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Поєднання гіпертонічної хвороби з ожирінням 
сприяє більш швидкому просуванню пацієнта по 
серцево–судинному контінууму. Багато ланок в 
механізмах розвитку та прогресуванні гіпертонічної 
хвороби і ожиріння залишаються не вивченими. 
Уточнення взаємозв'язків основних патогенетичних 
факторів з показниками структурно–функціо-
нального стану серця і судин сприятиме поглиб-
ленню знань про механізми розвитку пошкоджень 
основних органів–мішеней у пацієнтів із цим про-
гностично несприятливим коморбідним станом. 

Мета роботи полягала в оцінці структурно–
функціонального стану серця при гіпертонічній хво-
робі в залежності від індексу маси тіла і наявності 
інсулінорезистентності. 

Було обстежено 174 пацієнти з гіпертонічною 
хворобою віком 45–55 років, які дали інформовану 
письмову згоду на участь у дослідженні і відповіда-
ли критеріям включення. Пацієнти були поділені на 
групи в залежності від маси тіла: до першої групи 
увійшли 40 пацієнтів з нормальною масою тіла, до 
2–групи 45 з надмірною масою тіла, до 3–ї групи 47 
з ожирінням I ступеня, до 4–ї групи 42 з ожирінням 
II ступеня. Всі групи були зіставлені за віком, стат-
тю, стадією та ступенем гіпертонічної хвороби, фу-
нкціональним класом хронічної серцевої недостат-
ності.  

В результаті проведеного дослідження встано-
влено, що у гіпертензивних пацієнтів при відсутно-
сті достовірних різниць показників фракції викиду, 
зростання маси тіла асоціювалося зі збільшенням 
відносної товщини стінки лівого шлуночка (р<0,01), 
індексу маси міокарда лівого шлуночка (р<0,05), 
об’єму лівого передсердя (р<0,05), кінцеводіасто-
лічного діаметру лівого шлуночка (р<0,05) і кінце-

восистолічного діаметру лівого шлуночка (р<0,05). 
У достовірно більшої кількості пацієнтів з інсуліно-
резистентністю (р<0,01) подібно до пацієнтів з ожи-
рінням, діагностувалися ознаки діастолічної дисфу-
нкції у вигляді порушеної релаксації. Гіпертензивні 
пацієнти з інсулінорезистентністю мають достовір-
но більші кінцеводіастолічний діаметр лівого шлу-
ночка (р<0,05), відносну товщину стінки лівого шлу-
ночка (р<0,05)) та індекс маси міокарда лівого шлу-
ночка (р<0,01). 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожирін-
ня, інсулінорезистентність, систолічна і діастолічна 
функції серця. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково–
дослідної роботи кафедри фтизіатрії, пульмоноло-
гії та сімейної медицини Харківської медичної ака-
демії післядипломної освіти «Клітинно–
молекулярні і нейрогуморальні механізми ремоде-
лювання органів–мішеней, їх взаємозв’язки і корек-
ція у хворих на ессенціальну артеріальну гіпертен-
зію з супутнім ожирінням», № державної реєстрації 
0117U006894. 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) є одним з 
найпоширеніших серцево–судинних захворювань в 
більшості європейських країн, при цьому близько 
90% становить її есенціальна форма – гіпертонічна 
хвороба (ГХ) [1–5]. Частота розвитку серцево–
судинних подій у осіб з АГ при наявності ожиріння 
збільшується в кілька разів [6–9]. Підвищення ризику 
серцево–судинних ускладнень при коморбідності АГ 
і ожиріння обумовлено спільністю механізмів розвит-
ку цих захворювань, в тому числі оксидативним 
стресом, системним запаленням, дисліпідемією та 
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інсулінорезистентністю (ІР) [10–12]. Реалізація цих 
механізмів при поєднаній патології призводить до 
безперервно прогресуючого ремоделювання жит-
тєво важливих органів [13]. При цьому ремоделю-
вання серця проявляється порушеннями його нор-
мальної геометрії, уповільненням розслаблення і 
підвищенням жорсткості міокарда, зниженням ско-
ротливості серцевого м'яза і в підсумку призводить 
до розвитку серцевої недостатності [8, 9, 13, 14]. 

ІР розглядається як незалежний фактор ризику 
розвитку дисліпідемії, системного запалення і окси-
дантного стресу [1, 5, 9]. При інсулінорезистентних 
станах, у тому числі ожирінні і ЦД 2 типу, спостері-
гається зниження синтезу глікогену, яке на етапі 
ожиріння з нормальною або порушеною толерант-
ністю до глюкози частково компенсується за раху-
нок гіперглікемії. При подальшому прогресуванні 
порушеної толерантності до глюкози і ожиріння у 
цукровий діабет компенсаторних механізмів гіперг-
лікемії вже недостатньо, відбувається порушення 
утилізації глюкози тканинами, зниження активності 
піруватдегідрогенази у м’язах і адипоцитах [1, 5, 7]. 

В той же час, недостатньо вивченим залиша-
ється оцінка впливу наявності ІР і індексу маси тіла 
(ІМТ) на прогресування ремоделювання серця гіпе-
ртензивних пацієнтів. 

Мета роботи полягала в оцінці структурно–
функціонального стану серця при гіпертонічній хво-
робі в залежності від індексу маси тіла і наявності 
інсулінорезистентності. 

Клінічна характеристика хворих і методи 
дослідження. Обстежено 174 пацієнти з ГХ, які 
знаходились на лікуванні в відділеннях терапевти-
чного профілю Сумської обласної клінічної лікарні.  

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964–2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Украї-
ни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 
р., № 616 від 03.08.2012 р. Кожен пацієнт підпису-
вав інформовану згоду на участь у дослідженні, і 
вжиті всі заходи для забезпечення анонімності па-
цієнтів. 

До першої групи увійшли 40 пацієнтів з норма-
льною масою тіла, до другої – 45 пацієнтів з надмі-
рною масою тіла, до третьої – 47 пацієнтів з ожи-
рінням І ступеню і до четвертої – 42 пацієнти з ожи-
рінням ІІ ступеню. Всі групи були співставлені за 
віком, статтю, стадією ГХ, ступенем АГ, функціона-
льним класом (ФК) хронічної серцевої недостатно-
сті (ХСН).  

Критерії включення в дослідження: ГХ II стадії, 2 
ступеня; нормальна маса тіла (індекс маси тіла 

(ІМТ) – 18–24,9), надмірна вага (ІМТ – 25–29,9), 
ожиріння I ступеню (ІМТ – 30–34,9), ожиріння ІI сту-
пеню (ІМТ – 35–39,9), абдомінальне ожиріння (за 
критеріями IDF, 2005): окружність талії >94 см для 
чоловіків і >80 см для жінок; ХСН I–II ФК; збережена 
фракція викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ); норма-
льна швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), нор-
мокреатинінемія, відсутність протеїнурії (допустима 
лише мікроальбумінурія); вік пацієнтів 45–55 років. 

Критерії виключення з дослідження: наявність 
супутньої патології у пацієнтів з ГХ (гострий коро-
нарний синдром, постінфарктний кардіосклероз, 
важкі порушення ритму і провідності, ревматичні 
вади серця, системні захворювання сполучної тка-
нини, онкозахворювання, симптоматична АГ, за-
хворювання щитоподібної залози, гострі запальні 
процеси); ГХ ІІІ стадії, 3 ступеня; ожиріння III ступе-
ню; цукровий діабет 1 типу і 2 типу; ХСН III–IV ФК; 
помірно знижена і знижена ФВ ЛШ; знижена ШКФ, 
наявність протеїнурії; вік пацієнтів менше 45 і біль-
ше 55 років; ехонегатівність; відмова пацієнтів від 
дослідження. 

Фізикальне остеження пацієнтів включало вимі-
рювання зросту, маси тіла та розрахунку ІМТ. ІР 
визначалася за моделлю НОМА. 

Ультразвукові дослідження серця проводилися 
на ультразвуковому сканері «IMAGIC Agile» (фірми 
«Kontron Medical» Co., Ltd., Франція) в одно–, дво-
мірному і допплерівських режимах з кольоровим 
картуванням за загальноприйнятими методиками. 
Оцінювалися об’єми лівого і правого передсердь, 
кінцевосистолічний (КСД) і кінцеводіастолічний діа-
метри (КДД) ЛШ, кінцеводіастолічний тиск в ЛШ, ФВ 
ЛШ, відносну товщину стінки ЛШ (ВТС), індекс маси 
міокарда ЛШ (ІММ ЛШ). Діастолічна функція ЛШ 
оцінювалася за результатами дослідження крово-
току в легеневій артерії і трансмітрального діастолі-
чного кровотоку (ТМК) в імпульсному і тканинному 
доплерівських режимах з визначенням наступних 
показників: максимальної швидкості раннього напо-
внення ЛШ (Е), максимальної швидкості пізнього 
(передсердного) наповнення ЛШ (А), відношення 
максимальних швидкостей раннього і пізнього на-
повнення ЛШ (Е/А), часу ізоволюмічного розслаб-
лення ЛШ (IVRT), часу уповільнення раннього діас-
толічного потоку (DT), середнього тиску в легеневій 
артерії по Kitabatake (ТЛА), співвідношення піків Е і 
е на мітральному клапані при спектральному і тка-
нинному допплерівських режимах (Е/е).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Для того, щоб оцінити наскільки зростання маси 
тіла впливало на зміни показників, що характеризу-
ють структурно–функціональний стан міокарда, 
була проведена порівняльна оцінка показників  
гіпертензивних пацієнтів з різною масою тіла. 
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Оцінка систолічної функції серця показала, що 
за наявності ожиріння І і ІІ ст. об’єми лівого передсе-
рдя (ЛП) достовірно (р<0,05) більші, ніж при норма-
льній і надлишковій масі тіла (табл. 1). При ожирінні 
І ст. кінцеводіастолічний діаметр ЛШ був достовірно 
(р<0,05) більшим, ніж при нормальній масі тіла. В 
той же час, при наявності ожиріння ІІ ст. відзначало-
ся зростання як кінцеводіастолічного (р<0,01), так і 
кінцевосистолічного (р<0,05) діаметрів ЛШ, що дос-
товірно відрізняло зазначену групу від пацієнтів з 
нормальною і надлишковою масою тіла. 

Слід зазначити, що при відсутності достовірних 
різниць ФВ, починаючи з ожиріння І ст. зростання 
маси тіла асоціювалося зі збільшенням відносної 
товщини стінки ЛШ, що достовірно (р<0,01) відріз-
няло третю і четверту групи від першої. Крім того, 
встановлено, що за наявності ожиріння гіпертензи-
вні пацієнти мали достовірно (р<0,05) більші 
ІММЛШ, ніж особи з нормальною і надлишковою 
масою тіла (табл. 1). 

Таким чином, наявність ожиріння асоціювалася 
з порушеннями скоротливої функції серця і вира-
женістю гіпертрофічних змін ЛШ. 

Для оцінки внеску ІР у вираженість структурно–
функціональних змін міокарда гіпертензивних паці-
єнтів на етапі відсутності цукрового діабету 2 типу, 
було проведено порівняння ехокардіографічних 
показників хворих на ГХ без та з ІР (табл. 2). 

Встановлено, що пацієнти при наявності ІР 
мали достовірно більший кінцеводіастолічний діа-
метр ЛШ (р<0,05), ВТС (р<0,05) та ІММЛШ 
(р<0,01), ніж при відсутності ІР. Зазначені особли-
вості можна розцінювати як те, що у гіпертензив-
них пацієнтів наявність ІР асоціюється з більш ви-
раженими порушеннями скоротливості міокарда 
навіть при відсутності достовірних різниць ФВ 
(табл. 2). 

Оцінка діастолічної функції гіпертензивних паці-
єнтів показала, що за наявності ожиріння І і ІІ ст. 
відбувалося зростання ТЛА, що достовірно відрізня-
ло третю і четверту групи від першої: р<0,05 і 
р<0,01, відповідно (табл. 3). Крім того, при наявнос-
ті ожиріння ІІ ст. відзначалося достовірне зниження 

Таблиця 1 – Систолічна функція серця пацієнтів з 
гіпертонічною хворобою в залежності від ІМТ 

Показ-
ники 

Пацієнти з ГХ, n=174 

Група 1 
нормаль-
на маса 

тіла, n=40 

Група 2 
надмірна 

вага, 
n=45 

Група 3 
ожиріння  

І ст.,  
n=47 

Група 4 
ожиріння  

ІІ ст.,  
n=42 

ЛП, мл 45,97 ± 
± 0,63 

46,92 ± 
± 0,47 

48,51 ± 
± 0,441–3 

49,03 ± 
± 0,541–4 

ПП, мл 38,79 ± 
± 0,54 

38,81 ± 
± 0,61 

38,83 ± 
± 0,73 

38,86 ± 
± 0,81 

КДД, 
см 

4,74 ± 
± 0,04 

4,79 ± 
± 0,03 

4,86 ± 
± 0,031–3 

4,91 ± 
± 0,031–4, 2–4 

КСД, 
см 

3,09 ± 
± 0,02 

3,11 ± 
± 0,03 

3,15 ± 
± 0,03 

3,22 ± 
± 0,031–4, 2–4 

ФВ,% 66,83 ± 
± 0,35 

66,11 ± 
± 0,41 

64,65 ± 
± 0,39 

64,27 ± 
± 0,36 

ВТС, 
у.о. 

0,46 ± 
± 0,01 

0,48 ± 
± 0,01 

0,51 ± 
± 0,011–3 

0,52 ± 
± 0,011–4 

ІММ 
ЛШ,  
г/м2 

122,51 ± 
± 2,83 

121,37 ± 
± 2,49 

134,83 ± 
± 2,18 1–3, 2–3 

141,17 ± 
± 2,27 1–4, 2–4 

Примітки: 1–3 – статистично значущі відмінності між 
першою і третьою групами; 1–4 – статистично значущі від-
мінності між першою і четвертою групами; 2–3 – статисти-
чно значущі відмінності між другою і третьою групами;  
2–4 – статистично значущі відмінності між другою і чет-
вертою групами. 

Таблиця 2 – Систолічна функція серця при гіпертоніч-
ній хворобі за наявності та відсутності ІР 

Показники 
Пацієнти з ГХ, n=174 

ІР відсутня, n=62 ІР наявна, n=112 

ЛП, мл 47,42 ± 0,51 48,12 ± 0,67 

ПП, мл 37,81 ± 0,65 39,07 ± 0,72 

КДД, см 4,72 ± 0,02 4,84 ± 0,03* 

КСД, см 3,11 ± 0,03 3,13 ± 0,02 

ФВ,% 64,12 ± 0,29 63,77 ± 0,67 

ВТС, у.о. 0,45 ± 0,01 0,48 ± 0,01* 

ІММ ЛШ, г/м2 112,71 ± 2,03 128,13 ± 2,04* 

Примітка: * – статистично значущі відмінності між гру-
пами. 

Таблиця 3 – Діастолічна функція серця пацієнтів з 
гіпертонічною хворобою в залежності від ІМТ 

Показни-
ки 

Пацієнти з ГХ, n=174 

Група 1 
нормаль-
на маса 

тіла, n=40 

Група 2 
надмірна 

вага,  
n=45 

Група 3 
ожиріння  

І ст.,  
n=47 

Група 4 
ожиріння  

ІІ ст.,  
n=42 

ТЛА, 
мм рт. ст. 

12,97 ±  
± 0,35 

14,03 ±  
± 0,29 

15,83 ±  
±0,26 1–3 

16,91 ±  
± 0,32 1–4 

Е, см/с 67,93 ±  
± 1,68 

66,69 ±  
± 1,29 

67,74 ±  
± 1,34 

66,53 ±  
± 1,21 

А, см/с 76,51 ±  
± 1,77 

77,08 ±  
± 1,91 

78,11 ±  
± 1,73 

78,51 ±  
± 1,95 

Е/А 0,90 ±  
± 0,03 

0,87 ±  
± 0,02 

0,83 ±  
± 0,02 

0,78 ±  
± 0,02 1–4, 2–4 

IVRT, с 0,11 ±  
± 0,00 

0,10 ±  
± 0,01 

0,11 ±  
± 0,01 0,12 ± 0,01 

DT, с 0,21 ±  
± 0,04 

0,18 ±  
± 0,03 

0,22 ±  
± 0,03 0,19 ± 0,04 

Е/е 5,94 ±  
± 0,16 

5,92 ±  
± 0,27 

6,23 ±  
± 0,31 6,31 ± 0,24 

Примітки: 1–3 – статистично значущі відмінності між пер-
шою і третьою групами; 1–4 – статистично значущі відмін-
ності між першою і четвертою групами; 2–4 – статистично 
значущі відмінності між другою і четвертою групами. 
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співвідношення швидкостей раннього і пізнього 
наповнення ЛШ, що достовірно відрізняло зазначе-
ну групу від пацієнтів з нормальною і надмірною 
масою тіла (р<0,01 і р<0,05, відповідно). Незважа-
ючи на те, що інтегральний показник діастолічної 
функції (Е/е) достовірно не відрізнявся у групах, 
проте відзначалася тенденція до його зростання 
при збільшенні маси тіла (табл. 3). 

Оцінка показників діастолічної функції гіпертен-
зивних пацієнтів з урахуванням наявності і відсут-
ності ІР не показала достовірних різниць у групах, 
проте навіть за відсутності статистично значущих 
відмінностей можна спостерігати тенденцію змін 
показників до прогресування діастолічної дисфунк-
ції за рахунок зростання ТЛА, Е/е, а також знижен-
ня Е/А (табл. 4). 

Порівняльна оцінка типів ТМК гіпертензивних 
пацієнтів з різним ІМТ показала, що в умовах нор-
мальної і надмірної маси тіла зберігався подібний 
розподіл типів ТМК: у 55% першої і 55,6% другої 
групи мав місце нормальний ТМК, а у решти – по-
чаткова діастолічна дисфункція у вигляді поруше-
ної релаксації (табл. 5). В той же час, нормальний 
ТМК мав місце лише у третини гіпертензивних па-
цієнтів з ожирінням І і ІІ ст., що достовірно (р<0,01) 

відрізняло третю і четверту групи від першої і дру-
гої, тоді як у переважної більшості пацієнтів з ожи-
рінням відзначалася діастолічна дисфункція у ви-
гляді порушеної релаксації. 

Оцінка типів ТМК у гіпертензивних пацієнтів з 
урахуванням наявності і відсутності ІР показала, 
що відсоток пацієнтів з нормальним ТМК в умовах 
наявної ІР достовірно (р<0,01) нижчий, ніж при від-
сутності ІР: 25% проти 43,5% хворих, відповідно 
(табл. 6). В той же час, у достовірно (р<0,01) біль-
шої кількості пацієнтів з ІР діагностувалися почат-
кові ознаки діастолічної дисфункції у вигляді пору-
шеної релаксації (75% проти 56,5%, відповідно). 

Зазначені особливості розподілу типів ТМК мож-
на пояснити тим, що у пацієнтів з ГХ наявність ІР 
(навіть в умовах відсутності цукрового діабету 2 ти-
пу) негативно впливає на діастолічну функцію серця. 

Результати низки досліджень щодо оцінки ре-
моделювання серця гіпертензивних пацієнтів з ви-
користанням ехокардіографії не виявили дисфунк-
ції серця при надмірній вазі і ожирінні, тоді як ре-
зультати інших авторів продемонстрували незначні 
зміни в міокарді [9–12]. 

Відомо, що надмірна вага та ожиріння можуть 
безпосередньо та опосередковано призводити до 
ремоделювання серця за рахунок підвищеного 

гемодинамічного перевантаження та 
нейрогуморальної активації, або шля-
хом секреції прозапальних адипокінів 
[1, 12–15]. Цей початковий процес ре-
моделювання серця може розглядати-
ся як перший крок у послідовності ада-
птаційних реакцій серця на стрес, спри-
чинених великою кількістю фізіологіч-
них та патологічних станів при зростан-
ні навантаження тиском та/або обмінних 
змін (розцінюється як адаптивна харак-
теристика ожиріння) [1, 15–16]. Отже, 
зміни серцевої структури, спричинені 
ожирінням, можуть бути пояснені як без-
посередньою дією серцевого наванта-
ження (перед навантаження та після 
навантаження) або опосередковано 

Таблиця 4 – Показники діастолічної функції серця 
гіпертензивних пацієнтів при наявності і відсутності ІР 

Показники 
Пацієнти з ГХ, n=174 

ІР відсутня, n=62 ІР наявна, n=112 

ТЛА, мм рт. ст. 13,61 ± 0,25 14,94 ± 0,33 

Е, см/с 67,64 ± 1,34 65,84 ± 2,24 

А, см/с 77,14 ± 2,14 78,22 ± 2,41 

Е/А 0,88 ± 0,03 0,85 ± 0,05 

IVRT, с 0,11 ± 0,01 0,10 ± 0,02 

DT, с 0,19 ± 0,03 0,20 ± 0,05 

Е/е 5,89 ± 0,18 6,12 ± 0,42 

Таблиця 5 – Типи ТМК у гіпертензивних пацієнтів в залежності від 
ІМТ 

Показники 

Пацієнти з ГХ, n=174 

Група 1 
нормальна 
 маса тіла, 

n=40 

Група 2 
надмірна  

вага,  
n=45 

Група 3 
ожиріння І ст.,  

n=47 

Група 4 
ожиріння ІІ ст.,  

n=42 

Нормаль-
ний тип 
ТМК 

22 
(55%) 

25 
(55,6%) 

17  
(36,2%)1–3, 2–3 

14  
(33,3%)1–4, 2–4 

Порушення 
релаксації 

18 
(45%) 

20 
(44,4%) 

30  
(63,8%)1–3, 2–3 

28  
(66,7%)1–4, 2–4 

Примітки: 1–3 – статистично значущі відмінності між першою і тре-
тьою групами; 1–4 – статистично значущі відмінності між першою і чет-
вертою групами; 2–3 – статистично значущі відмінності між другою і 
третьою групами; 2–4 – статистично значущі відмінності між другою і 
четвертою групами. 

Таблиця 6 – Типи ТМК у пацієнтів групи порівняння 
при наявності і відсутності ІР 

Показники 
Пацієнти з ГХ, n=174 

ІР відсутня,  
n=62 

ІР наявна,  
n=112 

Нормальний тип 
ТМК 27 (43,5%) 28 (25%)* 

Порушення рела-
ксації 35 (56,5%) 84 (75%)* 

Примітка: * – статистично значущі відмінності між гру-
пами. 
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викликаними ожирінням кардіометаболічними по-
рушеннями (дисліпідемією та ІР) [1, 7]. За даними 
літератури, індукована ожирінням та асоційована з 
гіперінсулінемією ІР, може сприяти ремоделюван-
ню серця за допомогою властивостей інсуліну до 
стимуляції росту клітин або за рахунок послаблен-
ня антиапоптичної сигналізації фосфатиділінозітол 
3'–кінази, що активує рецептори інсуліну [14–16]. 

Таким чином, результати нашої роботи частко-
во співпадають з дослідженням ряду авторів і до-
зволили встановити асоціації наявності ІР і зрос-
тання ІМТ з показниками, що характеризують стру-
ктурно–функціональний стан серця.  

Висновки. У гіпертензивних пацієнтів зі збере-
женою фракцією ФВ ЛШ наявність ожиріння асоці-
юється зі зростанням розмірів ЛП і ЛШ, ВТС та ІММ 
ЛШ, що особливо характерне для ожиріння ІІ ст. 

При наявності ожиріння І–ІІ ст. відзначається погір-
шення показників діастолічної функції та збільшен-
ня частоти порушення ТМК.  

Гіпертензивні пацієнти з ІР мають достовірно 
більші розміри, відносну товщину стінки та ІММ 
ЛШ. При відсутності різниць показників, що харак-
теризують діастолічну функцію серця, наявність ІР 
у гіпертензивних пацієнтів асоціюється зі збільше-
ною частотою випадків діастолічної дисфункції у 
вигляді порушеної релаксації.  

Перспективи подальших досліджень. Врахо-
вуючи важливу роль ІР та зростання маси тіла у 
прогресуванні ремоделювання серця, необхідно 
відзначити перспективність вивчення показників 
систолічної і діастолічної функції серця під впли-
вом комплексної немедикаментозної і медикамен-
тозної терапії. 
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УДК 616.12–008.331.1:613.25:616.43–008.6 
СТРУКТУРНО–ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА  
ПРИ ГІПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА И НАЛИЧИЯ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 
Кочуева М. Н., Псарёва В. Г., Кириченко Н. Н.,  
Рубан Л. А., Комиссарова О. С., Шалимова А. С. 
Резюме. Сочетание гипертонической болезни с ожирением способствует более быстрому продвиже-

нию пациента по сердечно–сосудистому континууму. Многие звенья в механизмах развития и прогресси-
ровании гипертонической болезни и ожирения остаются не изученными. Уточнение взаимосвязей основ-
ных патогенетических факторов с показателями структурно–функционального состояния сердца и сосу-
дов способствует углублению знаний о механизмах развития повреждений основных органов–мишеней у 
пациентов с этим прогностически неблагоприятным коморбидным состоянием. 

Цель работы заключалась в оценке структурно–функционального состояния сердца при гипертониче-
ской болезни в зависимости от индекса массы тела и наличия инсулинорезистентности. 

Было обследовано 174 пациента с гипертонической болезнью возрасте 45–55 лет, которые дали ин-
формированное письменное согласие на участие в исследовании и соответствовали критериям включе-
ния. Пациенты были разделены на группы в зависимости от массы тела: в первую группу вошли 40 паци-
ентов с нормальной массой тела, во 2 группу – 45 с избыточной массой тела, в 3–ю – 47 с ожирением I 
степени, в 4–ю – 42 с ожирением II степени. Все группы были сопоставимы по возрасту, полу, стадии и 
степени гипертонической болезни, функциональному классу хронической сердечной недостаточности. 

В результате проведенного исследования установлено, что при отсутствии достоверных различий 
показателей фракции выброса, увеличение массы тела ассоциировалось с увеличением относительной 
толщины стенки левого желудочка (р <0,01), индексом массы миокарда левого желудочка (р <0,05), объ-
ема левого предсердия (р <0,05), конечным диастолическим диаметром левого желудочка (р <0,05) и 
конечным систолическим диаметром левого желудочка (р <0,05). У достоверно большего количества 
пациентов с инсулинорезистентностью (р <0,01), подобно пациентам с ожирением, диагностировались 
признаки диастолической дисфункции в виде нарушения релаксации. Гипертензивные пациенты с инсу-
линорезистентностью имеют достоверно большие КДД (р<0,05), толщину стенки (р<0,05)) и индекс мас-
сы миокарда левого желудочка (р<0,01). 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, инсулинорезистентность, систолическая и 
диастолическая функции сердца. 
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Structural and Functional State of the Heart in Hypertension,  
Depending on Body Mass Index and the Presence  
of Insulin Resistance 
Kochuieva M. M., Psarova V. G., Kyrychenko N. M.,  
Ruban L. A., Komissarova O. S., Shalimova A. S. 

Abstract. The combination of hypertension (AH) with obesity contributes to the faster advancement of the 
patient on the cardiovascular continuum. Many links in the mechanisms of AH development and progression 
and obesity remain unexplored. Further clarification of the interrelation between the main pathogenetic factors 
with indicators of structural and functional state of the heart and blood vessels will contribute to the deepening of 
knowledge about the mechanisms of damage to the main target organs in patients with this prognostically unfa-
vorable condition. 

The purpose of the work was to evaluate the structural and functional state of the heart in AH, depending on 
BMI and the presence of IR. 

174 AH patients aged 45–55 were examined who gave informed written consent to participate in the study 
and met the inclusion criteria. Patients were divided into groups according to body weight: the first group con-
sisted of 40 patients with normal body weight, to 2–group 45 patients with overweight, to the 3rd group of 47 
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patients with obesity I, up to the 4th group 42 patients with grade II obesity. All groups were matched for age, 
sex, stage, grade of AH, functional class (FC) of chronic heart failure (CHF). 

Ultrasound scan of the heart and aorta was in one–, two–dimensional and Doppler modes with color map-
ping by conventional methods. HOMA–IR values of 2.77 or more were regarded as having insulin resistance 
(IR). 

As a result of the study, it was established that in the absence of significant differences in the ejection frac-
tion (EF), body mass growth was associated with an increase in the relative thickness of the left ventricle (p 
<0.01), of the left ventricular myocardial mass index (p <0.05), of the volume of the left atrium (p <0.05), of 
course the diastolic diameter of the left ventricle (p <0.05), and of course the systolic diameter of the left ventri-
cle (p <0.05) also. . In significantly (p <0.01) more patients with obesity, the signs of diastolic dysfunction in the 
form of impaired relaxation were diagnosed. 

The presence of IP was associated with more pronounced abnormalities of myocardial contractility in the 
absence of significant differences in the EF while the assessment of diastolic function did not show significant 
differences in groups, but there was a trend of changes in indicators (increased pulmonary artery pressure, E / 
e, decrease in E / A), which indicated a progression of diastolic dysfunction. The percentage of hypertensive 
patients with normal transmissible blood flow under conditions of presens IR is significantly (p <0.01) lower than 
in the absence of IR.  

Keywords: hypertension, obesity, insulin resistance, systolic and diastolic heart function. 
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