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Резюме. Структурні та/або функціональні порушення з боку серця, які виникли на фоні ЦД 2 типу, раніше мали 
назву «діабетична кардіоміопатія», проте цей термін стосувався лише випадків виникнення СН у пацієнтів з ЦД 2 
типу, які не мали артеріальної гіпертензії (АГ), ішемічної хвороби серця (ІХС) та ожиріння в анамнезі. Європейські 
експерти у новому консенсусному документі асоціації серцевої недостатності Європейського товариства кардіоло-
гів (ЄТК) із захворювання міокарда та перикарда пропонують новий термін – «diabetic myocardial disorder» (DMD, 
діабетичне ушкодження міокарда – ДУМ). ДУМ – систолічна або діастолічна дисфункція міокарда, що розвивається 
на тлі ЦД. Діабет рідко буває єдиною її причиною. Найчастіше ураження серця розвивається, якщо у пацієнта є 
ожиріння, АГ, хронічна хвороба нирок (ХХН) та ІХС, які посилюють ризик його появи. В консенсусному документі 
запропоновано нову шкалу для оцінки ризику виникнення СН у пацієнтів ЦД 2 типу – WATCH-DM. Основні препарати 
для профілактики СН при діабеті інгібітори натрій залежного котранспортера глюкози 2 типу (іНЗКТГ-2), блокатори 
РААС, бета-адреноблокатори. 
Ключові слова: діабетичне ушкодження міокарда; цукровий діабет 2 типу; хронічна серцева недостатність, діа-
бетична кардіоміопатія. 

Актуальність взаємозв’язку цукрового діабету 
2 типу та хронічної серцевої недостатності. У но-
вому консенсусному документі асоціації серцевої 
недостатності Європейського товариства кардіо-
логів (ЄТК) та робочої групи ЄТК із захворювання 
міокарда та перикарда узагальнено патофізіоло-
гічний взаємозв'язок між цукровим діабетом (ЦД) 
та хронічною серцевою недостатністю (СН) [1]. 
Зокрема, наголошено, що серцево-судинні захво-
рювання є основною причиною смерті серед паці-
єнтів, які страждають на ЦД 2 типу. Найпоширені-
шою серед них є хронічна серцева недостатність 
(СН) [2]. Переконливими доказами цього є резуль-
тати 5,5-річного проспективного популяційного 
дослідження, в ході якого встановлено, що СН 
розвивається у пацієнтів із ЦД 2 типу частіше, ніж у 
тих, які не страждають на дане захворювання [2]. 
Крім цього, СН розвивалася у таких пацієнтів час-
тіше, аніж інфаркт міокарда та гостре порушення 
мозкового кровообігу. Доведено, що ЦД 2 типу є 
безпосереднім предиктором виникнення СН у по-
пуляції в цілому [2, 3]. СН та ЦД 2 типу взаємно по-
гіршують перебіг один одного, збільшуючи ризик 
виникнення ускладнень, частоту госпіталізації та 

смерті у таких пацієнтів [4]. Зв’язок між ЦД 1 типу 
та виникненням СН є менш вивченим та потребує 
подальшого з’ясування [5, 6].

•	 Асоціація серцевої недостатності ЄТК та 
робоча група ЄТК із захворювання міокар-
да та перикарда пропонує новий термін — 
«diabetic myocardial disorder (DMD, діа-
бетичне ушкодження міокарда — ДУМ), 
натомість відомого раніше терміну – «діа-
бетична кардіоміопатія» [7-11].

•	 Діабетична кардіоміопатія раніше розгля-
далась, як систолічна та/або діастолічна 
дисфункція міокарда, яка розвивається на 
фоні ЦД 2 типу в осіб, які не мають в анам-
незі ішемічної хвороби серця (ІХС), артері-
альної гіпертензії (АГ), хронічної хвороби 
нирок (ХХН), ожиріння. 

•	 Діабетичне ушкодження міокарда (ДУМ) — 
це систолічна та/або діастолічна дисфунк-
ція міокарда, яка розвивається на фоні ЦД 
2 типу, а також таких супутніх захворювань, 
як ІХС, АГ, ХХН, ожиріння [7-11] (рис. 1).
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Патофізіологічні механізми виникнення СН при 
ЦД 2 типу. У розвитку структурних та/або функціо-
нальних змін міокарда, які призводять до виникнен-
ня СН при ЦД 2 типу, беруть участь декілька меха-
нізмів, які ще не є остаточно з’ясованими [8]. Вста-
новлено, що гіперглікемія, інсулінорезистентність, 
гіперліпідемія, надмірне вироблення кінцевих 
продуктів глікування (AGEs), активація ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи (РААС), а та-
кож дисфункція вегетативної нервової системи є 

основними факторами, які запускають механізми 
виникнення АГ, атеросклеротичного ураження ко-
ронарних артерій та мікросудинної дисфункції, які 
безпосередньо призводять до виникнення СН при 
ЦД 2 типу [11] (рис. 2).

Основним механізмом отримання енергії 
серцевим м’язом в умовах хронічної гіпергліке-
мії, гіперінсулінемії та інсулінорезистентності є 
β-окислення жирних кислот, внаслідок чого пору-
шуються внутрішньоклітинні антиоксидантні ме-
ханізми, що призводить до подальшої мітохондрі-
альної дисфункції, внаслідок чого виникає оксида-
тивний стрес у клітинах міокарда [12]. Крім цього, 
надмірне споживання серцевим м’язом неетери-
фікованих жирних кислот, які не метаболізуються 
шляхом β-окислення, призводить до накопичення 
ліпідів у кардіоміоцитах, що, у свою чергу, призво-
дить до так званої ліпотоксичності, яка ще більше 
посилює оксидативний стрес та сприяє апоптозу 
клітин серцевого м’яза [13, 14]. Оксидативний 
стрес призводить до дисфункції ендоплазматич-
ного ретикулуму, порушення обміну Ca2+ й ро-
боти серцевого міофіламенту [15]. У механізмах 
виникнення оксидативного стресу також має зна-
чення підвищення активності альдозоредуктази в 
поліоловому шляху метаболізму глюкози, посиле-
не білкове O-GlcNAцилювання та надмірне утво-
рення кінцевих продуктів глікозилювання (AGEs) в 
умовах хронічної гіперглікемії. Посилене білкове 
O-GlcNAcylation призводить до порушення авто-
фагії, посилення апоптозу кардіоміоцитів і мікро-
судинної ендотеліальної дисфункції [16]. 

В умовах надмірного утворення кінцевих про-
дуктів глікування (AGEs) знижується активність ма-
тричних металопротеїназ, які відіграють ключову 

Рис. 1. Захворювання, які беруть участь у виникненні 
DMD.

Рис. 2. Патофізіологічні механізми виникнення ДУМ (DMD)
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роль у розпаді позаклітинного матриксу, внаслі-
док чого порушується розщеплення колагену, що 
призводить до його надмірного накопичення у мі-
окарді [17]. Ліпотоксичність також сприяє актива-
ції фіброзу та надмірному накопиченню колагену 
у серцевому м’язі [18, 19]. Гіпертрофія міокарда є 
частою знахідкою у пацієнтів з ЦД 2 типу. У акти-
вації механізмів виникнення гіпертрофії міокарда 
відіграють роль порушення регуляції експресії не-
кодуючих РНК (наприклад, мікроРНК) та ацети-
лування білка гістону [20]. Активація ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи призводить до 
надмірного виробництва AGEs і вегетативної дис-
регуляції, мікросудинної дисфункції, та зниження 
біодоступності оксиду азоту, що також стимулює 
запуск механізмів гіпертрофії кардіоміоцитів [21]. 
Окрім цього, виникають фіброзні зміни міокарда 
на тлі порушення експресії (перехід на «жорсткі-
шу» ізоформу) та посттрансляційної модифікації 
(гіпофосфорилювання) білка тітину, що призво-
дить до дисрегуляції механізмів пасивного напру-
ження міокарда [22].

Отже, усі наведені вище механізми в сукуп-
ності призводять до ремоделювання серцевого 
м’яза, виникнення систолічної та діастолічної дис-
функцій, мікросудинного ураження, які є причина-
ми виникнення СН при ЦД 2 типу.

Оцінка ризику СН у пацієнтів із ЦД 2 типу. Єв-
ропейська асоціація кардіологів (ESC) рекомен-
дує систематично проводити переоцінку ризиків 

виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2 типу, а також 
визначати рівні натрійуретичного пептиду (NT-
proBNP) [23]. Варто підкреслити важливість оцін
ки ризику виникнення СН у пацієнтів з ЦД 2 типу, 
оскільки легше запобігти виникненню структур-
них та функціональних порушень з боку серця, 
аніж їх лікувати.

Для оцінки ризику виникнення СН у пацієнтів 
із ЦД 2 типу запропоновано використовувати валі-
довану шкалу ризику виникнення СН — WATCH-DM 
[24]. Ця шкала включає 10 предикторів, які дозволя-
ють найточніше оцінити 5-річний ризик виникнення 
СН у пацієнтів із ЦД 2 типу, зокрема це вік у роках, 
індекс маси тіла (ІМТ, кг/м²), систолічний артеріа-
льний тиск (САТ, мм рт.ст.), діастолічний артеріаль-
ний тиск (ДАТ, мм рт.ст.), тривалість комплексу QRS 
на ЕКГ (мс), перенесений інфаркт міокарда в анам-
незі (ІМ), аортокоронарне шунтування в анамнезі 
(АКШ), рівень креатиніну крові (мг/дл), холестерин 
ліпопротеїдів високої щільності (ХС-ЛПВЩ) (мг/дл), 
рівень глюкози крові натще (мг/дл). Залежно від 
кількості набраних балів за шкалою WATCH-DM, роз-
різняють 5 груп ризику виникнення СН у найближчі  
5 років у пацієнтів із ЦД 2 типу: група дуже низько-
го ризику (1,1%) — ≤ 7 балів; група низького ризику  
(3,6%) — 8-9 балів; група середнього ризику (4,7%) —  
10 балів; група високого ризику (9.2%) — 11-13 ба-
лів; група дуже високого ризику (17,4%) — ≥ 14 балів 
(табл. 1). Кожен 1 бал у шкалі ризику підвищує ризик 
виникнення СН на 24% протягом наступних 5 років 
(табл. 1). 

Таблиця 1. Шкала ризику виникнення СН у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу (шкала WATCH-DM)
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На ризик виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2 типу 
також впливає тривалість захворювання. В ході 
дослідження, проведеного у США, в якому взяло 
участь 9734 учасників, які не мали в анамнезі СН 
(з ЦД 2 типу та без нього), встановлено, що кожні 
5 років наявності у пацієнта ЦД 2 типу збільшують 
ризик виникнення СН на 17 %. Найвищий ризик 
спостерігався серед пацієнтів, які хворіли на ЦД 
2 типу понад 15 років. Найсильніший зв’язок між 
тривалістю ЦД 2 типу та появою СН спостерігався 
серед учасників віком менш як 65 років, учасни-
ків з ожирінням, жінок, пацієнтів з неадекватним 
контролем глікемії [25]. Варто відзначити, що на-
віть переддіабет підвищує ризик виникнення СН.

Профілактика СН у пацієнтів з ЦД 2 типу. Про-
філактика СН у пацієнтів із ЦД 2 типу є актуальним 
питанням, особливо серед пацієнтів із безсимп-
томними функціональними та структурними по-
рушеннями у серці. ЄТК акцентує увагу на важли-
вості як медикаментозних, так і немедикаме-нтоз-
них методів профілактики.

Серед немедикаментозних методів профілак-
тики СН у пацієнтів із ЦД 2 типу важливу роль 
відіграє корекція таких факторів ризику, як ку-
ріння, надлишкова вага, артеріальна гіпертензія. 
Не менш важливими є здоровий спосіб життя та 
регулярна фізична активність [26, 27]. У реаль-
них умовах важко попередити виникнення СН ви-
ключно за допомогою усунення факторів ризику 
та модифікації способу життя. 

У Швеції проведено когортне дослідження, в 
якому взяли участь 271 174 особи із ЦД 2 типу, 
що мали численні фактори ризику в анамнезі. В 
ході дослідження було показано, що адекватний 
контроль глікованого гемоглобіну, холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, альбумінурії, ар-
теріального тиску та відмова від куріння значно 
знижують ризик серцево-судинних подій (інфаркт 
міокарда, інсульт і смерть) у таких пацієнтів, проте 
ризик виникнення СН залишався високим протя-
гом подальших 5,7 років спостереження [28].

Проведене рандомізоване дослідження Look 
AHEAD (Action for Health in Diabetes) продемон-
струвало, що корекція маси тіла в осіб із над-
лишковою вагою та ЦД 2 типу суттєво не вплива-
ють на частоту виникнення серцево-судинних по-
дій та ризик госпіталізації з приводу СН [29]. 

Серед медикаментозних методів профілактики 
СН у пацієнтів з ЦД 2 типу важливу роль відігра-
ють інгібітори натрій залежного котранспортера 
глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2), інгібітори РААС, b — 
адреноблокатори. 

Роль інгібіторів натрій залежного котранспор-
тера глюкози 2 ти-пу (іНЗКТГ-2) у профілактиці СН 
при ЦД 2 типу. В ході численних досліджень вста-
новлено, що прийом іНЗКТГ-2 знижує ризик госпі-
талізації з приводу СН на 30 % у пацієнтів із ЦД 2 

типу, які мають численні фактори ризику, а також 
атеросклеротичне ураження серцево-судинної 
системи в анамнезі [30]. Ефективність прийому 
іНЗКТГ-2 у пацієнтів з меншим серцево-судинним 
ризиком недостатньо вивчена. На основі прове-
деного дослідження серед 309056 пацієнтів із ЦД 
2 типу, більшість з яких не мала серцево-судинних 
захворювань в анамнезі, доведено, що лікування 
іНЗКТГ-2 асоціюється з меншим ризиком смерті і 
госпіталізації з приводу СН, порівняно з іншими 
цукрознижувальними препаратами [31]. Отже, 
іНЗКТГ-2 є однаково ефективними для профілак-
тики СН серед пацієнтів з ЦД 2 типу, які мають, як 
високий, так і більш низький серцево-судинний 
ризик. 

Інші цукрознижувальні препарати, такі як рози
глітазон, піоглітазон, саксагліптин, продемонстру-
вали нейтральний ефект, окрім того, навіть під-
вищували ризик виникнення СН, на відміну від 
іНЗКТГ-2 [32].

Роль блокаторів ренін–ангіотензин-альдосте-
ронової системи (РААС) та бета-адреноблокаторів 
у профілактиці СН при ЦД 2 типу. Не менш важли-
ву роль у профілактиці СН у пацієнтів із ЦД 2 типу, 
відіграють блокатори РААС та ß-адреноблокатори 
(β-АБ). Докази цього отримано на основі результа-
тів проведеного невеликого рандомізованого дос-
лідження PONTIAC, в якому брали участь 300 паці-
єнтів із ЦД 2 типу, які не мали в анамнезі будь-яких 
серцево-судинних захворювань, але у них була 
порушена діастолічна функція та рівень NT-proBNP 
перевищував 125 пг/мл. Учасників рандомізували 
у 2 групи: І група – учасники, які отримували курс 
інтенсивної терапії високими дозами блокаторів 
РААС та β-АБ, ІІ група – учасники, які отримували 
стандартні дози вказаних препаратів. Серед паці-
єнтів І групи відмітили нижчу частоту виникнення 
серцево-судинних подій упродовж одного року 
спостереження, включаючи госпіталізацію з при-
воду СН [33]. Наразі проводять дослідження серед 
більшої когорти пацієнтів із ЦД 2 типу і підвище-
ним рівнем NT-proBNP, які не мають серцево-су-
динних захворювань в анамнезі, для визначення 
того, чи може стратегія раннього лікування блока-
торами РААС та β-АБ зупинити прогресування СН.

Важливість лікування супутніх захворювань 
для профілактики СН при ЦД 2 типу. Лікування 
супутніх захворювань відіграє чималу роль у про-
філактиці СН у пацієнтів із ЦД 2 типу, зокрема та-
ких, як ожиріння, ІХС, ХХН, які часто зустрічаються 
у цих пацієнтів. В ході нещодавно проведеного 
дослідження FIGARO-DKD доведено, що фінере-
нон, селективний нестероїдний антагоніст мі-
нералокортикоїдних рецепторів, значно знижує 
ризик виникнення СН у пацієнтів із ЦД 2 типу та 
супутньою ХХН з альбумінурією. Виявлено, що 
ефективність лікування фінереноном була вищого 
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у пацієнтів, які одночасно приймали іНЗКТГ-2 [34]. 
Доведено позитивний вплив іНЗКТГ-2 на функцію 
нирок, а також значне зниження ризику госпіталі-
зації з приводу СН [35].

Семаглутид, агоніст рецептора глюкагоноподіб-
ного пептиду-1 (аГ-ПП-1), є ефективним засобом лі-
кування ЦД 2 типу у пацієнтів із супутнім ожирінням. 
Семаглутид сприяє стійкому зниженню маси тіла, 
а також згідно з останніми даними, відіграє значну 
роль у зниженні серцево-судинного ризику в пацієн-
тів з ожирінням, — як у пацієнтів із ЦД 2 типу, так 
і без нього. Окрім цього, семаглутид покращує про-
гноз у пацієнтів із СН зі збереженою фракцією вики-
ду, яка розвинулася на фоні ЦД 2 типу та супутнього 
ожиріння. Даних щодо впливу цього препарату на 
ризик виникнення серцево-судинних захворювань в 
цій когорті пацієнтів поки немає [36].

Нерозв’язані проблеми при діабетичному ушко
дженні міокарда. Є кілька невирішених проблем, що 
лежать в основі довготривалої невизначеності клініч
ного підходу до ДУМ. Вони підсумовані в табл. 2.

•	 Різнорідні попередні визначення.
•	 Невизначений клінічний фенотип і стадії розвитку. Експерти документа-льно запропонували існування двох 

окремих фенотипів: один з них є реконструктивним фенотипом, відповідальним за СН зі збереженою фракцією 
викиду (СНзбФВ), інший — дилатаційним фенотипом, що від-повідає серцевій недостатності зі зниженою фрак-
цією викиду (СНзнФВ).

•	 Труднощі диференціальної діагностики з іншими кардіоміопатіями.
•	 Неспецифічність безсимптомних структурних та функціональних пору-шень серця.
•	 Відсутність валідних моделей прогнозування ризику, що враховують безсимптомні порушення серця.
•	 Відкриті питання профілактики СН.
•	 Відкриті питання лікування СН у хворих на ЦД 2 типу без артеріальної гіпертензії, ішемічної хвороби серця та 

інших супутніх захворювань.

Таблиця 2. Невирішені проблеми при діабетичному ушкодженні міокарда:

Висновки та перспективи. Асоціація серцевої 
недостатності Європейського товариства кардіо-
логів звертає увагу на те, що досі існують великі 
невизначеності щодо діабетичного ушкодження 
міокарда. Попри ці невизначеності, існує незапе-
речний зв'язок між ЦД 2 типу та розвитком СН 
який визначає пацієнтів із ЦД 2 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 нерозпіз-
наними.

Таким чином, подальші зусилля з покращання 
розуміння діабетичного ушкодження міокарда та 
визнання його місця в кардіометаболічному кон-
тинуумі є клінічно значущими. Окрім того, май-
бутні дослідження повинні бути зосереджені на 
забезпеченні ефективних стратегій запобігання 
прогресуванню субклінічних захворювань у біль-
шості пацієнтів із ЦД 2 типу для зменшення за-
гального тягара наслідків СН.
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DIABETIC MYOCARDIAL DISORDER – A PREDICTOR OF HEART FAILURE : A REVIEW OF THE NEW EUROPEAN CONSENSUS 
DOCUMENT
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Abstract. 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 in 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 propose a new term - "diabetic myocardial 
disorder" (DMD). DMD is dеfіned as systolic or diastolic myocardial dysfunction in the presence of diabetes. 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. It was proposed a new scale for assessing the risk of HF in patients with  
T2DM — WATCH-DM. 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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