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ОСОБЛИВОСТІ ПАТОГЕНЕЗУ І ПЕРЕБІГУ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ  
ТА КОМОРБІДНОЇ З НИМ КАРДІОВАСКУЛЯРНОЇ ПАТОЛОГІЇ  

У ПАЦІЄНТІВ ЛІТНЬОГО ВІКУ
ДУ «Національний Інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України», Харків, Україна

Розглянуті особливості патогенезу і перебі-
гу цукрового діабету 2 типу та коморбідних з ним 
захворювань серцево-судинної системи в пацієн-
тів похилого і старечого віку – ішемічної хвороби 
серця, артеріальної гіпертензії, хронічної серцевої 
недостатності. Відзначена провідна роль інсуліно-
резистентності, гіперглікемії та дисліпідемії у ви-
никненні метаболічних, гомеостатичних зрушень, 
формуванні оксидантного стресу і ендотеліальної 
дисфункції, які поряд з віковими змінами в організ-
мі сприяють прогресуванню атеросклеротичного 
процесу, розвитку макро-і мікросудинних усклад-
нень цукрового діабету 2 типу. Виділені основні 
чинники, які погіршують перебіг і прогноз цукрово-
го діабету 2 типу в літніх пацієнтів, зокрема артері-
альна гіпертензія, фібриляція передсердь, діабе-
тична полінейропатія, нефропатія та інші супутні 
захворювання. Відзначено, що відсутність компен-
сації діабету 2 типу через порушення обміну ре-
човин призводить до розвитку діабетичної серце-
во-судинної вегетативної нейропатії, діабетичної 
кардіоміопатії поряд із прогресуванням атероскле-
ротичних уражень різної локалізації. Окрему увагу 
приділено взаємозв’язку між когнітивними пору-
шеннями, цукровим діабетом 2 типу і хронічною 
серцевою недостатністю. Гериатричний синдром, 
який містить набір когнітивних порушень, старечої 
слабкості, депресії, функціональних розладів, по-
ліморбідності, негативно впливає на перебіг діабе-
ту 2 типу та його ускладнення, суттєво порушуючи 
процес навчання пацієнтів методам самоконтро-
лю, та дотримання рекомендацій лікаря. Відзначе-
но, що тактика ведення цієї категорії пацієнтів має 
бути індивідуальною, і включати адекватну корек-
цію гіперглікемії для запобігання мікросудинним 
ускладненням і гіпоглікемічним станам, а також 
зниження серцево-судинної смертності та збере-
ження якості життя. 

Заключення. Раціональний вибір лікарських 
засобів з урахуванням чинників, що обумовлюють 
їхній вплив на організм пацієнтів старшого віку із 
цукровим діабетом 2 типу та можливі побічні ре-
акції на ліки, сприятиме підвищенню ефективності 
та безпеки медикаментозної терапії таких пацієн-
тів. Оптимізація терапевтичних підходів щодо па-
цієнтів літнього віку із цукровим діабетом 2 типу 

потребує дієвих змін у системі охорони здоров’я 
для надання їм комплексної медико-соціальної до-
помоги з урахуванням їхніх особливих потреб. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, сер-
цево-судинні захворювання, патогенез, перебіг, 
прогноз в пацієнтів похилого віку.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР відділу атеросклерозу та метаболічних по-
рушень «Вивчити епігенетичні чинники метаболіч-
ного запалення при поєднанні ішемічній хворобі 
серця з цукровим діабетом 2 типу», № держ. реє-
страції 0120U000068.

Вступ. Цукровий діабет 2 типу (ЦД 2 типу) є 
глобальною медико-соціальною проблемою сус-
пільства, темпи зростання його поширеності на-
були масштабу світової епідемії [1, 2, 3]. За про-
гнозами Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) і Міжнародної федерації цукрового діабету 
(IDF) до 2030 року очікується збільшення кількості 
хворих на ЦД в усьому світі до 552 млн [4-7]. 

ЦД 2 типу відомий як хронічне захворювання, 
небезпека якого полягає в розвитку ускладнень, 
серед яких особливе значення мають захворю-
вання серцево-судинної системи. Летальність при 
ЦД 2 типу в значній мірі пов’язана з несприятли-
вими серцево-судинними подіями, ризик розвитку 
яких у таких пацієнтів у 2-3 рази вище, ніж в осіб 
без діабету [8-10]. За даними ВООЗ 2016 року, у 
світі від серцево-судинних катастроф померло 
7, 25  млн осіб, від церебральних катастроф –  
6, 15 млн осіб, безпосередньо від ЦД 2 типу –  
1, 26 млн осіб [11-13].

Стрімке старіння населення в усьому світі є 
однією з найвагоміших демографічних і соціально-
економічних особливостей нашого часу. За дани-
ми ООН (2016 р.) частка осіб віком понад 60 років 
зросте вдвічі в період між 2007 і 2050 рр., а їх ре-
альне число збільшиться більше ніж утричі, досяг-
нувши 2 млрд в 2050 році [14, 15]. В Україні частка 
населення віком понад 60 років перебільшує 21% 
з прогнозованою тенденцiєю до подальшого під-
вищення. За демографічними прогнозами вже до 
середини цього сторіччя очікується збільшення 
даного показника до 38 %, зокрема, частка людей 
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віком 80 років і старше збільшиться в 3, 5 рази  
[16, 17].

Чисельність людей похилого й старечого віку, 
які страждають на ЦД 2 типу, неухильно збіль-
шується. Зростання показників поширеності ЦД 
2 типу в осіб літнього віку не означає негативних 
зрушень у стані здоров’я населення. Це в певній 
мірі може свідчити про досягнення медичної на-
уки та практики у своєчасному виявленні і лікуван-
ні хворих, що подовжує тривалість їх життя, та, у 
свою чергу, призводить до збільшення кількості 
хворих із ЦД 2 типу [5, 18, 19].

Як відомо, інсулінорезистентність є незалеж-
ним чинником ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань, таких, як артеріальна гіпертен-
зія (АГ), ішемічна хвороба серця (ІХС), хронічна 
серцева недостатність (ХСН), інфаркт міокарда, 
інсульт [1, 20-22]. Частота їх не тільки зростає з 
віком, але й характеризується розвитком супутніх 
захворювань інших органів і систем, що створює 
феномен коморбідності [23, 24]. Тому при виборі 
тактики ведення і лікування таких пацієнтів дуже 
важливо враховувати особливості патогенезу 
і перебігу як ЦД 2 типу, так і асоційованих з ним 
кардіоваскулярних захворювань, а також супутніх 
станів та розладів, обумовлених віковими змінами 
в організмі. 

Аналіз джерел літератури свідчить про те, 
що вивченню різних аспектів патогенезу, клініч-
ної симптоматики, перебігу і прогнозу ЦД 2 типу 
та його ускладнень в пацієнтів літнього віку при-
свячені чисельні наукові дослідження, у тому числі 
масштабні міжнародні дослідження, метою яких 
є розробка ефективних і безпечних схем меди-
каментозної терапії таких пацієнтів, покращення 
якості та тривалості їхнього життя [25-27]. 

Мета дослідження. Зробити огляд наукової 
літератури і узагальнити результати досліджень, 
присвячених вивченню особливостей патогенезу і 
перебігу ЦД 2 типу та коморбідної з ним кардіовас-
кулярної патології у пацієнтів літнього віку. 

 
Особливості порушень вуглеводного обміну  

і метаболізму міокарда у людей похилого віку 
із ЦД 2 типу

Провідними патофізіологічними механізмами 
ЦД 2 типу вважають зниження чутливості тканин 
до інсуліну (інсулінорезистентність) та дисфункцію 
β-клітин підшлункової залози, в результаті чого по-
рушується гомеостаз глюкози у вигляді хронічної 
гіперглікемії [4, 7, 28]. Гіперінсулінемія є основною 
ознакою інсулінорезистентності незалежно від 
толерантності до глюкози. Після 50-60 років від-
бувається зниження толерантності до вуглеводів, 
тому з віком показники глікемії збільшуються. На-
самперед, це пояснюється інсулінорезистентніс-

тю. Зменшення м’язової маси призводить до погір-
шення глікемічного контролю за рахунок зниження 
поглинання глюкози м’язами з подальшим підви-
щенням секреції інсуліну та інсулінорезистентнос-
ті [29, 30]. 

Крім своєї етіологічної ролі в розвитку ЦД 2 
типу, інсулінорезистентність залишається цен-
тральною ланкою комплексу обмінних порушень, 
що, крім порушення толерантності до глюкози, 
включає також абдомінальне ожиріння, АГ, ате-
рогенну дисліпідемію [9, 31, 32]. Сьогодні від ме-
таболічного синдрому страждає 25% дорослого 
населення планети, а серед осіб віком понад 60 
років – 45%, причому останніми роками відзнача-
ється стійке зростання поширеності метаболічного 
синдрому серед молоді [14, 33, 34]. 

Окрім порушень вуглеводного обміну, ЦД 2 
типу характеризується широким спектром гормо-
нально-метаболічних порушень, найважливішими 
проявами яких є дисліпідемія, посилення вільнора-
дикальних процесів (оксидантний стрес), глікуван-
ня білків (гемоглобіну, рецепторних і ферментних 
білків), порушення секреції та дії багатьох гормо-
нів і гормоноподібних біологічно активних речовин, 
зниження рівня оксиду азота – ендогенного вазо-
дилататора і нейротрансмітера [35-37]. Гіпергліке-
мія, дисліпідемія та інші метаболічні чинники ЦД 2 
типу призводять до розвитку ендотеліальної дис-
функції і судинних ускладнень [38-40]. 

Зміни функціонального стану ендотелію, пору-
шення гемостазу та метаболічний синдром відігра-
ють важливу роль в розвитку ІХС у хворих із ЦД 2 
типу, чим зумовлюють тяжкість перебігу та прогноз 
захворювання [8, 29, 41, 42]. Саме ендотелій є го-
ловною «мішенню» для патогенного впливу осно-
вних факторів кардіоваскулярного ризику, таких 
як куріння, дисліпідемія та ЦД 2 типу [43-45]. Було 
виявлено, що чинники ендотеліальної дисфункції 
впливають на розвиток ускладнень ЦД 2 типу: ен-
дотелін-1 безпосередньо впливає на розвиток усіх 
ускладнень діабету (окрім макроангіопатії нижніх 
кінцівок); фактор некрозу пухлини α (TNF-α) впли-
вав на розвиток ретинопатії, нефропатії і АГ; нако-
пичення у крові оксида азоту (NO) сприяє розвитку 
макроангіопатії нижніх кінцівок [40, 46]. 

У пацієнтів на ІХС із супутнім ЦД 2 типу від-
мічено більш значне пригнічення фібринолітичної 
активності плазми крові у порівнянні з пацієнтами 
на ІХС без діабету [8]. Значне підвищення концен-
трації плазміногену в крові у пацієнтів із супутнім 
ЦД 2 типу інгібує ендогенний фібриноліз, що суттє-
во підвищує ризик розвитку макро- і мікросудинних 
пошкоджень у даної категорії пацієнтів [47, 48]. 

З віком порушується перфузія міокарда з по-
дальшою мітохондріальною дисфункцією, апоп-
тозом кардіоміоцитів і необоротним фіброзом  
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міокарда, що є морфологічною основою порушень 
серцевого ритму та розвитку ХСН [49, 50, 51]. Се-
ред хворих на АГ та ХСН І-ІІ функціональних класів 
за NYНА із вперше діагностованою фібриляцією 
передсердь у похилому віці в 62% випадків була 
виявлена інсулінорезистентність з гіперінсулінемі-
єю, що супроводжувалася гіперальдостеронемією 
в 73% випадків. Наявність інсулінорезистентності 
обумовлювало зниження кумулятивної частки ви-
живаності за рік майже в 3 рази. Виявлення вто-
ринної гіперальдостеронемії обґрунтовує доціль-
ність включення в план лікування хворих даної 
категорії блокаторів рецепторів альдостерону [52]. 

З віком у серці також знижується метаболізм 
макроергічних фосфатів. Такий висновок був зро-
блений в результаті порівняння даних 35 здорових 
жінок в групах молодше 50 років та старше 60 ро-
ків, що були отримані методом магнітно-резонанс-
ної спектроскопії з оцінкою співвідношення фосфо-
креатин/АТФ [53]. Це співвідношення було значно 
нижчим в старшій групі, як і пікова потужність вики-
ду, діастолічна функція міокарда, пікове споживан-
ня кисню при навантаженні. Автори вважають, що 
співвідношення фосфокреатин/АТФ відображає 
вікові особливості метаболізму міокарда та може 
само по собі обумовлювати його дисфункцію. Дис-
синхронія серця також є суттєвим патогенетичним 
чинником розвитку та прогресування ХСН зі зни-
женою систолічною функцією лівого шлуночка. 
Поширеність диссинхронії серця з віком зростає, 
що може бути одним з пояснень більш тяжчого пе-
ребігу ХСН у пацієнтів літнього віку [54].

При вивченні ролі кардіотропних аутоантитіл 
(ААТ) в розвитку систолічної дисфункції міокарда 
у пацієнтів похилого віку було виявлено, що мор-
фофункціональний стан лівих відділів серця зна-
чно відрізнявся у пацієнтів із ІХС залежно від ти-
тру ААТ до β1-адренорецепторів (β1-АР). За підви-
щеного титру ААТ до β1-АР скоротлива здатність 
міокарда була достовірно меншою [55]. Відносний 
ризик розвитку систолічної дисфункції міокарда у 
хворих з підвищеними титрами ААТ до β1-АР склав 
3, 3, при поєднаному підвищенні титрів ААТ до  
β1-АР та Соm-02 ризик – 8, 4. Це свідчило про ви-
соку прогностичну значущість даних показників 
для визначення ризику розвитку систолічної дис-
функції міокарда. Пацієнти з різним титром ААТ до 
β1-АР відрізнялись за ефективністю терапії бета-
блокаторами (бісопролол). При підвищеному титрі 
ААТ до β1-АР ефективність бета-блокаторів була 
більш вираженою, що характеризувалося покра-
щанням морфофункціонального стану міокарда 
(зменшенням розмірів лівих порожнин та підви-
щенням фракції викиду лівого шлуночка) [55, 56]. 

При вивченні патофізіології ЦД 2 типу особли-
вий науковий інтерес викликає проблема апоптозу, 

оскільки з’являється все більше доказів апопто-
тичного механізму загибелі клітин різних органів 
при цьому захворюванні [38, 57, 58]. Оцінка вира-
женості апоптозу в панкреатичних острівцях може 
слугувати одним з об’єктивних критеріїв ефектив-
ності різноманітних підходів щодо лікування ЦД 2 
типу. Особливе значення набирає віковий аспект 
цієї проблеми, оскільки ціла низка проявів ЦД 2 
типу за своїми морфологічними характеристика-
ми нагадує вікові зміни. Крім того, попередні вікові 
морфофункціональні зміни сприяють розвитку діа-
бетичних уражень, а різні терапевтичні дії при ЦД 
2 типу мають неоднакову ефективність в різному 
віці [57]. При моделюванні експериментального 
ЦД у старих тварин спостерігалися більш вираже-
ні деструктивно-дистрофічні процеси і апоптотичні 
зміни в панкреатичних острівцях підшлункової за-
лози порівняно з молодими тваринами, а спроби 
генної терапії призводили до посилення цих пору-
шень аж до клітинної загибелі [59]. 

В іншому експериментальному дослідженні 
була доведена виражена вікова залежність ступе-
ня апоптозу кардіоміоцитів у тварин з ізопротере-
нол-індукованою кардіоміопатією та стрептозоцин-
індукованим ЦД. Ці експериментальні ураження 
серця супроводжувались значно більшим зрос-
танням апоптотичного індексу, більш вираженими 
морфологічними і ультраструктурними змінами в 
міокарді старих тварин в порівнянні з молодши-
ми тваринами. При корекції цих уражень міокарда 
апоптотичний індекс зменшувався в більш значній 
мірі у молодших тварин порівняно зі старими [60]. 

Діабетична кардіоміопатія виникає у відпо-
відь на метаболічні розлади, що призводять до 
структурних і функціональних змін в міокарді, зу-
мовлюючи розвиток ХСН. Для діабетичного серця 
є характерним фіброз міокарда, який може бути 
пов’язаний з порушенням внутрішньоклітинного 
метаболізму NO і транспорту, а також з проліфе-
ративними процесами, обумовленими дією інсулі-
ну та інсуліноподібного фактора росту [51, 61, 62]. 

Специфічним морфологічним проявом діабе-
тичної кардіоміопатії є гібернація кардіоміоцитів, 
яка виникає за наявності діабетичної мікроангіо-
патії та гіпоперфузії кардіоміоцитів й ушкодження 
мітохондрій, відповідальних за енергетичне забез-
печення і відтак скоротливість кардіоміоцитів. За 
цих умов вони переходять в стан гібернації, про-
явом якої є накопичення гранул глікогену в сарко-
плазмі клітин, поступове руйнування органел кар-
діоміоцитів і спеціалізованих структур – міофібрил 
[61, 63]. 

Отже, причиною розвитку діабетичної кар-
діоміопатії є дисметаболічні зміни й розлади 
мікроциркуляції в міокарді, зумовлені діабетич-
ною мікроангіопатією. Такі чинники ризику як АГ і  
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дисліпідемія прискорюють розвиток і сприяють 
прогресуванню діабетичної кардіоміопатії [10,  
63, 64]. 

Покращення енергетичних процесів в міокарді 
є одним з можливих шляхів оптимізації лікуван-
ня пацієнтів літнього віку із ЦД 2 типу та серце-
во-судинною патологією. На сьогоднішній день в 
пацієнтів із ЦД 2 типу з метою міокардіопротекції 
застосовуються фармакологічні засоби, які допо-
магають спрямувати метаболічні процеси на під-
вищення ефективності енергетичного обміну в 
міокарді, економне витрачання енергосубстратів, 
прекондиціювання до гіпоксії та ішемії, зниження 
утворення вільних радикалів і запобігання окси-
дантного стресу [36, 37, 65]. 

Коморбідність з серцево-судинними  
захворюваннями в пацієнтів похилого віку  

із ЦД 2 типу
Пацієнти похилого віку з тривалим перебігом 

ЦД 2 типу часто мають коморбідні стани, насам-
перед, поєднання діабету із серцево-судинними 
ураженнями, що обтяжує перебіг захворювання і 
його наслідки, а також погіршує якість і тривалість 
життя [20, 66]. Добре відомим є той факт, що домі-
нуючими чинниками ризику погіршення перебігу та 
прогнозу ЦД 2 типу являються його ускладнення 
з боку серцево-судинної системи, нирок, органів 
зору та периферійні нейроангіопатичні розлади 
[22, 67, 68]. Тому в значній частині випадків до-
сягнення повноцінного глікемічного контролю та 
забезпечення близького до нормального способу 
життя хворого на ЦД 2 типу суттєво ускладнюється 
внаслідок інших супутніх захворювань.

Для пацієнтів похилого і старечого віку є ха-
рактерним високий рівень поліморбідності (в се-
редньому 6, 17 у одного хворого), серед яких пе-
реважають захворювання органів кровообігу: ІХС 
(96 на 100 хворих), ХСН (83 на 100 хворих), АГ (57 
на 100 хворих). З інших хвороб найчастішими яв-
ляються захворювання органів кістково-м’язової 
системи, органів травлення, органів дихання, ен-
докринної системи [1, 14]. 

Серед супутніх захворювань у літніх паці-
єнтів із ЦД 2 типу привертає увагу висока поши-
реність патології серцево-судинної системи (до 
94%) та цереброваскулярних розладів (до 50%). 
До головних причин смерті цих хворих належать 
гострі порушення мозкового кровообігу (до 29%), 
постінфарктний кардіосклероз (до 24%), гострий 
/повторний інфаркт міокарда (до 20%) і злоякісні 
новоутворення (до 14%) [25, 69, 70]. 

Поєднання ЦД 2 типу, АГ та ІХС спостеріга-
ється в клінічній практиці дуже часто та привертає 
увагу як ендокринологів, так і кардіологів. Пошире-
ність АГ серед хворих із ЦД 2 типу вище, ніж в за-

гальній популяції і перебільшує 60% [31, 71]. Ожи-
ріння і ЦД 2 типу розглядаються як найважливіші 
фактори ризику перебігу АГ, що призводять до різ-
них ускладнень [9, 32, 33]. Коморбідність АГ і ЦД 
2 типу значно підвищує серцево-судинний ризик у 
пацієнтів згідно зі шкалою SCORE, ризик ураження 
органів-мішеней і призводить до розвитку усклад-
нень як ЦД 2 типу, так і серцево-судинних захво-
рювань [11, 23]. 

АГ, яка трапляється при ЦД 2 типу приблизно 
вдвічі частіше, ніж у загальній популяції, визнана 
потужним чинником розвитку гострих порушень 
мозкового кровообігу у пацієнтів похилого віку. За 
результатами багатьох досліджень, контроль ар-
теріального тиску є надзвичайно важливим для 
запобігання розвитку гострих цереброваскулярних 
подій [9, 21, 27]. З іншого боку, ЦД 2 типу відносять 
до одного з головних модифікованих чинників ри-
зику гострих порушень мозкового кровообігу поряд 
з АГ, курінням й дисліпідемією [1, 72, 73]. Наявність 
ЦД 2 типу не тільки підвищує ризик, а й значно об-
тяжує перебіг гострих порушень мозкового крово-
обігу, підвищує ризик смерті і погіршує подальший 
прогноз захворювання. Особливістю перебігу АГ у 
хворих із ЦД 2 типу є також більш раннє форму-
вання діабетичної хвороби нирок – невід’ємного 
компонента кардіоренального континууму, що 
визначає взаємозалежність патологічних проце-
сів серцево-судинної системи і нирок [17, 71, 74].

В осіб віком понад 65 років АГ асоціювалася 
з більшою частотою виявлення таких ускладнень, 
як серцева недостатність, інсульт, інфаркт міокар-
да та ураження нирок, супутніх станів (ЦД 2 типу, 
ІХС) та факторів ризику (ожиріння, дисліпідемія, 
високий систолічний артеріальний тиск). При цьо-
му в цих пацієнтів наявність ознак серцевої недо-
статності була єдиним додатковим чинником, який 
збільшував ймовірність неефективного лікування 
АГ [71, 75, 76]. 

До вагомих чинників ризику гострих порушень 
мозкового кровообігу при ЦД 2 типу відносять фі-
бриляцію передсердь, яка, за даними мета-аналі-
зу реєструється приблизно у 25% пацієнтів із ЦД 2 
типу [52, 73]. У свою чергу, фібриляція передсердь 
асоціюється з ризиком підвищення частоти ішеміч-
ного інсульту в 4-5 разів [11, 12]. ХСН також асоці-
юється з підвищеним ризиком ішемічного інсульту. 
Показано, що у хворих із ЦД 2 типу за наявності 
ХСН відносний ризик ішемічного інсульту зростає 
на 27% [77, 78]. 

Встановлено, що коморбідність АГ та ІХС із 
гастроезофагеальною рефлюксною хворобою 
(ГЕРХ) в пацієнтів літнього віку асоціюється із біль-
шою частотою абдомінального ожиріння [22, 31, 
79]. У разі супутньої ГЕРХ у хворих на АГ та ІХС 
відмічено більш високу частоту та більшу важкість 
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проявів порушень серцевого ритму і достовірно 
більш високу частоту і тривалість ішемічних епізо-
дів. Також коморбідність із ГЕРХ погіршує перебіг 
АГ і характеризується більш високими показника-
ми систолічного та діастолічного артеріального 
тиску в нічні години та високою їхньою варіабель-
ністю протягом доби [79]. 

Загальновідомим фактом є те, що переважна 
більшість пацієнтів, які померли від серцево-су-
динних та церебральних захворювань, мали ЦД 2 
типу як фонову коморбідну патологію. Виражений 
взаємозв’язок ЦД 2 типу і серцево-судинних за-
хворювань – добре відомий факт, підтверджений 
результатами великих популяційних досліджень. 
При цьому асоціація ЦД 2 типу й атеросклерозу є 
настільки сильною, що цей тип діабету визнаний 
незалежним чинником кардіоваскулярного ризи-
ку [41, 80, 81]. ЦД 2 типу є одним з найчастіших 
коморбідних станів у пацієнтів з ІХС, який в зна-
чній мірі визначає тяжкість перебігу захворювання, 
вибір стратегії ведення хворих та прогноз їхнього 
життя. ЦД 2 типу являється одним із найнеспри-
ятливіших чинників, які негативно впливають на 
перебіг ІХС і рівень серцево-судинної смертності 
[70, 82, 83]. 

Доведено, що пацієнти із ЦД 2 типу мають ри-
зик розвитку гострого інфаркту міокарда, подібний 
до такого у хворих, які вже мали інфаркт в анамне-
зі, а також більш високу летальність після першого 
інфаркту, ніж пацієнти без ЦД 2 типу. Окрім того, 
ризик ІХС та фатального інфаркту міокарда, на 
противагу в недіабетичній популяції, вищий у жі-
нок із ЦД 2 типу порівняно з чоловіками. Такі факти 
дають змогу багатьом фахівцям розглядати ЦД 2 
типу як хворобу, подібну ІХС за прогнозом [10, 22, 
24]. 

ХСН є також частим ускладненням ЦД 2 типу. 
Вони співіснують дуже часто, причому в таких па-
цієнтів перебіг серцевої недостатності більш тяж-
кий і характеризується гіршим прогнозом [50, 78]. 
ХСН залишається однією з найважливіших про-
блем сучасної кардіології, оскільки їй притаманна 
значна поширеність, високий рівень інвалідізації 
та смертності. Встановлено, що найбільш пошире-
ною патологією, яка призводить до ХСН, являєть-
ся ІХС. При цьому причиною смерті 80-85% паці-
єнтів з ІХС є саме прогресування ХСН [36, 84, 85]. 

Наявність ЦД 2 типу та інсулінорезистентнос-
ті привертають до розвитку ХСН, причому мак-
симальне зростання її ризику спостерігається у 
жінок. У Фремінгемському дослідженні наявність 
ЦД 2 типу підвищувала відносний ризик розвитку 
серцевої недостатності в 2 і 6 разів у чоловіків та 
жінок відповідно [15, 86]. Поєднання ХСН з діабе-
том погіршує прогноз у пацієнтів, тому успішне їх 

лікування з нормалізацією рівня глікемії дозволяє 
суттєво знизити ризик розвитку ХСН [36, 50, 78]. 

У хворих старшого віку подагра тісно пов’язана 
із серцево-судинною захворюваністю. Підвищення 
рівня сечової кислоти на 1 мг/дл у пацієнтів з АГ 
призводить до зростання частоти серцево-судин-
них захворювань на 10%[87]. Пацієнти з АГ у по-
єднанні з подагрою порівняно з пацієнтами з АГ 
без подагри характеризувалися більш частим ви-
явленням та виразнішою діастолічною дисфункці-
єю лівого шлуночка. Автори також зробили висно-
вок, що АГ і подагра є детермінантами погіршення 
структурно-функціонального стану артерій, зна-
чущість яких зростає у разі їхнього поєднання та 
великої давності. 

Когнітивні, нейропсихічні та астенічні розлади 
при ЦД 2 типу і ХСН

Подовження тривалості життя та постаріння 
населення нашої планети призвело до зростання 
числа осіб з когнітивними порушеннями. Пошире-
ність психічних розладів серед осіб похилого віку 
із ЦД 2 типу досягає практично 100% [88, 89]. Де-
пресія та тривога виявляються в 2-3 рази частіше 
у пацієнтів із ЦД 2 типу, ніж в загальній популяції 
[90, 91]. Встановлено, що ЦД 2 типу може вплива-
ти на поширеність помірних когнітивних порушень, 
які вважаються доклінічною стадією деменції. При 
цьому прогнозується, що зростання кількості хво-
рих на ЦД 2 типу та постаріння населення спри-
ятимуть подальшому збільшенню цих показників 
[28, 92]. 

Когнітивні розлади психічних функцій у хво-
рих із ЦД 2 типу похилого і старечого віку в останні 
роки привертають все більше уваги спеціалістів. 
Дані розлади в цих пацієнтів можуть виникати як у 
патогенетичному зв’язку з притаманними діабету 
метаболічними порушеннями, так і незалежно від 
них [93, 94]. На поєднання діабетичних і когнітив-
них уражень в осіб старшого віку увагу клініцистів 
було звернуто ще більше 90 років тому назад. У 
хворих із ЦД 2 типу помірні когнітивні порушення 
зустрічаються в 2-3 рази частіше порівняно з осо-
бами аналогічної вікової групи, які не страждають 
на ЦД 2 типу [89, 95, 96]. Результати недавнього 
метааналізу 11 досліджень, що охоплювали понад 
30 тис осіб, серед яких 16% мали ЦД 2 типу, по-
казали, що ризик розвитку деменції в 1, 51 рази 
вище в пацієнтів із ЦД 2 типу порівняно з особами 
без діабету [28, 96]. 

Останнім часом з’явилися переконливі до-
кази того, що ЦД 2 типу є незалежним чинником 
розвитку когнітивних порушень та асоціюється із 
підвищеним ризиком розвитку слабоумства, осно-
вними причинами якого є хвороба Альцгейме-
ра та судинна деменція [88, 93, 97]. Результати  
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епідеміологічних, візуалізаційних та автопсичних 
досліджень показали наявність як цереброваску-
лярних, так і нейродегенеративних механізмів ура-
ження головного мозку при ЦД 2 типу. За даними 
низки масштабних проспективних досліджень, ри-
зик розвитку деменції в пацієнтів із ЦД 2 типу під-
вищується майже удвічі, при цьому ризик судинної 
деменції зростає в 2-2,5 рази, а хвороби Альцгей-
мера – приблизно в 1,5 рази [87, 95, 96]. 

Як показали результати чисельних дослі-
джень, у хворих на ЦД 2 типу ступінь когнітивних 
порушень асоціюється не тільки з показниками вуг-
леводного обміну, а й з наявністю АГ, дисліпідемі-
єю та гострими порушеннями мозкового кровообі-
гу в анамнезі. При цьому ризик розвитку когнітив-
них розладів зберігається навіть за умов корекції 
вищевказаних чинників, що може бути свідченням 
визначальної ролі порушень вуглеводного обміну 
(хронічної гіперглікемії, інсулінорезистентності, гі-
перінсулінемії, гіпоглікемії) у формуванні діабетич-
них церебральних порушень. Оскільки хронічна 
гіперглікемія відіграє провідну роль у виникненні 
церебральних діабетичних порушень, запорукою 
запобігання розвитку і прогресування когнітивних 
розладів в пацієнтів із ЦД 2 типу є задовільний глі-
кемічний контроль [74, 90, 98]. 

Порушення когнітивної функції – один з типо-
вих супутніх розладів при ХСН, який, за даними 
різних авторів, спостерігається в 30-80% таких па-
цієнтів [77, 99, 100]. Когнітивна дисфункція є на-
слідком незворотних нейродегенаративних змін і/
або функціональною нейрональною дисфункцією 
головного мозку, яка за несприятливих обставин 
може прогресувати аж до загибелі нейронів. У 
свою чергу, вищезгадані зміни є наслідком гіпо-
перфузії головного мозку і погіршення процесів 
нейромедіації, а в певних випадках – вогнищевих 
уражень мозку, зумовлених супутньою серцево-
судинною патологією (АГ, церебральний атеро-
склероз, фібриляція передсердь) [26, 48, 101]. 

З патофізіологічної точки зору, двома найго-
ловнішими причинами відповідних патологічних 
змін з боку головного мозку, які можуть розвива-
тися внаслідок ХСН, є зниження серцевого викиду 
і застійні явища в системі кровообігу, спричинені 
зниженням насосної функції серця [85, 99]. Важли-
вим чинником когнітивних порушень у пацієнтів із 
тяжкою ХСН може виступати гіпоксемія на тлі ви-
раженого застою в легенях. До потенційних чинни-
ків погіршення процесів нейромедіації в централь-
ній нервовій системі відносять низку дизметабо-
лічних змін, які часто спостерігають у пацієнтів із 
ХСН, серед яких, зокрема, електролітні порушен-
ня, кислотно-лужний дисбаланс, печінкова дис-
функція, ендотоксинемія, вітамінна недостатність 
[102-104]. 

Найбільш негативним наслідком когнітивної 
дисфункції при ХСН, з яким стикається кожний 
клініцист, залучений до лікування цих пацієнтів, 
є зниження їх прихильності до останнього. Нере-
тельне виконання лікарських рекомендацій щодо 
фармакотерапії, самодогляду та дотримання на-
лежного способу життя підвищує ризик госпіталі-
зацій хворих з приводу погіршення клінічного ста-
ну, знижує якість їхнього життя і зменшує шанси 
на виживання. Сама по собі наявність когнітивної 
дисфункції при ХСН асоціюється з гіршим клініко-
функціональним станом хворих, нижчою спромож-
ністю до виконання фізичних навантажень і мен-
шою довгостроковою виживаністю [77, 85, 92]. 

Засоби терапевтичного впливу на когнітивну 
дисфункцію, які можна застосовувати в пацієнтів із 
ХСН, включають низку препаратів, що чинять ва-
зодилатуючу дію та поліпшують мікроциркуляцію, 
а також нейрометаболічні засоби, які покращують 
функцію нейронів головного мозку [99, 97, 103]. 
Стратегія лікування й профілактики когнітивних 
порушень при ЦД 2 типу повинна бути індивідуа-
лізована таким чином, щоб звести до мінімуму ви-
никнення як гіперглікемії, так і гіпоглікемії, а також 
має бути ефективною щодо запобігання судинним 
ускладненням [88, 94]. 

У хворих похилого віку із ЦД 2 типу спостері-
гається зниження якості життя за шкалами фізич-
ного, емоціонального функціонування, життєздат-
ності, психологічного і загального здоров’я. Осо-
бливістю ЦД 2 типу в літньому віці є переважання 
неспецифічних скарг на слабкість, стомлюваність, 
запаморочення, зниження уваги, пам’яті та інші 
когнітивні розлади [91, 98, 95]. 

Стареча астенія – термін, який сьогодні широ-
ко використовується в геріатрії стосовно пацієнтів 
похилого віку з низькою вагою, зниженою м’язовою 
силою, стомлюваністю, слабкістю, недостатньою 
фізичною активністю [85, 92]. Швидкість ходи роз-
глядається як найважливіший інтегральний показ-
ник стану здоров’я, а також ризику залежності від 
сторонньої допомоги і тривалості життя в похило-
му та старечому віці. Зниження швидкості ходи на 
0, 1 м/с є суттєвим неблагоприємним прогностич-
ним чинником. Тому тест з 6-хвилинною ходою ре-
комендується для більш широкого спектру оцінок в 
клінічній практиці [105].

Стареча астенія є проявом системних по-
рушень в організмі, й найчастішими причинами 
смерті таких пацієнтів у стаціонарі є некардіальні: 
гострі інфекції, захворювання нирок, тромботич-
ні ускладнення, що розвиваються внаслідок по-
стільного режиму. Предикторами постгоспіталь-
ної смертності у хворих старечого віку є цукровий  
діабет, артеріальна гіпертонія, проблеми із само-
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обслуговуванням, складнощі із самостійним при-
йомом препаратів [47, 48, 81]. 

Негативний вплив на якість життя хворих із 
ЦД типу спричиняє синдром обструктивного апное 
сну, який знижує показники загального здоров’я і 
фізіологічного сну, що позначається на фізично-
му і психологічному стані пацієнтів. Високий ризик 
розвитку синдрому обструктивного апное сну мали 
37, 5% чоловіків і 40, 9% жінок із ЦД 2 типу (се-
редній вік 59, 4±6, 66 року) [106, 107]. Поширеність 
цього синдрому в пацієнтів із ЦД 2 типу становить 
від 18 до 36%, причому пацієнти з надмірною ма-
сою тіла більше зазнають ризику його розвитку. 
Доведено, що хронічна гіперглікемія може спри-
яти розвитку синдрому обструктивного апное сну 
і, навпаки, апное сну спричиняє негативний вплив 
на функцію β-клітин підшлункової залози та чутли-
вість тканин до інсуліну [106, 108, 109]. 

Останніми роками в клінічній медицині відо-
кремлюють групу пацієнтів старше 80 років – окто-
генаріїв. Якщо говорити про особливості перебігу 
та лікування ХСН у цій когорті пацієнтів, то слід 
зазначити, що в них спостерігається найбільша 
частота нетипового початку ХСН, а також комор-
бідних патологій, серед яких переважають не-
кардіоваскулярні захворювання [83]. Практично 
в кожному випадку виявляються анемії, хвороби 
печінки, нирок, легень, які суттєво впливають на 
подальший перебіг ХСН [20, 23, 93]. Основними 
чинниками, що зумовлюють обтяження перебігу 
ХСН в пацієнтів старше 80 років, є вірусні інфекції, 
пневмонії, неконтрольований прийом стероїдних 
гормонів. Окрім того, в цьому віці спостерігається 
висока частота деменції, й водночас ці хворі час-
то залишаються без належного догляду. Все це 
необхідно враховувати при призначенні лікування 
пацієнтам старечого віку [16, 100]. 

Діабетична полінейропатія – одне з найчасті-
ших хронічних ускладнень ЦД 2 типу, що спричиняє 
зниження якості життя та інвалідізацію пацієнтів. 
Частота її розвитку корелює з тривалістю, ступе-
нем тяжкості ЦД 2 типу та віком хворих [110-112]. 
Відсутність компенсації ЦД 2 типу через метабо-
лічні розлади призводить до розвитку діабетичної 
кардіоваскулярної автономної нейропатії (ДКАН), 
діабетичної кардіоміопатії поряд з прогресуванням 
атеросклеротичних уражень різної локалізації [66, 
68, 113]. ДКАН спостерігається близько у 50% хво-
рих із ЦД 2 типу, дане ускладнення формується на 

грунті метаболічного дисбалансу та розладів мі-
кроциркуляції в міокарді і збільшує ризик смерті до 
50-60% [19, 112, 114]. ДКАН значно підвищує ризик 
розвитку ІХС, нестабільної стенокардії, лівошлу-
ночкової дисфункції, аритмії, безбольової форми 
інфаркту міокарда та виникнення раптової смерті. 
Навіть доклінічна стадія ДКАН погіршує прогноз 
життя пацієнтів [10, 115, 116]. 

Отже, однією з найважливіших особливостей 
ЦД 2 типу в пацієнтів літнього віку є наявність хро-
нічних ускладнень, які торкаються практично усіх 
життєво важливих органів і систем, а також супут-
ніх захворювань, що необхідно враховувати при 
їхньому обстеженні та лікуванні. Перебіг ЦД 2 типу 
в цих пацієнтів часто ускладнює геріатричний син-
дром, що містить сукупність когнітивних порушень, 
старечої слабкості, депресії, функціональних роз-
ладів, поліморбідності. Когнітивні порушення не-
гативно впливають на перебіг ЦД 2 типу і його 
ускладнень, значно порушуючи процес навчання 
пацієнтів методам самоконтролю, виконання по-
рад лікаря [14, 23, 39]. 

Тактика ведення цієї категорії пацієнтів має 
бути індивідуальною і включати адекватну корек-
цію гіперглікемії для запобігання мікросудинним 
ускладненням і гіпоглікемічним станам, а також 
зниження серцево-судинної смертності та збере-
ження якості життя. Раціональний вибір лікарських 
засобів з урахуванням чинників, що обумовлюють 
їхній вплив на організм пацієнтів старшого віку із 
ЦД 2 типу та можливі побічні реакції на ліки, спри-
ятиме підвищенню ефективності та безпеки меди-
каментозної терапії таких пацієнтів [2, 16, 86]. 

Заключення. Оптимізація терапевтичних під-
ходів щодо пацієнтів літнього віку із ЦД 2 типу по-
требує дієвих змін у системі охорони здоров’я для 
надання їм комплексної медико-соціальної допо-
моги з урахуванням їхніх особливих потреб. Це є 
надзвичайно актуальним та у той же час нелегким 
завданням не тільки для фахівців у сфері охорони 
здоров’я, але й для всього суспільства в цілому. 

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальших дослідженнях планується поглиблене 
вивчення патофізіологічних механізмів і особли-
востей перебігу ЦД 2 типу та коморбідної з ним 
кардіоваскулярної патології у пацієнтів літнього 
віку, що надасть можливість оптимізувати їх меди-
каментозну терапію з метою поліпшення якості та 
тривалості життя пацієнтів цієї категорії.
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УДК 616.379-008.64-092-036-037: 616.1.053.9
ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА И ТЕЧЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА 
И КОМОРБИДНОЙ С НИМ КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ 
У ПАЦИЕНТОВ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 
Горб Ю. Г., Строна В. И., Ткаченко О. В., Серик С. А., Рябуха В. В.
Резюме. Рассмотрены особенности патогенеза и течения сахарного диабета 2 типа и коморбид-

ных с ним заболеваний сердечно-сосудистой системы у пациентов пожилого и старческого возраста – 
ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, хронической сердечной недостаточности. 
Отмечена ведущая роль инсулинорезистентности, гипергликемии и дислипидемии в возникновении 
метаболических, гомеостатических сдвигов, формировании оксидативного стресса и эндотелиальной 
дисфункции, которые наряду с возрастными изменениями в организме способствуют прогрессирова-
нию атеросклеротического процесса, развитию макро- и микрососудистых осложнений сахарного диа-
бета 2 типа. Отсутствие компенсации диабета 2 типа из-за нарушения обмена веществ приводит к раз-
витию диабетической сердечно-сосудистой вегетативной нейропатии, диабетической кардиомиопатии 
наряду с прогрессированием атеросклеротических поражений различной локализации. Течение диа-
бета 2 типа у этих пациентов часто осложняется гериатрического синдромом, который содержит набор 
когнитивных нарушений, старческой слабости, депрессии, функциональных расстройств, полиморбид-
ности. Когнитивные расстройства отрицательно влияют на течение диабета 2 типа и его осложнений, 
существенно нарушая процесс обучения пациентов методам самоконтроля, следуя рекомендациям 
врача. Особое внимание уделено взаимосвязи между когнитивными нарушениями, сахарным диабе-
том 2 типа и хронической сердечной недостаточностью. Выделены основные факторы, которые ухуд-
шают течение и прогноз сахарного диабета 2 типа у пожилых пациентов, в частности, артериальная 
гипертензия, фибрилляция предсердий, диабетическая полинейропатия, диабетическая нефропатия 
и другие сопутствующие заболевания. Отмечено, что лечение этой категории пациентов должно быть 
индивидуальным и включать адекватную коррекцию гипергликемии для предотвращения микрососуди-
стых осложнений и гипогликемических состояний, а также снижения смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний и поддержания качества жизни. 

Заключение. Рациональный подбор препаратов с учетом факторов, определяющих их влияние на 
организм пожилых пациентов с сахарным диабетом 2 типа, и возможных побочных реакций на лекарст-
ва, повысит эффективность и безопасность медикаментозной терапии у таких пациентов. Оптимизация 
терапевтических подходов к пожилым пациентам с диабетом 2 типа требует эффективных изменений 
в системе здравоохранения, чтобы обеспечить им всестороннюю медицинскую и социальную помощь 
с учетом их особых потребностей.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые заболевания, патогенез, тече-
ние, прогноз у пациентов пожилого возраста.
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Features of Pathogenesis and Course of Type 2 Diabetes Mellitus and Comorbid with it Cardiovas-

cular Pathology in Elderly Patients
Gorb Yu. G., Strona V. I., Tkachenko O. V., Serik S. A., Ryabukha V. V.
Abstract. The features of the pathogenesis and course of type 2 diabetes mellitus and diseases of the 

cardiovascular system comorbid with it are considered in patients of elderly and old age – coronary artery 
disease, arterial hypertension, chronic heart failure. The leading role of insulin resistance, hyperglycemia and 
dyslipidemia in the development of metabolic, homeostatic disorders, the formation of oxidative stress and 
endothelial dysfunction, which, together with age-related changes in the body, contribute to the progression of 
type 2 diabetes mellitus and microvascular complications, primarily diabetic cardiomyopathy. Particular atten-
tion is paid to the relationship between cognitive impairment, type 2 diabetes mellitus and chronic heart failure. 
The main factors that worsen the course and prognosis of type 2 diabetes mellitus in elderly patients, in par-
ticular, hypertension, atrial fibrillation, diabetic polyneuropathy, nephropathy, and other concomitant diseases, 
have been identified. Lack of compensation for type 2 diabetes due to metabolic disorders leads to the devel-
opment of diabetic cardiovascular autonomic neuropathy, diabetic cardiomyopathy along with the progression 
of atherosclerotic lesions of different localization. The course of type 2 diabetes in these patients is often com-
plicated by geriatric syndrome, which contains a set of cognitive impairment, senile weakness, depression, 
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functional disorders, polymorbidity. Cognitive disorders negatively affect the course of type 2 diabetes and 
its complications, significantly disrupting the process of teaching patients the methods of self-control, follow-
ing the advice of a doctor. It is noted that the management of this category of patients should be individual 
and include adequate correction of hyperglycemia to prevent microvascular complications and hypoglycemic 
conditions, as well as reduce cardiovascular mortality and maintain quality of life. Rational selection of drugs, 
taking into account the factors that determine their impact on the body of elderly patients with type 2 diabetes 
mellitus and possible adverse drug reactions, will increase the effectiveness and safety of drug therapy in 
such patients. Optimizing therapeutic approaches for elderly patients with type 2 diabetes requires effective 
changes in the health care system to provide them with comprehensive medical and social care according to 
their special needs.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, cardiovascular diseases, pathogenesis, course, prognosis in elderly 
patients.
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