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Избыточная масса тела и ожирение представляют собой серьезную клиническую и 
социально-экономическую проблему во всем мире. На их фоне увеличивается риск развития 
многих кардиометаболических нарушений. Но в то же время существует “парадокс 
ожирения”, подвергающий сомнению негативную роль избыточной массы тела в отношении 
сердечно-сосудистой патологии, в частности сердечной недостаточности. В работе 
анализируются данные литературы и собственных исследований о частоте ожирения у 
больных с сердечной недостаточностью. 
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Overweight and obesity are a serious clinical and socio-economic problem worldwide. They 
significantly increase the risk of many cardiometabolic disorders. But at the same time, an obesity 
"paradox" exists, questioning the negative role of overweight for increasing risk of cardiovascular 
disease, particularly heart failure. This study analyzes results of our own research and literature 
review about the incidence of obesity in patients with heart failure. 
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Ожиріння називають глобальною пандемічною проблемою для мільйонів людей. При ньому 
частіше розвиваються гіпертензія, цукровий діабет 2 типу, дисліпідемії, легеневе серце, хвороби 
жовчного міхура, обструктивне нічне апное, деякі види злоякісних пухлин, остеоартрит, зростають 
хірургічний ризик і частота післяопераційних ускладнень [28]. 

Жирова тканина функціонує як ендокринний орган, що секретує адипоцитокіни, які впливають на 
метаболізм ліпідів і вуглеводів, приймають участь в регуляції запалення та імунного гомеостазу [1]. 
Вісцеральна та підшкірна жирова тканина продукує лептин, адипонектин, резистин, вістафін, грелін, 
фактор некрозу пухлин альфа, інтерлейкін-6, інгібітор активатора плазміногену-1, ангіотензиноген, 
інсуліноподібний фактор росту-1 [1,30]. 

Ймовірно, що низький рівень адипонектину асоціюється зі збільшенням частоти ожиріння та 
асоційованих з надвагою атеросклерозу та ішемічної хвороби серця [34]. Деякі дослідження показали 
кардіопротективний ефект адипонектину, зумовлений його здатністю зменшувати запальні реакції та 
програмовану клітинну смерть [34]. Адипонектин може синтезуватися і секретуватися 
кардіоміоцитами, але даних про експресію його в міокарді є ще недостатньо [29]. Адипонектин не 
виявляється в кардіоміоцитах осіб без ушкодження серця, але визначається в цих клітинах після 
інфаркту міокарда чи при дилятаційній кардіоміопатії [36]. Концентрична гіпертрофія, індукована 
перевантаженням об’ємом, була більшою в адипонектин-дефіцитних мишей [2]. 

Важливим є виявлення в багатьох дослідженнях кореляції між рівнем адипонектину плазми та 
різними ступенями серцевої недостатності [2]. Відомості відносно ролі адипонектину в розвитку 
серцево-судинної патології є суперечливі. З одного боку його високий рівень є предиктором 
смертності в пацієнтів з застійною СН, з іншого – описано, що адипонектин володіє 
антиатерогенним, антидіабетичним, протизапальним та антигіпертензивним ефектами [2]. 

Недостатність лептину чи лептинорезистентність приводить до акумуляції ліпідів в нежирових 
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периферичних тканинах та зменшення антистеатотичних ефектів лептину, що сприяє різним 
ліпотоксичним впливам. Лептин може індукувати гіпертрофію кардіоміоцитів [2]. 

Вміст лептину є вищий у хворих зі серцевою недостатністю (СН) [18], асоційований зі 
збільшенням товщини міокарда та корелює з масою лівого шлуночка, що вказує на можливу його 
роль як медіатора гіпертрофії лівого шлуночка в людей. У чоловіків з третім квартілем лептину є 
вищий ризик коронарної хвороби порівняно з першим [33]. 

Концентрація ще одного адипоцитокіну вістафіну в сироватці пацієнтів з систолічною СН, 
особливо при її вищих класах, є достовірно нижчою порівняно зі здоровими і не залежить від віку, 
антропометричних і метаболічних параметрів [35]. 

При ожирінні деякі з білків і генів, які відповідальні за поглинання жирних кислот і їх метаболізм, 
активуються, а використання глюкози і окиснення блокується [31,10]. Зростання метаболізму жирних 
кислот сприяє зниженню ефективності роботи серця та більшому використанню кисню. Такі зміни в 
мітохондріальному метаболізмі можуть бути потенційними терапевтичними мішенями для лікування 
і профілактики СН, пов’язаної з ожирінням [31]. 

A. Clerico et al. [8] вказують на важливість вивчення взаємозв’язків між ожирінням та 
ендокринною функцією серця в світлі оберненої кореляції величини індексу маси тіла (ІМТ) та рівня 
В-типу натрійуретичного пептиду у здорових осіб та пацієнтів з кардіоваскулярними хворобами. 
Зокрема, автори акцентують на тому, що збільшення вісцерального жиру може збільшувати кліренс 
активних натрійуретичних пептидів через зростання експресії кліренс-рецепторів на адипоцитах, що 
веде до зниження активності ендокринної системи серця [8]. 

В останні роки увага багатьох спеціалістів спрямована на “парадокс ожиріння” – люди з вищим 
ІМТ мають легший перебіг хвороб серцево-судинної системи, порівняно з особами з нижчим ІМТ. 
Парадоксальний феномен подовження тривалості життя пацієнтів з ожирінням описаний для 
багатьох хвороб, серед яких гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця та синдром серцевої 
недостатності [4,24,25,37]. 

J.A. Hall et al. [14] відзначають, що ожиріння збільшує приблизно вдвічі ризик розвитку серцевої 
недостатності, і в той же час, асоціюється з кращим виживанням вже після її розвитку. S. Kenchaiah et 
al. у 2002 р. [19] вказують на зростання частоти розвитку СН у пацієнтів з високим ІМТ та 
необхідність зниження маси тіла для профілактики серцевих хвороб у США. А вже у 2007 році S. 
Kenchaiah et al. відзначають, що у пацієнтів з симптомами СН та зменшеною чи збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка недостатнє живлення чи низький ІМТ асоційовані зі збільшенням 
смертності, особливо у пацієнтів без ознак перевантаження рідиною [20]. 

На підставі аналізу історій хвороби великої кількості пацієнтів із СН та ожирінням багатьма 
дослідниками зроблений висновок про те, що ожиріння в таких осіб не супроводжується збільшенням 
смертності і може мати сприятливий вплив на прогноз [16,40,12]. Подібні результати описані в 
роботах інших авторів [5,9,17,26,5,7,21,27]. 

Гіпотеза про краще виживання осіб з ожирінням та гострою СН підтверджена в дослідженні [11]. 
За даними S. Schwartzenberg et al. [32] феномен “парадоксу ожиріння” характерний для осіб з гострою 
чи декомпенсованою хронічною СН та різною масою тіла (2323 пацієнтів), однак результати не 
виявилися статистично достовірними. 

Незважаючи на велику кількість даних, що підтверджують існування захисного ефекту ожиріння, 
деякі автори ставлять під сумнів існування “парадоксу ожиріння” [2]. Дослідники припускають, що 
існує “U-подібна” залежність ІМТ для пацієнтів з СН, при яких смертність є найбільшою при низькій 
вазі пацієнта, нижчою при нормальній, надлишковій масі тіла і м'якому ожирінні, але вищою при 
важкому ожирінні [2]. Е. Zamora et al. [39] вказують на те, що “парадокс ожиріння” виявляється 
тільки у пацієнтів з неішемічною серцевою недостатністю. За даними C. Adamopoulos et al. [3] у 
хворих з м’якою і помірною СН та цукровим діабетом ожиріння не має парадоксального впливу на 
виживання. S.G. Chrysant et al. [6] вказують на необхідність використання окружності талії та 
співвідношення талії до стегон як кращих показників ожиріння. З урахуванням вказаних показників 
наявність «парадоксу ожиріння» потребує детальнішого вивчення [6]. 
 

МЕТА РОБОТИ 
 

Визначити частоту різного ІМТ у хворих з хронічною СН. Ми проаналізували частоту виявлення 
різного ІМТ у 302 хворих з СН І-ІІІ стадії, яка ускладнила перебіг ішемічної хвороби серця. Діагноз 
підтверджений загальноприйнятими клінічними методиками. За недостатнє живлення розцінювали 
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ІМТ < 20 кг/м2, нормальну масу – ІМТ 20,1-24,9 кг/м2, надвагу – 25,0-29,9 кг/м2 та ожиріння – ≥ 30 
кг/м2 [26,22,23,]. 

Серед обстежених виявилося 16 осіб з недостатньою і 100 – з нормальною масою тіла, 134 – з 
надвагою та 52 – з ожирінням. Середній вік пацієнтів з недостатньою масою – 74,7 ± 1,9 р., з 
нормальним ІМТ – 74,4 ± 1,1 р., з надвагою – 71,5 ± 0,9 р., з ожирінням – 70,9 ± 1,3 р. 

На рис. 1 подана частота різного ІМТ у загальній групі аналізованих пацієнтів. 
 

5%

33%

44%

17%

ІМТ < 20 20,1-25,0 25,1-29,9 > 30 кг/м2
 

 

Рис. 1. Частота виявлення різного індексу маси тіла в обстежених пацієнтів із серцевою 
недостатністю. 
 

Як видно з рис.1, найменшою була частка хворих з недостатнім живленням – 5%. Найбільшу 
групу хворих склали пацієнти з надвагою – 44%, що співпадає з даними літератури [38]. Ожиріння 
виявлене у 17% осіб. В літературі ми знайшли такі цифри частоти різного ІМТ у хворих з СН: надвага 
– 33% [11], ІМТ ≥ 26,5 кг/м2 – 71% [13], ІМТ < 23,5 кг/м2 – 8% [13].  

На рис. 2 подана частота виявлення різних стадій серцевої недостатності в осіб з різним індексом 
маси тіла. У всіх групах пацієнтів за ІМТ переважала СН ІІ А (65%, 56%, 56% і 53% відповідно). У 
пацієнтів з недостатнім живленням не визначалася перша стадія серцевої недостатності (рис.2). 
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Рис. 2. Частота різних стадій серцевої недостатності у хворих з різним індексом маси тіла. 
 

Серед пацієнтів з надвагою та ожирінням була майже однаковою частота СН І (11% і 10% 
відповідно). В групі з ожирінням було більше осіб з СН ІІ Б (27%) і значно менше – з СН ІІІ (2%) 
порівняно з пацієнтами з надвагою (рис.2). 

За критерієм χ2 (χ2 6,2216, Р 0,0133) при ІМТ понад 30 кг/м2 достовірно рідше зустрічається тяжка 
застійна СН, ніж при надвазі та при нормальній масі тіла (χ2 7,2077, Р 0,0081), а для пацієнтів з 
недостатнім живленням така різниця недостовірна (χ2 1,1723, Р 0,2799). У пацієнтів з ІМТ < 20 кг/м2 
достовірно рідше виявляється СН І порівняно з пацієнтами з ожирінням (χ2 8,5268, Р 0,0044) та 
надвагою (χ2 9,6205, Р 0,0028). 

На рис. 3 подана частота виявлення різного ІМТ у хворих з різними стадіями серцевої 
недостатності. 
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Рис. 3. Частота різного індексу маси тіла у хворих з різними стадіями серцевої недостатності. 
 

Найменше пацієнтів з недостатнім живленням було серед осіб з СН ІІА – 4%. За частотою надваги 
пацієнти з серцевою недостатністю І, ІІ А та ІІ Б стадій суттєво не відрізнялися (41%, 41%, 42% 
відповідно), найменше таких пацієнтів було при СН ІІІ стадії – 31%. Найбільше пацієнтів з 
нормальною масою тіла було в групі хворих з СН ІІІ (44%). Частка пацієнтів з ожирінням була 
найменшою серед пацієнтів з СН І (14% проти 18%, 18% і 19% при інших стадіях серцевої 
недостатності). 

Отже, отримані нами дані свідчать про достатньо високу частоту високих ІМТ у пацієнтів з СН. 
Серед проаналізованих пацієнтів 186/62% мали надвагу та ожиріння, з яких 134/44% склали пацієнти 
з надвагою і 52/17% пацієнти з ожирінням. Про можливий феномен «парадоксу ожиріння» в нашому 
аналізі свідчить наявність лише в одного пацієнта (2%) з ожирінням СН ІІІ на відміну від інших груп 
за ІМТ (6/37,5% при недостатньому живленні, 13/13% при нормальному ІМТ і 16/12% при надвазі). 
За критерієм χ2 при ІМТ понад 30 кг/м2 достовірно рідше зустрічається тяжка застійна СН, ніж при 
надвазі (Р 0,0133) та при нормальній масі тіла (Р 0,0081). У пацієнтів з ожирінням була менша частота 
СН ІІБ порівняно з групами з нормальною масою (14/27% і 21/28% відповідно), в групі з надвагою 
таких осіб виявилося 21/16%. 

В подальшому плануємо вивчити клініко-лабораторні особливості перебігу СН у пацієнтів з 
різним ІМТ. 
 

ВІДПОВІДНІСТЬ ЕТИЧНИМ СТАНДАРТАМ 
 

Дослідження пацієнтів проведені відповідно до положень Гельсінкської Декларації 1975 року, переглянутої 
та доповненої в 2002 році, директив Національних Комітетів з етики наукових досліджень. 

Під час проведення тестів від всіх учасників отримано інформовану згоду і вжиті всі заходи для 
забезпечення анонімності учасників. 

У всіх авторів відсутній будь-який конфлікт інтересів. 
 

СООТВЕТСТВИЕ ЭТИЧЕСКИМ СТАНДАРТАМ 
 

Исследования пациентов проведены в соответствии с положениями Хельсинкской Декларации 1975 г., 
пересмотренной и дополненной в 2002 году, и директив Национальных Комитетов по этике научных 
исследований. 

При проведении тестов от всех участников получено информированное согласие и приняты все меры для 
обеспечения анонимности участников. 

У всех авторов отсутствует какой-либо конфликт интересов. 
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