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Клініко-функціональні особливості гострого 
коронарного синдрому у пацієнтів 
з коморбідним цукровим діабетом 2-го типу
Вступ. Основна причина захворюваності дорос-

лого населення у більшості країн світу – ішемічна 
хвороба серця (ІХС), а найчастіше причиною   смер-
ті є гострий коронарний синдром (ГКС) [22]. Залеж-
но від клінічних проявів, біохімічних та електрокар-
діоґрафічних (ЕКҐ) ознак ушкодження міокарда 
розрізняють три клінічні варіанти ГКС: нестабільну 
стенокардію (НС), інфаркт міокарда без елевації сеґ-
мента ST (ІМ без ST) та інфаркт міокарда з елевацією 
сеґмента ST (ІМ з ST) [12]. Спільна морфолоґічна 
ознака всіх трьох варіантів ГКС – нестабільна ате-
росклеротична бляшка, тоді як у разі ІМ наявні ще й 
пристінковий тромб або повна коронарна оклюзія 
[10].   
Іншою, не менш важливою, медико-соціальною 

проблемою є цукровий діабет 2-го типу (ЦД), поши-
реність якого набула світового масштабу [6]. За про-
ґнозами провідних науковців, глобальним тягарем 
він стане у 2030 р., коли кількість таких хворих сяг-
не 551 млн [16, 23]. Асоціацію між ГКС та ЦД визна-
ють як кардіолоґи, так і ендокринолоґи [18, l9]. Згід-
но з різними міжнародними реєстрами, частка хворих 
на ЦД у когорті пацієнтів з ГКС коливається від 22,0 
до 34,0 % [6]. ГКС виникає у хворих на ЦД у серед-
ньому на 14,6 року раніше, ніж у пацієнтів без цього 
ендокринного захворювання [21]. У хворих на ЦД 
частіше виникають серцева недостатність (СН), пов-
торні ІМ та фатальні шлуночкові аритмії.
Характерною клінічною ознакою ГКС у хворих на 

ЦД є безбольова форма ішемії міокарда, що чітко 
представлено в багатоцентровому клінічному дослід-
женні DIAD (Detection of Ischemia in Asymptomatic 
Diabetics), де виявлено, що понад 21,6 % пацієнтів на 
ЦД не мали типових клінічних ознак ГКС, відтак 
частка запізнілої діаґностики ГКС у них досягала 
39,0 % [5].  
Частота виникнення ускладнень у хворих на ЦД 

теж утричі більша, ніж у тих, хто не має діабету, і 

становить 9,7 і 3,6 % відповідно [14]. За наявності 
ІМ набряк легень спостерігався у 11,0 % хворих на 
ЦД і лише у 4,0 % осіб без діабету [3]. ЦД асоцію-
ється не тільки з більшою шпитальною летальністю, 
але й з високою загальною смертністю хворих як у 
перші 30 діб після перенесеного ІМ, так і в наступні 
1–5 років [20]. Тож тема асоціації ГКС та ЦД набуває 
особливої актуальності в наш час і збережеться упро-
довж наступних десятиліть, зважаючи на зростання 
темпів поширення цих коморбідних захворювань.
Мета дослідження. З’ясувати клініко-функціо-

нальні особливості перебігу  гострого коронарного 
синдрому за наявності коморбідного цукрового діа-
бету 2-го типу.
Матеріали й методи дослідження. Після отри-

мання письмової згоди на проведення комплексного 
обстеження відповідно до принципів Гельсінкської 
декларації прав людини, Конвенції Ради Європи про 
права людини і біомедицину та відповідних законів 
України, в рандомізований спосіб обстежено 102 па-
цієнтів (49 чоловіків, 53 жінки, вік від 54 до 75 років), 
які лікувалися в інфарктному відділенні комунальної 
міської клінічної лікарні швидкої медичної допомо-
ги (кмк ЛШМД) м. Львова.
Діаґноз НС, ІМ без та з елевацією ST визначали 

на підставі клінічних, біохімічних та електрокардіо-
ґрафічних критеріїв відповідно до «Протоколу на-
дання медичної допомоги хворим із ГКС» (наказ МОЗ 
України № 436 від 03.07.2006 р.) і «Рекомендацій 
Європейського товариства кардіолоґів (2011)». Діа-
ґноз ЦД поставили на основі анамнезу хвороби, під-
вищеного вмісту ґлюкози в плазмі крові натще (7,0 
ммоль/л і вище) і/або рівня ґлікованого гемоґлобіну 
понад 6,5 %. Лікування хворих на ЦД проводили 
відповідно до протоколів надання медичної допомо-
ги за спеціальністю «Ендокринолоґія» (наказ МОЗ 
України № 356 від 22.05.2009 р.) і рекомендацій Аме-
риканської діабетичної асоціації (2010).
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Залежно від клінічного варіанта ГКС і наявності 
чи відсутності супутнього ЦД, хворі були стратифі-
ковані на ґрупи: до І ґрупи включено 60 пацієнтів з 
НС, а також з ІМ без ST, із них 33 (55,0 %) хворіли 
на ЦД (16 чоловіків, 17 жінок, вік 65,45 ± 1,62 року), 
а 27 (45,0 %) не мали ЦД (15 чоловіків, 12 жінок, вік 
61,59 ± 2,02 року); до ІІ ґрупи увійшли 42 пацієнти з 
ІМ з ST, серед них 24 (57,14 %) хворіли на ЦД (9 
чоловіків, 15 жінок, вік 62,50 ± 1,70 року), 18 (42,86 
%) без ЦД (9 чоловіків, 9 жінок, вік 61,83 ± 2,66 року).
Усім пацієнтам із ГКС і ЦД призначали потрійну 

антитромботичну терапію, β-адреноблокатори, ніт-
рати, гіполіпідемічні та антидіабетні лікарські засоби, 
інгібітори анґіотензинперетворювального ферменту 
і за потребою проводили реваскуляризацію міокарда.
Для статистичного опрацювання первинних даних 

використовували проґраму Microsoft Excel. У дослід-
жуваних ґрупах був ґауссівський розподіл, відтак 
отримані результати наведені у вигляді середніх 
арифметичних показників та похибок (M ± m). Для 
порівняння показників між ґрупами застосовували 
параметричний критерій Стьюдента. Отримані ре-
зультати t-критерію порівнювали з табличними зна-
ченнями; достовірною вважалася різниця, якщо p < 
0,05.
Результати дослідження та їх обговорення. Ос-

новні клініко-функціональні показники пацієнтів з 
ГКС за наявності чи відсутності ЦД представлені в 
табл. 1.

Таблиця 1
Клініко-функціональна характеристика пацієнтів

Показники

I ґрупа
(НС, ІМ без елевації 

ST) n = 60

II ґрупа
(ІМ з елевацією ST)

n  = 42

За 
наявності 
ЦД 2-го 
типу

n1 = 33
(55,00 %)

Без ЦД
2-го типу

n2 = 27
(45,00 %)

За 
наявності 
ЦД 2-го 
типу

n3 = 24
 (57,10 %)

Без ЦД
2-го типу

n4 = 18
 (42,90 %)

1 2 3 4 5

Вік, роки 65,45 ± 
1,62

61,59 ± 
2,02

62,50 ± 
1,70

61,83 ± 
2,66

Чоловіки, n (%) 16 
(48,48 %)

15 
(55,56 %)

9 
(37,50 %)

9 
(50,00 %)

Жінки, n (%) 17 
(51,52 %)

12 
(44,44 %)

15 
(62,50 %)

9 
(50,00 %)

Середня ЧСС 
за результатами 
ХМЕКҐ (ударів 
за 1 хв)

74,03 ± 
2,21**

63,89 ± 
1,85

78,79 ± 
1,62#

72,44 ± 
1,94

Наявність 
синусової 
тахікардії за 
результатами 
ХМЕКҐ, n (%)

15 (45,45) ** 3 (11,11) 11 (45,83) # 3 (16,67)

САТ, мм рт. ст. 154,06 ± 
3,07**

143,11 ± 
2,91

151,08 ± 
3,43## 12,3

132,44 ± 
3,89

ДАТ, мм рт. ст. 91,42 ± 
2,34*

85,74 ± 
1,33

92,96±
2,21 #

86,94 ± 
1,62

1 2 3 4 5
QTсor під час 
шпиталізації, мс

424,36 ± 
5,24**

403,44 ± 
4,28

442,38±
5,97###

405,22 ± 
3,13

Шлуночкова 
тахікардія, n (%) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (8,30 %) 0 (0,00 %)

Фібриляція 
шлуночків, n (%) 0 (0,00 %) 0 (0,00 %) 2 (8,30 %) 0 (0,00 %)

Правий 
шлуночок, мм 2,08 ± 0,03 2,18 ± 0,05 2,15 ± 0,06 2,29 ± 0,06

Міжшлуночкова 
перегородка, мм 1,18 ± 0,01 1,15 ± 0,02 1,16 ± 

0,02# 1,11 ± 0,01

Лівий шлуночок, 
мм 4,73 ± 0,13 4,47 ± 0,09 4,57 ± 0,14 4,80 ± 0,17

Стінка лівого 
шлуночка мм 1,12 ± 0,02 1,09 ± 0,04 1,17 ± 

0,02# 1,10 ± 0,03

ФВ лівого 
шлуночка, %

47,85 ± 
2,55**

58,78 ± 
1,64

44,29 ± 
2,29

48,06 ± 
3,61

Висхідна аорта, 
мм 3,35 ± 0,08 3,53 ± 0,06 3,34 ± 

0,10 3,17 ± 0,08

Ліве передсердя, 
мм

4,01 ± 
0,07* 3,80 ± 0,07 4,06 ± 

0,06# 3,86 ± 0,07

ГСН (за Т. Killip, 
3-4 ФК), n (%)

6 
(18,18 %) 2 (7,41 %) 7 (29,17 %) 3 

(16,67 %)

ЗХ, ммоль/л 6,30 ± 
0,12* 5,98 ± 0,08 6,42 ± 

0,14# 5,80 ± 0,23

ЛПНЩ, ммоль/л 4,63 ± 
0,07* 4,11 ± 0,23 4,85 ± 

0,11# 4,43 ± 0,17

ЛПВЩ, ммоль/л 1,30 ± 0,05 1,37 ± 0,05 1,20 ± 
0,06 1,33 ± 0,10

Триґліцериди, 
ммоль/л

2,72 ± 
0,22** 1,23 ± 0,06 2,78 ± 

0,11## 1,68 ± 0,11

Індекс атероґен-
ності, Од.

4,27 ± 
0,05** 3,94 ± 0,09 4,34 ± 

0,05# 4,14 ± 0,07

Ґлюкоза, ммоль/л 7,58 ± 
0,10*** 5,45 ± 0,13 7,74 ± 

0,10### 5,11 ± 0,11

Переведення 
з ін шого 
відділення, n (%)

4 
(12,12 %)*

0 
(0,00 %)

4 
(16,67 %) #

0 
(0,00 %)

Примітки: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001 – досто вірна 
різниця між пацієнтами І ґрупи (з нестабільною стенокардією, 
інфарктом міокарда без елевації сеґмента ST). # – p < 0,05; 
## – p < 0,01; ### – p < 0,001 – достовірна різниця між 
пацієнтами ІІ ґрупи (з інфарктом міокарда з елевацією сеґмента 
ST). ХМ – холтерівське моніторування; ЧСС – частота серцевих 
скорочень; САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – 
діастолічний артеріальний тиск; ФВ – фракція викиду; ГСН – гостра 
серцева недостатність; ЗХ – загальний холестерин; ЛПНЩ – 
ліпопротеїди низької щільності; ЛПВЩ – ліпопротеїди високої 
щільності.

Середній показник ЧСС за результатами ХМЕКҐ 
на пʼяту добу стаціонарного лікування у пацієнтів 
I ґрупи, за наявності ЦД, становив 74,03 ± 2,21 уд./
хв, тоді як у пацієнтів без ЦД – 63,89 ± 1,85 уд./хв (p 
< 0,001). У пацієнтів II ґрупи, за наявності ЦД, середня 
ЧСС становила 78,79 ± 1,62 проти 72,44 ± 1,94 уд./хв 
у пацієнтів без ЦД (p < 0,05).
Синусова тахікардія (ЧСС > 100 уд./хв) за показ-

никами ХМЕКҐ зафіксована у 15 пацієнтів (45,45 %) 
I ґрупи за наявності ЦД проти 3 пацієнтів (11,11 %) 
без ЦД (р < 0,01). У пацієнтів II ґрупи епізоди сину-

Закінчення табл. 1
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сової тахікардії  виявлено у 11 осіб із ЦД (45,83 %) 
проти 3 пацієнтів без ЦД (16,67 %), р < 0,05.
Середній рівень САТ у хворих на ЦД I групи ста-

новив 154,06 ± 3,07 проти 143,11 ± 2,91 мм рт. ст. у 
пацієнтів без ЦД (p < 0,01), тоді як ДАТ у них був 
91,42 ± 2,34 проти 85,74 ± 1,33 мм рт. ст. (p < 0,05). 
Середній САТ у пацієнтів II ґрупи, за наявності ЦД, 
становив 151,08 ± 3,43 проти 132,44 ± 3,89 мм рт. 
ст. у пацієнтів без ЦД (p < 0,01), тоді як ДАТ у них 
був 92,96 ± 2,21 проти 86,94 ± 1,62 мм рт. ст. 
(p < 0,05).
Середній показник QTcor становив 424,36 ± 5,24 

мс у пацієнтів I ґрупи за наявності ЦД проти 403,44 
± 4,28 мс у пацієнтів без ЦД (p < 0,01). У пацієнтів  
II ґрупи, за наявності ЦД, він незначно перевищував 
допустиму норму – 442,38 ± 5,97 мс, тоді як у паці-
єнтів без ЦД він був у межах норми – 405,22 ± 
3,13 мс (p < 0,01).
За час стаціонарного лікування у двох пацієнтів 

(8,3 %) II ґрупи, за наявності ЦД, зафіксовано шлу-
ночкову тахікардію (ШТ) з переходом у фібриляцію 
шлуночків (ФШ), тоді у пацієнтів без ЦД епізодів 
життєво небезпечних аритмій не зафіксовано 
(p > 0,05).
У хворих на ЦД з IІ ґрупи виявили достовірне збіль-

шення товщини як міжшлуночкової перегородки 
(МШП) (1,16 ± 0,02 проти 1,11 ± 0,01), так і стінок 
лівого шлуночка (ЛШ) (1,17 ± 0,02 проти 1,10 ± 
0,03 мм), порівняно з пацієнтами без ЦД (p < 0,05).
Розміри лівого передсердя (ЛП) були достовірно 

збільшені як у хворих на ЦД I ґрупи (4,01 ± 0,07 про-
ти 3,80 ± 0,07 мм), так і у хворих на ЦД II ґрупи (4,06 
± 0,06 проти 3,86 ± 0,07), порівняно з пацієнтами без 
ЦД (р < 0,05).
Зафіксовано достовірно нижчу ФВ ЛШ у хворих 

на ЦД І ґрупи, порівняно з пацієнтами без ЦД (47,85 
± 2,55 проти 58,78 ± 1,64 %, p < 0,01). Проте у хворих 
на ЦД ІІ ґрупи ФВ ЛШ була знижена недостовірно 
(44,29 ± 2,29 проти 48,06 ± 3,61 %, p > 0,05), порів-
няно з пацієнтами без ЦД.
Ознаки ГСН діаґностували у 6 пацієнтів (18,18 %) 

I ґрупи за наявності ЦД, тоді як серед осіб без ЦД 
було лише 2 такі випадки (7,41 %) (p > 0,05). Серед 
хворих на ЦД ІІ ґрупи виявлено 7 випадків (29,17 %) 
ГСН проти 3 випадків (16,67 %) серед пацієнтів без 
супутнього ЦД (p > 0,05).
Рівень загального холестерину (ЗХ) у хворих на 

ЦД І ґрупи становив 6,30 ± 0,12 проти 5,98 ± 0,08 
ммоль/л за відсутності ЦД (p < 0,05), тоді як у ІІ ґру-
пі хворих на ЦД – 6,42 ± 0,14 проти 5,80 ± 0,23 ммоль/л 
(p < 0,05). Рівень ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ) у І ґрупі хворих на ЦД становив 4,63 ± 0,07 
проти 4,11 ± 0,23 ммоль/л (p < 0,05), а у ІІ ґрупі – 4,85 
± 0,11 проти 4,43 ± 0,17 ммоль/л (p < 0,05). Достовір-
ної різниці між рівнями ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) за наявності чи відсутності ЦД у па-
цієнтів обох ґруп не виявлено (1,30 ± 0,05 проти 
1,37 ± 0,05 ммоль/л, а також 1,20 ± 0,06 проти 1,33 ± 
0,10 ммоль/л), p > 0,05.

Рівень триґліцеридів у пацієнтів із ЦД І ґрупи ста-
новив 2,72 ± 0,22 проти 1,23 ± 0,06 ммоль/л (p < 0,01) 
за відсутності ЦД, подібно як у пацієнтів із ЦД ІІ 
ґрупи, де цей показник був 2,78 ± 0,11 проти 1,68 ± 
0,11 ммоль/л (p < 0,01).
Індекс атероґенності у хворих на ЦД з І ґрупи ста-

новив 4,27 ± 0,05 проти 3,94 ± 0,09 Од. (p < 0,01), тоді 
як у хворих на ЦД ІІ ґрупи – 4,34 ± 0,05 проти 4,14 ± 
0,07 Од. у пацієнтів без ЦД (p < 0,05).
Класичним для пацієнтів з ГКС та супутнім ЦД у 

двох ґрупах було достовірне підвищення рівня ґлю-
кози в крові, порівняно з пацієнтами без ЦД (7,58 ± 
0,10 та 7,74 ± 0,10 ммоль/л проти 5,45 ± 0,13 та 
5,11 ± 0,11 ммоль/л, відповідно) p < 0,001.
Проаналізувавши своєчасність діаґностики ГКС у 

хворих на ЦД як лікарями швидкої медичної допо-
моги, так і у приймальному відділенні лікарні, ви-
явили, що 4 пацієнтів (12,2 %) I ґрупи, а також 4 па-
цієнтів (16,67 %) II ґрупи (за наявності ЦД) спершу 
ушпиталено в терапевтичне відділення, із огляду на 
атиповий перебіг ГКС і його гіподіаґностику, а звід-
ти, після уточнення діаґнозу, – у блок інтенсивної 
терапії інфарктного відділу (p < 0,05). Серед пацієн-
тів із ГКС без коморбідного ЦД таких випадків не 
було.
Наводимо клінічний випадок, який відображає 

клініко-функціональні особливості перебігу повтор-
ного ІМ у пацієнта С., 59 років, за наявності ЦД се-
редньої важкості. Пацієнт перебував на стаціонарно-
му лікуванні в інфарктному відділені кмк ЛШМД, 
куди був ушпиталений через загальну слабкість і 
помірно виражений стискаючий біль у грудній кліт-
ці, які турбували упродовж трьох днів.
Із анамнезу відомо, що вважав себе здоровим і до 

лікарів ніколи не звертався, але періодично проходив 
медичну комісію як працівник міліції (мав звання 
капітана міліції). Інколи АТ підвищувався до 145/100 
мм рт. ст., але лікарських засобів пацієнт не вживав. 
Упродовж двох років палив пачку цигарок на день. 
У віці 51 року діаґностовано легку форму ЦД, але 
обмежувався дотриманням дієти і фітотерапією за 
три дні до шпиталізації хворий  відчував ниючий біль 
у передпліччі правої руки після фізичної праці, але 
спочатку не надав цьому належного значення. Через 
слабкість і задишку звернувся в поліклініку, де зняли 
ЕКҐ і скерували його в лікарню. Згадав, що 3-4 роки 
тому після значного фізичного навантаження (ванта-
ження піску) теж був епізод різкої слабкості, але за 
медичною допомогою не звертався.
ЕКҐ (під час шпиталізації, 21.03.16). Ритм синусо-

вий, правильний, із ЧСС 100 уд./хв. Електрична вісь 
серця не відхилена, знижений вольтаж зубців ЕКҐ 
(RI+RII+RIII = 13 мм), наявність патолоґічних зубців 
q у II, III і AVF відведеннях, а також елевація сеґмен-
та ST у відведеннях V1–V5 без помітної реципрокності, 
яка утримувалася пʼять діб, за відсутності болю в 
грудній клітці та формування неґативних зубців T 
(рис. 1).
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Рис. 1.  Пацієнт С., 59 років. ЕКҐ під час шпиталізації.

ЕхоКҐ (під час шпиталізації). Розміри правого шлу-
ночка 2,5 см, лівого шлуночка 6,0 см, розміри лівого 
передсердя 4,7 см, товщина міжшлуночкової перего-
родки 1,2 см, задньої стінки ЛШ 1,1 см, фракція ви-
киду ЛШ 28,0 %. Недостатність мітрального клапана 
+1, кальциноз стулок клапана аорти 2+. Висновок: 
дилятація лівих камер серця. Гіпертрофія стінок ЛШ. 
Скоротливість міокарда значно знижена. Помірна 
легенева гіпертензія. Акінезія верхівки, передньої 
стінки ЛШ і міжшлуночкової перегородки. Гіпокіне-
зія інших стінок ЛШ.  
Діаґноз: «ІХС: ґострий повторний інфаркт міокар-

да з елевацією сеґмента ST по передньобічній стінці 
ЛШ, післяінфарктний кардіосклероз; гіпертонічна 
хвороба: III стадія, 2-й ступінь, ризик дуже високий; 
хронічна серцева недостатність: II А стадія, ФК ІІІ 
за NYHA. Цукровий діабет 2-го типу, середньої важ-
кості, в стадії субкомпенсації, діабетична ретинопатія».
Із огляду на ІМ триденної давності й стабільний 

стан пацієнта, вирішено проводити медикаментозне 
лікування, а коронароґрафію та можливе стентуван-
ня вінцевих артерій провести на 14-ту–21-шу добу 
стаціонарного лікування.
Проте 01.04.16 року перебіг ІМ ускладнився фі-

бриляцією шлуночків (рис. 2), що призвело до клініч-
ної смерті пацієнта.

Рис. 2. Попередній випадок. Низькоамплітудна фібриляція 
шлуночків.

Після успішної реанімації з електричною дефібри-
ляцією серця відновився синусовий ритм (рис. 3), 
пацієнту провели коронароґрафію для зʼясування  
подальшої тактики лікування.

Рис. 3. Попередній випадок. Відновлення синусового ритму 
після дефібриляції.

Коронароґрафія. Збалансований тип. Ліва вінцева 
артерія (ЛКА) – стеноз медіального сеґмента перед-
ньої міжшлуночкової гілки лівої вінцевої артерії 
(ПМШГ ЛКА) на 80,0 %, стеноз дистального сеґмен-
та огинаючої гілки на  80,0 %. Права вінцева артерія 
– хронічна оклюзія у медіальному сеґменті (рис. 4).

а

б

Рис. 4. Коронароґрафія лівої вінцевої артерії (а) 
та правої вінцевої артерії (б).
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Із огляду на багатосудинне ураження серця і на-
явність показань для аортокоронарного шунтування, 
хворому призначено консультацію кардіохірурґа. 
Проте кардіохірурґи з двох різних кардіохірурґічних 
клінік м. Львова від проведення урґентної операції 
відмовилися через епізод «пізньої» фібриляції шлу-
ночків у пацієнта, а відтак загрозу повторних аритмій.
Незважаючи на призначення кордарону та карведіло-

лу, упродовж короткого часу після фібриляції шлуноків 
у пацієнта зафіксовано ще три пароксизми шлуноч-
кової тахікардії (рис. 5), які супроводжувалися гіпо-
тонією і вимагали невідкладного введення додаткових 
протиаритмічних засобів.

Рис. 5. Попередній випадок. Пароксизм шлуночкової 
тахікардії, ліквідований лідокаїном.

  
У звʼязку зі загрозою рецидиву фібриляції шлу-

ночків і неможливістю ургентного аортокоронарного 
шунтування, вирішено урґентно стентувати інфаркт-
залежну  ЛКА. Після стентування  ПМШГ ЛКА па-
роксизми шлуночкової тахікардії стійко припинили-
ся (рис. 6).

Рис. 6. Попередній випадок. Відновлення синусового ритму.

Стан хворого поступово поліпшився, аритмії не 
рецидивували.  Рекомендовано імплантацію кардіо-
вертера-дефібрилятора, але пацієнт відмовився. Ви-

писаний у задовільному стані з відповідними реко-
мендаціями.
Під час контрольного візиту пацієнта до лікарні 

його стан визначено як задовільний, напади стенокардії 
відсутні, дотримується рекомендацій щодо лікування, 
потреби у нітроґліцерині не було. Турбує помірне 
відчуття браку повітря в положенні лежачи на спині, 
але нападів серцевої астми не зафіксовано. Сон на 
лівому чи правому боці задишкою не супроводжу-
вався. Переносимість фізичного навантаження за-
довільна.
Порівнюючи ЧСС у пацієнтів з різними формами 

ГКС, з’ясували, що за наявності коморбідного ЦД 
ЧСС була достовірно вищою, а епізоди синусової 
тахікардії – частішими. Схильність до тахікардії є 
показником як пригнічення парасимпатичної ланки 
вегетативної нервової системи під впливом ЦД, так 
і активації симпатичної ланки, що відповідає наяв-
ності діабетичної автономної нейропатії [8].
В усіх обстежених пацієнтів із ГКС за наявності 

коморбідного ЦД були вищі показники АТ порівняно 
з пацієнтами без ЦД. Отримані нами дані перекли-
каються з результатами інших дослідників щодо не-
ґативного впливу ЦД на виникнення АГ, згідно з 
якими АГ у пацієнтів із ЦД трапляється втричі часті-
ше [13, 24].
Крім цього, виявлено тенденцію до подовження 

інтервалу QTcor у пацієнтів на ІМ із ST за наявності 
ЦД порівняно з пацієнтами без ЦД. Подовження QT-
cor свідчить про розлади процесів реполяризації міо-
карда, які відображають його структурну неоднорід-
ність, характерну для діабетної кардіоміопатії [1, 7], 
що визначає більшу схильність цих пацієнтів до жит-
тєво небезпечних аритмій [15]. Підтвердженням цьо-
го є частіші епізоди шлуночкової тахікардії та фібри-
ляції шлуночків, що спостерігалося в обстежених 
нами пацієнтів на ЦД.
Більші розміри ЛП, а також потовщення МШП і 

стінок ЛШ у пацієнтів на ЦД і ГКС пояснюються як 
безпосереднім впливом ЦД на гіпертрофію кардіо-
міоцитів (КМЦ), так і ремоделюванням міокарда під 
впливом ІХС та АГ [9].
Дещо нижча ФВ ЛШ у пацієнтів із ГКС та комор-

бідним ЦД пов’язана з частішими некрозами та апопто-
зом КМЦ в міокарді лівого шлуночка поза ділянкою 
інфаркту, що виявлено нашими попередніми дослід-
женнями [1].
Частіші епізоди ГСН серед хворих на ГКС і ЦД 

трапляються переважно через багатосудинне уражен-
ня міокарда, його гіпертрофію та деґенеративні зміни 
КМЦ [4].
У хворих на ЦД в обох досліджених ґрупах зафік-

совано прояви класичної атероґенної дисліпідемії, а 
саме: достовірне підвищення рівнів ЗХ, ЛПНЩ, три-
ґліцеридів та індексу атероґенності, з помірним зни-
женням ЛПВЩ [17].
Ґлюкоза крові в обох ґрупах хворих на ЦД під час 

шпиталізації була статистично достовірно підвищена, 
порівняно з пацієнтами без ЦД, що зумовлює ґлюко-
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зотоксичність і є патоґномонічним для цього захво-
рювання [11].
Проблематичність діаґностики ГКС серед хворих 

на ЦД пояснюється наявністю у них атипового бо-
льового синдрому [2], який часто не дає змоги своє-
часно поставити правильний діаґноз. Відтак хвороба 
проґресує і невчасно не застосовуються ні медика-
ментозна, ні інвазивні методи лікування, що призво-
дить до частішого розвитку ускладнень і погіршення 
прогнозу життя у цієї катеґорії осіб.
Висновки. Для пацієнтів із гострим коронарним 

синдромом та коморбідним цукровим діабетом 2-го 
типу характерна пізня шпиталізація у профільне від-
ділення, очевидно, через наявність у них атипового 
та безбольового перебігу захворювання, що вимагає 
проведення діаґностичної коронароґрафії для уточ-
нення діаґнозу. В усіх хворих на коморбідний цукро-
вий діабет 2-го типу, незалежно від форм гострого 
коронарного синдрому, зафіксовано підвищену час-
тоту серцевих скорочень і частішу наявність епізодів 

синусової тахікардії, достовірно вищі показники си-
столічного та діастолічного артеріального тиску, біль-
ші розміри лівого передсердя, підвищенний рівень 
ґлюкози в крові, а також характерні ознаки атероґен-
ної дисліпідемії. 
Для пацієнтів із нестабільною стенокардією та ін-

фарктом міокарда без елевації сеґмента ST, за наяв-
ності коморбідного цукрового діабету 2-го типу, ха-
рактерні нижчі показники фракції викиду лівого 
шлуночка, дещо більша, проте статистично недосто-
вірна, поширеність у них ознак гострої серцевої не-
достатності. У хворих на інфаркт міокарда з елева-
цією сеґмента ST та коморбідним цукровим діабетом 
2-го типу достовірно збільшена товщина міжшлуноч-
кової перегородки і стінок лівого шлуночка та подов-
жений кориґований інтервал QT. Виявлено статис-
тично недостовірну більшу схильність таких 
пацієнтів до шлуночкової тахікардії та фібриляції 
шлуночків і нижчої фракції викиду лівого шлуночка, 
порівняно з пацієнтами без діабету.
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Клініко-функціональні особливості гострого коронарного синдрому
у пацієнтів із коморбідним цукровим діабетом 2-го типу

Г. Ю. Кияк

Згідно з міжнародними реєстрами, частка пацієнтів на цукровий діабет 2-го типу в когорті пацієнтів з 
гострим коронарним синдромом коливається від 22,0 до 34,0 %. Перші симптоми гострого коронарного 
синдрому виникають у хворих на діабет у середньому на 14,6 року раніше, ніж у пацієнтів без цього ендо-
кринного захворювання.
З’ясовували клініко-функціональні особливості перебігу гострого коронарного синдрому за наявності 

коморбідного цукрового діабету 2-го типу. Обстежено 102 пацієнтів (49 чоловіків і 53 жінки, вік від 54 до 
75 років). Залежно від клінічного варіанта гострого коронарного синдрому і наявності чи відсутності супут-
нього діабету, хворі були стратифіковані на ґрупи. До І ґрупи включено 60 пацієнтів з НС, а також з ІМ без 
ST, з них 33 хворіли на цукровий діабет і 27 не мали діабету; до ІІ ґрупи увійшли 42 пацієнти на інфаркт 
міокарда з ST, серед яких були 24 хворі на ЦД і 18 – без діабету.
У пацієнтів із гострим коронарним синдромом та коморбідним цукровим діабетом 2-го типу зафіксовано 

пізню шпиталізацію у профільне відділення, що вимагає проведення діаґностичної коронароґрафії для уточ-
нення діаґнозу, підвищену частоту серцевих скорочень і більшу кількість епізодів синусової тахікардії, вищі 
показники систолічного та діастолічного артеріального тиску, більші розміри лівого передсердя, підвищений 
рівень ґлюкози в крові, а також характерні ознаки атероґенної дисліпідемії. Для пацієнтів із нестабільною 
стенокардією та інфарктом міокарда без елевації сеґмента ST, за наявності коморбідного цукрового діабету 
2-го типу, характерні нижчі показники фракції викиду лівого шлуночка та дещо більша поширеність ознак 
гострої серцевої недостатності. У хворих на інфаркт міокарда з елевацією сеґмента ST та з коморбідним 
діабетом спостерігаються збільшена товщина міжшлуночкової перегородки, задньої стінки лівого шлуноч-
ка, подовжений інтервал QT та дещо вища схильність цих пацієнтів до шлуночкової тахікардії і фібриляції 
шлуночків, порівняно з пацієнтами без діабету.
Ключові слова: гострий коронарний синдром, цукровий діабет.

Clinical and Functional Features of Acute Coronary Syndrome in Patients 
with Concomitant Type 2 Diabetes Mellitus

H. Kyyak
 
Introduction. According to various international registries, the proportion of patients with type 2 diabetes mel-

litus in a cohort of patients with acute coronary syndrome ranges from 22.0 to 34.0 %. The onset of acute coronary 
syndrome in those patients occurs, on average, 14.6 years sooner than in patients without diabetes. Diabetes mel-
litus in patients within fi rst 30 days after myocardial infarction and within next 1–5 years is associated with a 
higher hospital and general mortality.

The purpose of the study. To fi nd out the clinical and functional peculiarities of the acute coronary syndrome 
and concomitant type 2 diabetes mellitus.



ЛКВ

Materials and research methods. 102 patients (49 men and 53 women, aged 54 - 75 years) were examined. 
Depending on the clinical variant of acute coronary syndrome and the presence or absence of concomitant diabetes, 
patients were stratifi ed into the following groups: the fi rst group included 60 patients with unstable angina and with 
non-ST myocardial infarction, including 33 patients with diabetes and 27 patients without diabetes; the second group 
included 42 patients with ST myocardial infarction, which included 24 patients with diabetes and 18 patients with-
out diabetes.

Results of the investigation and their discussion. In patients with acute coronary syndrome and concomitant 
type 2 diabetes mellitus was recorded a late hospitalization in specialized departments, increased heart rate and a 
greater number of episodes of sinus tachycardia, higher levels of systolic and diastolic blood pressure, the greater 
size of the left atrium, increasing blood glucose levels and also atherogenic dyslipidemia.

For patients with unstable angina and non-ST myocardial infarction the presence of concomitant type 2 diabetes, 
characterized by lower indices of left ventricular ejection fraction and slightly higher prevalence of symptoms of 
acute heart failure were observed. In patients with ST myocardial infarction and diabetes increased interventricular 
septum thickness, posterior wall of the left ventricle, prolongation of QT interval and a slightly higher tendency of 
patients to ventricular tachycardia and ventricular fi brillation compared with patients without diabetes were observed.

Conclusions. Patients with the acute coronary syndrome and concomitant type 2 diabetes were characterized by 
late hospitalization in specialized departments, apparently due to the presence of atypical and silent disease that 
requires diagnostic coronarography for further diagnosis. The fl ow of acute coronary syndrome in these patients 
was characterized by a higher heart rate, higher blood pressure, prolongation of QT interval, frequent arrhythmias 
and signs of acute heart failure and subsequently with poorer prognosis.

Keywords: acute coronary syndrome, diabetes mellitus.


