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Актуальність взаємозв’язку 
цукрового діабету 2-го типу 
та хронічної серцевої недостатності

Близько 540 мільйонів населення Землі страждає на цукровий 

діабет, у 90 % із них – ЦД 2-го типу [1]. 
У новому консенсусному документі асоціації серцевої недо-

статності Європейського товариства кардіологів (ЄТК) та робочої 

групи ЄТК із захворювання міокарда та перикарда узагальнено 

патофізіологічний взаємозв’язок між цукровим діабетом (ЦД) та 

хронічною серцевою недостатністю (СН) [2]. Зокрема, наголоше-

но, що серцево-судинні захворювання є основною причиною 

смерті серед пацієнтів, які страждають на ЦД 2-го типу. 

Найпоширенішою серед них є хронічна серцева недостатність 

(СН) [3, 4]. Переконливими доказами цього є результати 5,5-річного 

проспективного популяційного дослідження, в ході якого встанов-

лено, що СН розвивається у пацієнтів із ЦД 2-го типу частіше, ніж у 

тих, які не страждають на дане захворювання [4]. Крім цього, СН 

розвивалася у таких пацієнтів частіше, ніж інфаркт міокарда та 

гостре порушення мозкового кровообігу. Доведено, що ЦД 2-го типу 

є безпосереднім предиктором виникнення СН у популяції в цілому 

[4–6]. СН та ЦД 2-го типу взаємно погіршують перебіг один одного, 

збільшуючи ризик виникнення ускладнень, частоту госпіталізації та 

смерті у таких пацієнтів [7–8]. Зв’язок між ЦД 1-го типу та виникненням 

СН є менш вивченим та потребує подальшого з’ясування [9–11].
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•  Асоціація серцевої недостатності ЄТК та робоча група ЄТК із захворювання 
міокарда та перикарда пропонують новий термін – «diabetic myocardial 
disorder (DMD, діабетичне ушкодження міокарда – ДУМ), замість 
відомого раніше терміну «діабетична кардіоміопатія» [12–16].

•  Діабетична кардіоміопатія раніше розглядалась як систолічна та/або 
діастолічна дисфункція міокарда, яка розвивається на фоні ЦД 2-го типу 
в осіб, які не мають в анамнезі ішемічної хвороби серця (ІХС), артеріальної 
гіпертензії (АГ), хронічної хвороби нирок (ХХН), ожиріння. 

•  Діабетичне ушкодження міокарда (ДУМ) – це систолічна та/або діасто-
лічна дисфункція міокарда, яка розвивається на фоні ЦД 2-го типу, а також 
таких супутніх захворювань, як ІХС, АГ, ХХН, ожиріння [12–16] (рис. 1).
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Лекції, огляди

Патофізіологічні механізми 
виникнення СН при ЦД 2-го типу

У розвитку структурних та/або функціональних змін міокарда, 

які призводять до виникнення СН при ЦД 2-го типу, беруть участь 

декілька механізмів, які ще не є остаточно з’ясованими [13]. 
Встановлено, що гіперглікемія, інсулінорезистентність, гіперліпіде-

мія, надмірне вироблення кінцевих продуктів глікування (AGEs), 

активація ренін – ангіотензин – альдостеронової системи (РААС), 

а також дисфункція вегетативної нервової системи є основними 

факторами, які запускають механізми виникнення АГ, атероскле-

ротичного ураження коронарних артерій та мікросудинної дис-

функції, які безпосередньо призводять до виникнення СН при ЦД 

2-го типу [16] (рис. 2).

Основним механізмом отримання енергії серцевим м’язом в 

умовах хронічної гіперглікемії, гіперінсулінемії та інсулінорезис-

тентності, є β-окислення жирних кислот, унаслідок чого порушу-

ються внутрішньоклітинні антиоксидантні механізми, що призводить 

до подальшої мітохондріальної дисфункції, внаслідок чого виникає 

оксидативний стрес у клітинах міокарда [19]. Крім цього, надмірне 

споживання серцевим м’язом неетерифікованих жирних кислот, 

які не метаболізуються шляхом β-окислення, веде до накопичення 

ліпідів у кардіоміоцитах, що призводить до так званої ліпотоксич-

ності, яка ще більше посилює оксидативний стрес та сприяє 

апоптозу клітин серцевого м’яза [20–23]. Оксидативний стрес 

призводить до дисфункції ендоплазматичного ретикулуму, пору-

шення обміну Ca2+, та порушення роботи серцевого міофіламен-

ту [24]. У механізмах виникнення оксидативного стресу також має 

значення підвищення активності альдозоредуктази в поліоловому 

шляху метаболізму глюкози, посилене білкове O-GlcNAцилювання 

та надмірне утворення кінцевих продуктів глікування (AGEs) в умо-

вах хронічної гіперглікемії. Посилене білкове O-GlcNAcylation 

призводить до порушення аутофагії, посилення апоптозу кардіо-

міоцитів і мікросудинної ендотеліальної дисфункції [25–27]. 
В умовах надмірного утворення кінцевих продуктів глікування 

(AGEs) знижується активність матричних металопротеїназ, які 

відіграють ключову роль у розпаді позаклітинного матриксу, внас-

лідок чого порушується розщеплення колагену, що веде до його 

надмірного накопичення у міокарді [28, 29]. Ліпотоксичність також 

сприяє активації фіброзу та надмірному накопиченню колагену у 

серцевому м’язі [30–32]. Гіпертрофія міокарда є частою знахідкою 

у пацієнтів з ЦД 2-го типу. В активації механізмів виникнення гіпер-

трофії міокарда відіграють роль порушення регуляції експресії 

некодуючих РНК (наприклад, мікроРНК) та ацетилювання білка 

гістону [33, 34]. Активація ренін – ангіотензин – альдостеронової 

системи призводить до надмірного виробництва AGEs і вегетатив-

ної дисрегуляції, мікросудинної дисфункції та зниження біодоступ-

ності оксиду азоту, що також стимулює запуск механізмів гіпер-

трофії кардіоміоцитів [35]. Окрім цього, виникають фіброзні зміни 

міокарда на тлі порушення експресії (перехід на «жорсткішу» 

ізоформу) та посттрансляційної модифікації (гіпофосфорилюван-

ня) білка тітину, що призводить до дисрегуляції механізмів пасив-

ного напруження міокарда [36].
Отже, усі вищенаведені механізми в сукупності призводять до 

ремоделювання серцевого м’яза, виникнення систолічної та 

діастолічної дисфункції, мікросудинного ураження, які є причина-

ми виникнення СН при ЦД 2-го типу.

Безсимптомні структурні та функціональні 
порушення з боку серця у пацієнтів 
із ЦД 2-го типу (пре-СН)

Численні дослідження вказують на високу поширеність без-

симптомних структурних та функціональних порушень з боку серця 

Рис. 2. Патофізіологічні механізми виникнення ДУМ (DMD)
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серед пацієнтів з ЦД 2-го типу. В Нідерландах проведено крос-сек-

ційне дослідження серед пацієнтів із ЦД 2-го типу віком старше 60 

років, які не мали СН в анамнезі. При проведенні ехокардіографії 

(ЕхоКГ) у 25,8 % таких пацієнтів було виявлено дисфункцію лівого 

шлуночка (ЛШ), яка ніяк клінічно себе не проявляла (25,1 % 

випадків становило порушення систолічної функції серця) [37]. 
Навіть серед пацієнтів без супутньої АГ чи ІХС спостерігалися 

такі ЕхоКГ знахідки.

У частини пацієнтів з ЦД 2-го типу, які не мали діагностованих 

раніше серцево-судинних захворювань (ССЗ) в анамнезі та мали 

збережену фракцію викиду лівого шлуночка (ФВЛШ 50 %), при 

проведенні магнітно-резонансної томографії (МРТ) серця було 

виявлено структурні та функціональні зміни з боку як лівих, так і 

правих відділів серця [38]. При проведенні МРТ серця пацієнтам із 

ЦД 2-го типу та супутньою АГ установлено, що в таких пацієнтів 

більш виражені гіпертрофія стінок ЛШ та фіброзні зміни міокарда, 

ніж у тих, які не страждають на ЦД 2-го типу. Доведено, що наяв-

ність безсимптомної серцевої дисфункції підвищує ризик виник-

нення СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу, навіть за відсутності ІХС або 

гіпертензії [39, 40].
У США проведено 3 когортні дослідження, в яких взяло участь 

10 208 осіб із ЦД 2-го типу та без нього, які не мали ССЗ в анамнезі. 

В ході дослідження виявлено високу поширеність ехокардіогра-

фічних структурно-функціональних аномалій серед пацієнтів із ЦД 

2-го типу (збільшення лівого передсердя, гіпертрофія ЛШ, діасто-

лічна дисфункція), які були несприятливою прогностичною ознакою 

виникнення СН протягом наступних 5 років спостереження [40].

Оцінка ризику СН 
у пацієнтів із ЦД 2-го типу

Європейська асоціація кардіологів (ESC) рекомендує систе-

матично проводити переоцінку ризиків виникнення СН у пацієнтів 

із ЦД 2-го типу, а також визначати рівні натрійуретичного пептиду 

(NT-proBNP) [41]. Варто підкреслити важливість оцінки ризику виник-

нення СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу, оскільки легше запобігти 

виникненню структурних та функціональних порушень з боку 

серця, ніж їх лікувати.

Для оцінки ризику виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу 

запропоновано використовувати валідовану шкалу ризику виник-

нення СН – WATCH-DM [42]. Ця шкала є простою у використанні, 

оскільки включає оцінку доступних клініко-лабораторних даних, 

таких як вага (ІМТ), вік, рівні систолічного (САТ) та діастолічного 

(ДАТ) артеріального тиску, креатинін, рівень ліпопротеїнів високої 

щільності (ЛПВЩ), рівень глюкози в плазмі натще, тривалість комп-

лексу QRS на ЕКГ, інфаркт міокарда та аортокоронарне шунтуван-

ня (АКШ) в анамнезі (табл. 1). Кожен 1 бал у шкалі ризику підвищує 

ризик виникнення СН на 24 % протягом наступних 5 років. 

На ризик виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу також впли-

ває тривалість захворювання. В ході дослідження, проведеного у 

США, в якому взяли участь 9734 учасники, які не мали в анамнезі 

СН (з ЦД 2-го типу та без нього), встановлено, що кожні 5 років 

наявності у пацієнта ЦД 2-го типу збільшують ризик виникнення СН 

на 17 %. Найвищий ризик спостерігався серед пацієнтів, які хворі-

ли на ЦД 2-го типу більше 15 років. Найсильніший зв’язок між три-

валістю ЦД 2-го типу та появою СН спостерігався серед учасників 

віком менше 65 років, учасників з ожирінням, жінок та пацієнтів з 

неадекватним контролем глікемії [43]. Варто відзначити, що навіть 

переддіабет підвищує ризик виникнення СН. 

 
Таблиця 1. Шкала ризику виникнення СН у пацієнтів із цукровим діабе-
том 2-го типу (шкала WATCH-DM) 

Критерій Бал Критерій Бал Критерій Бал

Вік, роки САТ, мм рт.ст. Креатинін, мкмоль/л

<50 0 <100 0 <88,4 0

50–54 1 100–139 1 88,4–131,7 2

55–59 2 140–159 2 132,6 5

60–64 3 160 3 ЛПВЩ, ммоль/л

65–69 4 ДАТ, мм рт.ст. <0,77 2

70–74 5 <60 2 0,77–1,52 1

74 6 60-80 1 >1,55 0

ІМТ, кг/м2 80 0 ІМ в анамнезі

<25 0 QRS, мс
Так 3

25–34 1 120 3

35–39 2
<120 0

АКШ в анамнезі

40 5 Так 2

Ризик за шкалою Група ризику СН 5-річний ризик СН

7 балів Дуже низький 1,1 %

8–9 балів Низький 3,6 %

10 балів Середній 4,7 %

11–13 балів Високий 9,2 %

14 балів Дуже високий 17,4 %

Профілактика СН 
у пацієнтів з ЦД 2-го типу

Профілактика СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу є актуальним питан-

ням, особливо серед пацієнтів із безсимптомними функціональ-

ними та структурними порушеннями з боку серця. Європейська 

асоціація кардіологів акцентує увагу на важливості як медикамен-

тозних, так і немедикаментозних методів профілактики.

Серед немедикаментозних методів профілактики СН у пацієн-

тів із ЦД 2-го типу важливу роль відіграє корекція таких факторів 

ризику як куріння, надлишкова вага, артеріальна гіпертензія. Не 

менш важливими є здоровий спосіб життя та регулярна фізична 

активність [44, 45]. У реальних умовах складно запобігти виникнен-

ню СН винятково за допомогою усунення факторів ризику та 

модифікації способу життя. 

У Швеції проведено когортне дослідження, в якому взяли 

участь 271 174 особи із ЦД 2-го типу, які мали численні фактори 

ризику в анамнезі. В ході дослідження було показано, що адек-

ватний контроль глікованого гемоглобіну, холестерину ліпопроте-

їнів низької щільності, альбумінурії, артеріального тиску та відмова 

від куріння значно знижують ризик серцево-судинних подій 

(інфаркт міокарда, інсульт та смерть) у таких пацієнтів, проте ризик 
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виникнення СН залишався високим протягом подальших 5,7 року 

спостереження [46].
Проведене рандомізоване дослідження Look AHEAD (Action 

for Health in Diabetes) продемонструвало, що корекція маси тіла 

в осіб із надлишковою вагою та ЦД 2-го типу суттєво не впливає 

на частоту виникнення серцево-судинних подій та ризик госпіта-

лізації з приводу СН [47]. 
Серед медикаментозних методів профілактики СН у пацієнтів 

з ЦД 2-го типу важливу роль відіграють інгібітори натрійзалежного 

котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2), інгібітори РААС, 

ß-адреноблокатори. 

Роль інгібіторів натрійзалежного 
котранспортера глюкози 2-го типу 
(іНЗКТГ-2) у профілактиці СН 
при ЦД 2-го типу

У ході численних досліджень встановлено, що прийом іНЗКТГ-2 

знижує ризик госпіталізації з приводу СН на 30 % у пацієнтів із ЦД 

2-го типу, які мають численні фактори ризику, а також атероскле-

ротичне ураження серцево-судинної системи в анамнезі [48]. 
Ефективність прийому іНЗКТГ-2 у пацієнтів з меншим серцево-су-

динним ризиком недостатньо вивчена. На основі проведеного 

дослідження серед 309 056 пацієнтів із ЦД 2-го типу, більшість з яких 

не мала серцево-судинних захворювань в анамнезі, доведено, 

що лікування іНЗКТГ-2 асоціюється з меншим ризиком смерті та 

госпіталізації з приводу СН, порівняно з іншими цукрознижуваль-

ними препаратами [49]. Отже, іНЗКТГ-2 є однаково ефективними 

для профілактики СН серед пацієнтів з ЦД 2-го типу, які мають як 

високий, так і більш низький серцево-судинний ризик. 

Інші цукрознижувальні препарати, такі як розиглітазон, піоглі-

тазон, саксагліптин, продемонстрували нейтральний ефект, окрім 

того, навіть підвищували ризик виникнення СН, на відміну від іНЗКТГ-2 

[50, 51].

Роль блокаторів ренін – ангіотензин – 
альдостеронової системи (РААС) 
та бета-адреноблокаторів 
у профілактиці СН при ЦД 2-го типу

Не менш важливу роль у профілактиці СН у пацієнтів із ЦД 2-го 

типу відіграють блокатори РААС та ß-адреноблокатори (β-АБ). 

Докази цього отримано на основі результатів проведеного невели-

кого рандомізованого дослідження PONTIAC, в якому брали участь 

300 пацієнтів із ЦД 2-го типу, які не мали в анамнезі будь-яких серце-

во-судинних захворювань, але у них була порушена діастолічна 

функція та рівень NT-proBNP перевищував 125 пг/мл. Учасників ран-

домізували у 2 групи: І група – учасники, які отримували курс інтен-

сивної терапії високими дозами блокаторів РААС та β-АБ, ІІ група – 

учасники, які отримували стандартні дози вказаних препаратів. 

Серед пацієнтів І групи відмітили більш низьку частоту виникнення 

серцево-судинних подій упродовж одного року спостереження, 

включаючи госпіталізацію з приводу СН [52]. Наразі проводять дослі-

дження серед більшої когорти пацієнтів із ЦД 2-го типу і підвищеним 

рівнем NT-proBNP, які не мають серцево-судинних захворювань в 

анамнезі, для визначення того, чи може стратегія раннього лікуван-

ня блокаторами РААС та β-АБ зупинити прогресування СН.

Важливість лікування супутніх 
захворювань для профілактики 
СН при ЦД 2-го типу

Лікування супутніх захворювань відіграє чималу роль у профі-

лактиці СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу, зокрема таких як ожиріння, ІХС, 

ХХН, які часто трапляються у таких пацієнтів. У ході нещодавно про-

веденого дослідження FIGARO-DKD доведено, що фінеренон, 

селективний нестероїдний антагоніст мінералокортикоїдних рецеп-

торів, значно знижує ризик виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2-го типу 

та супутньою ХХН з альбумінурією. Виявлено, що ефективність ліку-

вання фінереноном була вища у пацієнтів, які одночасно приймали 

іНЗКТГ-2 [53]. Доведено позитивний вплив іНЗКТГ-2 на функцію нирок, 

а також значне зниження ризику госпіталізації з приводу СН [54].
Семаглутид, агоніст рецептора глюкагоноподібного пептиду-1 

(аГПП-1), є ефективним засобом лікування ЦД 2-го типу в пацієнтів 

із супутнім ожирінням. Семаглутид сприяє стійкому зниженню 

маси тіла, а також, згідно з останніми даними, відіграє значну роль 

у зниженні серцево-судинного ризику у пацієнтів із ожирінням, як 

у пацієнтів із ЦД 2-го типу, так і без нього. Окрім цього, семаглутид 

покращує прогноз у пацієнтів з СН зі збереженою фракцією вики-

ду, яка розвинулася на фоні ЦД 2-го типу та супутнього ожиріння. 

Даних щодо впливу даного препарату на ризик виникнення сер-

цево-судинних захворювань у цій когорті пацієнтів поки немає [55].

Невирішені проблеми при діабетичному 
ушкодженні міокарда

Є кілька невирішених проблем, що лежать в основі довготри-

валої невизначеності клінічного підходу до ДУМ. 

Вони підсумовані в таблиці 2.

Таблиця 2. Невирішені проблеми при діабетичному ушкодженні міокарда

• Різнорідні попередні визначення.
•  Невизначений клінічний фенотип(и) і стадії розвитку. Експертні документи 

запропонували існування двох окремих фенотипів: один з них є 
рекструктивним фенотипом, відповідальним за СН зі збереженою фракцією 
викиду (СНзбФВ), та інший – дилатаційним фенотипом, що відповідає 
серцевій недостатності зі зниженою фракцією викиду (СНзнФВ).

• Труднощі диференційної діагностики з іншими кардіоміопатіями.
•  Неспецифічність безсимптомних структурних та функціональних порушень серця.
•  Відсутність валідних моделей прогнозування ризику, що враховують 

безсимптомні порушення серця.
• Відкриті питання профілактики СН.
•  Відкриті питання лікування СН у хворих на ЦД 2-го типу без артеріальної 

гіпертензії, ішемічної хвороби серця та інших супутніх захворювань

Висновки та майбутні перспективи
Асоціація серцевої недостатності Європейського товариства 

кардіологів звертає увагу на те, що досі існують великі невизначе-

ності щодо діабетичного ушкодження міокарда. Незважаючи на 

ці невизначеності, є незаперечний зв’язок між ЦД 2-го типу та 

розвитком СН та визначає пацієнтів на ЦД 2-го типу та безсимп-

томними серцевими порушеннями як таких, що мають високий 

ризик СН. Ці пацієнти можуть мати користь від подальшої оцінки 

ризику та профілактики, але часто залишаються нерозпізнаними.
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Таким чином, подальші зусилля з покращення розуміння діа-

бетичного ушкодження міокарда та визнання його місця в кардіо-

метаболічному континуумі є клінічно значущими. Окрім того, 

майбутні дослідження повинні бути зосереджені на забезпеченні 

ефективних стратегій запобігання прогресуванню субклінічних 

захворювань у більшості пацієнтів із ЦД 2-го типу, щоб зменшити 

загальний тягар СН.

Підсумок, або на що звернути увагу:
1. Серцево-судинні захворювання – основна причина смертності в пацієнтів із 
ЦД 2-го типу, найпоширеніша з них – СН.
2. Для оцінки ризику СН в амбулаторних пацієнтів з ЦД 2-го типу слід 
використовувати шкалу WATCH-DM.
3. У всіх пацієнтів із ЦД 2-го типу потрібно систематично оцінювати симптоми 
та ознаки СН та визначати рівні натрійуретичного пептиду (NT-proBNP).
4. Основні препарати для профілактики СН при ЦД 2 типу – іНЗКТГ-2, 
блокатори РААС та β-адреноблокатори

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Summary
Diabetic myocardial disorder – a predictor of heart failure: a review of the new European consensus document
V. A. Skybchyk, D. M. Marshalkiv

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

The new consensus document of the Heart Failure Association of the European Society of Cardiology (ESC) and the ESC Working Group on Myocardial and 
Pericardial Diseases summarizes the contemporary understanding of the association between type 2 diabetes mellitus (T2DM) and the development of heart 
failure (HF), as well as considers controversial issues that require further research. Structural and/or functional heart abnormalities associated with T2DM were 
previously called «diabetic cardiomyopathy», but this term applied only to cases of HF in patients with T2DM without hypertension, coronary artery disease (CAD) 
and obesity. European experts propose a new term - “diabetic myocardial disorder” (DMD). DMD is difened as systolic or diastolic myocardial dysfunction in the 
presence of diabetes. However, diabetes is rarely the only cause. Most often, heart damage develops if the patient has obesity, hypertension, chronic kidney 
disease (CKD) and CAD, which increase the risk of its occurrence. In the consensus document It was proposed a new scale for assessing the risk of HF in patients 
with T2DM – WATCH-DM. Emphasis is placed on the importance of systematic assessment of HF risk factors and periodic determination of sodium-uretic peptide 
(NT-proBNP) levels in patients with T2DM for prevention and early detection of pre-HF. The main medicines for the prevention of HF in diabetes are sodium–glucose 
cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors, Renin – angiotensin – aldosterone system (RAAS) blockers, beta-adrenergic blockers.
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