
 

113 
 

ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  

2 (22) квітень-червень 2022 

«Art of Medicine»  

DOI: 10.21802/artm.2022.2.22.113 
УДК 616.127-005.8-036.11-06:616-056.52:615.349.7.015.8 
 

КОРЕКЦІЯ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА З  
НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА ТА КОМОРБІДНИМ МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

 
М.І. Швед, І.О. Ястремська 
 
Тернопільський національний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського 
кафедра невідкладної та екстреної медичної допомоги, м. Тернопіль, Україна, 
ORCID ID: 0000-0001-5331-5602, e-mail: shved@tdmu.edu.ua; 
ORCID ID: 0000-0001-6884-6705, e-mail: yastremskaio@tdmu.edu.ua 

 
Резюме. Інсулінорезистентність (ІР) відіграє істотну роль у розвитку серцево-судинних захворювань і 

має несприятливий прогностичний вплив на перебіг гострого інфаркту міокарда (ГІМ) внаслідок прямого про-
атерогенного впливу ІР та негативного впливу на скоротливу здатність міокарда.  

Мета: визначити вплив комплексної терапії дапагліфлозином (форксіга) та L-аргінін – L-карнітиновою 
сумішшю на інсулінорезистентність у хворих на інфаркт міокарда з надлишковою масою тіла та метаболічним 
синдромом. 

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 85 чоловіків з гострим інфарктом міокарда з підйо-
мом сегмента ST; серед них було 24 пацієнти із зайвою вагою (ІМТ в межах 25–29,9 кг/м2) та 36 пацієнтів з 
ожирінням (ІМТ >30 кг/м2). Нормальна маса тіла (ІМТ в межах 18–24,9 кг/м2) була задокументована у 25 паціє-
нтів. Наявність ІР оцінювали за допомогою індексу HOMA-IR. Ступінь вираженості ІР визначали за величиною 
коефіцієнта ІР за F. Carо. 

Результати. Надлишкова маса тіла та ожиріння у хворих на інфаркт міокарда в поєднанні з МС супро-
воджується підвищенням індексу НОМА та зниженням індексу Caro, що проявляється порушенням вуглеводне-
вого обміну та ускладнювало перебіг ІМ розвитком ознак систоло-діастолічної дисфункції.  

Висновки. Комплексне лікування з включенням L- карнітин/L-аргінінової суміші та дапагліфлозину у 
хворих на інфаркт міокарда з надмірною масою тіла та ожирінням сприяло відновленню чутливості тканин до 
інсуліну та покращенню вуглеводневого обміну і систоло-діастолічної функції серця у цієї категорії коморбідних 
хворих. 
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Вступ. В Україні, як і в усьому світі, інфаркт 

міокарда (ІМ) продовжує залишатися однією з найва-
жливіших проблем сучасної кардіології внаслідок збе-
реження високих і стійких показників захворюваності, 
смертності та інвалідизації населення [1,2,3]. За да-
ними ВООЗ, щорічно в світі реєструють понад 17 мі-
льйонів випадків смерті, а в Європі близько 4 мільйо-
нів смертей внаслідок кардіоваскулярної патології, що 
становить близько 42-47% всіх випадків смерті [62, 
81]. В Україні цей показник значно вищий і становить 
біля 68% [4]. Основним методом лікування ІМ  з під-
йомом сегмента ST (STEMI) є реперфузійна терапія з 
відновленням коронарної мікроциркуляторної функ-
ції. Однак успіх первинного черезшкірного коронар-
ного втручання (ЧКВ) не досягається у 25-30% паціє-
нтів, внаслідок пізньої діагностики, технічних пору-
шень та наявності супутньої коморбідної патології 
(цукрового діабету, артеріальної гіпертензії, ожиріння 
з метаболічним синдромом) [2, 3]. Зауважимо, що при 
всіх цих патологіях інсулінорезистентність (ІР) висту-
пає одним із патогенетичних механізмів у розвитку та 
прогресуванні серцево-судинних змін внаслідок пря-
мих проатерогенних ефектів та має несприятливий 
прогностичний вплив на перебіг самого інфаркту міо-
карда (ГІМ) (4) завдяки проаритмічним ефектам та не-
гативному впливу на скоротливу здатність міокарда 
[16]. Окрім того, відомо, що інсулінорезистентність є 
незалежним предиктором раннього рестенозу після 
коронарного стентування [16]. 

Обґрунтування дослідження. Лікування ІР 
та нормалізація порушень вуглеводного обміну у вка-
заної категорії коморбідних пацієнтів має важливе 
значення для попередження її впливу на розвиток ІМ 
та його ускладнень. Відомі окремі наукові повідом-
лення щодо використання дапагліфлозину та L- аргі-
нін/L-карнітинового комплексу у пацієнтів з ЦД 2 
типу та ІМ [6]. Так, було показано, що дапагліфлозин, 
окрім покращення контролю глікемії, сприяє помір-
ному зниженню маси тіла, артеріального тиску та під-
вищенню чутливості тканин до інсуліну, позитивно 
впливає на провідні чинники серцево-судинного ри-
зику, має також натрійуретичну дію, тому інгібітори 
НЗКТГ2 останнім часом стали препаратами вибору у 
хворих з ІР та коронарною хворобою [3-5]. 

Застосування карнітин-аргінінової суміші об-
ґрунтовували тим, що L-карнітин є одним із відомих 
кардіометаболічних препаратів з широким спектром 
дії [7], який відіграє важливу роль в енергетичному об-
міні у міокарді за рахунок транспортування і β- окис-
лення ненасичених жирних кислот в мітохондріях [8, 
9], позитивно впливає на скоротливу функцію міока-
рда [10, 11, 12], а L-аргінін є субстратом для синтезу 
оксиду азоту (NO) в ендотеліоцитах, зниження біодо-
ступністі якого (NO) часто спостерігається при цукро-
вому діабеті, ожирінні та артеріальній гіпертензії. 

Вищенаведені наукові концепції стали обґрунту-
ванням для дослідження клінічної ефективності 
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поєднаного застосування дапагліфлозину та L-карні-
тин/L-аргінінового комплексу у хворих на інфаркт мі-
окарда. 

Мета дослідження: визначити вплив компле-
ксної терапії дапагліфлозином (форксіга) та L-аргінін 
– L-карнітиновою сумішшю на інсулінорезистентність 
у хворих на інфаркт міокарда з надлишковою масою 
тіла та метаболічним синдромом. 

Матеріали та методи. У дослідження було 
включено 85 чоловіків, хворих на гострий інфаркт мі-
окарда з елевацією сегмента ST, з них 24–з надмірною 
масою тіла (ІМТ-25–29,9 кг/м2) та 36 – з ожирінням 
(ІМТ>30 кг/м2). Нормальну масу тіла (ІМТ-18–24,9 
кг/м2) мали 25 пацієнтів. Вік обстежуваних становив в 
середньому по групах (58,62±7,02) років. Всі хворі 
отримували стандартне лікування відповідно до про-
токолів МОЗ України [8]. Пацієнтів розділили на три 
групи: 1 – шу групу склали 25 хворих, які отримували 
стандартне протокольне лікування; 2-гу дослідну 
групу склали 28 осіб, які додатково до стандартного 
протокольного лікування ІМ отримували L-аргінін/L-
карнітиновий комплекс («ТІVОR-L»; ТОВ «Юрія-
Фарм»; реєстраційне посвідчення № UA/15067/01/01) 
у формі довенних інфузій впродовж семи днів по 100,0 
мл один раз/добу; 3-тю дослідну групу склали – 32 
особи, яким, окрім комплексної терапії (протокольне 
лікування + L-аргінін/L-карнітиновий комплекс), при-
значили дапагліфлозин (10 мг/добу). Контрольну 
групу склали 20 практично здорових волонтерів без 
серцево-судинної патології. 

Діагноз гострого ІМ верифікували згідно з ре-
комендаціями ESC [2] при наявності типового ангіно-
зного нападу, динаміки специфічних змін кривої 
електрокардіограми (реципрокне зміщення сегмента 
ST) та ознак резорбтивно-некротичного синдрому. Ла-
бораторні показники (параметри загального аналізу 
крові, рівнів тропоніну Т та МВ-фракції креатинфос-
фокінази) визначали з використанням автоматичного 
аналізатора “Cobasintegra 400 plus” фірми “Roche” 
(Швейцарія) та біохімічного аналізатора “Elecsys 
2010” фірми “RocheНitachi” (Швейцарія). Електрокар-
діограму (ЕКГ) реєстрували шестиканальним електро-
кардіографом фірми «ЮТАС» у 12 стандартних відве-
деннях, ехокардіоскопію (ЕхоКС) проводили на апа-
раті Рhilips HD11ХЕ, номер датчика S 4-2 в доплерів-
ському режимі.  

У всіх пацієнтів визначали масу тіла (кг), зріст 
(м), індекс маси тіла (ІМТ, кг/м2), окружність талії 
(ОТ, см) і окружність стегон (ОС, см), відношення 
ОТ/ОС.  

Рівень глюкози в плазмі крові визначали глю-
козооксидазним методом автоматичним аналізатором 
Bisensline (Німеччина), інсуліну − хемілюмінісцент-
ним методом (аналізатор Access2, США), який прово-
дили натщесерце і через 2 години після прийому 75 г 
глюкози, розчиненої в 250-300 мл води. Для виклю-
чення цукрового діабету у обстежуваних пацієнтів ви-
значали рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c). Ная-
вність ІР оцінювали за рівнем індексу HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance), 
який розраховували за формулою:  

 
НОМА − ܴܫ = концентрація інсуліну∗глюкозу натще

ଶଶ,ହ
  

 
Ступінь вираженості ІР визначали за величи-

ною коефіцієнта ІР за F. Carо: 
 

Коефіцієнт ݋ݎܽܥ =  
глюкоза
інсулін  

Критеріями наявності ІР вважали значення 
НОМА понад 2,77, індексу Caro менше 0,33, тобто чим 
вищий індекс НОМА та нижчий індекс Caro, тим ни-
жча чутливість тканин до інсуліну і вища ІР. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою пакета статистичних про-
грам Statistica 10.0 та програми Microsoft Exel-2019. 

Результати дослідження. У вихідному стані 
(при поступленні в стаціонар) у більшості пацієнтів за-
реєстровано гіперглікемію натще: в 1-й групі – у 82,1 
% (n=23), у 2-й – у 78,1 % (n=25), у 3-й – у 76 % (n=19) 
хворих (р<0,05), тоді як рівень глікованого гемогло-
біну не перевищував норми в жодного хворого. Отри-
мані дані дозволили виключити в обстежених пацієн-
тів наявність цукрового діабету до розвитку ІМ. 

Результати ехокардіографічного дослідження 
(табл. 1) засвідчують, що у вихідному стані у групах 
хворих на ГКС (ІМ) та ГКС (ІМ) в поєднанні з надлиш-
ковою масою тіла та МС показники систолічної та ді-
астолічної функції міокарда статистично не відрізня-
ються, але суттєво відмінні від аналогічних референт-
них значень контрольної групи. При цьому зауважимо, 
що у вихідному стані у хворих на ГКС (ІМ) діагносту-
вали систолічну та діастолічну дисфункцію ЛШ, про 
що свідчать збільшення показників КСОлш, Е, А, Е/А 
та зниження КДОлш,ФВ, IVRT та DT. Cкоротлива фу-
нкція лівого шлуночка внаслідок розвитку ГКС (ІМ) 
знижувалась у середньому на 23%. Під впливом про-
веденої стандартної терапії у хворих на ГКС (ІМ) пер-
шої дослідної групи до 10 доби зростали показники 
КДОлш, DT, А та відповідно знижувалися такі показ-
ники інтракардіальної гемодинаміки, як IVRT, Е, Е/А, 
тобто у хворих 1 дослідної групи на фоні стандартного 
медикаментозного лікування продовжувалось ремоде-
лювання серця із поступовим збільшенням об’ємів 
його камер та розвитком діастолічної дисфункції пере-
важно за релаксаційним  та псевдонормальним типом. 
Отримані дані свідчать про недостатню гемодинамі-
чну ефективність стандартної терапії у комор бідних 
пацієнтів цієї групи. 

У хворих 2 та 3 дослідних груп, яким до стан-
дартної терапії додавали аргінін-карнітинову суміш, 
при повторному обстеженні (на 10 добу) відмічено до-
стовірне збільшення ФВ та DT і зменшення КДОлш, 
IVRT та А, що свідчило про тенденцію до зменшення 
постінфарктного ремоделювання серця та відновлення 
систоло – діастолічної функції міокарда ЛШ за релак-
саційним типом. Таким чином, додавання до стандар-
тного лікування курсу внутрішньовенних вливань L-
аргінін-L-карнітиної суміші сприяло зменшенню роз-
мірів лівих камер серця, проявів постінфарктного ре-
моделювання ЛШ, що в кінцевому результаті прояви-
лося достовірним зростанням ФВ (у середньому на 
11%) та зменшенням діастолічної дисфункції (в жод-
ному випадку не реєстрували порушень за псевдонор-
мальним типом). 
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Після проведеного лікування рівень індексу 
НОМА знижувався у пацієнтів усіх досліджуваних 
груп. Так, у хворих на ІМ першої групи індекс НОМА 
знизився в 1,24 рази (при нормальній масі тіла), в 1,19 
разів (при надлишковій масі тіла), в 1,55 разів (при 
ожирінні). У пацієнтів другої групи з додатковим при-
значенням L-аргінін/L-карнітинового комплексу ін-
декс НОМА знизився в 1,42 рази (при нормальній масі 
тіла), в 1,30 рази (при надлишковій масі тіла), в 1,74 
рази (при ожирінні). У пацієнтів третьої групи з дода-
тковим призначенням L-аргінін/L-карнітинового ком-
плексу та дапагліфлозину індекс НОМА знизився в 
1,98 рази (при нормальній масі тіла), в 1,96 разів (при 
надлишковій масі тіла), у 2,35 рази (при МС) (табл. 2).  

Базисне лікування у хворих на ІМ сприяло 
статистично значущому зниженню рівня інсуліну у 
групах з надлишковою масою тіла та ожирінням в 1,19 
та 1,44 раза відповідно (рис. 1). У групі з додатковим 
призначенням L-аргінін/L-карнітинового комплексу 
рівень інсуліну в крові після лікування суттєво знизи-
вся відповідно в 1,35; 1,51 та 1,59 раза (p <0,05). Дода-
ткове включення в лікування дапагліфлозину також 
суттєво впливало на рівень інсуліну в крові. Порівняно 
з періодом до лікування рівень інсуліну статистично 

значимо знизився не лише у хворих на ІМ із надлиш-
ковою масою тіла та ожирінням, а й у пацієнтів з нор-
мальною масою тіла. Порівняно з базовою терапією рі-
вень інсуліну у хворих на ІМ знизився на 40,54 % 
(p<0.05).  

Величина індексу Caro у хворих на ІМ у вихі-
дному стані (до лікування) становила в середньому 
0,28 (0,27-0,35), що свідчило про наявність середнього 
ступеня важкості ІР. Після лікування у хворих 1-, 2- та 
3-ї груп медіана індексу коливалась в межах 0,40-0,46, 
що свідчило про позитивний вплив всіх запропонова-
них програм лікування на вираженість ІР у обстеже-
них коморбідних хворих.  

Обговорення результатів. Таким чином, у 
хворих на ІМ в поєднанні з МС при надмірній масі тіла 
та ожирінні розвивається порушення вуглеводневого 
обміну, що проявляється гіперглікемією, підвищення 
індексу НОМА та зниження індексу Сaro. Основною 
причиною вказаних порушень є інсулінорезистент-
ність. ЇЇ вираженість зростала при наявності надмірної 
маси тіла та ожиріння, про що свідчить достовірне 
зменшення індексу Сaro у відповідних групах обсте-
жених пацієнтів. 

 
 

Таблиця 1 
Зміни показників кардіодинаміки під впливом запропонованих програм лікування у хворих на ГКС (ІМ) 

з надлишковою масою тіла та МС (M±m) 
Показники та їхні рефе-

рентні значення 1 доба 10 доба р 

КДОлш, мл 
(156,4±1,4) 

1 151,0±1,5 157,5±1,4* <0,05 
2 150,5±1,3 145,2±1,3* <0,05 
3 150,6±1,2 145,5±1,2* <0,05 

КСОлш, мл 
(81,3±3,8) 

1 88,9±2,1 88,4±2,2 >0,05 
2 88,6±2,7 86,5±3,2 >0,05 
3 88,3±2,3 86,8±2,1 >0,05 

ФВ, % 
(59,8±0,3) 

1 46,9 ±0,4 47,3±0,4 >0,05 
2 47,1±0,4 51,8±0,2* <0,05 
3 47,3±0,3 52,1±0,4* <0,05 

IVRT,мс 
(88,5±2,1) 

1 82,7±1,8 77,3±1,4 >0,05 
2 81,6±1,4 75,3±1,4* <0,05 
3 82,1±1,6 75,5±1,5* <0,05 

DT,мс 
(196,4±4,7) 

1 179,5±4,4 186,6±4, 6 >0,05 
2 173,8±5,6 186,4±5,3* <0,05 
3 175,2±5,2 187,1±4,8* <0,05 

E, см/сек 
(45,67±1,7) 

1 62,2±1,3 53,2±1,3* <0,05 
2 61,4±1,6 63,1±1,7 >0,05 
3 61,6±1,4 63,2±1,5 >0,05 

А, см/сек 
(36,8±1,1) 

1 42,8±1,3 48,7±1,3* <0,05 
2 44,5±1,4 37,4±1,4* <0,05 
3 44,2±1,2 37,1±1,2* <0,05 

Е/А 
(1,23±0,04) 

1 1,39±0,05 1,33±0,06 >0,05 
2 1,37±0,05 1,22±0,03* <0,05 
3 1,37±0,04 1,22±0,04* <0,05 

Примітки: 1. 1,2,3 – відповідно показники у хворих дослідних груп;  
2. р – достовірність різниці між параметрами у хворих на ГКС(ІМ) та контрольною групою;  
3. *– параметри достовірно відрізняються від референтних значень. 



 

116   
 

 

2 (22) квітень-червень, 2022 
 

ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  «Art of Medicine»     

Таблиця 2 
Індекс НОМА у хворих на інфаркт міокарда залежно від маси до та після лікування 

 Контроль Інфаркт міокарда 
Нормальна 
маса тіла 

Нормальна 
маса тіла 

Надмірна 
маса тіла 

Мета-
болічний 
синдром 

До лікування 2,5 3,2 4,1 6,1 
Базове лікування (n=25)  2,8 3,6 4,0* 

Базове лікування + L- карнітин/L-аргініно-
вий комплекс (n=28) 

 2,6* 3,4* 3,8* 

Базове лікування + L- карнітин/L-аргініно-
вийкомплекс+дапагліфлозин (n=32) 

 2,1*°˟ 2,5*°˟ 2,8*°˟ 

Примітка:* – різниця достовірна (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні порівняно з показниками до лікування.  
° – різниця достовірна (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні порівняно з показниками після базового лікування. 
˟ – різниця достовірна (р<0,05) за критерієм Мана-Уітні порівняно з показниками після базового лікування з 
додаванням L- карнітин/L-аргінінового комплексу. 

 

 
 

Рис. 1. Рівень інсуліну у хворих на інфаркт міокарда з надлишковою масою тіла та МС до та після ліку-
вання. 

 
Одночасно отримані результати також свід-

чать, що наявність ІР та порушень вуглеводневого 
обміну сприяли посиленню розвитку розладів сис-
толо-діастолічної функції міокарда у хворих на ГКС 
(ІМ). Тому діагностика у вихідному стані у хворих на 
ГКС (ІМ) з надмірною масою тіла та ожирінням ви-
ражених порушень морфо-функціональних парамет-
рів серця, післяінфарктного ремоделювання з розви-
тком систолічної та діастолічної дисфункції серця, 
які зберігались безпосередньо після ургентного ЧКВ, 
стали обґрунтуванням для включення в склад прото-
кольної програми терапії курсу парентерального за-
стосування L-аргініну (4,2 г/д) та L-карнітину (2,0 
г/д). На 10 добу після такого лікування відмічено до-
стовірне зменшення КДОлш, IVRT, коефіцієнту Е/А 
і збільшення ФВ, DT та тенденцію до зменшення 
постінфарктного ремоделювання серця, що в кінце-
вому результаті проявлялося достовірним зростан-
ням ФВ (на 11%), скоротливості міокарда та змен-
шенням діастолічної дисфункції.  

Отриманий позитивний результат впливу за-
пропонованого лікування на інотропну функцію се-
рця досягнуто за рахунок кардіометаболічного 
впливу L-карнітину, який, за даними багатьох дослі-
дників, відіграє важливу роль в енергетичному обміні 
в кардіоміоциті [3,14], полегшує оксидацію довгола-
нцюгових жирних кислот, асимілює масив вільнора-
дикальних сполук, що забезпечує стабілізацію орга-
нел і клітинних мембран та попереджує накопичення 
в цитоплазмі кардіоміоцитів ефірів жирних кислот, 
які можуть приводити до зниження скоротливої зда-
тності кардіоміоцитів та виникнення шлуночкових 
аритмій [10].  

Надлишкова маса тіла та ожиріння у хворих 
на інфаркт міокарді в поєднанні з МС супроводжу-
ється підвищенням індексу НОМА та зниженням інде-
ксу Caro, що проявляється порушенням вуглеводне-
вого обміну та ускладнювало перебіг ІМ розвитком оз-
нак систоло-діастолічної дисфункції. Водночас таке 
комплексне лікування суттєво не вплинуло на вугле-
водневий обмін та ІР, що спонукало до додаткового 
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включення до стандартного лікування дапагліфло-
зину. Під впливом інгібітора НЗКТГ-2 відмічено дос-
товірне зниження ІР, що свідчить про підвищення чу-
тливості тканин до інсуліну та відновлення вуглевод-
невого обміну у хворих на ГКС (ІМ) в поєднанні з МС. 

Висновки: 
1. У хворих на інфаркт міокарда з надмірною масою 
тіла та ожирінням у вихідному стані розвивається ви-
ражена інсулінорезистентність з порушенням вуглево-
дневого обміну та зниженням систоло-діастолічної 
функції серця. 
2. Додаткове призначення до стандартної терапії L- 
карнітин/L-аргінінової суміші сприяло покращенню 
скоротливої функції серця, проте не впливало на пору-
шений вуглеводневий обмін у хворих на інфаркт міо-
карда в поєднанні з надлишковою масою тіла та ожи-
рінням. 
3. Комплексне лікування з включенням L- карні-
тин/L-аргінінової суміші та дапагліфлозину у хворих 
на інфаркт міокарда з надмірною масою тіла та ожи-
рінням сприяло відновленню чутливості тканин до ін-
суліну та покращенню вуглеводневого обміну і сис-
толо-діастолічної функції серця у цієї категорії комор-
бідних хворих. 
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Abstract. Objective. Insulin resistance (IR) is 
playing an essential role in the development of cardiovas-
cular disease and has an adverse prognostic effect on the 
course of acute myocardial infarction (AMI) as a result of 
direct proatherogenic effects of IR and an adverse effect 
on myocardial contractility. The aim of the study was to 
evaluate the insulin resistance effects of multimodality 
therapy with dapagliflozin (Forxiga) and L-arginine/L-car-
nitine combination in overweight and obese patients with 
myocardial infarction. 

The aim of the study: to evaluate the insulin re-
sistance effects of multimodality therapy with dapagli-
flozin (Forxiga) and L-arginine/L-carnitine combination in 
overweight and obese patients with myocardial infarction. 

Methods. The study enrolled 85 males with acute 
myocardial infarction with ST segment elevation; among 
these, there were 24 overweight patients (BMI within 25–
29.9 kg/m2) and 36 patients with obesity (BMI 
>30 kg/m2). Normal body weight (BMI within 18–
24.9 kg/m2) was documented in 25 study patients. The age 
of study subjects in the groups was 58.62±7.02 years on 
average. All patients were receiving standard of care treat-
ment according to the protocols of the MoH of Ukraine [8]. 
Depending on the treatment program used, all patients 
were divided into three groups: Group 1 enrolled 25 pa-
tients who were receiving standard of care per-protocol 
treatment; Group 2 (test group) enrolled 28 patients where 
standard of care per-protocol treatment of MI was ap-
pended with L-arginine/L-carnitine combination 
(“TIVOR-L” by Yuria-Pharm Ltd.; marketing authoriza-
tion No. UA/15067/01/01) as intravenous infusions for 
seven days at 100.0 ml once a day; Group 3 (test group) 
enrolled 32 patients who received dapagliflozin 
(10 mg/day) in addition to combination therapy (per-pro-
tocol treatment + L-arginine/L-carnitine combination). 
Control group enrolled 20 virtually healthy volunteers 
without cardiovascular disease. 

The presence of IR was assessed using HOMA-
IR index. The severity of IR was determined based on the 
magnitude of the IR factor according to F. Caro. The pa-
tients were considered to have IR if the following criteria 
were met: HOMA > 2.77 and Caro index < 0.33; i.e. the 
higher the HOMA index and the lower the Caro index, the 
lower was the tissue sensitivity to insulin and the greater 
was the IR. 
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Statistical analysis of study findings was per-
formed using Statistica 10.0 package of statistical software 
and Microsoft Excel 2019. 

Results. Overweight and obese patients with MI 
+ MS develop carbohydrate metabolism disorders, which 
are manifested by hyperglycemia, increased HOMA index 
and decreased Caro index. Insulin resistance is the main 
cause of the above disorders. The severity of insulin re-
sistance was increasing in the presence of excessive body 
and obesity, as suggested by a significant reduction in Caro 
index. It is the presence of IR and carbohydrate metabo-
lism disorders that contributed to the development of sys-
tolic-diastolic dysfunction of the myocardium in patients 
with ACS (MI). 

Conclusions. At baseline, overweight and obese 
patients with myocardial infarction develop a pronounced 
insulin resistance with carbohydrate metabolism disorders 
and reduced systolic-diastolic function of the heart. Multi-
modality treatment with inclusion of L-carnitine/L-argi-
nine combination and dapagliflozin in overweight and 
obese patients with myocardial infarction facilitated resto-
ration of tissue sensitivity to insulin and improved carbo-
hydrate metabolism and systolic-diastolic function of the 
heart in such comorbid patients. 
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