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Попри проведені клінічні дослідження, пробле-
ма етіології, патогенезу, діагностики та лікування 
цукрового діабету (ЦД) і  його ускладнень залиша-
ється актуальною. Поширеність ЦД у світі є високою: 
20 років тому 8,3 % населення США (25,8 млн осіб) 
хворіли на ЦД (18,8 млн осіб із установленим ЦД 
і 7,0  млн із недіагностованим ЦД), 25,4 % мали пору-
шення толерантності до глюкози [1]. У  дослідженні 
 CARVAR (9,2 млн обстежених) у  близько чверті хво-
рих не діагностовано ЦД. В опублікованому у 2023 р. 
дослідженні зазначено, що серед 30 759 пацієнтів 
без установленого ЦД 8,1 % мали порушення толе-
рантності до глюкози за критеріями ВООЗ (за крите-
ріями Американської діабетичної асоціації — 27,2 %), 
у 2,3 % із попередньо не обстежених діагностували 
ЦД. У дослідженні CARVAR 92 cohort хворі з порушен-
ням толерантності до глюкози і невстановленим ЦД 
частіше були чоловічої статі, старші за віком і мали 
надлишкову масу тіла або ожиріння [2].

Близько 50 років тому вперше почали обгово-
рювати особливий тип ураження міокарда при ЦД, 
загальноприйнятого визначення якого досі немає. 
Спочатку діабетичну кардіоміопатію (ДКМП) опи-
сували як патофізіологічний стан людини, за якого 
серцева недостатність (СН) виникає за відсутності 
ішемічної хвороби серця (ІХС), артеріальної гіпер-
тензії (АГ) та ураження клапанів серця [3]. Пізніше 

ДКМП визначали як «безсимптомне структурно-
функціональне ремоделювання серця, що прогре-
сує», у  хворих на ЦД [4]. Визначення цього типу 
ураження змінювали з «дисфункції шлуночків, яка 
виникає незалежно від ІХС і АГ» до «пов’язаної з ЦД 
структурної та функціональної дисфункції міокар-
да, не пов’язаної з  іншими традиційними чинника-
ми, такими як ІХС, АГ, вроджені або клапанні вади 
серця» [5 — 7]. Нині під ДКМП розуміють порушення 
діастолічного розслаблення, яке на ранніх стадіях 
та пізніше маніфестує клінікою СН за відсутності 
дисліпідемії, АГ та ІХС [8]. Розрізняють три основні 
стадії ДКМП: 1) ранню, при якій клітинні та мета-
болічні зміни відбуваються без розвитку явної сис-
толічної дисфункції лівого шлуночка (ЛШ), 2) про-
міжну, яка характеризується посиленням апоптозу, 
початковим збільшенням розміру ЛШ та появою 
діастолічної дисфункції (ДД ЛШ), за якої фракція 
викиду (ФВ) ЛШ перевищує 50 %, тобто формуван-
ням СН зі збереженою скоротливою здатністю ЛШ, 
3) пізню, яка характеризується зміною пружності  
мікроциркуляторного русла, збільшенням розміру 
ЛШ та погіршенням насосної функції, що прогресує, 
з розвитком СН зі зниженою скоротливою здатністю 
ЛШ [4]. Інсулінорезистентність, гіперінсулінемія та 
гіперглікемія є основними незалежними чинниками 
ризику розвитку ДКМП [4, 8]. 
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Чинники ризику розвитку діабетичної 

кардіоміопатії [4]

 · Глюкоза 
 · Інсулін 
 · Вільні жирні кислоти 
 · Серцево-судинна аутономна невропатія
 · Ожиріння/дієта з високим вмістом жиру 
 · Кінцеві продукти глікації/

Рецептори до кінцевих продуктів глікації 
 · Запалення 
 · Активні форми кисню 
 · Диференційна експресія РНК?
 · Виживання та диференціація 

кардіальних стовбурових клітин?

Кращим визначенням ДКМП слід вважати таке: 
специфічна форма захворювання серця, спричи-
нена резистентністю до метаболічних дій інсуліну 
у  серцевій тканині (наприклад, інсулінорезистент-
ністю), компенсаторною гіперінсулінемією та гіпер-
глікемією, що прогресує, яка виникає незалежно 
від інших серцево-судинних чинників ризику, таких 
як ІХС і АГ [8]. Однак нині немає єдиної думки щодо 
патогенетичних маркерів, які мають бути відобра-
жені у  визначенні ДКМП, що разом із відсутністю 
рекомендацій щодо методів діагностики та лікуван-
ня, специфічних для цього захворювання, обмежує 
його загальне розуміння [9].

Із 1981  р. почали проводити експериментальні 
дослідження особливостей ураження серця на тва-
ринах з моделюванням ЦД 1 та 2 типу. Установлено 
порушення діастолічної і систолічної функції ЛШ, що 
виявлялося зменшенням сили скорочення кардіо-
міоцитів та змінами у специфічних білках кардіо міо-
цитів [10, 11]. Тому під час лікування хворих на ЦД 
та ДКМП слід ураховувати не лише рівень глікемії 
та інсулінемії, а  й особливості скоротливої функції 
серця. Серцева недостатність при ЦД набуває пато-
логічної трансформації: в дебюті — від субклінічних 
серцевих аномалій і порушень (фіброз міокарда ЛШ 
та початкова ДД ЛШ), до тяжкої діастолічної СН зі 
збереженою ФВ ЛШ та систолічної дисфункції ЛШ, 
що супроводжується СН зі зниженою ФВ ЛШ [12, 13].

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ

Поширеність СН серед пацієнтів із ЦД є  висо-
кою  — 19 — 26 % [8]. Існують гендерні особливості: 
СН виявляють у  2,4 разу частіше у  чоловіків і  у 5 
разів частіше у жінок із ЦД порівняно з особами без 
ЦД після коригування інших чинників ризику (вік, 
наявність АГ, ожиріння, дисліпідемії та ІХС) [14].

У хворих на ЦД серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) є основною причиною смерті. Серед них пере-
важають ІХС та ішемічна кардіоміопатія. Окрім наяв-
ної ІХС, у пацієнтів розвивається патологія дрібних 
судин зі зменшенням еластичності серцевих капіля-
рів. У пацієнтів із ЦД спочатку діагностують ДД ЛШ 
[14], і  СН зі збереженою ФВ ЛШ може визначатися 
лише у 50 % хворих [3]. За даними дослідження, яке 
ґрунтується на великому масиві даних з  Medicare 
(> 150 тис. пацієнтів із ЦД віком > 65 років), у хворих 
на ЦД з  розвитком СН значно збільшується ризик 
смерті у  найближчі 10 років (відношення ризиків 
(ВР) 10,6, 95 % довірчий інтервал (ДI) 10,4 — 10,9) 
порівняно з  особами із ЦД без СН [15]. Схожі дані 
отримано в  інших клінічних дослідженнях (LIFE (ВР 
5,98; 95 % ДІ 3,90 — 9,17; p < 0,0001) і RENAAL (ВР 3,99; 
95 % ДІ 3,02 — 5,25; p < 0,0001)) [16].

Вперше термін ДКМП з’явився у  1972  р., коли 
Ш. Рублер визначила новий тип кардіоміопатії у хво-
рих на ЦД. Вона припустила, що ця патологія міокар-
да спричинена дифузним фіброзом міокарда, гіпер-
трофією серця та діабетичною мікроангіопатією [17]. 
Визначення не містило дисфункції кардіоміоцитів 
і  відповідало наявним на той час діагностичним 
можливостям. Значний вплив ЦД на перебіг СН 
у хворих підтверджено у проведеному через 2 роки 
Фремінгемському дослідженні [14]. У  1977  р. після 
заперечення ІХС за результатами ангіографії, про-
веденої 17 особам з ЦД 2 типу, отримано достовірні 
докази наявності ДКМП, що характеризувалася під-
вищенням кінцевого діастолічного тиску ЛШ, збіль-
шенням жорсткості та низькою ФВ ЛШ з  дифузним 
гіпокінезом. Ці початкові спостереження свідчать, 
що ЦД має чіткий і прямий вплив на інтерстиціаль-
ний фіброз та пов’язану з  ним знижену пружність 
ЛШ і ДД ЛШ [18].

ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОГЕНЕЗ

У рекомендаціях ACCF/AHA у хворих на ЦД осно-
вна патологія є незалежним чинником ризику роз-
витку та прогресування СН [19]. Після перегляду 
цих рекомендацій виділили чотири стадії СН (A, 
В, С  і D). Стадія А  асоціюється з  високим ризи-
ком подальшого розвитку СН без структурних змін 
або симптомів. Наголошено, що ЦД сам по собі 
є  значним незалежним чинником ризику для СН. 
Крім того, ДКМП можна класифікувати на два типи: 
рестриктивний (подібна до СН зі збереженою ФВ 
ЛШ > 50 %) і  дилатаційний (СН зі зниженою ФВ 
ЛШ < 50 %) [20].
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Рестриктивний тип характеризується переважно 
розвитком ендотеліальної дисфункції коронарного 
русла та метаболічними порушеннями (гіперглі-
кемія, ліпотоксичність і  ожиріння), дилатаційний 
тип — апоптозом кардіоміоцитів та розвитком авто-
імунних порушень (наприклад, ЦД 1  типу). Вони 
також мають спільні ознаки — коронарне мікросу-
динне пошкодження та відкладання кінцевого про-
дукту глікогену, що прогресує. Інсулінорезистент-
ність і  гіперінсулінемія відіграють провідну роль 
у прогресуванні ДКМП [12].

Нещодавні дослідження показали, що ДКМП 
є  патологією, багатофакторною за своєю приро-
дою, а  клітинні, молекулярні та метаболічні зміни 
спричиняють її розвиток. Диференційна експресія 
мікроРНК (мРНК) — сигнальних молекул, що беруть 
участь у метаболізмі глюкози, гіперліпідемія, кінце-
ві продукти глікогену, ремоделювання серцевого 
позаклітинного матриксу і  зміни у  виживанні та 
диференціації резидентних серцевих стовбурових 
клітин відіграють певну роль у  розвитку ДКМП [4]. 
Гіперінсулінемія та інсулінорезистентність посилю-
ють системні метаболічні зміни і  активують симпа-
тичну нервову систему, спричиняючи дисфункцію 
вегетативної нервової системи. З  часом відбува-
ються активація ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС), миттєвий оксидантний стрес, міто-
хондріальна дисфункція, дистрес ендоплазматично-
го ретикулуму та порушення гомеостазу кальцію. Ці 
ефекти призводять до фіброзу і гіпертрофії міокар-
да, загибелі кардіоміоцитів, дисфункції коронарної 
мікроциркуляції та прогресування СН [21].

Причиною несвоєчасної діагностики ДКМП 
є  тривалий безсимптомний перебіг захворюван-
ня. Можливо, це пов’язано зі складними молеку-
лярними змінами, які беруть участь у  патогене-
зі ДКМП (аномалії аденозинмонофосфат-активо-
ваної протеїнкінази, ядерного фактора-B (NF-B), 
транскрипційного ядерного фактора еритроїдза-
лежного-2 (NRF2), мітоген-активованої протеїнкі-
нази (MAPK), модулятора елемента, що реагує на 
циклічний аденозинмонофосфат, рецепторів, що 
активуються проліфераторами пероксисом (PPAR), 
протеїнкінази С (PKC) і  РНК) [22]. Гіперглікемія 
посилює ферментативне O-GlcN ацилювання біл-
ків кардіоміоцитів та є  дезадаптивною. Збільшене 
хімічне неферментативне утворення кінцевих про-
дуків глікації має суттєві негативні наслідки, а  діа-
бетична автономна нейропатія тісно пов’язана саме 
з гіперглікемією [8].

Потенційні механізми, залучені в патофізіологію 

діабетичної кардіоміопатії [3]

 · Кінцеві продукти глікації
 · Фіброз
 · РААС
 · Порушення обміну кальцію
 · Підвищення утилізації жирних кислот 
 · Ліпотоксичність
 · Мітохондріальна дисфункція
 · Оксидантний стрес
 · Запалення
 · Апоптоз/некроз
 · Аутофагія
 · Мітохондріальні РНК
 · Епігенетика
 · Стрес ендоплазматичного ретикулуму

Отже, визначення патогенетичних ланок розвитку 
та прогресування ДКМП дасть змогу створити нові 
підходи до діагностики і лікування цього ускладнен-
ня у  пацієнтів із ЦД. Нещодавні експериментальні 
дослідження на моделях тварин з  індукованим ЦД 
виявили зниження функції кардіоміоцитів як важ-
ливий опосередковувальний механізм СН, яке част-
ково було спричинене порушенням вивільнення 
мітохондріального Ca2+ та зниженням рівня вільного 
матричного Ca2+, що може стати новою терапевтич-
ною мішенню [3].

Не слід забувати про вплив на серце не лише 
гіперглікемії, а й підвищеного рівня жирних кислот 
(ЖК), а  також активності прозапальних цитокінів. 
Збільшення вмісту ліпідів, зокрема ЖК і тригліцери-
дів, підсилює накопичення крапель жиру у  кардіо-
міоцитах, що спричиняє серцеву ліпотоксичність. 
Зниження активності сигнальних шляхів інсуліну 
є характерною ознакою ЦД 1 та 2 типу, що призво-
дить до зміни в  інших сигнальних каскадах із деза-
даптивними наслідками [8]. Вивчення індукованих 
ЦД змін у молекулярних механізмах, що опосеред-
ковують цитозольну та мітохондріальну обробку 
Ca2+, дає змогу виявити нові терапевтичні підходи. 
Дані експериментальних досліджень за участю тва-
рин із ЦД 1 та 2 типу свідчать про внесок аномаль-
ного цитозольного Ca2+ у  кардіоміоцитах у  розви-
ток ДКМП. Результати досліджень на мишах із ЦД 
1 типу та щурах із ЦД 2 типу вказують на особливу 
роль Са2+-АТФ сарко/ендоплазматичного ретикулу-
му (SERCa2a), а  результати дослідження на мишах 
db/db із ЦД 2 типу дали змогу ідентифікувати білки, 
пов’язані з  вивільненням Caс із саркоплазматично-
го ретикулуму ріанодиновим рецептором та його 



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 1 (81) 2023 61

REVIEWS  •  ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

регуляторними білками [3]. Останні дані свідчать, 
що дизрегуляція коронарних ендотеліоцитів і екзо-
сом також спричиняє розвиток ДКМП, що зумовлює 
вищу частоту розвитку СН у пацієнтів із ЦД порівня-
но з особами без ЦД [3]. Своєчасна і точна діагности-
ка ДКМП дасть змогу на ранніх етапах виявити пато-
логію та розпочати лікування. Із біомаркерів слід 
виділити довгі некодуючі РНК і  галектин-3, які вва-
жають найбільш показовими для виявлення ДКМП, 
оскільки їхній рівень у плазмі/сироватці крові коре-
лює з ранніми стадіями ДКМП.

РОЛЬ ДОППЛЕРЕХОКАРДІОГРАФІЇ 

У ДІАГНОСТИЦІ УРАЖЕННЯ СЕРЦЯ 

У ХВОРИХ НА ЦД 1 ТА 2 ТИПУ

В обсерваційному дослідженні за участю 20 985 
осіб із ЦД 1  типу (середній вік  — 38,6 року) кожне 
підвищення рівня глікованого гемоглобіну (HbA1c) 
на 1 % (порівняно з  попереднім показником) асо-
ціювалося зі збільшенням ризику СН на 30 % неза-
лежно від інших чинників ризику (АГ, тютюнокуріння 
та ожиріння) [23]. У  популяційному дослідженні 
за участю дітей і підлітків (8 — 18 років) із ЦД 1 типу 
проведення допплерівської ехокардіографії (ЕхоКГ) 
з  використанням тканинного допплера підтверди-
ло значущість ДД ЛШ для розвитку ДКМП уже на 
ранніх стадіях ЦД 1  типу у  дитячому та підлітково-
му віці. Зниження величини співвідношення ран-
ньої (E) і пізньої (A) пікової діастолічної швидкості 
виявлено в  усіх вимірюваннях як на мітральному, 
так і  на трикуспідальному кільцях, незважаючи на 
інтенсифікований режим лікування інсуліном [24]. 
Інше перехресне дослідження, в якому взяли участь 
особи середнього віку з  ЦД 1  типу, показало наяв-
ність порушення систолічної функції як лівого, так 
і  правого шлуночка, за їхнім ізоволюметричним 
скороченням [25].

Ризик підвищення жорсткості стінки міокарда 
і  ДД ЛШ високий у  хворих на ЦД 2  типу [26]. Фре-
мінгемське дослідження показало, що в  осіб із ЦД 
2 типу ризик розвитку СН підвищується у 2 — 8 разів, 
але симптоми СН розвиваються лише у  19 % [14]. 
Ретроспективне когортне дослідження (8231 особа 
з  ЦД 2  типу) продемонструвало, що СН сформува-
лася у  30,9 випадку на 1000 осіб порівняно з  12,4 
на 1000 осіб без ЦД, що свідчить про збільшення 
ризику СН у хворих на ЦД 2 типу в 2,5 разу [27]. Інше 
обсерваційне дослідження за участю 25 958 чолові-
ків і 22 900 жінок з ЦД 2 типу довело, що підвищення 
рівня HbA1c на 1 % пов’язане зі збільшенням ризику 

розвитку СН на 8 % (у 3,8 разу менше, ніж при ЦД 
1 типу) незалежно від АГ, ожиріння, віку та наявності 
ІХС [28].

Важливо коригувати ЦД для запобігання про-
гресуванню СН. Про це свідчать результати робіт. 
Так, у проспективному обсерваційному дослідженні 
кожне зниження рівня HbA1c на 1 % було пов’язане 
зі зменшенням ризику СН на 16 %, інфаркту міо-
карда на 14 % і ризику смерті від ЦД 2 типу на 21 % 
[29]. Таким чином, належний контроль глікемії слід 
вважати головною метою для запобігання розвитку 
ДКМП у хворих на ЦД.

Гіпертрофія ЛШ (ГЛШ), виявлена за допомогою 
ЕхоКГ, і фіброз міокарда є основними морфологічни-
ми ознаками, які характеризують ДКМП, що підтвер-
джено результатами автопсії (наявність дифузного 
фіброзу і  гіпертрофії міоцитів) [17]. Крім того, чис-
ленні дослідження [22, 30 — 35] підтвердили наяв-
ність ГЛШ, виявленої за допомогою ЕхоКГ, у  попу-
ляції з ЦД ще на стадії порушення толерантності до 
глюкози [22, 30, 33, 35]. У  дослідженні Strong Heart 
Study виявлено незалежні асоціації порушення 
толерантності до глюкози зі збільшенням відносної 
товщини стінки ЛШ і ступеня ГЛШ [33].

Основною гістопатологічною зміною при ДКМП 
є  фіброз міокарда [36]. Визначення ДД ЛШ дасть 
змогу опосередковано відстежувати відповідні зміни 
у  міокарді ЛШ [12]. У  ранніх роботах установлено 
зниження величини трансмітрального співвідношен-
ня E/A у  пацієнтів із ЦД [37 — 39], зниження ранньої 
діастолічної швидкості мітрального кільця [40], у піз-
ніших  — збільшення величини співвідношення E/E   
[41, 42] та об’єму лівого передсердя [43].

Таким чином, еволюція методів діагностики, 
а  саме допплерЕхоКГ, дала змогу краще зрозумі-
ти механізми формування ДД ЛШ у  хворих на ЦД. 
Визначено, що субклінічна ДД ЛШ пов’язана з пога-
ним контролем ЦД, похилим віком, наявністю АГ, 
неефективним лікуванням метформіном [44] і  сер-
цевою вегетативною нейропатією [45].

Наявність ДД ЛШ у хворих на ЦД є прогностично 
несприятливою щодо серцево-судинних подій [42, 
43]. Так, величина співвідношення E/Esept (маркер 
ДД ЛШ) > 15 у пацієнтів із ЦД асоціюється з подаль-
шим розвитком СН та підвищенням смертності неза-
лежно від наявності АГ, ІХС чи змін інших параметрів 
ЕхоКГ [42].

У хворих на ЦД зростає частота ураження клапанів 
серця [46, 47]. Цукровий діабет суттєво прискорює 
прогресування кальцинуючої хвороби серця, зокре-



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 1 (81) 202362

REVIEWS  •  ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

ма кальцинуючого аортального стенозу [48], що 
погіршує діастолічну функцію ЛШ [49]. Дослідники 
показали, що такі дегенеративно-дистрофічні зміни 
можуть бути спричинені зростанням активності 
запалення [50]. У пацієнтів із ЦД частота мітральної 
недостатності (МН) становить 32 %, переважно вна-
слідок аномалії мітрального клапана, сосочкових 
м’язів, хорд та дилатації міокарда ЛШ [47]. Хворі на 
ЦД навіть з  легким ступенем МН мають у  3,3 разу 
підвищений ризик смертності, тоді як у пацієнтів із 
МН середнього і тяжкого ступеня ризик збільшений 
ще у 5,1 разу [47].

Стрес-ЕхоКГ з добутаміном та ЕхоКГ при фізично-
му навантаженні продемонстрували низку змін при 
ДКМП. У  пацієнтів із ЦД спостерігають порушення 
поздовжнього систолічного [51] та діастолічного 
функціонального резерву [52]. Крім того, поздовжня 
систолічна функція ЛШ прямо пов’язана з  резер-
вом ударного індексу під час введення низьких 
доз добутаміну [53]. Результати стрес-ЕхоКГ під час 
фізичного навантаження підтвердили зниження сис-
толічного і діастолічного функціонального резерву 
у цій популяції пацієнтів [54, 55].

Останнім часом для точнішої діагностики ДКМП 
використовують спекл-трекінг-ЕхоКГ. Остання 
додатково до звичайної шляхом аналізу руху спе-
клів надає дані про недопплерівську кут-незалежну 
об’єктивну кількісну деформацію міокарда і  додат-
кові дані щодо систоло-діастолічної функції ЛШ [56].

Таким чином, скринінгове дослідження біомарке-
рів ДКМП у поєднанні з проведенням ЕхоКГ з вико-
ристанням постійного, імпульсного, кольорового, 
тканинного допплерів і  спекл-трекінгу як у  хворих 
на ЦД, так і в осіб із порушенням толерантності до 
глюкози, дасть змогу адекватно та своєчасно вияв-
ляти і лікувати ДКМП та досліджувати її розвиток.

ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ

Малорухливий спосіб життя та дієта з  високим 
вмістом жиру спричиняють ожиріння, що призводить 
не лише до ЦД 2 типу, а й як наслідок — до ДКМП. 
Тому немедикаментозні способи лікування таких 
патологічних станів слід вважати обов’язковими. 
Фізичні вправи поліпшують чутливість тканин до 
інсуліну, скоротливу здатність кардіоміоцитів і насо-
сну функцію серця при ЦД 2  типу [4]. Ці висновки 
дають нові можливості менеджменту ДКМП.

Препарати, що контролюють рівень глікемії, посі-
дають важливе місце при лікуванні ДКМП. Хоча 
належний контроль глікемії є основною метою ліку-

вання хворих на ЦД, метааналіз продемонстрував, 
що контроль глікемії не запобігає розвитку СН [57]. 
Раніше метформін був протипоказаний при СН, але 
останні дані свідчать про протекторний ефект пре-
парату при ДКМП [58, 59]. Результати іншого метаана-
лізу показали, що лікування метформіном пов’язане 
зі зниженням смертності (скоригований коефіцієнт 
ризику 0,80 (95 % ДІ 0,74 — 0,87), р < 0,001)) [60]. Інсу-
лін нейтрально впливає на ризик ССЗ ( ORIGIN Trial), 
протеагоністи рецептора, що активується перокси-
сомним проліфератором (PPAR)-, підвищуючи ризик  
розвитку ССЗ [62 — 66]. При порівнянні з більш ран-
німи дослідженнями [67] результати досліджень за 
участю пацієнтів із ЦД інгібіторів обміну натрію/глю-
кози і агоністів глюкагоноподібних пептидних рецеп-
торів демонструють значне поліпшення систолічної 
функції серця [8]. Однією з найпомітніших змін енер-
гетичного метаболізму міокарда при ЦД є  значне 
порушення окиснення глюкози. Стимуляція окиснен-
ня глюкози в міокарді асоціюється з погіршенням ДД 
ЛШ та зменшенням варіабельності серцевого ритму, 
які характеризують ДКМП. Отже, корекція порушень 
вуглеводного обміну є  провідною стратегією для 
зменшення частоти формування СН зі збереженою 
ФВ ЛШ при ЦД. Піруватдегідрогеназний комплекс 
і  окиснення глюкози можуть бути терапевтичними 
мішенями при ЦД [68]. Цікаві результати дослідження 
впливу препаратів нового покоління на серцево-
судинні ризики у хворих на ЦД (інгібітор дипептидил-
пептидази-4, агоніст глюкагоноподібного пептиду-1 
рецептора (GLP-1 RA) та інгібітори натрій-залежного 
ко-транспортера глюкози 2  типу (SGLT2i)). Інгібітор 
дипептидилпептидази-4 продемонстрував безпеч-
ність щодо розвитку і  прогресування ССЗ, але без 
чіткого позитивного впливу на серцево-судинну сис-
тему [69]. Сприятливий прогностичний ефект щодо 
кардіоваскулярних подій отримано при використан-
ні деяких препаратів із групи SGLT2i (емпагліфлозин 
[70] і канагліфлозин [71]), а також GLP-1 RA (ліраглутид 
[72] і семаглутид [73]).

Цікавими є  результати експериментального 
дослідження на щурах із ДКМП, яким призначали 
рослинний лікарський препарат  — сальвіанолову 
кислоту, що сприяло поліпшенню серцевої функції, 
зниженню рівня глікемії та гіперліпідемії, пригнічен-
ню запалення міокарда і апоптозу [74].

Таким чином, визначення нових методів лікуван-
ня хворих на ЦД з урахування ефекту щодо ризику 
розвитку та прогресування ССЗ потребує проведен-
ня великих рандомізованих досліджень.
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ВИСНОВКИ

Діабетична кардіоміопатія — це складний багато-
факторний стадійний патофізіологічний стан, при-
таманний хворим на ЦД та особам із порушенням 
толерантності до глюкози, спричинений гіпергліке-
мією, гіперінсулінемією та інсулінорезистентністю, 
характеризується гіпертрофією і  дилатацією лівих 
відділів серця, фіброзом міокарда, зниженням сис-
толо-діастолічного резерву міокарда шлуночків, 
розвитком СН зі збереженою ФВ ЛШ (у дебюті) 
і прогресуванням до СН зі зниженою ФВ ЛШ (на тер-
мінальній стадії), асоціюється з дисфункцією вегета-
тивної нервової системи, порушенням енергетич-
ного метаболізму та підвищенням активності запа-
лення, що можна коригувати ефективною цукро-
знижувальною терапією. Скринінгове визначення 
біомаркерів ДКМП (довгі некодуючі РНК і  галек-
тин-3) та проведення допплерЕхоКГ хворим на ЦД 
та особам із порушенням толерантності до глюкози 
дасть змогу вчасно і адекватно розпочати лікування 
ДКМП. Метформін, емпагліфлозин, канагліфлозин, 
ліраглутид та семаглутид є  перспективними засо-
бами медикаментозної корекції ДКМП.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: науковий керівник проекту, роз-
робка дизайну дослідження, редагування статті  — 
В. Є. Кондратюк; основний виконавець, пошук літера-
тури, написання статті — А. П. Стахова.
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РЕЗЮМЕ

Розглянуто еволюцію поглядів щодо діабетич-
ної кардіоміопатії (ДКМП): від патологічного стану 
з  гіпертрофією та фіброзом міокарда у  хворих на 
цукровий діабет (ЦД) до розвитку серцевої недо-
статності (СН) за відсутності інших серцево-судинних 
захворювань. Продемонстровано, що ДКМП  — це 
стадійний патофізіологічний стан, притаманний хво-
рим на ЦД та особам з порушенням толерантності до 
глюкози, спричинений гіперглікемією, гіперінсуліне-
мією та інсулінорезистентністю, характеризується 
молекулярними змінами, гіпертрофією і дилатацією 
лівих відділів серця, фіброзом міокарда, знижен-
ням систоло-діастолічного резерву міокарда шлу-
ночків, розвитком СН, асоціюється з  дисфункцією 
вегетативної нервової системи, порушенням енер-
гетичного метаболізму та збільшенням активності 
запалення. Проаналізовано особливості ураження 
серця при ЦД 1 та 2  типу. Відзначено важливість 
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контролю глікемії для запобігання розвитку і прогре-
суванню СН. Результати експериментальних та клі-
нічних досліджень (CARVAR 92 cohort, LIFE, RENAAL, 
the Framingham study, HyperGEN, the Strong Heart 
Study, RECORD trial, PRO active Study) дають підстави 
стверджувати, що вторинна профілактика ЦД зни-
жує ризик смерті від серцево-судинних захворю-
вань і  прогресування погіршення насосної функції 
серця. Скринінгове визначення біомаркерів ДКМП 
(довгі некодуючі РНК і  галектин-3) та проведен-
ня допплерехокардіографії хворим на ЦД та осо-
бам з  порушенням толерантності до глюкози дасть 
змогу вчасно і адекватно розпочати лікування ДКМП. 
Наведено шляхи корекції змін у  серці, які розвива-
ються у  хворих на ЦД. Метформін, емпагліфлозин, 
канаглі флозин, ліраглутид та семаглутид є перспек-
тивними засобами медикаментозної корекції ДКМП.

Ключові слова: діабетична кардіоміопатія, діасто-
лічна дисфункція, ехокардіографія, цукровий діабет.

ABSTRACT

Diabetic cardiomyopathy: 
current state of the problem. 

Review

V. E. Кondratiuk, А. P. Stakhova
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The literature review describes the evolution of views 
on diabetic cardiomyopathy (DCM): from a pathological 
condition with myocardial hypertrophy and fibrosis in 
patients with diabetes mellitus (DM) to the develop-

ment of heart failure (HF) in the absence of other car-
diovascular diseases (CVD). It has been demonstrated 
that DCM is a  staged pathophysiological condition 
inherent in patients with DM and impaired glucose 
tolerance, caused by hyperglycemia, hyperinsulinemia, 
and insulin resistance, characterized by molecular 
changes, remodeling of the left chambers of the heart, 
a  decrease in the systolic-diastolic reserve of the ven-
tricular myocardium, the development of HF, and is 
associated with dysfunction of the autonomic nervous 
system, disruption of energy metabolism and increased 
inflammation. The features of heart damage in both 
type 1 and type 2 DM were analyzed, and the impor-
tance of glycemic control to prevent the development 
and progression of HF was noted. The results of experi-
mental and clinical studies (CARVAR 92 cohort, LIFE, 
RENAAL, the Framingham study, HyperGEN, the Strong 
Heart Study, RECORD trial, PRO active Study) gave the 
ground to claim that secondary DM prevention reduces 
the risks of death from CVD and the progression of 
pump function deterioration of the heart. Screening 
of DCM biomarkers (long non-coding RNA and galec-
tin-3) and carrying out of Doppler echocardiography in 
patients with DM and impaired glucose tolerance will 
allow timely and adequate initiation of DCM treatment. 
Ways to correct changes in the heart that develop in 
patients with DM are given. Metformin, empagliflozin, 
canagliflozin, liraglutide, and semaglutide are listed as 
promising medications for drug correction of DCM.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic cardiomyopa-
thy, diastolic dysfunction, echocardiography.
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