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РЕЗЮМЕ: у статті досліджений вплив комплексного метаболічного лікування на функцію лівого шлуночка (ЛШ) у 
діабетиків, хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС). Обстежено 124 особи до та після лікування, яких поділили на 2 
групи: одна група отримувала виключно стандартне лікування хронічної серцевої недостатності (ХСН) інгібітором 
АПФ, ,81-адреноблокатором/антагоністом кальцію, статином, антиаrрегантом; друга група до цього лікування отри­
мувала додатково метаболічну терапію (,,Кардонат", 400 мr вітаміну Е, 500 мг вітаміну С, 600 мr �ліnоєвої кислоти 
і 60 мг триметазидину денно) протягом З місяців. У кожному випадку для обстеження функції лівого шлуночка ви­
конували ехокардіоrрафію та допплерехокардіоrрафію. Дослідження показало, що дві третини діабетиків з ІХС ма­
ють діастолічну дисфункцію (ДД) ЛШ, а у чотирьох із п'яти таких випадків це була дисфункція ЛШ за типом 
,,сповільненої релаксаціі"'. Стандартна терапія ХСН допомагає призупинити прогресування ДД, в той час як ком­
плексне метаболічне лікування покращує систолічну та діастолічну функцію ЛШ у діабетиків з ІХС. 
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Вступ. Ішемічна хвороба серця (ІХС) зустріча­
ється у 8-20% хворих на цукровий діабет (цд) у 
віці старше 45 років. Незважаючи на застосування 
сучасних схем лікування ІХС, супутній ЦД 2 типу 
підвищує госпітальну летальність у 1,5-2 рази і 
значно погіршує прогноз. Часте поєднання ЦД 2 
типу та серцево-судинних захворювань поясmо­
ється не тільки впливом гіперглікемії та інших 
порушень метаболізму, а й спільністю патогенезу 
як ЦД, так і атеросклерозу [І, 2]. 

Раннім порушенням при ЦД 2 типу в поєднанні 
з ІХС є діастолічна дисфункція (,ZЩ) міокарда, яка 
зустрічається у 40-90% таких хворих. Вона зумов­
лена порушенням двох основних факторів: актив­
ного розслаблення лівого шлуночка (ЛШ) та паси­
вних діастолічних властивостей ЛШ ( товщини 
міокарда, ступеня його фіброзування тощо). Роз­
слаблення ЛШ є активним процесом (потребує 
використання енергії макроергічних сполук), який 
погіршується при ішемії міокарда, впливі катехо­
ламінів, метаболічних змінах. Гіпертрофія ЛШ у 
хворих на ЦД 2 типу зустрічається так само часто, 
зумовлена, очевидно, гіперінсулінемією і передує 
розвиткові артеріальної гіпертензії (АГ). Гіпер­
трофія ЛШ, а також розвиток ендотеліальної дис­
функції і автономної нейропатії викликають іше­
мію міокарда (відносну та абсолютну) та актива­
цію його фіброзування. Всі ці фактори в комплексі 
й зумовлюють ранній розвиток ДД ЛШ у хворих 
на ЦД 2 типу з кардіальними симптомами, які най­
частіше діагностують як ІХС. 

Подібна ситуація вимагає пошуків оптималь­
них схем лікування ДД ЛШ з метою попередження 
розвитку та прогресування ускладнень як ЦД -
макроанrіопатії, так і ІХС - хронічної серцевої 
недостатності (ХСН), аритмій, інсульту і гострого 
інфаркту міокарда. 

Сьогодні лікування ДД ЛШ є суперечливим 
питанням, запропоновано багато способів терапії, 
але вони недостатньо ефективні, орієнтовані тіль­
_ ки на порушення, які властиві ІХС чи АГ, і не вра­
ховують порушення обміну речовин в організмі 

хворої на діабет людини. Виправданим вважають 
застосування препаратів усіх груп, рекомендова­
них ВООЗ для лікування АГ, але найбільше інгібі­
торів ангіотензинперетворювального фермента 
(АПФ), антагоністів рецепторів анrіотензину П, 
антаrоюст1в кальцію, кардіоселективних /31-
адреноб.оокаторів. [4, 7, 9]. Вони приводять до за­
побігання процесів ремоделювання міокарда, з 

·1 якими зв'язується · феномен самопрогресування
ХСН, викликають нейрогуморальну блокаду, зме-

. ншення маси міокарда ЛШ, пригнічують процеси 
фіброзування в міокарді, мають також антиангіна­
льну, протиішемічну, антигіпертензивну дію, яку 
використовують для лікування ІХС та АГ. Та оче­
видно, не можна жорстко переносити ці схеми лі­
кування на діабетиків, в організмі яких значно бі­
льше метаболічних зрушень. Однак питання мета­
болічної терапії незаслужено відсувається на зад­
ній план, і сьогодні єдиним ефективним препара­
том із цієї групи вважають триметазидин [І, 2]. 

Мета дослідження - встановити вплив ком­
плексної метаболічної терапії на функцію ЛШ у 
хворих на ЦД 2 типу, які мають ІХС. 

Матеріали та методи. Обстежено 124 пацієн­
тів із ЦД 2 типу в поєднанні з ІХС, які перебували 
на лікуванні в кардіологічному та інфарктному 
відділеннях Закарпатського обласного кардіологі­
чного диспансеру та в ендокринологічному відді­
ленні Ужгородської обласної клінічної лікарні. 
Середній вік пацієнтів складав 56,53±2,30 року 
(р<О,05). Тривалість ЦД становила від 1 до 28 ро­
ків, в середньому 6,80±1,54 року (р<О,05). Трива­
лість ІХС становила від І до 17 років, у середньо­
му 5,15±1,72 року (р<О,05). 

Усі хворі були розділені на 2 групи: І-ша група 
- 62 хворі, середній вік 55,43±2,10 року, з них 18
жінок (29,0%) і 44 чоловіків (71 %), які отримували
стандартне лікування інгібітором АПФ, /31-
адреноблокатором або антагоністом кальцію, анта­
гоністом альдостерону, статином, антиагрегантом,
а також відповідним цукрознижуючим препара­
том; 2-га група - 62 хворі, середній вік 57,63±2,7
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року, із них 17 жінок (27,4%) і 45 чоловіків 
(72,6%), які крім стандартного лікування отриму­
вали комплексну метаболічну терапію, яка вклю­
чала кардонат у дозі 2 капсули на добу, токоферо­
лу ацетат у дозі 400 мг на добу, аскорбінову кис­
лоту у дозі 500 мг на добу, а-ліпоєву кислоту у 
дозі 600 мг на добу та триметазидин у дозі 60 мг 
на добу, при цьому тривалість метаболічного ліку­
вання становила 3 місяці. У дослідження не вклю­
чали хворих із ЦД 1 типу, постійними формами 
аритмій, вродженими та набуrими вадами серця, 
ХСН IV ФК (за класифікацією NУНА). 

Діастолічну функцію серця вивчали за допомо­
гою ехокардіографії (ЕхоКГ) та допплерехокардіо­
графії (дЕхоКГ), які проводили за стандартною 
методикою з використанням ультразвукового ска­
нера En Visor С Philips US 80404460 із частотою 
датчика 2,5 МГц. УМ-режимі оцінювали наступні 
показники: кінцево-діастолічний (КДР) та кінцево­
систолічний (КСР) ЛШ, товщина задньої стінки 
лівого шлуночка в діастолу (ТЗС ЛШ), товщина 
міжшлуночкової перетинки в діастолу (ТМШП). 
Обчистовали кінцево-діастолічний (КДО) та кін­
цево-систолічний (КСО) об'єми за методом дисків, 
масу міокарда (ММ) ЛШ за способом L.Troy. Ско­
ротливу здатність серця оцінювали за показником 
фракції викиду (ФВ) ЛШ. Визначали передньо­
задній розмір лівого передсердя (ЛП) як додатко­
вий показник стану діастоли. У режимі імпульсно­
хвильової ДЕхоКГ шляхом аналізу кривої трансмі­
трального кровоплину (ТМК) та визначали насту­
пні параметри: максимальну швидкість раннього 
піка діастолічного наповнення (Vmax Peak Е), ма­
ксимальну швидкість ТМК під час систоли лівого 
передсердя (Vmax Реак А), відношення максима­
льних швидкостей раннього й пізнього наповнення 
(Е/А), час ізовотомічного розслаблення ЛШ 
(IVRT) та час сповільнення раннього діастолічного 
наповнення (DT). За даними ДЕхоКГ виділяли 
наступні типи ДД ЛШ: за типом "сповільненої 
релаксаціі" (Е/А<О,9; IVRТ>lOO мс та DТ>220 мс), 
за рестриктивним типом (E/A>l,7; IVRT<80 мс та 
DT<150 мс). Псевдонормальний та нормальний 
ТМК диференціювали за допомогою допплерівсь­
кої оцінки передсердної хвилі кровоплину в леге­
невих венах, шляхом порівняння тривалості хвиль 
Amv та Apv [8]. 

Оцінку діастолічної функції серця проводили 
до початку лікування та через 3 місяці після нього. 
Обробку результатів проводили за допомогою ста­
тистичних пакетів програми Microsoft ЕхсеІ. Всі 
результати наведено у вигляді (М±Л), де М - сере­
дня величина показника, Л - довірчі межі серед­
ньої величини з точністю безпомилкового прогно­
зу 95% (рівень значимості р<О,05). Для порівняння 
середніх значень використовували t-критерій 
Стьюдента. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При ЦД 2 типу спостерігається підвищена продук­
ція ліпопротеїнів дуже низької щільності, порушу-

ється вміст апопротеїнів у ліпопротеїнах, знижу­
ється їх деградація ліполітичним шляхом. Недо­
статня кількість карнітину порушує надходження 
жирних кислот в мітохондріальний матрикс, що 
веде до накопичення в цитозолі й плазмі вільних 
жирних кислот і проміжних продуктів їх окислен­
ня. Надмірне накопичення вільних жирних кислот 
зумовлює підвищену потребу в кисні для їх окис­
лення, накопичення продуктів їх перекисного оки­
слення, сповільнюється швидкість фосфорилю­
вання гтокози всередині клітини, а отже серце 
використовує переважно вільні жирні кислоти як 
основний енергетичний субстрат [10). Крім того, 
надмірна кількість вільних жирних кислот інгібує 
ферментні системи клітин, що призводить до зни­
ження рівня А ТФ в міокарді, перевантаження клі­
тини іонами кальцію, клітинної смерті. Хронічна 
гіперглікемія веде до посилення окислення глюко­
зи поліольним шляхом, а отже, до накопичення 
сорбітолу, який протидіє накопиченню міоінози­
толу, котрий є компонентом вторинного месен­
джера в реалізації дії інсуліну. Сорбітол також 
пошкоджує мієлінові оболонки периферичних не­
рвів, відіграючи основну роль у розвитку діабети­
чної поліневропатії. Підвищення ролі поліольного 
окислення гтокози порушує метаболізм оксиду 
азоту, а отже, викликає ендотеліальну дисфунк­
цію. Зниження синтезу оксиду азоту веде до акти­
вації симпатичної нервової системи, що підвищує 
рівень утворення вільних радикалів, порушує 
утворення простаноїдів, а отже, формує окистова­
льний стрес (ОС) у організмі хворого на діабет [3, 
5, 6]. 

Для того, щоб зупинити прогресування ДД 
ЛШ, крім впливу на нейро-гуморальні процеси 
формування цієї дисфункції, чого досягають при­
значенням препаратів основних груп, необхідно 
боротися із гіперглікемією, гіперліпідемією, ОС і 
виснаженням метаболічних систем організму, які 
їм протидіють. Тому адекватна терапія ДД ЛШ у 
хворих на ЦД 2 типу в поєднанні з ІХС неможлива 
без застосування препаратів метаболічної дії. Як 
метаболічну терапію використовували комплекс­
ний препарат кардонат (який містить L-карнітину 
хлорид, лізину rідрохлорнд, кобабамід, кокарбок­
силазу, піридоксаль-5-фосфат), тридуктан (триме­
тазидин), токоферолу ацетат, аскорбінову кислоту, 
а-ліпоєву кислоту. 

За даними Stenley W.C. (2005), застосування 
триметазидину показало покращення серцевої фу­
нкції і переносимості фізичних навантажень у діа­
бетиків з ІХС [16). Trainsdottir I.S. зі співавторами 
(2004) виявили лише незначне покращення функ­
ції серця у спокої та при навантаженні у хворих на 
діабет і серцеву недостатність при застосуванні 
триметазидину [13). Роль же антиоксидантів у 
сповільненні розвитку ДД ЛШ згадується опосе­
редковано, як засобів, які зменшують ОС, який 
вважають основною причиною загибелі кардіоміо­
цитів і посиленого фіброзування серцевого м'язу 
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[І І]. Rosano G.M.C. зі співавторами (2003) ствер­
джують, що у діабетиків, хворих на ІХС, тримета­
зидин, при його додаванні до стандартної терапії, 
має покращувальний ефект стосовно об'ємів та 
фракції викиду лівого шлуночка у порівнянні з 
плацебо [12]. Sargeant L.A. зі співавторами (2000) 
у своєму дослідженні підтверджують наявність 
зниженої плазмової концентрації вітаміну С у хво­
рих на діабет в порівнянні зі здоровими особами, 
причому вони не пов'язують цей стан зі зміною 
дієтичного раціону чи поведінки хворих. До того 
ж був виявлений зворотний зв'язок між рівнем 
вітаміну С у плазмі й рівнем глікозильованого ге­
моглобіну і у чоловіків, і в жінок незалежно від їх 
віку, індексу маси тіла, рівня освіти, особливостей 
харчування, анамнезу куріння, вживання алкого­
лю, фізичної активності, вживання вітаміну Е, ха­
рчових волокон, насичених жирів чи вегетаріанст­
ва [14). Stahl W. зі співавторами (1997) показали, 
що дисбаланс між вільними радикалами і антиок-
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сидантним захистом підвищує окислювальний 
потенціал і веде до пошкодження макромолекул. 
Вони вважають, що такі процеси відіграють важ­
ливу роль у патологічних процесах при різномані­
тних захворюваннях, включаючи пізні діабетичні 
ускладнення. Тому достатнє забезпечення організ­
му антиоксидантами чи в дієті, чи додатках до неї 
може допомогти у запобіганні чи відстроченні 
розвитку таких ефектів [15). 

До лікування показники систолічної та діасто­
лічної функції серця достовірно не відрізнялися 
між обома групами. ДД ЛШ за типом "сповільне­
ної релаксації" було виявлено у 60,5% хворих (75 
пацієнтів), за рестриктивним типом у 6,5% хворих 
(8 пацієнтів), псевдонормалізацію ТМК було діаг­
ностовано у 7,3% хворих (9 пацієнтів), нормаль­
ний ТМК - у 25,8% хворих (32 особи). Основні 
показники серцевої функції до лікування та через 
три місяці на тлі лікування відображені у табли­
ці 1. 

Таблиця 1 

Ехокардіографічні показники функції серця у хворих на ЦД 2 типу в поєднанні з ІХС 

,;\ ... ·
1 

1 група 2 група 
Показники 

на тлі лікування через на тлі лікування 
до лікування до лікування 

3 місяці через 3 місяці 
КЛР, мм 57,2±1,7 58,1±1,6 
КСР, мм 39,3±1,9 39,5±1,8 
КДО, мл 161,3±8,5 167,2±9,3 
КСО, мл 67,1±7,8 67,9±9,8 
ФВЛШ, % 58,4±1,2 59,4±1,1 
ТЗС ЛШ, мм 12,5±1,2 12,0±1,6 
ТМШП, мм 12,8±2,1 12, 1±1,9 
ММЛШ,r 218,2±5,6 208,8±6,1 
ЛП, мм 45,6±1,3 46,2±1,8 
Vmax Peak Е, м/с 0,52±0,10 0,47±0,09 
Vmax Peak А, м/с 0,8±0,07 0,73±0,10 
Е/А 0,65±0,06 0,64±0,07 
IVRT, мс 125±2,3 126±3,6 
DТ, мс 243±4,2 240±4,3 

Примітка: * - р<О,05; ** - р<О,001. 

Протягом трьох місяців лікування у хворих 
групи не відбулося достовірної зміни жодного з 
показників серцевої функції, що свідчить про при­
зупинення прогресування ДД ЛШ. Натомість у 2 
групі хворих спостерігалося достовірне зменшення 
розмірів порожнини ЛШ, підвищення фракції ви­
киду ЛШ, зменшення ММЛШ при практично не­
змінній товщині стінок ЛШ, покращилися показ­
ники діастолічної функції ЛШ - достовірно зросло 
співвідношення Е/А та зменшився DT, хоча IVRT 
достовірно не змінився. 

Висновки. 1. У двох третин (71,5%) діабетиків, 
хворих на ІХС, порушена діастолічна функція ЛШ, 
причому в чотирьох із п'яти випадків (81,5%)- це 

58,4±1,6 53,8±1,2* 
39,8±1,5 35,6±1,3* 
169,2±9,4 140,1±9,7* 
69,2±5,7 53,0±5,4* 
59,1±1,0 62,2±1,1 * 
12,5±1,9 12,1±2,1 
12,7±1,8 12,0±1,9 
221,5±6,3 193,9±6,1 ** 
45,2±1,7 41,3±1,6 
0,54±0,09 0,78±0,10 
0,79±0,09 0,86±0,06 
0,68±0,09 0,91±0,07* 
124±4,1 113±3,8 
245±4,5 229±5,6* 

порушення за типом "сповільненої релаксації". 2. 
Стандартна терапія ХСН (інгібітором АПФ, анта­
гоністом кальцію або /31-адреноблокатором, анта­
гоністом альдостерону, статином, антиагрегантом) 
дозволяє стабілізувати діастолічну функцію ЛШ. 
3. За порівняно короткий період (3 місяці) дода­
вання комплексної метаболічної терапії до станда­
ртного лікування ХСН покращує систолічну та
діастолічну функцію ЛШ у хворих на ЦД 2 типу,
які мають ІХС. 4. Доцільно провести подальші
дослідження метаболічного лікування діабетиків,
хворих на ІХС, для уточнення терміну такого ліку­
вання та дозування метаболічних препаратів.
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SUMMARY 

COMPLEX METABOLIC TREATMENT IN HEART FAILURE THERAPY IN DIABETICS WITH CORONARY 

HEART DISEASE 

Korsak Yu.V. 

This issue aimed to investigate the influence of complex metabolic treatment on \eft ventricle (LV) function in diabetics with 
coronary heart disease (CHD). 124 cases studied before and after treatment, divided оп to 2 groups, one receiving standard 
therapy of chronic heart failure (ACE-inhibitors, beta-blockers/calcium antagonists, aldosterone antagonist, statin, antithrom­
bocite agent) and second receiving additiona\ly metabolic treatment (containing "Cardonat", 400 mg of vitamin Е, 500 mg of 
vitamin С, 600 mg of �Ііроіс acid and 60 mg of trimetazidine daily) during 3 months. In each case echocardiography and 
Doppler-echocardiography have been performed to investigate LV function. 

The study revealed that two thirds of diabetics with CHD have had impaired LV diastolic function, and in four of five such 
cases it has been congestive heart dysfunction (released relaxation of LV). Standard therapy of chronic heart failure helps to 
stop the progression of diastolic dysfunction, while complex metabolic treatment added improves systolic and diastolic func­
tion of LV in diabetics with CHD. 

Кеу words: heart failure, diabetes rnellitus, coronary heart disease, metabolic therapy 
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