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Останнім часом  було встановлено, що наяв$

ність у хворих цукрового діабету (ЦД) істотно

збільшує ризик розвитку серцевої недостатності

[2, 6, 28]. Крім того, відомо, що наявність ЦД

сприяє збільшенню рівня смертності при хроніч$

ній серцевій недостатності (ХСН) [1, 4]. Найваж$

ливішими чинниками ризику розвитку ХСН при

ЦД є: високий індекс маси тіла, похилий вік, зни$

ження фізичної активності [11]. ЦД часто

спостерігають у хворих, що страждають на ХСН

[4]. Так, у дослідженні CONSENSUS ЦД було ви$

явлено у 23% пацієнтів, у дослідженні SOLVD — у

25 %, у дослідженні V$HEFT ІІ — у 20 %, у дослід$

женні ATLAS — у 20 % [18, 26]. Спостереження за

хворими, які страждають на ХСН, засвідчили, що

наявність ЦД сприяє збільшенню рівня смертнос$

ті незалежно від характеру проведеного лікування

[16]. На підставі результатів епідеміологічних дос$

ліджень можна стверджувати, що ЦД є одним з

найважливіших чинників ризику розвитку ХСН.

Відповідно до сучасних даних, при ЦД розви$

ток ХСН зумовлений такими чинниками [8, 14]:

1) діабетичною кардіоміопатією;

2) коронарним атеросклерозом;

3) супутніми захворюваннями.

Механізми розвитку діабетичної кардіоміопа$

тії повністю не з’ясовані, хоча припускають важ$

ливу роль артеріальної гіпертензії, зниження ути$

лізації глюкози, підвищення рівня окиснення

вільних жирних кислот [2, 11]. Крім того, як свід$

чать клінічні й експериментальні дані, у розвитку

специфічних діабетичних уражень міокарда важ$

ливу роль відіграє накопичення колагену [5, 10].

Згідно із сучасними даними, понад 80% ле$

тальних наслідків у хворих на ЦД зумовлені ате$

росклеротичними ураженнями, аритміями, а хро$

нічна гіперглікемія є провідною ланкою в патоге$

незі атеросклерозу [8, 9, 12]. Гіперглікемія знач$

ною мірою сприяє інтенсивному утворенню віль$

них радикалів, які модифікують молекули ліпідів,

що спричиняють ушкодження ендотелію [1]. Ен$

дотеліальну дисфункцію посилює зв’язування ок$

сиду азоту – потужного вазодилататора, що прис$

корює розвиток мікроангіопатій [11, 13]. Передба$

чається, що ендотеліальна дисфункція у хворих на

ЦД зумовлена [11, 14, 20]:

1) нагромадженням в інтерстиції кінцевих

продуктів глікозилювання;

2) активацією системи ренін$ангіотензин$аль$

достерон;

3) порушенням рівноваги між синтезом і роз$

падом колагену;

4) порушенням транспорту іонів кальцію;

5) порушенням метаболізму вільних жирних

кислот, глюкози, фосфатів.

У хворих на ЦД спостерігається тенденція до

тромбоутворення [11, 16]. Це зумовлено, насампе$

ред, підвищенням рівня фібриногену, VІІ факто$

ра, інгібітора активатора плазміногену$1. На цьо$

му тлі істотно погіршується мікроциркуляція в

різних органах і тканинах організму [14, 20]. Уш$

кодженню міокарда у хворих на ЦД сприяє й дис$

баланс автономної нервової системи серця [2, 6,

20], внаслідок якого у хворих порушується больо$

ва чутливість, збільшується частота серцевих ско$

рочень [14]. Ці процеси посилюють порушення й

сприяють як розвитку, так і прогресуванню ХСН

[11, 19].

Згідно з даними C. Bauters, N. Lamblіne та

співавт. [14], розвиток діабетичної кардіоміопатії

зумовлений: порушеннями метаболізму, міокардіо$

фіброзом, мікроангіопатією. Крім того, при ЦД

унаслідок розвитку ендотеліальної дисфункції й

порушень гемостазу створюються умови для прог$

ресування розвитку ішемічної хвороби серця. Па$

тологічні процеси в міокарді істотно посилюються

за наявності супутніх захворювань. Все це разом

впливає на виникнення і прогресування ХСН у

хворих на ЦД [2, 6]. При вивченні впливу пору$

шень вуглеводного обміну на перебіг ХСН вияв$

лено вірогідно вищу частоту ускладнень у разі ЦД

[5]. Згідно з даними P. Groote та співавт. [15], рі$

вень серцево$судинної смертності протягом 2 і 5

років у пацієнтів із ЦД становив 18 й 37% відпо$

відно проти 13 і 28% у хворих без ЦД. Наведене

вище свідчить про важливість адекватного ліку$
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вання ЦД у цілому й специфічних мікросудинних

і метаболічних порушень зокрема [4, 7, 32].

Згідно із сучасними  даними хворим, які

страждають на ЦД, необхідно проводити кон$

троль АТ, рівня холестерину [2, 8]. Останніми ро$

ками з’ясувалося, що нормалізація АТ позитивно

впливає на хворих незалежно від того, мають вони

порушення вуглеводного обміну чи ні [31]. За на$

явності ЦД з урахуванням результатів епідеміоло$

гічних і клінічних досліджень можна рекоменду$

вати ретельний глікемічний контроль [33]. Для

хворих на ЦД важливим є відмова від паління, що

істотно поліпшує виживаність протягом 10 років і

знижує ймовірність розвитку інфаркту міокарда

протягом року у понад 50% пацієнтів [14, 19].

Лікування порушень ліпідного обміну має

важливе значення для хворих на ЦД незалежно від

наявності ХСН [2]. Найчастіші порушення ліпід$

ного профілю – гіпертригліцеридемія й зниження

рівня холестерину ліпопротеїдів високої щільнос$

ті [11]. Найчастіше для лікування використовують

препарати з групи фібратів і статинів [8]. Було по$

казано, що у хворих на ЦД серцево$судинні ус$

кладнення при призначенні такого фібрату, як

гемфіброзил, розвиваються значно рідше [14]. 

Дія статинів зумовлена кількома механізмами.

Ці препарати перешкоджають руйнуванню неста$

більних бляшок, зменшують чутливість ліпідів до

окиснення, зниження експресії специфічних ре$

цепторів (LDX$1), перешкоджають порушенню

синтезу NO, головного ендотеліального вазодила$

татора [2, 8]. Статини також запобігають розвитку

вазоконстрикції, зменшуючи експресію в ендоте$

лії судин препроендотеліну ІРНК [11, 20].

Велике значення для хворих, які страждають

на ЦД й ішемічну хворобу серця, має проведення

антитромбоцитарної терапії [4, 6]. Згідно із сучас$

ними даними доцільним є щоденний прийом «Ас$

пірину», навіть за відсутності клінічно значущого

атеросклерозу [21]. Необхідність застосування ін$

ших препаратів є предметом дискусійного харак$

теру. При гострому коронарному синдромі без

підйому сегмента ST можливе застосування інгібі$

торів рецепторів глікопротеїну ІIb/ІIIа [24]. 

Як відомо, інгібітори ангіотензинперетворю$

вального ферменту (АПФ) лідирують серед препа$

ратів, які використовують для лікування серцевої

недостатності [3]. Про ефективність інгібіторів

АПФ у хворих на ЦД свідчать результати дослід$

жень CONSENSUS, SOLVD, HOPE [27, 29, 35].

Так, у дослідженні HOPE виявлено значуще зни$

ження частоти ускладнень (майже на 22%) у паці$

єнтів групи високого ризику, які одержували ра$

міприл [35]. Лікування цим інгібітором АПФ

сприяло зниженню рівня смертності від серцево$

судинних причин на 25%, ризику розвитку інфар$

кту міокарда – на 20% і ризику інсульту – на 31%

[35]. Спостерігали також значуще зниження ризи$

ку розвитку недостатності кровообігу, макро$ і

мікроангіопатій, кількості нових випадків цукро$

вого діабету – на 31%. Серед обстежених 3577 хво$

рих на ЦД застосування раміприлу знижувало ри$

зик настання комбінованої кінцевої точки й ризик

прогресування нефропатії більш ніж на 25% [35].

Подібні результати отримані в дослідженні

PROGRESS [22]. У групі хворих, яким проводили

лікування периндоприлом, кількість повторних

мозкових інсультів зменшилася на 28%, а частота

розвитку інфаркту міокарда була нижчою на 38%

[24, 28].

У дослідженні ATLAS було показано, що три$

валість перебування в стаціонарі у зв’язку з деком$

пенсацією була на 27% менше у тих, хто одержував

високі дози інгібіторів АПФ [23]. У дослідженні

SAVE, в яке включали хворих з перенесеним ін$

фарктом міокарда і фракцією викиду менше 40%,

було показано, що у хворих на ЦД застосування

каптоприлу знижувало показники захворюваності

й смертності такою ж мірою, як і у хворих без діа$

бету [34]. У дослідженні GІSSІ [17] було показано,

що застосування інгібітора АПФ лізиноприлу

протягом тижня у хворих на ЦД, які перенесли ін$

фаркт міокарда, сприяло зниженню рівня смер$

тності до 9% (проти 12% у групі плацебо). Наведе$

ні дані свідчать про достатню ефективність вико$

ристання інгібіторів АПФ у цього контингенту

хворих. 

Інша група препаратів – блокатори β$адренер$

гічних рецепторів, особливо кардіоселективні, по$

казані для лікування хворих з хронічною серцевою

недостатністю, зокрема при наявності ЦД [6, 32].

У хворих з порушенням вуглеводного обміну пози$

тивні ефекти блокаторів β$адренергічних рецепто$

рів зумовлені, насамперед, поліпшенням утилі$

зації глюкози міокардом й істотним зменшенням

нагромадження вільних жирних кислот. Крім того,

β$адреноблокатори зменшують активність симпа$

тичної нервової системи, частоту серцевих скоро$

чень [7]. Вважають, що цей ефект є наслідком нор$

малізації порушень автономної нервової системи

[7]. Це підтвердили результати проведеного суба$

налізу застосування карведилолу у хворих на ЦД у

поєднанні з ХСН [12]. Наявність порушень серце$

вого ритму, зокрема фібриляції передсердь, істот$

но впливає на перебіг серцевої недостатності у

хворих на ЦД [9]. Це пов’язане з тим, що миготли$

ва аритмія підсилює прояви дисфункції лівого

шлуночка, порушення скоротливості міокарда [7].

У зв’язку з цим, важливе значення може мати ко$

рекція фібриляції передсердь (відновлення сину$

сового ритму або принаймні уповільнення частоти

серцевих скорочень), призначення препаратів ме$
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таболічної дії [25]. Як відомо, в основі ішемічних

порушень у міокарді у хворих на ЦД лежать пору$

шення енергетичного балансу в серцевому м’язі

[25]. При цьому спостерігається порушення захоп$

лення й окиснення глюкози, жирних кислот (як

важливого джерела ацетилкоензиму А) для забез$

печення клітин енергією. При окисненні жирних

кислот потрібна більша кількість кисню, ніж для

окиснення глюкози [1]. Такі метаболічні порушен$

ня істотно збільшують сприйнятливість міокарда

хворого до тих або інших ішемічних ушкоджень.

Тому для лікування хворих на ЦД, зокрема тих, хто

страждає на ХСН, застосовують такі препарати, як

триметазидин, L$карнітин, мілдронат, убіхінон то$

що [25].

Останнім часом  були отримані цікаві дані що$

до використання препарату метаболічної дії три$

метазидину при ХСН у хворих на ЦД 2 типу [25].

Лікування було проведено у 32 хворих. Період

спостереження становив півроку. Після завер$

шення дослідження з’ясувалося, що лікування

триметазидином сприяє зменшенню розмірів по$

рожнини лівого шлуночка, збільшенню фракції

викиду [8]. В іншому дослідженні було показано,

що триметазидин впливає на функціональний

стан ендотелію (у хворих спостерігається змен$

шення рівня ендотеліну$1) і знижує рівень глі$

козильованого гемоглобіну [8, 25], мозкового нат$

рійуретичного пептиду, сприяє збільшенню вижи$

ваності  хворих на ХСН [6].

Наведені вищі дані свідчать про актуальність

проблеми лікування хворих на ХСН, які стражда$

ють на ЦД. Адекватна й раціональна терапія таких

хворих сприятиме зниженню ризику розвитку

серцево$судинних ускладнень і збільшить вижи$

ваність. Додаткове призначення препаратів мета$

болічної дії, зокрема триметазидину, сприятиме

поліпшенню результатів лікування й віддаленого

прогнозу у хворих, які страждають на поєднання

ХСН і ЦД 2 типу.
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В.Г. Нагорная

Современные аспекты развития хронической 
сердечной недостаточности у больных сахарным диабетом 

Представлены современные данные, касающиеся особенностей развития хронической сердечной

недостаточности у больных сахарным диабетом. Показано, что развитие хронической сердечной недос$

таточности обусловлено специфической диабетической кардиомиопатией, коронарным атероскле$

розом, другими сопутствующими заболеваниям. Подчеркнута важность нормализации артериального

давления, устранения нарушений углеводного и липидного обменов, отказа больных от курения. Отме$

чена необходимость назначения больным ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, гипо$

липидемических средств, β$адреноблокаторов, дезагрегантов, триметазидина.

V.G. Nagorna

Modern aspects of the development of congestive 
heart failure in patients with  diabetes mellitus

The article presents modern data, concerning particularities of the  of congestive heart failure development

in patients with diabetes mellitus. It has been shown that the development of congestive heart failure is condi$

tioned by specific diabetic cardiomyopathy, coronary atherosclerosis, other accompanying diseases. It is empha$

sized the importance of arterial blood pressure normalization, correction of lipid and carbohydrate metabolism,

and tobacco smoking cessation. The necessity is marked for the administration of ACE inhibitors, hypolipi$

daemic drugs, β$blockers, disaggregants, trimetazidine.
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