивает адекватный контроль уровня глюкозы в крови, но и оказывает выраженный нефропротективный эффект, 
который проявляется в значительном снижении риска прогрессирования нарушения функции почек у лиц с С2, С3а 
и С3б стадиями ХБП. Выявление у ингибиторов SGLT2 нефропротективного действия, не зависящего от их антиги-
пергликемического эффекта, предполагает возможность применения препаратов этого класса для медикаментозной 
терапии пациентов с ХБП недиабетической этиологии. В обзоре представлены данные клинических исследований, 
посвященных выяснению участия диуретического эффекта и связанного с ним снижения АД и венозного застоя в поч-
ках, улучшения гломерулярной гемодинамики и угнетения активности внутрипочечной РАС в механизме нефропро-
тективного действия этих препаратов. В настоящее время проводятся крупномасштабные исследования DAPA-CKD 
и EMPA-KIDNEY, результаты которых позволят получить сведения о клинической эффективности и безопасности при-
менения дапаглифлозина и эмпаглифлозина у недиабетических больных с нарушением функции почек разной степе-
ни тяжести, включая лиц с С4 стадией ХБП. Первоначальные данные, полученные в исследовании DAPA-CKD, свиде-
тельствуют о том, что дапаглифлозин при добавлении к нефропротективной терапии значительно улучшает почечные 
исходы не только у больных с СД 2-го типа, но и пациентов с ХБП недиабетического происхождения, включая лиц с 
гломерулонефритом, гипертонической нефропатией и другими поражениями почек.
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ABSTRACT

Inhibitors of renal sodium-glucose cotransporter type 2 (SGLT2) are a new class of antidiabetic drugs that have recently 
been introduced into clinical practice for the treatment of patients with type 2 diabetes mellitus. According to CREDENCE 
study, the inclusion of canagliflozin in drug therapy for patients with type 2 diabetes mellitus not only provides adequate 
control of blood glucose but also has a pronounced nephroprotective effect, which manifests in a significant reduction in 
the risk of progression of renal dysfunction in patients with stages 2, 3a and 3b CKD. The identification of nephroprotective 
effects in SGLT2 inhibitors, which is not related to their antihyperglycemic effect, suggests the possibility of using drugs 
of this class for drug therapy of patients with CKD of non-diabetic etiology. The review presents the data of clinical studies 
devoted to elucidating the participation of diuretic action and the associated decrease in blood pressure and venous stasis 
in the kidneys, improving glomerular hemodynamics and inhibiting the activity of intrarenal RAS in the mechanism of nephro-
protective action of these drugs. Large-scale DAPA-CKD and EMPA-KIDNEY studies are currently underway, the results of 
which will provide information on the clinical efficacy and safety of dapagliflozin and empagliflozin in non-diabetic patients 
with the impaired renal function of varying severity, including those with stage 4 CKD. Initial data obtained in the DAPA-CKD 
trial indicated that dapagliflozin, when added to nephroprotective therapy, significantly improves renal outcomes not only in 
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patients with type 2 diabetes but also in patients with CKD of non-diabetic origin, including those with glomerulonephritis, 
hypertensive nephropathy, and other kidney damage. 
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Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа (SGLT2) канаглифлозин, дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин и эртуглифлозин являются пре-
паратами нового класса антигипергликемических 
средств, которые недавно внедрены в клиническую 
практику для лечения пациентов с сахарным диа-
бетом (СД) 2-го типа [1]. Лекарственные препараты 
этого класса специфически подавляют активность 
белка-переносчика SGLT2, локализованного в апи-
кальной мембране клеток начальной части прокси-
мальных канальцев (ПК) почек, и увеличивают у 
больных СД 2-го типа выделение с мочой натрия 
и глюкозы, которое сопровождается повышением 
диуреза, умеренным антигипергликемическим эф-
фектом и снижением системного АД [2–4].

Недавно опубликованы данные двух круп-
ных мета-анализов результатов EMPA-REG 
OUTCOME, программы CANVAS и других 
плацебо-контролируемых клинических исследо-
ваний, посвященных оценке влияния длитель-
ной терапии ингибиторами SGLT2 на сердечно-
сосудистые и почечные исходы у больных с СД 
2-го типа. Согласно данным одного из них, вклю-
чавшего 58 265 пациентов, добавление этих пре-
паратов к обычной лекарственной терапии сопро-
вождается снижением на 27 % относительного 
риска ухудшения диабетической нефропатии, на 
30 % риска перехода хронической болезни почек 
(ХБП) в конечную стадию заболевания и на 41 % 
и 51 % соответственно рисков прогрессирования 
микро- и макроальбуминурии [5]. По данным дру-
гого мета-анализа, включавшего 38 723 больных 
с СД 2-го типа, длительное назначение ингиби-
торов SGLT2 снижает у таких лиц на 33 % риск 
достижения почечной суммарной конечной точ-
ки (диализ, пересадка почки, смерть от почечных 
причин) и на 30 % риск перехода ХБП в конечную 
стадия заболевания. Выявлены также доказатель-
ства благоприятного действия этих препаратов на 
почечные клинические исходы во всех группах 
больных с нарушенной функцией почек, включая 
пациентов с С3б стадией ХБП [6]. 

Результаты этих мета-анализов подтвердили, 
что ингибиторы SGLT2 не только обеспечивают 
адекватный контроль уровня глюкозы в крови у па-
циентов с СД 2-го типа, но и в отличие от других 
антигипергликемических средств значительно сни-
жают риск развития и прогрессирования ХБП. В 
связи с эти возникает много новых вопросов, глав-
ные из которых – какие механизмы лежат в основе 
нефропротективного действия ингибиторов SGLT2 
у больных с СД 2-го типа и могут ли эти препараты 
оказывать клинически значимый терапевтический 
эффект у недиабетических больных с ХБП?

В обзоре представлены результаты клиниче-
ских исследований, посвященных выяснению раз-
личных аспектов механизма нефропротективного 
действия ингибиторов SGLT2 у пациентов с СД 
2-го типа и оценке возможности их применения 
для лекарственной терапии больных с ХБП недиа-
бетического происхождения. 

Нефропротективное действие ингибиторов 
SGLT2 у больных с сахарным диабетом 2-го типа 

Первоначальные данные о высокой нефро-
протективной активности ингибиторов SGLT2 у 
больных с СД 2-го типа, полученные в крупномас-
штабном плацебо-контролируемом исследовании 
EMPA-REG OUTCOME, были подтверждены за-
тем в исследованиях DECLARE-TIMI 58 и про-
граммы CANVAS. В этих клинических исследо-
ваниях участвовали пациенты с повышенным ри-
ском атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний и относительно сохраненной функ-
цией почек, которые в дополнение к обычной ле-
карственной терапии, включавшей ингибиторы 
ренин-ангиотензиновой системы (РАС) (80–81 % 
участников), в течение 3–4 лет наблюдения полу-
чали эмпаглифлозин или другие исследуемые пре-
параты. Результаты этих исследований показали, 
что эмпаглифлозин, канаглифлозин и дапаглифло-
зин не только значительно улучшают у больных с 
СД 2-го типа сердечно-сосудистые исходы, но и об-
ладают характерным для всего класса ингибиторов 
SGLT2 выраженным нефропротективным действи-
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ем, которое проявляется в существенном снижении 
риска прогрессирования диабетической нефропа-
тии и смерти от почечных причин (табл. 1).

Наиболее полные сведения о нефропротектив-
ных свойствах ингибиторов SGLT2 получены в 
недавно завершенном исследовании CREDENCE, 
включавшем 4401 больного СД 2-го типа с СКФ 
30–90 мл/мин/1,73 м2 и уровнем альбуминурии 
≥300–5000 мг/г креатинина мочи. Все пациенты 
ранее ≥ 4 нед получали ингибиторы ангиотензин 
I-превращающего фермента (АПФ) или заменяю-
щие их блокаторы АТ1-ангиотензиновых рецеп-
торов (БРА). Медиана наблюдения составила 2,62 
года, так как исследование было остановлено рань-
ше намеченного срока. Включение в медикамен-
тозную терапию канаглифлозина в дозе 100 мг/сут 
сопровождалось к концу наблюдения по сравнению 
с группой плацебо снижением на 30 % (р=0,00001) 
относительного риска достижения первичного 
суммарного конечного исхода (удвоение сыворо-
точного креатинина, конечная стадия ХБП, смерть 
от почечных и сердечно-сосудистых причин). Од-
новременно было отмечено уменьшение на 34 % 
(р<0,001) риска специфической почечной конеч-
ной точки (удвоение сывороточного креатинина, 
конечная стадия ХБП, смерть от почечных причин) 
и снижение на 32 % (р=0,002) риска перехода ХБП 
в конечную стадию заболевания (см. табл. 1). Вы-
раженное нефропротективное действие канаглиф-
лозина сохранялось во всех выделенных группах 
больных с С2, С3а и С3б стадиями ХБП, достигая 
максимума в группе пациентов с СКФ 45–60 мл/
мин/1,73 м2, в которой снижение риска достижения 
почечной конечной точки составило 53 %. Значе-
ние отношения альбумин/креатинин мочи в группе 
канаглифлозина к концу наблюдения было на 31 % 
достоверно ниже, чем в группе плацебо. Профиль 
безопасности лечения канаглифлозином пациентов 
с СД 2-го типа с ХБП в этом исследовании не от-
личался от аналогичных показателей в других кли-
нических исследованиях [14, 15].

Весьма благоприятное действие ингибиторов 
SGLT2 на альбуминурию получило подтвержде-
ние и в исследовании DELIGHT, которое было 
посвящено сравнительной оценке влияния дапа-
глифлозина и сахаглиптина, нового антигипергли-
кемического препарата из группы ингибиторов 
дипептидилпептизазы-4, на динамику отношения 
альбумин/креатинин мочи у больных СД 2-го типа 
с ХБП. В него было включено 1187 пациентов с 
СКФ 25–75 мл/мин/1,73 м2 и альбуминурией на 
уровне 300–3500 мг/г креатинина. Согласно ре-
зультатам этого исследования, добавление дапа-

глифлозина в дозе 10 мг/сут к стандартной лекар-
ственной терапии, включавшей иАПФ/БРА, вы-
зывает у таких пациентов к концу 24 нед наблю-
дения снижение отношения альбумин/креатинин 
мочи на 21 % (р=0,011) по сравнению с исходным 
уровнем [16]. 

Механизмы нефропротективного действия 
ингибиторов SGLT2 

Выявление у ингибиторов SGLT2 выраженно-
го нефропротективного действия, отличающего 
эти препараты от ингибиторов дипептидилпеп-
тидазы-4 и других современных противодиабети-
ческих средств, предполагает, что в механизм его 
формирования у больных с СД 2-го типа, помимо 
умеренного антигипергликемического действия, 
включаются так же и другие патогенетические 
факторы. Действительно, препараты этого класса 
вызывают в организме многочисленные допол-
нительные фармакологические эффекты, многие 
из которых могут прямо включаться в механизм, 
препятствующий развитию и прогрессированию 
нефропатии не только у пациентов с СД 2-го типа, 
но и у недиабетических больных с ХБП. 

Улучшение системной и гломерулярной гемо-
динамики 

Сейчас становится очевидным, что улучшение 
почечных клинических исходов при длительном 
назначении ингибиторов SGLT2 пациентам с СД 
2-го типа во многом определяется их благоприят-
ным влиянием на системную и внутрипочечную 
гемодинамику.

Прежде всего, это касается антигипертензив-
ного действия ингибиторов SGLT2, которое спо-
собствует уменьшению почечного перфузионного 
давления и препятствует повреждению клубочков 
почек у гипертензивных больных с СД 2-го типа, 
особенно у лиц с уже сформировавшейся ранее 
ХБП. Длительный прием этих препаратов сопро-
вождается снижением офисного систолического 
и диастолического АД в среднем на 4,0 и 1,6 мм 
рт. ст. [17] и 24-часового амбулаторного систоличе-
ского и диастолического АД на 3,76 и 1,83 мм рт. ст. 
соответственно [18]. Механизм антигипертензив-
ного эффекта ингибиторов SGLT2 не вполне ясен, 
но предполагается, что он, прежде всего, связан с 
угнетением реабсорбции и избыточной потерей 
натрия с мочой, которая сдвигает функциональ-
ную кривую перфузионное давление/натрийурез 
в сторону снижения АД для восстановления пре-
ссорного натрийуреза и поддержания нормального 
объема внутрисосудистой жидкости [19, 20]. Свой 
вклад в этот механизм вносят также подавление 
активности симпатического отдела вегетативной 
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нервной системы [21], улучшение нарушенной при 
АГ эндотелиальной функции сосудов [22] и сниже-
ние жесткости периферического артериального со-
судистого русла, развивающееся при длительном 
применении препаратов этого класса [23]. 

Антигипертензивная реакция, возникающая 
под влиянием ингибиторов SGLT2, не зависит от 
уровня глюкозы в крови, сохраняется у больных 
СД 2-типа с неконтролируемой АГ, получающих 
длительное время иАПФ/БРА, диуретики и другие 
антигипертензивные средства [24], и способству-
ет поддержанию целевого АД у большинства та-
ких пациентов с СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2 и СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 [25]. По данным, полученным 
у 327 больных СД 2-го типа с относительно сохра-
ненной функцией почек, антигипертензивный эф-
фект ингибиторов SGLT2 прямо участвует в фор-
мировании антиальбуминурического действия 
этих лекарственных препаратов [26]. 

Другим благоприятным гемодинамическим 
эффектом, свойственным ингибиторам SGLT2, яв-
ляется снижение венозного застоя в почках [27]. 
Этот патологический гемодинамический феномен 
связан с задержкой жидкости в организме и наи-
более часто выявляется у гипертензивных больных 
ХБП с сопутствующей хронической сердечной не-
достаточностью, характеризующейся повышенной 
венозной перегрузкой сердца [28]. Длительный 
венозный застой вызывает в почках ретроградное 
увеличение интерстициального и внутриклубоч-
кового давления, локальную гипоксию почечной 
ткани, ее воспалительное и фибротическое по-
вреждение, которое сопровождается нарастающей 
альбуминурией и резким приростом содержания в 
крови креатинина и цистатина С [29, 30]. Одной из 
причин снижения венозного застоя в почках при 
назначении больным СД 2-го типа ингибиторов 
SGLT2 является их диуретическое действие, кото-
рое тесно связано с уменьшением объема внекле-
точной жидкости. Оба этих фармакологических 
эффекта максимально выражены в первые 3 дня, 
сохраняются в течение 3 мес и постепенно осла-
бляются к концу 6-го месяца лечения в результате 
компенсаторной активации РААС [3, 31]. 

Ингибиторы SGLT2 вызывают также благо-
приятный сдвиг в гломерулярной гемодинами-
ке, защищающий клубочки от повреждающего 
действия повышенного АД. Эксперименталь-
ные исследования показывают, что эмпаглиф-
лозин, угнетающий реабсорбцию натрия в ПК 
и увеличивающий его доставку к macula densa, 
активирует гомеостатический почечный меха-
низм канальцево-клубочковой обратной связи, 

препятствующий избыточной потере натрия из 
организма. Результатом этого является сужение 
афферентных артериол, которое препятствует 
увеличению гломерулярного капиллярного дав-
ления, вызывающего склеротическое поврежде-
ние клубочков [32]. Клинически этот внутрипо-
чечный гемодинамический эффект ингибиторов 
SGLT2 проявляется в снижении гиперфильтрации 
у больных СД 2-го типа с начальной стадией диа-
бетической нефропатии [33]. 

Подавление активности внутрипочечной ренин- 
ангиотензиновой системы 

Котранспортер натрия и глюкозы 2-го типа, 
локализованный в клетках начальной части ПК и 
подоцитах клубочков [34], является объектом ней-
рогормональной регуляции, в которой участвуют 
симпатические нервы почек, циркулирующая в 
крови РААС и внутрипочечная РАС. По данным до-
клинических исследований, симпатические почеч-
ные нервы, оказывая прямое стимулирующее влия-
ние на SGLT2 в клетках ПК [35], не только участву-
ют в регуляции метаболизма глюкозы в почках, но 
и прямо включаются в механизм его патологиче-
ской активации при диабетической [36] и недиабе-
тической нефропатии [37]. Аналогичный стимули-
рующий эффект характерен и для ангиотензина II 
(Анг II), основного эффекторного пептида РАС 
[38, 39]. Не исключено поэтому, что избыточная 
активность SGLT2 может быть одним из звеньев 
нейрогормонального механизма, который участву-
ет в повреждении клубочков и околоканальцевого 
интерстиция не только у пациентов с СД 2-го типа, 
но и при других почечных заболеваниях, ведущих 
к развитию и прогрессированию ХБП. 

Включение ингибиторов SGLT2 в лекарствен-
ную терапию у больных с СД 2-го типа вызывает 
преходящую активацию циркулирующей РААС, 
которая сохраняется в течение первых 3 мес на-
блюдения и возвращается к исходным показате-
лям к концу 6 мес лечения [3, 31]. Между тем, спу-
стя 1 мес после назначения этих препаратов, вы-
деление ангиотензиногена с мочой, отражающее 
активность внутрипочечной РАС, имеет у таких 
пациентов тенденцию к снижению с 50,4 до 28,8 
мкг/г креатинина (р=0,19), несмотря на снижение 
АД и сохраняющееся увеличение диуреза [40]. 
Эти данные косвенно указывают на способность 
ингибиторов SGLT2 подавлять у больных СД 2-го 
типа избыточную активность внутрипочечной 
РАС, которая играет ключевую роль в тубулоин-
терстициальном повреждении почек. Позднее 
результаты этих клинических наблюдений были 
подтверждены в экспериментальных условиях, 
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когда было показано, что препараты этого ряда 
прямо тормозят стимулируемую глюкозой про-
дукцию ангиотензиногена в изолированных клет-
ках ПК и препятствуют фибротическому повреж-
дению канальцев почек у животных с моделью 
СД 2-го типа [41, 42]. Недавно установлено, что 
ингибиторы SGLT2 способны также эффективно 
замедлять прогрессирование повреждения по-
чек у животных с моделью недиабетической Анг 
II-зависимой АГ. Длительное назначение таким 
животным эмпаглифлозина не только подавляет 
активность SGLT2 в почке, но и, оказывая выра-
женный антиоксидантный и противовоспалитель-
ный эффекты, существенно замедляет развитие 
гломерулосклероза и тубулоинтерстициального 
фиброза почечной ткани [43]. 

Клинические исследования эффективности 
ингибиторов SGLT2 у недиабетических боль-
ных с ХБП 

Выявление у ингибиторов SGLT2 антигипер-
тензивного действия и других нефропротектив-
ных эффектов, не связанных с их антигипергли-
кемическим действием, открывает перспективы 
применения этих препаратов для лекарственной 
терапии у больных с ХБП недиабетического про-
исхождения. 

В настоящее время проводятся два крупномас-
штабных клинических исследования, в которых 
выясняются различные аспекты клинической эф-
фективности и безопасности применения ингиби-
торов SGLT2 у пациентов с ХБП диабетической и 
недиабетической этиологии (табл. 2).

Одним из них является исследование DAPA-
CKD, в котором в течение 4 лет наблюдения оце-
нивается влияние дапаглифлозина в дозе 10 мг/сут 
на почечные и сердечно-сосудистые клинические 
исходы у 4300 недиабетических и диабетических 
пациентов с С2–С4 стадиями ХБП, получающих 
стандартную терапию, включающую ингибиторы 
РАС. По своему составу это исследование суще-
ственно отличается от исследования CREDENCE, 
в котором участвовали только больные с СД 2-го 
типа с С2–С3 стадиями ХБП и альбуминурией, 
значительно превышающей 300 мг/г креатинина. 
Результаты этого исследования позволят не толь-
ко уточнить особенности нефропротективного 
действия дапаглифлозина у лиц с СД 2-го типа с 
ранними стадиями ХБП, но и получить данные 
относительно влияния этого препарата на почеч-
ные исходы у недиабетических больных с более 
тяжелым нарушением функции почек [44]. 

Недавно опубликованы первые данные, полу-
ченные в исследовании DAPA-CKD у 4304 боль-

ных, рандозизированных в соотношении 1:1 на 
группу дапаглифлозина и группу плацебо. Среди 
них 2906 пациентов (68 %) имели диагноз СД 2-го 
типа и 396 (14 %) – недиабетическую нефропатию 
различного происхождения. Медиана наблюдения 
составила 2,4 года. К этому времени установле-
но, что дапаглифлозин значительно снижает по 
сравнению с плацебо риск достижения первич-
ной конечной точки (снижение исходной СКФ 
≥50 %, переход в конечную стадию ХБП, смерть 
от почечных причин) как в группе диабетических 
больных (ОР 0,64; ДИ 0,52–0,79), так и у лиц без 
СД 2-го типа (ОР 0,50; ДИ 0,35–0,72). Благопри-
ятное действие этого препарата на первичную ко-
нечную точку выявлено также в отдельн ых под-
группах пациентов с диабетической нефропатией 
(ОР 0,63; ДИ 0,51–0,78), гломерулонефритом (ОР 
0,43; ДИ 0,26–0,73), гипертензивным поражением 
почек (ОР 0,75; ДИ 0,44–1,26) и ХБП от других 
или неизвестных причин (ОР 0,58; ДИ 0,29–1,19) 
[45]. Эти данные прямо указывают на то, что да-
паглифлозин при добавлении к нефропротектив-
ной терапии, включающей иАПФ/БРА, пример-
но одинаково улучшает риски неблагоприятных 
почечных исходов у пациентов с диабетической 
и недиабетической нефропатией, включая лиц с 
гломерулонефритом, гипертонической нефропа-
тией и другими поражениями почек. 

В связи с этим особый интерес представляют 
результаты исследования EMPA-KIDNEY, которое 
посвящено выяснению влияния эмпаглифлозина в 
дозе 10 мг/сут на прогрессирование заболевания 
почек и сердечно-сосудистые исходы у 6000 не-
диабетических больных с С2–С4 стадиями ХБП и 
альбуминурией ≥200 мг/г креатинина, длительное 
время получающих ингибиторы РАС. Медиана на-
блюдения составляет 3,1 года. Это исследование 
отличается от исследования CREDENCE включе-
нием в состав участников большой группы боль-
ных с ХБП недиабетического происхождения с 
СКФ 20–45 мл/мин/1,73 м2 без альбуминурии или 
с незначительно повышенным уровнем потери 
альбуминов с мочой. Первичная конечная точка, 
в отличие от исследования DAPA-CKD, представ-
ляет собой суммарный показатель, включающий 
снижение к концу наблюдения исходной СКФ 
≥40 %, переход в конечную стадию ХБП и смерть 
от почечных и сердечно-сосудистых причин [46]. 
Подтверждение в этом исследовании высокой 
клинической эффективности эмпаглифлозина у 
пациентов с недиабетической нефропатией по-
зволит рассматривать препараты из группы инги-
биторов SGLT2 как новый класс нефропротектив-
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ных лекарственных средств для лечения 
ХБП недиабетического происхождения. 

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Ингибиторы SGLT2 являются новым 
классом противодиабетических лекарствен-
ных средств, которые недавно внедрены в 
клиническую практику для лечения боль-
ных с СД 2-го типа. По данным исследова-
ния CREDENCE, включение канаглифлози-
на в медикаментозную терапию пациентов 
с СД 2-го типа не только обеспечивает адек-
ватный контроль уровня глюкозы в крови, 
но и оказывает выраженный нефропротек-
тивный эффект, который проявляется в зна-
чительном снижении риска прогрессирова-
ния нарушения функции почек у лиц с С2, 
С3а и С3б стадиями ХБП. В формировании 
нефропротективного действия ингибиторов 
SGLT2 участвуют диуретический эффект и 
связанное с ним снижение АД и венозного 
застоя в почках, улучшение гломерулярной 
гемодинамики и, по-видимому, угнетение 
активности внутрипочечной РАС. Выявле-
ние у ингибиторов SGLT2 нефропротектив-
ного действия, не зависящего от их анти-
гипергликемического эффекта, предпола-
гает возможность применения препаратов 
этого класса для медикаментозной терапии 
пациентов с ХБП недиабетического проис-
хождения. В настоящее время проводятся 
крупномасштабные исследования DAPA-
CKD и EMPA-KIDNEY, результаты которых 
позволят получить сведения о клинической 
эффективности и безопасности применения 
дапаглифлозина и эмпаглифлозина у недиа-
бетических больных с нарушением функ-
ции почек разной степени тяжести, включая 
лиц с С4 стадией ХБП. Первоначальные 
данные, полученные в исследовании DAPA-
CKD, свидетельствуют о том, что дапаглиф-
лозин при добавлении к нефропротектив-
ной терапии значительно улучшает почеч-
ные исходы не только у больных с СД 2-го 
типа, но и у пациентов с недиабетической 
ХБП, включая лиц с гломерулонефритом, 
гипертонической нефропатией и другими 
поражениями почек. 
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