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В работе изучены особенности влияния диссинхронии миокарда на морфофункциональные показа-
тели левого желудочка у больных сахарным диабетом 2-го типа. В результате проведенных ис-
следований было обнаружено, что у больных формируються различные типы геометрии миокар-
да. Это проявляэться изменениями его функции, а именно снижением диастолического расслабле-
ния при гипертонии и снижением сократительных свойств миокарда. 
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В ходе эпидемиологических исследований 
стало известным, что при сахарном диабете 
(СД) 2-го типа зачастую развивается миокарди-
альная дисфункция, которая не зависит от ос-
новной коронарной патологии [8]. Риск развития 
сердечной недостаточности (СН) у пациентов с 
СД повышается в 2-5 раза [14]. Среди множест-
ва предположений в основе миокардиальной 
дисфункции лежит увеличение окислительного 
стресса [3], микроангиопатия [18], изменение 
метаболизма миокарда, ведущее к образованию 
фиброзирующей ткани [12], хотя патология са-
мой дисфункции остается до конца неизученной 
[3, 12, 18]. 

При рассмотрении патофизиологических ме-
ханизмов развития СН было выявлено отрица-
тельное действие нарушения проводящей сис-
темы сердца на клиническую нестабильность и 
повышение риска смерти у пациентов с СН [9, 
13]. 

Среди множества механизмов существенное 
влияние оказывает диссинхрония миокарда 
(ДМ) – нарушение сердечной деятельности, 
проявляющееся в механической разобщенно-
стью сегментов миокарда, что приводит к нару-
шению насосной функции сердца, а также уве-
личивает потребность энергетических субстра-
тов в миокарде [15]. В основе механизма ДМ 
лежит удлинение рефрактерности клеток про-
водящей системы, декрементное проведение в 
тканях и изменения возбудимости миокарда. 
Различные нарушения проведения проявляются 
хорошо диагностируемыми состояниями в виде 
атриовентрикулярной (АВ) блокады I степени и 
нарушением межжелудочковой проводимости, 
что встречается у 35% пациентов с СН, и в 90% 
случаев – в форме блокады левой ножки пучка 
Гиса ( БЛНПГ) и внутрижелудочковой проводи-
мости [5, 10]. 

При прогрессировании СН прибегают к по-
становке электррокардиостимулятора. Но в по-
следние годы появились данные, подчеркиваю-
щие отрицательное влияние стимуляции на 
функцию сердца, в частности утяжеление сер-
дечной недостаточности и учащение рецидивов 

фибрилляции предсердий [1, 2, 4, 6, 17, 19]. Это 
связано с тем, что при апикальной стимуляции 
правого желудочка нарушается электрическая и 
механическая последовательность возбуждений 
желудочков сердца и развивается желудочковая 
диссинхрония [7, 16]. При стимуляции верхушки 
правого желудочка возбуждение распространя-
ется не по системе Гиса-Пуркинье, а по миокар-
ду. Электрическая активация распространяется 
более медленно и напоминает картину возбуж-
дения при полной блокаде левой ножки пучка 
Гиса (ЛНПГ) [11]. Учитывая вышеперечислен-
ное, актуальность своевременного выявления 
признаков ДМ, подразумевающего поиски новых 
методов или усовершенствование уже сущест-
вующих, а также необходимость применения оп-
тимальной медикаментозной коррекции, не вы-
зывает сомнений. 

Цель работы 
Изучить особенности влияния ДМ на гемоди-

намику у больных СД 2-го типа как одного из па-
тогенетических механизмов развития и прогрес-
сирования ХСН. 

Материалы и методы 
На базе Харьковской городской клинической 

больницы скорой неотложной медицинской по-
мощи было обследовано 55 человек в возрасте 
от 46 до 76 лет (средний возраст 59,4 + 9,9лет), 
среди которых 34 пациента мужского пола и 21 – 
женского пола, с синдромом ХСН преимущест-
венно II – III ст. ФК по NYHA ишемической с со-
храненной фракцией выброса (ФВ ЛЖ>50%). По 
факту наличия СД 2-го типа все больные ИБС, 
имеющие признаки ХСН, были распределены на 
две группы: 1-я группа – больные ИБС с прояв-
лениями ХСН без СД – составляли 20 человек. 
2-я группа – пациенты, страдающие СД 2-го ти-
па и ИБС – количеством 35 человек. В среднем 
длительность СД 2-го типа составляло 11,3 
+7,7лет. Средний уровень гликозилированого 
гемоглобина составлял 8,4+1,7. Нарушения 
внутрижелудочковой проводимости в виде бло-
кады левой и правой ножки пучка Гиса выявле-
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ны у 35 больных, соответственно. Постоянная 
форма фибрилляции предсердий отмечалась у 
1 пациента, синусовая тахикардия зафиксиро-
вана у 10 больных. 

Находясь на стационарном лечении, все па-
циенты были на оптимальном медикаментозном 
лечении, согласно рекомендациям по лечению 
ХСН: ингибитор ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ) – Рамиприл 5 мг, бета-
адреноблокатор в максимально переносимых 
дозах под контролем АД – Небивалол 10 мг, 
диуретик – торасемид 10 мг, антагонисты аль-
достерона – верошпирон 50 мг, метаболические 
препараты. 

Больные СД 2-го типа принимали перораль-
ные антигипергликемические препараты: Мет-
формин и Глимепирид, Инсулин принимали 15 
человек. Средняя продолжительность инсули-
нотерапии составляла 6,2 +3,9 года. Средний 
уровень общей дозы инсулина в режиме много-
кратных инъекций составил 49,24 ± 2,38 ЕД (ба-
зальный компонент инсулинотерапии — 24,18 ± 
2,35 ЕД, болюсный компонент – 23,57 ± 2,36 
ЕД).  

Больные были комплексно исследованы с 
использованием современных лабораторных и 
инструментальных методов. Регистрацию элек-
трокардиографии осуществляли с помощью ап-
парата CardioLab (НТЦ «ХАИ – Медика», Харь-
ков Украина) в 12-ти отведениях.  

Структурные и гемодинамические параметры 
сердца исследовали методом эхокардиографии 
(ЭхоКГ) с определением времени изоволемиче-
ского расслабления (IVRT), отношения скорости 
раннего быстрого наполнения и скорости позд-
него наполнения (Е/А), время торможения ран-

него диастолического наполнения (DT), пресис-
толической регургитации МК, задержки актива-
ции заднебоковой стенки ЛЖ, задержки пре-
дизгнания в аорту, межжелудочковой механиче-
ской задержки и т.д. Исследование проводили 
на ультразвуковой системе SiemensAcUSONSC 
2000 (SiemensMedicalSolution, MountainView, 
США) и на аппарате ULTIMA PRO-30 («Рад-
мир»,Украина) с применением датчика 3,5 МГц 
при синхронной регистрации ЭКГ в четырех 
сердечных циклах из стандартных доступов, со-
гласно общепринятой методике. 

Статистическую обработку полученных дан-
ных вычисляли стандартными методами вариа-
ционной статистики с использованием пакета 
статистических программ Microsoft Excel 2003, 
Statsoft Statistica 6.0 и программой для стати-
стической обработки по критерию Стьюдента. 

Результаты и их обсуждение 
Структурно-функциональные изменения мио-

карда левого желудочка в зависимости от нали-
чия СД 2 типа и диссинхронии при ХСН прояв-
лялись следующим образом. 

У больных с ХСН без СД 2 типа и без дис-
синхронии увеличение КДО произошло на 15,8% 
(р <0,05), увеличение КСО на 32,6% (р < 0,01), 
ИММ – на 18,2% (р < 0,05). Наблюдалось сни-
жение показателей диастолической функции Е 
на 9,2% и при этом увеличивалась скорость по-
тока предсердного наполнения (А) на 25% (р < 
0,05). Изменения проявлялись увеличением со-
отношения Е/А на 11,3% (p< 0,05); существен-
ных изменений среди показателей IVRT и DT не 
наблюдалось. 

 

 
Рис.1 Процентные изменения показателей гемодинамик и 

 

У пациентов с ХСН и СД 2 типа показатель 
КДО увеличился на 29,1% (р < 0,001 в сравне-
нии с контролем), КСО – на 36,8% (p< 0,001), 
ИММ на 58,9% (р < 0,001), также отмечалась со-
хранность гемодинамических показателей: 
ударного объема (УО), систолического индекса 
и фракции изгнания левого желудочка (ФИ ЛЖ). 
В дальнейшем прослеживалось снижение ско-

рости потока раннего диастолического наполне-
ния на 26,8% (p< 0,001) в сравнении с контроль-
ной группой (по сравнению с больными 1 группы 
снижения на 18,5% (р < 0,001)) и увеличение 
скорости предсердного диастолического потока 
на 5,3% (р < 0,005). 

Для группы больных с сочетанной патологи-
ей ДС и СД 2 типа на фоне ХСН наблюдалась 
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тенденция к дальнейшему повышению КДО до 
(169,3 + 8,5) см3, что составило на 88,2% боль-
ше (р < 0,001) по сравнению с показателями 
нормы, КСО – на 155,2% (р < 0,0001) при увели-
чении ИММ левого желудочка на 152,8% (р < 
0,0001). Также было отмечено уменьшение ФИ 
ЛЖ на 20,4% (р < 0,001), УО на 4,7% (р < 0,05), 
учитывая увеличение систолического индекса за 
счет повышения частоты сердечных сокраще-
ний. Кроме того, в испытуемой группе отмеча-

лись изменения трансмитрального потока за 
счет уменьшения Е на 18,2% (р < 0,001) и по-
вышения А на 24,5% (р < 0,01), что отражалось 
на снижении коэффициента Е/А до 0,94+ 0,12 
или на 38% (р < 0,001). В свою очередь, было 
обнаружено уменьшение IVRT на 5,2% и DT на 
11,9% (р < 0,05), а также достоверное (р < 0,05) 
увеличение размеров левого предсердия на 
29,6% (р < 0,01) (рис. 2). 

 
Рис.2 Процентные изменения показателей гемодинамики 

У пациентов с ХСН на фоне СД.2 типа с яв-
лениями ДС и блокадой левой ножки пучка Гиса 
на ЭКГ отмечалось значительное изменение 
структурно-функциональных свойств миокарда 
левого желудочка. Прежде всего это касалось 
объемных показателей сердца: КДО увеличился 
на 96,5% (р < 0,001), КСО – в 2,9 раза. Кроме то-
го снизились показатели сократительной функ-
ции миокарда левого желудочка: ДS на 11,2 % 
(р < 0,05), а также ударный объем на 14% (р < 
0,05). В испытуемой группе пациентов наблюда-
лось существенное увеличение ИММ ЛЖ – поч-
ти в 3 раза (р < 0,0001) по сравнению с кон-
трольной группой; значительные изменения бы-
ли присущи диастолической функции. Также 
было обнаружено снижение на 11,2% (р < 0,05) 
максимальной скорости потока раннего диасто-
лического наполнения, времени изоволюмиче-
ского расслабления IVRT на 13,2 % (р < 0,05) и 
DT на 20,1 % (р < 0,01). В свою очередь, со сни-
жением показателей DT имело место увеличе-
ние максимальной скорости потока позднего 
диастолического наполнения на 19 % (р < 0,01) 
за счет усиления сократимости миокарда левого 
предсердия. При этом у больных отмечалось 
увеличение размеров левого предсердия на 
39,9% (р < 0,01). 

Ведущим патологическим процессом при 
синдроме ХСН является увеличение конечно-
систолического размера миокарда и массы мио-
карда. 

В процессе развития СД и присоединении ДС 

происходит эволюционная перестройка геомет-
рии миокарда левого желудочка путем измене-
ния структурно-функциональных показателей. 

Эти морфофункциональные особенности 
миокарда левого желудочка сочетаются, прежде 
всего, с нарушением процессов релаксации ле-
вого желудочка, о чем свидетельствует сниже-
ние вложения расслабления миокарда ЛЖ в 
процесс его дилатации и наполнения кровью. 
Присоединение сочетанной патологии сопрово-
ждается последующим увеличением конечных 
объемов сердца, достигающие своего макси-
мального развития у больных с блокадой левой 
ножки пучка Гиса. Данные изменения в сочета-
нии с увеличением массы миокарда левого же-
лудочка при снижении сократительных свойств 
миокарда характеризуются снижением процес-
сов диастолического расслабления миокарда 
левого желудочка и повышением нагрузки на 
миокард левого предсердия. 

Выводы 
1. При сохранении гемодинамических воз-

можностей сердца за счет дилатации полостей 
и увеличении систолического и диастолического 
размеров миокарда левого желудочка происхо-
дят изменения морфофункциональных свойств, 
которые характеризуются снижением процессов 
релаксации. В свою очередь сохраняются гемо-
динамические возможности миокарда за счет 
дилатации полостей сердца, в том числе левого 
предсердия. Хотя описанные процессы являют-
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ся одним из механизмов компенсаторных реак-
ций в покое, в дальнейшем они могут стать од-
ной из причин снижения толерантности к физи-
ческой нагрузке и углублению хронической сер-
дечной недостаточности. 

2. Существует корреляционная связь степени 
дилатации и гипертрофии миокарда левого же-
лудочка и встречаемостью ДС как основных по-
казателей ремоделирования миокарда левого 
желудочка. При этом повышается риск леталь-
ных исходов от сердечно - сосудистой патоло-
гии, а также ДС существенно увеличивается, ко-
гда достигает максимального уровня гипертро-
фии миокарда и объемов полостей сердца. 

3. В результате проведенных исследований 
было обнаружено, что при ДС у больных СД 2 
типа формируются различные типы геометрии 
миокарда. Данные особенности проявляются 
изменениями его функции: снижение диастоли-
ческого расслабления характерно как для кон-
центрической, так и для эксцентрической гипер-
трофии, при этом последняя характеризуется 
снижением сократительных свойств миокарда. 
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Реферат 
ВПЛИВ ДІССІНХРОНІЇ МІОКАРДУ НА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ ЛІВОГО ШЛУНОЧКУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 
ДІАБЕТ 2-ГО ТИПУ 
Руденко Т.А. 
Ключові слова: цукровий діабет, діссінхронія міокарду, морфофункціональні показники. 

У роботі вивчено особливості впливу дісинхронного міокарду на морфофункціональні показники лі-
вого шлуночку у хворих на цукровий діабет 2-го типу. В результаті проведених досліджень було вияв-
лено, що у хворих форміруються різні типи геометрії міокарду. Це проявляється змінами його функції, 
а саме зниженням діастолічного розслаблення при гіпертрофії та зниженням скоротливих властивос-
тей міокарду. 

Summary 
EFFECT OF MIOCARDIAL DYSSYNCHRONOSIS ON THE MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL PARAMETERS OF LEFT 
VENTRICLE IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE II  
Rudenko T.A. 
Key words: diabetes mellitus, myocardial dyssynchronism, morphological and functional parameters. 

This paper describes the effect produced by myocardial dyssynchronism on morcontraphological and 
functional parameters of left ventricle in patients with diabetes mellitus type II. The findings obtained showed 
the development of myocardial geometry of different types. This is manifested by its functions, and namely, 
by lowering of diastolic relaxation under hypertrophy and by reducing  myocardial contractility.    

УДК 616.12–005.4+616.36–003.826)–085.225–02:616.36–008  
Скляров Є.Я., Файник А.Ф., Курляк Н.В. 
ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ПЕЧІНКИ У 
ПАЦІЄНТІВ З ІХС У ПОЄДНАННІ З НАЖХП 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Вступ. У хворих з кардіоваскулярною патологією, поширеним атеросклерозом та дисліпопротеї-
немією у 90% випадків виявляють жирову інфільтрацію печінки, що в подальшому зумовлює розви-
ток стеатогепатиту. Для нормалізації ліпідного профілю рекомендують статини, які, крім цього, 
показані також й для лікування ІХС згідно вимог клінічних протоколів. Використання максимальних 
доз статинів, згідно низки досліджень, зумовлює виражене зниження рівня холестерину та ліпоп-
ротеїдів низької щільності, швидкий регрес атеросклеротичних бляшок, ремоделювання серця та 
судин. Разом з тим, при призначенні статинів у частини пацієнтів спостерігається явище “транс-
амініту”, яке обумовлене ухиленням печінкових ферментів в кров. Тому при наявності поєднаної 
патології необхідно враховувати можливість побічного впливу аторвастатину на функціональний 
стан печінки. Метою дослідження було вивчити зміни ліпідного спектру крові, рівня печінкових 
трансаміназ та швидкості метаболізму печінки у пацієнтів з ІХС, у поєднанні з НАЖХП, при курсо-
вому призначенні аторвастатину. Матеріали і методи. Обстежено 25 хворих з ІХС, у поєднанні з 
НАЖХП, яким проводили загальноклінічні, лабораторні та інструментальні дослідження (антропо-
метрію, визначення ліпідного спектру крові та рівня печінкових трансаміназ, електрокардіографію, 
ехокардіографію, ультрасонографію внутрішніх органів, 13С- метацетиновий дихальний тест). 
Усім пацієнтам призначали аторвастатин у дозі 20 мг на добу впродовж 12 тижнів і здійснювали 
порівняльний аналіз стану пацієнтів з ІХС, у поєднанні з НАЖХП, до і через 3 місяці після лікування. 
Результати дослідження. Курсовий прийом аторвастатину на амбулаторному етапі лікування 
ІХС, стабільної стенокардії, у поєднанні з НАЖХП зумовив достовірне зменшення атерогенних 
фракцій ліпідного спектру крові. Аналіз розподілу рівнів печінкових трансаміназ виявив зниження 
АЛТ, тоді як середня концентрація АСТ не змінилася (p>0,05) та утримувалась вище показників но-
рми. Після лікування аторвастатином спостерігалося достовірне зростання швидкість метаболі-
зму печінки та її кумулятивної дози на 120 хвилині та відсутність вірогідних змін кумулятивної дози 
на 40 хвилині. Висновки. Призначення аторвастатину пацієнтам з ІХС, у поєднанні з НАЖХП, в дозі 
20 мг на добу покращувало загальний стан хворих та призводило до достовірного зменшення рівнів 
проатерогенних фракцій ліпідного спектру крові і покращення показників 13С–метацетинового ди-
хального тесту. Перед курсовим призначенням аторвастатину слід враховувати вихідний рівень 
печінкових амінотрансфераз з метою запобігання порушення функціонального стану печінки. 
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, аторвастатин, неалкогольна жирова хвороба печінки, 13С-метацетиновий дихальний 
тест, функціональний стан печінки 

Вступ 
НАЖХП (неалкогольну жирову хворобу печін-

ки) розглядають в якості незалежного предикто-
ра серцево-судинних захворювань, що відіграє 

важливу роль у розвитку ішемічної хвороби сер-
ця [5,1]. Результати перехресних досліджень по-
казують, що кількість серцево-судинних усклад-
нень у пацієнтів з НАЖХП збільшується із під-


