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Механізми формування та прогресування 
хронічної серцевої недостатності 

на тлі цукрового діабету другого типу

Резюме. В наш час серцево-судинні захворювання відіграють вирішальну роль в еволюції загаль-
ної смертності в Україні. Хронічна серцева недостатність — це складний клінічний синдром, який 
останніми десятиріччями вважається глобальною епідемією через зростання захворюваності та 
поширеності. Поширеність хронічної серцевої недостатності зростає з віком і внаслідок супутніх 
захворювань, таких як артеріальна гіпертензія, ожиріння і цукровий діабет 2-го типу. Патофізі-
ологія розвитку хронічної серцевої недостатності на тлі цукрового діабету 2-го типу має складні 
механізми. Цукровий діабет 2-го типу збільшує ризик розвитку ішемічної хронічної серцевої недо-
статності серез підвищене ураження коронарних артерій, а також безпосередньо впливаючи на 
міокард, призводить до структурних і функціональних змін (діабетична кардіоміопатія). При цьо-
му важливе значення для розвитку діабетичної кардіоміопатії мають ендотеліальна дисфункція 
та мікроангіопатичні процеси. Маніфестація і прогресування дисфункції серця супроводжуються 
змінами геометрії та архітектоніки міокарда, а також збільшенням вмісту колагену і, як на-
слідок, розростанням фіброзної тканини в міжклітинному матриксі, що можуть призводити до 
ремоделювання серця і приєднання діастолічної дисфункції. У статті наведені сучасні дані аналі-
зу літератури, які висвітлюють дослідження патофізіологічних механізмів, що беруть участь у 
формуванні, маніфестації та прогресуванні хронічної серцевої недостатності у пацієнтів на тлі 
цукрового діабету 2-го типу.
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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є осно-
вною причиною смертності в усьому світі. Натепер 
ССЗ відіграють вирішальну роль в еволюції загаль-
ної смертності в Україні. Смертність від хвороб сис-
теми кровообігу в Україні продовжує посідати одне 
з перших місць в Європі. Хронічна серцева недо-
статність (ХСН) являє собою складний клінічний 
синдром, який останніми десятиріччями вважаєть-
ся глобальною епідемією через зростання захворю-
ваності та поширеності. За даними епідеміологіч-
них досліджень, поширеність ХСН в європейських 
країнах варіює від 2 до 4 % та різко підвищується 
серед населення віком понад 75 років, зростаючи до 
10–20 %. Слід зазначити, що спостерігається нега-
тивна динаміка останніми 10–15 роками, тому що 
число пацієнтів із будь-яким функціональним кла-
сом (ФК) ХСН збільшилось у 2 рази, а пацієнтів із 
тяжкою ХСН III–IV ФК — у 3–4 рази. Поширеність 
ХСН зростає з віком і внаслідок супутніх захворю-

вань, таких як артеріальна гіпертензія (АГ), ожи-
ріння, цукровий діабет (ЦД) 2-го типу [42], і це має 
наслідки з урахуванням епідемії діабету й ожиріння, 
з якою ми тепер зіткнулися. Наявність ЦД та інсулі-
норезистентності сприяє розвитку ХСН із найбіль-
шим ризиком у жінок [57]. 

При цьому фонове захворювання, таке як ЦД 
2-го типу, тісно корелює з тяжкістю ХСН зі збере-
женою фракцією викиду лівого шлуночка (ЛШ) або 
діастолічною ХСН [2]. Встановлено, що гіпергліке-
мія індукує метаболічні порушення, що викликають 
окисне ушкодження, порушення регуляції цитокі-
нів та зміну сигнальних рецепторів [1]. Також ЦД 
2-го типу є незалежним чинником ризику всіх ССЗ 
[12, 25, 58]. 

Патофізіологія розвитку ХСН на тлі ЦД 2-го 
типу є складною проблемою. Крім загальних фак-
торів ризику ХСН, таких як збільшення середнього 
віку, етнічна приналежність, генетична схильність, 
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АГ і куріння, ЦД 2-го типу збільшує ризик ішеміч-
ної ХСН внаслідок підвищеного ризику ураження 
коронарних артерій, а також безпосередньо впли-
ваючи на міокард, призводячи до структурних і 
функціональних змін (діабетична кардіоміопатія) 
[18, 27].

Паралельно з цим ендотеліальна дисфункція та 
мікроангіопатичні процеси відіграють важливу роль 
у розвитку діабетичної кардіоміопатії [3]. На сього-
дні існує кілька доведених теорій патогенетичних 
механізмів розвитку і прогресування ХСН на тлі 
ЦД, які висвітлені досить широко [6, 18] і врахову-
ють множинні взаємопов’язані фактори, включаю-
чи гіперглікемію, підвищення рівня вільних жирних 
кислот, які спостерігаються при ЦД 2-го типу. Вони 
викликають зміни в метаболізмі, що призводить до 
збільшення утворення активних форм кисню, які 
сприяють ремоделюванню серця і знижують скоро-
чувальну функцію міокарда. Крім того, відбувається 
формування кінцевих продуктів глікування, під-
вищення активності ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи (РААС) і, ймовірно, внутрішньо-
міокардіальне запалення, яке сприяє підвищеній 
жорсткості міокарда, зниженню енергетичної та 
скоротливої функцій міокарда, що спостерігається 
при початковій стадії розвитку діабетичної кардіо-
міопатії. Наявність субклінічної діабетичної карді-
оміопатії робить серце більш вразливим і некомпе-
тентним для реагування на стрес та ішемію.

Маніфестація і прогресування дисфункції серця 
супроводжуються змінами геометрії міокарда, а та-
кож збільшенням вмісту колагену і, як наслідок, фі-
брозної тканини в міжклітинному матриксі (ММ), 
які можуть призводити до ремоделювання серця і 
приєднання діастолічної дисфункції. При цьому 
безсимптомна дисфункція діастоли виявлена у 75 % 
пацієнтів із ЦД 2-го типу без підвищеного артері-
ального тиску і клінічно значущої ішемічної хворо-
би серця (ІХС) [46].

Показано, що при діабеті діастолічна функція, 
що оцінюється за співвідношенням E/A і гемоди-
намікою, передчасно погіршується порівняно з гру-
пою здорових осіб. Значення E/A, які були виміряні 
в чоловіків молодого віку із ЦД 2-го типу (20–32 ро-
ків), відповідали значенням цього показника у здо-
рових чоловіків віком 50 років; це вказує на те, що 
ЦД негативно впливає на діастолічну функцію мі-
окарда [29]. Ще два останніх звіти [45, 54] з вико-
ристанням оцінки функціональних особливостей 
міокарда у пацієнтів із ЦД 1-го типу без наявності 
ССЗ виявили діастолічну дисфункцію у даної кате-
горії хворих.

Незважаючи на зниження поширеності гостро-
го інфаркту міокарда (ГІМ) до 50 % за допомогою 
сучасних стратегій реваскуляризації порівняно з 
відсутністю реперфузії [36], ХСН розвивається про-
тягом наступних 5 років після першого ГІМ у 8 % 
чоловіків і у 18 % жінок віком від 45 до 64 років [21].

Існують численні докази того, що ХСН розви-
вається як два різних синдроми: систолічна і діа-
столічна серцева недостатність. Пацієнти з систо-

лічною серцевою недостатністю частіше мають 
ексцентричну гіпертрофію лівого шлуночка (ГЛШ) 
на противагу пацієнтам із діастолічною серцевою 
недостатністю, які мають концентричну ГЛШ. Кар-
діоміоцити при діастолічній і систолічній серце-
вій недостатності розрізняються на структурному 
і функціональному рівнях. Слід зазначити, що і в 
клінічних дослідженнях відзначається різна ефек-
тивність фармакологічних препаратів у хворих із 
діастолічною та систолічною серцевою недостатніс-
тю. В європейських рекомендаціях із 2016 року змі-
нено класифікацію ХСН за фракцією викиду ЛШ: 
ХСН з низькою ФВ (менше 40 %) (СНнФВ), ХСН 
з проміжною ФВ (від 40 до 49 %) (СНпФВ) і ХСН зі 
збереженою ФВ (50 % і більше) (СНзФВ). На частку 
СНнФВ припадає від 50 до 70 % випадків. СНпФВ і 
СНзФВ спостерігаються у 30–55 % усіх пацієнтів із 
ХСН [34].

Патофізіологічні механізми розвитку СНнФВ на 
сьогодні добре вивчені, при цьому досягнуті успіхи 
і в лікуванні даної категорії хворих. Що стосуєть-
ся патофізіологічних механізмів, які знаходяться 
в основі СНзФВ, то вони залишаються гетероген-
ними і складними. Раніше вважалося, що значна 
ГЛШ є характеристикою СНзФВ. Однак у деяких 
пацієнтів із СНзФВ спостерігається концентричне 
ремоделювання без гіпертрофії або навіть при нор-
мальній геометрії ЛШ [7, 43].

Слід зазначити, що тільки у 8 % пацієнтів з чіт-
ко вираженим симптоматичним перебігом СНзФВ 
встановлена значна гіпертрофія ЛШ [16]. Отже, 
всупереч попереднім припущенням, гіпертрофія 
ЛШ не може відрізняти СНзФВ, тому особливості 
механізму ремоделювання міокарда у хворих із ХСН 
на тлі ЦД залежно від ступеня зниження ФВ ЛШ 
вимагають уточнення в дослідженнях. У пацієнтів 
із СНзФВ на структурному рівні спостерігається як 
збільшення діаметра міоцитів, так і щільність міо-
фібрилярних клітин з підвищенням вмісту колагену 
[9, 35].

Нова теорія патогенезу СНзФВ передбачає, що 
системний прозапальний стан, викликаний віко-
вими змінами, призводить до коронарного мікро-
судинного запалення ендотелію. Запальні ендоте-
ліальні клітини мікросудинного русла в результаті 
призводять до додаткового збільшення інтерстиці-
ального фіброзу та формування жорсткості кардіо-
міоцитів, що сприяє розвитку діастолічної дисфунк-
ції і прогресуванню ХСН [9, 41].

Такі супутні захворювання, як ЦД, атеросклероз, 
ниркова дисфункція, хронічне обструктивне захво-
рювання легень (ХОЗЛ), анемія, ожиріння, так само 
впливають на структуру та функцію серцево-судин-
ної системи і на довгостроковий прогноз СНзФВ. 
У деяких дослідженнях смертність у групі СНзФВ 
аналогічна СНнФВ при тривалості життя менше 
50 % протягом п’яти років у пацієнтів із СНзФВ [22].

Незважаючи на важливість СНзФВ, розуміння її 
патофізіології є неповним, і оптимальне лікування 
залишається значною мірою невизначеним. Існує 
нагальна необхідність досліджень патофізіології 
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СНзФВ і СНпФВ, продовження розробок іннова-
ційних методів лікування, які допоможуть вплинути 
на процес захворювання, поліпшити симптоми та 
збільшити тривалість життя.

Однією з важливих причин ХСН, увагу до якої 
залучено останнім часом, є диссинхронія (ДС) сер-
ця. ДС розділена на електричну і механічну. Елек-
трична ДС пов’язана з подовженням провідності в 
шлуночках, що призводить до подовженої трива-
лості QRS. Механічна ДС являє собою механічну 
дискоординацію, що найчастіше пов’язана з одно-
часним скороченням і розтягуванням у різних сег-
ментах ЛШ, а також із затримками в часі до пікового 
скорочення від одного сегмента до іншого [20]. 

Синхронність ЛШ має важливий вплив на ефек-
тивність функціонування міокарда. Уповільнена 
електрична активація й ослаблений зв’язок між збу-
дженням і скороченням призводять до дисперсії ре-
гіональної механічної активації, відомої як внутріш-
ньошлуночкова ДС, яка чинить негативний вплив 
на показники серцевої діяльності [53]. Відсутність 
скоординованої механічної функції ЛШ викликає 
порушення інотропної функції ЛШ, аномальної 
релаксації, розтягування контрактурних сегментів, 
позитивного ремоделювання ЛШ з прогресуючою 
дилатацією порожнини ЛШ, яка, в свою чергу, обу-
мовлює збільшення напруження стінки шлуночка, 
посилюючи його скоротливу функцію і спричиню-
ючи появу функціональної мітральної регургітації. 
Дискоординована активація папілярних м’язів може 
додатково послаблювати загальну скоротливість 
ЛШ через збільшення ступеня тяжкості мітральної 
регургітації. Ехокардіографічна оцінка ДС широко 
використовується, оскільки вона неінвазивна, ши-
роко доступна і не має ризиків або побічних ефектів. 
Методика варіюється від звичайної допплерівської 
ехокардіографії до тканинної допплерівської візуа-
лізації (TDI) [17, 31, 40], тривимірної ехокардіогра-
фії і двовимірної візуалізації спекл-трекінгу (STE), 
а останнім часом і до 3D-спекл-трекінгу (3D STE) 
[14, 39, 50].

Існує три типи механічної ДС: 1) атріовентрику-
лярна ДС, при якій час скорочення передсердь не 
відразу передує скороченню шлуночка; 2) міжшлу-
ночкова ДС, при якій скорочення правого і лівого 
шлуночків не є одночасним; 3) внутрішньошлуноч-
кова ДС, при якій різні стінки ЛШ не скорочуються 
одночасно.

Систолічна асинхронія часто спостерігається у 
пацієнтів із ХСН, у яких визначаються широкі комп-
лекси QRS. За даними літератури, у цій категорії па-
цієнтів ДС виявляється до 50 %. Встановлено, що 
наявність ДС вказує на більш тяжку форму серцевої 
недостатності і прогностично не залежить від три-
валості QRS [26]. У пацієнтів із СНнФВ тривалість 
QRS використовується як маркер для механічної ДС 
[15], а збільшення тривалості QRS пов’язано з більш 
високою смертністю у хворих із систолічною дис-
функцією [47] і використовується як критерій для 
серцевої ресинхронізуючої терапії (СРТ) у пацієнтів 
із систолічною дисфункцією при ХСН. Разом з тим 

кілька досліджень показали слабку залежність між 
тривалістю комплексу QRS і механічною ДС. У не-
давніх дослідженнях доведено, що ДС визначена у 
30–40 % пацієнтів з нормальною тривалістю комп-
лексу QRS і погано корелює з наявністю електроме-
ханічної ДС на підставі даних тканинної допплеро-
графії. Встановлено, що механічна диссин хронізація 
є предиктором погіршення перебігу ХСН, незалеж-
но від тривалості QRS і ФВ ЛШ [33, 40].

Слід зазначити, що у пацієнтів із СНзФВ поши-
реність між- і внутрішньошлуночкової диссинхро-
нії досягає 17 і 18 % відповідно. Однак при наявності 
ширини QRS ≥ 120 мс ця поширеність збільшується 
майже до 50 %, що можна порівняти з такою для па-
цієнтів із СНнФВ і шириною QRS ≥ 120 мс [44]. Це 
підтверджується результатами іншого дослідження, 
в якому встановлено, що пацієнти з III/IV ФК сте-
нокардії і багатосудинним ураженням коронарних 
артерій були пов’язані з більш тяжкою механічною 
ДС. Крім того, у більшості пацієнтів із СНзФВ і 
механічною ДС були вузькі комплекси QRS, що 
контрастує з пацієнтами з СНнФВ, у яких систоліч-
на та діастолічна ДС частіше асоціюються з широ-
кими комплексами QRS. Крім того, механічна ДС 
виявлена у хворих на хронічну ІХС без перенесено-
го ГІМ і з вузькими комплексами QRS [31].

У декількох дослідженнях показано, що такі су-
путні захворювання, як АГ, ЦД 2-го типу і хвороба 
коронарних артерій, характеризуються виникнен-
ням інтерстиціального фіброзу ЛШ за допомогою 
різних механізмів, які впливають перш за все на 
субендокардіальний шар ЛШ [55]. Ці супутні за-
хворювання пов’язані як із систолічною, так і з діа-
столічною дисфункцією ЛШ і можуть пояснювати 
збільшення механічної диссинхронії у пацієнтів із 
СНпФВ і СНзФВ. Таким чином, основна патофізі-
ологія СНпФВ і СНзФВ все ще обговорюється, не-
зважаючи на різні механізми виникнення [30].

Пошук фармакологічного впливу на поліпшен-
ня діастолічної та систолічної функцій серця може 
мати велике значення як для лікування СНзФВ, так 
и щодо впливу на формування ДС міокарда і, як на-
слідок, для профілактики появи СНнФВ [28]. Зва-
жаючи на той факт, що ішемія міокарда є однією з 
основних причин ДС ЛШ [10] у пацієнтів із ХСН 
ішемічного генезу, поширеність ДС варіює від 20,8 
до 79,6 % [49] і пов’язана зі значно більш високим 
ризиком серцевих подій [33, 40]. Реваскуляризація 
міокарда покращує прогноз у пацієнтів з ішемічною 
кардіоміопатією і стенокардією [51], а також ви-
живання у пацієнтів із ІХС і потенційно зворотною 
дисфункцією ЛШ [52].

Недавні метааналізи продемонстрували міцний 
взаємозв’язок між наявністю життєздатності міо-
карда і збільшенням тривалості життя після опера-
ції аортокоронарного шунтування [38]. Навпаки, в 
декількох дослідженнях повідомлялося про краще 
виживання після реваскуляризації незалежно від 
ступеня життєздатності міокарда та відновлення 
скоротливості міокарда ЛШ [52]. Наявність тяжкої 
диссинхронії міокарда до і після реваскуляризації 
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пов’язана з високою госпітальною і довгостроко-
вою смертністю у пацієнтів з ішемічною серцевою 
недостатністю, які перенесли реваскуляризацію 
міокарда. У пацієнтів без ДС тривалість життя була 
пов’язана з більш значним поліпшенням симптомів 
СН і ФВ ЛШ порівняно з пацієнтами з ДС [52]. Та-
ким чином, у пацієнтів з вираженою дисфункцією 
ЛШ і незначно зниженою ФВ ЛШ відновлення ре-
перфузії міокарда може бути недостатнім для усу-
нення ДС і відновлення функції ЛШ у ранньому та 
пізньому післяопераційному періоді.

Ослаблення фіброзного ремоделювання після 
ГІМ може являти собою більш відповідну терапев-
тичну можливість для зниження ризику серцевої 
недостатності у хворих на ЦД. Медикаментозне 
терапевтичне втручання може бути ефективним у 
профілактиці формування надмірного фіброзу мі-
окарда після перенесеного ГІМ у пацієнтів з діабе-
том. Клінічні дані свідчать про те, що у пацієнтів з 
ЦД 2-го типу після ГІМ спостерігається підвищена 
частота серцевої недостатності, яка переважно ви-
никає через діастолічну дисфункцію [24]. Останнім 
часом ДС на тлі фіброзу розглядається як один з 
можливих патогенетичних аспектів прогресування 
ХСН, що вимагає додаткових досліджень, спря-
мованих на пошук нових плейотропних ефектів 
рекомендованих лікарських засобів у групі хворих 
із СНнФВ, які, можливо, впливають і на хворих із 
СНпФВ і СНзФВ.

Дослідження, спрямовані на вивчення у паці-
єнтів із ЦД 2-го типу механізмів, відповідальних за 
формування фіброзу і, як наслідок, маніфестацію, 
а також прогресування серцевої недостатності, ви-
вчення особливостей ремоделювання міокарда, ви-
користання біомаркерів патофізіологічних детер-
мінант, необхідних для розробки персоналізованих 
терапевтичних підходів з метою зменшення фіброзу 
і запобігання розвитку серцевої недостатності, є но-
вим напрямком кардіології. Незважаючи на значні 
успіхи, досягнуті в лікуванні ХСН останніми рока-
ми, ця проблема не втрачає своєї актуальності.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Механизмы формирования и прогрессирования хронической сердечной недостаточности 
на фоне сахарного диабета второго типа

Резюме. В настоящее время сердечно-сосудистые за-
болевания играют решающую роль в эволюции общей 
смертности в Украине. Хроническая сердечная недо-
статочность представляет собой сложный клинический 
синдром, который в последние десятилетия считает-
ся глобальной эпидемией из-за роста заболеваемости и 
распространенности. Распространенность хронической 
сердечной недостаточности увеличивается с возрастом и 
сопутствующими заболеваниями, такими как артериаль-
ная гипертензия, ожирение и сахарный диабет 2-го типа. 
Патофизиология развития хронической сердечной недо-
статочности на фоне сахарного диабета 2-го типа являет-
ся сложной. Сахарный диабет 2-го типа увеличивает риск 
ишемической хронической сердечной недостаточности 
за счет повышенного риска поражения коронарных арте-
рий, а также непосредственно влияя на миокард, приво-
дя к структурным и функциональным изменениям (диа-

бетическая кардиомиопатия). При этом важное значение 
для развития диабетической кардиомиопатии имеют эн-
дотелиальная дисфункция и микроангиопатические про-
цессы. Манифестация и прогрессирование дисфункции 
сердца сопровождаются изменениями геометрии и ар-
хитектоники миокарда, увеличением содержания колла-
гена и, как следствие, фиброзной ткани в межклеточном 
матриксе, которые могут приводить к ремоделированию 
сердца и присоединению диастолической дисфункции. 
В статье представлены современные данные анализа ли-
тературы, освещающие исследования по патофизиологи-
ческим механизмам, участвующим в формировании, ма-
нифестации и прогрессировании хронической сердечной 
недостаточности у пациентов на фоне сахарного диабета 
2-го типа.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточ-
ность; сахарный диабет; диссинхрония
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Mechanisms of formation and progression of chronic heart failure 
on the background of type 2 diabetes mellitus

Abstract. Currently, cardiovascular diseases play a crucial role 
in the evolution of total mortality in Ukraine. Chronicheart 
failure is a complex clinical syndrome that, in recent decades, 
has been considered a global epidemic due to the increased in-
cidence and prevalence. The prevalence of chronic heart failure 
increases with age and concomitant diseases such as hyper-
tension, obesity, and type 2 diabetes. The pathophysiology of 
its development in the presence of type 2 diabetes mellitus is 
complex. Type 2 diabetes increases the risk of ischemic chronic 
heart failure due to the increased risk of coronary artery disease, 
as well as direct impact on the myocardium itself, leading to the 

structural and functional changes (diabetic cardiomyopathy). 
At the same time, endothelial dysfunction and microangio-
pathic processes are important for the development of diabetic 
cardiomyopathy. The manifestation and progression of heart 
dysfunction is accompanied by changes in the geometry and ar-
chitecture of the myocardium, as well as an increase in the con-
tent of collagen and, as a result, fibrous tissue in the intercellular 
matrix, which can lead to cardiac remodeling and diastolic dys-
function. One of the important causes of heart failure, attention 
to which has recently been attracted, is cardiac dyssynchrony. 
Dyssynchrony is divided into electrical and mechanical. Elec-
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trical dyssynchrony is associated with slower conduction in the 
ventricles, which leads to a prolongation of QRS. Mechanical 
dyssynchrony is a mechanical discoordination, which is most 
often associated with simultaneous contraction and stretching 
in different segments of the left ventricle (LV), as well as with 
delays in time until peak contraction from one segment to an-
other. LV synchronism has an important effect on the efficiency 
of LV functioning. Delayed electrical activation and a weaker 
link between arousal and contraction leads to a dispersion of 
regional mechanical activation, known as intraventricular dys-
synchrony, which has a negative effect on cardiac activity. The 
lack of coordinated mechanical LV function leads to impaired 
LV inotropic function, abnormal relaxation, stretching of con-
tracture segments, positive LV remodeling with progressive 
dilatation of the LV cavity, which, in turn, causes an increase in 
ventricular wall tension, aggravating the contractile function, 
and functional mitral regurgitation. Echocardiographic assess-
ment of dyssynchrony is widely used because it is non-invasive, 
widely available and has no risks or side effects. The technique 
ranges from conventional Doppler echocardiography to more 
advanced tissue Doppler imaging. Recently, cardiac dyssyn-

chrony against the background of fibrosis has been considered 
as one of the possible pathogenetic aspects of chronic heart 
failure progression. Additional studies are needed to find new 
pleiotropic effects of recommended drugs in the group of pa-
tients with a reduced left ventricular ejection fraction, and, 
possibly, a positive effect on patients with a preserved ejection 
fraction. Researches aimed at studying mechanisms responsible 
for the formation of fibrosis in patients with diabetes mellitus 
type 2 and, as a result, manifestation and progression of heart 
failure, studying myocardial remodeling, the use of biomark-
ers of pathophysiological determinants necessary for develop-
ing personalized therapeutic approaches in order to reduce 
fibrosis and prevent the development of heart failure are new 
directions in cardiology. Despite the significant advances in the 
treatment of chronic heart failure in recent years, this problem 
is still relevant. The article presents the latest literature analysis 
data, highlighting studies on the pathophysiological mecha-
nisms involved in the formation, manifestation and progression 
of chronic heart failure in patients with type 2 diabetes mellitus.
Keywords: chronic heart failure; diabetes mellitus; dyssyn-
chrony


