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АНОТАЦІЯ 

Висоцька К.Ю. Прогнозування перебігу серцевої недостатності у хворих 

на ішемічну хворбу серця у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу.– 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.02 - внутрішні хвороби. – Харківська медична академія 

післядипломної освіти Міністерства охорони здоров’я України, Харківський 

національний університет імені В.Н. Каразіна Міністерства освіти і науки 

України, Харків, 2020. 

 

Проведено комплексне обстеження 100 пацієнтів чоловічої статі з ХСН 

ішемічного генезу на тлі поєднаного перебігу ІХС і ЦД 2-го типу. Обстеження 

всіх хворих проводилося на базі терапевтичного відділення Комунального 

некомерційного підприємства "Міська клінічна лікарня швидкої та 

невідкладної медичної допомоги ім. проф. О. І. Мещанінова" Харківської 

міської ради, після курсу призначеної терапії у стаціонарі. Критерії включення: 

вік від 50 до 70 років, ХСН II функціонального класу (ФК) за класифікацією 

NYHA (Нью-Йоркської Асоціації Серця), LV EF ≥ 50% (згідно критеріїв 

European Society of Cardiology, 2019), постінфарктний кардіосклероз, у 

поєднанні з ЦД 2-го типу (за критеріями American Diabetes Association (ADA) 

American Diabetes Association Diabetes Care 2017), зі швидкістю клубочкової 

фільтрації (ШКФ) ≥ 50 мл / хв / 1,73 м2, рівень NT-proBNP ≥ 125 пг/мл. 

Всі обстежені хворі через рік після лікування в стаціонарі і отримання 

протягом року стандартної симптоматичної терапії, яка включала: β-блокатор 

 бісопролол - 2,5-5 мг один раз на добу, аспірин - 75 мг один раз на добу, 

аторвастатин 40-80 мг один раз на добу, метформін 1000 - 2000 мг на добу на 

тлі застосування препаратів сульфонілсечовіни, інгібітор АПФ раміприл - 5-10 

мг один раз на добу (11% хворих), лізіноприл 10-20 мг один раз на добу (27%), 

периндоприл 2,5-10 мг один раз на добу (23%), фіксовану комбінацію 

периндоприл/амлодипін – 5/5 мг один раз на добу (26%), фіксовану комбінацію 
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периндоприл/амлодипін – 5/10 мг один раз на добу (13%), амлодипін – 2,5 мг на 

тлі застосування інгібітора АПФ (7%), були розподілені на дві групи в 

залежності від характеру перебігу ХСН: група I (n = 66) (середній вік - 60,0 

[55,8;63,3] років) – пацієнти, зі сприятливим перебігом ХСН, а саме із 

поліпшенням діастолічної функції серця і збереженням систолічної функції, 

група II (n =34) – пацієнти із несприятливим перебігом ХСН (середній вік – 58,0 

[55,0;60,3] років), які в свою чергу, були розподілені на три підгрупи в 

залежності від характеру несприятливого перебігу ХСН: підгрупа IIа (n = 7) – 

пацієнти, які померли протягом року спостереження, підгрупа IIб (n = 13) – 

пацієнти зі зниженням LV EF до кінця дванадцятого місяця спостереження, 

підгрупа IIв (n = 14) – пацієнти з порушенням стану діастолічної функції серця 

наприкінці періоду спостереження. 

Проводився аналіз скарг, кардіологічного анамнезу, об'єктивного 

дослідження, визначали рівні загального холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів 

високої щільності (ХС ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) і 

тригліцеридів (ТГ), розраховували коефіцієнт атерогенності (КА). 

Досліджували глікозильований гемоглобін (HbA1c), рівень глюкози сироватки 

крові, інсуліну, розраховували індекс інсулінорезистентності (НОМА), рівень 

NT-proBNP.  

Tрансторакальна ехокардіографія виконувалася на ультразвуковому 

апараті Siemens AcUSONSC2000 (Siemens Medical Solution, Mountain View, 

США) датчиком від 3,5 до 7 МГц за загальноприйнятою методикою. Методика 

виявлення диссинхронії міокарда (ДМ) виконувалась відповідно до 

рекомендацій Gorcsan J et al. (2010). Ступінь EDD визначався в пробі з 

реактивною гіперемією лінійним широкосмуговим датчиком 5–12 МГц в 

допплерівскому режимі.  

Для визначення відмінностей між незалежними вибірками 

використовували U-критерій Манна-Уїтні. Частоту ознак в групах порівнювали 

за допомогою критерію χ2. Проводився однофакторний дисперсійний аналіз із 

застосуванням непараметричного критерію Крускала-Уолліса, який 
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використовує значення рангів (порядкову статистику) вимірювань. Для оцінки 

клінічної інформативності та вибору порогових значень показників, що 

вивчались, проводили ROC-аналіз. Для створення алгоритму визначення 

характеру перебігу ХСН та варіантів несприятливого перебігу був 

використаний метод послідовного статистичного аналізу Вальда. 

Визначено предикторне значення одночасної наявності ряду ознак для 

оцінки ймовірності несприятливого прогнозу впродовж року у хворих на ІХС із 

супутнім ЦД 2-го типу. Встановлено, що найбільш значущими показниками для 

визначення нестабільного перебігу ХСН впродовж року аж до летального 

результату є тривалість анамнезу ІХС та ЦД 2-го типу 8 років та більше, 

наявність в анамнезі епізодів мерехтіння передсердь або політопної 

екстрасистолії та патологічного зубця Q при ІМ, LV EF менше 60% та розмір 

лівого передсердя більше 39 мм, а також негативна динаміка клінічного стану 

при спостереженні у вигляді посилення задишки, зниження маси тіла, появи 

набряків нижніх кінцівок та тенденції до зниження глікемії натще.  

Перебіг ХСН асоційований з в 1,2 рази більшою тривалістю анамнезу ІХС 

та ЦД2-го типу, в 1,6 рази більш високою частотою спадковості, обтяженої за 

ЦД 2-го типу, наявністю більшої частоти в анамнезі епізодів мерехтіння 

передсердь і політопної шлуночкової екстрасистолії, достовірно більш 

високими рівнями САТ та ПАТ, більш вираженою ендотеліальною 

дисфункцією (зніженим рівнем EDD), гіршим станом систолічної та 

діастолічної функцій LV, та достовірно більшими рівнями атерогенних фракцій 

ліпідів та глікемії. 

Хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу при різних варіантах перебігу 

ХСН до кінця періоду спостереження мали достовірні відмінності значень ряду 

досліджуваних параметрів, отриманих на початку дослідження. Пацієнти з 

нестабільним перебігом ХСН (зниження LV EF, наростання діастолічної 

дисфункції LV або летальний результат через 12 місяців спостереження) 

відрізнялися від пацієнтів зі стабільним перебігом ХСН початково більшою 

тривалістю ІХС і ЦД 2-го типу, більшою частотою випадків ІМ з патологічним 
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зубцем Q і обтяженою спадковістю за ЦД 2-го типу, частішими епізодами 

мерехтіння передсердь і політопної шлуночкової екстрасистолії, а також більш 

високими показниками АТ і ЧСС та більш низькими значеннями LV EF і 

ступеню ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій  плечових артерій 

(EDD). 

Пацієнти з нестабільним перебігом ХСН характеризувалися більш 

високими рівнями в крові ЗХС, ХС ЛПНЩ, HbAc1, глікемії, а також 

коефіцієнта атерогенності та індексу НОМА. Ці дані свідчать про необхідність 

ретельного, активного, динамічного контролю у даній категорії хворих за 

рівнями АТ, ЧСС, показниками функціонального стану серця і судин за даними 

УЗД, а також про важливість постійного контролю прихильності до 

ліпідкоригуючого і цукрознижувального лікування і моніторингу ліпідного і 

глікемічного профілів. 

Пацієнти підгрупи, у яких через 12 місяців спостереження відзначено 

зниження систолічної функції LV, характеризувалися достовірним зниженням 

медіани дистанції тесту з 6-хвилинною ходьбою (на 4,1%), що свідчило про 

закономірне погіршення переносимості фізичних навантажень на тлі зниження 

скорочувальної здатності міокарда. 

При аналізі впливу початкових показників ліпідного та вуглеводного 

обмінів на показники структурно-функціонального стану серця у пацієнтів 

підгрупи зі зниженням LV EF до кінця дванадцятого місяця спостереження 

було виявлено вплив рівню HbAc1 на співвідношення E /e′ (p = 0,028; χ2 = 4,82). 

Достовірна позитивна динаміка медіан усіх показників вуглеводного 

обміну демонструвала хороший контроль вуглеводного профілю. Медіани 

параметрів ліпідного обміну суттєвої динаміки не зазнавали, але мали 

тенденцію до позитивних зрушень. Медіана показника рівня в крові NT-proBNP 

достовірно знижувалася на 14%. 

Пацієнти підгрупи, у яких через 12 місяців спостереження відзначено 

зниження систолічної функції LV, характеризувалися достовірним зниженням 

медіани LV EF (на 21,5%). Зниження систолічної функції серця асоціювалося з 
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тенденцією до збільшення діастолічного розміру лівого передсердя і 

достовірним збільшенням LV EDV. Медіани показників діастолічної функції 

LV мали незначно виражену, але достовірну, негативну динаміку. Одночасно 

була відзначена тенденція до наростання ендотеліальної дисфункції у вигляді 

незначного зниження величини медіани EDD плечових артерій. 

У групі пацієнтів з погіршенням діастолічної функції LV перш за все 

звертали на себе увагу достовірна негативна динаміка медіан усіх 

досліджуваних параметрів діастолічного наповнення LV і недостовірні 

позитивні зрушення параметрів вуглеводного обміну. Медіана EDD плечових 

артерій мала тенденцію до зростання.  

При дослідженні впливів початкових показників у хворих із 

несприятливим перебігом у підгрупі хворих з порушенням стану діастолічної 

функції серця наприкінці періоду спостереження виявлено вплив HbAc1 на 

IVRT (p = 0,039; χ2 = 4,24). 

У хворих, що померли, не було виявлено впливів досліджуваних 

показників на  показники структурно-функціонального стану серця. 

Таким чином, несприятливий перебіг ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з 

ЦД 2-го типу у вигляді зниження систолічної функції LV серця асоціювався з 

наростанням порушень його діастолічного наповнення і зниженням 

толерантності до фізичних навантажень. Несприятливий перебіг ХСН у хворих 

на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу у вигляді зниження діастолічної функції LV 

серця асоціювалося з наростанням ступеня діастолічних розладів і також 

тенденцією до зниження толерантності до фізичних навантажень. 

Вперше у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу при ХСН II ФК зі 

збереженою LV EF методом логістичної регресії визначений комплекс ознак, 

які асоційовані з несприятливим прогнозом перебігу ХСН впродовж року, та 

встановлено предикторне значення пульсового артеріального тиску (ПАТ), 

ступеню ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій (EDD) та індексу 

інсулінорезистентності (HOMA) для оцінки ймовірності розвитку певного 

варіанту перебігу ХСН впродовж року. 
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Визначено комплекс показників, рівні яких дозволили прогнозувати 

характер несприятливого перебігу ХСН впродовж року у хворих на ІХС із 

супутнім ЦД 2-го типу. Розроблено метод визначення характеру 

несприятливого перебігу ХСН на підставі лабораторних (ХС ЛПНЩ та        

NT - proBNP) та значень показників УЗД серця (SV, E/e′, LV ESV).  

На підставі проведених досліджень було розроблено алгоритм 

прогнозування несприятливого перебігу ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 

2-го типу, який з високою чутливістю та специфічністю дозволяє прогнозувати 

несприятливий перебіг ХСН та його варіанти у вигляді прогресування 

систолічної або діастолічної дисфункції впродовж року. 

 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, цукровий діабет 2-го типу, 

хронічна серцева недостатність, прогноз перебігу, збережена фракція викиду. 

 

ABSTRACT 

Katerina Yu. Vysotska. Prediction of the course of heart failure in patients with 

coronary heart disease in combination with type 2 diabetes mellitus. — Qualification 

scientific work is as a manuscript. 

Thesis for a candidate degree of medical sciences in the specialty 14.01.02 - 

"Internal Medicine". - Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, 

Ministry of Health of Ukraine; V. N. Karazin Kharkiv National University, Ministry 

of Education and Science of Ukraine, Kharkiv, 2020. 

 

An examination of 100 male patients with chronic heart failure (CHF) of 

ischemic genesis and coronary heart disease (CHD) in combination with type 2 

diabetes mellitus (DM) was performed. All patients were examined on the basis of 

the internal medicine department of the municipal non-profit enterprise City Clinical 

Emergency Hospital named after Prof. A. I. Meshchaninov of the Kharkiv City 

Council, after a course of treatment in a hospital. Inclusion criteria: age from 50 to 70 

years old, CHF class I-II according to NYHA classification (New York Heart 
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Association), LV EF ≥ 50% (according to the criteria of the European Society of 

Cardiology, 2019), post-infarction cardiosclerosis, in combination with type 2 DM 

(according to the criteria of the American Diabetes Association (ADA), with a 

glomerular filtration rate ≥ 50 ml / min / 1.73 m2, NT-proBNP ≥ 125 pcg/ml. 

All examined patients one year after inpatient treatment and receiving for a year 

standard symptomatic therapy, which included: β-blocker bisoprolol - 2.5-5 mg once 

a day, aspirin - 75 mg once a day, atorvastatin 40-80 mg once a day, metformin 

1000 - 2000 mg per day on the background of sulfonylureas, ACE inhibitor ramipril – 

5 -10 mg once a day (11% of patients), lisinopril 10-20 mg once a day (27%), 

perindopril 2.5-10 mg once daily (23%), fixed combination perindopril / amlodipine - 

5/5 mg once daily (26%), fixed combination perindopril / amlodipine - 5/10 mg once 

daily (13 %), amlodipine - 2.5 mg on the background of the use of ACE inhibitors 

(7%) were divided into two groups depending on the clinical course of CHF: group I 

(n = 66) – patients with a favorable course of CHF (mean age – 60.0 [55.8; 63.3] 

years), namely, patients with improved diastolic function of the heart and 

preservation of systolic function, group II (n = 34) – patients with an unfavorable 

course of CHF (mean age 58.0 [55.0; 60.3] years) which in turn were divided into 

three subgroups depending on the nature of the adverse course of CHF: subgroup IIa 

(n = 7) – patients who died during the year of observation, subgroup IIb (n = 13) – 

patients with decreased LV EF by the end of the twelfth months of follow-up, 

subgroup IIc (n = 14) – patients with impaired diastolic heart function at the end of 

the follow-up period. 

An analysis of the anamnesis, cardiovascular risk factors, objective research 

data, clinical, laboratory and instrumental methods of research was performed. The 

levels of total cholesterol (TC), high-density lipoprotein (HDL), low-density 

lipoprotein (LDL) and triglyceride (TG) were determined, and the atherogenic factor 

(AF) was calculated. Glycosylated hemoglobin (HbA1c), serum glucose, insulin, 

calculated insulin resistance index (HOMA), NT-proBNP level were determined. 

Transthoracic echocardiography was performed on a Siemens AcUSONSC2000 

ultrasound machine (Siemens Medical Solution, Mountain View, USA) with a sensor 
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from 3.5 to 7 MHz according to conventional methods. The method of detecting 

myocardial dyssynchrony (DM) was performed according to the recommendations of 

Gorcsan J et al. (2010). The degree of endothelium-dependent vasodilation of the 

brachial arteries brachial arteries (EDD) was determined in a sample with reactive 

hyperemia with a linear broadband sensor 5–12 MHz in Doppler mode. 

The Mann-Whitney U-test was used to determine the differences between the 

independent samples. The frequency of symptoms in the groups was compared using 

the criterion χ2. One-factor analysis of variance was performed using the non-

parametric Kruskal-Wallis criterion, which uses the values of ranks (ordinal statistics) 

of measurements. To assess the clinical informativeness and the choice of threshold 

values of the studied indicators, ROC-analysis was performed. To create an algorithm 

for determining the nature of the course of CHF, the method of sequential statistical 

analysis of Wald was used. 

The predictor value of the simultaneous presence of a number of signs to assess 

the probability of an unfavorable prognosis during the year in patients with CHD with 

concomitant type 2 DM was determined. It is established that the most significant 

indicators for determining the unstable course of chronic heart failure during the year 

until death are the duration of history of CHD and type 2 DM 8 years or more, the 

presence of a history of atrial fibrillation or polytopic extrasystole and pathological Q 

wave in MI LV EF less than 60% and the size of the left atrium more than 39 mm, as 

well as the negative dynamics of the clinical condition when observed in the form of 

increased shortness of breath, weight loss, edema of the lower extremities and a 

tendency to lower fasting blood glucose. 

The course of CHF is associated with 1.2 times longer history of CHD and type 

2 DM, 1.6 times higher incidence of heredity burdened with type 2 diabetes, the 

presence of a higher frequency in the history of atrial fibrillation and polytopic 

ventricular arrhythmias, significantly higher levels of MAP and PAP, more 

pronounced endothelial dysfunction (decreased EDD), worse systolic and diastolic 

LV function, and significantly higher levels of atherogenic lipid fractions and 

glycemia. 
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Patients with CHD with concomitant type 2 DM with different variants of CHF 

by the end of the observation period had significant differences in the values of a 

number of studied parameters obtained at the beginning of the study. Patients with 

unstable CHF (decreased LV EF, increased LV diastolic dysfunction, or fatal after 12 

months of follow-up) differed from patients with stable CHF with an initially longer 

duration of CHD and type 2 DM, a higher incidence of MI with pathological Q-wave 

and aggravated hereditary diabetes, more frequent episodes of atrial fibrillation and 

polytopic ventricular arrhythmias, as well as higher blood pressure and heart rate and 

lower values of LV EF and EDD of the brachial arteries. 

Patients with unstable CHF were characterized by higher blood levels of CHD, 

LDL cholesterol, HbAc1, glycemia, as well as atherogenic factor and HOMA index. 

These data indicate the need for careful, active, dynamic monitoring in this category 

of patients for blood pressure, heart rate, functional indicators of the heart and blood 

vessels according to ultrasound, as well as the importance of continuous monitoring 

of adherence to lipid-correcting and hypoglycemic treatment and monitoring of lipid 

and glycemic profiles. 

Patients in the subgroup, who after 12 months of follow-up showed a decrease 

in systolic LV function, were characterized by significant reductions in the median 

distance of the test with a 6-minute walk (4.1%), indicating a natural deterioration in 

exercise tolerance against reduced myocardial contractility. 

The analysis of the effect of initial indicators of lipid and carbohydrate 

metabolism on the structural and functional state of the heart in patients of the 

subgroup with a decrease in LV EF by the end of the twelfth month of observation 

revealed the effect of HbAc1 on the ratio E / e ′ (p = 0.028; χ2 = 4.82) . 

Significant positive median dynamics of all indicators of carbohydrate 

metabolism showed good control of the carbohydrate profile. The medians of lipid 

metabolism parameters did not experience significant dynamics, but tended to 

positive changes. The median blood level of NT-proBNP was significantly reduced 

by 14%. 
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Patients in the subgroup who after 12 months of follow-up showed a decrease 

in systolic LV function were characterized by significant reductions in the median 

LV EF (by 21.5%). Decreased systolic function of the heart was associated with a 

tendency to increase the diastolic size of the left atrium and a significant increase in 

LV EDV. Medians of diastolic LV function had a slightly pronounced, but reliable, 

negative dynamics. At the same time, there was a tendency to increase endothelial 

dysfunction in the form of a slight decrease in the median EDD of the brachial 

arteries.  

In the study of the effects of baseline in patients with an unfavorable course in 

a subgroup of patients with impaired diastolic heart function at the end of the 

observation period revealed the effect of HbAc1 on IVRT (p = 0.039; χ2 = 4.24). 

In patients who died, no effects of the studied indicators on the indicators of 

the structural and functional state of the heart were detected. 

Thus, the unfavorable course of CHF in patients with CHD in combination 

with type 2 DM in the form of decreased systolic LV function of the heart was 

associated with an increase in its diastolic filling and reduced tolerance to exercise. 

Adverse course of CHF in patients with CHD in combination with type 2 DM in the 

form of decreased diastolic LV function of the heart was associated with an increase 

in the degree of diastolic disorders and a tendency to decrease exercise tolerance. 

For the first time in patients with CHD with concomitant type 2 DM in CHF II 

FC with preserved LV EF by logistic regression, a set of signs associated with an 

unfavorable prognosis of CHF during the year was determined and the predictor 

value of pulse arterial pressure (PBP), degree of EDD and the insulin resistance index 

(HOMA) to assess the likelihood of developing a variant of chronic heart failure 

during the year. 

A set of indicators was determined, the levels of which allowed to predict the 

nature of the unfavorable course of CHF during the year in patients with CHD with 

concomitant type 2 DM. A method for determining the nature of the adverse course 

of CHF on the basis of laboratory (LDL and NT-proBNP) and values of 

cardiovascular ultrasound (SV, E / e ′, LV ESV) has been developed. 
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Based on the research, an algorithm for predicting the adverse course of CHF 

in patients with CHD in combination with type 2 DM, which with high sensitivity 

and specificity allows to predict the adverse course of CHF and its variants in the 

form of progression of systolic or diastolic dysfunction. 

Key words: coronary heart disease, type 2 diabetes mellitus, chronic heart 

failure, prediction of the course, preserved ejection fraction. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

AГ – артеріальна гіпертензія 

AТ – артеріальний тиск 

дАТ – діастолчний артеріальний тиск 

ДК – діагностичний коефіцієнт 

ДМ – дисинхронія міокарда 

ЗХС – загальний холестерин 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІХС – ішемічна хвороба серця 

КA – коєфіцієнт атерогенності 

ПАТ – пульсовий артеріальний тиск 

САТ – середній артеріальний тиск 

сАТ – систолічний артеріальний тиск 

СН – серцева недостатність 

ТГ – тригліцериди 

TTE – транторакальна ехокардіографія 

ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої щільності 

ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільності 

ХСН – хронічна серцева недостатність 

ЦД – цукровий діабет 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

APEI – (Aortic Pre-Ejection Interval) час передвигнання в аорту 

Dt – (transmitral flow decelaration time) час уповільнення потоку раннього 

 діастолічного наповнення лівого шлуночка 

E/A – (the ratio of peak velocity blood flow in early diastole to peak velocity flow in 

late diastole) співвідношення максимальних швидкостей раннього і 

пізнього наповнення лівого шлуночка в діастолу 

EDD – (endothelium dependent dilation) ендотелійзалежна вазодилятація 

E/e′ – (the ratio of transmitral Doppler early filling velocity to tissue Doppler early 
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diastolic mitral annular velocity) співвідношення максимальних швидкостей 

раннього наповнення лівого шлуночка за даними спектрального та 

тканинного допплерівського дослідження 

IVМD – (interventricular mechanical delay) інтервентрикулярна механічна 

затримка 

IVRT – (isovolumic relaxation time) час ізоволюмічної релаксації лівого 

 шлуночка 

HbA1c – глікований гемоглобін 

HFpEF – серцева недостатність зі збереженням фракції викиду  

HFrEF – серцева недостатність із зниженням фракції викиду 

HOMA – індекс інсулінорезистентності 

LALD – (left atrium linear dimension) лінійний розмір лівого передсердя   

LV EDV – (left ventricle end-diastolic volume) кінцево-діастолічний об'єм лівого 

шлуночка  

LV EF – (left ventricle ejection fraction) фракція викиду лівого шлуночка  

LV ESV – (left ventricle end-systolic volume) кінцево-систолічний об'єм LV  

LV ET – (left ventricular ejection time) час вигнання з LV  

LV FT – (left ventricle filling time) час наповнення LV  

LV PEP – (left ventricle pre-ejection period) період передвигнання LV  

ММР – матричні металопротеїнази 

NT-proBNP − N-кінцевий попередник натрійуретичного пептиду 

PA MP – (mean pulmonary artery pressure) середній тиск у легеневій артерії 

PPEI – (pulmonary pre-ejection interval) час передвигнання в легеневу артерію  

SPWMD – (septal-posterior wall motion delay) затримка активації задньо-бічної  

 стінки LV  

SV – (stroke volume) ударний об'єм 

To – (time-to-onset peak systolic velocity) час від початку комплексу QRS до 

 початку пікової систолічної швидкості 

Ts - (time-to-peak systolic velocity) час до піку систолічної швидкості 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. На сьогодні хронічна 

серцева недостатність (ХСН), попри успіхи терапії, переростає в глобальну 

епідемію, яка відзначається зловісним прогнозом та значним соціально-

економічним тягарем [21, 85]. Так, за прогнозами, у США до 2030 р. загальні 

витрати, пов’язані з лікуванням ХСН, можуть збільшитися на 127 % та 

складатимуть 69,7 млрд дол. (для порівняня у 2012 р. цей показник склав 30,7 

млрд дол.) [107]. 

Нині в усьому світі на ХСН страждає понад 37,7 млн осіб, а у розвинутих 

країнах майже 1–2 % дорослого населення [33, 246]. За даними Van Riet E.E. et 

al. (2016) цей показник сягає 4,3 % [229]. 

Дослідники зазначають взаємно спрямований етіологічний зв'язок 

цукрового діабету (ЦД) і ХСН, який суттєво впливає на клінічне ведення 

хворих і прогноз захворювань [20]. Так, гіперглікемія може спричинити 

структурні зміни серця та серцевої функції, розвиток атеросклерозу, також 

відомі припущення щодо специфічного фенотипу діабетичної кардіоміопатії 

[200, 211]. Водночас ХСН пов’язана з інсулінорезистентністю та 

гіперглікемією, залежно від ступеня тяжкості [72, 245]. 

Недавній систематичний огляд показав, що серед населення економічно 

розвинених країн у віці 60 років і понад СН зі збереженням фракції викиду 

(HFpEF) трапляється частіше, ніж СН зі зниженням фракції викиду (HFrEF): 

4,9 % та 3,3 %, відповідно [229]. Результати досліджень, проведених у США за 

останні 10 років, свідчать, що перебіг ХСН із HFrEF очевидно знижується, а з 

HFpEF — зростає [89]. 

Зазначається важлива роль ендотеліальної дисфункції та 

мікроангіопатичних процесів у розвитку діабетичної кардіоміопатії [31], проте 

їх значення донині остаточно не з'ясовано [63], зважаючи на множинні 

взаємопов'язані чинники, зокрема гіперглікемію та підвищені рівні вільних 

жирних кислот, які спостерігаються при ЦД 2-го типу [22, 176]. 
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Більшість симптомів ХСН є неспецифічними, що спричинює утруднення 

при встановленніточного діагнозу [18]. Тому важливо докладно документувати 

історію хвороби й оцінювати ознаки та симптоми при кожному відвідуванні, 

особливо на предмет застійних явищ. Попри те, лікування позитивно впливає 

на динаміку симптомів, які лежать в основі ХСН, проте серцева дисфункція не 

обов'язково може зникнути, і пацієнт буде продовжувати зазнавати ризик 

декомпенсації. Тому оцінка функціональної здатності пацієнта є також 

важливим предиктором ХСН, оскільки зниження толерантності до фізичного 

навантаження з плином часу зазвичай свідчить про погіршення стану [54]. 

Хворі з ЦД вимагають підвищеної уваги та настороженості в плані 

раннього розвитку житттєзагрозливих порушень ритму, раптової смерті та 

швидшого прогресування й декомпенсації ХСН [15]. 

З огляду на патогенез, розвиток ХСН при ЦД обумовлений, з одного 

боку, прогресуванням атеросклерозу з подальшим розвитком ішемії міокарда, а 

з іншого — безпосереднім ураженням м'язу серця внаслідок тривалої 

гіперглікемії. Наявність ЦД значно збільшує ризик розвитку ХСН у порівнянні 

з загальною популяцією хворих із ХСН, а серед хворих на ЦД із ХСН 

відзначається значно вища смертність. У хворих із ХСН спостерігаються висока 

резистентність до інсуліну та підвищений ризик розвитку ЦД [57]. 

Співіснування HFpEF і ЦД 2-го типу віщує підвищений ризик 

захворюваності та смертності. Отже, існує дедалі більша необхідність у пошуку 

нових діагностичних інструментів і методів лікування для поліпшення 

клінічних результатів у пацієнтів із ХСН та ЦД 2-го типу. Відповідно, важливо 

для обох станів оптимізувати медикаментозну терапію та спосіб життя, 

одночасно врівноважуючи потенціал побічних ефектів ліків. Хоча конкретних 

рекомендацій щодо ведення пацієнтів із HFpEF, які страждають на ЦД, не існує 

[115], цій популяції хворих із ХСН необхідно приділяти особливу увагу. 

На сьогодні є перспективним пошук доступних показників для якнайбільш 

раннього визначення несприятливих ознак прогресування ХСН, які б високою 

чутливістю та специфічністю визначали хворих із високим ризиком 
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несприятливого перебігу ХСН у пацієнтів ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу, вже 

на початку встановлення діагнозу.  

Мета дослідження. Розробити метод прогнозування перебігу хронічної 

серцевої недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу шляхом 

вивчення показників клініко-анамнестичного статусу, параметрів структурно-

функціонального стану серця та судин, ліпідного та вуглеводного обмінів.  

Завдання дослідження: 

1. Провести порівняльну оцінку вихідних показників клініко-

анамнестичного стану хворих на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу при 

різних варіантах перебігу ХСН.  

2. Вивчити особливості вихідних параметрів структурно-функціонального 

стану серця та судин і наявність диссинхронії міокарду у хворих на ІХС у 

поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу при різних варіантах перебігу ХСН. 

3. Визначити початковий стан ліпідного та вуглеводного обмінів у хворих 

на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу при різних варіантах перебігу 

ХСН. 

4. У хворих на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу вивчити 

динаміку клінічних показників, параметрів структурно-функціонального стану 

серця та судин, ліпідного та вуглеводного обмінів при різних варіантах перебігу 

ХСН, встановлених через 12 місяців спостереження, та виявити фактори, які є 

детермінантами прогнозування та можуть бути використані в оцінці її 

прогнозу. 

5. Визначити комбінацію чинників, асоційованих з несприятливим 

перебігом ХСН і розробити метод прогнозування варіанту її перебігу у хворих 

на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу впродовж року спостереження. 

Об’єкт дослідження – хронічна серцева недостатність у хворих на 

ішемічну хворобу серця у поєднанні з ЦД 2-го типу. 

Предмет дослідження – показники клініко-анамнестичного статусу, 

ліпідного та вуглеводного обмінів, структурно-функціонального стану серця, 



25 

варіанти перебігу ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу та фактори 

ризику несприятливих варіантів прогнозу. 

Методи дослідження: анамнестичні, клінічні, біохімічні, 

імуноферментні, інструментальні, статистичні.  

Наукова новизна. Вперше у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу при 

ХСН II ФК зі збереженою LV EF методом логістичної регресії визначений 

комплекс ознак, які асоційовані з несприятливим прогнозом перебігу ХСН 

впродовж року та встановлено предикторне значення пульсового артеріального 

тиску (ПАТ), ступеню ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій (EDD) 

та індексу інсулінорезистентності (HOMA) для оцінки ймовірності розвитку 

певного варіанту перебігу ХСН впродовж року.  

Визначено комплекс показників, рівні яких дозволили прогнозувати 

характер несприятливого перебігу ХСН впродовж року у хворих на ІХС із 

супутнім ЦД 2-го типу. Розроблено метод визначення характеру 

несприятливого перебігу ХСН на підставі лабораторних параметрів (ХС ЛПНЩ 

та NT-proBNP) та значень показників УЗД серця (SV, E / e′, LV ESV).  

Отримано нові наукові дані про предикторне значення одночасної 

наявності ряду ознак для оцінки ймовірності несприятливого прогнозу 

впродовж року у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу. Встановлено, що 

найбільш значущими показниками для визначення нестабільного перебігу ХСН 

впродовж року аж до летального результату є тривалість анамнезу ІХС та ЦД 2-

го типу 8 років та більше, наявність в анамнезі епізодів мерехтіння передсердь 

або політопної екстрасистолії та патологічного зубця Q при ІМ, LV EF менше 

60% та розмір лівого передсердя більше 39 мм, а також негативна динаміка 

клінічного стану при спостереженні у вигляді посилення задишки, зниження 

маси тіла, появи  набряків нижніх кінцівок та тенденції до зниження глікемії 

натщесерце.  

Розширено наукові уявлення про особливості клініко-анамнестичного 

статусу, параметрів ліпідного та вуглеводного обмінів, структурно-

функціонального стану серця та судин, диссинхронії міокарду у хворих на ІХС 
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із супутнім ЦД 2-го типу з нестабільним перебігом ХСН. Встановлено, що 

нестабільний перебіг ХСН асоційований з в 1,2 рази більшою тривалістю 

анамнезу ІХС та ЦД2-го типу, в 1,6 рази більш високою частотою спадковості, 

обтяженої за ЦД 2-го типу, наявністю більшої частоти в анамнезі епізодів 

мерехтіння передсердь і політопної шлуночкової екстрасистолії, достовірно 

більш високими рівнями САТ та ПАТ, більш вираженою ендотеліальною 

дисфункцією (зніженим рівнем EDD), гіршим станом систолічної та 

діастолічної функцій LV, та достовірно більшими рівнями атерогенних фракцій 

ліпідів та глікемії. 

Наукова новизна роботи підтверджена деклараційним патентом України 

на корисну модель №140461 «Спосіб визначення прогнозу серцевої 

недостатності впродовж року у хворих на ішемічну хворобу серця у поєднанні з 

цукровим діабетом 2-го типу». A 61B 5/02(2006.01) U 201908907 G01N33/50 

(2006.01). 

Практичне значення отриманих результатів. Запропонований 

додатковий спосіб прогнозування варіанту перебігу ХСН, який заснований на 

предикторній цінності значень EDD, індексу HOMA і ПАТ, може 

використовуватися в практичній діяльності терапевтами, кардіологами, 

ендокринологами та лікарями загальної практики, що сприятиме підвищенню 

ефективності оцінки прогнозу впродовж року у хворих на ІХС із супутнім ЦД 

2-го типу та ХСН II ФК зі збереженою LV EF. 

Доведено доцільність динамічного контролю за показниками 

ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій, індексу HOMA і ПАТ, які 

приймають участь у формуванні прогнозу перебігу ХСН у хворих на ІХС із 

супутнім ЦД 2-го типу та ХСН зі збереженою LV EF. 

Обґрунтовано необхідність ретельного збору та аналізу анамнестичних 

даних пацієнтів з ІХС та ЦД 2-го типу при первинному огляді, що включають 

не тільки тривалість ІХС та ЦД2-го типу, наявність епізодів мерехтіння 

передсердь або політопної екстрасистолії, формування патологічного зубця Q 

при перенесеному інфаркті міокарда, наявність спадковості, обтяженої ЦД 2-го 
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типу, а також негативну динаміку клінічного стану на більш ранніх етапах 

перебігу коморбідності – до візиту до лікаря. 

Доведено необхідність  динамічного ультразвукового дослідження серця 

з уточненням стану систолічної та діастолічної функцій LV і обов'язковими 

визначеннями LV EF, діастолічного розміру лівого передсердя та параметрів 

допплерівського дослідження – співвідношень Е / А та Е / е`, рівня середнього 

тиску в легеневій артерії (PA MP), часу уповільнення потоку раннього 

діастолічного наповнення LV серця (Dt). 

Обґрунтовано доцільність повторної динамічної оцінки показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів, насамперед визначення рівнів ЗХС і ХС 

ЛПНЩ та всіх основних чотирьох показників вуглеводного обміну – глікемії 

натщеcсерце, HbAc1, індексу НОМА та рівня постпрандіальної глікемії. 

Запропонований метод прогнозування перебігу ХСН (патент на винахід 

№140461 «Спосіб визначення прогнозу серцевої недостатності впродовж року у 

хворих на ішемічну хворобу серця у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу 

(A 61B 5/02(2006.01) U 201908907 G01N33/50 (2006.01) впроваджено у роботу 

терапевтичних відділень КНП "Міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної 

медичної допомоги ім. проф. О. І. Мещанінова" ХМР, КНП «Міська клінічна 

лікарня №27» ХМР, КНП «Міська клінічна лікарня №13» ХМР, КНП «Міська 

поліклініка №8» ХМР. Результати дослідження впроваджено в навчальний 

процес кафедри терапії, нефрології та загальної практики-сімейної медицини 

Харківської медичної академії післядипломної освіти. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану науково-дослідних робіт 

кафедри терапії, нефрології та загальної практики-сімейної медицини 

Харківської медичної академії післядипломної освіти «Кардіальні та 

нейрогуморальні механізми розвитку хронічної серцевої недостатності у 

хворих з супутньою патологією» (№ держреєстрації 0111U003579) та 

«Оптимізація лікування ХСН на підставі вивчення механізмів розвитку та 

корекції диссинхронії міокарда» (№ держреєстрації 0117U000585). 
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Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистою 

науковою працею. Автором на основі вивчення літературних та 

пріоритетних розробок, разом із науковим керівником, обґрунтована тема 

дисертації, сформована мета, завдання та способи їх розв'язання. 

Здобувачка брала участь у обстеженні та лікуванні хворих, самостійно 

розробила та обґрунтувала метод прогнозування перебігу ХСН у хворих на 

ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу. Проведений аналіз вітчизняної та 

закордонної літератури, інформаційний пошук, набір клінічного матеріалу, 

вибір та обґрунтування методів дослідження, статистична обробка 

отриманих даних, підготовлені до друку наукові статті, заявка на винахід, 

написана дисертаційна робота. Усі розділи дисертації, висновки та 

практичні рекомендації сформульовано та написано автором особисто. 

Cпівавтори публікацій і патенту на корисну модель надавали 

консультативну, методологічну та аналітичну допомогу, брали участь у 

патентних дослідженнях та аналізі літератури, оформленні документів. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення роботи 

оприлюднено та обговорено на науково-практичних конференціях: 

XVІ Міжнародній науковій конференції студентів, молодих вчених та фахівців 

«Актуальні питання сучасної медицини», (Харків, 2019), IІ Міжнародній 

науково-практичній конференції «Інформаційні системи та технології в 

медицині» (IСM–2019) (Харків, 2019), науково-практичній конференції 

молодих вчених з міжнародною участю Харківської медичної академії 

післядипломної освіти «Медицина XXI століття» (Харків, 2019). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 10 наукових праць, у 

тому числі 3 наукові статті у фахових наукових виданнях, що рекомендовані 

МОН України (2 одноосібно), 1 наукова стаття у зарубіжному виданні, 1 – у 

виданні, що індексується у наукометричній базі Scopus, 4 тези у матеріалах 

вітчизняних та міжнародних науково-практичних конференцій. Отримано 

1 деклараційний патент України на корисну модель.  

Обсяг і структура дисертації. Дисертаційна робота викладена на 
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173 сторінках машинописного тексту, складається зі вступу, огляду літератури, 

клінічної характеристики хворих та методів дослідження, 2 розділів власних 

досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел та додатків. Робота 

ілюстрована 33 таблицями, 14 рисунками. Список використаних джерел містить 

264 найменування, з них 221 кирилицею та 43 латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ПЕРЕБІГУ СЕРЦЕВОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА ІХС В ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ 

ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ (огляд літератури) 

 

Серцеві хвороби є основною причиною захворюваності та смертності у 

промислово розвинених країнах [177]. Існує гостра потреба у ранньому 

виявленні структурних і функціональних порушень серця до виникнення 

коронарних подій або до розвитку серцевої недостатності (СН), яка є 

завершальною стадією захворювань серцево-судинної системи, зокрема 

ішемічної хвороби серця (ІХС). Цей стан можна визначити як складний 

клінічний синдром, спричинений порушеннями структурного або 

функціонального наповнення шлуночків або викиду з них крові [258]. На 

сьогодні хронічна серцева недостатність (ХСН), попри успіхи терапії, 

переростає в глобальну епідемію, яка відзначається зловісним прогнозом та 

значним соціально-економічним тягарем [31, 100]. Так, за прогнозами, у США 

до 2030 р. загальні витрати, пов’язані з лікуванням ХСН, можуть збільшитися 

на 127 % та складатимуть 69,7 млрд дол. (для порівняння у 2012 р. цей 

показник склав 30,7 млрд дол.) [122]. 

Нині в усьому світі на ХСН страждає понад 37,7 млн осіб, а у розвинутих 

країнах майже 1–2 % дорослого населення [46, 263]. За іншими даними, цей 

показник сягає 4,3 % [246], а поміж осіб старіших 70 років — 10 % [202, 208]. 

Хоча нові перспективні препарати призвели до покращення виживаності 

при ХСН [41, 231], п’ятирічна смертність при прогресуючій ХСН відзначається 

на рівні приблизно 50 % [220], а у деяких країнах кількість смертей унаслідок 

ХСН навіть перевищує цей показник від інфаркту міокарда (ІМ) [150]. 

Найчастіше ХСН супроводжується такими супутніми захворюваннями, як 

цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, ожиріння, хронічні захворювання нирок, які 

суттєво обтяжують ХСН [172, 177, 202]. Метааналіз 21 дослідження, 

проведених у період 1946–2014 рр. із загальною кількістю хворих понад 1,1 млн 
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осіб, показав, що поєднання ЦД 2-го типу з ІХС, артеріальною гіпертонією та 

захворюваннями периферичних судин є вірогідним чинником ризику розвитку 

надалі ХСН [253]. 

Ранні епідеміологічні та проспективні дослідження показали часте 

співіснування двох станів — ХСН та ЦД 2-го типу, а за останніми сучасними 

даними, кожний третій хворий на ХСН мав у анамнезі ЦД 2-го типу [214]. У 

літературних джерелах відзначається, що кількість пацієнтів із ХСН та ЦД 2-го 

типу у Великій Британії та Данії становить майже 25 % [141, 246]. Попри 

молодший вік і менше ожиріння, значно вища поширеність ЦД 2-го типу (57 %) 

спостерігалася у популяційній когорти пацієнтів із ХСН у Південно-Східній 

Азії у порівнянні з пацієнтами Кавказу (24 %) [54]. 

Дослідники зазначають взаємно спрямований етіологічний зв'язок ЦД і 

ХСН, який суттєво впливає на клінічне ведення хворих і прогноз захворювань 

[30]. Так, гіперглікемія може спричинити структурні зміни серця та серцевої 

функції, розвиток атеросклерозу, також відомі припущення щодо специфічного 

фенотипу діабетичної кардіоміопатії [217, 228]. Водночас ХСН пов’язана з 

інсулінорезистентністю та гіперглікемією, залежно від ступеня тяжкості [87, 

262]. 

За Framingham Heart Study, розвиток ХСН у чоловіків із ЦД 2-го типу в 

2,4 рази вищий, а у жінок — у 6 разів проти осіб без ЦД, тобто жінки виявилися 

більш уразливою категорією пацієнтів [136]. Частотність ЦД у пацієнтів із ХСН 

відзначається на рівні 24–40 % [86, 166]. За результатами дослідження, 

проведеного в Данії, яке охоплювало 581 пацієнта з ЦД понад 60 років, 28 % з 

них уже мали не діагностовану раніше ХСН, зокрема у 5 % — зі зниженою і 

23 % — зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка (LV EF) [66]. За 

іншими даними, розповсюдженість ХСН у пацієнтів із ЦД 2-го типу у віці 

понад 65 років сягає 22 % [59]. 

Останні дані літератури свідчать, що наявність ЦД істотно погіршує 

прогноз ХСН [254]. Діабет також є важливим предиктором підвищеного ризику 

госпіталізації у пацієнтів із ХСН, які на 30 % частіше її потребують [97]. Це 
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підтверджено й роботою, яку у 2018 р. опублікувала група вчених з Великої 

Британії, де продемонстровано, що ЦД у хворих із ХСН асоціюється з 

підвищеним ризиком госпіталізації [148]. У дослідженні OPERA-HF з приводу 

госпіталізації пацієнтів із ХСН показано, що наявність ЦД поряд з ІМ в 

анамнезі та хронічними обструктивними захворюваннями легень пов'язана зі 

збільшенням ризику виникнення перших або повторюваних серцево-судинних 

ускладнень [145, 230].  

Аналіз смертності в залежності від віку показав, що у пацієнтів із ХСН 

(283 хворих) молодше 75 років наявність ЦД прогнозує майже подвійний ризик 

5-річної смертності, водночас у літніх пацієнтів (понад 75 років) вірогідної 

різниці за смертністю в залежності від наявності ЦД не відзначалося [83]. 

Згідно з останніми клінічними випробуваннями, пацієнти з ЦД 2-го типу, які 

потрапили до лікарні з ХСН, мали високу (23–30 %) 3-річну серцево-судинну 

смертність [101, 111]. Проте 6 роками раніше у Швеції опубліковані результати 

дослідження смертності при поєднаній патології ХСН і ЦД 40 4480 хворих, у 

яких 3-річна летальність була на 28 % вище серед пацієнтів із ЦД проти тих, у 

кого не було метаболічного синдрому.  

Упродовж періоду 1987–2004 рр. смертність поміж чоловіків у віці понад 

65 років зменшилася більш ніж наполовину, а поміж чоловіків у віці 65 років і 

старше — на 30 % незалежно від наявності ЦД; у жінок різниця за виживаністю 

між хворими з ЦД і без ЦД була невеликою [63]. 

Недавній систематичний огляд показав, що серед населення економічно 

розвинених країн у віці 60 років і понад СН зі збереженням фракції викиду 

(HFpEF) трапляється частіше, ніж СН зі зниженням фракції викиду (HFrEF): 

4,9 % та 3,3 %, відповідно [246]. Результати досліджень, проведених у США за 

останні 10 років, свідчать, що кількість хворих із HFrEF очевидно знижується, а 

із HFpEF — зростає [104]. Головною причиною цього може бути зменшення 

останнім часом випадків ІМ, водночас у західному суспільстві спостерігається 

погіршення епідемічної ситуації з приводу надмірної ваги та ЦД 2-го типу [61, 

264]. Отже, припустимо, що ЦД 2-го типу тісніше пов'язаний із розвитком 
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HFpEF, ніж зі HFrEF [199, 217]. Відповідно до цих даних, діастолічна 

дисфункція LV, доклінічна стадія HFpEF, також більш поширена серед 

пацієнтів із ЦД 2-го типу, ніж серед пацієнтів без ЦД [14, 53, 90]. Численними 

дослідженнями підтверджено залежність діастолічної дисфункції від тривалості 

ЦД: в осіб із ЦД в анамнезі менше ніж 5 років цей показник складає 37 %, при 

ЦД тривалістю понад 5 років - збільшується до 50 % [1, 26]. 

Аналіз смертності пацієнтів із ЦД або без нього залежно від LV EF, за 

даними M. R. MacDonald et al. [168], показав, що найбільша смертність 

спостерігалася у пацієнтів з ЦД і HFrEF, потім — у пацієнтів із ЦД і HFpEF. 

Проте, в іншому дослідженні продемонстровано, що наявність ЦД 2-го типу 

при HFpEF збільшує ризик серцево-судинної смерті або госпіталізації з 

приводу ХСН в порівнянні з пацієнтами з HFrEF без ЦД [214]. Такий 

несприятливий прогноз у хворих із HFpEF і ризик повторних госпіталізацій 

через загострення ХСН обумовлений відсутністю ефективних засобів терапії 

таких пацієнтів, коли тактика ведення передбачає лише лікування основного 

захворювання. 

Отже, ЦД і ХСН можна справедливо назвати епідемією XXI століття. 

Профілактика, діагностика та лікування цих захворювань вимагають від 

охорони здоров'я значних економічних витрат, тобто ця проблема має і велике 

соціальне значення. Вивчення механізмів реалізації несприятливого впливу ЦД 

на перебіг ХСН є актуальним питанням з огляду на пошук нових терапевтичних 

цілей. 

 

1.1 Показники структурно-функціонального стану серця у хворих на 

ішемічну хворобу серця з супутнім цукровим діабетом 2-го типу при різних 

варіантах серцевої недостатності 

 

ХСН з плином часу призводить до зниження серцевого викиду та/або 

підвищення внутрішньосерцевого тиску в стані спокою і/або при навантаженні, 

стресі [202]. Для розуміння різних причин і патогенетичних основ 
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захворювання, без поняття яких неможлива розробка ефективних 

діагностичних алгоритмів і методів лікування, на підставі ехокардіографічних 

вимірювань, зокрема фракції викиду лівого шлуночка (LV EF), СН 

класифікують як систолічну (зі зниженням фракції викиду) та діастолічну (зі 

збереженням фракції викиду) [170, 217]. 

Упродовж тривалого часу фахівці вважали ХСН за клінічний синдром, 

обумовлений порушенням скорочувальної (систолічною) функції LV, яка 

виявлялася у неможливості забезпечити належну величину хвилинного об’єму 

крові, необхідного для адекватного функціонування органів і систем у спокої та 

при фізичному навантаженні. Проте, в останні десятиліття уявлення клініцистів 

щодо пріоритетних патогенетичних механізмів, відповідальних за розвиток 

ХСН, істотно змінилися. Ще в 80-х рр. минулого століття вперше з’явилося 

припущення щодо порушення наповнення серця без зменшення ударного 

об'єму крові (SV) (зниження LV EF) [94, 139]. Накопичені дотепер дані 

спростовують чільне значення систолічної дисфункції LV як єдиного 

гемодинамічного предиктора виникнення клінічних виявів ХСН. Для 

визначення ХСН у таких хворих було запропоновано термін «СН зі збереженою 

LV EF» (HFpEF). А з огляду на те, що першопричиною виникнення ХСН у 

більшості таких пацієнтів є порушення діастолічної функції LV, можливим є 

використання й терміну «діастолічна СН» [9]. 

Нещодавно у 2016 р. Європейським кардіологічним товариством були 

оприлюднені рекомендації з діагностики та лікування ХСН, де вперше крім 

пацієнтів із HFpEF (≥ 50 %) та HFrEF (< 40 %) була виділена категорія пацієнтів 

із проміжною або середньою LV EF (40–49 %) [158, 202]. Виділення зазначеної 

групи пацієнтів, на думку експертів, зазначає на необхідність проведення нових 

досліджень для отримання даних з патофізіології, характеристики та методам 

терапії таких пацієнтів, оскільки на сьогодні не існує науково обґрунтованих 

методів їх лікування [126, 186]. 

Довгий час вважалося, що основним механізмом розвитку HFpEF є 

діастолічна дисфункція, в основі якої лежить уповільнення процесів 
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розслаблення міокарда LV у діастолу при підвищеній жорсткості міокарда та 

судинної стінки, спричиненого активацією процесів фіброзування [185, 199, 

243]. 

Водночас у роботах останніх років зазначається, що діастолічна 

дисфункція є ознакою старіння і не може бути специфічним критерієм HFpEF, 

саме тоді як підвищення кінцево-діастолічного тиску LV, підвищена жорсткість 

міокарда та судинної стінки вважаються обов'язковим процесом у розвитку 

зазначеного варіанту ХСН [185, 199]. Ці процеси є незалежними чинниками 

ризику при природному старінні. 

Зазначається важлива роль ендотеліальної дисфункції та 

мікроангіопатичних процесів у розвитку діабетичної кардіоміопатії [44], проте 

їх значення донині остаточно не з'ясовано [78], зважаючи на множинні 

взаємопов'язані чинники, зокрема гіперглікемію та підвищені рівні вільних 

жирних кислот, які спостерігаються при ЦД 2-го типу [34, 193]. Це спричинює 

зрушення в метаболізмі субстрату, що призводить до збільшення утворення 

активних форм кисню, які сприяють ремоделюванню серця та порушують 

скоротність міокарда. Запалення ендотелію мікроциркуляторного русла 

супроводжується оксидативним стресом, який запускає процеси проліферації 

міоцитів судинної стінки й активує фібробласти, водночас погіршуючи 

біодоступність оксиду азоту (NO), що знижує утворення циклічного 

гуанозинмонофосфату й активність протеїнкінази G [42, 199, 217]. 

Прогресування оксидативних ушкоджень змінює секретувальний фенотип 

міоцитів, трансформуючи їх у міофібробласти [256]. Зазначені зміни в 

медіальній оболонці дрібних резистивних судин відбуваються завдяки змінам і 

в vasa vasorum. 

Оксидативний стрес також сприяє ушкодженню саркоплазматичного 

ретикулуму, підвищуючи активність іонів Са2+, унаслідок чого відбувається 

затримка розслаблення шлуночків у діастолу [178, 215]. 

Подальшу диференціацію міофібробластів забезпечують сигнальні 

чинники, зокрема трансформаційний фактор росту b1 [161]. 
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Отже, зміна функції міоцитів призводить до зміни позаклітинного 

матриксу як в інтерстиції міокарда, так і в зовнішній і середній оболонках 

артеріальних судин м'язово-еластичного і м'язового типу. Ці процеси полягають 

у зміні дифузійних властивостей глюкозаміногліканів і протеогліканового 

гідрогелю, ущільнюють його, тим самим порушуючи його дифузійні 

властивості та живлення навколишніх кардіоміоцитів і міоцитів судинної 

стінки, що призводить до розвитку фіброзу міокарда, підвищує судинну 

жорсткість, збільшує швидкість пульсової хвилі та пульсового тиску [2]. 

Під час запуску процесів ремоделювання відбувається розщеплення 

компонентів позаклітинного матриксу, при якому важливу роль відіграють 

матричні металопротеїнази (ММР) — ферменти, активність яких починає 

збільшуватися при ремоделюванні або запаленні тканини. Так, було виявлено, 

що при перевантаженні тиском у LV підвищується рівень ММР-2, який вище, 

ніж ММР-9, а при кінцевих стадіях ХСН, навпаки, ММР-9 вище рівня ММР-2 

[65]. 

До того відбувається утворення кінцевих продуктів глікірування, 

активація системи ренін-ангіотензин-альдостерону (РААС) і, ймовірно, 

внутрішньоміокардіальні запалення, що сприяє збільшенню жорсткості 

міокарда, зниженню доступності енергії та зниженню скоротливості, що 

відзначається при ранній діабетичній кардіоміопатії. За наявності субклінічної 

діабетичної кардіоміопатії серце стає більш уразливим і некомпетентно реагує 

на стрес та ішемію, що підвищує ризик розвитку ХСН [123, 137]. 

Підвищення артеріальної жорсткості, як свідчить остання опублікована 

робота A. Pries et al. [205], безпосередньо пов'язано зі змінами дрібних судин 

(діаметр мікроциркуляторного русла 100–500 мкм). Це твердження є 

найімовірнішим, оскільки ця мережа — одна з найрозгалуженіших за площею 

термінальних судин м'язового типу. Зазначені зміни на артеріолярному рівні, 

ймовірно, призводять насамперед до ремоделювання зазначеного фрагмента 

судинного русла зі збільшенням його тонусу, що створює умови для 

ретроградного підвищення тиску в усій судинній системі. Оскільки зазначений 
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сегмент судинної системи широко представлений у кровопостачанні будь-якого 

органу, зокрема серця, це, з одного боку, призводить до погіршення або до 

появи мікроциркуляторних розладів на системному рівні, з іншого — сприяє 

підвищенню внутрішньошлуночкового тиску та погіршенню 

субендокардіального й інтрамурального кровотоку. 

Унаслідок підвищення кінцево-діастолічного тиску LV зростає тиск у 

лівому передсерді, що призводить до розширення його порожнини 

(спостерігається приблизно у ½ усіх пацієнтів із HFpEF), тому частим 

ускладненням HFpEF стає розвиток миготливої аритмії, яка є незалежним 

предиктором смертності та повторних госпіталізацій пацієнтів із HFpEF [242]. 

Зважаючи на перевантаження лівого передсердя тиском і об'ємом, 

підвищується тиск у малому колі кровообігу, що спричинює формування 

легеневої гіпертензії, яка при прогресуванні ХСН призводить до дисфункції 

правого шлуночка, що є несприятливим прогностичним критерієм HFpEF [174]. 

Зміни перед- і післянавантаження на тлі фіброзу міокарда, які 

розвиваються тривалий час, формують інотропну та хронотропну 

некомпетентність з переходом метаболізму міокарда на анаеробний шлях [119]. 

Для розширення поточних знань про ХСН важливим є розуміння її 

неоднорідності [221]. Одним з перспективних методів диференціації 

гетерогенних груп усередині HFpEF є детальне «картування» різних фенотипів 

з використанням як клінічної інформації, так і біомаркерів. В ідеалі ці 

біомаркери відбивають різні патофізіологічні процеси на тканинному рівні. 

Іншим методом може бути застосування досліджень фармакогеноміки, 

фармакопротеоміки, метаболоміки та інших «оміків», які мають певне значення 

в розвитку персоналізованої медицини [241]. Ідентифікація пацієнтів, схильних 

до прогресування діастолічної дисфункції LV при HFpEF, може допомогти в 

розробці нових варіантів лікування [47, 80, 165]. Нині тільки агресивне 

профілактичне лікування, спрямоване на боротьбу з гіпертонією, надмірною 

вагою, ЦД, з активізацією способу життя, ймовірно, є ефективним для 

відновлення або уповільнення прогресування HFpEF [249]. 
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Більшість симптомів ХСН є неспецифічними, що спричинює утруднення 

при постановці точного діагнозу [28]. Тому важливо докладно документувати 

історію хвороби й оцінювати ознаки та симптоми при кожному відвідуванні, 

особливо на предмет застійних явищ. Попри те, лікування позитивно впливає 

на динаміку симптомів, що лежать в основі ХСН, серцева дисфункція не 

обов'язково може зникнути, і пацієнт буде продовжувати зазнавати ризик 

декомпенсації. Тому оцінка функціональної здатності пацієнта є також 

важливим предиктором ХСН, оскільки зниження толерантності до фізичного 

навантаження з плином часу зазвичай свідчить про погіршення стану [69]. 

Нині експерти Європейського товариства кардіологів (ESC) розробили 

новий алгоритм діагностики ХСН у планових пацієнтів із поступовим початком 

виявів, заснований на оцінці можливості її існування [202]. За допомогою 

алгоритму можна чітко розмежувати ситуації, коли ХСН однозначно 

виключена, а коли потрібне додаткове обстеження. 

Клінічна гіпотеза щодо наявності у пацієнта ХСН формується при 

виявленні характерних скарг і об'єктивних ознак. Оскільки всі вони 

малоспецифічні, труднощі може викликати диференціальна діагностика 

задишки, набряків, слабкості, гепатомегалії тощо. Збір анамнезу має бути 

спрямований на встановлення захворювання, яке спричинює ХСН. Надалі 

алгоритм обстеження вибудовується таким чином, щоб виявити дисфункцію 

LV, визначити її причину та виключити альтернативні пояснення наявної у 

хворого симптоматики [77]. 

Специфічних виявів ХСН на електрокардіограмі (ЕКГ) немає, проте 

нормальна ЕКГ відзначається у хворих із ХСН досить нечасто. Цей метод дає 

змогу визначити етіологію ХСН, оскільки більшість захворювань, що 

призводять до її розвитку, викликають зміни на ЕКГ (ознаки гіпертрофії LV, 

рубцеві зміни, порушення ритму та провідності) [138, 245]. Рентгенографія 

органів грудної клітини створює можливість оцінити конфігурацію серця та 

судинного пучка, виявити кардіомегалію, ознаки застою в малому колі 

кровообігу, гідроторакс. До того, рентгенограма у хворого з задишкою дає 
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змогу виключити інші її причини, вогнищеві зміни, зміни середостіння [128, 

224]. 

Для виключення діагнозу ХСН використовують визначення 

натрійуретичного пептиду — BNP і NT-proBNP [79, 132]. Ці нейрогуморальні 

медіатори збільшують екскрецію натрію та води нирками, спричинюють 

вазодилатацію та секретуються міокардом у відповідь на підвищення перед- 

або післянавантаження LV [88]. Проте існує безліч чинників, які викликають 

підвищення рівня BNP (похилий вік, хронічна хвороба і/або гостре 

пошкодження нирок, фібриляція передсердь, АГ, тромбоемболія легеневої 

артерії), що значно знижує діагностичну цінність цього показника. Чутливість і 

специфічність тестів на BNP і NT-proBNP при поступовому початку симптомів 

нижче, ніж при гострому [216, 227]. 

Найпоширенішим неінвазивним і відносно дешевим методом верифікації 

ХСН є ехокардіографія (ЕхоКГ), що дає змогу визначити розміри й об’єм лівого 

та правого шлуночків, лівого передсердя, товщину стінок серця, кількісно 

оцінити систолічну та/або діастолічну функції LV, вивчити роботу клапанного 

апарату, зокрема рідкісні причини ХСН (пухлини, вроджені вади, рестриктивні 

процеси, що порушують роботу LV через стискання ззовні або підвищення 

жорсткості ендокарда) [98]. 

ЕхоКГ створює можливість також виділити основні варіанти порушення 

роботи LV у хворих із ХСН: у першому випадку переважно страждає його 

скорочувальна, систолічна функція, у другому — діастолічна, здатність до 

розслаблення, а також фракція викиду середнього рівня [192]. 

При підозрі на HFpEF ехокардіографічне дослідження має підтвердити 

наявність структури та/або функціональних порушень роботи серця [194]. У 

2016 р. вийшли оновлені рекомендації EACVO й ASE з оцінки діастолічної 

функції [183]. Запропоновано ехографічні критерії, згідно з якими для 

підтвердження діагнозу HFpEF, крім нормальної або незначно зниженої фракції 

викиду лівого шлуночка (LV EF) (> 50 %), необхідні структурні або 

функціональні ознаки діастолічної дисфункції або гіпертрофії міокарда LV, до 
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яких відносяться дилатація порожнини лівого передсердя, гіпертрофія LV або E 

/ e' ≥ 13,0 [3, 143, 202]. За даними літератури, пацієнти з підозрою на HFpEF 

відзначаються такими об'єктивними структурними та/або функціональними 

змінами серця: 1) рання діастолічна швидкість руху фіброзного кільця 

мітрального клапана на рівні міжшлуночкової перетинки (< 7 см/с) та бічної 

стінки (< 10 см/с) (e'); 2) співвідношення раннього діастолічного 

трансмітрального потоку E до усередненої ранньої діастолічної швидкості руху 

фіброзного кільця e' (> 14); 3) ключові структурні зміни, зокрема індекс об’єму 

лівого передсердя (> 34 мл/м2) або індекс маси LV ≥ 115 г/м2 для чоловіків і 

≥ 95 г/м2 для жінок; 4) максимальна швидкість трикуспідальної регургітації 

(> 2,8 м/с) [202]. 

Важливо пам'ятати, що нормальні значення більшості ультразвукових 

показників діастолічної функції LV залежать від віку, частоти серцевих 

скорочень і розміру тіла [181, 182]. Жоден з ультразвукових показників окремо 

не має достатню діагностичну точність, щоб на його підставі зробити висновок 

щодо наявності або відсутності у хворого діастолічної дисфункції LV. При 

оцінці діастолічної функції завжди слід враховувати дані всіх досліджень, 

зокрема дані допплерівського та двомірного режимів [171, 176]. Зневага щодо 

впливу віку на показники діастолічної функції призводить до гіпердіагностики 

діастолічної дисфункції LV. 

Недавнє ретроспективне дослідження, в якому взяв участь 451 пацієнт із 

HFpEF, оцінило ризики результатів на основі алгоритму класифікації 

діастолічної дисфункції 2016 і 2009 рр. По закінченні спостереження, яке 

тривало 2 976 днів, чистий індекс рекласифікації значно збільшився при 

класифікації за алгоритмом 2016 р. (10,6 %, р < 0,001). Отже, алгоритм 

класифікації діастолічної дисфункції 2016 р., ймовірно, покращує прогностичну 

цінність у пацієнтів із HFpEF [251]. 

Результати ЕхоКГ у більшості випадків дає змогу сформулювати 

початковий діагноз і розробити план лікування. Інші діагностичні тести 
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потрібні у випадку, коли діагноз залишається неясним (наприклад, незадовільна 

візуалізація при ЕхоКГ) [71, 219]. 

Стрес-ЕхоКГ застосовують для виявлення діастолічної дисфункції, яка 

пов'язана з фізичним навантаженням, у пацієнтів із задишкою при фізичному 

навантаженні, зі збереженням LV EF і безрезультатними діастолічними 

параметрами у спокої. ЕхоКГ у стані спокою часто недооцінює тяжкість 

HFpEF, тому для динамічної оцінки HFpEF корисні стрес-ЕхоКГ та серцево-

легенева навантажувальна проба [187]. Зазначений метод рекомендують 

використовувати особливо у пацієнтів із задишкою та відсутністю явних 

порушень у спокої, оскільки у пацієнтів з ХСН і нормальною LV EF 

погіршення показників шлуночків і периферичних судин виявляється під час 

вправ [252]. 

Черезстравохідна ЕхоКГ може бути корисною при підозрі у пацієнтів 

патології аорти, клапанного апарату, ендокардиту або вродженої вади серця. До 

того, цей метод дає змогу виключити внутрішньопорожнинні тромби, які 

нерідко не можна візуалізувати при звичайному трансторакальному 

дослідженні [202, 238]. 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) серця створює можливість 

домогтися високої якості зображення й точної оцінки параметрів у пацієнтів з 

поганою візуалізацією при ЕхоКГ. МРТ є методом вибору при діагностиці 

вроджених вад серця, амілоїдозу, міокардиту, хвороби Фабрі, 

некласифікованих кардіоміопатій [109]. Контрастування при МРТ допомагає 

диференціювати ішемічні та неішемічної причини розвитку ХСН, оскільки дає 

змогу виявити фіброз/склероз [201, 259]. 

Комп'ютерну томографію (КТ) серця використовують для неінвазивної 

візуалізації коронарних артерій у пацієнтів із ХСН і підозрою на ІХС [155]. 

Проте коронарна ангіографія є чутливішим і специфічнішим методом 

діагностики атеросклерозу коронарних артерій, який створює можливість при 

необхідності відразу перейти до лікувального процесу [239]. 
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Нині для оцінки діастолічної функції LV використовують інвазивні 

методи, які є точнішими та надійнішими, проте трудомісткими та дорогими. 

Золотим стандартом діагностики діастолічної дисфункції є катетеризація 

порожнин серця, що дає змогу розрахувати кінцево-діастолічний тиск LV, 

середній легеневий капілярний тиск заклинювання, константу активного 

розслаблення та жорсткості камер [207]. 

За даними літератури, діагностика HFpEF складніша проти розпізнавання 

HFrEF. У хворих із HFpEF нерідко спостерігається потовщення стінки LV і/або 

збільшення розмірів лівого передсердя — ознаки підвищеного тиску 

наповнення. У більшості пацієнтів відзначають додаткові ознаки порушень 

наповнення або об’єму LV, які вважають за діастолічну дисфункцію [13, 105]. 

Проте у переважній кількості осіб із HFrEF відзначається і діастолічна 

дисфункція LV, водночас при HFpEF — ознаки незначних порушень 

систолічної функції LV. Тому доцільніше говорити про збереження або 

зниження не систолічної функції, а саме LV EF [38]. 

При обговоренні безпосереднього питання етіопатогенезу ХСН і ЦД 2-го 

типу необхідно відзначити взаємно спрямований причинний зв'язок [25, 151, 

218]. З огляду на патогенез, розвиток і перебіг зазначених захворювань 

визначаються двома механізмами: з одного боку, потенціювання процесу 

атеросклерозу з подальшим прогресуванням ішемії міокарда, з іншого — 

безпосереднє ураження м'яза серця внаслідок тривалої гіперглікемії [189]. 

Вивчення впливу ЦД на розвиток і перебіг ХСН виявило, що у хворих на 

ЦД при ХСН відбуваються більш виражені, ніж при ХСН без ЦД, збільшення 

LV, товщини стінок і об’єму камер, а також міокардіальний фіброз. ЦД був 

пов'язаний з підвищеним вмістом тригліцеридів у міокарді, тригліцеридів у 

печінці та порушенням метаболізму міокарда. Вважається, що збільшення 

позаклітинного об'єму є прогностичним чинником смертності при ХСН у 

хворих із ЦД [257]. При ехокардіографії кількість епікардіального жиру, рівень 

тригліцеридів та інсулінорезистентність негативно корелювали зі швидкостями 

систолічної та діастолічної деформації, які були значно ослаблені у пацієнтів з 
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ожирінням і ЦД 2-го типу [152, 153]. До того, вважається, що гіперінсулінемія 

через резистентність до інсуліну безпосередньо сприяє гіпертрофії міокарда. 

Інгібування гіперінсулінемії істотно знижує дисфункцію серця, зменшуючи 

гіпоксію міокарда. Аналогічним чином специфічне для кардіоміоцитів 

зниження експресії рецепторів інсуліну запобігає ішемії та гіпертрофії та 

послаблює систолічну дисфункцію через перевантаження тиском. Так, під час 

експериментального дослідження на мишах із ЦД 1 типу показано поліпшення 

показників гіперглікемії при перевантаженні тиском при збільшенні ішемії 

міокарда та загибелі кардіоміоцитів, що індукувало ХСН [225]. Відомі докази 

прямого зв'язку між перфузією міокардіальної тканини, постачанням кисню, 

доступністю енергетичного субстрату та функцією міокарда у пацієнтів із ЦД, 

що свідчить про мікроциркуляторне пошкодження як причину виникнення 

діабетичної кардіоміопатії [154]. 

Накопичення кінцевих продуктів є рушійною силою мікросудинного 

пошкодження при ЦД і пов'язане з жорсткістю міокарда та накопиченням 

колагену в міокарді. Так, W. J Paulus & C. Tschöpe [199] висунули нову 

парадигму патофізіології HFpEF, згідно з якою супутні захворювання, як то ЦД 

2-го типу, ожиріння, підсилюють системне запалення, яке призводить до 

мікросудинної ендотеліальної дисфункції, підвищуючи проникність стінки 

дрібних судин, спричинюючи інтенсивну інфільтрацію міокарда моноцитами, 

активуючи синтез колагену I типу. Поступове збільшення жорсткості міокарда 

призводить до діастолічної дисфункції, зниження напруги міокарда та 

розширення передсердь, що пов'язано зі збільшенням поширеності фібриляції 

передсердь у пацієнтів із ЦД [64, 99]. 

Отже, наявність ЦД сприяє розвитку дисфункції міокарда та ХСН 

унаслідок розвитку та підтримки дисфункції ендотелію, дисліпідемії, 

гіперкоагуляції, а також безпосереднього впливу гіперглікемії на функцію і 

морфологію міокарда. Водночас при ХСН через гіпоперфузію органів і 

гіперактивацію нейрогуморальних систем (зменшення споживання глюкози 
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м'язовою тканиною, посилення глюконеогенезу в печінці, контринсулярні 

ефекти катехоламінемії) збільшується вміст глюкози в крові [167, 204, 236]. 

Зміни енергетичного метаболізму міокарда є центральними для 

дисфункції серця при ЦД, оскільки порушена функція мітохондрій і 

скорочувальна дисфункція спостерігаються у хворих на ЦД, але не у 

«метаболічно здорових» пацієнтів з ожирінням на ранній стадії 

інсулінорезистентності [175]. 

A. Bajpai & D. G. Tilley [52] звернули увагу на роль лейкоцитів, зокрема 

нейтрофілів, макрофагів і лімфоцитів, у виникненні ІМ та ХСН при ЦД. 

Пошкодження серця при діабеті, хронічному запальному захворюванні, 

пов'язане з підвищеною мобілізацією лейкоцитів і експресією прозапальних 

цитокінів і виникненням окисного стресу, що довели експериментальні 

дослідження на гризунах. 

Дослідження, проведене L. A. Grisanti [112], показало вплив ЦД на 

систему електропровідності серця, що призводить до фібриляції передсердь і 

шлуночкової аритмії з акцентом на молекулярні механізми, серцеві зміни та 

терапевтичні поліпшення, з особливим акцентом на значення окисного стресу в 

патогенезі порушень ритму серця. Автор стверджує, що модифікації, 

спричинені ЦД у серці, змінюють електричну сигналізацію та провідність, зі 

свого боку змінюючи експресію та функцію іонних каналів і щілинних з'єднань. 

Ж. Д. Кобалава та співавт. [20] висунули нову концепцію патофізіології 

HFpEF у хворих на ЦД 2-го типу, згідно з якою HFpEF є системним 

захворюванням, центральною ланкою якого є порушення функції нирок. 

У доступній літературі ми зустріли незначні дані щодо впливу ЦД на 

систолічну та діастолічну СН. Так, основною метою декількох досліджень було 

порівняння систолічної та діастолічної СН в одній і тій же когорті хворих на 

ЦД [75, 222]. Так, згідно з обсерваційним дослідженням, проведеним у Швеції, 

у якому взяли участь 30 696 пацієнтів із ХСН, у 22 % пацієнтів виявлена 

HFpEF, у 21 % — СН із середньою LV EF і у 57 % — HFrEF. Частка ЦД 2-го 

типу була однаковою, ≈ 25 % у кожного суб'єкта з ХСН. Пацієнти з ЦД 2-го 
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типу і HFpEF були старішими, переважно жінки, їх стан був обтяжений 

гіпертонією та нирковою недостатністю, в порівнянні з СН із LV EF середнього 

рівня і HFrEF, у яких відзначалася ІХС. ЦД 2-го типу залишався незалежним 

предиктором смертності для всіх хворих із ХСН, хоча цей показник був дещо 

вищим при СН із LV EF нижче 50 %. Дослідники дійшли висновку, що при ЦД 

2-го типу СН із середнім рівнем LV EF схожа з HFrEF за клінічними 

характеристиками, структурою чинників ризику та прогнозом [131]. За даними 

S. Bouthoorn et al. [68] поширеність діастолічної дисфункції LV серед пацієнтів 

із ЦД 2-го типу є однаково високою в осіб обох статей, водночас як HFpEF 

частіше трапляється у жінок проти чоловіків із ЦД 2-го типу. 

Вивчення взаємозв'язку електрофізіологічних і структурно-

функціональних параметрів серця зі шлуночковими порушеннями ритму у 

хворих ЦД 2-го типу, ускладненим HFpEF, виявило тісну кореляцію між 

діастолічною функцією LV та показниками електричного ремоделювання 

міокарда [41]. 

Пошук причин більш тяжкого прогнозу при ЦД у хворих із HFpEF 

викликав детальне вивчення значення діастолічної функції міокарда LV. 

Порівняльне дослідження особливостей діастолічної дисфункції при 

збереженні LV EF у хворих на ЦД 2-го типу з артеріальною гіпертензією та у 

хворих з гіпертонічною хворобою 2 стадії без ЦД 2-го типу показало, що, 

всупереч схожості клінічних виявів і даних традиційних методів оцінки функції 

лівого передсердя і LV, за даними ЕхоКГ, у хворих на ЦД 2-го типу й 

артеріальною гіпертензією відзначаються більш виражені порушення 

діастолічної дисфункції проти пацієнтів із гіпертонічною хворобою 2 стадії без 

ЦД. Ранній розвиток комбінованої систоло-діастолічної дисфункції при ЦД 2-го 

типу є прогностично більш несприятливим, ніж у хворих без ЦД. Тому хворі з 

ЦД вимагають підвищеної уваги та настороженості в плані раннього розвитку 

житттєзагрозливих порушень ритму, раптової смерті та швидшого 

прогресування й декомпенсації ХСН [24]. 
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Візуальні дослідження структурних змін серця у хворих із ХСН і ЦД 

показали, що концентричне ремоделювання LV є важливою відзнакою 

діабетичного міокарда, що може бути пов'язано з порушенням енергетики 

міокарда та зниженням систолічної напруги [152, 153]. У хворих із HFpEF 

виявлено порушення діастолічної функції за типом порушеної релаксації та за 

псевдонормальним типом, зниження глобальної поздовжньої деформації та 

швидкості деформації міокарда LV [7, 21]. 

Однією з можливих причин виникнення ХСН у пацієнтів із ЦД, що не 

залежить від ІХС або гіпертонії, є характеристика мікросудинної дисфункції 

ЦД. Порушення реактивної гіперемії та інші показники мікросудинної 

дисфункції спостерігаються при ЦД і можуть пояснити частоту виникнення 

HFpEF [137]. На думку деяких дослідників, ранньою особливістю діабетичної 

кардіоміопатії є діастолічна дисфункція [76, 255]. На думку P. M. Seferovic & 

W. J. Paulus [217], типовим для хворих на ЦД 2-го типу є розвиток фенотипу 

пацієнта, що страждає на кардіоміопатію зі HFpEF. Деякі автори розглядають 

кардіоміопатію з HFpEF як стадію дилатаційної кардіоміопатії [169], решта 

вважають, що вони незалежні та доводять клінічні й патофізіологічні 

відмінності [217]. 

Нині не викликає сумніву, що саме діастолічні розлади відповідають за 

тяжкість декомпенсації ХСН і ступінь клінічних виявів ХСН. Діастолічні 

маркери точніше систолічних відбивають функціональний стан міокарда та 

його резерв (здатність до виконання навантаження), а також надійніше інших 

гемодинамічних параметрів можуть бути використані для оцінки якості життя 

та ефективності лікувальних заходів. До того, існують усі передумови до 

використання діастолічних індексів як предикторів прогнозу при ХСН і оцінки 

ефективності лікувальних заходів у повсякденній клінічній практиці. Отримані 

в останній час дані [161, 205] підтвердили та розширили уявлення щодо HFpEF, 

що дало змогу робочій групі ESC розробити гіпотетичний підхід щодо 

комплексу впливів різних чинників і розладів при розвитку HFpEF та її 

ускладнень [164]. 
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1.2 Вплив порушень ліпідного та вуглеводного обмінів на перебіг 

серцевої недостатності у хворих на ішемічну хворобу серця в поєднанні з 

цукровим діабетом 2-го типу 

 

Найпоширенішими супутніми станами, які спричинюють ХСН у хворих 

на ЦД 2-го типу, є ІХС й артеріальна гіпертензія. Також висунуто припущення, 

що процеси, пов'язані з ЦД 2-го типу, можуть спричинити ХСН та 

безпосередньо впливають на структуру та функцію серця [217]. 

Серце використовує велику кількість жирних кислот як джерела енергії. 

Нормальне серце здебільшого споживає вільні жирні кислоти (70 %) та глюкозу 

(30 %) [58]. Доступність цих видів енергії впливає на вибір серця. Ця 

метаболічна гнучкість переважно регулюється «циклом Рендл», при якому 

високі рівні глюкози у крові знижують швидкість окислення вільних жирних 

кислот (ВЖК) і навпаки [206]. Підвищене окислення ВЖК упродовж тривалого 

періоду може порушити транспортний ланцюг електронів й активність 

мітохондріального окисного фосфорилювання [8]. Нещодавно показано, що 

метаболізм кетонів може бути альтернативою енергозабезпечення серцевого 

м'яза [56]. Концентрації циркуляційних кетонових тіл збільшуються при ХСН і 

надходять до клітини, як інсулінонезалежний енергетичний субстрат. Поява 

кетонових ферментів, зокрема β-гідроксибутиратдегідрогенази-1, в 

гіпертрофованому та пошкодженому серці спричинює витрати енергії на 

окислення кетонів при недостатніх можливостях окислення ВЖК [50]. Проте 

відомо дослідження, результати якого показали, що серед пацієнтів із ЦД 2-го 

типу, які зазнали гіперглікемічної кризи з кетозом (але не ацидозом), 

спостерігалася нижча смертність, ніж у пацієнтів без порушень вуглеводного 

обміну. Висловлюється припущення, що кетоз є потенційним захисником при 

діабеті, оскільки підвищений метаболізм кетонів у міокарді при ЦД 2-го типу 

компенсує недоліки в мітохондріальній трансдукції енергії, пов'язаній із 

гострим дефіцитом інсуліну [10]. 
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При ХСН поглинання глюкози та ВЖК у серцеві міоцити збільшується, 

водночас їх подальше поглинання й окислення в мітохондріях зменшується. Це 

призводить до накопичення метаболічних інтермедиатів у цитоплазмі, 

спричинюючи дезадаптивну передачу сигналів [58]. 

При ЦД 2-го типу підвищені рівні ВЖК активують рецептор, що збільшує 

транскрипти метаболізму ВЖК, зміщуючи використання субстрату в бік ВЖК. 

Разом з підвищенням резистентності до інсуліну це зводить до мінімуму 

використання глюкози та робить серце метаболічно менш гнучким [70]. 

При ЦД 2-го типу харчування забезпечує підвищений рівень ВЖК і 

глюкози у плазмі. І навпаки, при ХСН симпатична активація сприяє ліполізу та 

вивільненню ВЖК із жирової тканини у плазму. Підвищені рівні ВЖК у плазмі 

пов'язані з діастолічною дисфункцією LV, водночас їх зниження покращує 

діастолічну функцію [116, 117]. 

Резистентність до інсуліну, порушена здатність клітин поглинати глюкозу 

з кровотоку у відповідь на інсулін, пов'язана з підвищеним ліполізом, 

печінковим ліпогенезом і печінковим глюконеогенезом, збільшуючи таким 

чином надходження субстрату до серця [235]. Проте перевантаження субстрату 

міокарда зменшує окислення субстрату, що призводить до метаболічної 

дезадаптації та дисфункції міокарда внаслідок ліпо- та глюкотоксичності [150]. 

У цьому контексті резистентність до інсуліну міокарда може навіть бути 

адаптивним механізмом для полегшення перевантаження субстрату [234], 

можливо, пояснюючи (принаймні певною мірою) несприятливі серцево-судинні 

ефекти суворого глікемічного контролю з інсуліном і деякими інсулін-

сенсибілізувальними агентами, такими як група тіазолідиндионів [167, 190]. 

Дослідження стану ліпідного обміну у хворих на ІХС та ХСН показало в 

45,9% випадків гіперхолестеринемію, в 62% — підвищення ліпопротеїнів 

низької щільності (ХС ЛПНЩ), в 15,3% — зниження ліпопротеїнів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ) [37]. 

Основними чинниками дисфункції міокарда при ЦД 2-го типу є 

інсулінорезистентність/гіперінсулінемія та порушення толерантності до 
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глюкози, які можуть спостерігатися за роки або навіть десятиліття до розвитку 

явного ЦД 2-го типу [127, 203]. Їх згубний ефект пов'язаний з численними 

метаболічними порушеннями: відкладенням кінцевих продуктів 

глікозилювання, ліпотоксичністю, мікросудинним розрідженням [70, 217]. 

Шкідливі взаємозв'язки між цими патофізіологічними механізмами можуть 

мати потенціюючу дію, спричинюючи неадаптивні реакції, а також зміни 

міоцитів [217]. Резистентність до інсуліну призводить до збільшення 

вивільнення ВЖК і нейроендокринної дисрегуляції, яка пов'язана з ХСН [91]. 

Це розглядають як важливий етіологічний чинник у розвитку гіпертрофії LV 

[198], що підтверджується дослідженням Framingham Heart Study, за яким маса 

LV значно вище у жінок із ЦД 2-го типу проти пацієнток без ЦД 2-го типу 

[211]. При ХСН симпатична активація сприяє ліполізу та вивільненню ВЖК із 

жирової тканини у плазму. Підвищені рівні ВЖК у плазмі пов'язані з 

діастолічною дисфункцією LV, водночас як їх зниження покращує діастолічну 

функцію [167]. 

Гіперглікемія також має великий вплив на зміни серцево-судинних 

захворювань при ЦД 2-го типу і може безпосередньо спричинити скоротливу 

дисфункцію кардіоміоцитів, фрагментацію мітохондріальної мережі та 

підвищення активності протеїнкінази С [99, 120, 133]. До того, це викликає 

активацію активних форм кисню та вивільнення ВЖК як в ендотеліальних, так і 

у клітинах гладеньких м'язів, що призводить до концентричного 

ремоделювання LV і підвищує діастолічну жорсткість LV. Високе поглинання 

міокардом жирних кислот призводить до накопичення тригліцеридів у міокарді 

(тобто ліпотоксичності) [209]. Експериментальними дослідженнями на 

тваринах з ожирінням показана провідна роль мікрорибонуклеїнової кислоти 

(мікроРНК) у патогенезі діабетичної кардіоміопатії, оскільки стеатоз міокарда 

опосередкований дисрегуляцією мікроРНК і пов'язаний із дисфункцією LV [81, 

146]. Протонна магнітно-резонансна спектроскопія та посмертні розтини 

підтвердили, що серцевий стеатоз є клінічним еквівалентом високого вмісту 
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тригліцеридів міокарда та може виявлятися діастолічною дисфункцією LV [114, 

184]. 

Глюкоза токсично діє не тільки при гіперглікемії, а й при гіпоглікемічних 

станах, а також варіабельності глікемії. Метааналіз проспективних і 

ретроспективних когортних досліджень продемонстрував, що тяжка 

гіпоглікемія пов'язана з високим ризиком розвитку серцево-судинних 

катастроф [84, 118]. Симпатична нервова система реагує на тяжку гіпоглікемію 

підвищенням рівня катехоламінів, що призводить до активації тромбоцитів, 

лейкоцитів. Запалення й ендотеліальна дисфункція як відповідь на гостру 

гіпоглікемію мають певне значення у розвитку атеросклерозу [43]. До того, 

катехоламіни збільшують скоротність серцевого м'яза, ударний об’єм, серцевий 

викид, отже, потребу міокарда у кисні. Це може індукувати ішемію міокарда у 

хворих на ІХС в анамнезі. Під час гіпоглікемії виникає порушення процесів 

реполяризації міокарда з подовженням інтервалу QT, що лежить в основі 

розвитку порушень ритму серця [250]. Варіабельність глікемії є незалежним 

предиктором смерті від серцево-судинних ускладнень у хворих на ЦД 2-го типу 

[74, 103]. 

Дослідники відзначають у хворих на ХСН у поєднанні з ЦД U-подібну 

залежність між рівнем глікозильованого гемоглобіну (HbA1) та ризиком смерті 

[97]. Так, оптимальний рівень HbA1c перебуває в межах 7–8 ммоль/л. 

Відзначають, що низький рівень HbA1 властивий гетерогенній групі хворих, 

яка складається не тільки з добре компенсованих хворих на ЦД, а й пацієнтів із 

коморбідними захворюваннями, які спричинюють зниження глікемії і 

відзначаються несприятливим прогнозом (онкологічні захворювання в 

термінальній стадії, виражена хронічна ниркова недостатність, печінкова 

недостатність, кахексія будь-якого ґенезу). З іншого боку, є очевидним прямий 

зв'язок між збільшенням рівня HbA1c і ризиком смертельного результату [193]. 

Проведені дослідження, що охоплювали пацієнтів із початково високим рівнем 

HbA1, демонструють, що зниження HbA1c на ≥ 1 % призводить до 

уповільнення прогресування ХСН упродовж 12 міс. [36]. Проте метааналіз 
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досліджень UKPDS, ACCORD, ADVANCE та VADT не виявив впливу більш 

інтенсивного контролю глікемії у порівнянні з менш інтенсивним (ΔHbA1c 

склала 0,9 %) на ризик госпіталізацій з приводу ХСН або смерті, зумовленої 

ХСН, HR склало 1,0 (95 % ДІ 0,86–1,16) [107]. Згідно з іншими рекомендаціями, 

при наявності ХСН у хворих на ЦД похилого віку та/або з очікуваною 

тривалістю життя менш ніж п'ять років цільовим значенням HbA1c є рівень 

менш як 8,0 %, у хворих середнього віку — менше ніж 7,5 % [11]. Важливим 

аспектом контролю ЦД у хворих на ХСН є не тільки середній рівень глікемії, 

який оцінюють за рівнем глікозильованого гемоглобіну, а й ступінь добової 

варіабельності глікемії. Зокрема, було показано, що хворі з вираженими 

коливаннями глікемії (MAGE1 > 5,0 ммоль/л) при інших рівних умовах 

відзначаються потенційно небезпечними шлуночковими порушеннями ритму 

проти хворих, що мають незначні коливання глікемії упродовж доби [35]. 

У хворих з ізольованою ХСН важливе значення у формуванні порушень 

мікроциркуляції та патологічних гемодинамічних типів мікроциркуляції має 

гіперінсулінемія. Зазвичай передача сигналів інсуліну регулює метаболізм 

глюкози та ліпідів у серці. Резистентність до інсуліну спричинює метаболічні 

порушення, які призводять до високого окислення ліпідів і низького окислення 

глюкози. Активація системи РААС може спричинити дисфункцію мітохондрій, 

стрес ЕПР і окислювальний стрес. Це може призвести до патологічної 

активності Ca2+ та низького вироблення АТФ, що спричинює загибель 

кардіоміоцитів [195]. 

Дослідники відзначають при ХСН наявність стану підвищеної 

інсулінорезистентності, а також латентних порушень вуглеводного обміну [29]. 

У процесі дослідження PARADIGM-HF поширеність латентних порушень 

вуглеводного обміну серед 8 399 хворих склала 38 %, переддіабет — 25 %, 

вперше виявлений ЦД 2-го типу — 13 % [144]. Також зазначається, що, 

незалежно від віку, рівня альдостерону, NT-proBNP, LV EF, тривалості ХСН, 

пацієнти з ХСН ішемічної етіології мали високі показники 

інсулінорезистентності [200]. 
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З огляду на патогенез, розвиток ХСН при ЦД обумовлений, з одного 

боку, прогресуванням атеросклерозу з подальшим розвитком ішемії міокарда, а 

з іншого — безпосереднім ураженням м'язу серця внаслідок тривалої 

гіперглікемії. Наявність ЦД значно збільшує ризик розвитку ХСН у порівнянні 

з загальною популяцією, а серед хворих на ЦД із ХСН відзначається значно 

вища смертність. У хворих із ХСН спостерігаються висока резистентність до 

інсуліну та підвищений ризик розвитку ЦД [72]. 

Отже, нині не викликає сумнів потреба у визначенні показників ліпідного 

та вуглеводного обмінів для розробки стратегії лікування хворих на ХСН у 

поєднанні з ЦД 2-го типу. 

 

1.3 Характеристика чинників ризику несприятливого перебігу 

серцевої недостатності у хворих на ішемічну хворобу серця з супутнім 

цукровим діабетом 2-го типу 

 

В останні десятиліття були опубліковані кілька великих когортних 

досліджень чинників ризику розвитку ХСН. Хоча ці дослідження демонструють 

різні підходи до зазначеної проблеми, більшість визначає такі найважливіші 

чинники ризику, як вік, стать, ІХС, ІМ, гіпертензія, ЦД та ожиріння [60, 95, 124, 

142]. Зі свого боку деякі з цих ендофенотипів, зокрема ІХС та ІМ, пояснюються 

кількома встановленими чинниками ризику серцево-судинних захворювань, 

такими як дієта, малорухливий спосіб життя та паління. До того, генетичні 

чинники стають інструментом для оцінки ризику розвитку ХСН [163, 212]. D. 

S. Lee et al. [149] показали, що відносний ризик розвитку ХСН становить 1,69, 

якщо хворий один з батьків, і 1,92 при наявності ХСН в обох батьків. Особливо 

генетичний чинник слід брати до уваги при сімейній дилатаційній 

кардіоміопатії, яка часто призводить до ХСН, також генетичну етіологію все 

частіше визнають у випадках, які раніше вважалися ідіопатичними [125, 237]. 

Ймовірно, до 50 % випадків дилатаційної кардіоміопатії без інших причин 

обумовлені спадковими генетичними мутаціями [229]. Генетичні чинники 
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можуть впливати на сприйнятливість до основної етіології ХСН, швидкість 

прогресування захворювання або реакцію на фармакологічну терапію [162]. 

Гіпертензія є поширеним і загальновизнаним чинником ризику ХСН [92, 

124]. Як клінічні, так і експериментальні дослідження демонструють причинно-

наслідковий зв'язок між легеневою гіпертензією та розвитком ХСН [113, 244]. 

Артеріальна гіпертензія є тією незмінною платформою, на якій 

розвивається HFpEF [173]. Дослідження Framingham Heart Study популяції, яка 

налічувала 5 143 пацієнти, встановило, що артеріальна гіпертензія передувала 

розвитку ХСН у 91 % усіх знову діагностованих випадках ХСН упродовж 20 

років спостереження [156]. 

Вік, безсумнівно, є важливим чинником ризику розвитку ХСН. Середній 

вік дорослих із ХСН перевищує 70 років, причому поширеність ХСН 

подвоюється з 6 % (у віці 60–79 років) до 14 % у віці понад 80 років [57]. 

Одним із предикторів розвитку ХСН у людей похилого віку є загальна 

слабкість — геріатричний синдром, який відзначається зниженням 

фізіологічної активності систем органів унаслідок старіння [226, 247]. Типові 

клінічні ознаки слабкості охоплюють низьку фізичну активність, втрату ваги 

(понад 4,5 кг за один рік), повільну швидкість ходьби, слабку силу захоплення 

та стомлюваність при помірній або низькій фізичній активності [213]. У процесі 

проспективного когортного дослідження FRAIL-HF 450 пацієнтів старіших за 

70 років, госпіталізованих з приводу СН, перевірена загальна слабкість 

відповідно до зазначених клінічних маркерів. Однорічна виживаність була 

значно нижче у слабкій групі (75 %) у порівнянні з фізично більш витривалими 

пацієнтами (89 %). Швидкість ходьби була найпомітнішою відзнакою між 

слабкими та витривалими пацієнтами [247]. Важливість загальної слабкості як 

чинника ризику розвитку ХСН відбивається у вікових групах. У недавньому 

дослідженні A. Bottle et al. [67] перша госпіталізація мала найвищий коефіцієнт 

ризику для фізично слабких осіб у віці понад 65 років проти осіб такого ж віку, 

але фізично більш витривалих. Важливо відзначити, що для пацієнтів у віці 65–

84 років і в хорошій фізичній формі існує аналогічна небезпека, проте для віку 
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старше 85 років, ймовірно, ця небезпека однакова, незалежно від рівня 

загальної слабкості. 

Стать впливає на фенотип і частоту ХСН. Цікаво, що поширеність 

діастолічної дисфункції LV EF однакова у чоловіків і жінок [179], але у жінок 

при такій патології частіше розвивається HFpEF, саме тоді як у чоловіків — 

HFrEF [68, 93]. Ця гендерна різниця у прогресії від діастолічної дисфункції LV 

до HFpEF нині недостатньо вивчена, що вимагає більш пильної уваги, особливо 

з огляду раннього виявлення пацієнтів із ризиком погіршення діастолічної 

дисфункції LV [96]. Статеві відмінності в основних механізмах можуть 

частково пояснити різницю в поширеності HFpEF. У жінок частіше 

відзначається коронарна мікросудинна дисфункція, що може призвести як до 

посилення міокарда та проблем наповнення LV, так діастолічної дисфункції LV 

і HFpEF. У чоловіків спостерігаються коронарні макросудинні дисфункції — 

відмінна риса HFrEF [223]. 

Зв'язок між ХСН і ожирінням відомий давно. Хоча було показано, що 

ризик розвитку ХСН вище у пацієнтів з ожирінням, для пацієнтів з 

надлишковою масою тіла/ожирінням існує перевага у виживаності у порівнянні 

з пацієнтами з середньою масою тіла [108, 191, 196]. Метааналіз за участю 

647 388 осіб показав коефіцієнт збільшення частоти ризику ХСН (1,41) та 

смертності від ХСН (1,26) при кожному збільшенні індексу маси тіла на 5 

одиниць. До того, кожне збільшення на 0,1 одиниці співвідношення талії та 

стегон пов'язано зі збільшенням коефіцієнту ризику частоти ХСН (1,29) [51]. 

Проте, користь від втрати ваги у пацієнтів з ожирінням, які страждають на 

ХСН, залишається неясною, що являє, так званий, парадокс ожиріння при ХСН 

[73]. 

Уперше зв'язок між ожирінням і HFpEF був відзначений у популяції 

афроамериканських жінок. За даними дослідження I-PRESERVE (Irbesartan in 

Heart Failure with Preserved Ejection Fraction), ожиріння відзначено у 34 % 

пацієнтів із HFpEF [115]. 
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Як відомо, ожиріння асоційоване з гіпертрофією LV та початковою 

дисфункцією LV. У дослідженні Dallas Heart Study, центральне (абдомінальне) 

ожиріння корелювало з концентричною гіпертрофією LV, а ожиріння за типом 

«груші» — з ексцентричною гіпертрофією LV [188]. 

У процесі проведення низки клінічних досліджень виявлено особливості 

фенотипу ожиріння при HFpEF, серед яких можна виділити дві головні: 

кореляція ожиріння з артеріальною жорсткістю у жінок, але не чоловіків, й 

оборотність змін LV у відповідь на зниження ваги в залежності від тривалості 

існування морбідного ожиріння. Важливим є те, що при наявності ожиріння 

спостерігалося чотириразове збільшення поширеності синдрому 

обструктивного апное сну, який бере участь у патогенезі HFpEF за допомогою 

різних механізмів: симпатичної активації та підвищення післянавантаження на 

LV; гіпоксичної легеневої вазоконстрикції та зниження переднавантаження на 

LV; окисного стресу та стимуляції запалення; гіпоксії як чинника ризику 

передсердних і шлуночкових аритмій [49]. 

У літературі відзначається, що визначення площі поверхні тіла може бути 

важливішим за масу тіла, і, за довгостроковим регістром ESC з діагностики та 

лікування ХСН, площа поверхні тіла має зворотну залежність від загальної та 

серцево-судинної смертності, але не госпіталізації [261]. Пацієнти з 

патологічним ожирінням не мають такої ж переваги у виживанні, що й особи з 

ожирінням або з надмірною вагою [180]. 

Паління пов'язано зі значним ризиком ХСН [147]. D. M. Gopal et al. [135] 

визначили частоту ХСН на рівні 11,4 на 1 000 людино-років у осіб, які не 

палять, 15,2 — у колишніх курців і 21,9 — у нинішніх курців. Припинення 

паління має значний і швидкий (упродовж 2 років) вплив на зниження 

захворюваності та смертності у пацієнтів із дисфункцією LV [231]. Утримання 

від паління протягом понад 15 років знижує ризик ХСН і смертності від усіх 

причин у порівнянні з тими, хто ніколи не палив [45]. 

Відомий тісний зв'язок між зниженою фізичною активністю, а також 

малорухливим способом життя і частотою ХСН [12, 102, 197]. Показано, що 
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особи з низькою та середньою фізичною активністю найбільшою мірою схильні 

до ризику ХСН — коефіцієнти 1,52 і 1,17, відповідно [260]. Значне зниження 

рівня ризику ХСН спостерігалося в осіб, які займалися фізичною активністю 

два і чотири рази на тиждень [197]. 

Необхідно зупинитися на зв’язку між ХСН і ЦД. Проте, біомаркери, які, 

як відомо, передбачають частоту ХСН, не прогнозують ЦД, що було 

досліджено у великий популяційній когорті, що складалася майже з 

8 000 суб'єктів [232]. Водночас виявилося, що маркери, пов'язані із запаленням, 

частково пояснюють цей сильний зв'язок. 

Інсулінорезистентність, порушення вуглеводного та ліпідного обмінів є 

чинниками ризику виникнення мікроциркуляторних розладів і ендотеліальної 

дисфункції у пацієнтів із ХСН і ЦД 2-го типу. Метаболічні порушення 

асоціюються з поступовим виснаженням компенсаторних можливостей 

ендотелію, посилюючи патологічні порушення мікрогемодинаміки 

мікроциркуляції у хворих на ХСН і ЦД 2-го типу [40]. Так, у шведському 

когортному дослідженні з 9-річним періодом спостереження та участю 

1 187 чоловіків у віці понад 70 років без патології клапанів серця та ХСН було 

доведено, що інсулінорезистентність є чинником розвитку декомпенсації ХСН 

незалежно від наявності ЦД 2-го типу та звичайних чинників ризику серцево-

судинних захворювань. Зроблено припущення, що розвиток ХСН на тлі 

ожиріння опосередковано через інсулінорезистентність [129]. 

Дослідження останніх років показують, що підвищений ризик ХСН може 

бути пов'язаний із конкретними видами терапії ЦД, які підвищують ризики 

гіпо- або гіперглікемії, а також затримки рідини в організмі [85, 106, 157]. На 

думку S. Toh et al. [240], застосування інсуліну підвищує ризики госпіталізації у 

зв'язку з ХСН, застосування сульфонілсечовини та глітазони також погіршують 

прогноз хворих на ХСН [134, 240]. Проте вплив ліків слід оцінювати з 

особливою обережністю, оскільки пацієнти з ЦД нерідко одночасно отримують 

множинну терапію [23]. 
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РЕЗЮМЕ ДО РОЗДІЛУ 1 

 

Співіснування HFpEF і ЦД 2-го типу віщує підвищений ризик 

захворюваності та смертності. Отже, існує дедалі більша необхідність у пошуку 

нових діагностичних інструментів і методів лікування для поліпшення 

клінічних результатів у пацієнтів із ХСН та ЦД 2-го типу. Відповідно, важливо 

для обох станів оптимізувати медикаментозну терапію та спосіб життя, 

одночасно врівноважуючи потенціал побічних ефектів ліків. Хоча конкретних 

рекомендацій щодо ведення пацієнтів із HFpEF, які страждають на ЦД, не існує 

[130], цій популяції ХСН необхідно приділяти особливу увагу. Можливо, 

частіші відвідування лікарні та контроль стан об’єму LV у хворих на HFpEF із 

ЦД створять можливість знизити гостру декомпенсацію та результати, 

специфічні для ХСН. До того, внаслідок підвищеного ризику серцево-судинної 

смерті пацієнти із HFpEF та ЦД 2-го типу заслуговують більш ретельної оцінки, 

якщо симптоми припускають наявність ІХС. Хоча результати нашого аналізу 

підтверджують це, необхідні подальші дослідження з вивчення діастолічної 

дисфункції міокарда у хворих на ХСН із ЦД 2-го типу для визначення 

оптимальних стратегій ведення пацієнтів з цієї групи високого ризику та 

внесення змін до клінічної практики. 
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РОЗДІЛ 2 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ ТА МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проведено комплексне обстеження 100 пацієнтів чоловічої статі з ХСН 

ішемічного генезу на тлі поєднаного перебігу ІХС і ЦД 2-го типу із стабільним 

та несприятливим перебігом ХСН. Середній вік склав 59,0 [55,0;61,0] років. 

Обстеження всіх хворих проводилося на базі терапевтичного відділення 

Комунального некомерційного підприємства "Міська клінічна лікарня швидкої 

та невідкладної медичної допомоги ім. проф. О. І. Мещанінова" Харківської 

міської ради, протягом 2016-2017 років після курсу терапії в стаціонарі. 

 

2.1 Клінічна характеристика хворих 

 

Відбір пацієнтів проводився за наступними критеріями: чоловіча стать, 

вік від 50 до 70 років, ІХС із ІМ в анамнезі із супутнім ЦД 2-го типу, ХСН не 

вище II ФК, LV EF ≥ 50%, NT-proBNP ≥ 125 пг/мл. 

Критерії виключення: жіноча стать, вік понад 70 років, NT-proBNP < 

125 пк/мл, ЦД 1-го типу, вторинна АГ, легенева АГ, вроджені та набуті вади 

серця, стабільна стенокардія вище II ФК з потребою в застосуванні коротких 

нітратів більше двох разів на тиждень, некоронарогенні захворювання 

міокарда, хронічне захворювання нирок, швидкість клуб очкової фільтрації 

(ШКФ) < 50 мл / хв / 1,73м2, супутні захворювання: хронічні обструктивні 

захворювання легенів, неконтрольована бронхіальна астма, анемія з рівнем 

гемоглобіну < 90 г/л, післяопераційні стани, доброякісні та злоякісні пухлини, 

запальні захворювання травної системи, хвороби крові, травматичні 

ушкодження опорно-рухового апарату, зловживання алкоголем, психічні 

розлади. 

Для участі у дослідженні пацієнти надавали письмову інформовану згоду. 

Дослідження проводили відповідно до вимог Гельсінської декларації прав 
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людини (1964), Конференції з гармонізації належної клінічної практики (ICH 

GCP), Конвенції Ради Європи про захист прав і гідності людини у галузі 

біології та медицини (Конвенція про права людини та біомедицину) (ETS-164), 

включаючи додатковий протокол до Конвенції щодо біомедичних досліджень 

від 25.01.2005 р., і відповідно із законодавством України. 

Діагноз ХСН встановлювали згідно з Рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів з діагностики та лікування гострої та хронічної серцевої 

недостатності (2012, 2016), Рекомендаціями Асоціації кардіологів України з 

діагностики та лікування ХСН (2017). 

Діагноз ЦД 2-го типу встановлювали згідно з рекомендаціями ВООЗ 

(1999р.) та Уніфікованим клінічним протоколом первинної та вторинної 

(спеціалізованої) медичної допомоги "Цукровий діабет 2-го типу" згідно наказу 

МОЗ від 21 грудня 2012 року № 1118. 

За віковими категоріями (ВООЗ, 2014) переважали пацієнти середнього 

(55,0 ± 4,8%) та похилого (45,0 ± 4,9%) віку. Медіана віку складала 59,0 років. 

Пацієнти страждали на ЦД 2-го типу та ІХС, тривалість якої варіювала від 

5 до 14 років, тривалість ЦД 2-го типу – від 5,0 до 11,0 років. В середньому 

тривалість ІХС та ЦД 2-го типу була однаковою і дорівнювала 6,0 рокам, 

медіана тривалості ІХС після перенесеного ІМ складала 2 роки (табл.2.1). 

Таблиця 2.1  

Анамнестичні показники хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

Показник, років Ме [Q1; Q3] 

Вік 59,0 [55,0;61,0] 

Анамнез ІХС 6,0 [5,0;7,0] 

Анамнез ЦД 2-го типу 6,0 [5,0;7,0] 

Анамнез ІМ 2,0 [1,0;3,0] 

Аналізуючи дані обтяженої спадковості було з’ясовано, що обтяжену 

спадковість за ІХС мали 47,0 ± 5,0% пацієнтів, за ЦД 2-го типу – 44,0 ± 4,9% 

хворих (табл.2.2). 
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Таблиця 2.2  

Частотність винекнення анамнестичних ознак у хворих на ІХС у поєднанні 

з ЦД 2-го типу (P ± Sp, %) 

Показники Частотність винекнення 

Спадковість за ІХС 47,0 ± 4,9 

Спадковість за ЦД  2-го типу 44,0 ± 4,9 

Характер ІМ: 

– з патологічним зубцем Q 

– з патологічним зубцем Q та аневризмою серця 

– без патологічного зубця Q 

 

44,0 ± 4,9 

10,0 ± 3,0 

46,0 ± 4,9 

Наявність аримій та порушення провідності: 

– немає 

– епізоди мерехтіння передсердь 

– шлуночкова політопна екстрасистолія 

– порушення провідності 

– одиничні монотопні екстрасистоли 

 

43,0 ± 4,9 

6,0 ± 2,3 

13,0 ± 3,3 

10,0 ± 3,0 

28,0 ± 4,4 

Фізична активність: 

– знижена  

– задовільна 

 

84,0 ± 3,6 

16,0 ± 3,6 

Паління 24,0 ± 4,2 

ЧСС > 70, уд./хв 57,0 ± 4,8 

 

При аналізі характеру перенесеного ІМ виявилося, що більша кількість 

хворих (46,0 ± 4,9%) перенесла ІМ без патологічного зубця Q, приблизно така ж 

кількість хворих (44,0 ± 4,9%) перенесла ІМ з патологічним зубцем Q і 

14,0 ± 3,6% хворих - з патологічним зубцем Q та аневризмою серця. При оцінці 

наявності аритмій та порушення провідності в анамнезі з’ясовано, що епізоди 

мерехтіння передсердь виникали в 6,0 ± 2,3 % випадків, шлуночкова політопна 

екстрасистолія – у 13,0 ± 3,3% пацієнтів, порушення провідності – у 10,0 ±3,0%, 

одиничні монотопні екстрасистоли – у 28,0 ± 4,4% хворих (табл.2.2). 
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У переважної кількості пацієнтів (84,0 ± 3,6%) була знижена фізична 

активність, 24,0 ± 4,2%  пацієнтів – продовжували палити. ЧСС, що 

перевищувала 70 уд./хв., реєструвалася у 57,0 ± 4,8% хворих (табл.2.2). 

Медіана ЧСС дорівнювала 70,0 уд/хв., сАТ - 140,0 мм рт.ст., дАТ – 

85,0 мм рт.ст., ПАТ - 55,0 мм рт.ст., що свідчило про ефективність лікування у 

стаціонарі. Дистанція теста 6-хвилинної ходьби відповідала помірній ХСН, II 

ФК і дорівнювала 368,0 м (табл.2.3).  

Переважна кількість хворих (63,0 ± 4,8%) мала надлишкову масу тіла, 

24,0 ± 4,2% пацієнтів були з нормальною масою тіла та 13,0 ± 3,3% пацієнтів 

мали I ступінь ожиріння, медіана ІМТ дорівнювала 26,9 кг/м² (табл.2.3). 

Таблиця 2.3  

Клінічні показники хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

Показник, одиниці виміру  Ме [Q1; Q3] 

сАТ, мм рт.ст. 140,0 [130,0;150,0] 

дАТ, мм рт.ст. 85,0 [80,0;90,0] 

ПАТ, мм рт.ст. 55,0 [50,0;65,0] 

ЧСС, уд./хв. 70,0 [66,0;76,0] 

ІМТ, кг/м² 26,9 [25,4;29,1] 

Дистанція теста 6-хвилинної ходьби, м 368,0 [344,0;388,0] 

 

Пацієнти отримували стандартну симптоматичну терапію згідно з 

Рекомендаціями з діагностики та лікування СН та ЦД 2-го типу. Всі хворі 

отримували: β-блокатор бісопролол - 2,5 – 5 мг один раз на добу, аспірин – 

75 мг один раз на добу, аторвастатин 40 – 80 мг один раз на добу, метформін 

1000 –  2000 мг на добу на тлі застосування препаратів сульфонілсечовини. 

Інгібітор АПФ раміприл – 5 - 10 мг один раз на добу (11% хворих), лізіноприл 

10 - 20 мг один раз на добу (27%), периндоприл 2,5 - 10 мг один раз на добу 

(23%), фіксовану комбінацію периндоприл/амлодипін – 5/5 мг один раз на добу 

(26%), фіксовану комбінацію периндоприл/амлодипін – 5/10 мг один раз на 

добу (13%),  амлодипін – 2,5 мг на тлі застосування інгібітора АПФ (7%). 
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Через 12 місяців виявлено стабільний та несприятливі варіанти перебігу 

ХСН. Хворі були розподілені на 2 групи наприкінці періоду спостереження в 

залежності від перебігу ХСН: група I (n = 66) – пацієнти зі стабільним 

перебігом ХСН, а саме із поліпшенням систолічної та діастолічної функцій 

серця та група II (n = 34) - пацієнти із несприятливим перебігом ХСН. 

Несприятливими вважали три варіанти перебігу ХСН: 

1) летальний вихід з приводу ХСН; 

2) прогресування систолічної дисфункції (зниження LV EF наприкінці 

періоду спостереження); 

3) прогресування діастолічної дисфункції серця наприкінці періоду 

спостереження. 

Обстеження проводилось під час включення у дослідження після курсу 

терапії в стаціонарі та через 12 місяців після призначення лікування.  

 

2.2 Методи дослідження 

 

При обстеженні проводився аналіз скарг, анамнезу, факторів судинного 

ризику, даних об'єктивного дослідження, клініко-лабораторних та клініко-

інструментальних методів дослідження. 

2.2.1 Клініко-анамнестичні методи. Обстеження хворих включало збір та 

аналіз скарг, даних анамнезу хвороби та життя, оцінку родинного анамнезу. 

Акцентували увагу на кількості перенесених ІМ та їх типах, наявності 

спадковості у родині за ІХС та ЦД 2-го типу, а також на тривалість цих 

захворювань. Паління визначалось, як фактор ризику щодо перебігу 

захворювання. Фізична активність хворого оцінювалась як задовільна або 

знижена.  

Проводився тест 6-хвилинної ходьби для оцінки толерантності до 

фізичного навантаження та об'єктивізації функціонального статусу хворих із 

ХСН згідно з рекомендаціями Американського торакального товариства. 

Пацієнтів просили за 6 хвилин пройти якомога більшу дистанцію по 
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розміченому коридору у максимально швидкому, але комфортному темпі, з 

подальшою фіксацією дистанції. Пацієнти за потреби могли зупинитися та 

відпочити. Пробу припиняли, якщо у хворого з’являлися виражена задишка, 

біль у грудях. 

Результати дистанції тесту оцінювали наступним чином:  

 426 – 550 м – I ФК; 

 300 – 425 м – II ФК; 

 150 – 300 м – III ФК;  

 менше 150 м – IV ФК. 

Фізикальне обстеження пацієнтів включало вимірювання зросту, маси 

тіла. Розраховувався індекс маси тіла (ІМТ) за формулою Кетлє: 

 

ІМТ = m / h2 (кг/м²) ,   (2.1) 

де 

m — маса тіла  (кг),  

h — зріст (м). 

Згідно з рекомендаціями ВООЗ оцінка ІМТ проводилась за наступними 

критеріями:  

 18,5-24,9 кг/м2 – нормальна маса тіла;  

 25,0-29,9 кг/м2 – надлишкова маса тіла;  

 30,0-34,9 кг/м2 – 1-а ступінь ожиріння; 

 35,0-39,9 кг/м2 –  2-а ступінь ожиріння;  

 40,0 кг/м2 і більше – 3-я ступінь ожиріння. 

2.2.2 Лабораторні методи. Лабораторні методи дослідження включали 

визначення показників ліпідного та вуглеводного обмінів, а саме рівень 

загального холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), 

ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) і тригліцеридів (ТГ), 

розраховували коефіцієнт атерогенності (КА), визначали рівні глюкози 

сироватки крові натщесерце та постпрандіальний, рівень інсуліну. 
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Рівні ЗХС, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ і ТГ визначались ферментним методом 

на автоматичному біохімічному фотометрі Prestige 24 і (Японія) за допомогою 

наборів компанії PZ CORMAY S.A. (LQ CHOL; LQ TG; HDL DIRECT; LDL 

DIRECT, Польща). Розраховували коефіцієнт атерогенності (КА) за формулою 

Клімова: 

 

КА = (ЗХС — ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ   (2.2) 

 

Глікозильований гемоглобін (HbA1c) визначався в сироватці крові 

турбідиметричним методом з використанням набору Liquidirect (Human GmbH, 

Німеччина). Рівень глюкози сироватки крові натщесерце та постпрандіальний 

рівень глюкози через дві години після прийому їжи досліджувалися 

колориметричним методом на біохімічному аналізаторі Flexor E («Vital 

Scientific N.V.», Нідерланди) набором «Глюкоза СПЛ».  

Рівень інсуліну визначався за допомогою набору реагентів Insulin Rapid 

AccuBind ELISA Kits (Monobind Insulin, США) методом твердофазного 

імуноферментного аналізу. Розраховували індекс інсулінорезистентності 

(НОМА) за формулою: 

 

HOMA = рівень інсуліну сироватки * рівень глюкози / 22,5   (2.3) 

 

Значення індексу більше 2,5 визначали як інсулінорезистентність.  

Рівень N-термінального фрагменту мозкового натрійуретичного пептиду 

(NT-proBNP) у сироватці крові визначали методом імуноферментного аналізу 

(ІФА) за допомогою реактивів «NTproBNP-БЕСТ-ІФА» (Росія).  

2.2.3 Інструментальні методи. Вимірювався АТ триразово на обох 

плечових артеріях у положенні сидячи не раніше, ніж через 30 хвилин після 

фізичного навантаження, використовуючи середнє значення АТ. При 

вимірюванні використовували стандартну манжету шириною 12-13 см, 

довжиною не менше 35 см або манжети більшого і меншого розмірів, 
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відповідно для повних (окружність плеча ˃ 32 см) і худих рук. Під час 

вимірювання АТ манжету розміщували посередині плеча на рівні серця так, аби 

її нижній край знаходився на 2-2,5 см вище ліктьової ямки, а між манжетою і 

поверхнею плеча проходив палець. Систолічний (сАТ) та діастолічний АТ 

(дАТ) фіксувалися у фазі І і V (зникнення) тонів Короткова, відповідно. 

Вимірювання проводили на обох руках, щоб виявити можливу різницю.  

Пульсовий АТ (ПАТ) оцінювався як різниця між систолічним сАТ і дАТ 

за формулою:  

 

ПАТ = (сАТ) - (дАТ)      (2.4) 

 

Середній АТ (САТ) обчислювався за формулою: 

 

САТ = 0,42 * (сАТ – дАТ) + дАТ   (2.5) 

 

Всім хворим була виконана стандартна ЕКГ (CardioLab (НТЦ «ХАІ – 

Медика», Харків Україна) у 12-ти відведеннях за загальноприйнятою 

методикою. Аналіз даних включав оцінку ритму та провідності, ознак 

гіпертрофії правих та лівих відділів серця, зон ішемії. 

Трансторакальна ехокардіографія (ЕхоКГ) виконувалася на 

ультразвуковому апараті SiemensAcUSONSC 2000 (SiemensMedicalSolution, 

MountainView, США) датчиком від 3,5 до 7 МГц за загальноприйнятою 

методикою. Вимірювалися кінцево-діастолічний розмір лівого шлуночка (left 

ventricle end-diastolic size) (LV EDS), кінцево-систолічний розмір лівого 

шлуночка (left ventricle end-systolic size) (LV ESS). Оцінювалися найбільш 

інформативні показники такі як: кінцево-діастолічний об'єм лівого шлуночка 

(left ventricle end-diastolic volume) (LV EDV), кінцево-систолічний об'єм лівого 

шлуночка (left ventricle end-systolic volume) (LV ESV), лінійний розмір лівого 

передсердя (left atrium linear dimension) (LALD), фракція викиду лівого 



66 

шлуночка (left ventricle ejection fraction) (LV EF), ударний об’єм (stroke volume) 

(SV). 

Розраховувалися кінцевий систолічний (LV ESV) і кінцевий діастолічний 

об’єми лівого шлуночка (LV EDV): 

 

LV ESV = (7* LV ESS 3) / (2,4 + LV ESS)  (2.6) 

 

LV EDV = (7 * LV EDS 3) / (2,4 + LV EDS) (2.7) 

 

Фракція викиду обчислювалася за формулою: 

 

LV EF = (LV EDV – LV ESV) / LV EDV  (2.8) 

 

Маса міокарда LV (ММ) визначалася за методикою Dereveux: 

 

ММ = 1,04 х [(ТМШПд + ТЗСЛШд + LV EDS)3 – (LV EDS)3] – 13,6,  (2.9) 

де  

ТМШПд – товщина міжшлуночкової перетинки 

ТЗСЛШд – товщина задньої стінки лівого шлуночка 

Індекс маси міокарда LV (ІММ) розраховувався як відношення ММ LV 

до площі поверхні тіла (S): 

 

ІММ = ММ / S,     (2.10) 

де  

S  обчислювалася за формулою DuBois:  

 

S = 0,007184 х h0.725 х m0.425,             (2.11) 

де  

h – зріст, см,  

m – маса тіла, кг. 
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Оцінка діастолічної функції LV проводилась за результатами 

дослідження кровотоку в легеневій артерії, трансмітрального і 

транстрикуспідального діастолічного кровотоку в імпульсному та тканинному 

допплерівських режимах. Визначався час уповільнення потоку раннього 

діастолічного наповнення лівого шлуночка (transmitral deceleration time) (Dt), 

час ізоволюмічної релаксації лівого шлуночка (left ventricle isovolumic relaxation 

time) (IVRT), співвідношення максимальних швидкостей раннього і пізнього 

наповнення лівого шлуночка в діастолу (the ratio of peak velocity blood flow in 

early diastole to peak velocity flow in late diastole) (E / A), співвідношення 

максимальних швидкостей раннього наповнення лівого шлуночка за даними 

спектрального та тканинного допплерівського досліджень (the ratio of 

transmitral Doppler early filling velocity to tissue Doppler early diastolic mitral 

annular velocity) (E / e′), середній тиск в легеневій артерії (mean pulmonary artery 

pressure) (PA MP) за Kitabatake.  

Згідно з Рекомендаціями Європейського товариства кардіологів з 

діагностики та лікування гострої та хронічної серцевої недостатності (2016) 

виділяли наступні типи порушення діастолічної функції (ДФ):  

- «порушення розслаблення» - при зниженні піку Е, співвідношення 

Е/А < 1,0; ДсT > 220,0 мс, IVRT > 110,0 мс;  

-  «псевдонормалізація» - при Е > А, Е/А = 1,0 – 2,0, ДсТ – 140,0 – 

220,0 мс, IVRT = 60,0 – 100,0 мс;  

- «рестриктивний» при співвідношенні Е/А > 2,0; ДсТ <140,0 мс, 

IVRT <60,0 мс.  

Методика виявлення диссинхронії міокарда (ДМ) виконувалась 

відповідно до рекомендацій Gorcsan J et al. (2010) [95]. Оцінювалась затримка 

активації заднє-бічної стінки LV (septal-posterior wall motion delay, SPWMD) – 

визначалась в М-режимі (LAX) з лівого парастернального доступу по короткій 

вісі LV на рівні папілярних м'язів шляхом підрахунку часу між максимальним 

відхиленням МШП і задньо-бічної стінки LV в порожнину LV.  
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У разі вираженого зниження насосної функції серця не завжди просто 

визначити максимальне відхилення однієї або обох стінок LV через малу 

амплітуду їх коливань. У цьому випадку використання тканинного допплера 

значно полегшує завдання. Аналогічно визначали затримку бічної та передньої 

стінок LV порівняно з МШП.  

Із застосуванням імпульсно-хвильової допплерографіії досліджувався час 

передвигнання в аорту (aortic pre-ejection interval, APEI) – час від початку зубця 

Q на ЕКГ до відкриття аортального клапана, який реєструється при допплер-

ЕхоКГ в імпульсному режимі (PWD) з апікальної «п'ятикамерної» позиції. У 

нормі він не перевищує 100 мс. Величина в 140 мс і вище свідчить про 

порушення внутрішньо-шлуночкової провідності, і як наслідок, про ДМ. 

Синонім APEI – період передвигнання LV (left ventricular pre-ejection period, 

LV PEP). 

Час передвигнання в легеневу артерію (pulmonary pre-ejection interval, 

PPEI) - з парстернального доступу по короткій вісі LV на рівні аортального 

клапана. В нормі він коротший, ніж APEI, оскільки тиск в легеневій артерії 

менше, ніж у аорті, та правому шлуночку необхідно менше часу, щоб досягти 

його. 

Інтервентрикулярна механічна затримка (interventricular mechanical delay, 

IVМD) - різниця між APEI і PPEI - показник міжшлуночкової диссинхронії, в 

нормі він не перевищує 40,0 мс. 

Мітральна регургітація визначалася за стандартною методикою з 

апікального доступу. Певною альтернативою ступеня мітральної регургітації є 

визначення площі потоку мітральної регургітації, яка вказує на 

атріовентрикулярну диссинхронію. 

Час наповнення LV (left ventricle filling time, LV FT) – відношення 

тривалості наповнення LV (час реєстрації хвиль Е і А на ЕхоКГ) до тривалості 

серцевого циклу, виражене у відсотках: 
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LV FT = (час реєстрації хвиль Е і А) / R-R * 100%,                  (2.12) 

де 

LV FT - відношення тривалості наповнення LV, %; 

Е – пік раннього діастолічного наповнення,см/с; 

А – пік пізнього наповнення,см/с; 

R – R – відстань між зубцями R ЕКГ, мм. 

В нормі цей показник перевищує 50%, при наявності диссинхронії -

зменшений за 40% . 

Час вигнання з LV (left ventricle ejection time, LV ET) – тривалість 

кровообігу в аорті за даними ЕхоКГ. Величина цього показника варіює залежно 

від ЧСС. При ДМ він подовжується. 

IVRT вимірювалось при одночасній реєстрації аортального та 

трансмітрального кровообігу в постійно-хвильовому режимі з апікального 

доступу - це інтервал між закінченням потоку у вихідному тракті LV і початком 

потоку через мітральний клапан, є показником швидкості початкової релаксації 

шлуночка і у нормі не перебільшує 70-75 мс.  

Спектральна тканинна допплерографія оцінює швидкість руху міокарда в 

графічному відображенні. Реєстрацію проводили у трьох послідовних серцевих 

циклах при спокійному диханні пацієнта або під час короткої затримки 

дихання, для мінімізації фізіологічних коливань швидкостей міокарда. 

Оцінювали: час до піку і час до початку S-хвилі на кривій тканинного допплера 

(time to peak & Time to onset) – час від початку зубця Q поверхневої ЕКГ 

відповідно до піку Ві до початку А хвилі S тканинного допплеру на рівні різних 

сегментів міокарда. 

Час від початку комплексу QRS до початку пікової систолічної швидкості 

(time-to-onset peak systolic velocity, To) - в нормі до 110,0 мс. Час до піку 

систолічної швидкості (Time-to-peak systolic velocity, Ts) для різної кількості 

сегментів у нормі – 215,0 мс. 
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Визначали To та Ts для всіх 16 сегментів міокарда з подальшим 

обчисленням SD часу до початку систолічної швидкості LV - То-SD, критерій 

наявності ДМ – 17,0 мс та SD часу до піку систолічної швидкості LV - Ts-SD 

(індекс Yu), критичне значення цього показника на рівні 32,6 мс. 

Для виявлення електричної ДМ використовували загальноприйнятий 

критерій вузького комплексу QRS < 120,0 мс і подовженого комплексу 

QRS ≥ 120,0 с. 

Визначали також ендотелійзалежну вазодилатацію плечових артерій 

(endothelium dependent dilation) (EDD). Ступінь EDD визначалася в пробі з 

реактивною гіперемією лінійним широкосмуговим датчиком 5 – 12 МГц в 

допплерівському режимі з кольоровим картуванням тричі на лівій і правій 

плечових артеріях з 15-хвилинною перервою між спробами за методикою 

Celermajer D.S. в модифікації Іванової О.В.  

2.2.4 Статистичні методи. Результати досліджень накопичували та 

зберігали у базі даних, створеній у програмному засобі SPSS 19.0. Отримані 

результати проаналізовано за допомогою методів статистики за умови 

розподілу даних варіаційного ряду, що відрізнявся від нормального. Кількісні 

змінні описували наступними параметрами: медіаною (Мe), 1-им і 3-ім 

квартилями (Me [Q1; Q3]); якісні ознаки – у вигляді частоти подій (% від 

нормального числа спостережень). Всі дані піддавалися аналізу виду їх 

розподілу за допомогою теста Шапіро-Уілка.  

Для порівняння відмінностей в двох незалежних групах використовували 

ранговий критерій U Манна-Уітні. Під час порівняння трьох та більше груп 

використовували аналіз ANOVA за Крускалом-Уоллісом. В разі виявлення 

розбіжностей між групами проводилось попарне порівняння за критерієм U 

Манна-Уітні з поправкою Бонферроні. 

Перед проведенням однофакторного дисперсійного аналізу проводився 

аналіз на рівність дисперсій параметра, що досліджуется в групах, за 

допомогою теста Лєвене. У разі відмінності дисперсій проводився одно 
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факторний дисперсійний аналіз із застосуванням непараметричного критерію 

Крускала-Уолліса. 

Порівняння двох залежних вибірок проводили із застосуванням W-

критерія Уілкоксона. Для оцінки статистичної значущості відмінностей двох 

або декількох відносних показників (частоти, питомою ваги) використовувався 

критерій χ2 (Пірсона). 

З метою встановлення кореляції між показниками проводилась оцінка 

коефіцієнту кореляції за Спірменом, рівень сили кореляцій визначався за 

шкалою Чеддока. Різницю вважали достовірною при рівні достовірної 

значущості p<0,05.  

Визначення предикторів математичної моделі за даними аналізу 62 

показників було використано метод бінарної логістичної регресії. За 

допомогою цього методу досліджувалась залежність дихотомічної змінної від 

незалежних, які мають будь-який вид шкали, та розраховувалась ймовірність 

настання події в залежності від значень незалежних змінних за формулою: 

 

zе
P




1

1ˆ              ,    (2.13) 

де  

z = b1 * X1 + b2 * Х2 + ... + bn * Xn + a; 

Xп – незалежні змінні;  

b1 – коефіцієнти предикторів моделі; 

а – деяка константа. 

Для оцінки клінічної інформативності та вибору порогових значень 

показників, що вивчались, проводили ROC-аналіз. 

Для створення алгоритму визначення варіантів несприятливого перебігу 

ХСН був використаний метод послідовного статистичного аналізу Вальда. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКО-АНАМНЕСТИЧНИХ ДАНИХ, ЗМІН 

ЛІПІДНОГО, ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНІВ ТА СТРУКТУРНО-

ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ СЕРЦЯ ТА СУДИН ПРИ РІЗНИХ 

ВАРІАНТАХ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У 

ХВОРИХ НА ІХС У ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 2-ГО ТИПУ 

 

Всі обстежені хворі були розподілені на дві групи в залежності від 

результатів дослідження та були оцінені через рік після лікування в стаціонарі 

на підставі перебігу ХСН: група I (n = 66) (60,0 [55,8;63,3] років) - пацієнти із 

стабільним перебігом ХСН, а саме із поліпшенням систолічної та діастолічної 

функцій серця, група II (n = 34) - пацієнти із несприятливим перебігом ХСН 

(58,0 [55,0;60,3] років). Несприятливими подіями вважали зниження LV EF до 

кінця дванадцятого місяця спостереження, подальші порушення стану 

діастолічної функції серця наприкінці періоду спостереження та летальні 

випадки внаслідок прогресування ХСН. 

 

3.1 Особливості клініко-анамнестичних даних, показників ліпідного та 

вуглеводного обмінів та структурно-функціонального стану серця та судин 

при стабільному та несприятливому перебігу хронічної серцевої 

недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу 

 

3.1.1 Клініко-анамнестичні дані при стабільному та несприятливому 

перебігу хронічної серцевої недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з 

цукровим діабетом 2-го типу. При аналізі клініко-анамнестичних показників в 

досліджуваних групах хворих зі стабільним і несприятливим перебігом ХСН 

встановлено, що за віком пацієнти в групах не відрізнялись (p > 0,05). 

Достовірно більш тривалий анамнез ІХС (р = 0,014) та ЦД 2-го типу (р < 0,001) 

відзначався у пацієнтів з несприятливим перебігом ХСН (табл.3.1). 
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Таблиця 3.1  

Клініко-анамнестичні показники у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-

го типу зі стабільним та несприятливим перебігом ХСН (Ме [Q1; Q3])  

Показник, одиниці виміру Група I (n=66) Група II (n=34) р 

Вік, років 60,0 [55,8;63,3] 58,0 [55,0;60,3] >0,05 

Анамнез ІХС, років 6,0 [5,0;7,0] 7,0 [5,0;10,0] 0,014 

Анамнез ІМ, років 3,0 [1,0; 3,0] 1,0 [1,0; 3,0] >0,05 

Анамнез ЦД 2-го типу, років 5,0 [5,0;6,0] 6,0 [5,0;9,0] 0,001 

Примтітка тут і далі: p - рівень значущості відмінностей між значеннями 

показників групи I та групи II 

 

Найбільша частка хворих з обтяженою спадковістю за ЦД 2-го типу була 

виявлена у групі із несприятливим перебігом ХСН (р = 0,03). Обтяжену 

спадковість за ЦД 2-го типу мали 36,4 ± 8,1% хворих зі стабільним перебігом і 

58,8 ± 8,4% хворих з несприятливим перебігом ХСН (р = 0,03). Достовірних 

відмінностей за частотою обтяженої спадковості за ІХС в групах з різними 

варіантами перебігу ХСН не відзначалося (р > 0,05) (табл. 3.2). 

При аналізі типу перенесеного ІМ виявилася тенденція щодо більшої 

кількості хворих, що перенесли ІМ із патологічним зубцем Q – 52,9 ± 8,5% та із 

патологічним зубцем Q та аневризмою серця – 17,7 ± 6,5%, у групі з 

несприятливим перебігом ХСН, проте достовірної різниці між групами не було 

(p > 0,05). Переважна кількість хворих із стабільним перебігом ХСН 

(54,5 ± 6,1%) перенесла ІМ без патологічного зубця Q, що відбувалось 

достовірно частіше, ніж у хворих групи із несприятливим перебігом ХСН, де 

зареєстровано лише 29,0 ± 7,8% таких пацієнтів (р < 0,05) (табл 3.2). 

При оцінці наявності і типу аритмій та порушення провідності в анамнезі 

з’ясовано, що епізоди мерехтіння передсердь (17,6 ± 6,5%) та шлуночкова 

політопна екстрасистолія (29,4 ± 7,8%) достовірно частіше зустрічалися у 

пацієнтів із несприятливим перебігом ХСН (р < 0,001), порушення провідності 

з однаковою частотою зустрічалось у порівнюваних групах (p > 0,05). Одиничні 
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монотопні екстрасистоли реєструвалися у 42,4 ± 6,1% пацієнтів із стабільним 

перебігом ХСН і жодного хворого з таким порушенням ритму не зареєстровано 

у групі із несприятливим перебігом ХСН (р < 0,001) (табл.3.2). 

Таблиця 3.2 

Частотність винекнення анамнестичних ознак у хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу зі стабільним та несприятливим перебігом ХСН 

(P ± Sp, %) 

Показник 

Група I 

(n=66) 

Група II 

(n=34) 
р 

Спадковість за ІХС 40,9 ± 6,1 58,8 ± 8,4 > 0,05 

Спадковість за ЦД  2-го типу 36,4 ± 5,9 58,8 ± 8,4 0,03 

Характер ІМ: 

– з патологічним зубцем Q 

– з патологічним зубцем Q та 

аневризмою серця 

– без патологічного зубця Q 

 

39,4 ± 6,0 

6,1 ± 2,9 

 

54,5 ± 6,1 

 

52,9 ± 8,5 

17,7 ± 6,5 

 

29,4 ± 7,8 

 

> 0,05 

> 0,05 

 

0,017 

Наявність аритмій та порушення 

провідності: 

– немає 

– епізоди мерехтіння передсердь 

– шлуночкова політопна 

екстрасистолія 

– порушення провідності 

– одиничні монотопні екстрасистоли 

 

 

47,0 ± 6,1 

0 

4,5 ± 2,5 

 

6,1 ± 2,9 

42,4 ± 6,1 

 

 

35,3 ± 8,1 

17,6 ± 6,5 

29,4 ± 7,8 

 

17,6 ± 6,5 

0 

 

 

> 0,05 

< 0,001 

< 0,001 

 

>0,05 

< 0,001 

Фізична активність знижена 80,3 ± 4,8 91,2 ± 4,9 > 0,05 

Паління 27,3 ± 5,4 17,6 ± 6,5 > 0,05 

 

Кількість хворих, у яких не було аритмій, та тих, хто мав порушення 

провідності, у групах не відрізнялась (p > 0,05) (табл.3.2). 
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У переважної кількості хворих обох груп рівень толерантності до 

фізичного навантаження був зниженим. Досить високим був рівень частоти 

паління з тенденцію більшої кількості у групі із несприятливими перебігом, 

проте, за рівнем фізичної активності, частотою паління групи не відрізнялися 

(р > 0,05) (табл. 3.2). 

У групі II значення сАТ (р < 0,001), ПАТ (р < 0,001) та ЧСС (р < 0,001) 

були статистично достовірно вищими, ніж у хворих групи I (табл. 3.3). 

Таблиця 3.3 

Клінічні показники у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу зі 

стабільним та несприятливим перебігом ХСН, (Ме [Q1; Q3]) 

Показник, 

одиниці виміру 
Група I (n=66) Група II (n=34) р 

сАТ, мм рт.ст. 135,0[130,0; 145,0] 145,0 [140,0;151,3]  0,001 

дАТ, мм рт.ст. 82,5 [80,0; 90,0] 85,0 [75,0; 90,0] 0,05 

ПАТ, мм рт.ст. 50,0 [45,0; 60,0] 65,0 [50,0;75,0] 0,001 

ЧСС, хв-1 68,5 [65,75;74,0] 75,0 [69,5;78,0] 0,001 

ІМТ, кг/м² 26,9 [26,1;27,9] 25,6 [24,8;29,5] >0,05 

Дистанція тесту 6-

хвилинної ходьби, м 
366,5 [338,8;389,0]  371,0 [355,0;382,5] >0,05 

 

Необхідно відмітити, що надлишкова маса тіла (ІМТ > 25 кг/м2) 

відмічалася у пацієнтів обох груп, навіть була тенденція до більш  високого 

ІМТ у хворих із стабільним перебігом ХСН, проте за ІМТ хворі у групах не 

відрізнялись (р > 0,05). Також слід зауважити, що серед пацієнтів не було 

хворих із клінічно значущим ожирінням (ІМТ > 30 кг/м2). Дистанція тесту 6-

хвилинної ходьби була подібною в обох групах (р > 0,05) і відповідала 

помірній, малосимптомній ХСН II ФК (табл 3.3). 

Таким чином, нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС з супутнім ЦД 

2-го типу, що передбачає зменшення LV EF, прогресування діастолічної 

дисфункції LV або летальний вихід через 12 місяців спостереження, 
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асоціювався з початково більшою тривалістю ІХС і ЦД 2-го типу, більш 

високою частотою обтяженої спадковості за ЦД 2-го типу та наявністю 

патологічного зубця Q при ІМ, більшою частотою виникнення епізодів 

мерехтіння передсердь і політопною шлуночковою екстрасистолією при 

порівнянні з вказаними показниками у групі стабільного перебігу ХСН. 

Відмінності показників мали статистично вірогідний характер (р < 0,001). 

3.1.2 Показники ліпідного та вуглеводного обмінів при стабільному та 

несприятливому перебігу хронічної серцевої недостатності у хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу. Основними факторами, що відповідають за 

прогресування атеросклерозу у пацієнтів із ІХС та ЦД 2-го типу є дисліпідемія 

та гіперглікемія. Гіперхолестеринемія була діагностована згідно з 

рекомендаціями Європейського товариства кардіологів з лікування дисліпідемій 

(2016) в загальній групі пацієнтів, оскільки вміст ЗХС перевищував 5,2 

ммоль/л, ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л та ТГ > 1,7 ммоль/л (табл.3.4). 

Таблиця 3.4 

Ліпідний спектр крові у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

Показник, одиниці виміру  Ме [Q1; Q3] 

ЗХС, ммоль/л 6,3 [5,9;6,6] 

ТГ, ммоль/л 1,9 [1,8;2,1] 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,10 [1,06;1,11] 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,2 [3,9;4,7] 

КА, у. о. 4,7 [4,5;5,1] 

 

Слід зауважити, що як у групі хворих із несприятливим перебігом, так і у 

групі із стабільним перебігом ХСН, не було досягнуто цільових значень 

показників ліпідного обміну. 

Порівнюючи значення показників ліпідного спектру в групах із 

стабільним і несприятливим перебігом, слід відмітити, що у групі ІІ – хворі з 

несприятливим перебігом, було виявлено статистично значущі більш високі 

значення рівню ЗХС (р < 0,001), ХС ЛПНЩ (р < 0,001), індексу атерогенності 
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(р < 0,001). Не виявлено різниці між рівнями ТГ та ХС ЛПВЩ (р > 0,05) 

(табл.3.5). 

Таблиця 3.5  

Показники ліпідного обміну у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

зі стабільним та несприятливим перебігом ХСН, (Ме [Q1; Q3]) 

Показник, одиниці виміру  Група I (n=66) Група II (n=34) р 

ЗХС, ммоль/л 6,0 [5,8;6,3] 6,8 [6,5;7,2] 0,001 

ТГ, ммоль/л 1,9 [1,8;2,1] 1,9 [1,7;2,1] > 0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,10 [1,06;1,11] 1,10 [1,06;1,11] > 0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,1 [3,8;4,4] 4,7 [4,5;5,1] 0,001 

КА, у. о. 4,6 [4,3;4,8] 5,1 [4,9;5,7] 0,001 

 

У всіх досліджуваних хворих відмічалась помірна гіперглікемія та 

інсулінемія, проте медіана рівню HbAc1 не перевищував 7,1%. 

Достатньо високою була інсулінорезистентність – медіана індексу НОМА 

дорівнювала 5,8 [4,5;7,6] у. о. (табл.3.6). 

Таблиця 3.6 

Деякі показники вуглеводного обміну у хворих на ІХС у поєднанні з  

ЦД 2-го типу 

Показник, одиниці виміру Ме [Q1; Q3]  

HbAc1, % 7,1 [6,6;7,4] 

Глюкоза крові натщесерце, ммоль/л 6,2 [5,8;6,4] 

Постпрандіальний рівень глюкози, ммоль/л 8,6 [7,9;9,0] 

Інсулін крові, мкОд/мл 21,9 [17,5;27,2] 

Індекс HOMA, у. о.  5,8 [4,5;7,6] 

 

Аналізуючи показники вуглеводного обміну у пацієнтів із стабільним та 

несприятливим перебігом ХСН, слід відзначити, що рівень HbAc1 ≤ 7,8 % 

відмічався у всіх пацієнтів групи стабільного перебігу ХСН та у переважної 

кількості пацієнтів із несприятливим перебігом (91,1%). 
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Порівнюючи вихідні показники вуглеводного обміну в групах із різним 

перебігом ХСН було виявлено статистично достовірно вищі рівні HbA1c 

(р < 0,001), глюкози натщесерце (р < 0,004), постпрандіального рівню глюкози 

(р = 0,002) та інсуліну (р < 0,001) у групі пацієнтів із несприятливими перебігом 

(табл.3.7). 

Попри відносне підвищення рівню інсулінорезистентності у всіх хворих, 

значно вищим він був у хворих із несприятливими перебігом - майже вдвічі 

вищий індекс НОМА (р < 0,001) (табл. 3.7). 

Таблиця 3.7 

Показники вуглеводного обміну у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го 

типу з стабільним та несприятливим перебігом ХСН, (Ме [Q1; Q3]) 

Показник, одиниці виміру Група I (n=66) Група II (n=34) р 

HbA1c, % 7,0 [6,6;7,2] 7,4 [7,8;7,6] 0,001 

Глюкоза крові 

натщесерце, ммоль/л 
6,1 [5,8;6,3] 6,4 [5,9;6,9] 0,004 

Постпрандіальний рівень 

глюкози, ммоль/л 
8,4 [7,8;8,8] 8,9 [8,4;9,2] 0,002 

Інсулін крові, мкОд/мл 19,2 [15,3;22,6] 29,3 [26,8;33,3] 0,001 

Індекс HOMA, у. о. 4,9 [4,0;6,4] 8,2 [7,3;9,4] 0,001 

 

Таким чином, нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС із супутнім ЦД 

2-го типу асоціювався з початково вірогідно більш високим вмістом у крові 

ЗХС, ХС ЛПНЩ, показником атерогенності, глікемії, вмісту у крові HbAc1 та 

індексу НОМА при порівнянні із вказаними показниками у групі стабільного 

перебігу ХСН. Відмінності показників мали статистично вірогідний характер. 

3.1.3 Показники структурно-функціонального стану серця та судин при 

стабільному та несприятливому перебігу хронічної серцевої недостатності у 

хворих на ІХС у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу. У хворих було 

виявлено порушення діастолічної функції, які можна класифікувати як 

«порушення розслаблення», оскільки зафіксовано зниження піку Е - 
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співвідношення Е / А < 1,0 та дорівнювало 0,73 [0,71;0,78]; Dt > 220 мс - 0,24 

[0,23; 0,26] с, IVRT > 110 мс - 0,13 [0,12; 0,14] с, рівень PA MP < 20 мм рт.ст. - 

16,5 [15,1;17,9] мм рт.ст. (табл.3.8). 

Таблиця 3.8 

Показники ультразвукового та допплерівського досліджень серця та судин 

у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

Показники, одиниці виміру  Ме [Q1; Q3] 

LALD, мм 36,0 [35,1;37,4] 

LV EDV, мл 114,2 [106,7;123,8] 

LV ESV, мл 41,0 [35,0;44,1] 

LV EF, % 65,9 [62,7;67,3] 

Dt, с 0,24 [0,23; 0,26] 

IVRT, с 0,13 [0,12; 0,14] 

E/A, у. о. 0,73 [0,71;0,78] 

E/e′, у. о.  7,3 [6,7;7,8] 

PA MP, мм рт.ст. 16,5 [15,1;17,9] 

EDD, % 8,8 [8,3;9,5] 

У пацієнтів із несприятливим перебігом було виявлено значно більший 

LALD (р < 0,001). LV EF була збереженою в обох групах, попри це вона була 

статистично значущо нижчою у пацієнтів групи II (р < 0,001) (табл. 3.9).  

Різниці в LV ESV та LV EDV в групах в залежності від перебігу ХСН не 

виявлено (р > 0,05). Зареєстровано достовірно вищі показники PA MP 

(р < 0,001) та Dt (р < 0,001) у пацієнтів групи II. Співвідношення E / A було 

вищим у групі I (р < 0,001), IVRT та значення співвідношення E / e` не 

відрізнялися у групах із різним перебігом ХСН (р > 0,05). Попри певні 

відмінності у показниках, які характеризують роботу серця в діастолу, 

порушення діастолічної функції в обох групах також можна класифікувати як 

«порушення розслаблення» (табл. 3.9). 
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Різнонаправлене скорочення міокарда - диссинхронія міокарда (ДМ) сприяє  

змінюється тиск наповнення LV поступово призводить до ремоделювання 

серця з прогресуванням ХСН.  

Усіх пацієнтів на ІХС у поєднанні із ЦД 2-го типу обстежували на наявність 

ДМ за встановленими стандартними ехокардіографічними методиками з метою 

виявлення асинхронних скорочень серця.  

Встановлено, що у 11 хворих (16,6 ± 5,0%) групи I спостерігались ознаки 

механічної ДМ ізольованого типу, з них: у 3 (27,3 ± 14,0%) пацієнтів виявлено 

внутрішньошлуночкову, у 5 (45,0 ± 16,0%) пацієнтів – атріовентрикулярну та 

у 3 (27,3 ± 14,0%) – міжшлуночкову ДМ. У 9 (26,5 ± 8,0%) хворих групи ІІ 

спостерігались ознаки механічної ДМ ізольованого типу: у 2 (22,0 ± 15,0%) 

пацієнтів – внутрішньошлуночкової, у 4 пацієнтів (44,0 ± 18,0%) - 

атріовентрикулярної та у 3 пацієнтів (33,0 ± 17,0 %) – міжшлуночкової ДМ. У 

всіх обстежених хворих серед тих, у кого була виявлена механічна ДМ 

комплекс QRS не перевищував 120,0 мс, тобто ознак електричної диссинхронії 

міокарда не визначалось, що підкреслює доцільність обстеження хворих на 

виявлення механічної ДМ за допомогою метода ЕхоКГ. Середній комплекс 

QRS у пацієнтів (n=20) з механічною ДМ дорівнював 110,0 ± 12,09 мс. 

Показники тканинного допплера внутрішньошлуночкової ДМ То і Ts-I 

були дещо збільшені в групі з наявністю ДМ. Достовірної різниці між 

показниками не виявлено (рис.3.1).  

У пацієнтів з проявами ДМ відбувалось  подовження часу передвигнання в 

аорту (APEI) та передвигнання у LV (LV EP), за нормальних значень, вони 

знаходяться в діапазоні до 100,0 мс. У пацієнтів з групи І з наявністю ДМ 

показники міжшлуночкової ДМ були меншими за відповідні показники 

пацієнтів групи ІІ (р < 0,05) (рис.3.2). 

Локальна внутрішньошлуночкова ДМ є передвісником прогресування ХСН, 

за нормальних значень електричної ДМ, коли комплекс QRS не перевищував 

120 мс визначались підвищення показника  SPWMD - затримки активації 
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задньо-бічної стінки LV, значне підвищення показника затримки активації 

міжшлуночкової перетинки - LWMD та показників тканинного допплера 

(рис.3.1).  

23,4 22,2
11,4 13,3

46,3

87,6 78,4

46,3 54,2

24,4
25,2

114,4
138,2 142,4Без ДМ

 

Рисунок 3.1 Показники атріовентрикулярної та внутрішньошлуночкової ДМ  
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Рисунок 3.2 Показники міжшлуночкової ДМ в залежності від наявності 

диссинхронії серця 
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EDD плечових артерій в обох групах не перевищувала 10%, хоча була 

вищою у хворих зі стабільним перебігом ХСН - 9,0 [8,5; 9,6] % порівняно із 

хворими групи II - 6,9 [5,5; 9,3] % (р < 0,001) (табл. 3.9). 

 

Таблиця 3.9  

Показники ультразвукового та допплерівського досліджень серця та 

судин у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу зі стабільним та 

несприятливим перебігом ХСН, Ме [Q1; Q3] 

Показник Група I (n=66) Група II (n=34) р 

LALD, мм 35,5 [34,8;36,6] 37,2 [36,0;38,2] 0,001 

LV EDV, мл 113,9 [106,4;123,8] 115,5 [107,3;118,9] >0,05 

LV ESV, мл 39,6 [35,0;44,1] 41,9 [37,9;45,0] >0,05 

LV EF, % 66,3 [64,4;67,6] 62,8 [60,8;66,4] 0,001 

Dt, с 0,24 [0,22;0,25] 0,25 [0,24;0,26] 0,001 

IVRT, с 0,13 [0,12;0,14] 0,14 [0,13;0,14] >0,05 

E/A, у. о. 0,76 [0,72;0,78] 0,69 [0,64;0,74] 0,001 

E/e′, у. о.  7,29 [6,95;7,67] 7,38 [6,61;7,90] >0,05 

PA MP, мм рт.ст. 16,1 [14,4;17,7] 17,0 [16,0;18,3] 0,003 

EDD, % 9,0 [8,5;9,6] 6,95 [5,5;9,3] 0,001 

 

Таким чином, нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС із супутнім ЦД 

2-го типу асоціювався з початково вірогідно більш високими рівнями АТ та 

ЧСС і меншими значеннями ступеню EDD плечових артерій та  LV EF при 

порівнянні із вказаними показниками у групі стабільного перебігу ХСН. 

Відмінності показників мали статистично вірогідний характер (р < 0,001). 

Хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу при різних варіантах перебігу ХСН 

до кінця періоду спостереження мали достовірні відмінності значень ряду 

досліджуваних параметрів, отриманих на початку дослідження. Пацієнти з 

нестабільним перебігом ХСН (зниження LV EF, прогресуванням діастолічної 

дисфункції LV або летальний результат через 12 місяців спостереження) 
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відрізнялися від пацієнтів зі стабільним перебігом ХСН початково більшою за 

даними анамнезу тривалістю ІХС і ЦД 2-го типу, більшою частотою випадків 

ІМ з патологічним зубцем Q і обтяженою спадковістю за ЦД 2-го типу, 

частішими епізодами мерехтіння передсердь і політопної шлуночкової 

екстрасистолії, а також більш високими показниками АТ і ЧСС та більш 

низькими значеннями LV EF і EDD плечових артерій. Пацієнти з нестабільним 

перебігом ХСН характеризувалися більш високими рівнями в крові ЗХС, ХС 

ЛПНЩ, HbAc1, глікемії, а також коефіцієнта атерогенності та індексу НОМА. 

Ці дані свідчать про необхідність ретельного, активного, динамічного 

контролю у даній категорії хворих за рівнями АТ, ЧСС, показниками 

функціонального стану серця і судин за даними УЗД, а також про важливість 

постійного контролю прихильності до ліпідкоригуючого і цукрознижувального 

лікування і моніторингу ліпідного і глікемічного профілів. 

 

3.2 Особливості клініко-анамнестичних даних, показників ліпідного, 

вуглеводного обмінів та структурно-функціонального стану серця та судин 

при різних варіантах несприятливого перебігу хронічної серцевої 

недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу 

 

Із загальної групи хворих із потенційним ризиком несприятливих подій 

після курсу терапії у стаціонарі та стандартної симптоматичної терапії 

протягом року несприятливий перебіг різної тяжкості виявився у 34 пацієнтів із 

ХСН ішемічного генезу на тлі поєднаного перебігу ІХС та ЦД 2-го типу. В 

свою чергу, ці хворі були розподілені на три підгрупи в залежності від варіанту 

несприятливого перебігу ХСН: підгрупа IIа (n = 7) - пацієнти, які померли 

протягом року спостереження, підгрупа IIб (n = 13) - пацієнти зі зниженням LV 

EF до кінця дванадцятого місяця спостереження, підгрупа IIв (n = 14) - пацієнти 

з прогресуванням порушень стану діастолічної функції серця наприкінці 

періоду спостереження. 
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3.2.1 Клініко-анамнестичні дані при різних варіантах несприятливого 

перебігу хронічної серцевої недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з 

цукровим діабетом 2-го типу. Достовірно молодшими за віком були пацієнти 

підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,001) і IIб (р = 0,001) 

(табл. 3.10). 

Тривалість ІХС у загальній групі пацієнтів із несприятливими перебігом 

варіювала від 5 до 10 років і в середньому склала 7,0 [5,0; 10,0] років, 

тривалість ЦД 2-го типу - 6,0 [5,0; 9,0] років. При аналізі клініко-

анамнестичних показників в досліджуваних підгрупах хворих з різними 

варіантами несприятливого перебігу ХСН був встановлений достовірно більш 

тривалий анамнез ІХС у хворих підгрупи IIа у порівнянні з пацієнтами підгруп 

IIб (р = 0,001) і IIв (р = 0,001) (табл.3.10). 

Таблиця 3.10  

Клініко-анамнестичні показники у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-

го типу з різними варіантами несприятливого перебігу ХСН, Ме [Q1; Q3] 

Показники, 

одиниці виміру  

Підгрупи 
р 

IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

Вік, років 
63,0 

[60,0;65,0] 

63,0 

[60,5;65,0] 

54,5 

[52,0;57,0] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,001 

pб-в=0,001 

Анамнез ІХС, років 
11,0 

[10,0;14,0] 
8,0 [6,5;9,5] 5,0 [5,0;6,0] 

pа-б=0,001 

pа-в=0,001 

pб-в=0,001 

Анамнез ЦД 2-го типу, 

років 

10,0 

[9,0;11,0] 
7,0 [6,0;8,5] 5,0 [5,0;6,0] 

pа-б=0,007 

pа-в=0,001 

pб-в=0,001 

Анамнез ІМ, років 1,0 [1,0; 2,0] 1,0 [1,0; 1,0] 3,0 [1,8; 3,0] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,019 

pб-в=0,001 

Тут і далі: pа-б - рівень значущості відмінностей між значеннями 

показників підгруп IIа та IIб 

            pа-в - рівень значущості відмінностей між значеннями показників 

підгруп IIа і IIв 

            pб-в - рівень значущості відмінностей між значеннями показників 

підгруп IIб і IIв 

 



85 

У хворих підгрупи IIв також була достовірно коротшою тривалість 

анамнезу ІХС у порівнянні з пацієнтами підгрупи IIб (р = 0,001). Аналогічна 

картина спостерігалася і при порівнянні тривалості анамнезу ЦД 2-го типу. 

Більш тривалий анамнез ЦД 2-го типу був у пацієнтів підгрупи IIа у порівнянні 

з пацієнтами підгруп IIб (р = 0,007) і IIв (р = 0,001). У хворих підгрупи IIв 

також був достовірно коротший анамнез ІХС у порівнянні з пацієнтами 

підгрупи IIб (р = 0,001) (табл.3.10). 

У всіх хворих із несприятливим перебігом згідно анамнезу однаковими за 

частотою були обтяжена спадковість за ІХС (58,8 ± 8,4%) і обтяжена 

спадковість за ЦД 2-го типу - у 58,8 ± 8,4% хворих. (табл.3.2). При аналізі 

показників у підгрупах з різними варіантами несприятливого перебігу ХСН 

спостерігалися достовірні відмінності в підгрупах (табл. 3.11). 

 У підгрупах IIа та IIб переважна кількість хворих перенесла ІМ із 

патологічним зубцем Q, але у підгрупі IIа кількість хворих, що перенесли ІМ з 

патологічним зубцем Q та аневризмою серця, була в 2,8 рази вищою, ніж у 

підгрупі IIб та у 6 разів вищою, ніж у підгрупі IIв (p = 0,05). Переважна 

кількість хворих (71,4 ± 12,1%) підгрупи IIв перенесла ІМ без патологічного 

зубця Q (табл 3.11). 

 Епізоди мерехтіння передсердь достовірно частіше виникали у пацієнтів 

підгрупи IIа – 57,1 ± 18,7% у порівнянні із підгрупами IIб та IIв (р < 0,05). 

Шлуночкова політопна екстрасистолія достовірно частіше зустрічалися у 

пацієнтів підгруп IIб (53,8 ± 13,8%) та IIа (42,9 ± 18,7%) у порівнянні із 

підгрупою IIв, де такі епізоди не виникали (р < 0,05). Порушення провідності  

достовірно частіше виникали у пацієнтів підгрупи IIб (р < 0,05). Жодного 

випадку виникнення поодиноких монотопних екстрасистол у підгрупах із 

несприятливим перебігом зареєстровано не було (табл. 3.11). 

У переважної кількості хворих у підгрупах з різними варіантами 

несприятливого перебігу рівень фізичної активності був знижений, за частотою 

цього показника підгрупи хворих не відрізнялись (р > 0,05), також пацієнти у 

підгрупах не відрізнялись і за частотою паління (р>0,05) (табл. 3.11).  
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Таблиця 3.11 

Частота винекнення анамнестичних ознак у хворих на ІХС у поєднанні з 

ЦД 2-го типу з різними варіантами несприятливого перебігу ХСН (P±Sp,%) 

Показники  

 

Підгрупи 
p 

IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

 

Спадковість за ІХС 

 

 

85,7 ± 13,2 

 

46,2 ± 13,8 

 

57,1 ± 13,2 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

 

Спадковість за ЦД 2 типа 

 

42,9 ± 18,7 

 

46,2 ± 13,8 

 

78,6 ± 10,9 

pа-б>0,05 

pа-в=0,04 

pб-в=0,04 

Характер ІМ: 

– з патологічним зубцем Q 

 

 

– з патологічним зубцем Q та 

аневризмою серця 

 

– без патологічного зубця Q 

 

 

 

57,1 ± 18,7 

 

 

42,9 ± 18,7 

 

 

0 

 

 

 

84,6 ± 10,0 

 

 

15,4 ± 10,0 

 

 

0 

 

 

 

21,4 ±1 0,9 

 

 

7,1 ± 6,9 

 

 

71,4 ± 12,1 

 

 

 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в=0,02 

pа-б>0,05 

pа-в=0,05 

pб-в>0,05 

pа-б>0,05 

pа-в=0,03 

pб-в<0,001 

Наявність аримій та 

порушення провідності: 

– немає 

 

 

– епізоди мерехтіння 

передсердь 

 

– шлуночкова політопна 

екстрасистолія 

 

– порушення провідності 

 

 

– одиничні монотопні 

екстрасистоли 

 

 

 

0 

 

 

57,1 ± 18,7 

 

 

42,9 ± 18,7 

 

0 

 

 

0 

 

 

 

 

0 

 

 

15,4 ± 10,0 

 

 

53,8 ±13,8 

 

 

30,8 ± 12,8 

 

 

0 

 

 

 

 

85,7 ± 9,4 

 

 

0 

 

 

0 

 

 

14,3 ± 9,4 

 

 

0 

 

 

 

 

pа-б>0,05 

pа-в<0,001 

pб-в<0,001 

pа-б=0,052 

pа-в=0,002 

pб-в>0,05 

pа-б>0,05 

pа-в=0,009 

pб-в=0,002 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в=0,04 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

 

Фізична активність знижена 

 

 

85,7 ± 13,2 

 

92,3 ± 7,4 

 

78,6 ± 10,9 

 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

 

Паління 

 

28,6 ± 17,1 

 

30,8 ± 12,8 

 

7,1 ± 6,9 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 
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 За рівнями сАТ хворі підгрупи IIа не відрізнялися від хворих підгруп IIб і 

IIв (р>0,05), але хворі підгруп IIб і IIв за сАТ достовірно не відрізнялись 

(р = 0,02), достовірно вищий рівень сАТ був у хворих IIв підгрупи (табл. 3.12). 

За рівнем ПАТ достовірно між собою відрізнялись хворі підгруп IIа та IIб 

(р = 0,03), не було достовірних відмінностей між значеннями ПАТ цих підгруп 

та підгрупи IIв (р > 0,05). За ЧСС хворі у підгрупах не відрізнялись (р > 0,05) 

(табл. 3.12). 

Достовірно вищий ІМТ був у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з 

пацієнтами підгруп IIа (р < 0,001) і IIб (р < 0,001), пацієнти підгруп IIа і IIб за 

ІМТ не відрізнялися (р > 0,05) (табл. 3.12). 

Таблиця 3.12 

Клінічні показники у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу з 

різними варіантами несприятливого перебігу ХСН, (%) 

Показники, 

одиниці виміру  

Підгрупи 
p 

IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

сАТ, мм рт.ст. 145,0 

[140,0; 150,0] 

140,0 

[140,0; 147,5] 

150,0 

[145,0; 156,3] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в=0,02 

дАТ, мм рт.ст. 70,0 [65,0; 80,0] 85,0 

[77,5; 90,0] 

87,5 

[78,7; 90,0] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в=0,02 

ПАТ, мм рт.ст. 75,0  

[60,0; 85,0] 

50,0 

[50,0; 70,0] 

67,5 

[58,7; 75] 

pа-б=0,03 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

ЧСС, хв-1 75,0  

[68,0; 77,0] 

77,0 

[75,0; 81,0] 

75,0 

[72,5; 78,5] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

ІМТ, кг/м² 24,9  

[24,1;25,6] 

24,8 

[23,9;25,6] 

29,7 

[29,3;30,4] 

pа-б>0,05 

pа-в<0,001 

pб-в<0,001 

Тест 6-

хвилинної 

ходьби, м 

390,0 

[377,0; 398,0] 

358,0 

[340,0; 370,0] 

378,0 

[360,5; 385,0] 

pа-б =0,006 

pа-в >0,05 

pб-в =0,008 

 

За результатами тесту 6-хвилинної ходьби подібні дистанції проходили 

хворі в підгрупах IIа та IIв (р > 0,05), які були достовірно довшими ніж у 
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підгрупі IIб (р < 0,01), відстань в усіх підгрупах відповідала помірній ХСН, II 

ФК (табл. 3.12). 

Таким чином, хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу та збереженою LV EF 

серця, які померли протягом 12 місяців спостереження, відрізнялися від 

підгрупи пацієнтів зі зниженням систолічної функції і підгрупи хворих з 

прогресуванням ступеня діастолічної дисфункції в 1,9 рази і в 1,5 рази більшою 

частотою обтяженої спадковості за ІХС, відповідно, в 1,4 рази і в 2,2 рази 

більшою тривалістю анамнезу за ІХС і ЦД 2-го типу, відповідно, в 2,8 рази і в 6 

разів більшою частотою наявності патологічного зубця Q і аневризми серця, 

відповідно, більшою в 3,7 рази частотою виникнення епізодів мерехтіння 

передсердь у порівнянні з групою пацієнтів зі зниженням систолічної функції 

(у групі хворих з прогресуванням ступеня діастолічної дисфункції таких змін не 

спостерігалося).  

3.2.2 Особливості змін показників ліпідного та вуглеводного обмінів при 

різних варіантах несприятливого перебігу хронічної серцевої недостатності у 

хворих на ІХС у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу. У всіх хворих на 

ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу з несприятливим перебігом ХСН були ознаки 

дісліпідемії, про це свідчило значне підвищення вмісту ЗХС, ХС ЛПВЩ та ТГ: 

ЗХС – 6,8 [6,5; 7,2] ммоль / л, ТГ – 1,9 [1,7; 2,1] ммоль / л, ХС ЛПВЩ – 1,10 

[1,06; 1,11] ммоль / л, ХС ЛПНЩ – 4,1 [3,8; 4,4] ммоль / л, КА – 5,1 [4,9; 5,7], 

але при найбільш ретельному аналізі цих показників у підгрупах з різними 

варіантами несприятливого перебігу ХСН були визначені певні відмінності 

(табл. 3.13).  

Найбільш виражені зміни ліпідного обміну відзначалися у пацієнтів 

підгрупи IIа: рівень ЗХС був достовірно вищим у порівнянні з підгрупами IIб 

(р = 0,01) і IIв (р = 0,01), вміст ХС ЛПНЩ також був достовірно вищим у 

порівнянні з підгрупами IIб (р = 0,01) і IIв (р = 0,01); КА також був достовірно 

вищим у підгрупі хворих, що померли, у порівнянні з підгрупами IIб (р = 0,01) і 

IIв (р = 0,02). Рівні ТГ хоча і були високими в усіх підгрупах, проте як і рівні 
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ХС ЛПВЩ в підгрупах з різними варіантами несприятливого перебігу не 

відрізнялися (р > 0,05) (табл. 3.13). 

Таблиця 3.13 

Показники ліпідного обміну у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

з різними варіантами несприятливого перебігу ХСН, Ме [Q1; Q3] 

Показники, 

одиниці 

виміру 

Підгрупи 
p 

IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

ЗХС, 

ммоль/л 
7,1 [6,8;7,5] 6,6 [6,4;6,8] 5,9 [5,1;6,9] 

pа-б=0,01 

pа-в=0,01 

pб-в>0,05 

ТГ,  

ммоль/л 
1,8 [1,5;2,0] 2,0 [1,8; 82,1] 2,1 [1,7;2,3] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 
1,10 [1,06;1,11] 1,10 [1,06;1,13] 1,10 [1,06;1,11] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 
5,1 [4,9;5,6] 4,6 [4,5;4,7] 4,1 [3,1;4,8] 

pа-б =0,01 

pа-в=0,01 

pб-в>0,05 

КА, 

 у. о. 
5,7 [5,2;5,8] 5,1 [4,9;5,2] 4,6 [3,6;5,3] 

pа-б =0,01 

pа-в=0,02 

pб-в>0,05 

 

У загальній групі хворих із несприятливим перебігом рівень глюкози крові 

становив 6,4 [5,9; 6,9] ммоль / л, постпрандіальний рівень глюкози - 8,9 [8,4; 

9,2] ммоль / л, HbA1c - 7,4 [7,0; 7,6] %, вміст інсуліну - 29,3 [26,8; 

33,3] мкОд / мл, показник індексу НОМА - 8,2 [7,3; 9,4] у.о., але відмічались 

відмінності при різних варіантах несприятливого перебігу (табл. 3.14).  

Слід зазначити, що у хворих всіх підгруп медіана HbA1c не перевищувала 

7,8 %, та за величиною HbA1c досліджувані підгрупи не відрізнялись (р > 0,05) 

(табл. 3.14). При розподілі пацієнтів за рівнем HbA1c достовірних відмінностей 

його рівня від характеру несприятливих подій не відмічалось. Проте більша 

кількість хворих, у яких величина HbA1c перевищував 7,8%, була у підгрупі 
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пацієнтів, що померли (28,6%) та у підгрупі IIв - 7,2%. У решти хворих HbA1 не 

перевищував 7,8%.  

Таким чином, хворі на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу та ХСН, які 

померли протягом 12 місяців спостереження, відрізнялися від пацієнтів з 

кращим прогнозом достовірно більш високими вихідними рівнями в крові ЗХС 

і ХС ЛПНЩ, підвищенням рівня постпрандіальної глікемії та тенденціями до 

зниження глікемії натщесерце та індексу НОМА.  

Таблиця 3.14  

Показники вуглеводного обміну у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го 

типу з різними варіантами несприятливого перебігу, ХСН, Ме [Q1; Q3] 

Показники, 

одиниці виміру  

Підгрупи 
p 

IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

HbA1c, % 7,5 [7,3;7,9] 7,3 [6,8;7,5] 7,4 [6,8;7,7] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

Глюкоза крові 

натщесерце, 

ммоль/л 

6,1 [5,8;6,4] 7,0 [6,3;7,4] 6,2 [5,8;6,6] 

pа-б=0,014 

pа-в>0,05 

pб-в=0,007 

Постпрандіальний 

рівень глюкози, 

ммоль/л 

9,2 [8,9;9,5] 9,0 [8,6;9,3] 8,5 [7,6;9,0] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,015 

pб-в=0,041 

Інсулін крові, 

мкОд/мл 
29,9 [21,5;35,3] 

27,7 

[25,0;32,1] 

30,6 

[28,5;33,8] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в=0,033 

Індекс HOMA,  

у. о. 
6,9 [5,8;9,3] 8,2 [7,1;10,0] 8,3 [8,0;9,3] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

 

При зіставленні параметрів вуглеводного обміну у хворих з різними 

варіантами несприятливого перебігу звертав на себе увагу вірогідно більш 

високий рівень глюкози натщесерце у пацієнтів підгрупи IIб у порівнянні з 

підгрупами IIа (р = 0,014) і IIв (р = 0,007). Постпрандіальний рівень глюкози 

був достовірно нижчим у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами 

підгруп IIа (р = 0,014) і IIб (р = 0,04), проте за цим показником пацієнти підгруп 

IIа та IIб між собою не відрізнялись (р > 0,05) (табл. 3.14).  
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Достовірно вищий рівень інсуліну визначався у пацієнтів підгрупи IIв у 

порівнянні з пацієнтами підгрупи IIб (р = 0,03) (табл. 3.14). За рівнем індексу 

HOMA пацієнти підгруп IIб і IIв не відрізнялися (р > 0,05). 

Таким чином, хворі на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу та ХСН, які 

померли протягом 12 місяців спостереження, відрізнялися від пацієнтів з 

кращим прогнозом достовірно більш високими вихідними рівнями в крові ЗХС 

і ХС ЛПНЩ, підвищенням рівня постпрандіальної глікемії та тенденціями до 

зниження глікемії натщесерце та індексу НОМА.  

3.2.3 Особливості змін структурно-функціонального стану серця та судин 

при різних варіантах несприятливого перебігу ХСН у хворих на ІХС у 

поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу. Хоча у всіх хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу при несприятливому перебігу ХСН LALD в 

середньому дорівнював 37,2 [36,0; 38,2] мм, LV EDV – 115,5 [107,3; 118,9] мл, 

LV ESV – 41,9 [37,9; 45,0] мл, LV EF – 62,8 [60,8; 66,4] %, Dt – 0,25 [0,24; 0,26] 

с, IVRT – 0,14 [0,13; 0,14] с, E/A – 0,69 [0,64; 0,74] у.о., E / e′ – 7,4 [6,6; 7,9] у.о., 

PA MP – 17,0 [16,0; 18,3] мм рт. ст., EDD – 6,9 [5,5; 9,3] %, при ретельному 

аналізі показників УЗД серця і судин у підгрупах із різними варіантами 

несприятливого перебігу відмічено певні відмінності (табл. 3.15).  

Слід зазначити достовірно більший LALD у пацієнтів підгрупи IIа у 

порівнянні з пацієнтами підгруп IIб (р < 0,001) і IIв (р = 0,001), а також 

достовірно менший LV EDV у порівнянні пацієнтами підгруп IIб (р = 0,008) і 

IIв (р = 0,018). Виявлення порушень діастолічної функції LV за допомогою 

ЕхоКГ є основою ідентифікації діастолічної ХСН у пацієнтів із ХСН та 

збереженою LV EF, а отже, показане в усіх випадках підозри на останню. 

Найважливішим параметром внутрішньосерцевої гемодинаміки є LV EF – 

інтегральний показник систолічної функції серця, що показує, яка частка LV 

EDV викидається в аорту під час його систоли. 

Достовірно нижчий LV ESV відзначався у пацієнтів підгрупи IIв у 

порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,023) і IIб (р = 0,002), LV ESV у 

пацієнтів підгруп IIа і IIб достовірно не відрізнявся (р > 0,05). LV EF була 
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збереженою у всіх підгрупах несприятливого перебігу ХСН, однак найбільш 

низькою вона була у пацієнтів підгрупи IIа у порівнянні з пацієнтами підгруп 

IIб (р < 0,001) і IIв (р < 0,001) (табл. 3.15).  

Таблиця 3.15 

Показники ультразвукового та допплерівського досліджень серця і 

судин у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу з різними варіантами 

несприятливого перебігу ХСН, Ме [Q1; Q3] 

Показники 
Підгрупи 

p 
IIа (n=7) IIб (n=13) IIв (n=14) 

LALD, мм 
39,8 [39,1;40,0] 37,1 [35,3;37,6] 

36,9 

[35,8;37,6] 

pа-б=0,001 

pа-в=0,001 

pб-в>0,05 

LV EDV, мл 
106,0 [95,4;112,8] 

118,2 

[111,2;121,0] 

117,2 

[107,5;123,8] 

pа-б=0,008 

pа-в=0,018 

pб-в>0,05 

LV ESV, мл 
44,1 [41,0;47,4] 44,1 [41,4;46,8] 

37,9 

[35,0;42,3] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,023 

pб-в=0,002 

LV EF, % 
58,4 [58,0;59,7] 62,4 [61,5;62,8] 

66,5 

[65,9;67,6] 

pа-б=0,001 

pа-в=0,001 

pб-в=0,001 

Dt, с 
0,25 [0,25;0,28] 0,25 [0,23;0,26] 

0,26 

[0,24;0,26] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

IVRT, с 
0,13 [0,12;0,14] 0,14 [0,13;0,15] 

0,14 

[0,13;0,14] 

pа-б>0,05 

pа-в>0,05 

pб-в>0,05 

E / A, у. о. 
0,78 [0,74;0,80] 0,76 [0,69;0,79] 

0,69 

[0,65;0,78] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,037 

pб-в>0,05 

E / e′, у. о.  
6,7 [6,6;7,4] 8,0 [7,6;8,5] 6,6 [6,3;7,6] 

pа-б=0,006 

pа-в>0,05 

pб-в=0,003 

PA MP,  

мм рт.ст. 
16,0 [15,1;17,0] 18,2 [17,8;19,1] 

16,6 

[15,4;17,2] 

pа-б=0,001 

pа-в>0,05 

pб-в=0,001 

EDD, % 
4,90 [3,30;6,40] 6,30 [5,35;6,85] 

9,45 

[8,48;10,42] 

pа-б>0,05 

pа-в=0,001 

pб-в=0,001 
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Dt і IVRT у досліджуваних групах не відрізнялися (р > 0,05). Показник 

співвідношення E / A був достовірно нижчим у пацієнтів підгрупи IIв у 

порівнянні із пацієнтами підгрупи IIа (р = 0,037), достовірних відмінностей 

цього показника у пацієнтів підгрупи IIб порівняно із пацієнтами підгруп IIа і 

IIв не було (р > 0,05). Показник співвідношення E/e′ був достовірно вищим у 

пацієнтів підгрупи IIб у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,006) та IIв 

(р = 0,003) (табл. 3.15).  

Достовірних відмінностей значень показників E/e′ і PA MP у пацієнтів 

підгруп IIа і IIв не відзначалося (р > 0,05). Не зважаючи на певні достовірні 

відмінності показників роботи серця в діастолу у групах, порушення 

діастолічної функції в підгрупах хворих із несприятливим перебігом ХСН 

також можна класифікувати як «порушення розслаблення» (табл. 3.15). 

PA MP не перевищував в усіх підгрупах 20,0 мм рт.ст., проте достовірно 

вищим він був у пацієнтів підгрупи IIб у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа 

(р = 0,001) і IIв (р = 0,001).  

EDD була достовірно вищою у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з 

пацієнтами підгруп IIа (р = 0,001) і IIб (р = 0,001). Достовірних відмінностей 

показника EDD у пацієнтів підгрупи IIа і підгрупи IIб не відзначалося (р > 0,05) 

(табл. 3.15). 
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ВИСНОВКИ ДО РОЗДІЛУ 3 

 

У пацієнтів, які померли протягом 12-ти місяців спостереження, навіть в 

умовах збереженої LV EF, вихідна її величина була достовірно меншою, ніж у 

хворих в підгрупах IIб і IIв. 

Незважаючи на те, що розміри лівого передсердя не виходили за межі 

нормальних у всіх пацієнтів, середні розміри лівого передсердя в діастолу були 

достовірно більшими у померлих пацієнтів. Достовірно меншим у цих пацієнтів 

був LV EDV, що свідчило про більше ремоделювання лівих відділів серця у 

пацієнтів з найгіршим прогнозом перебігу ХСН при спостереженні протягом 

року. 

У пацієнтів всіх підгруп із несприятливим перебігом ХСН відзначалася 

ендотеліальна дисфункція, проте у групі померлих вона була більш вираженою, 

що свідчило про значні процеси судинного ремоделювання. 

Результати дослідження продемонстрували, що хворі на ІХС із супутнім 

ЦД 2-го типу та збереженою LV EF серця, які померли протягом 12 місяців 

спостереження, відрізнялися від пацієнтів з іншими варіантами нестабільного 

перебігу ХСН значеннями ряду вихідних параметрів структурно-

функціонального стану серця та судин і характеризувалися достовірно більшою 

величиною діастолічного розміру лівого передсердя, достовірно меншими 

величинами LV EF серця і його LV EDV, тенденціями до збільшення ПАТ і 

зниження ступеня EDD плечових артерій. 

Таким чином, хворі ІХС із супутнім ЦД 2-го типу та збереженою LV EF 

серця в умовах різних варіантів нестабільного перебігу ХСН мали певні 

відмінності у ряді вихідних значень клініко-лабораторних параметрів, при 

цьому летальний результат асоціювався з перенесеним Q-позитивним ІМ і 

епізодами мерехтіння передсердь в анамнезі, більшим ступенем атерогенної 

дисліпідемії, тенденціями до зниження глікемії натщесерце і до підвищення 

рівня постпрандіальної глікемії, більш вираженими процесами ремоделювання 

серцево-судинної системи у вигляді достовірно меншої величини LV EF з її 
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значенням менше 60%, збільшення діастолічного розміру лівого передсердя 

більше 39 мм і тенденцією до зниження ступеня EDD плечових артерій. 

Результати дослідження даного розділу висвітлено у публікаціях здобувача 

[5, 17-19, 62, 159-160]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ДИНАМІКИ КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ТА ПОКАЗНИКІВ 

УЛЬТРАЗВУКОВОГО ТА ДОППЛЕРІВСЬКОГО ДОСЛІДЖЕННЯ СЕРЦЯ 

ТА СУДИН ТА ПРОГНОЗУВАННЯ ПЕРЕБІГУ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ У 

ПОЄДНАННІ З ЦД 2-ГО ТИПУ 

 

4.1 Аналіз динаміки клініко-лабораторних показників у хворих на 

ішемічну хворобу серця у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу та їх 

вплив на структурно-функціональний стан серця та судин при різних 

варіантах перебігу ХСН 

 

В результаті проведеного дисперсійного аналізу у всіх досліджуваних 

хворих виявлено достовірний вплив рівня HbAc1 на LV EF (p = 0,001; χ2 =10,7). 

Виявлено достовірний вплив рівня глюкози натщесерце  на E/A (p = 0,003; 

χ2 = 8,87). 

При дослідженні впливу показників ліпідного обміну на показники 

структурно-функціонального стану серця виявлено вплив рівню ЗХС на LV EF 

(p = 0,008; χ2 = 7,03 ), рівню ТГ на Dt (p = 0,02; χ2 = 5,42 ). Також було виявлено 

асоційованість EDD із співвідношенням E/e′ (p = 0,024; χ2 = 5,10). 

4.1.1 Аналіз динаміки клініко-лабораторних показників у хворих на 

ішемічну хворобу серця у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу та їх вплив 

на структурно-функціональний стан серця і судин при стабільному перебігу 

ХСН. У групі хворих зі стабільним перебігом ХСН на тлі достовірної 

позитивної динаміки медіан LV EF відбувалось достовірне збільшення 

дистанції тесту з 6-хвилинною ходьбою, виразна позитивна динаміка 

показників метаболічного профілю, що свідчило про поліпшення у них 

функціонального стану серця, ліпідного і вуглеводного обмінів, та підвищення 

толерантності до фізичного навантаження (табл.4.1). 
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Таблиця 4.1 

Динаміка клінічних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-

го типу зі сприятливим перебігом ХСН (група I) після 12 місяців лікування 

(n = 66) Me[Q1; Q3]  

Показник, одиниці виміру При надходженні до 

дослідження  

Через 12 місяців p 

сАТ, мм рт.ст. 135,0 [130,0; 145,0] 130,0 [130,0; 135,0] 0,001 

дАТ, мм рт.ст. 82,5 [80,0; 90,0] 80,0 [75,0; 80,0] 0,001 

ПАТ, мм рт.ст. 50,0 [45,0; 60,0] 50,0 [50,0; 55,0] >0,05 

ІМТ, кг/м² 26,9 [26,1; 27,9] 26,4 [25,3; 27,5] 0,001 

Дистанція тесту 6-

хвилинної ходьби, м 

366,5 [338,7; 389,0] 377,0 [354,0; 400,0] 0,001 

 

У групі хворих із стабільним перебігом ХСН виявлено вплив рівня 

глюкози натщесерце на Dt (p = 0,024; χ2 =5,10) та на співвідношення E / e′ 

(p = 0,032; χ2 = 4,62). Виявлено асоційованість EDD із співвідношенням E / e′ 

(p = 0,007) (χ2 = 7,17). 

У групі хворих зі стабільним перебігом ХСН на тлі достовірної 

позитивної динаміки медіан LV EF мали місце достовірне зниження в крові 

рівня NT-proBNP, виразна позитивна динаміка показників метаболічного 

профілю, що свідчило про поліпшення у них функціонального стану серця, 

ліпідного і вуглеводного обмінів, функціонального стану ендотелію та 

підвищення толерантності до фізичного навантаження (табл.4.2). 

Не було динаміки рівню глюкози крові натщесерце, проте достовірно 

знижувався рівень HbAc1 та постпрандіальний рівень глюкози (р < 0,001). 

Також відзначалось достовірне зниження рівню інсуліну та індексу НОМА 

(р < 0,001). При аналізі динаміки показників ліпідного обміну звертає на себе 

увагу достовірне зниження рівнів всіх досліджуваних показників (р < 0,001) за 

виключенням ХС ЛПВЩ, який лишився без змін (р > 0,05). 
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Також відбувалось достовірне зниження рівня NT-proBNP (р < 0,001) 

(табл.4.2). 

Таблиця 4.2 

Динаміка лабораторних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 

2-го типу зі сприятливим перебігом ХСН (група I) після 12 місяців 

лікування (n = 66) Me[Q1; Q3]  

Показник, одиниці 

виміру 

При надходженні до 

дослідження  

Через 12 місяців p 

HbAc1, % 7,0 [6,6; 7,2] 6,7 [6,5; 6,9] 0,001 

Глюкоза крові 

натщесерце, ммоль/л 

6,1 [5,8; 6,3] 6,0 [5,8; 6,1] >0,05 

Постпрандіальний 

рівень глюкози, ммоль/л  

8,4 [7,8; 8,8] 7,95 [7,4; 8,3] 0,001 

Індекс HOMA, у. о. 4,9 [4,04; 6,35] 4,59 [4,10; 5,56] 0,001 

Інсулін крові, мкОд/мл  19,2 [15,3; 22,6] 17,5 [15,9; 20,7] 0,001 

ЗХС, ммоль/л 233,5 [224,5; 245,3] 225,5 [212,5; 233] 0,001 

ТГ, ммоль/л 167,5 [156; 183,3] 167,0 [155,0; 176,0] 0,001 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 42,0 [41,0; 43,0] 42,0 [41,0; 43,2] >0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 159,0 [148,6; 171,5] 149,1 [138,3; 159,0] 0,001 

КА, у.о. 4,6 [4,3; 4,8] 4,3 [4,1; 4,6] 0,001 

NT-proBNP, пг/мл 190,0 [161,5; 225,3] 156,5 [138,8; 176,0] 0,001 

 

У групі хворих зі стабільним перебігом ХСН на тлі достовірної 

позитивної динаміки медіан LV EF і всіх досліджуваних параметрів його 

діастолічного наповнення мало місце достовірне збільшення ступеня EDD 

плечових артерій (p = 0,029). Достовірно зменшувався LALD та LV EDV та 

міокарда (р < 0,001). Відбувалось достовірне підвищення LV EF, причому вона 

ставала достовірно більшою у 62,3 ± 5,9% пацієнтів, у 6,1 ± 2,9%  лишалась 

незмінною, у решти - знижувалась, в межах 50,0 ± 6,1%. У всіх хворих 

достовірно збільшувався Dt (р < 0,001) (табл.4.3). 
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Таблиця 4.3 

Динаміка показників ультразвукового та допплерівського 

дослідження серця та судин у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу зі 

сприятливим перебігом ХСН (група I) після 12 місяців лікування (n = 66) 

Me[Q1; Q3]  

Показник, 

одиниці виміру 

При надходженні до 

дослідження  

Через 12 місяців p 

LALD, мм 35,5 [34,8; 36,6] 35,1 [34,1; 36,2] 0,001 

LV EDV, мл 113,9 [106,4; 123,8] 112,8 [107,3; 118,2] 0,001 

LV ESV, мл 37,6 [35,0; 44,1] 38,2 [35,0; 41,3] 0,001 

LV EF, % 66,3 [64,4; 67,6] 66,98 [65,0; 68,3] 0,002 

MM, г 292,9 [202,7; 317,0] 287,5 [207,3; 313,1] 0,029 

IMM, г/м2 143,3 [100,2; 154,4] 140,3 [102,4; 155,5] >0,05 

PA MP, мм рт.ст. 16,1 [14,4; 17,7] 15,4 [14,7; 16,8] 0,018 

E/A, у. о 0,75 [0,72; 0,78] 0,90 [0,85; 0,94] 0,001 

Dt, с 0,23[0,22; 0,25] 0,20 [0,21; 0,22] 0,001 

IVRT, с 0,13 [0,12; 0,14] 0,12 [0,11; 0,12] 0,001 

E/e′, у. о. 7,3 [6,94; 7,7] 6,8 [6,3; 7,2] 0,001 

EDD, % 9,0 [8,5; 9,6] 9,0 [8,7; 9,75] 0,029 

 

4.1.2 Аналіз динаміки клініко-лабораторних показників у хворих на 

ішемічну хворобу серця у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу та їх вплив 

на структурно-функціональний стан серця та судин при різних варіантах 

несприятливого перебігу ХСН. У групі хворих із несприятливим перебігом 

виявлено вплив рівня HbAc1 на LV EF (p = 0,049; χ2 = 3,86) та на 

співвідношення E / e′ (p = 0,032; χ2 = 4,62). Виявлено вплив  EDD на LV EF 

(p = 0,009) (χ2 = 6,865 ) та асоційованість із співвідношенням E / e′ (p = 0,038; 

χ2 = 4,32).  

При дослідженні впливу показників ліпідного обміну у хворих із 

несприятливим перебігом на показники структурно-функціонального стану 
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серця виявлена асоціація рівню ЗХС із PA MP (p = 0,050) (χ2 =3,84) та із 

показником співвідношення E/e′ (p = 0,011; χ2 = 6,50 ) та рівню ТГ із Dt 

(p = 0,049; χ2 = 4,18). 

Пацієнти підгрупи IIб, у яких через 12 місяців спостереження відзначено 

зниження систолічної функції LV, характеризувалися достовірним зниженням 

медіани дистанції тесту з 6-хвилинною ходьбою (на 4,1%) (р < 0,05), що 

свідчило про закономірне погіршення переносимості фізичних навантажень на 

тлі зниження скорочувальної здатності міокарда (табл.4.4). 

Таблиця 4.4 

Динаміка клінічних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-

го типу зі зниженням LV EF після 12 місяців лікування (підгрупа IIб) 

(n = 13) Me[Q1; Q3] 

Показник, одиниці виміру При надходженні 

до дослідження  

Через 12 місяців р 

сАТ, мм рт.ст. 140,0 [140,0; 147,5] 135,0 [130,0; 135,0] 0.004 

дАТ, мм рт.ст. 85,0 [77,5; 90,0] 75,0 [70,0; 75,0] 0,001 

ПАТ, мм рт.ст. 50,0 [50,0; 70,0] 60,0 [60,0; 65,0] >0,05 

ІМТ, кг/м² 24,8 [23,9; 25,6] 24,3 [23,39; 24,6] 0,002 

Дистанція тесту 6-

хвилинної ходьби, м 

358,0 [340,0; 370,0] 340,0 [334,0; 348,0] 0,030 

 

При аналізі впливу початкових показників ліпідного та вуглеводного 

обмінів на показники структурно-функціонального стану серця у пацієнтів 

підгрупи зі зниженням LV EF до кінця дванадцятого місяця спостереження 

було виявлено вплив рівню HbAc1 на співвідношення E/e′ (p = 0,028; χ2 = 4,82).  

Достовірна позитивна динаміка медіан усіх показників вуглеводного 

обміну демонструвала хороший контроль вуглеводного профілю. Медіани 

показників ліпідного обміну суттєвої динаміки не зазнавали, але мали 

тенденцію до позитивних зрушень. Медіана показника рівня в крові NT-proBNP 

достовірно знижувалася на 14% (р > 0,05) (табл.4.5). 
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Таблиця 4.5 

Динаміка лабораторних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 

2-го типу зі зниженням LV EF після 12 місяців лікування (підгрупа IIб) 

(n = 13) Me[Q1; Q3] 

Показник, одиниці виміру При надходженні 

до дослідження  

Через 12 місяців р 

HbAc1, % 7,3 [6,8; 7,5] 6,8 [6,5; 7,0] 0,005 

Інсулін крові, мкОд/мл  27,7 [25,0; 32,1] 24,4 [22,8; 26,6] 0,002 

Глюкоза крові натщесерце, 

ммоль/л 

7,0 [6,3; 7,4] 6,6 [6,3; 6,8] 0,022 

Індекс HOMA, у. о. 8,2 [7,1; 10,0] 6,93 [6,5; 8,0] 0,003 

Постпрандіальний рівень 

глюкози, ммоль/л  

9,0 [8,55; 9,25] 8,5 [8,3; 8,95] 0,006 

ЗХС, ммоль/л 273,0 [261,5; 289,5] 265,0 [256,0; 286,5] 0,05 

ТГ, ммоль/л 156,0 [136,5; 173,5] 154,0 [137,0; 163,5] >0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 42,0 [41,0; 43,0] 42,0 [40,5; 43,0] >0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 197,2 [189,2; 218,4] 193,0 [182,0; 215,7] >0,05 

КА, у. о. 5,7 [5,2; 5,9] 5,2 [5,1; 5,9] >0,05 

NT-proBNP, пг/мл 234,0 [195,0; 312,5] 208,0 [200,5; 276,0] >0,05 

 

Пацієнти підгрупи IIб, у яких через 12 місяців спостереження відзначено 

зниження систолічної функції LV, характеризувалися достовірним зниженням 

медіан LV EF (на 21,5%). Зниження систолічної функції серця асоціювалося з 

тенденцією до збільшення діастолічного розміру лівого передсердя і 

достовірним збільшенням LV EDV (р < 0,001). Медіани показників діастолічної 

функції LV мали незначно виражену, але достовірну, негативну динаміку. 

Одночасно була відзначена тенденція до наростання ендотеліальної дисфункції 

у вигляді незначного зниження величини медіани EDD плечових артерій 

(табл.4.6). 
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Таблиця 4.6 

Динаміка показників ультразвукового та допплерівського дослід-

ження серця та судин у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу зі зни-

женням LV EF після 12 місяців лікування (підгрупа IIб) (n = 13) Me[Q1;Q3] 

Показник, одиниці виміру При надходженні 

до дослідження  

Через 12 місяців р 

LALD, мм 37,1 [35,3; 37,6] 37,4 [35,3; 37,8] >0,05 

LV EDV, мл 118,2 [111,2; 121,0] 110,2 [105,4; 112,3] 0,004 

LV ESV, мл 44,1 [41,4; 46,8] 56,3 [54,3; 57,9] 0,001 

LV EF, % 62,4 [61,5; 62,8] 48,9 [48,1; 49,4] 0,001 

MM, г 258,0 [228,3; 274,4] 242,5 [221,6; 251,6] 0,002 

IMM, г/м2 130,8 [116,2; 148,4] 124,2 [114,1; 138,4] 0,006 

PA MP, мм рт.ст. 18,2 [17,8; 19,1] 19,0 [18,4; 19,5] 0,001 

E / A, у. о  0,86 [0,69; 0,78] 0,67 [0,63; 0,72] 0,001 

Dt, с  0,25 [0,23; 0,26] 0,26 [0,25; 0,28] 0,005 

IVRT, с 0,14 [0,13; 0,15] 0,15 [0,14; 0,16] 0,014 

E / e′, у. о.  7,99 [7,6; 8,5] 8,18 [7,6; 8,6] 0,033 

EDD, % 6,3 [5,4; 6,9] 6,1 [5,3; 6,8] >0,05 

 

У групі пацієнтів з погіршенням діастолічної функції LV серця перш за 

все звертали на себе увагу достовірна негативна динаміка медіан усіх 

досліджуваних параметрів діастолічного наповнення LV і недостовірні 

позитивні зрушення параметрів вуглеводного обміну. Медіана EDD плечових 

артерій мала тенденцію до зростання (табл.4.7 - 4.9). 

При дослідженні впливів початкових показників у хворих із 

несприятливим перебігом у підгрупі хворих з порушенням стану діастолічної 

функції серця наприкінці періоду спостереження виявлено вплив HbAc1 на 

IVRT (p = 0,039; χ2 = 4,24). 
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Таблиця 4.7 

Динаміка клінічних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-

го типу у підгрупі з порушенням стану діастолічної функції серця (підгрупа 

IIв) після 12 місяців лікування (n = 14) Me[Q1; Q3] 

Показник, одиниці виміру При надходженні до 

дослідження  

Через 12 місяців р 

сАТ, мм рт.ст. 150,0 [145,0; 156,2] 140,0 [138,8; 141,2] 0,001 

дАТ, мм рт.ст. 87,5 [78,7; 90,0] 80,0 [73,7; 80,0] 0,002 

ПАТ, мм рт.ст. 67,5 [58,7; 75,0] 62,5 [55,0; 66,3] >0,05 

ІМТ, кг/м² 29,7 [29,3; 30,4] 29,7 [29,4; 30,3] >0,05 

Дистанція тесту 6-

хвилинної ходьби, м 

378,0 [360,5; 385,0] 377,5 [354,0; 383,0] >0,05 

 

Таблиця 4.8 

Динаміка лабораторних показників у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 

2-го типу у підгрупі з порушенням стану діастолічної функції серця 

(підгрупа IIв) після 12 місяців лікування (n=14) Me[Q1; Q3] 

Показник,одиниці виміру При надходженні 

до дослідження  

Через 12 місяців P 

1 2 3 4 

HbAc1, % 7,4 [6,8; 7,7] 7,2 [6,9; 7,3] >0,05 

Інсулін крові, мкОд/мл  30,6 [28,5; 33,8] 30,4 [29,4; 33,5] >0,05 

Глюкоза крові 

натщесерце, ммоль/л 

6,2 [5,8; 6,] 6,3 [5,98; 6,5] >0,05 

Індекс HOMA, у. о. 8,3 [7,97; 9,3] 6,9 [6,5; 7,97] >0,05 

Постпрандіальний рівень 

глюкози, ммоль/л 

9,0 [8,6; 9,3] 8,5 [8,1; 9,3] 0,01 

ЗХС, ммоль/л 252,5 [248,5; 264,8] 251,5 [240,8; 261,5] >0,05 

ТГ, ммоль/л 173,0 [156,0; 182,0] 164,0 [154,8; 181,8] >0,05 
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Продовження таблиці таблиці 4.8 

1 2 3 4 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 42,0 [41,0; 44,0] 42,0 [41,8; 44,0] >0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 177,4 [172,8; 183,5] 177,0 [164,8; 184,2] >0,05 

КА, у.о. 5,05 [4,9; 5,15] 5,0 [4,7; 5,2] >0,05 

NT-proBNP, пг/мл 308,5 [210,0; 351,2] 289,5 [256,3; 311,0] >0,05 

 

Таблиця 4.9 

Динаміка показників ультразвукового та допплерівського 

досліджень серця та судин у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу у 

підгрупі з порушенням стану діастолічної функції серця (підгрупа IIв) 

після 12 місяців лікування (n=14) Me[Q1; Q3] 

Показник, одиниці 

виміру 

При надходженні до 

дослідження  

Через 12 місяців р 

LV EDV, мл 117,2 [107,5; 123,8] 116,9 [107,5; 118,2] >0,05 

LV ESV, мл 37,9 [35,0; 42,3] 39,1 [35,0; 41,0] >0,05 

LV EF, % 66,5 [65,9; 67,6] 66,5 [64,1; 67,9] >0,05 

MM, г 306,3 [277,5; 325,1] 303,1 [285,7; 319,3] >0,05 

IMM, г/м2 146,3 [136,1; 158,7] 144,3 [136,3; 156,6] >0,05 

PA MP, мм рт.ст. 16,6 [15,4; 17,2] 18,4 [17,3; 19,1] 0,001 

E/A, у. о.  0,69 [0,66; 0,79] 0,58 [0,55; 0,65] 0,001 

Dt, с  0,26 [0,24; 0,27] 0,28 [0,26; 0,29] 0,001 

IVRT, с  0,14 [0,13; 0,14] 0,16 [0,15; 0,17] 0,001 

E / e′, у. о.  6,63 [6,32; 7,61] 7,16 [6,76; 7,98] 0,001 

EDD, % 9,5 [8,5; 10,4] 9,6 [8,8; 10,5] >0,05 

 

У хворих, що померли, не було виявлено впливів досліджуваних 

показників на  показники структурно-функціонального стану серця. 
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4.2 Прогнозування несприятливого перебігу хронічної серцевої 

недостатності та його варіантів у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

впродовж року спостереження. 

 

4.2.1 Прогнозування несприятливого перебігу хронічної серцевої 

недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу впродовж року 

спостереження. Для визначення предикторів математичної моделі було 

використано метод бінарної логістичної регресії, проаналізовано 62 показника. 

За допомогою методу бінарної логістичної регресії досліджується залежність 

дихотомічної змінної від незалежних змінних, що мають будь-який вид шкали.  

Так, відповідно до методу покрокової логістичної регресії були визначені 

3 найбільш значущих показника для визначення перебігу ХСН: 

X1 – пульсовий артеріальний тиск;  

Х2 – ендотелійзалежна вазодилатація;  

X3 – індекс інсулінорезистентності (HOMA). 

Отримані предиктори можуть використовуватися в якості прогностичних 

факторів для оцінки ймовірності розвитку несприятливого перебігу ХСН у 

хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу за такою формулою:  

 

             (4.1) 

Значення 


P  лежить в межах від 0 до 1 та чим ближче значення 

прогнозованої ймовірності до одиниці, тим вище ймовірність несприятливого 

перебігу ХСН, якщо значення 


P  знаходиться в діапазоні від 0 до 0,5, робиться 

висновок, що у пацієнта сприятливий перебіг захворювання. 

Далі проводилась перевірка значущості підібраних коефіцієнтів 

математичної моделі з використанням критерію Вальда. Оцінку надійності 

отриманого рівняння проводили за критерієм R2 Нейджелкерка (табл. 4.10). 

 



106 

Таблиця 4.10  

Результати оцінки надійності моделі 

 

Модель 

-2 Log-

правдоподібність R-квадрат Нейджелкерка 

р 

1 11,727 0,942 0,001 

 

В результаті моделювання була побудована класифікаційна діаграма, на 

якій по горизонтальній вісі відкладені значення передбаченої ймовірності, а по 

вертикалі – частоти зустрічалості (рис. 4.1). 

На рис. 4.1. символами «1» і «2» позначені градації передбаченої 

залежною змінною: «1» - прогнозується сприятливий перебіг СН; «2» - 

можливий несприятливий перебіг СН. Кожен стовпчик на діаграмі відповідає 

певній передбаченої ймовірності, а його висота - кількості спостережень для 

яких передбачена ця можливість.  

 

 
 

Рис. 4.1 Діаграма класифікації 

 

Чисельний результат бінарної класифікації об'єктів, який дозволяє судити 

про кількість правильних і неправильних прогнозів, наведено в таблиці 4.11. 
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Таблиця 4.11 

Результати класифікації груп за даними отриманої моделі 

Групи 

спостереження 

Спрогнозовані результати % вірно 

передбачених станів Група І Група ІІ 

Група І 65 1 98,5 

Група ІІ 3 31 91,2 

Оцінка адекватності моделі проводилася з використанням критерію згоди 

Хосмера-Лемешова (табл. 4.12), в якому значення Р тим вище, чим менша 

відмінність між частотою, яка спостерігається та передбаченими результатами 

на підставі даних, що розраховані за регресійною моделлю. 

Для оцінки ефективності моделі використовувався ROC-аналіз. Отримана 

ROC-крива (рис. 4.2) показує залежність частки вірно класифікованих 

позитивних результатів (чутливість) від частки невірно класифікованих 

негативних наслідків (одиниця мінус специфічність). 

 
 

Рис. 4.2.  ROC-крива для навчальної вибірки 
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Таблиця 4.12  

Результати перевірки за критерієм згоди Хосмера-Лемешова 

Модель χ2 р 

1 1,960 0,998 

Значення площі під ROC-кривої склало 0,971 (0,940, 1,000), що говорить 

про відмінну якість отриманої моделі. 

Аналіз результатів перевірки підібраних коефіцієнтів математичної 

моделі з використанням критерію Вальда показав, що всі змінні значущі 

(p < 0,05) і підібрані коректно, а само рівняння надійно і коректно визначає стан 

у 96,0 % випадків. 

З таблиці 4.11 можна зробити висновок про те, що із загальної кількості 

спостережень групи І правильно класифіковані 65 випадків з 66. Із загальної 

кількості спостережень групи ІІ із використанням отриманої моделі були 

правильно класифіковані 31 спостереження з 34. Таким чином, загальна 

процентна частка вірно класифікованих станів склала 96,0%, а досягнутий 

рівень значущості тесту згоди Хосмер-Лемешова (табл. 4.12) свідчить про 

адекватність створеної моделі реальним даним. 

4.2.2 Прогнозування варіантів несприятливого перебігу хронічної серцевої 

недостатності у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу впродовж року 

спостереження. Для можливості прогнозування варіантів несприятливого 

перебігу ХСН, а саме прогресування систолічної або діастолічної дисфункції у 

хворих з ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу, наступним кроком було визначення 

діагностичних коефіцієнтів (ДК) на кожному інтервалі зміни показників за 

формулою: 

ДК = 10 lg (PA/PB),                          (4.2) 

де  

PA — частота потрапляння спостережень в даний діапазон взятої ознаки 

при стані А (зі зниженням LV EF); 

PB — частота потрапляння спостережень в даний діапазон взятої ознаки 

при стані B (порушенням стану діастолічної функції). 
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Чим більше значення ДК за абсолютним значенням, тим воно більш 

інформативне за умови достовірності відмінностей між досліджуваними 

групами. Значення діагностичних коефіцієнтів для досліджуваних параметрів 

наведені в табл. 4.13. Для можливості прогнозування варіантів несприятливого 

перебігу ХСН, а саме прогресування систолічної або діастолічної дисфункції у 

хворих з ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу було визначено ДК. 

Робота алгоритму класифікації відбувається наступним чином. Для 

кожного пацієнта визначаємо ДК (бали) за всіма показниками, що входять в 

модель в залежності від їх потрапляння в відповідний діапазон, і підсумовуємо. 

Таблиця 4.13  

Значення діагностичних коефіцієнтів та присвоєні їм бали 

№ п/п Ознака Бали 

1 ХС ЛПНЩ ≥ 187,6 ммоль/л 0,38 

2 ХС ЛПНЩ < 187,6 ммоль/л -4,77 

3 SV ≥ 73,78 мл 0,97 

4 SV < 73,78 мл -0,97 

5 E/e′ ≥ 7,5 у. о.  -5,23 

6 E/e′ < 7,5 у. о.  3,98 

7 LV ESV ≥ 41,43 мл -5,23 

8 LV ESV < 41,43 мл 3,98 

9 NT-proBNP ≥ 219,0 пг/мл 1,76 

10 NT-proBNP < 219,0 пг/мл -1,55 

Сумарний ДК (в балах), характеризує прогноз пацієнта: з порушенням 

стану діастолічної функції хворі мають позитивне значення ДК (табл. 4.14). 

Таблиця 4.14 

Стан пацієнта в залежності від значення ДК 

Значення ДК Стан 

ДК < 0 прогресування зниження LV EF 

ДК > 0 прогресування діастолічної дисфункції 
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Розглядаючи обчислене значення ДК як самостійний інтегральний 

коефіцієнт можна оцінити його прогностичні можливості (табл.4.15). 

Таблиця 4.15 

Площа під кривою 

Тестова змінна: ДК   

Площа Стандартна 

помилка 

Асимптотичне 

значення 

Асимптотичний 95% ДІ 

Нижня межа Верхня межа 

0,850 0,101 0,027 0,553 0,947 

Про високу ефективність прогнозу свідчить форма ROC кривої для ДК і 

площа під кривою (рис.4.3). 

 

Рисунок 4.3. Чутливість і специфічність ДК в прогнозі через 1 рік 

Розроблено алгоритм прогнозування несприятливого перебігу ХСН у 

хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу, який з високою чутливістю та 

специфічністю дозволяє прогнозувати несприятливий перебіг ХСН та його 

варіанти у вигляді прогресування систолічної або діастолічної дисфункції 

впродовж року (рис.4.4). 
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ВИСНОВКИ ДО РОЗДІЛУ 4 

 

Таким чином, несприятливий перебіг ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з 

ЦД 2-го типу у вигляді зниження систолічної функції LV серця асоціювався з 

наростанням порушень діастолічного наповнення LV і зниженням 

толерантності до фізичних навантажень. Несприятливий перебіг ХСН у хворих 

на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу у вигляді зниження діастолічної функції LV 

серця асоціювалося з наростанням ступеня діастолічних розладів і тенденцією 

до зниження толерантності до фізичних навантажень. 

У хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу та збереженою LV EF на стан 

систолічної та діастолічної функції LV значний вплив мають глікемія 

натщесерце та рівень HbAc1, що свідчить про важливу роль супутнього ЦД 2-

го типу в ремоделюванні серця у даної категорії хворих. 

На підставі ультразвукового дослідження плечових артерій, вимірювання 

ПАТ, визначення вмісту в крові інсуліну та розрахунку індексу НОМА, можна 

визначити ймовірність несприятливого перебігу ХСН у хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу. 

Таким чином, на підставі проведених досліджень було розроблено 

алгоритм прогнозування несприятливого перебігу ХСН у хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу, який з високою чутливістю та специфічністю 

дозволіє прогнозувати несприятливий перебіг ХСН та його варіанти і вигляді 

прогресування систолічної або діастолічної дисфункції впродовж року 

(рис.4.4). 

 

Результати дослідження розділу висвітлено у публікаціях здобувача [5-6, 15-16, 

62, 159]. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

На сьогодні є перспективним пошук доступних показників для якнайбільш 

раннього визначення несприятливих ознак прогресування ХСН, які б високою 

чутливістю та специфічністю визначали пацієнтів із високим ризиком 

несприятливого перебігу ХСН серед хворих на пацієнтів ІХС у поєднанні з ЦД 

2-го типу, вже на початку встановлення діагнозу. 

Проведено комплексне обстеження 100 пацієнтів чоловічої статі з ХСН 

ішемічного генезу на тлі поєднаного перебігу ІХС і ЦД 2-го типу на базі 

терапевтичного відділення Комунального некомерційного підприємства 

"Міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги ім. проф. 

О. І. Мещанінова" Харківської міської ради, протягом 2016-2017 років після 

курсу терапії в стаціонарі. 

Відбір пацієнтів проводився за наступними критеріями: чоловіча стать, 

вік від 50 до 70 років, ІХС із ІМ в анамнезі із супутнім ЦД 2-го типу, ХСН не 

вище II ФК, LV EF ≥ 50%, NT-proBNP ≥ 125 пг/мл. 

Критерії виключення: жіноча стать, вік понад 70 років, NT-proBNP < 125 

пг/мл, ЦД 1-го типу, вторинна АГ, легенева АГ, вроджені та набуті вади серця, 

стабільна стенокардія вище II ФК з потребою в застосуванні коротких нітратів 

більше двох разів на тиждень, некоронарогенні захворювання міокарда, 

хронічне захворювання нирок, ШКФ < 50 мл / хв / 1,73м2, супутні 

захворювання: хронічні обструктивні захворювання легенів, неконтрольована 

бронхіальна астма, анемія з рівнем гемоглобіну < 90 г/л, післяопераційні стани, 

доброякісні та злоякісні пухлини, запальні захворювання травної системи, 

хвороби крові, травматичні ушкодження опорно-рухового апарату, 

зловживання алкоголем, психічні розлади. 

Діагноз ХСН встановлювали згідно з Рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів з діагностики та лікування гострої та хронічної серцевої 
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недостатності (2012, 2016), Рекомендаціями Асоціації кардіологів України з 

діагностики та лікування ХСН (2017). 

Діагноз ЦД 2-го типу встановлювали згідно з рекомендаціями ВООЗ 

(1999) та Уніфікованим клінічним протоколом первинної та вторинної 

(спеціалізованої) медичної допомоги "Цукровий діабет 2-го типу" згідно наказу 

МОЗ від 21 грудня 2012 року № 1118. 

Пацієнти отримували стандартну симптоматичну терапію згідно з 

Рекомендаціями з діагностики та лікування СН та ЦД 2-го типу. Всі хворі 

отримували: β-блокатор  бісопролол - 2,5-5 мг один раз на добу, аспірин - 75 мг 

один раз на добу, аторвастатин 40-80 мг один раз на добу, метформін 1000 - 

2000 мг на добу на тлі застосування препаратів сульфонілсечовіни. Інгібітор 

АПФ раміприл - 5-10 мг один раз на добу (11% хворих), лізіноприл 10-20 мг 

один раз на добу (27%), периндоприл 2,5 -10 мг один раз на добу (23%), 

фіксовану комбінацію периндоприл/амлодипін – 5/5 мг один раз на добу (26%), 

фіксовану комбінацію периндоприл/амлодипін – 5/10 мг один раз на добу 

(13%),  амлодипін – 2,5 мг на тлі застосування інгібітора АПФ (7%). 

Через 12 місяців наприкінці періоду спостереження в залежності від 

перебігу ХСН хворі були розподілені на 2 групи: група I (n = 66) – пацієнти зі 

стабільним перебігом ХСН, а саме із поліпшенням систолічної та діастолічної 

функцій серця та група II (n = 34), яка в свою чергу, була розподілена на три 

підгрупи в залежності від характеру несприятливого перебігу ХСН: IIа (n = 7) - 

пацієнти, які померли протягом року спостереження, IIб (n = 13) - пацієнти зі 

зниженням LV EF до кінця дванадцятого місяця спостереження, IIв (n = 14) - 

пацієнти з порушенням стану діастолічної функції серця наприкінці періоду 

спостереження.  

Обстеження проводилось під час включення у дослідження після курсу 

терапії в стаціонарі та через 12 місяців після призначення симптоматичного 

лікування та включало збір та аналіз скарг, даних анамнезу хвороби та життя, 

оцінку родинного анамнезу. Акцентували увагу на кількості перенесених ІМ та 

їх типах, наявності спадковості у родині за ІХС та ЦД 2-го типу, а також на 



115 

тривалість цих захворювань. Паління визначалось, як фактор ризику щодо 

перебігу захворювання. Фізична активність хворого оцінювалась як задовільна 

або знижена. 

Проводився тест 6-хвилинної ходьби для оцінки толерантності до 

фізичного навантаження та об'єктивізації функціонального статусу хворих із 

ХСН згідно з рекомендаціями Американського торакального товариства. 

 Лабораторні методи дослідження включали визначення показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів, а саме рівень ЗХС, ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ і 

ТГ, розраховували КА, визначали рівні глюкози сироватки крові натще та 

постпрандіального, рівню інсуліну. Розраховували індекс 

інсулінорезистентності (НОМА). 

Трансторакальна ехокардіографія виконувалася на ультразвуковому 

апараті Siemens AcUSONSC 2000 (Siemens Medical Solution, Mountain View, 

США) датчиком від 3,5 до 7 МГц за загальноприйнятою методикою. 

Оцінювалися найбільш інформативні показники, такі як: LV EDV, LV ESV, 

LALD, LV EF, SV, Dt, IVRT, E / A, E / e’, PA MP. Методика виявлення ДМ 

виконувалась відповідно до рекомендацій Gorcsan J, et al. (2010). Визначали 

також ендотелійзалежну вазодилатацію плечових артерій в пробі з реактивною 

гіперемією лінійним широкосмуговим датчиком 5–12 МГц в допплерівскому 

режимі з кольоровим картуванням тричі на лівій і правій плечових артеріях з 

15-хвилинною перервою між спробами за методикою D.S. Celermajer в 

модифікації О.В. Іванової. Тривалість спостереження становила 12 місяців. 

Статистичну обробку результатів проводили з використанням 

комп’ютерної програми SPSS 19.0 для Windows. Кількісні змінні описували 

такими параметрами: медіана (Мe), 25-й і 75-й процентилі  (Me [Q1; Q3]); якісні 

ознаки — у вигляді частоти подій (відсоток від нормального числа 

спостережень). Для визначення відмінностей між незалежними вибірками 

використовували U-критерій Манна — Уїтні. Частоту ознак в групах 

порівнювали за допомогою критерію χ2.  
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Для визначення предикторів математичної моделі було використано метод 

бінарної логістичної регресії. За допомогою цього методу досліджувалась 

залежність дихотомічної змінної від незалежних, які мають будь-який вид 

шкали, та розраховувалась ймовірність настання події в залежності від значень 

незалежних змінних. 

Для оцінки клінічної інформативності та вибору порогових значень 

показників, що вивчались, проводили ROC-аналіз. Для створення алгоритму 

визначення варіанту несприятливого  перебігу ХСН був використаний метод 

послідовного статистичного аналізу Вальда. 

За віковими категоріями (ВООЗ, 2014) переважали пацієнти середнього 

(55,0 ± 4,8%) та похилого (45,0 ± 4,9%) віку. Медіана віку складала 59,0 років. 

Пацієнти страждали на ЦД 2-го типу та ІХС, тривалість якої варіювала від 

5 до 14 років, тривалість ЦД 2-го типу – від 5,0 до 11,0 років. В середньому 

тривалість ІХС та ЦД 2-го типу була однаковою і дорівнювала 6,0 рокам, 

медіана тривалості ІХС після перенесеного ІМ складала 2 роки.  

При аналізі клініко-анамнестичних показників в досліджуваних групах 

хворих зі стабільним і несприятливим перебігом ХСН встановлено,що за віком 

пацієнти в групах не відрізнялись (p > 0,05), медіана віку складала 59,0 [55,0; 

61,0] років, проте достовірно молодшими за віком були пацієнти підгрупи IIв у 

порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,001) і IIб (р = 0,001). Обтяжену 

спадковість за ЦД 2-го типу мали 36,4% хворих зі стабільним перебігом і 58,8% 

хворих з несприятливим перебігом ХСН (р < 0,03). Достовірних відмінностей за 

частотою обтяженої спадковості за ІХС в групах з різними варіантами перебігу 

ХСН не відзначалося (р > 0,05). 

Достовірно більш тривалий анамнез ІХС (р < 0,014) та ЦД 2-го типу 

(р < 0,001) відзначалися у пацієнтів з несприятливим перебігом ХСН. 

Тривалість ІХС в загальній популяції пацієнтів із несприятливим перебігом 

варіювала від 5 до 10 років і в середньому склала 7,0 [5,0; 10,0] років, 

тривалість ЦД 2-го типу - 6,0 [5,0; 9,0] років. 
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При аналізі клініко-анамнестичних показників в досліджуваних підгрупах 

хворих з різними варіантами несприятливого перебігу ХСН був встановлений 

достовірно більш тривалий анамнез ІХС у хворих підгрупи IIа у порівнянні з 

пацієнтами підгруп IIб (р = 0,001) і IIв (р = 0,001). У хворих підгрупи IIв також 

був достовірно коротший анамнез за ІХС у порівнянні з підгрупою IIб 

(р = 0,001). Аналогічна картина спостерігалася і при порівнянні тривалості 

анамнезу ЦД 2-го типу, більш тривалий він був у пацієнтів підгрупи IIа в 

порівнянні з пацієнтами підгруп IIб (р = 0,007) і IIв (р = 0,001) (рис.5.1). 

При аналізі типу перенесеного ІМ виявилася тенденція щодо більшої 

кількості хворих, що перенесли ІМ і з патологічним зубцем Q – 52,9% та із  

патологічним зубцем Q та аневризмою серця – 17,7% у групі із несприятливим 

перебігом ХСН, проте достовірної різниці між групами не було (p > 0,05). 

Переважна кількість хворих із стабільним перебігом ХСН (54,5%) перенесла ІМ 

без патологічного зубця Q, що достовірно відрізнялось від групи хворих із 

несприятливим перебігом ХСН (р < 0,05), де таких хворих було лише 29%. 

 

Рис. 5.1. Анамнестичні дані у підгрупах із різними варіантами 

несприятливого перебігу ХСН 

У підгрупах IIа та IIб переважна кількість хворих перенесла ІМ із 

патологічним зубцем Q, але у підгрупі IIа кількість хворих, що перенесли ІМ з 

патологічним зубцем Q та аневризмою серця була в 2,8 рази вищою, ніж у 
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підгрупі IIб та у 6 разів вищою, ніж у підгрупі IIв (p = 0,05). Переважна 

кількість хворих (71,4%) підгрупи IIв перенесла ІМ без патологічного зубця Q 

(рис.5.2). 

 
 

Рис. 5.2. Частотність виникнення різних типів ІМ в анамнезі у підгрупах в 

залежності від варіанту несприятливого перебігу 

При оцінці наявності аритмій та порушення провідності в анамнезі 

з’ясовано, що епізоди мерехтіння передсердь (17,6%) та шлуночкова політопна 

екстрасистолія (29,4%) достовірно частіше зустрічалися у пацієнтів із 

несприятливим перебігом ХСН (р < 0,001), порушення провідності з однаковою 

частотою зустрічалось у порівнюваних групах (p > 0,05). Одиничні монотопні 

екстрасистоли реєструвалися у 42,4% пацієнтів із стабільним перебігом ХСН і 

жодного хворого з таким порушенням ритму не зареєстровано у групі пацієнтів 

із несприятливим перебігом ХСН (р < 0,001). Кількість хворих, у яких не було 

аритмій, та тих, хто мав порушення провідності у групах не відрізнялась 

(p > 0,05). Епізоди мерехтіння передсердь достовірно частіше виникали у 

пацієнтів підгрупи IIа – 57,1% у порівнянні із підгрупами IIб та IIв (р < 0,05). 

Шлуночкова політопна екстрасистолія достовірно частіше зустрічалася у 

пацієнтів підгруп IIа (42,9%) та IIб (53,8%) у порівнянні із підгрупою IIв, де 
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такі епізоди не виникали (р < 0,05). Порушення провідності достовірно частіше 

виникали у пацієнтів підгрупи IIб (р < 0,05). Жодного випадку одиночних 

монотопних екстрасистол у підгрупах із несприятливим перебігом не було 

(рис.5.3). 

У переважної кількості хворих обох груп рівень толерантності до 

фізичного навантаження був зниженим та досить високим був рівень частоти 

паління з тенденцію більшої кількості у групи хворих із несприятливими 

перебігом, проте, за рівнем фізичної активності, частотою паління групи не 

відрізнялися (р > 0,05), також не було різниці цих показників і у підгрупах 

несприятливого перебігу ХСН (р > 0,05). 

Слід відмітити, що надлишкова маса тіла (ІМТ > 25 кг/м2) відмічалася у 

пацієнтів обох груп, навіть була тенденція до більш  високого ІМТ у хворих із 

стабільним перебігом ХСН, проте за ІМТ хворі у групах не відрізнялись 

(р > 0,05). Достовірно вищий ІМТ був у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з 

пацієнтами підгруп IIа (р <0,001) і IIб (р <0,001), пацієнти підгрупи IIа і 

підгрупи IIб за ІМТ не відрізнялися (р > 0,05). 

 

Рис. 5.3. Частотність виникнення різних видів аритмій та порушень провідності 

в анамнезі у підгрупах в залежності від варіанту несприятливого перебігу 
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У групі II значення сАТ (р < 0,001), ПАТ (р < 0,001) та ЧСС (р < 0,001) 

були статистично достовірно вищими, ніж у хворих групи I. За рівнями сАТ 

хворі підгрупи IIа не відрізнялися від хворих підгруп IIб та IIв (р > 0,05), але 

хворі підгруп IIб та IIв за даними сАТ достовірно відрізнялись, достовірно 

вищий рівень сАТ був у хворих підгрупи IIв (р = 0,02). За рівнем ПАТ 

достовірно між собою відрізнялись хворі підгруп IIа та IIб (р = 0,03), не було 

достовірних відмінностей між значеннями ПАТ в цих підгрупах та підгрупі IIв 

(р > 0,05). За ЧСС хворі у підгрупах не відрізнялись (р > 0,05). 

Дистанція тесту 6-хвилинної ходьби не відрізнялась в обох групах 

(р > 0,05). За результатами тесту 6-хвилинної ходьби дистанції, що проходили 

хворі в підгрупах IIа та IIв не відрізнялись (р > 0,05), та були достовірно 

довшими ніж у пацієнтів підгрупи IIб (р < 0,01, р < 0,01, відповідно) та в усіх 

підгрупах відповідали помірній СН, II ФК. 

Основними факторами, що відповідають за прогресування атеросклерозу у 

пацієнтів із ІХС та ЦД 2-го типу є дисліпідемія та гіперглікемія. 

Гіперхолестеринемія була діагностована згідно з рекомендаціями 

Європейського товариства кардіологів з лікування дисліпідемій (2019) в 

загальній групі пацієнтів, оскільки вміст ЗХС перевищував 5,2 ммоль/л, ХС 

ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л та ТГ > 1,7 ммоль/л. Порівнюючи значення показників 

ліпідного спектру в групах із стабільним і несприятливим перебігом, слід 

зазначити, що у хворих з несприятливим перебігом, було виявлено більш високі 

значення рівню ЗХС (р < 0,001), ХС ЛПНЩ (р < 0,001), індексу атерогенності 

(р < 0,001). Не виявлено різниці між рівнями ТГ та ХС ЛПВЩ (р > 0,05).  

При більш ретельному аналізі цих показників у підгрупах з різними 

варіантами несприятливого перебігу ХСН були визначені певні відмінності. 

Найбільш виражені зміни ліпідного обміну відзначалися у пацієнтів підгрупи 

Iа: рівень ЗХС був достовірно вищим в порівнянні з підгрупами IIб (р = 0,01) і 

IIв (р = 0,01), також вміст ХС ЛПНЩ був достовірно вищим у порівнянні з 

підгрупами IIб (р = 0,01) і IIв (р = 0,01), КА також був достовірно вищим у 

підгрупі IIа у порівнянні з підгрупами IIб (р = 0,01) і IIв (р = 0,02). Рівні ТГ хоча 
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і були високими в усіх підгрупах, проте як і рівні ХС ЛПВЩ в підгрупах не 

відрізнялися (р > 0,05). 

Порівнюючи вихідні показники вуглеводного обміну, в обох групах було 

виявлено статистично достовірно вищий рівень HbA1c (р < 0,001), глюкози 

натщесерце (р = 0,004), постпрандіального рівню глюкози (р = 0,002) (рис.5.4), 

інсуліну (р < 0,001) у групі пацієнтів із несприятливими перебігом. Достатньо 

високим був рівень інсулінорезистентності – індекс НОМА 5,8 [4,5;7,6] у. о. 

(рис.5.5). 

  

Рис. 5.4. Показники HbA1c та глюкози натщесерце у пацієнтів в 

залежності від перебігу ХСН 

 

Рис. 5.5. Показники індексу НОМА у пацієнтів в залежності від перебігу 

ХСН 
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Попри відносне підвищення рівню інсулінорезистентності у всіх хворих, 

значно вищий її рівень був у хворих із несприятливими перебігом - майже 

вдвічі вищий індекс НОМА (р < 0,001) (рис.5.5). 

При зіставленні параметрів вуглеводного обміну у хворих з різними 

варіантами несприятливого перебігу, звертали на себе увагу достовірно більш 

високий рівень глюкози натщесерце у пацієнтів підгрупи IIб в порівнянні з 

підгрупами IIа (р = 0,014) і IIв (р = 0,007). Постпрандіальний рівень глюкози 

був достовірно нижчим у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами 

підгруп IIа (р = 0,014) і IIб (р = 0,04), проте за цим показником не відрізнялись 

пацієнти підгруп IIа та IIб (рис.5.6). Достовірно вищий рівень інсуліну 

визначався у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами підгрупи IIб 

(р = 0,03). За рівнем індексу HOMA пацієнти підгруп IIб і IIв не відрізнялися 

(р > 0,05). 

 

Рис. 5.6. Рівень глюкози у підгрупах в залежності від варіанту 

несприятливого перебігу 

LV EF була збереженою в обох групах, але вона була статистично 

достовірно значущо нижчою у пацієнтів групи II (р < 0,001). У пацієнтів із 

несприятливим перебігом було виявлено значно більший LALD (р < 0,001). При 

ретельному аналізі показників УЗД серця і судин у підгрупах із різними 
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варіантами несприятливого перебігу відмічено певні відмінності. Достовірно 

більший LALD у пацієнтів IIа підгрупи в порівнянні з пацієнтами підгруп IIб 

(р < 0,001) і IIв (р = 0,001), а також достовірно менший LV EDV в порівнянні 

пацієнтами підгрупи IIб (р = 0,008) і IIв (р = 0,018). Достовірно нижчий LV ESV 

відзначався у пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 

0,023) і IIб (р = 0,002), LV ESV у пацієнтів підгруп IIа і IIб достовірно не 

відрізнявся (р > 0,05) LV EF була збереженою у всіх підгрупах несприятливого 

перебігу ХСН, однак найбільш низькою вона була у пацієнтів підгрупи IIа в 

порівнянні з пацієнтами підгруп IIб (р < 0,001) і IIв (р < 0,001). Незважаючи на 

те, що розміри лівого передсердя не виходили за межі нормальних у всіх 

пацієнтів, середні розміри лівого передсердя в діастолу були достовірно 

більшими у померлих пацієнтів. Достовірно меншим у цих пацієнтів був 

LV EDV, що свідчило про більше ремоделювання лівих відділів серця у 

пацієнтів з найгіршим прогнозом перебігу ХСН при спостереженні протягом 

року. 

У хворих було виявлено порушення діастолічної функції, які можна 

класифікувати як «порушення розслаблення», оскільки зафіксовано зниження 

показників піку Е - співвідношення Е/А < 1 - 0,73 [0,71;0,78]; Dt > 220 мс - 0,24 

[0,23; 0,26] с, IVRT > 110 мс - 0,13 [0,12; 0,14] с, рівень PA MP < 20 мм рт.ст. -  

16,5 [15,1;17,9] мм рт.ст.  

Зареєстровано достовірно вищі показники PA MP (р < 0,001) та Dt 

(р < 0,001) у пацієнтів групи II. Показник співвідношення E / A було вищим у 

групі I (р < 0,001), коефіцієнт IVRT та показник співвідношення E / e` не 

відрізнялися у групах із різним перебігом ХСН (р > 0,05). Попри певні 

відмінності у показниках, які характеризують роботу серця в діастолу, 

порушення діастолічної функції в обох групах також можна класифікувати як 

«порушення розслаблення». Достовірних відмінностей значень показників E / e′ 

у пацієнтів підгруп IIа і IIв не відзначалося (р > 0,05). PA MP не перевищував в 

усіх підгрупах 20,0 мм рт.ст., проте достовірно вищим він був у пацієнтів 
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підгрупи IIб в порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,001) і IIв (р = 0,001) 

(рис.5.7). 

 

Рис. 5.7. Показники РА МР та EDD у підгрупах в залежності від варіанту 

несприятливого перебігу 

EDD плечових артерій була вищою у хворих із стабільним перебігом 

ХСН - 9,0 [8,5; 9,6] % порівняно із хворими групи II - 6,9 [5,5; 9,3] % (р < 0,001), 

хоча в обох групах не перевищувала 10%. EDD була достовірно вищою у 

пацієнтів підгрупи IIв у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,001) і IIб 

(р = 0,001). Достовірних відмінностей показника EDD у пацієнтів підгрупи IIа і 

підгрупи IIб не відзначалося (р > 0,05) (рис.5.7). 

Показники Dt і IVRT у досліджуваних групах не відрізнялися (р > 0,05). 

Співвідношення E / A було достовірно нижчим у пацієнтів IIв підгрупи в 

порівнянні з цим показником у пацієнтів підгрупи IIа (р = 0,037), достовірних 

відмінностей цього показника у пацієнтів підгрупи IIб з показником у пацієнтів 

підгруп IIа і IIв не відзначалося (р > 0,05). Співвідношення E/e′ було достовірно 

вищим у пацієнтів підгрупи IIб у порівнянні з пацієнтами підгруп IIа (р = 0,006) 

та IIв (р = 0,003). 

У пацієнтів всіх підгруп із несприятливим перебігом ХСН відзначалася 

ендотеліальна дисфункція, проте у групі померлих вона була більш вираженою, 

що свідчило про значні процеси судинного ремоделювання. 
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Встановлено, що у 11 (16,6 ± 5,0%) хворих групи I спостерігались ознаки 

механічної ДМ ізольованого типу, з них: у 3 (27 ± 14,0%) пацієнтів виявлено 

внутрішньошлуночкову ДМ, у 5 (45 ± 16,0%) - атріовентрикулярну ДМ та у 3 

(27 ± 14,0%) – міжшлуночкову ДМ. У хворих групи ІІ у 9 (26,5 ± 8,0%) 

пацієнтів спостерігались ознаки механічної ДМ ізольованого типу: у 2 

(22 ± 15,0%) – внутрішньошлуночкової, у 4 (44 ± 18,0%)– атріовентрикулярної 

та у 3 (33 ± 17,0 %) пацієнтів – міжшлуночкової ДМ. У всіх обстежених осіб 

серед тих, у кого була виявлена механічна ДМ, комплекс QRS не перевищував 

120,0 мс, тобто ознак електричної ДМ не визначалось, що підкреслює 

доцільність обстеження хворих на виявлення механічної ДМ за допомогою 

метода ЕхоКГ. Середній комплекс QRS у пацієнтів (n=20) з механічною ДМ 

дорівнював 110,0 ± 12,09 мс. 

В результаті проведеного дисперсійного аналізу у всіх досліджуваних 

хворих виявлено достовірний вплив рівня HbAc1 на LV EF (p = 0,001; χ2 =10,7), 

рівня глюкози натщесерце на E / A (p = 0,003; χ2 =8,87). При дослідженні 

впливу ліпідного обміну на показники структурно-функціонального стану 

серця виявлено вплив рівню ЗХС на LV EF (p = 0,008; χ2 = 7,04), рівню ТГ на Dt 

(p = 0,02; χ2 = 5,42). Також було виявлено асоційованість EDD із 

співвідношенням E/e′ (p = 0,024; χ2 = 5,07). 

У групі хворих зі стабільним перебігом ХСН на тлі достовірної позитивної 

динаміки медіан LV EF відбувалось достовірне збільшення дистанції тесту з 6-

хвилинною ходьбою, виразна позитивна динаміка показників метаболічного 

профілю, що свідчило про поліпшення у них функціонального стану серця та 

ендотелію, ліпідного і вуглеводного обмінів та підвищення толерантності до 

фізичного навантаження, також відбувалось достовірне зниження в крові рівня 

NT-proBNP. 

Виявлено вплив рівня глюкози натщесерце на Dt (p = 0,024; χ2 =5,09) та на 

співвідношення E/e′ (p = 0,032; χ2 = 4,62), асоційованість EDD із 

співвідношенням E/e′ (p = 0,007) (χ2 = 7,17). Не було динаміки рівню глюкози 

крові натщесерце, проте достовірно знижувався рівень HbAc1 та 
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постпрандіальний рівень глюкози (р < 0,001), інсуліну та індексу НОМА 

(р < 0,001). При аналізі динаміки показників ліпідного обміну звертає на себе 

увагу достовірне зниження рівнів всіх досліджуваних показників (р < 0,001) за 

виключенням ХС ЛПВЩ, який лишився без змін. Також відбувалось достовірне 

зниження рівня NT-proBNP з 190,0 пг/мл до 156,5 пг/мл (р < 0,001). 

У групі хворих зі стабільним перебігом ХСН на тлі достовірної 

позитивної динаміки медіан LV EF і всіх досліджуваних параметрів його 

діастолічного наповнення мало місце достовірне збільшення ступеня EDD 

плечових артерій (p = 0,029). Достовірно зменшувався LALD та LV EDV та 

міокарда (р < 0,001). Відбувалось достовірне підвищення LV EF, причому вона 

ставала достовірно більшою у 62,3% пацієнтів, у 6,1%  лишалась незмінною, у 

решти  - знижувалась, в межах 50%. У всіх хворих достовірно зменшувався Dt 

(р < 0,001) У групі хворих із несприятливим перебігом виявлено вплив рівня 

HbAc1 на LV EF (p = 0,049; χ2 = 3,86) та на співвідношення E/e′ (p = 0,032; 

(χ2 = 4,62). Виявлено вплив  EDD на LV EF (p = 0,009; χ2 = 6,87) та 

асоційованість із співвідношенням E/e′ (p = 0,038; χ2 = 4,32). 

У хворих із несприятливим перебігом виявлено вплив рівню ЗХС на 

PA MP (p = 0,050; χ2 =3,84) та на співвідношення E/e′ (p = 0,011; χ2 = 6,50) та 

рівню ТГ на Dt (p = 0,049; χ2 = 4,18). 

Пацієнти підгрупи IIб, у яких через 12 місяців спостереження відзначено 

зниження систолічної функції LV, характеризувалися достовірними 

зниженнями медіан дистанції тесту з 6-хвилинною ходьбою (на 4,1%), що 

свідчило про закономірне погіршення переносимості фізичних навантажень на 

тлі зниження скорочувальної здатності міокарда. 

При аналізі впливу початкових показників ліпідного та вуглеводного 

обмінів на показники структурно-функціонального стану серця у пацієнтів 

підгрупи зі зниженням LV EF до кінця дванадцятого місяця спостереження 

було виявлено вплив рівню HbAc1 на співвідношення E / e′ (p = 0,028; χ2 =4,82). 

Достовірна позитивна динаміка медіан усіх показників вуглеводного 

обміну демонструвала хороший контроль вуглеводного профілю. Медіани 
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параметрів ліпідного обміну суттєвої динаміки не зазнавали, але мали 

тенденцію до позитивних зрушень. Медіана показника рівня в крові NT-proBNP 

достовірно знижувалася на 14%. Відбувалось достовірне зниження медіан 

LV EF (на 21,5%). Зниження систолічної функції серця асоціювалося з 

тенденцією до збільшення діастолічного розміру лівого передсердя і 

достовірним збільшенням LV EDV. Одночасно була відзначена тенденція до 

наростання ендотеліальної дисфункції у вигляді незначного зниження величини 

медіани EDD плечових артерій. 

У групі пацієнтів з погіршенням діастолічної функції LV відмічалась 

достовірна негативна динаміка медіан усіх досліджуваних параметрів 

діастолічного наповнення LV і недостовірні позитивні зрушення параметрів 

вуглеводного обміну. Медіана EDD плечових артерій мала тенденцію до 

зростання. При дослідженні впливів початкових показників виявлено вплив 

HbAc1 на IVRT (p = 0,039; χ2 = 4,24). 

У хворих, що померли, не було виявлено впливів досліджуваних 

показників на  показники структурно-функціонального стану серця. 

Було розроблено спосіб прогнозування перебігу ХСН у хворих на ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу. Так, відповідно до методу покрокової логістичної 

регресії були визначені 3 найбільш значущих показника для визначення 

перебігу ХСН: 

X1 – пульсовий артеріальний тиск;  

Х2 – ендотелійзалежна вазодилатація;  

X3 – індекс інсулінорезистентності (HOMA). 

Отримані предиктори будуть використовуватися в якості прогностичних 

факторів для прогнозування ймовірності розвитку несприятливого перебігу 

ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу за такою формулою: 
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Значення 


P  лежить в межах від 0 до 1 та чим ближче значення 

прогнозованої ймовірності до одиниці, тим вище ймовірність несприятливого 

перебігу ХСН, якщо значення 


P  знаходиться в діапазоні від 0 до 0,5, робиться 

висновок, що у пацієнта сприятливий перебіг захворювання. Для оцінки 

ефективності моделі використовувався ROC-аналіз. Аналіз результатів 

перевірки підібраних коефіцієнтів математичної моделі з використанням 

критерію Вальда показав, що всі змінні значущі (p < 0,05) і підібрані коректно, 

а само рівняння надійно. Коректно визначається стан у 96,0 % випадків. 

Для можливості прогнозування варіантів несприятливого перебігу ХСН, а 

саме прогресування систолічної або діастолічної дисфункції у хворих з ІХС у 

поєднанні з ЦД 2-го типу було визначено діагностичні коефіцієнти та створена 

модель прогнозування варіантів несприятливого перебігу на підставі 

лабораторних даних (ХС ЛПНЩ та NT-proBNP) та значень показників УЗД 

серця та судин (SV, E/e′, LV ESV). Робота алгоритму класифікації відбувається 

шляхом визначення для кожного пацієнта діагностичних коефіцієнтів (балів) за 

всіма показниками, що входять в модель в залежності від їх потрапляння у 

відповідний діапазон, та їх підсумування. Сумарний діагностичний коефіцієнт 

(в балах), характеризує прогноз пацієнта. Пацієнти з порушенням стану 

діастолічної функції мають позитивне значення ДК (рис.4.14). 

Таким чином, нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС з супутнім ЦД 

2-го типу, що передбачає зменшення LV EF, нарощування діастолічної 

дисфункції LV або летальний вихід через 12 місяців спостереження, 

асоціювався з початково більшою тривалістю ІХС і ЦД, більше високою 

частотою обтяженості за ЦД спадковістю та наявністю патологічного зубця Q 

при інфаркті міокарда, більшою частотою виникнення епізодів мерехтіння 

передсердь і політопною шлуночковою екстрасистолією, а також більш 

високими показниками АТ і ЧСС, більш високими рівнями в крові ЗХС, ХС 

ЛПНЩ, HbAc1, глікемії, а також коефіцієнта атерогенності та індексу НОМА 



129 

та більш низькими значеннями LV EF і EDD плечових артерій при порівнянні з 

вказаними показниками у групі стабільного перебігу ХСН. 

Хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу та збереженою LV EF, які померли 

протягом 12 місяців спостереження, відрізнялися від підгрупи пацієнтів зі 

зниженням систолічної функції і підгрупи хворих з наростанням ступеня 

діастолічної дисфункції відповідно в 1,9 рази і в 1,5 раз більшою частотою 

обтяженої по ІХС спадковістю, відповідно в 1,4 рази і в 2,2 рази більшою 

тривалістю анамнезу за ІХС і ЦД, відповідно в 2,8 рази і в 6 разів більшою 

частотою наявності патологічного зубця Q і аневризми серця, більшою в 3,7 

рази розповсюдженістю епізодів мерехтіння передсердь у порівнянні з групою 

пацієнтів зі зниженням систолічної функції (у групі хворих з наростанням 

ступеня діастолічної дисфункції таких змін не спостерігалося), а також більш 

високими вихідними рівнями в крові ЗХС і ХС ЛПНЩ, підвищенням рівня 

постпрандіальної глікемії та тенденціями до зниження глікемії натщесерце та 

індексу НОМА. 

Несприятливий перебіг ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу у 

вигляді зниження систолічної функції LV асоціювався з наростанням порушень 

його діастолічного наповнення і зниженням толерантності до фізичних 

навантажень.  

Несприятливий перебіг ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу у 

вигляді зниження діастолічної функції LV серця асоціювалося з наростанням 

ступеня діастолічних розладів і тенденцією до зниження толерантності до 

фізичних навантажень 

Таким чином, хворі ІХС із супутнім ЦД 2-го типу та збереженою LV EF 

серця в умовах різних варіантів нестабільного перебігу ХСН мали певні 

відмінності у вихідних значеннях ряду клініко-лабораторних параметрів, при 

цьому летальний результат асоціювався з перенесеним Q-позитивним 

інфарктом міокарда і епізодами мерехтіння передсердь в анамнезі, більшим 

ступенем атерогенної дисліпідемії, тенденціями до зниження глікемії 

натщесерце і до підвищення рівня постпрандіальної глікемії, більш 
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вираженими процесами ремоделювання серцево-судинної системи у вигляді 

достовірно меншої величини LV EF з її значенням менше 60%, збільшення 

діастолічного розміру лівого передсердя більше 39 мм і тенденцією до 

зниження ступеня ендотелійзалежної вазодилатації плечових артерій. 

На підставі ультразвукового дослідження плечових артерій, вимірювання 

ПАТ, визначення вмісту в крові інсуліну та розрахунку індексу НОМА, в 

високою вірогідністю та специфічністю можна визначити ймовірність 

несприятливого перебігу ХСН та його варіантів у хворих на ІХС у поєднанні з 

ЦД 2-го типу із застосуванням  лабораторних даних (ХС ЛПНЩ та NT-proBNP) 

та значень показників УЗД серця та судин (SV, E/e′, LV ESV). 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі вирішено актуальне наукове завдання – 

прогнозування перебігу ХСН у хворих на ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу 

шляхом дослідження клініко-анамнестичних даних, показників ліпідного та 

вуглеводного спектру, структурно-функціонального стану серця та судин та їх 

взаємозв’язків та створення математичної моделі прогнозування 

несприятливого перебігу ХСН та його варіантів. 

1. Хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу з нестабільним перебігом ХСН 

впродовж 12 місяців спостереження при первинному обстеженні достовірно 

відрізнялися від пацієнтів зі стабільним перебігом ХСН в 1,2 рази більшою 

тривалістю анамнезу ІХС та ЦД, в 1,6 разів більш високою частотою обтяженої 

за ЦД 2-го типу спадковістю, наявністю в анамнезі у 17,7 % хворих мерехтіння 

передсердь і в 6,5 разів більшою поширеністю епізодів політопної шлуночкової 

екстрасистолії, більш високими рівнями ЧСС, САТ і ПАТ (p < 0,05 для усіх 

показників). Всі хворі, які померли впродовж року спостереження, крім 

зазначених відмінностей мали в анамнезі тяжкі порушення ритму і ІМ з 

патологічним зубцем Q та відрізнялися поступовими посиленням задишки, 

зниженням маси тіла і появою  набряків нижніх кінцівок. 

2. Нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу 

асоціювався з початково достовірно меншими значеннями ступеня EDD 

плечових артерій, LV EF, співвідношення Е / А та достовірним збільшенням 

рівнів показників Е / е`, РА МР, Dt і діастолічного розміру лівого передсердя, 

що свідчило про початково більш виражені ендотеліальну дисфункцію, 

ремоделювання серця і гірший стан систолічної та діастолічної функцій LV 

(p < 0,05 для усіх показників). У жодного хворого не було виявлено електричної 

ДМ. Рівень EDD достовірно корелював з тяжкістю перебігу ХСН (r=0,7; 

p < 0,05). Всі хворі, які померли впродовж року спостереження, мали 

початковий розмір лівого передсердя більш 39 мм (p < 0,05) та  LV EF менше 

60% (p < 0,05) навіть в умовах збереженої LV EF у всіх обстежених пацієнтів. 
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3. Хворі на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу з нестабільним перебігом ХСН 

впродовж 12 місяців спостереження при первинному обстеженні достовірно 

відрізнялися від хворих зі стабільним перебігом ХСН більш високими рівнями 

ЗХС, ХС ЛПНЩ та коефіцієнта атерогенності (для всіх показників p < 0,05), 

при цьому хворі, які померли впродовж року спостереження, в свою чергу, 

також відрізнялися від пацієнтів з іншими варіантами нестабільного перебігу 

ХСН достовірно вищими вихідними рівнями в крові ЗХС (p < 0,05) і ХС ЛПНЩ 

(p < 0,05), що свідчило про асоціацію нестабільного перебігу ХСН із більшим 

ступенем дисліпідемії. 

4. Нестабільний перебіг ХСН у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу, 

який був констатований через рік спостереження, асоціювався з початково 

достовірно більш високим рівнем глікемії, HbAc1 та індексу НОМА при 

порівнянні із зазначеними показниками у групі стабільного перебігу ХСН 

(p < 0,05). У групі пацієнтів, які померли протягом року спостереження, при 

порівнянні з групами пацієнтів з іншими варіантами нестабільного перебігу 

ХСН мали місце вихідні тенденції до зниження глікемії натщесерце та індексу 

НОМА, та підвищенню рівня постпрандіальної глікемії, які зберігалися і в 

динаміці спостереження. 

5. Хворі на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу при різному перебігу 

ХСН як на етапі первинного обстеження, так і у динаміці спостереження, мали 

достовірні відмінності значень ряду показників, які можуть бути використані в 

оцінці прогнозу ХСН. Для визначення нестабільного перебігу ХСН впродовж 

року необхідно враховувати тривалість анамнезу ІХС та ЦД 2-го типу (8 років 

та більше), наявність мерехтіння передсердь в анамнезі та патологічного зубці 

Q при ІМ, при цьому одночасна початкова наявність LV EF менше 60 % та 

розміру лівого передсердя більше 39 мм при негативній динаміці клінічного 

стану – посиленні задишки, зниженні маси тіла, появі  набряків нижніх 

кінцівок, та тенденції до зниження глікемії натщесерце може свідчити про 

найбільш несприятливий прогноз. 

6. У хворих на ІХС у поєднанні з супутнім ЦД 2-го типу комбінація 
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показників EDD, ПАТ та індексу НОМА є предикторами перебігу ХСН. Їх 

комплексне використання в якості прогностичних факторів за допомогою 

запропонованої і запатентованої математичної моделі сприятиме визначенню 

ймовірності розвитку несприятливого перебігу ХСН у даного контингенту 

хворих. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇЇ 

 

 

1. . Для оптимізації прогнозування перебігу хронічної серцевої 

недостатності впродовж року у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу 

та ХСН II ФК зі збереженою LV EF рекомендовано застосовувати  

формулу: 

, де 

X1 – пульсовий артеріальний тиск;  

Х2 – ендотелійзалежна вазодилатація;  

X3 – індекс інсулінорезистентності (HOMA). 

Значення 


P  лежить в межах від 0 до 1 та чим ближче значення 

прогнозованої ймовірності до одиниці, тим вище ймовірність несприятливого 

перебігу ХСН, якщо значення 


P  знаходиться в діапазоні від 0 до 0,5, робиться 

висновок, що у пацієнта сприятливий перебіг захворювання. 

2. Для визначення варіанту несприятливого перебігу ХСН досліджують ХС 

ЛПНЩ та NT-proBNP та УЗД показники: SV, E/e′, LV ESV та ініціюють 

їх відповідність класифікації у балах. Згідно до рис. 8 визначають варіант 

несприятливого перебігу 

3. Для профілактики ускладнень у хворих на ІХС із супутнім ЦД 2-го типу 

та ХСН II ФК зі збереженою LV EF необхідний постійний динамічний 

контроль за станом вуглеводного обміну, що обумовлено тим, що 

тенденції до зниження глікемії натщесерце та підвищенню рівня 

постпрандіальної глікемії в сполученні з іншими предикторами 

нестабільного перебігу ХСН можуть свідчити про погіршення прогнозу. 
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