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EНДОКРИНОЛОГІЯМАЙСТЕР-КЛАС

Тактика ведення  
кардіометаболічного пацієнта: 
на першому місці – контроль 

інсулінорезистентності

 

Доповідачки наголосили, що терміни «кардіометаболічний 
пацієнт» і «кардіометаболічний ризик» не є винятково науко-
вими чи літературними; насправді вони характеризують певну 
категорію пацієнтів, які надзвичайно часто зустрічаються 
в практиці сімейних лікарів, терапевтів і кардіологів.

На підтвердження цього Лариса Анатоліївна навела клі-
нічний випадок пацієнтки Ш. (віком 53 роки), яка скаржиться 
на пришвидшене серцебиття, задишку, іноді –  дискомфорт 
стискаючого характеру в ділянці серця при фізичних наванта-
женнях (піднімання сходами на другий поверх, ходьба вгору), 
зниження працездатності, надмірну втомлюваність, підви-
щення артеріального тиску (АТ) до 150/100 мм рт. ст. Анамнез: 
страждає на артеріальну гіпертензію (АГ) ≈5 років (після по-
чатку менопаузи), стенокардію напруги ІІІ функціонального 
класу –  із 2020 р. (діагноз підтверджено результатами тред-
міл-тесту). Під час проведеної у 2020 р. коронарографії було 
виявлено стеноз 40% передньої міжшлуночкової гілки лівої 
коронарної артерії та 50% огинаючої гілки лівої коронарної арте-
рії (стенози є не настільки критичними, щоб спричиняти тяжку 
стенокардію). Має ожиріння впродовж 25  років. Набрала масу 
тіла під час першої вагітності, а надалі спостерігалося прогре-
суюче її збільшення. Із 2020 р. приймає валсартан у дозі 160 мг 
уранці (інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту 
не переносить) і ацетилсаліцилову кислоту в дозі 100 мг увечері. 
При огляді: АТ –  147/102 мм рт. ст., пульс –  76 уд./хв, індекс маси 
тіла (ІМТ) –  31,7 кг/м2, окружність талії –  98 см. Шкіра суха, 
обличчя набрякле. При фізикальному обстеженні зміни з боку 
внутрішніх органів і систем відсутні.

Лабораторне обстеження виявило в пацієнтки підвищений 
рівень тиреотропного гормона (6,29 мкМО/мл), антитіла до ти-
реоглобуліну (597 МО/мл) і збільшення вмісту глікованого гемог-
лобіну (6,76%). Підвищеними виявилися також показники сечової 
кислоти (377 ммоль/л), холестерину (5,78 ммоль/л), ліпопротеїнів 
низької щільності (3,49 ммоль/л) і глюкози (6,63 ммоль/л), а зни-
женим –  уміст ліпопротеїнів високої щільності (1,49 ммоль/л). 
З огляду на зазначені дані можна сказати, що жінка є хворою 
кардіометаболічного профілю, оскільки має і ендокринологічні, 
і кардіологічні розлади.

Дані електрокардіографії у спокої не виявили відхилень від 
норми, частота серцебиття становила 72 уд./хв. При проведенні 
ехокардіографії (ЕхоКГ) виявлено концентричну гіпертрофію 
лівого шлуночка (індекс маси міокарда лівого шлуночка –  111 г/м2), 
дилатацію лівого передсердя та діастолічну дисфункцію лівого 
шлуночка 1 типу. Доплерографічне обстеження судин виявило 
в ділянці біфуркації загальної сонної артерії атеросклеротичну 
бляшку розміром 1,5 мм і стеноз судини на 20%.

Слід зауважити, що стенокардія та ішемія не завжди пов’я-
зані з обструкцією коронарних артерій. Причинами ішемії 
можуть бути також коронарна мікроваскулярна дисфункція 
(КМД) і минущий вазоспазм. КМД порушує фізіологічний 
стан вінцевих судин і кровоток у міокарді в осіб із факторами 
ризику, зокрема з ожирінням та цукровим діабетом (ЦД), 
спричиняючи мікросудинну стенокардію й ішемію міокарда 
(Kunadian V. et al., 2020). Ці прояви КМД вважають наслідком 
ендотеліальної дисфункції та порушення ендотелій-залежної 
вазодилатації. КМД може співіснувати з атеросклерозом, по-
гіршуючи загальний стан пацієнта.

Дані епідеміологічних досліджень свідчать, що 60-70% па-
цієнтів з необструктивною ішемічною хворобою серця (ІХС) 
становлять жінки, причому молодші (ніж зазвичай) мають 
обструктивну ІХС.

Для діагностики мікроваскулярної стенокардії застосову-
ються неінвазивна діагностика та функціональна візуаліза-
ція. Основними діагностичними методами в цьому випадку 
є тест толерантності до фізичного навантаження, трансто-
ракальна доплер-Ехо-КГ, ЕхоКГ із контрастуванням міо-
карда, візуалізація перфузії міокарда, позитронно-емісійна 
томографія та магнітно-резонансна томографія серця. Ці 
дослідження слід призначати у випадку високої клінічної імо-
вірності захворювання, потенційної потреби в реваскуляри-
зації, а також доступності цих методів і досвіду в оцінці їхніх 
результатів. Оскільки більшість із зазначених високоспеци-
фічних досліджень відсутні в звичайних клініках  України, 
при діагностиці мікроваскулярної стенокардії вітчизняні 

лікарі переважно керуються даними тестів із фізичним на-
вантаженням і коронарографії.

Любов Костянтинівна зауважила, що ця пацієнтка привертає 
увагу тим, що має молодий вік, а спектр її метаболічних порушень 
є широким, однак не критично тяжким. Саме таких хворих слід 
лікувати якнайраніше, оскільки очікувана тривалість їхнього 
життя є досить високою. Так, розпочати лікування хворої з на-
веденого клінічного випадку потрібно було на етапі набирання 
маси тіла під час першої вагітності. Найімовірніше, саме тоді 
у жінки вже спостерігалася інсулінорезистентність. Наступний 
гормональний зсув –  менопауза, котрий ще більше погіршив стан. 
Дефіцит естрогенів тісно пов’язаний з розвитком інсулінорезис-
тентності, а також з її аспектами (порушенням секреції інсуліну 
β-клітинами підшлункової залози, погіршенням захоплення 
глюкози м’язами, посиленим глюконеогенезом і ліпогенезом у пе-
чінці, посиленим ліполізом, збільшенням розміру адипоцитів 
та запаленням жирової тканини). Уповільнення метаболізму 
жирів і зменшення витрат енергії при менопаузі сприяє прогре-
суванню вісцерального ожиріння, яке є провідним фактором 
ризику АГ, ЦД та ендотеліальної дисфункції.

Субклінічний гіпотиреоз та автоімунний тиреоїдит цієї па-
цієнтки, підтверджені відповідними лабораторними аналізами, 
також потребують медичного втручання (гормонозамісної те-
рапії препаратами левотироксину). Тиреоїдній патології та клі-
мактеричному синдрому нерідко притаманне взаємообтяження. 
Захворювання щитоподібної залози посилюють вазомоторні, 
емоційно-вегетативні, урогенітальні та шкірні прояви гіпо-
естрогенемії, а також можуть сприяти прогресуванню пізніх 
обмінних порушень менопаузи: серцево-судинних хвороб і по-
стменопаузального остеопорозу. Крім того, широка вегетативна 
симптоматика перименопаузального періоду часто нагадує клі-
нічну картину хвороб щитоподібної залози, тому такі пацієнтки 
потребують відповідного скринінгу.

Субклінічні дисфункції щитоподібної залози впливають 
на серцево-судинну систему, тому пацієнти з таким станом 
частіше звертаються до кардіолога (ніж до ендокринолога). 
 Гіпотиреоз може також провокувати розвиток неалкогольної жи-
рової хвороби печінки, яка, своєю чергою, спричиняє зростання 
загального кардіометаболічного ризику. Важливість корекції 
гіпотиреозу обґрунтована тим, що на його тлі спостерігається 
збільшення серцево-судинної смертності та смертності від усіх 
причин. Що більшим є рівень тиреотропного гормона, то більша 
імовірність кардіоваскулярних подій.

У пацієнтки з наведеного клінічного випадку відзначається 
підвищення рівня глюкози та глікованого гемоглобіну. Загалом 
патогенез усіх кардіометаболічних захворювань, що розвива-
ються на тлі ожиріння та дисглікемії, відбувається за єдиним 
принципом, першою ланкою якого є інсулінорезистентність. 
У зв’язку із цим лікувати таких пацієнтів необхідно також 
на етапі інсулінорезистентності чи предіабету, оскільки на той 
момент, коли в пацієнта діагностують клінічно виражений 
ЦД 2 типу, зазвичай уже наявні мікро- та макроваскулярні 
ускладнення.

Основні ланки патогенезу предіабету –  наростання рівня глю-
кози, підвищення вмісту вільних жирних кислот, збільшення 
об’єму вісцерального жиру й активація ренін-ангіотензин-альдо-
стеронової системи. Ці патологічні зміни спричиняють окисний 
стрес та індукують запалення, які, своєю чергою, сприяють ен-
дотеліальній дисфункції, а також порушенню роботи системи 
фібринолізу. Предіабет асоціюється зі зменшенням мікросудин-
ного кровотоку через порушення судинної реактивності при 
дисфункції ендотелію, а також зі зменшенням кількості капілярів, 
отже, з меншою площею обміну газами та метаболітами. Крім 
того, в умовах предіабету порушується рух інсуліну від капілярів 
до інтерстицію через везикули.

За даними метааналізу 129 когортних досліджень за участю 
>10 млн осіб, предіабет асоціюється з підвищенням смертності 
від усіх причин (у 1,13 раза порівняно із загальною популя-
цією) й окремо від ІХС, інсульту та поєднаної серцево-судинної 
патології (у 1,16, 1,15 та 1,14 раза відповідно).

Ризик розвитку клінічно вираженого ЦД 2 типу залежить 
від рівня глікованого гемоглобіну. Так, якщо цей показник 
становить 5,0%, ризик ЦД 2 типу складає 0,1%, а за рівня глі-
кованого гемоглобіну 6,0-6,5% –  вже 25-50%.

Тактика лікування хворої з наведеного клінічного випадку 
має бути багатогранною і передбачати модифікацію способу 
життя (зміна харчування, збільшення фізичної активності, 
контроль маси тіла, припинення куріння, боротьба зі стресом), 
корекцію факторів ризику (ЦД, дисліпідемії, АГ), застосування 
антиангінальних засобів, статинів і блокаторів ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи (інгібіторів ангіотензинперетво-
рювального ферменту чи блокаторів рецепторів до ангіотензину 
ІІ). При мікроваскулярній стенокардії може бути доцільним 
призначення β-блокаторів, блокаторів кальцієвих каналів, ні-
корандилу, ранолазину, івабрадину та триметазидину, а при 
вазоспастичній стенокардії –  блокаторів кальцієвих каналів, 
нітратів пролонгованої дії, нікорандилу.

Відповідно до Стандартів медичної допомоги при діабеті 
(2021), для профілактики та відтермінування настання ЦД 
2 типу рекомендовано щонайменше щороку проводити моніто-
ринг клінічного стану. В осіб із предіабетом (особливо в пацієн-
тів з ІМТ ≥35 кг/м2, хворих віком <60 років і жінок з анамнезом 
гестаційного діабету) для профілактики ЦД слід розглянути 
терапію метформіном (Глюкофаж®, Merck SL).

За даними клінічних досліджень, застосування метформіну 
(Глюкофаж®) сприяє первинній та вторинній профілактиці сер-
цево-судинних захворювань. Метааналіз 40 досліджень за участю 
>10 млн осіб з ІХС виявив, що прийом метформіну забезпечує 
зниження ризику смерті від усіх причин на 33%, серцево-судин-
ної смерті на 19% та розвитку несприятливих серцево-судинних 
подій на 17% (Han Y. et al., 2019).

Глюкофаж® XR –  це єдиний метформін в Україні, показання 
до застосування якого передбачають профілактику ЦД 2 типу. 
Показанням до призначення Глюкофажу XR є зниження ри-
зику чи затримка початку ЦД 2 типу в дорослих пацієнтів з над-
мірною масою тіла й порушенням толерантності до глюкози 
та/або підвищенням глікемії натще, та/або збільшеним рівнем 
глікованого гемоглобіну, які мають високий ризик явного (мані-
фестного) ЦД 2 типу або прогресуючі порушення вуглеводного 
обміну, незважаючи на модифікацію способу життя впродовж 
3-6 міс. Паралельно з початком застосування Глюкофажу слід 
продовжувати зміни способу життя (крім випадків, коли паці-
єнт неспроможний до таких змін з будь-яких медичних при-
чин). Інші показання до прийому Глюкофажу –  лікування ЦД 
2 типу в дорослих, особливо в хворих з надмірною масою тіла, 
коли лише дієтотерапія та фізичні навантаження не забезпечу-
ють адекватного глікемічного контролю. Глюкофаж® ХR можна 
застосовувати як монотерапію, в комбінації з іншими перораль-
ними протидіабетичними засобами чи з інсуліном.

Глюкофаж® XR являє собою метформін пролонгованого ви-
вільнення, який слід приймати 1 р/добу, за рахунок чого цей пре-
парат сприяє підвищенню прихильності до лікування. В ретро-
спективному обсерваційному дослідженні L. A. Donnely (2009) 
40 пацієнтів перевели зі звичайного метформіну на  Глюкофаж® 
XR, у результаті чого прихильність до терапії зросла на 30%. 
Окрім того, зафіксовано зниження рівня глікованого гемог-
лобіну з 9,1 до 8,4% (різниця не досягла рівня істотності).

Загалом новий план лікування для хворої з наведеного клі-
нічного випадку має бути таким:

§ метформін (Глюкофаж® XR) 2000 мг/добу;
§ бісопролол (Конкор®) 5 мг уранці;
§ левотироксин (Еутирокс®) 25 мкг 1 р/добу за 30 хвилин 

до сніданку;
§ розувастатин (Клівас) 20 мг увечері.

Отже, необхідно наголосити, що в пацієнтів кардіоло-
гічного профілю слід обов’язково оцінювати стан метабо-
лізму глюкози та ліпідів, а також функцію щитоподібної 
залози, коригуючи виявлені відхилення. Застосування мет-
форміну (Глюкофажу XR) дозволяє запобігти розвитку мані-
фестного ЦД 2 типу чи відтермінувати його початок, а також 
зменшити смертність у пацієнтів із предіабетом. Глюкофаж® 
XR –  єдиний в Україні метформін, до показань якого вхо-
дить профілактичне застосування з метою запобігання ЦД.
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