
* адреса для листування (Correspondence): Національний медичний університет 

ім. О.О. Богомольця, бул. Т. Шевченка, 13, м. Київ, 01601, Україна.

e-mail: zdovado@ukr.net

© Н.В. Алтуніна

Порушення діастолічної 
функції серця в 
постінфарктних хворих із 
цукровим діабетом 2 типу 

Н.В. Алтуніна

Резюме. У статті наведено результати дослідження діастолічної функції серця в постінфарктних хворих із 

цукровим діабетом (ЦД) 2 типу. У більшості цих пацієнтів було виявлено діастолічну дисфункцію (ДД) ліво-

го і правого шлуночків за релаксаційним типом. При цьому встановлено, що поєднання постінфарктного 

кардіосклерозу та ЦД 2 типу характеризується збільшенням частки хворих з ІІ типом (псевдонормалізацією) 

та появою рестриктивного типу ДД ЛШ, які є важчими варіантами порушення релаксації серця. Для діасто-

лічної функції ПШ у даної категорії хворих характерним є поява ІІ типу ДД. У дослідженні встановлено, що 

при поєднанні постінфарктного кардіосклерозу та ЦД 2 типу спостерігаються глибші порушення релаксації 

серця, ніж при окремому перебігу захворювань. Отримані дані показали, що зміни діастолічної функції ЛШ 

обумовлені впливом обох патологій, у той час як ДД ПШ здебільшого зумовлена впливом ЦД.
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Рутинне застосування ехокардіографії дало 
можливість встановити, що причиною 35-50% 
епізодів розвитку серцевої недостатності (СН) 
є діастолічна дисфункція (ДД) серця [1-3]. У 
ряді випадків порушення діастолічної функції 
серця передують появі систолічних порушень, а 
також можуть поглиблювати систолічну серцеву 
недостатність [3]. Це дало поштовх до активно-
го вивчення ДД серця. У результаті досліджень 
встановлено, що ДД більше корелює з прогнозом 
життя хворих та тяжкістю симптомів хронічної 
СН, ніж показники систолічної функції серця, 

маючи при цьому самостійне прогностичне зна-
чення [4], оскільки її прогресування збільшує 
ризик серцево-судинної смерті на 80% [5]. На 
теперішній час показники ДД використовують-
ся як надійні гемодинамічні параметри оцінки 
ефективності лікування та якості життя хворого 
на ішемічну хворобу серця (ІХС) і мають суттєве 
прогностичне значення у хворих із різними ва-
ріантами гострого коронарного синдрому, вклю-
чаючи інфаркт міокарда (ІМ) [6]. Останній, як 
відомо, є однією з провідних причин смерті на-
селення в економічно розвинених країнах світу. 

У дослідженні Euro Heart Survey [7] було вста-
новлено, що 60% хворих на гострий ІМ мають 
порушення вуглеводного обміну, а кожен четвер-
тий – ЦД 2 типу. Це обумовлено тим фактом, що 
число хворих на ЦД 2 типу постійно збільшуєть- V E R T E
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ся і до 2030 року буде становити понад 552 млн 
осіб. Серед таких хворих ІМ виникає у 2-5 разів 
частіше, ніж у загальній популяції того ж віку 
[8]. Смертність протягом першого року після пе-
ренесеного ІМ у діабетичних хворих складає 15-
34% і сягає 45% протягом наступних 5 років, що 
вдвічі більше, ніж у загальній популяції [9]. 

Отже на сьогодні актуальним є пошук мож-
ливих причин такої несприятливої прогностич-
ної ситуації у хворих на ЦД 2 типу. Зважаючи на 
прогностичну значущість ДД у хворих на серце-
во-судинну патологію, яка зростає зі збільшен-
ням ступеня дисфункції, вивчення порушень ре-
лаксації серця в постінфарктних пацієнтів із ЦД 
2 типу є важливим для оцінки прогностичного 
ризику розвитку ускладнень ІХС та можливості 
їх своєчасної корекції.

Метою роботи було вивчити показники діа-
столічної функції серця в постінфарктних хво-
рих із ЦД 2 типу.

Матеріали та методи

Обстежено 87 хворих (57 чоловіків та 30 жінок, 
середній вік хворих – 60,21±0,87 року), з яких 31 
– постінфарктні пацієнти з ЦД 2 типу (основна 
група), 29 хворих – із перенесеним ІМ без супут-
нього ЦД (І група порівняння) та 27 пацієнтів із 
ЦД 2 типу без ІМ в анамнезі (ІІ група порівнян-
ня). Контрольну групу (КГ) склали 28 практич-
но здорових осіб, зіставних за віком та статтю.

Всім хворим проводили ехокардіографію 
(ЕхоКГ) на ультрасонографі «Aloka SSD 5000» 
(Японія, 2003). Оцінку показників діастолічної 
функції лівого та правого шлуночків проводили 
на підставі аналізу трансмітрального та транс-
трикуспідального кровоплину. Оцінювали мак-
симальну швидкість раннього (Vе, м/с) та пізнього 
(Vа, м/с) піків діастолічного наповнення шлуноч-
ків та їх співвідношення (Vе/Vа), час сповільнен-
ня раннього діастолічного наповнення (DT, мс). 
Час ізоволюмічного розслаблення ЛШ (IVRT, мс) 
визначали в постійно-хвильовому режимі. Згідно з 
рекомендаціями C.P. Appleton і співавт., виділені 
три типи порушень діастолічної функції ЛЖ: тип 
із порушеним розслабленням, псевдонормаль-
ний та рестриктивний типи [10]. Гіпертрофічний 
тип (тип з порушеним розслабленням) встанов-
лювали при зменшенні нижче 1 співвідношення 
Vе/Vа, та/або сповільнення DT (більше 220 мс), та/
або подовження IVRT (більше 94 мс); рестриктив-
ний – за значним переважанням Vе над Vа, спів-
відношенням Vе/Vа  2 та/або вкороченням 
DT (менше 150 мс), та/або вкороченням IVRT 
(менше 64 мс); псевдонормальний кровоплин – 

за нормальних значень Vе/Vа, DT, IVRT. Для ди-
ференціації нормального та псевдонормального 
типів трансмітрального кровоплину проводили 
пробу Вальсальви. Під час проби (натужування 
при глибокому вдосі і зажатому носі) зменшу-
ється венозне повернення крові до серця, внаслі-
док чого знижується тиск у лівому передсерді. За 
нормального типу характер наповнення ЛШ не 
змінюється, а за псевдонормального – спостері-
гається значне зменшення амплітуди піку А.

Достовірність відмінностей при порівнянні се-
редніх значень визначали за допомогою t-критерія 
Стьюдента. Різницю вважали достовірною при 
р<0,05. Значення досліджуваних показників пред-
ставлені у вигляді M±m, де M – середня арифме-
тична величина, m – стандартна помилка. 

Результати та їх обговорення

Аналізуючи отримані дані в основній групі хворих 
порівняно з КГ практично здорових осіб, ми вияви-
ли достовірне зниження швидкості раннього діа-
столічного наповнення ЛШ та ПШ – Vе (р<0,001), 
співвідношенняVе/Vа на трикуспідальному кла-
пані (р<0,001), збільшення швидкості пізнього діа-
столічного наповнення ПШ – Vа (р<0,01), DT на 
трикуспідальному клапані (р<0,001), збільшення 
IVRT (р<0,05), що представлено в табл.

При порівнянні показників діастолічної функ-
ції ЛШ хворих основної групи з пацієнтами, що 
перенесли ІМ та не мають ЦД, виявлено досто-
вірне зниження швидкості пізнього діастолічно-
го наповнення ЛШ – Vа (р<0,001), DT (р<0,01) 
та достовірне збільшення співвідношення Vе/
Vа на мітральному клапані (р<0,05). Отрима-
ні результати зумовлені зменшенням кількості 
пацієнтів з І типом ДД на 31,2% (р<0,01), збіль-
шенням кількості хворих з ІІ типом ДД на 29% 
(р<0,01) та появою 6,1% (р<0,2) хворих з ІІІ ти-
пом ДД в основній групі (рис. 1).

За показниками релаксації ПШ в пацієнтів 
основної групи відмічалось достовірне зниження 
швидкості раннього діастолічного наповнення 
ПШ (р<0,05), співвідношення Vе/Vа на трикус-
підальному клапані (р<0,001) та тенденція до 
збільшення швидкості пізнього діастолічного на-
повнення ПШ (р<0,2) та DT (р<0,2), що обумовле-
но збільшенням на 20,2% (р<0,1) пацієнтів з І ти-
пом ДД та зменшенням хворих із нормальними 
показниками релаксації ПШ на 29,3% (р<0,01) в 
основній групі хворих. Окрім цього, серед пост-
інфарктних пацієнтів із ЦД 2 типу з’являються 
9,1% (р<0,1) хворих із ІІ типом ДД ПШ (рис. 2).

Порівнюючи пацієнтів основної групи з хво-
рими на ізольований ЦД 2 типу за показника-

Оригінальні дослідження
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ми діастолічної функції, виявлено достовірне 
зниження швидкості пізнього діастолічного на-
повнення ЛШ – Vа (р<0,001) та збільшення 
співвідношення Vе/Vа на мітральному клапані 
(р<0,05), що зумовлено зменшенням кількості 
пацієнтів з І типом ДД на 33,7% (р<0,005), збіль-
шенням на 32% кількості хворих з ІІ типом ДД 
(р<0,005) та появою 6,1% (р<0,2) хворих з ІІІ 
типом ДД в основній групі. Отримані дані вка-
зують на негативний внесок перенесеного ІМ в 
процеси релаксації ЛШ у хворих із ЦД 2 типу.

Показники релаксації ПШ мали лише тен-
денцію до змін: збільшення швидкості пізнього 
діастолічного наповнення ПШ (р<0,2) та DT 
(р<0,2), зниження співвідношення Vе/Vа на 
трикуспідальному клапані (р<0,2), що свідчить 
про подібні патофізіологічні основи порушень 
релаксації в даних групах хворих.

Результати проведених досліджень показали, 
що у хворих на ІХС чи ЦД або при поєднанні цих 
захворювань спостерігаються порушення діасто-
лічної функції серця. Переважним типом ДД є 

гіпертрофічний тип, що збігається з даними літе-
ратури [11,12]. Як ЦД 2 типу, так і ІХС вплива-
ють на процеси релаксації серця. 

Так, у хворих на ЦД 2 типу гіперінсулінемія 
при високій інсулінорезистентності, ендотеліаль-
на дисфункція та оксидативний стрес сприяють 
розвиткові гіпертрофії міокарда за рахунок сти-
муляції інсуліном проліферативних факторів і фі-
брозу кардіоміоцитів. Отже у хворих на ЦД 2 типу, 
навіть за відсутності супутньої АГ, спостерігаєть-
ся збільшення маси міокарда ЛШ, що обумовле-
но гіпертрофією кардіоміоцитів і міокардіальним 
фіброзом із підвищенням вмісту екстрацелюляр-
ного матриксу в інтерстиції стінки шлуночків 
у вигляді колагену [13]. Ці зміни призводять до 
розвитку жорсткості шлуночків та виникнення 
ДД. Інші механізми негативного впливу на проце-
си релаксації серця при ЦД зумовлені зміною ме-
таболізму жирних кислот (ЖК) із накопиченням 
продуктів окислення ЖК, порушенням у системі 
гліколізу з дефіцитом АТФ, мітохондріальною 
дисфункцією, накопиченням кінцевих продук-

Показник Постінфарктні хворі 
з ЦД 2 типу (n=33)

Хворі з ІМ в анамнезі б
ез ЦД (n=29)

Хворі на ЦД 2 типу
(n=27)

Контрольна
 група (n=28)

Vе мк(м/с) 0,45±0,02### 0,47±0,01### 0,46±0,02## 0,54±0,01
Vа мк
(м/с) 0,48±0,02ΔΔΔ** 0,56±0,01### 0,58±0,03### 0,49±0,01

Vе/Vа мк 0,98±0,04Δ* 0,84±0,02### 0,80±0,03### 1,09±0,02
DTлш(мс) 172,97±7,20ΔΔ 195,26±4,19### 184,58±7,16# 166,40±4,16
IVRT (мс) 89,67±4,06# 98,77±2,92### 91,50±3,34## 80,30±2,18

Vе тк(м/с) 0,35±0,01Δ### 0,42±0,02 0,37±0,01### 0,45±0,01
Vа тк(м/с) 0,48±0,01## 0,45±0,01 0,46±0,01 0,42±0,02
Vе /Vа тк 0,75±0,03ΔΔΔ### 0,96±0,02### 0,81±0,02### 1,07±0,02
DTпш(мс) 178,0±3,65### 168,89±5,19# 171,71±4,32## 151,71±4,55

Таблиця.  Показники діастолічної функції серця у постінфарктних хворих із ЦД 2 типу порівняно з хворими без ЦД, що 

перенесли ІМ та хворими на ЦД 2 типу без ІМ в анамнезі (M±m)

Примітки: Δ – p<0,05, ΔΔ – p<0,01, ΔΔΔ – p<0,001 порівняно з хворими, що перенесли ІМ без ЦД;  * – p<0,05, **– p<0,001 порівняно з хворими на ЦД 2 типу 
без ІМ в анамнезі; # – p<0,05, ## – p<0,01, ###– p<0,001 порівняно з контрольною групою.

Примітки: * – p<0,2, ** – p<0,01 хворі на ІХС+ЦД порівняно з хворими 
на ІХС, Δ – p<0,2, ΔΔ – p<0,005 хворі на ІХС+ЦД порівняно з хворими на ЦД.

Примітки: * – p<0,1 хворі на ІХС+ЦД порівняно з хворими на ІХС,              
** – p<0,01 хворі на ІХС+ЦД порівняно з хворими на ІХС.

Рисунок 1.   Розподіл хворих на ІХС з ЦД за типом 

діастолічної дисфункції ЛШ порівняно з хворими на 

ізольовану ІХС та ЦД без ІМ

Рисунок 2.   Розподіл хворих на ІХС з ЦД за типом 

діастолічної дисфункції ПШ порівняно з хворими на 

ізольовану ІХС та ЦД без ІМ
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тів глікозилювання в міокарді, що призводять до 
розвитку ригідності серцевого м’яза [14]. 

У хворих, які перенесли ІМ, внаслідок загибелі 
частини кардіоміоцитів включаються нейрогумо-
ральні механізми, які запускають процеси ремоде-
лювання ЛШ [15]. Саме з розвитком структурно-
функціонального ремоделювання ЛШ, особливо 
змінами його об’ємних показників та контрактиль-
ної здатності, пов’язаний розвиток ДД [12,16,17]. Та-
кож при ІХС підвищується жорсткість міокарда, що 
має додатковий вплив на формування ДД [11,12,18].

У нашому дослідженні встановлено, що осо-
бливістю ДД ЛШ при поєднанні ІХС (постін-
фарктного кардіосклерозу) та ЦД є збільшення 
частки хворих із другим типом (псевдонормалі-
зацією) та поява рестриктивного типу ДД, які є 
важчими варіантами порушення релаксації сер-
ця. При цьому, наявність лише однієї з патологій 
має приблизно однаковий результат щодо змін 
діастолічної функції з переважною більшістю ре-
лаксаційної ДД, що дає змогу стверджувати про 
взаємообтяжуючий вплив захворювань на серце. 
Встановлено, що саме рестриктивний тип ДД 
ЛШ є важливим предиктором серцево-судин-
ної смерті та вимушеної трансплантації серця 
[19,20]. В інших дослідженнях встановлено, що 
особливістю дезадаптивного ремоделювання ЛШ 
у хворих, які перенесли ІМ, є тенденція до розвит-
ку рестриктивного типу ДД [21,22]. Тобто, при 
сполученні ІХС та ЦД у частини хворих вже фор-
мується дезадаптивний тип ремоделювання ЛШ.

Дані щодо діастолічної функції ПШ, що отрима-
ні в дослідженні, представлені в основному першим 
типом ДД. За даним літератури встановлено, що 
функціональний стан ПШ має прогностичне зна-
чення для хворих на постінфарктний кардіосклероз 
[23]. Існує взаємозв’язок між площею міокарда, що 
скорочується асинергічно, та тяжкістю СН. Для пост-
інфарктних хворих характерна дисоціація насосної 
функції шлуночків із переважанням ПШ [24]. Про-
те зміни діастолічної функції ПШ при ЦД 2 типу та 
при сполученні ЦД та ІХС схожі, що свідчить про 
вклад саме ЦД у формування ДД ПШ. У хворих на 
ІХС зміни ПШ є вторинними після змін ЛШ, вна-
слідок зростання тиску наповнення ЛШ і як ре-
зультат підвищення тиску в малому колі кровообігу. 
Водночас ЦД 2 типу має системний вплив на все 
серце, а не на окремі його відділи, як при ІХС. 

Висновки

1.  При поєднанні ішемічної хвороби серця та 
цукрового діабету 2 типу має місце розвиток 
діастолічної дисфункції лівого шлуночка за І 
та ІІ типом, а також з’являються випадки ре-

стриктивної діастолічної дисфункції.
2. Для хворих зі сполученою патологією характерний 

розвиток діастолічної дисфункції правого шлуноч-
ка з появою ІІ типу діастолічної дисфункції.

3. Зміни діастолічної функції лівого шлуночка 
обумовлені поєднанням ішемічної хвороби 
серця та цукрового діабету, тоді як діастоліч-
на дисфункція правого шлуночка зумовлена 
впливом цукрового діабету.
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Нарушения диастолической функции сердца 
у постинфарктных больных с сахарным 
диабетом 2 типа 

Н.В. Алтунина
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца

Резюме. В статье представлены результаты исследования диасто-

лической функции сердца у постинфарктных больных с сахарным 

диабетом (СД) 2 типа. У большинства пациентов выявлена диастоли-

ческая дисфункция (ДД) левого и правого желудочков по релаксаци-

онному типу. При этом установлено, что сочетание постинфарктного 

кардиосклероза с СД 2 типа характеризуется увеличением числа 

больных с II типом (псевдонормализацией) и появлением рестрик-

тивного типа ДД ЛЖ, являющихся более тяжелыми вариантами на-

рушений релаксации сердца. Для диастолической функции ПЖ у 

данной категории пациентов характерно появление II типа ДД. В ис-

следовании установлено, что при сочетании постинфарктного кар-

диосклероза и СД 2 типа наблюдаются более глубокие нарушения 

релаксации сердца, чем при изолированном течении заболеваний. 

Полученные данные показали, что изменения диастолической функ-

ции ЛЖ обусловлены воздействием обеих патологий, в то время как 

ДД ПЖ в большей степени обусловлена воздействием СД.

Ключевые слова: диастолическая дисфункция сердца, постин-

фарктный кардиосклероз, сахарный диабет 2 типа.

Diastolic dysfunction in postinfarction 
patients with type 2 diabetes mellitus

N.V. Altunina
O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 

Summary. The article presents the results of the study of diastolic 

heart function in postinfarction patients with type 2 diabetes melli-

tus (DM). The majority of patients had diastolic dysfunction (DD) of the 

left and right ventricles (LV and RV) by a relaxation type. It was found 

that the combination of postinfarction cardiosclerosis with type 2 DM 

is characterized by an increasing number of patients with type II (pseudo-

normalization) and the appearance of restrictive DD of LV, which are more 

severe variants of disorders of heart relaxation. The diastolic function of RV 

in these patients is characterized by the appearance of type II DD. The study 

found that the combination of postinfarction cardiosclerosis and type 2 DM 

observed deeper relaxation heart disorders than in isolated disease. The find-

ings showed that the changes of LV diastolic function due to the action of 

both pathologies, while DD of RV largely due to the influence of diabetes.

Keywords: cardiac diastolic dysfunction, postinfarction cardioscle-

rosis, type 2 diabetes mellitus.
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