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В статті проведено аналіз 103 випадків вторинних дилатаційних кардіоміопатій. Серед них було 
84 чоловіки і 19 жінок віком 61,8±1,2 років. У кожному випадку проведений детальний аналіз анамне-
стичних даних, проведено електрокардіографічне та ехокардіографічне обстеження, а також ви-
значення мікрольбумінурії напівкількісним експрес-методом у ранковій сечі на 2-у добу госпіталізації. 
Статистичний аналіз кореляційних зв’язків проведено за допомогою програми Statistica 6.0. Наяв-
ність альбумінів у сечі було виявлено у 70,33% з вторинними дилатаційними кардіоміопатіями. 
Найвищі результати МАУ спостерігали у пацієнтів із поєднанням декількох шкідливих факторів, а 
також у пацієнтів з професійно-зумовленими дилатаційними кардіоміопатіями. Було встановлено 
сильний прямий зв’язок між вольтажем електрокардіограми у стандартних відведеннях і мікроаль-
бумінурією, а також сильний зворотній зв’язок між фракцією викиду лівого шлуночка та показника-
ми альбумінів у сечі. 
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Вступ 

Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) – синд-
ром, що характеризується розширенням камер 
серця і систолічною дисфункцією шлуночків. Во-
на переважно зумовлена різноманітними шкід-
ливими факторами, відтак має вторинний ґенез. 
На ранніх стадіях ДКМП протікає переважно ла-
тентно, тому клінічна симптоматика тривало є 
доволі незначною. Хворі можуть скаржитися ли-
ше на слабкість, втомлюваність і помірну задиш-
ку, але не надають цьому великого значення. До 
найчастіших ускладнень ДКМП належать: тром-
боемболії у судини великого і малого кола кро-
вообігу, порушення ритму і провідності серця, 
прогресування хронічної і виникнення гострої 
серцевої недостатності, а також раптова серце-
ва смерть [5-7, 21]. 

Мікроальбумінурія (МАУ) – це симптом, що 
характеризується наявністю альбумінів у сечі. 
Вона є одним із найбільш достовірних маркерів 
кардіоренальних взаємозв’язків і визначається 
як рівень екскреції альбумінів з сечею від 30 до 
300 мг/добу або 20-200 мкг/хв., а також як кон-
центрація альбумінів у ранковій порції сечі у ме-
жах 30-300 мг/л. Поширеність МАУ у загальній 
популяції коливається від 5 до 15% [3, 12-14, 
22].  

МАУ зазвичай розглядається як наслідок 
розладів мікроциркуляції в ниркових клубочках, 
але вона корелює з погіршенням кровопоста-
чання міокарда. Існують два основні механізми 
МАУ: клубочкова гіперфільтрація і ендотеліаль-
на дисфункція. Перший механізм у найбільшій 
мірі характерний для цукрового діабету та хроні-
чних захворювань нирок, а другий домінує при 
атеросклерозі та серцево-судинних хворобах. 
При клубочковій гіперфільтрації відбувається 
звуження виносної артеріоли, гіперактивність 
симпатичної ланки вегетативної нервової систе-
ми, що призводить до підвищення тиску в капі-
лярах клубочків. Як наслідок, відбувається гі-

перфільтрація альбумінів і збільшення їх надхо-
дження у первинну сечу. Реабсорбція альбумініу 
в канальцях нефрона при формуванні вторинної 
сечі має певний поріг, тому коли він перевищу-
ється – альбуміни з'являються в сечі як наслідок 
збільшення капілярної проникності клубочків та 
обмеженої реабсорбції. Очевидно, що за раху-
нок початково підвищеної реабсорбції рівень 
альбумінів у сечі компенсується, через що спо-
чатку МАУ не вдається зафіксувати. Другий ос-
новний механізм надходження альбумінів у сечу 
– безпосереднє ураження ендотелію судин, що 
має місце при артеріальній гіпертензії, цукрово-
му діабеті, хронічній серцевій недостатності та 
інших шкідливих факторах. У результаті гломе-
рулярний бар'єр стає проникним для дрібнодис-
персної і, в той же час, високоселективної фрак-
ції білка – альбумінів. Враховуючи те, що нирки 
– це є орган, який має найбільш розвинене мік-
роциркуляторне русло,то будь-яке системне 
ураження ендотелію часто призводить до МАУ 
[1, 2]. 

Екскреція альбумінів з сечею коливається 
впродовж доби в широких межах: у нічний час 
вона на 30-50% менша, ніж у денний час, бо 
вночі переважно нижчими є артеріальний тиск 
(АТ), а також нирковий плазмотік та швидкість 
клубочкової фільтрації. Рівень екскреції альбу-
мінів із сечею значно зростає у вертикальному 
положенні, після фізичного навантаження і при 
підвищеному споживанні білків з їжею, після 
значного фізичного навантаження, у хворих з 
інфекцією сечовивідних шляхів, а також із сер-
цевою недостатністю та деякими іншими захво-
рюваннями. Інгібітори ангіотензин-
перетворюючого ферменту і нестероїдні проти-
запальні препарати можуть зменшувати екскре-
цію альбумінів з сечею. Швидкість екскреції аль-
бумінів у значній мірі залежить від віку і раси, а 
також – від маси тіла та рівня артеріального тис-
ку. Аномальна екскреція альбумінів з сечею час-
тіше зустрічається в осіб похилого віку, ніж у мо-
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лодому віці, а також у представників негроїдної 
раси [4, 8, 18, 22, 23]. Частота виявлення МАУ у 
загальній популяції практично не залежить від 
статі обстежених осіб. У той же час, спостеріга-
ється кореляція між частотою виявлення МАУ і 
дисліпідеміями [2]. Особливо значно залежить 
частота виявлення МАУ від наявності або відсу-
тності цукрового діабету та артеріальної гіпер-
тензії. За даними різних дослідників, МАУ зустрі-
чається у 10-40% хворих на цукровий діабет I 
типу та 15-40% хворих на цукровий діабет II типу 
[9, 10, 13, 15-20]. За даними реєстру NHANES III, 
ризик МАУ значно вищий у групі малозабезпе-
чених осіб [11]. Ймовірно, що надмірне вживання 
кухонної солі й наявність шкідливих звичок, при-
зводять до збільшення поширеності артеріаль-
ної гіпертензії, ожиріння та цукрового діабету, 
відтак до збільшення рівня МАУ. 

У міру зростання МАУ та формування макро-
альбумінурії збільшується кардіоваскулярний 
ризик, що корелює з частотою виникнення фа-
тальних наслідків серцево-судинних захворю-
вань. Знання причини етіології та патогенезу 
МАУ дозволяє скоригувати терапію, яка базуєть-
ся на доказовій медицині конкретного захворю-
вання [2].  

Мета дослідження 

З’ясувати наявність МАУ у хворих з вторин-
ними ДКМП, а також встановити її залежність від 
етіологічних факторів. 

Об’єкт і методи дослідження 

 Обстежено 103 пацієнтів з вторинними 
ДКМП. Серед них було 84 чоловіки і 19 жінок, ві-
ком 61,8±1,2 років. У всіх пацієнтів аналізували 
скарги, анамнез захворювання і життя: 
з’ясовували наявність професійних шкідливос-
тей, а саме: зварювання, пайка, запиленість по-
вітря робочої зони важкими металами, контакт з 
леткими хімічними речовинами та присутність 
шкідливих звичок – зловживання алкоголем та 
тютюнопаління. В усіх пацієнтів було проведено 

електрокардіографію (ЕКГ) та ехокардіографію 
(Ехо-КГ). Визначення МАУ проводилось напівкі-
лькісним експрес-методом за допомогою тест-
смужок Multistix® 8SG у ранковій сечі на 2-у добу 
госпіталізації. Оцінка результатів проводилась 
за наступними значеннями: “негативний”, “сліди 
альбумінів” (30-150 мг/л) і “виражена мікроаль-
бумінурія” (150-300 мг/л), які оцінювались як по-
зитивний варіант мікроальбумінурії, а також 
“протеїнурія” (1000 мг/л і більше). У дослідження 
не включали пацієнтів із запальними захворю-
ваннями нирок, онкологічними хворобами, а та-
кож пацієнтів у термінальному стані (n=12), оскі-
льки показники МАУ у цих випадках є неінфор-
мативними. Статистичний аналіз кореляційних 
зв’язків проведено за допомогою прикладної 
статистичної програми Statistica 6.0. Достовір-
ними вважались результати при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

 У більшості пацієнтів (n=64, 70,33%) з вто-
ринними ДКМП було виявлено мікроальбуміну-
рію (табл.). Негативний результат було виявле-
но у 20 пацієнтів (21,98%), а протеїнурію – у 7 
пацієнтів (7,69%). Найвищі результати МАУ спо-
стерігали у пацієнтів із поєднанням декількох 
шкідливих факторів, а саме наявністю профе-
сійних шкідливостей, зловживанням алкоголю та 
на ІХС. Високі показники МАУ спостерігалися 
при ДКМП токсичного ґенезу, а найнижчі – за ал-
когольного ґенезу. Заслуговує уваги те, що при 
дослідженні сечі у пацієнтів, які зловживали тю-
тюнопалінням (n=58) МАУ була встановлена у 
53 осіб (91,38%), а протеїнурія – у 5 осіб (8,62%). 
Серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією у 
анамнезі (n=49) у 5 осіб (10,20%) результат був 
негативним, у 40 осіб (81,63%) було встановле-
но МАУ і у 4 осіб (8,16%) було діагностовано 
протеїнурію. Гендерних особливостей результа-
тів МАУ в обстежених пацієнтів виявлено не бу-
ло. 

Таблиця 
Питома вага МАУ у групах пацієнтів з ДКМП залежно від етіологічних чинників (%) 

Результат дослідження сечі 
МАУ Ґенез ДКМП 

Негативний 
Сліди альбумінів Виражена МАУ 

Протеїнурія 

18 (72,00%) Професійно-зумовлені 
(n=25) 5 (20,00%) 

8 (32,00%) 10 (40%) 
2 (8,00%) 

18 (69,23%) 
Алкогольні (n=26) 8 (30,77%) 

11 (42,31%) 7 (26,92%) 
0 (0%) 

13 (65,00%) 
Ішемічні (n=20) 5 (25,00%) 

6 (30,00%) 7 (35,00%) 
2 (10%) 

15 (75,00%) Змішані  
(n=20) 

2 (10,00%) 
3 (15,00%) 12 (60,00%) 

3 (15,00%) 

 

При аналізі кореляційних зв’язків було вста-
новлено сильний прямий зв’язок між вольтажем 
ЕКГ у стандартних відведенням та МАУ (р<0,05), 
а у підгрупі пацієнтів зі зниженою фракцією ви-
киду лівого шлуночка (<40%) – сильний зворот-
ній зв’язок між ФВ ЛШ та показниками МАУ 
(p<0,05). 

Висновки 

МАУ є одним із найбільш достовірних марке-
рів кардіоренальних взаємозв’язків у пацієнтів з 
вторинними ДКМП. Вона зустрічається переваж-
но у пацієнтів з кардіоміопатіями професійно-
зумовленого ґенезу, а також у пацієнтів за наяв-
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ності поєднання декількох факторів ризику. За-
значені чинники сприяють дисфункції ендотеліо-
цитів, вірогідною ознакою чого є підвищення екс-
креції альбуміну з сечею. У меншій мірі МАУ на-
явна при алкогольних кардіоміопатіях. Тютоно-
паління є одним із важливих факторів появи 
альбумінів у сечі. МАУ корелює із вольтажем зу-
бців ЕКГ у пацієнтів з вторинними ДКМП, а також 
має сильний зворотній зв’язок зі зниженою фра-
кцією викиду лівого шлуночка.  

Перспективи подальших досліджень 

Визначення МАУ при інших формах ДКМП 
дозволить оцінити ступінь ураження ендотелію 
та порівняти їх важкість перебігу. Обстеження на 
наявність МАУ повинно стати стандартом біль-
шості популяційних скринінгових програм для 
виявлення пацієнтів з ДКМП з метою максима-
льного усунення факторів ризику та призначення 
відповідних препаратів для поліпшення прогнозу 
у цієї категорії пацієнтів. 
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Реферат 

МИКРОАЛЬБУМИНУРИЯ У БОЛЬНЫХ С ВТОРИЧНЫМИ ДИЛАТАЦИОННЫМИ КАРДИОМИОПАТИЯМИ 
Кыяк Ю.Г., Юзыч И.А., Лаповець Л.Е. 
Ключевые слова: дилатационная кардиомиопатия, микроальбуминурия, факторы риска, злоупотребление алкоголем, 
профессиональные вредности. 

Микроальбуминурия – один из самых ранних симптомов, который отражает поражение эндотелия 
и в то же время является самостоятельным неблагоприятным фактором риска кардиоваскулярных 
заболеваний. В статье проведен анализ 103 случаев вторичных дилатационных кардиомиопатий. 
Среди них было 84 мужчины и 19 женщин в возрасте 61,8±1,2 лет. В каждом случае проведен де-
тальный анализ анамнестических данных, проведены электрокардиографическое и эхокардиографи-
ческое обследование, а также определено микрольбуминурию с помощью тест-полосок Multistix® 8SG 
в утренней моче на второй день госпитализации. Статистический анализ корреляционных связей про-
ведено с помощью программы Statistica 6.0. Наличие альбумина в моче было обнаружено в 70,33% с 
вторичными дилатационной кардиомиопатией. Самые высокие результаты МАУ наблюдали у пациен-
тов с сочетанием нескольких вредных факторов, а также у пациентов с профессионально-
обусловленными дилатационной кардиомиопатии. Была установлена сильная прямая связь между 
вольтажом электрокардиограммы в стандартных отведениях и микроальбуминурией, а также сильная 
обратная связь между фракцией выброса левого желудочка и показателями альбумина в моче. 

Summary 

MICROALBUMINURIA IN PATIENTS WITH SECONDARY DILATED CARDIOMYOPATHY 
Kyyak Yu.H., Yuzych I.A., Lapovets L.Ye. 
Key words: dilated cardiomyopathy, microalbuminuria, risk factors, alcohol abuse, occupational hazard 

Microalbuminuria is defined as excretion of 30–300 mg of albumin per 24 hours (or 20–200 mcg/min). Mi-
croalbuminuria is the one of the earliest symptoms reflecting endothelial and progressive renal impairment. 
Also it is an independent risk factor for adverse cardiovascular diseases and a risk factor for venous throm-
boembolism. 103 cases of dilated cardiomyopathy were analyzed. Among them there were 84 men and 19 
women, mean age 61,8±1,2 years. We analyzed anamnesis, electrocardiographic and echocardiographic 
examination. Assessment of microlbuminuria was performed with semi-rapid method using test strips 
Multistix® 8SG. Analysis was performed by using the morning urine on the second day of hospitalization. 
Statistical analysis of correlations was performed using Statistica 6.0. The presence of albumin in the urine 
was found in 70.33% of patients with secondary dilated cardiomyopathy. The negative result was found in 
21.98% of patients and proteinuria was found in 7.69% of patients. Highest MAU results were observed in 
patients with the combination of several harmful factors and it was also high in patients with a history of oc-
cupational hazards. The lowest level of MAU was observed in patients with alcohol abuse. The level of MAU 
was not significantly different between men and women. There was found a strong direct relationship be-
tween voltage in ECG standard leads and microalbuminuria, and a strong inverse relationship between left 
ventricular ejection fraction and indicators of albumin in the urine. 


