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CLINICAL, ECHOCARDIOGRAPHIC, LABORATORY AND 

PROGNOSTIC ASPECTS OF CHRONIC HEART FAILURE 

WITH OVERWEIGHT AND OBESITY DEPENDING ON SERUM 

ADIPONECTIN CONTENT.  
 

Today, chronic heart failure (CHF) is one of the main causes of death 

and disability among patients with cardiovascular disease. Despite the 

fact that significant progress has been made in the treatment and diagno-

sis of CHF, mortality rates remain high. The possible explanation for this 

is the increase in the age of the human population and the involvement 

of other mechanisms that have not yet been investigated to the pathogen-

esis of the disease. Recently, more and more attention of researchers is 

devoted to the study of the components of the exchange of adipocyto-

kines, biologically active substances, which produced by visceral fatty 

tissue. One of the most interesting representatives of adipocytokines is 

adiponectin, which has a number of metabolic and pleiotropic effects. 

Scientists have proven a significant role in the pathogenesis of diabetes 

mellitus, lipid metabolism disorders, obesity and cardiovascular patholo-

gy. There are a number of studies that examined the effects of adiponec-

tin on the development, course, and results of CHF. Disseminating 

thoughts of researchers regarding changes in the level of adiponectin in 

CHF conditions, some of them have shown hypoadiponectinemia, but 

more and more works have recently shown an increase in adiponectin 

content and its negative prognostic effect. The World Health Organiza-

tion has reported obesity as a non-infection epidemic. The abdominal 

type of obesity and overweight remain one of the main predictors of the 

onset and progression of many diseases, and CHF in particular. Howev-

er, recently, more and more works show the better course and results of 

disease in patients with moderate obesity. This was called as "obesity 

paradox". Taking into account the foregoing, the study of the effect of 

adiponectin content in serum on various pathogenetic components of 

CHF in patients with overweight and obesity is relevant and timely, in 

order to further develop prognostic criteria and therapeutic effects. 

Purpose: to investigate clinical course of CHF, structural and func-

tional changes in the heart, lipid, carbohydrate, adipocytokines metabo-

lism and markers of systemic inflammation in patients with overweight 

and obesity depending on the serum content of adiponectin, to assess its 

prognostic effects on the five-year course of the disease. 

Materials and methods. Totally 84 patients with CHF II–III func-

tional class (FC) with overweight and obesity I–III degree were exam-

ined. Patients were divided into 2 groups depending on adiponectin con-

tent in blood serum. To the І group entered 21 investigated, with adi-

ponectin content higher than 31,5 (40,4 [37,3; 47,2]) mcg/ml, the ІІ 

group was presented by 63 patients with the level of adiponectin lower 

than 31,5 (12,3 [8,50; 18,7]) mcg/ml. All patients were subject standard 

clinical, biochemical and to echocardiographic research, in obedience to 
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the existent generally accepted guidelines. Content of adiponectin in 

serum of blood were measured by ELISA method. Statistical analysis 

were conducted by means of the licensed package of statistical soft-

ware’s (Statistica 6.0) 

Results. The high content of adiponectin in blood serum of patients 

with CHF with overweight and obesity was accompanied by higher heart 

rate, FC of disease, left atrium size, left ventricle posterior wall diameter, 

left ventricle myocardial mass index1, degree of calcinosis mitral and 

aortal valve, degree of regurgitation of mitral and tricuspid valve, in-

creasing prevalence of subjective, objective symptoms of the disease, 

frequency CHF III FC, the content of IL-6, IL-10, TNF-α, the ratios of 

adiponectin/resistin, TNF-α / IL-10, the incidence of five-year mortality 

and total cumulative endpoint. At the same time, there were lower sys-

tolic blood pressure, left ventricle ejection fraction, very low-density 

cholesterol and triglycerides contents and resistin/adiponectin ratio. The 

obtained data indicate that the high content of adiponectin results in a 

heavier course of CHF in the conditions of overweight and obesity, 

which is manifested by the deepening of violations of clinical, echocar-

diographic, laboratory and humoral links pathogenesis of the disease. 

Conclusion. The high content of adiponectin in serum of blood in 

patients with overweight and obesity characterized by a severe course of 

CHF and has a negative prognostic influence on the results of the disease 

for five years. 
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КЛІНІЧНІ, ЕХОКАРДІОГРАФІЧНІ, ЛАБОРАТОРНІ ТА 

ПРОГНОСТИЧНІ АСПЕКТИ ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ З НАДЛИШКОВОЮ МАСОЮ ТІЛА ТА 

ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД СИРОВАТКОВОГО ВМІСТУ 

АДИПОНЕКТИНУ.  
  

Метою дослідження було вивчення особливостей клінічного 

перебігу хронічної серцевої недостатності (ХСН), структурно-

функціональних змін серця, показників ліпідного, вуглеводного, 

адипоцитокінового обміну та маркерів системного запалення у хво-

рих з надлишковою масою тіла (НМТ) та ожирінням залежно від 

сироваткового вмісту адипонектину, для оцінки його прогностичної 

значущості щодо впливу на перебіг захворювання впродовж 5 років. 

Матеріали і методи дослідження. Загалом було обстежено 84 

хворих на ХСН ІІ–ІІІ функціонального класу (ФК) з НМТ та ожи-

рінням І–ІІІ ступеня. Пацієнти були поділені на 2 групи залежно від 

вмісту адипонектину в сироватці крові. До І групи увійшов 21 дос-

ліджуваний, з вмістом адипонектину більше 31,5 (40,4 [37,3; 47,2]) 

мкг/мл, ІІ групу становили 63 пацієнти з рівнем адипонектину мен-

ше 31,5 (12,3 [8,50; 18,7]) мкг/мл. Всі хворі підлягали стандартному 

клінічному, біохімічному та ехокардіографічному дослідженню, 

згідно існуючих загальноприйнятих настанов. Вміст адипонектину 

в сироватці крові визначали імуноферментним методом. Статисти-

чну обробку проводили за допомогою ліцензійного пакету статис-

тичних програм Statistica 6.0. 
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Результати дослідження. Високий вміст адипонектину в сиро-

ватці крові хворих на ХСН з НМТ та ожирінням супроводжувалось 

більшими частотою серцевих скорочень (ЧСС), ФК захворювання, 

розміром лівого передсердя (ЛПс), товщини задньої стінки лівого 

шлуночка (ТЗСЛШ), індексу маси міокарда ЛШ1 (ІММЛШ1), ступе-

ня кальцинозу мітрального (МК) та аортального клапанів (АК), сту-

пеня регургітації МК та АК, переважанням поширеності 

суб’єктивних, об’єктивних симптомів захворювання, частоти ІІІ ФК 

ХСН, вмісту ІЛ-6, ІЛ-10, ФНП- α, співвідношення адипонек-

тин/резистин, ФНП-α/ІЛ-10, частоти смерті впродовж 5 років та 

сумарної кумулятивної кінцевої точки. Одночасно були нижчими 

систолічний артеріальний тиск (САТ), фракція викиду ЛШ, вміст 

холестерину ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), 

тригліцеридів (ТГ) та співвідношення резистин/адипонектин. 

Отримані дані свідчать, що за високого вмісту адипонектину відбу-

вається важчий перебіг ХСН в умовах НМТ та ожиріння, що прояв-

ляється поглибленням порушень клінічних, ехокардіографічних, 

лабораторних та гуморальних ланок патогенезу захворювання. 

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, надлишкова 

вага, ожиріння, адипонектин. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ, ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ, 

ЛАБОРАТОРНЫЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СЫВОРОТОЧНОГО СОДЕРЖАНИЯ 

АДИПОНЕКТИНА.  
  

Целью исследования было изучение особенностей клиническо-

го течения хронической сердечной недостаточности (ХСН), струк-

турно-функциональных изменений сердца, показателей липидного, 

углеводного, адипоцитокинового обмена и маркеров системного 

воспаления у больных с избыточной массой тела (ИМТ) и ожирени-

ем в зависимости от сывороточного содержания адипонектина, для 

оценки его прогностического влияния на пятилетнее течение забо-

левания. 

Материалы и методы исследования. Всего было обследовано 

84 больных ХСН II-III функционального класса (ФК) с ИМТ и ожи-

рением I-III степени. Пациенты были разделены на 2 группы в зави-

симости от содержания адипонектина в сыворотке крови. В І груп-

пу вошел 21 исследуемый, с содержанием адипонектина больше 

31,5 (40,4 [37,3; 47,2]) мкг/мл, ІІ группу составили 63 пациента с 

уровнем адипонектина меньше 31,5 (12,3 [8,50; 18,7]) мкг/мл. Все 

больные подлежали стандартному клиническому, биохимическому 

и эхокардиографическому обследованию, согласно существующим 

общепринятым руководствам. Содержание адипонектина в сыво-

ротке крови определяли иммуноферментным методом. Статистиче-

скую обработку проводили с помощью лицензионного пакета ста-

тистических программ Statistica 6.0. 

Результаты исследования. Высокое содержание адипонектина 

в сыворотке крови больных ХСН с ИМТ и ожирением сопровожда-

лось большими частотой сердечных сокращений, ФК заболевания, 

размером левого предсердия, толщины задней стенки левого желу-
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дочка (ЛЖ), индекса массы миокарда ЛЖ1, степени кальциноза 

митрального (МК) и аортального клапанов (АК), степени регурги-

тации МК и АК, преобладанием распространенности субъективных, 

объективных симптомов заболевания, частоты ІІІ ФК ХСН, содер-

жания ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-α, соотношение адипонектин/резистин, 

ФНО-α/ИЛ-10 частоты смерти в течении 5 лет и суммарной куму-

лятивной конечной точки. Одновременно были ниже систолическое 

артериальное давление, фракция выброса ЛЖ, содержание холесте-

рина липопротеинов очень низкой плотности, триглицеридов и со-

отношение резистин/адипонектин. Полученные данные свидетель-

ствуют, что при высоком содержании адипонектина имеет место 

более тяжелое течение ХСН в условиях ИМТ и ожирения, которое 

проявляется углублением нарушений клинических, эхокардиогра-

фических, лабораторных и гуморальных звеньев патогенеза заболе-

вания. 

Ключевые слова: сердечная недостаточность, избыточный вес, 

ожирение, адипонектин. 
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Вступ 

На сьогодні хронічна серцева недостатність 

(ХСН) є однією з головних причин смерті та 

втрати працездатності серед хворих з серцево-

судинними захворюваннями [1]. Не дивлячись 

на досягнення значного прогресу в лікуванні та 

діагностиці ХСН показники смертності лиша-

ються високими. Можливим поясненням цьому 

є збільшення віку людської популяції та залу-

чення до патогенезу захворювання інших меха-

нізмів, що поки недостатньо досліджені. Остан-

нім часом все більше уваги дослідників присвя-

чується вивченню обміну адипоцитокінів, біо-

логічно активних речовин, які продукуються 

вісцеральною жировою тканиною [2]. Одним з 

найбільш цікавих представників адипоцитокінів 

є адипонектин, який володіє низкою метаболіч-

них та плейотропних ефектів [3]. Науковцями 

доведена значна його роль в патогенезі цукро-

вого діабету, порушень ліпідного обміну, ожи-

рінні та кардіоваскулярної патології [4]. Існує 

низка робіт, в яких вивчався вплив адипонекти-

ну на розвиток, перебіг та наслідки ХСН [5]. 

Лишаються дискутабельними думки дослідни-

ків щодо змін рівня адипонектину в умовах 

ХСН, деякі з них засвідчили наявність гіпоади-

понектинемії [6], проте останнім часом все бі-

льше робіт демонструють збільшення вмісту 

адипонектину та його негативний прогностич-

ний вплив [7, 8]. Всесвітня організація охорони 

здоров’я об’явила ожиріння неінфекційною епі-

демією [9]. Абдомінальний тип ожиріння та 

надлишкова маса тіла (НМТ) лишаються одним 

з головних предикторів виникнення та прогре-

сування багатьох захворювань, та ХСН зокрема 

[10]. Однак останнім часом за вже наявної ХСН 

все більше робіт демонструють кращий перебіг 

та наслідки захворювання у хворих з помірним 

ожирінням [11, 12]. Це отримало назву «пара-

докс ожиріння» [13].  

Враховуючи вищесказане, вивчення впливу 

вмісту адипонектину в сироватці крові на різні 

патогенетичні складові ХСН у хворих з НМТ і 

ожиріння є актуальним та своєчасним, задля 

подальшої розробки прогностичних критеріїв та 

методів терапевтичного впливу.  

Мета дослідження вивчення особливостей 

клінічного перебігу ХСН, структурно-

функціональних змін серця, показників ліпідно-

го, вуглеводного, адипоцитокінового обміну та 

маркерів системного запалення у хворих з над-

лишковою масою тіла (НМТ) та ожирінням за-

лежно від сироваткового вмісту адипонектину, 

для оцінки його прогностичної значущості щодо 

впливу на перебіг захворювання впродовж 5 

років. 

Матеріали і методи. Загалом було обстеже-

но 84 хворих на ХСН ІІ–ІІІ функціонального 

класу (ФК) з НМТ та ожирінням І–ІІІ ступеня. 

Діагноз ХСН встановлювали відповідно Реко-

мендацій з діагностики та лікування ХСН Асо-

ціації кардіологів України та Української асоці-

ації фахівців із серцевої недостатності (2012) 

[14]. ФК ХСН визначали за критеріями Нью-

Йоркської асоціації серця (NYHA). Захворюван-

ня було спричинено хронічними формами ІХС 
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(стабільна стенокардія напруги, постінфарктний 

та дифузний кардіосклероз), АГ, або їх поєд-

нанням. Надлишкову масу тіла та ступінь ожи-

ріння встановлювали за допомогою розрахунку 

індексу маси тіла (ІМТ). Дослідження прово-

дилось відповідно настанов Належної клінічної 

практики (Good Clinical Practice) та принципів 

Гельсінської декларації. Протокол схвалено 

Комісією з питань біоетики Запорізького дер-

жавного медичного університету (ЗДМУ), у 

роботу залучено пацієнтів, які дали письмову 

інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Відповідно до мети роботи пацієнти були поді-

лені на 2 групи залежно від вмісту адипонек-

тину в сироватці крові, що визначався за допо-

могою ROC-аналізу. До І групи увійшов 21 

досліджуваний, з вмістом адипонектину біль-

шим 31,5 (40,4 [37,3; 47,2]) мкг/мл, ІІ групу 

становили 63 пацієнти з рівнем адипонектину 

меншим 31,5 (12,3 [8,50; 18,7]) мкг/мл. Всі 

хворі підлягали стандартному клінічному, біо-

хімічному та ехокардіографічному досліджен-

ню, згідно існуючих загальноприйнятих наста-

нов. Вміст адипонектину, резистину, ІЛ-6, ІЛ-

10, ФНП- α та інсуліну в сироватці крові ви-

значали імуноферментним на базі навчального 

медико-лабораторного центру ЗДМУ (завіду-

вач, професор Абрамов А.В.) Використовували 

наступні стандартні набори реактивів Human 

Adiponectin ELISA, Human IL-6 ELISA, Human 

IL-10 ELISA (Ani Biotech Oy, Orgenium 

Laboratories Business Unit, Фінляндія), Human 

Resistin ELISA (BioVendor, Чехія), Human 

insulin ELISA (DRG, Germany). Розрахунковим 

методом обчислювали співвідношення адипо-

нектин/резистин, резистин/адипонектин, ІЛ-

6/ІЛ-10 та ФНП-α/ІЛ-10. Ехокардіографічне 

дослідження проводили за загальноприйнятою 

методикою на ультразвуковому сканері 

SAMSUNG Medison "SONOACE" 8000 SE. 

Статистичну обробку даних здійснювали за 

допомогою ліцензійного пакету програм 

Statistica (version 6.0, StatSoft Inc., США, номер 

ліцензії AXXR712D833214FAN5). Гіпотеза про 

нормальність розподілу показників перевіря-

лась критерієм Шапіро-Уілка. Відповідно до 

розміру вибірки та розподілу значень викорис-

товувались методи непараметричної статисти-

ки (U-критерій Манна-Уітні). Категоріальні 

значення порівнювали за допомогою Chi2-тесту 

(з поправкою Йетса за малого обсягу вибірки). 

Взаємозв’язки параметрів аналізувались із ви-

користанням коефіцієнта кореляції Спірмена 

(r). За досягненням сумарної кумулятивної кін-

цевої точки впродовж 5 років, яка включала 

серцево-судинну смерть, повторні епізоди де-

компенсації ХСН та інфаркт міокарда, методом 

ROC-аналізу з побудовою характеристичної 

кривої (ROC-curve, receiver operator 

characteristic curve) розраховувалась прогнос-

тично оптимальна точка розподілу вмісту ади-

понектину, який становив більше 31,5 мкг/мл 

(оптимальне співвідношення чутливості та 

специфічності). Показники наведені у вигляді 

M ± SD (середнє значення ± стандартне відхи-

лення), Me (25, 75 ‰) (Медіана; 25; 75 перцен-

тіль) та n (%) абсолютне значення (відсоток). 

Різниця вважались за вірогідну при значеннях 

р ˂ 0,05. 

Результати дослідження. При вивченні 

клініко-демографічної та анамнестичної харак-

теристики хворих на ХСН з НМТ та ожирінням 

залежно від вмісту адипонектину (табл. 1) 

встановлено відсутність вірогідної різниці за 

віком та гендерним фактором. В І групі були 

меншими ІМТ (на 16,5 %), вага (на 12,0 %), 

САТ (на 9,4 %) (p ˂ 0,05), поширеність ІІ ФК 

ХСН (на 47,6 %, χ² = 14,3, р = 0,0002), перева-

жали ФК ХСН (на 20,2 %), ЧСС (на 12,1 %) 

(p ˂ 0,05) та частота ІІІ ФК захворювання (на 

47,6 %, χ² = 14,3, р = 0,0002). Відмічалась пря-

ма кореляційна залежність вмісту адипонекти-

ну з ФК ХСН (r = +0,49), ЧСС (r = +0,33) та 

негативна з вагою (r = -0,47), ІМТ (r = -0,58) і 

САТ (r = -0,29) (p ˂ 0,05). В І групі мала місце 

більша загальна кількість ІХС (на 17,5 %, χ² = 

4,22, р = 0,04) та нижча поширеність АГ зага-

лом (на 19,0 %, χ² = 12,6, р = 0,0004), яка зво-

ротно корелювала з вмістом адипонектину (r = 

-0,30) (p ˂ 0,05) 

Дослідження основних суб’єктивних кліні-

чних симптомів у хворих на ХСН з НМТ та 

ожирінням встановило (табл. 2), що в І групі 

переважала частота ортопное (на 22,2 %, χ² = 

4,62, р = 0,0316), нічного кашлю (на 28,6 %, 

χ² = 6,02, р = 0,0142), зниження толерантності 

до фізичного навантаження (на 19,0 %, χ² = 

4,67, р = 0,0308), слабкості, швидкої втомлю-

ваності (на 28,6 %, χ² = 7,64, р = 0,0057), серце-

биття (на 32,0 %, χ² = 5,76, р = 0,0164), набряку 

гомілок (на 34,9 %, χ² = 7,97, р = 0,0048) та збі-

льшення маси тіла більше 2 кг на тиждень (на 

50,8 %, χ² = 16,6, р ˂ 0,001).  
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Таблиця 1 – Клініко-демографічна та анамнестична характеристика хворих на ХСН з НМТ та 

ожирінням залежно від вмісту адипонектину, M ± SD, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Вік, років 66,2 ± 12,8 62,5 ± 12,3 

Чоловіки 11 (52,4) 28 (44,4) 

Жінки 10 (47,6) 35 (55,6) 

ІМТ 30,3 ± 3,44 35,3 ± 5,90* 

Зріст, см 170,0 ± 10,1 166,8 ± 9,13 

Вага, кг 88,3 ± 17,3 98,9 ± 20,9* 

ОТ, см 100,0 ± 14,7 106,3 ± 17,2 

ОС, см 93,4 ± 9,33 96,1 ± 10,3 

ОТ/ОС 1,07 ± 0,08 1,10 ± 0,08 

ФК ХСН за NYHA 2,86 ± 0,36 2,38 ± 0,49* 

ІІ ФК ХСН 3 (14,3) 39 (61,9)* 

ІІІ ФК ХСН 18 (85,7) 24 (38,1)* 

САТ, мм рт. ст. 140,0 ± 17,6 153,1 ± 21,1* 

ДАТ, мм рт. ст. 85,7 ± 10,5 89,2 ± 11,1 

ЧСС, уд/хв. 93,8 ± 18,8 83,7 ± 14,4* 

ІХС загалом 21 (100,0) 52 (82,5) 

ІХС ізольована 4 (19,0) - 

АГ загалом 17 (81,0) 63 (100,0)* 

АГ ізольована - 11 (17,5) 

Поєднання ІХС та АГ 17 (81,0) 52 (82,5) 

Анамнез ІХС, років 5,0 [3,0; 11,0] 5,0 [2,25; 9,0] 

Анамнез АГ, років 12,0 [11,0; 19,0] 14,0 [7,0; 20,0] 

Ліжко-день, доба 16,0 [12,0; 20,0] 14,0 [10,0; 16,0] 

Цукровий діабет 2 тип 7 (33,3) 16 (25,4) 

Анемія 5 (23,8) 8 (12,7) 

Дисфункція нирок 21 (100,0) 60 (95,2) 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

Спостерігався прямий кореляційний зв’язок 

вмісту адипонектину з поширеністю ортопное 

(r = +0,29), нічного кашлю (r = +0,30), зниження 

толерантності до фізичного навантаження 

(r = +0,40), слабкості, швидкої втомлюваності 

(r = +0,45), серцебиття (r = +0,31), набряку гомі-

лок (r = +0,29) та збільшення маси тіла більше 2 

кг на тиждень (r = +0,42) (p ˂ 0,05). 

Таблиця 2 – Основні суб’єктивні клінічні симптоми у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням за-

лежно від вмісту адипонектину, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Задишка 21 (100,0) 63 (100,0) 

Ортопное 8 (38,1) 10 (15,9)* 

Нічний кашель 11 (52,4) 15 (23,8)* 

Пароксизмальна нічна задишка 11 (52,4) 19 (30,2) 

Знижена толерантності до фізичних навантажень 21 (100,0) 51 (81,0)* 

Слабість, швидка втомлюваність 21 (100,0) 45 (71,4)* 

Серцебиття 16 (76,2) 29 (46,0)* 

Набряк гомілок 18 (85,7) 32 (50,8)* 

Збільшення маси тіла (> 2 кг/тиждень) 17 (81,0) 19 (30,2)* 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 
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Аналіз основних об’єктивних клінічних сим-

птомів при ХСН з НМТ та ожирінням залежно 

від вмісту адипонектину (табл. 3), встановив 

переважання в І групі за поширеністю набухан-

ня та пульсації яремних вен (на 38,0 %, χ² = 11,2, 

р = 0,0008), патологічного ІІІ тону (ритму гало-

пу) (на 25,4 %, χ² = 4,98, р = 0,0257), перкутор-

ного розширення меж серця (на 30,1 %, χ² = 

6,15, р = 0,0131) та притуплення над нижніми 

відділами легень (на 34,9 %, χ² = 7,68, 

р = 0,0056), вологих хрипів (на 27,0 %, χ² = 4,72, 

р = 0,0298), тахікардії (на 25,3 %, χ² = 4,31, 

р = 0,0379), тахіпное (на 36,5 %, χ² = 9,29, 

р = 0,0023), гепатомегалії (на 50,8 %, χ² = 16,6, 

р ˂ 0,001) та асциту (на 38,1 %, χ² = 18,7, р ˂ 

0,001). Відмічалась позитивна кореляція вмісту 

адипонектину з частотою набухання та пульса-

ції яремних вен (r = +0,32), ритмом галопу 

(r = +0,23), перкуторним розширенням меж сер-

ця (r = +0,35), притупленням над нижніми відді-

лами легень (r = +0,35), вологими хрипами 

(r = +0,28), тахікардією (r = +0,24), тахіпное 

(r = +0,33), гепатомегалією (r = +0,42) та асци-

том (r = +0,35) (p ˂ 0,05). 

Таблиця 3 - Основні об’єктивні клінічні симптоми у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням зале-

жно від вмісту адипонектину, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Набухання та пульсація яремних вен 12 (57,1) 12 (19,1)* 

Патологічний ІІІ тон (ритм галопу) 10 (47,6) 14 (22,2)* 

Перкуторне розширення меж серця 18 (85,7) 35 (55,6)* 

Вологі хрипи 13 (61,9) 22 (34,9)* 

Перкуторне притуплення над легенями 16 (76,2) 26 (41,3)* 

Акцент ІІ тону над легеневою артерією 16 (76,2) 34 (54,0) 

Тахікардія/тахісистолія 12 (57,1) 20 (31,8)* 

Тахіпное (> 18 на хв.) 13 (61,9) 16 (25,4)* 

Гепатомегалія 17 (81,0) 19 (30,2)* 

Асцит 9 (42,9) 3 (4,8)* 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

При вивченні ехокардіографічних показників 

у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням (табл. 4) 

в І групі виявлено більші розмір ЛПс (на 9,0 %), 

ТЗСЛШ (на 3,1 %), ІММЛШ1 (на 12,3 %), сту-

пінь кальцинозу МК (на 15,0 %), АК (на 18,6 %), 

регургітації на МК (на 52,0 %) та ТК (на 

45,0 %), одночасно зі зниженням ФВ ЛШ (на 

6,3 %) (p ˂ 0,05). Вміст адипонектину позитивно 

корелював з розміром ЛПс (r = +0,35), ІММЛШ1 

(r = +0,24), ступенем кальцинозу МК (r = +0,27) 

та АК (r = +0,32), ступенем регургітації на МК 

(r = +0,48) та ТК (r = +0,41), і негативно з ФВ 

ЛШ (r = -0,29) (p ˂ 0,05). Вірогідного впливу 

вмісту адипонектину на типи ремоделювання 

(табл. 5) та показники діастолічної функції ЛШ 

(табл. 6) при ХСН з НМТ та ожирінням не вста-

новлено. 

Показники ліпідного обміну при ХСН з НМТ 

та ожирінням залежно від вмісту адипонектину 

(табл. 7) характеризувались вірогідним знижен-

ням в І групі вмісту ХС ЛПДНЩ (на 34,4 %) та 

ТГ (на 33,3 %) (p ˂ 0,05). Це супроводжувалось 

негативним кореляційним зв’язком вмісту ади-

понектину з рівнем ХС ЛПДНЩ (r = -0,31) та 

ТГ (r = -0,31) (p ˂ 0,05). 

При аналізі показників адипоцитокінового 

обміну, системного запалення та вуглеводного 

метаболізму у хворих з НМТ та ожирінням за-

лежно від вмісту адипонектину (табл. 8), в І 

групі встановлено переважання вмісту ІЛ-6 (в 

4,2 рази), ІЛ-10 (в 4,1 рази), ФНП-α (в 5,1 разів), 

співвідношення адипонектин/резистин (в 2,3 

рази), ФНП-α/ІЛ-10 (на 71,5 %) та зниження 

показника резистин/адипонектин (в 2,3 рази) 

(p ˂ 0,05). Вміст адипонектину прямо корелював 

зі рівнем ФНП-α (r = +0,41) та співвідношенням 

адипонектин/резистин (r = +0,54), і негативно зі 

значенням резистин/адипонектин (r = -0,54) та 

ІЛ-6/ІЛ-10 (r = -0,25) (p ˂ 0,05). 
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Таблиця 4 – Структурні-функціональні показники серця у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням 

залежно від вмісту адипонектину, M ± SD, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Аорта, см 3,51 ± 0,24 3,39 ± 0,32 

ЛПс, см 4,47 ± 0,49 4,10 ± 0,47* 

ПП, см 4,44 ± 0,64 4,27 ± 0,46 

КДР ЛШ, см 5,47 ± 0,77 5,16 ± 0,74 

КСР ЛШ, см 3,93 ± 0,72 3,62 ± 0,64 

ПШ, см 2,12 ± 0,52 2,0 ± 0,39 

ТМШП, см 1,32 ± 0,12 1,27 ± 0,10 

ТЗСЛШ, см 1,32 ± 0,09 1,28 ± 0,06* 

ММЛШ, г 293,5 ± 73,9 274,4 ± 62,4 

ІММЛШ1, г/м2 147,8 ± 35,5 131,6 ± 26,6* 

ІММЛШ2, г/м2,7 70,0 ± 16,6 68,9 ± 15,8 

ВТС ЛШ 0,49 ± 0,08 0,51 ± 0,07 

Гідроперикард, n (%) 2 (10,0) 2 (3,2) 

Аневризма ЛШ, n (%) 2 (10,0) 2 (3,2) 

ФВ ЛШ, % 42,4 ± 9,12 48,7 ± 8,17* 

СД ЛШ, n (%) 9 (42,9) 17 (27,0) 

СТЛА, мм рт. ст. 22,4 ± 10,3 21,0 ± 12,7 

Легенева гіпертензія, n (%)  11 (52,4) 25 (39,7) 

Кальциноз МК, n (%) 20 (95,2) 60 (95,2) 

Кальциноз МК, ст. 2,45 ± 0,51 2,13 ± 0,50* 

Кальциноз АК, n (%) 20 (95,2) 61 (96,8) 

Кальциноз АК, ст. 2,55 ± 0,51 2,15 ± 0,54* 

Регургітація МК, n (%) 16 (76,2) 46 (73,0) 

Регургітація МК, ст.  2,31 ± 0,60 1,52 ± 0,69* 

Регургітація АК, n (%) 8 (38,1) 11 (17,5) 

Регургітація АК, ст. 1,50 ± 0,76 1,55 ± 0,69 

Регургітація ТК, n (%) 10 (47,6) 39 (61,9) 

Регургітація ТК, ст. 1,90 ± 0,74 1,31 ± 0,57* 

Регургітація ПК, n (%) 7 (33,3) 9 (14,3) 

Регургітація ПК, ст.  1,86 ± 0,69 1,33 ± 0,50 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

 

Таблиця 5 – Типи ремоделювання ЛШ у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням залежно від вміс-

ту адипонектину, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Нормальна геометрія ЛШ, n (%)  1 (4,8) - 

КРЛШ, n (%) - 2 (3,2) 

КГЛШ, n (%) 16 (76,2) 53 (84,1) 

ЕГЛШ, n (%) 14 (19,0) 8 (12,7) 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

 

 

 

 

128

J. Clin. Exp. Med. Res., 2018;6(1):121–131



В. З. Нетяженко,  П. П. Бідзіля,  В. Г. Каджарян   

© Сумський державний університет, 2018   

 

Таблиця 6 – Показники діастолічної функції ЛШ у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням залеж-

но від вмісту адипонектину, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 11 n = 45 

VE, см/с 58,3 ± 14,7 56,3 ± 10,7 

VA, см/с 76,6 ± 6,12 70,5 ± 10,7 

VE/VA 0,77 ± 0,22 0,80 ± 0,21 

IVRT, мс 120,1 ± 18,2 111,0 ± 17,3 

ДД ЛШ, n (%) 10 (90,9) 39 (86,7) 

СД та ДД ЛШ, n (%) 5 (45,5) 9 (20,0) 

ДД ЛШ відсутня, n (%) 1 (9,1) 6 (13,3) 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

 

Таблиця 7 – Показники ліпідного обміну у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням залежно від 

вмісту адипонектину, Ме [Q25; Q75] 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

ЗХС, ммоль/л 4,86 [3,94; 5,56] 5,40 [4,50; 6,70] 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,30 [1,16; 1,40] 1,20 [1,10; 1,30] 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,60 [2,65; 3,82] 3,17 [2,4; 4,0] 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,61 [0,46; 0,73] 0,82 [0,59; 1,09]* 

ТГ, ммоль/л 1,35 [1,02; 1,60] 1,80 [1,30; 2,40]* 

Індекс атерогенності 3,0 [2,82; 4,13] 3,63 [2,74; 4,33] 

ХС ЛПНЩ/ ХС ЛПВЩ 2,57 [2,25; 3,67] 2,85 [2,18; 3,15] 

ТГ/ ХС ЛПВЩ 1,0 [0,82; 1,77] 1,50 [1,02; 2,19] 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

Таблиця 8 – Показники адипоцитокінового обміну, системного запалення та вуглеводного ме-

таболізму у хворих на ХСН з НМТ та ожирінням залежно від вмісту адипонектину, Ме [Q25; Q75] 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Резистин, нг/мл 36,0 [13,4; 57,4] 18,5 [12,7; 48,0] 

ІЛ-6, пг/мл 21,7 [5,60; 24,9] 5,22 [3,67; 8,34]* 

ІЛ-10, пг/мл 5,17 [2,51; 11,3] 1,26 [0,94; 1,57]* 

ФНП-α, пг/мл 57,1 [27,0; 65,5] 11,1 [4,17; 18,3]* 

С-РБ, мг/л 6,0 [5,0; 12,0] 4,30 [3,0; 14,5] 

Резистин/адипонектин 0,85 [0,36; 1,54] 1,97 [0,91; 5,26]* 

Адипонектин/резистин 1,17 [0,65; 2,80] 0,51 [0,19; 1,09]* 

ІЛ-6/ІЛ-10 3,17 [2,76, 4,68] 3,86 [2,89; 4,95] 

ФНП-α/ІЛ-10 11,3 [6,37; 15,2] 6,59 [3,93; 9,70]* 

Інсулін, мкОд/мл 37,1 [24,2; 45,2] 21,6 [5,61; 55,9] 

НOMA-IR 7,60 [4,41; 10,0] 4,02 [1,47; 12,5] 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 
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Прогностична характеристика хворих на 

ХСН с НМТ та ожирінням залежно від вмісту 

адипонектину представлено в таблиці 9. В І 

групі був вірогідно вищий показник смерті 

впродовж п’яти років (на 31,8 %, χ² = 7,78, 

р = 0,0053) та досягнення сумарної кумуляти-

вної кінцевої точки (на 28,5 %, χ² = 6,65, 

р = 0,0099). Вміст адипонектину прямо коре-

лював з частотою сумарної кумулятивної кін-

цевої точки (r = +0,28) та випадками смерті 

впродовж 5 років (r = +0,33) (p ˂ 0,05). 

Таблиця 9 - Прогностична характеристика хворих на ХСН з НМТ та ожирінням залежно від 

вмісту адипонектину впродовж 5 років, n (%) 

Показник, 

одиниці виміру 

І група ІІ група 

n = 21 n = 63 

Повторна декомпенсація ХСН 18 (85,7) 41 (65,1) 

Серцево-судинна смерть впродовж 11 (52,4) 13 (20,6)* 

Інфаркт міокарда  1 (4,8) 1 (1,6) 

Сумарна кумулятивна кінцева точка 20 (95,2) 42 (66,7)* 

Примітки: * - різниця показників вірогідна (p ˂ 0,05) 

Обговорення результатів. Таким чином збі-

льшення вмісту адипонектину в сироватці крові 

хворих з НМТ та ожирінням супроводжувалось 

важчим клінічним перебігом ХСН, яке проявля-

лось більшими ЧСС, ФК ХСН, переважанням 

поширеності суб’єктивних, об’єктивних симпто-

мів захворювання та частоти встановлення ІІІ ФК 

ХСН одночасно з нижчим САТ. Глибші прояви 

кардіальної дисфункції за високого вмісту ади-

понектину характеризувались значнішими струк-

турно-функціональними порушеннями серця у 

вигляді дилатації ЛП, гіпертрофії ЛШ, зниженні 

скоротливої здатності міокарда, які підтверджу-

вались вірогідним переважанням розміру ЛПс, 

ТЗСЛШ, ІММЛШ1, ступеня кальцинозу МК та 

АК, ступеню регургітації МК та ТК одночасно зі 

зниженням ФВЛШ. Лабораторні зміни при висо-

кому вмісті адипонектину в сироватці хворих на 

ХСН з НМТ та ожирінням характеризувались 

порушенням ліпідного спектру у вигляді вірогід-

ного нижчого вмісту ХС ЛПДНЩ та ТГ. Серед 

гуморальних змін в групі високого вмісту адипо-

нектину відбувалась активація імунозапальних 

реакцій та наростання метаболічних порушень, 

які проявлялись вірогідним збільшенням рівня 

ІЛ-6, ІЛ-10, ФНП-α, співвідношення адипонек-

тин/резистин, ФНП-α/ІЛ-10 та зниженням показ-

ника резистин/адипонектин. Переважання за ви-

сокого вмісту адипонектину випадків смерті 

впродовж 5 років та сумарної кумулятивної кін-

цевої точки засвідчують його негативний про-

гностичний вплив на перебіг та наслідки ХСН у 

хворих з НМТ та ожирінням.  

Отримані дані свідчать, що за високого вмісту 

адипонектину відбувається важчий перебіг ХСН 

в умовах НМТ та ожиріння, що проявляється 

поглибленням порушень клінічних, ехокар-

діографічних, лабораторних та гуморальних ла-

нок патогенезу захворювання. Це узгоджується з 

даними інших авторів, які довели прогностично 

несприятливий вплив високого рівня адипонек-

тину стосовно перебігу та наслідків ХСН [5, 7, 8]. 

Висновки  

1. Високий вміст адипонектину в сироватці 

крові характеризується більш важким клінічним 

перебігом ХСН на тлі НМТ та ожиріння, що про-

являється вірогідним переважанням ФК захворю-

вання (на 20,2 %), поширенням ІІІ ФК (на 47,6 %), 

суб’єктивних та об’єктивних симптомів ХСН.  

2. В групі з вищим рівнем адипонектину при 

ХСН з НМТ та ожирінням є вірогідно більшими 

розмір ЛПс (на 9,0 %), ТЗСЛШ (на 3,1 %), 

ІММЛШ1 (на 12,3 %), ступінь кальцинозу МК (на 

15,0 %) та АК (на 18,6 %), ступінь регургітації МК 

(на 52,0 %) та ТК (на 45,0 %), одночасно зі зни-

женням ФВ ЛШ (на 6,3 %), що засвідчує глибші 

структурно-функціональні змін серця. 

3. При ХСН з НМТ та ожирінням на тлі висо-

кого вмісту адипонектину відбуваються порушен-

ня ліпідного, адипоцитокінового обміну одночас-

но з активацією системного запалення, це прояв-

ляється вірогідним зниженням рівня ХС ЛПДНЩ 

(на 34,4 %), ТГ (на 33,3 %) та співвідношення ре-

зистин/адипонектин (в 2,3 рази), переважанням 

концентрації ІЛ-6 (в 4,2 рази), ІЛ-10 (в 4,1 рази), 

ФНП-α (в 5,1 разів), показників адипонек-

тин/резистин (в 2,3 рази) та ФНП-α/ІЛ-10 (на 

71,5 %). 
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4. У хворих на ХСН з НМТ та ожирінням вміст 

адипонектину в сироватці крові більше 

31,5 мкг/мл є прогностично несприятливим, су-

проводжується вірогідно більшою частотою дося-

гнення сумарної кумулятивної кінцевої точки (на 

28,5 %) та випадків серцево-судинної смерті впро-

довж 5 років (на 31,8 %).  

Перспективи подальших досліджень 

Планується подальше вивчення впливу по-

рушень компонентів адипоцитокінового обмі-

ну на перебіг і наслідки ХСН у пацієнтів з 

НМТ та ожирінням. 
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