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Хронічна серцева недостатність (ХСН) характеризуєть-
ся високим рівнем смертності та частоти госпіталіза-

ції пацієнтів, істотним зниженням якості життя та значним 
фінансовим тягарем [1]. ХСН – медико-соціальна проблема, 
котрій прогнозують домінуючі позиції  в усьому світі у 
близькому майбутньому, оскільки середня тривалість життя 
хворих  із моменту встановлення діагнозу становить від 1,7 
до 7 років і при тривалому спостереженні свідчить про під-
вищення ризику смерті (на 5 рік у чотири рази перевищує 
початкові значення). Поширеність ХСН серед населення 
становить 2–3%, а в старшій віковій групі – 10%. Витрати 
на лікування пацієнтів із ХСН вдвічі перевищують кількість 
коштів, що виділяються на лікування всіх форм раку [2]. 
Основними етіологічними чинниками виникнення, про-

гресування та несприятливого виходу ХСН є вік, ішемічна 
хвороба серця (ІХС), артеріальна гіпертензія (АГ), клапанна 
хвороба серця, цукровий діабет та ожиріння [3]. Протягом 
Фремінгемського дослідження доведено, що незалежним 
фактором серцево-судинної захворюваності та смертності 
є гіпертрофія лівого шлуночка (ЛШ), яка відіграє важливу 
роль серед механізмів формування дисфункції міокарда [4]. 
Вірогідність розвитку серцево-судинної патології в осіб з 
ожирінням на 50% більша, ніж у осіб із нормальною масою 
тіла [5]. Встановлено вірогідний зв’язок надмірної ваги та 

помірного ожиріння зі збільшенням випадків вперше ви-
явленої ХСН [6]. 
Структурні зміни серця при ожирінні можна поділити на 

такі основні складові: гіпертрофія ЛШ, зміни структурної 
побудови серцевої тканини, ожиріння серця, зміни розмірів 
правого шлуночка та лівого передсердя (ЛП), клапанна 
хвороба серця [4].
Багато дослідників установили незалежну асоціацію 

ожиріння з гіпертрофією ЛШ [7]. Деякі вчені вважають, 
що збільшення маси ЛШ при ожирінні є пропорційним 
збільшенню площі поверхні тіла та не є патологічним [8]. 
Попередні дослідження довели, що при ожирінні має місце 
дилатація камер серця [3]. За наявності ожиріння товщина 
стінки ЛШ у більшості випадків переважає ступінь ди-
латації його порожнини (концентрична гіпертрофія ЛШ 
(КГЛШ)) [4]. Визначено також більший розмір ЛП у хворих 
на ожиріння у порівнянні з групою осіб із нормальною 
вагою. Механізми, що призводять до збільшення розміру 
ЛП, ідентичні тим, котрі зумовлюють гіпертрофію ЛШ: 
збільшення індексу маси тіла (ІМТ), гіпертензія, об’ємне 
перевантаження та порушення діастолічного наповнення. 
Framingham Heart Study серед хворих на ожиріння показало 
більший ризик виникнення фібриляції передсердь, що по-
яснювалось саме збільшенням розміру ЛП [9]. 
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Мета роботи
Встановити структурні зміни серця при ХСН ІІ функці-

онального класу (ФК) залежно від наявності надлишкової 
маси тіла й абдомінального типу ожиріння різного ступеня.
Пацієнти і методи дослідження
Обстежили 153 хворих на ХСН ІІ ФК на тлі нормальної, 

надлишкової маси тіла та ожиріння І–ІІІ ступенів. Пацієнти 
перебували на стаціонарному лікуванні у терапевтичному, 
кардіологічному та ендокринологічному відділеннях КУ 
«Центральна клінічна лікарня №4 Заводського району 
міста Запоріжжя». Етіологічні чинники розвитку ХСН: гі-
пертонічна хвороба (ГХ), хронічні форми ІХС і поєднання 
зазначених патологій. Діагноз ХСН встановили згідно з 
критеріями ВООЗ, Європейського товариства кардіологів та 
Асоціації кардіологів України та систематизували згідно з 
функціональною класифікацією New York Heart Association 
(NYHA) (за допомогою тесту з 6-хвилинною ходою). Над-
лишкова маса тіла та абдомінальне ожиріння діагностували 
спираючись на критерії ВООЗ, ступінь та абдомінальний 
(вісцеральний) тип ожиріння градуювали за загальноприй-
нятими метричними індексами. 
Критерії залучення у дослідження: згода пацієнта на 

участь, ХСН ІІ функціонального класу (NYHA), що ви-
никла внаслідок ГХ, і хронічних форма ІХС у пацієнтів із 
нормальною, надлишковою масою тіла та абдомінальним 
ожирінням І–ІІІ ступенів. Критерії виключення: відмова 
пацієнта від участі у дослідженні, злоякісні новоутворення, 
важка ниркова та печінкова недостатність, системні захво-
рювання сполучної тканини, хронічні запальні захворюван-
ня у фазі загострення, наявність фібриляції передсердь на 
час ехокардіографії. 
Сформували 4 групи пацієнтів із ХСН ІІ функціонального 

класу (NYHA). І групу становили 23 пацієнти із нормаль-
ною масою тіла, ІІ – 36 хворих із надлишковою масою 
тіла, ІІІ – 48 осіб з ожирінням І ступеня, IV – 46 пацієнтів 
із ожирінням ІІ–ІІІ ступенів, що зумовлено відсутністю 
достовірних відмінностей за показниками, які вивчали. 
До контрольної групи ввійшли 23 пацієнти із нормальною 
масою тіла та без ХСН. 

Усім хворим виконали ехокардіографічне дослідження за 
допомогою ультразвукового сканера «SONOACE» 8000 SE. 
Використовували М- і В-режими сканування. Вимірювали 
розмір аорти, діаметр ЛП (ЛП), розмір правого передсер-
дя (ПП) та ПШ, кінцево-діастолічний розмір (КДР) ЛШ, 
кінцево-систолічний розмір (КСР) ЛШ, товщину міжшлу-
ночкової перетинки (ТМШП) та товщину задньої стінки 
ЛШ (ТЗСЛШ). Визначали масу міокарда ЛШ (ММЛШ) 
із подальшим обчисленням її індексу (ІММЛШ) до площі 
поверхні тіла. Тип ремоделювання ЛШ визначали з ураху-
ванням ІММЛШ та відносної товщини стінки ЛШ (ВТС 
ЛШ), яку обчислювали за формулою: 
ВТС ЛШ=(ТЗСЛШ+ТМШП)/КДР ЛШ.
Статистичну обробку матеріалу виконали за допомогою 

ліцензійного пакета програм Statistica 6.0. Для перевірки 
статистичних гіпотез про рівність середніх значень по-
казника у двох різних групах використовували t-критерій 
Стьюдента. За допомогою кореляційного аналізу оцінювали 
взаємозв’язок показників. Статистичні дані наведено у 
вигляді середнє значення ± стандартне відхилення (M±S). 
Достовірним вважали значення р<0,05.
Стаття є фрагментом дисертаційної роботи на здобуття на-

укового ступеня доктора медичних наук асистента кафедри 
внутрішніх хвороб 1 П. П. Бідзілі на тему «Клініко-патоге-
нетичні та прогностичні аспекти, діагностика та лікування 
хронічної серцевої недостатності у хворих із надлишковою 
масою тіла та ожирінням», що є частиною НДР кафедри 
внутрішніх хвороб 1 Запорізького державного медичного 
університету «Дослідження клініко-патогенетичних осо-
бливостей ішемічної хвороби серця в пацієнтів із різними 
варіантами перебігу, ускладненнями та супутніми патоло-
гічними станами, удосконалення методів діагностики та 
оптимізація лікування» (№ реєстрації 0109U003983).
Результати та їх обговорення
Аналізуючи склад груп пацієнтів, які взяли участь у до-

слідженні (табл. 1), слід відзначити достовірно менший 
вік у контрольній групі. Хворі, які склали IV групу, були 
достовірно молодші, ніж пацієнти І–ІІІ груп. У контрольній, 
ІІ, ІІІ і IV групах переважали жінки, а в І – чоловіки. 

Таблиця 1 
Характеристика хворих на хронічну серцеву недостатність ІІ функціонального класу 

залежно від надлишкової маси тіла та абдомінального ожиріння
Показник Контроль (n=23) Група І (n=23) Група ІІ (n=36) Група ІІІ (n=48) Група IV (n=46)
ВІК, років 46,4±14,14 64,4±10,49* 63,5±11,9* 62,4±9,38* 57,9±9,46*123

Жінки 15 (65%) 8 (35%)* 23 (64%)1 34 (71%)1 32 (69%)1

Чоловіки 8 (35%) 15 (65%)* 13 (36%)1 14 (29%)1 14 (30%)1

Гіпертонічна хвороба 17 (74%) 18 (78%) 35 (97%)*1 47 (98%)*1 42 (91%)
Стабільна стенокардія - 12 (52%) 19 (53%) 14 (29%)2 16 (35%)
Дифузний кардіосклероз - 4 (17%) 4 (11%) 9 (19%) 9 (20%)

Постінфарктний кардіосклероз - 8 (35%) 10 (28%) 7 (15%) 9 (20%)
Цукровий діабет тип 2 1 (4%) 2 (9%) 4 (11%) 16 (33%)*12 30 (65%)*123

БПГЛНПГ 1 (4%) 1 (4%) 5 (14%) 8 (17%) 9 (20%)
БЗГЛНПГ - - - - -
БЛНПГ - - 1 (3%) - 3 (7%)
БПНПГ - - 2 (6%) 2 (4%) 7 (15%)

Шлуночкова екстрасистолія - - 2 (6%) 1 (2%) 5 (11%)
Надшлуночкова екстрасистолія - - 4 (11%) - -

Примітки: різниця показників достовірна у порівнянні з такими: * – у контрольній групі; 1 – у І групі; 2 – у ІІ групі; 3 – у ІІІ групі (p<0,05).
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За етіологічним чинником ХСН у всіх пацієнтів перева-
жала ГХ, відсоток якої був максимальним у ІІ–IV групах. У 
порівнянні з контрольною групою ГХ достовірно частіше 
визначали у ІІ (на 23%) та ІІІ (на 24%) групах. Порівнюючи 
із І групою мало місце достовірне переважання за частотою 
ГХ у ІІ та ІІІ групах (на 19% та 20% відповідно). Стабільну 
стенокардію не спостерігали у контрольній групі, най-
частіше вона мала місце у ІІ групі, достовірно переважала 
показник ІІІ групи (на 24%). Дифузний і постінфарктний 
кардіосклероз не визначили у контрольній групі, а за 
частотою в основних групах достовірних відмінностей не 
встановили. Варто відзначити, що поширеність цукрового 
діабету 2 типу збільшувалась зі збільшенням маси тіла. У 
ІV групі відсоток цукрового діабету достовірно вищий, ніж 
у осіб контрольної (на 61%), І (на 56%), ІІ (на 54%) та ІІІ 
(на 22%) груп. У ІІІ групі поширеність цукрового діабету 2 
типу була достовірно вищою, ніж у контрольній (на 29%), 
І (на 24%) та ІІ (на 22%) групах. Встановили достовірний 
прямий кореляційний зв’язок поширеності цукрового діабе-
ту з ІМТ (r=+0,53, p<0,05). За частотою порушень ритму та 
провідності на ЕКГ достовірних відмінностей між групами 
не спостерігали. 
Протягом дослідження структурних змін серця у хворих 

на ХСН залежно від ступеня надмірної ваги отримали ре-
зультати, що наведені у таблиці 2. З підвищенням маси тіла 
відзначено збільшення розміру аорти, що був максимальним 
у IV групі та достовірно переважав показник контрольної 
(на 0,32 см) та ІІ (на 0,12 см) груп. У порівнянні з контр-
ольною групою розмір аорти був достовірно більшим у І, 
ІІ та ІІІ групах (на 0,23, 0,2 та 0,25 см відповідно). Подібну 
картину спостерігали стосовно  розміру ЛП, що в І, ІІ, ІІІ та 
ІV групах був достовірно вищим за показник контрольної 
групи (на 0,19, 0,42, 0,3 8 та 0,42 см відповідно). У порівнянні 
з І групою діаметр ЛП був достовірно більшим у ІІ (на 0,23 см), 
ІІІ (на 0,19 см) та IV (на 0,23 см) групах. Спостерігали також 
збільшення розміру ПП зі збільшенням маси тіла: у ІІ, ІІІ та 

IV групах цей показник достовірно перевищував значення 
контрольної (на 0,34, 0,46 та 0,39 см відповідно) та І групи 
(на 0,21, 0,33 та 0,26 см відповідно). КДР ЛШ в ІІ, ІІІ і IV 
групах достовірно більший, ніж показник контрольної (на 
0,46, 0,48 та 0,47 см відповідно). У порівнянні з І групою 
КДР ЛШ був більшим у ІІІ (на 0,26 см) та IV (на 0,25 см) 
групах. Показник КСР ЛШ в ІІ–IV групах достовірно пере-
вищує значення контрольної групи (на 0,51, 0,55 та 0,46 см 
відповідно). Також у ІІ і ІІІ групах визначено достовірну 
різницю за КСР ЛШ у порівнянні з І групою (на 0,3, 0,34 та 
0,25 см відповідно). За показником розміру ПШ має місце 
тенденція до збільшення у І, ІІ та ІІІ групах, а в IV значення 
достовірно перевищує дані контрольної групи (на 0,14 см).
Щодо гіпертрофії міокарда ЛШ отримали такі результати: у 

ІІ, ІІІ та IV групах має місце достовірне переважання ТМШП 
у порівнянні з контрольною (на 0,12, 0,14 та 0,14 см відповід-
но) та І (на 0,06, 0,08, та 0,08 см відповідно) групами. По-
казник ТЗСЛШ у ІІ, ІІІ та IV групах достовірно перевищував 
дані контрольної групи (на 0,07, 0,1 та 0,1 см відповідно). 
Також ТЗСЛШ у ІІІ та IV групах достовірно більша у по-
рівнянні  з І (на 0,05 см) та ІІ (на 0,03 см) групами. ММЛШ 
в І, ІІ, ІІІ та IV групах достовірно перевищувала значення 
контрольної групи (на 27, 44, 59 та 84 г відповідно). У ІІІ 
групі ММЛШ достовірно переважала відповідний показник 
І групи (на 59 г). Максимальною ММЛШ є в IV групі та 
достовірно перевищує значення в І, ІІ та ІІІ групах (на 57, 
40 та 25 г відповідно). За значенням ІММЛШ визначили 
достовірне переважання у порівнянні з контролем у І, ІІІ та 
ІV групах (на 14, 20 та 20 г відповідно). За показником ВТС 
ЛШ суттєвих відмінностей між групами не спостерігали. У 
всіх групах достовірно переважала концентрична гіпертро-
фія ЛШ (КГЛШ) над ексцентричною (ЕГЛШ). 
Протягом кореляційного аналізу встановили: ІМТ має 

прямий кореляційний зв’язок із показником діаметра аорти 
(r=+0,21, p<0,05), ПП (r=+0,19, p<0,05), ТМШП (r=+0,25, 
p<0,05), ТЗСЛШ (r=+0,33, p<0,05), ММЛШ (r=+0,39, 
p<0,05).

Таблиця 2
Структурні зміни серця у хворих на хронічну серцеву недостатність ІІ функціонального класу 

залежно від надлишкової маси тіла та абдомінального ожиріння

Показник Контроль (n=23) Група І (n=23) Група ІІ (n=36) Група ІІІ (n=48) Група IV (n=46)
Аорта, см 3,08±0,33 3,31±0,26* 3,28±0,28* 3,33±0,26* 3,40±0,19*2

ЛП, см 3,52±0,30 3,71±0,26* 3,94±0,36*1 3,90±0,30*1 3,94±0,22*1

ПП,см 3,77±0,36 3,9±0,28 4,11±0,38*1 4,23±0,33*1 4,16±0,38*1

КДР ЛШ, см 4,50±0,56 4,72±0,55 4,96±0,60* 4,98±0,54*1 4,97±0,41*1

КСР ЛШ, см 3,01±0,46 3,22±0,40 3,52±0,57*1 3,56±0,45*1 3,47±0,34*1

ТМШП, см 1,15±0,13 1,21±0,12 1,27±0,10*1 1,29±0,09*1 1,29±0,09*1

ТЗСЛШ, см 1,20±0,11 1,25±0,09 1,27±0,08* 1,30±0,06*12 1,30±0,04*12

ММЛШ,г 194,3±46,4 221,7±39,6* 238,31±42,7* 253,20±52,4*1 278,4±42,2*123

ІММЛШ 110,0±23,5 124,4±18,6* 124,46±29,15 129,54±27,38* 129,6±17,99*
ПШ,см 1,75±0,11 1,80±0,14 1,81±0,20 1,82±0,21 1,89±0,22*
ВТС 0,53±0,08 0,53±0,09 0,51±0,09 0,53±0,06 0,53±0,06
ЕГЛШ 2 (9%) 4 (18%) 2 (6%) 2 (4%) 3 (6%)
КГЛШ 21 (91%) 19 (82%) 34 (94%) 46 (96%) 43 (94%)

Примітки: різниця показників достовірна у порівнянні з такими: * – у контрольній групі, 1 – у І групі, 2 – у ІІ групі, 3 – у ІІІ групі 
(p<0,05).
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Висновки
1. Зі збільшенням маси тіла при хронічній серцевій 

недостатності ІІ функціонального класу визначили 
підвищення ступеня дилатації всіх камер серця, що макси-
мально проявляється в групах хворих з ожирінням.

2. Серед хворих на хронічну серцеву недостатність ІІ 
функціонального класу встановлено підвищення ступеня 
гіпертрофії міокарда лівого шлуночка зі збільшенням ваги 
та абсолютне переважання концентричного типу гіпертрофії 
лівого шлуночка.
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