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Мета роботи — вивчити взаємозв'язок мікроальбумінурії (МАУ) з порушеннями судинорухової функції у хворих 
на ЦД 1 типу, ускладнений метаболічною кардіоміопатією.

Матеріали та методи. Вивчення МАУ проведено у 70 хворих на ЦД 1 типу (43 жінки і 27 чоловіків), тривалість 
захворювання на діабет становила від 1 до 36 років (середня тривалість — (13,4 ± 1,06) року). До контрольної групи 
ввійшло 30 здорових осіб без ознак ЦД і захворювань нирок в анамнезі.

Результати та обговорення. МАУ відзначалася в 41 обстеженого пацієнта з ознаками діабетичної кардіоміопатії. 
Хворих з ознаками ураження судинної стінки було у 2,7 разу більше, ніж у групі пацієнтів без ознак діастолічної 
дисфункції (15 осіб). Найбільша кількість пацієнтів з ознаками протеїнурії була в групі з тривалістю захворювання 
більше 10 років (21 пацієнт), у групі пацієнтів з тривалістю захворювання від 5 до 10 років (у 6 хворих), а в групі 
пацієнтів з тривалістю захворювання до 5 років тільки у 2 пацієнтів.

Висновки. Наявність мікроальбумінурії у хворих на ЦД є ознакою розвитку серцево-судинних ускладнень у хворих на 
ЦД 1 типу, що підтверджує її виявлення у 89 % хворих з ознаками метаболічної кардіоміопатії. Частота виявлення і ступінь 
вираженості альбумінурії відображають характер порушень функції ендотелію у хворих на ЦД 1 типу. Розвиток метаболіч-
ної кардіоміопатії і порушення судинорухової функції у хворих на ЦД 1 типу, супроводжуються напругою імунної системи, 
що підтверджується підвищенням прозапальних цитокінів ФНП-α, ІЛ-6 і протизапального цитокіну ІЛ-10.
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Цукровий діабет (ЦД) зумовлює значне погір-
шення функції нирок як органа-мішені. 

Збільшення екскреції альбуміну із сечею пов'язане 
з глобальною дисфункцією гломерулярних ендо-
теліоцитів з порушенням міжклітинних взаємодій 
у капілярних петлях ниркових клубочків [2, 3, 16]. 
Зазвичай розлад функції ендотелію має не лише 
локально-нирковий, а й генералізований харак-
тер, і саме тому в осіб з мікроальбумінурією (МАУ) 
завжди зростає ризик серцево-судинних усклад-
нень. Порушення функції ендотелію — одна із 
центральних ланок патогенезу ниркового уражен-
ня, зокрема його ранніх етапів, що характеризу-
ються збереженою або помірно зниженою швид-
кістю клубочкової фільтрації [1, 2, 6, 13]. МАУ 
слугує одним із найнадійніших маркерів дис-

функції ендотеліоцитів, яка відображає високу 
ймовірність не тільки погіршення функції нирок, 
а й розвитку серцево-судинних ускладнень. 
Водночас на тлі вже розвиненої кардіальної пато-
логії МАУ відображає несприятливий найближ-
чий і віддалений прогнози. Залучення інших 
органів-мішеней при ЦД — міокарда та судинної 
стінки, як правило, відбувається паралельно з 
наростанням дисфункції ендотелію, локально-
нирковою ознакою якої можна вважати збільшен-
ня екскреції альбуміну із сечею [4, 5, 11, 12, 15]. 
Більше того, саме у хворих з МАУ міра ураження 
інших органів-мішеней часто виявляється найви-
щою: показано, що частота гіпертрофії лівого 
шлуночка при есенційній артеріальній гіпертензії 
(АГ) з МАУ може досягати 55 %, гіпертонічної 
ретинопатії — 69 %. Навіть помірне підвищення 
екскреції альбуміну із сечею пов'язане зі зростан-
ням виявлення гіпертрофії лівого шлуночка більш 
ніж у 1,5 разу. МАУ визнано незалежним чинни-
ком серцево-судинного ризику й найбільш ран-
ньою (доклінічною) ознакою ураження ендотелію 
при ЦД [1, 6, 9, 10].
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МАУ — результат підвищеної втрати альбуміну з 
плазми крові через ендотелій, і тому визначається як 
чіткий маркер розвитку системної ендотеліальної 
дисфункції. Це підтверджується тим, що наявність 
МАУ зазвичай корелює з появою ознак ендотеліаль-
ної дисфункції під час проведення тесту ендотелій-
залежної дилатації плечової артерії (C.D. Stehouwer 
та співавт., дослідження Hoorn, 2004). А ендотеліаль-
на дисфункція характерна для ранніх стадій розви-
тку атеросклерозу й безпосередньо пов'язана з під-
вищенням серцево-судинного ризику [14].

МАУ сьогодні вважають рівень екскреції альбу-
міну із сечею від 30 до 300 мг/добу (або від 20 до 
200 мкг/хв). У європейських країнах для визначен-
ня втрат білка із сечею також нерідко використову-
ють величину відношення альбумін/креатинін у 
сечі — на МАУ вказують цифри 2,5—30 мг/ммоль у 
чоловіків і 3,5—30 мг/ммоль у жінок (нижня межа 
цього відношення в жінок відрізняється у зв'язку з 
нижчим рівнем екскреції креатиніну) [1, 8]. Проте 
існують свідчення того, що навіть іще більш низькі 
рівні екскреції альбуміну із сечею також указують 
на підвищений ризик серцево-судинних захворю-
вань і/або кардіоваскулярної смерті (наприклад, за 
даними дослідження Copenhagen City Heart—3).

Таким чином, МАУ можна розглядати як важ-
ливий незалежний критерій, який указує на ризик 
розвитку серцево-судинних ускладнень у хворих 
на ЦД. МАУ — це віддзеркалення загального 
порушення функціонального стану судинного 
русла, у зв'язку з чим ми вважаємо важливим 
вивчення взаємозв'язку між ступенем альбумінурії 
і наявністю метаболічної кардіоміопатії у хворих 
на ЦД 1 типу [3, 4, 7, 8].

Мета роботи — вивчити взаємозв'язок мікро-
альбумінурії з порушеннями судинорухової функ-
ції у хворих на цукровий діабет 1 типу, ускладне-
ний метаболічною кардіоміопатією.

Матеріали та методи
Дослідження МАУ проведено у 70 хворих на 

ЦД 1 типу (43 жінки і 27 чоловіків), тривалість 
захворювання на діабет становила від 1 до 36 років 
(середня тривалість — (13,4 ± 1,06) року). До 
контрольної групи ввійшло 30 здорових осіб без 
ознак ЦД і захворювань нирок в анамнезі.

Для виявлення ознак діабетичної кардіоміопа-
тії визначали наявність діастолічної дисфункції 
(ДД) лівого шлуночка серця. Обстеження пацієн-
тів проводили на УЗД-апараті «ALOKA 5000» 
(Японія) за допомогою лінійного давача частотою 
7,5 МГц. Дослідження внутрішньосерцевої гемо-
динаміки здійснювали в дуплексному режимі 
(поєднання 2-вимірної ЕхоКГ і ДЕхоКГ), що дає 
можливість вивчати послідовно мітральний і три-

куспідальний потоки крові й характеризувати 
наповнення обох шлуночків.

Для виявлення дисфункції лівого шлуночка 
раніше пропонувалося безліч параметрів діастоліч-
ного трансмітрального спектра, проте нині в осно-
вному використовують такі інформативні показни-
ки: максимальна швидкість раннього піку Е (early), 
максимальна швидкість передсердної систоли А 
(atrial), співвідношення Е/А, час уповільнення кро-
вотока раннього діастолічного наповнення ЛШ – 
DT (deceleration time), час ізоволюмічного розсла-
блення ЛШ — IVRT. При зміні одного із зазначених 
показників діагностували ДД.

З метою вивчення функції ендотелію хворим 
проводили пробу з реактивною гіперемією (проба 
з манжеткою або тест Целермайра—Соренсена). 
Після зняття манжети про збережену функцію 
ендотелію свідчить розширення плечової артерії з 
локальним приростом кровотока на 10 % і більше 
(ендотелійзалежної вазодилатації). Відсутність 
приросту кровотока або приріст ендотелійзалеж-
ної вазодилатації менше 5 % розглядають як показ-
ник вираженої дисфункції ендотелію, за приросту 
від 5 до 10 % — як ознаку порушення судино-
рухової функції [3].

Для визначення рівня ендотеліну-1 і Вig-
ендотеліну використовували імуноферментний 
метод, набір Endotelin (1—21) EIA kit, кат. № 103—
0052, 96 проб, і набір Endothelin big EIA kit, кат. 
№ 110—0082, також на 96 проб; виробник 
Biomedica (Австралія).

Також визначали рівень інтерлейкіну (ІЛ-10, 
ІЛ-6 і фактора некрозу пухлин альфа (ФНП-α) 
імуноферментним методом з використанням 
набору ELISA Diaclone (Франція).

Рівень МАУ визначали імуноферментним 
методом з використанням наборів «Альбумін» 
ІФА НВР «Гранум» (Харків), дослідження прово-
дили в першій ранковій порції сечі. Діапазон МАУ 
складає від 30 до 300 мг/л, значення, менше 
30 мг/л, розцінювали як нормоальбумінурію, вище 
300 мг/л — як протеїнурію.

Статистичну обробку результатів досліджень 
здійснювали за допомогою стандартного пакета 
для статистичного розрахунку Statistica 5.0 
Microsoft Offise Exel 2003. 

Результати та обговорення
МАУ і протеїнурію виявлено у 56 (80 %) обсте-

жених пацієнтів, з них 19 чоловіків і 37 жінок. З 
усіх обстежених хворих у 14 відзначалася нормо-
альбумінурія. МАУ виявлено у 17 (24,3 %) хворих 
на ЦД 1типу, з яких у 15 вона поєднувалася з кар-
діоміопатією. Протеїнурію виявлено у 39 (55,7 %) 
пацієнтів, з яких у 26 спостерігалися ознаки ДД. 
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Таким чином, у 56 хворих на ЦД 1 типу діагносто-
вано альбумінурію різного ступеня вираженості, з 
них ознаки ДД були в 41 особи, що склало 73,2 % 
від обстежених хворих (табл. 1).

Як показав аналіз даних, частота виявлення 
альбумінурії вища в пацієнтів з ознаками метабо-
лічної кардіоміопатії. Ми встановили, що МАУ 
відзначалася в 41 обстеженого пацієнта з ознака-
ми діабетичної кардіоміопатії, а хворих з ознаками 
ураження судинної стінки було у 2,7 разу більше, 
ніж у групі хворих без ознак ДД (15 пацієнтів). 
Найбільша кількість пацієнтів з ознаками протеї-
нурії була в групі з тривалістю захворювання 
понад 10 років (21 пацієнт), у групі осіб із трива-
лістю захворювання від 5 до 10 років (6 хворих), а 
в групі пацієнтів із тривалістю захворювання до 5 

років таких осіб було 2. Таким чином, на підставі 
отриманих результатів можемо говорити про те, 
що при збільшенні тривалості ЦД 1 типу зростає 
частота і ступінь вираженості альбумінурії.

Аналіз рівня ендотеліну-1 у групі хворих з 
ознаками ДД й альбумінурії показав його збіль-
шення у 3,1 разу порівняно з групою пацієнтів без 
ознак кардіоміопатії (табл. 2).

Під час більш детального аналізу ми зіставили 
показники судинної реактивності плечової артерії в 
пацієнтів, які страждають на ЦД, з ознаками ДД і без 
неї. Порушення ендотелійзалежної вазодилатації 
спостерігалося у 44 із 46 пацієнтів із ДД, МАУ або 
протеїнурію виявлено у 41 пацієнта цієї ж групи. У 
групі хворих без ознак ДД порушення ендотелійза-
лежної вазодилатації було тільки у 12 пацієнтів, 
ознаки МАУ або протеїнурії відзначалися у 15 осіб.

Діабетична ретинопатія – це наслідок генералізо-
ваної мікроангіопатії, у зв'язку з чим ми вивчали 
взаємозв'язок діагностованої МАУ зі ступенем вира-
женості ураження очного дна у хворих із ЦД 1 типу, 
ускладненим діабетичною кардіоміопатією (табл. 3).

Ми встановили, що у хворих на ЦД 1 типу, 
ускладнений діабетичною кардіоміопатією, вира-
женість альбумінурії зростає пропорційно до сту-
пеня ураження судин очного дна.

Таблиця 1 
Частота виявлення альбумінурії в пацієнтів з кардіоміо-

патією і без ознак порушення діастолічної функції

Групи  
обстежених

Величини протеїнурії
< 30 30—300 Протеїнурія Усього

ЦД + ДД 5 15 26 46

ЦД – ДД 9 2 13 24

Разом 14 17 39 70

Таблиця 2
Частота виявлення МАУ і порушень судинорухової функції у хворих з кардіоміопатією і без ознак ДД

Групи обстежених МАУ або протеїнурія Порушення ендотелій- 
залежної вазодилатації

Ендотелін-1, 
фмоль/мл

Достовірність  
відмінностей

ЦД + ДД 41 44 1,95 ± 0,38 р > 0,05

ЦД – ДД 15 12 0,62 ± 0,091 р > 0,05

Контроль — — 0,12 ± 0,02 —

Примітка. р < 0,05 — достовірність відмінностей з показниками в контрольній групі.

Таблиця 3
Частота виявлення альбумінурії в пацієнтів з діабетичною ретинопатією різного ступеня тяжкості

Групи обстежених Величини протеїнурії

Діабетична ретинопатія < 30 
(n = 14)

30 — 300  
(n = 17)

Протеїнурія  
(n = 39) Усього

Ангіопатія судин сітківки 2 3 1 6

Непроліферативна ретинопатія 0 7 14 21

Проліферативна ретинопатія 0 2 14 16

Таблиця 4
Показники про- та протизапальних інтерлейкінів у пацієнтів з кардіоміопатією і без ознак ДД

Групи  
обстежених МАУ або протеїнурія Порушення ендотелій- 

залежної вазодилатації ІЛ-10 ІЛ-6 ФНП-α

ЦД + ДД 41 44 3,42 ± 0,26* 2,22 ± 0,20* 1,94 ± 0,22*

ЦД 15 12 1,05 ± 0,09* 1,32 ± 0,20* 0,86 ± 0,16*

Примітка. * — достовірність відмінностей у групі хворих з ознаками ДД і групі хворих без змін діастолічної функції р < 0,05.
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Під час вивчення імунних порушень, що сприя-
ють розвитку і прогресуванню метаболічної кардіо-
міопатії у хворих на ЦД 1 типу, ми з’ясували, що в 
групі пацієнтів з ознаками діабетичної кардіоміо-
патії та діагностованою альбумінурією рівні як про-
запальних (ІЛ-6 і ФНП-α), так і протизапальних 
(ІЛ-10) інтерлейкінів були значно вищими, ніж у 
групі пацієнтів із ЦД без ознак ДД (табл. 4).

Висновки
Наявність мікроальбумінурії слугує ознакою 

розвитку серцево-судинних ускладнень у хворих 

на цукровий діабет 1 типу, що підтверджує її вияв-
лення у 89 % хворих з ознаками метаболічної кар-
діоміопатії. Частота виявлення і ступінь вираже-
ності альбумінурії відображають характер пору-
шень функції ендотелію у хворих на цукровий 
діабет 1 типу. Розвиток метаболічної кардіоміопа-
тії і порушення судинорухової функції у пацієнтів 
із цукровим діабетом 1 типу супроводжуються 
напругою імунної системи, що підтверджується 
підвищенням прозапальних цитокінів фактора 
некрозу пухлин альфа, інтерлейкін-6 і протиза-
пального цитокіну інтерлейкін-10.
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Микроальбуминурия как показатель генерализованной дисфункции  
эндотелия у больных сахарным диабетом 1 типа и метаболической кардиомиопатией

1Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика МЗ Украины, г. Киев
2ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины», г. Киев 

Цель работы — изучить взаимосвязь микроальбуминурии (МАУ) с нарушениями сосудодвигательной функции 
у больных сахарным диабетом (СД) 1 типа, осложненным метаболической кардиомиопатией.

Материалы и методы. Изучение МАУ проведено у 70 больных СД 1 типа (43 женщины и 27 мужчин), продолжи-
тельность заболевания диабетом составила от 1 до 36 лет (средняя продолжительность — (13,4 ± 1,06) года). 
Контрольную группу составили 30 здоровых лиц без признаков СД и заболеваний почек в анамнезе.

Результаты и обсуждение. МАУ отмечалась у 41 обследованного пациента с признаками диабетической кардио-
миопатии. Количество больных с признаками поражения сосудистой стенки в 2,7 раза превышало число больных 
без признаков диастолической дисфункции (15 пациентов). Наибольшее количество пациентов с признаками про-
теинурии отмечалось в группе с длительностью заболевания более 10 лет (21 пациент), в группе пациентов с дли-
тельностью заболевания от 5 до 10 лет (6 больных), а в группе пациентов с длительностью заболевания до 5 лет 
таких лиц было только 2.

Выводы. Наличие микроальбуминурии является признаком развития сердечно-сосудистых осложнений у 
больных СД 1 типа, что подтверждает ее обнаружение у 89 % больных с признаками метаболической кардиоми-
опатии. Частота выявления и степень выраженности альбуминурии отражают характер нарушений функции 
эндотелия у пациентов с СД 1 типа. Развитие метаболической кардиомиопатии и нарушение сосудодвигательной 
функции у больных СД 1 типа сопровождаются напряжением иммунной системы, что подтверждается 
повышением провоспалительных цитокинов фактора некроза опухолей альфа, интерлейкин-6 и противовоспа-
лительного цитокина интерлейкин-10.

Ключевые слова: микроальбуминурия, сахарный диабет 1 типа, метаболическая кардиомиопатия, эндо тели-
альная дисфункция, эндотелин, цитокины.
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Microalbuminuria as an indicator of generalized endothelial  
dysfunction in patients with type 1 diabetes and metabolic cardiomyopathy
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Objective. To investigate the relationship MAU with impaired vasomotor function in patients with type 1 diabetes, the 
metabolic complications of cardiomyopathy.

Materials and methods. MAU investigation was carried out on 70 patients with type 1 DM (43 women and 27 men), with 
disease duration of 1 to 36 year (mean duration 13.4 ± 1.06 years). The control group consisted from 30 healthy subject 
without signs of DM and without history of renal diseases.

Results and discussion. We found that microalbuminuria was present in 41 patients studied, with signs of diabetic 
cardiomyopathy and the number of patients with signs of destruction of the vascular wall is 2.7 times higher than in patients 
without evidence of diastolic dysfunction (15 patients). Most patients with proteinuria symptoms observed in the group with 
disease duration of more than 10 years (21 patients) in patients with a disease duration of 5 to 10 years (6 patients), and in 
patients with disease duration of 5 years only 2 patients.

Conclusions. The presence of microalbuminuria in patients with diabetes is a sign of cardiovascular complications in 
patients with type 1 diabetes, which confirms its detection in 89 % of patients with symptoms of metabolic cardiomyopathy. 
The detection rate and degree of albuminuria reflect the nature of endothelial dysfunction in patients with type 1 diabetes. 
The development of metabolic cardiomyopathy and impaired vasomotor function in patients with type 1 diabetes, the immune 
system are accompanied by stress, as evidenced by an increase of pro-inflammatory cytokines TNF-a, IL-6 and anti-
inflammatory cytokine IL-10.

Key words: microalbuminuria 1 diabetes, metabolic cardiomyopathy, endothelial dysfunction, endothelin, cytokines.
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