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Ремоделювання лівого шлуночка у хворих 
на стабільну стенокардію, ускладнену серцевою 
недостатністю, зі зниженою і збереженою 
фракцією викиду
Вступ. Хронічну серцеву недостатність (ХСН) 

розглядають сьогодні як нездатність серця забезпе-
чувати рівень кровоплину відповідно до потреб ме-
таболічних і передусім енерґетичних процесів [3]. 
ХСН – результат багатьох кардіоваскулярних захво-
рювань. Клінічно ХСН трактують як синдром, типо-
вими ознаками якого є зниження толерантності до 
фізичного навантаження, затримка в орґанізмі ріди-
ни, важкість якого наростає, суттєво знижуючи три-
валість і якість життя [11].
Поширеність ХСН у загальній популяції становить 

1,5–2,0 %, а серед осіб віком понад 65 років – 6,0–
10,0 %. ХСН – найбільш часте і серйозне захворю-
вання серцево-судинної системи, що призводить до 
стійкої втрати працездатності, значного скорочення 
тривалості й якості життя [1]. За останніх 25 років 
поширеність серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
серед населення України зросла втричі, а рівень смерт-
ності від них – на 45,0 % [4]. 
Хронічну серцеву недостатність визначають як 

синдром із циркуляційних реакцій унаслідок систоліч-
ної або діастолічної кардіальної дисфункції [5]. Під 
порушенням систолічної функції лівого шлуночка 
(ЛШ) розуміють зниження фракції викиду (ФВ) ниж-
че 45,0 % – за критеріями Нью-Йоркської асоціації 
серця (NYHA, 1964). Поряд із функціональним кла-
сом (ФК) ХСН, іншим найважливішим предиктором 
перспективи зберегти життя хворого є скоротливість 
міокарда та її показник – фракція викиду лівого шлу-
ночка (ФВ ЛШ). Традиційно вважають, що ФВ ЛШ 
– універсальний показник, який не тільки самостійно 
характеризує важкість декомпенсації та ефективність 
лікування, але й впливає на проґноз хворих із ХСН 
[5, 10, 12].
Одним із головних компонентів формування ХСН, 

незалежно від її етіолоґії, є ремоделювання серця [2, 

6, 7]. Тобто за ушкодженням міокарда на початку, що 
призводить до втрати певної кількості кардіоміоцитів, 
які функціонують нормально, наростає важкість ХСН 
через ремоделювання [7].
Ремоделювання – структурно-геометричні зміни 

ЛШ, що включають  процеси гіпертрофії і дилята-
ції, унаслідок яких змінюється його геометрія та 
порушуються систолічна і діастолічна функції. У 
ширшому розумінні ремоделювання серця означає 
процес комплексного порушення структури і функ-
ції серця у відповідь на ушкодження перевантажен-
ням чи втрату частини життєздатного міокарда. За 
сучасною класифікацією, виокремлюють такі гео-
метричні моделі серця (за А. Gаnau, 1992): концен-
трична гіпертрофія ЛШ (ГЛШ) (збільшення маси 
міокарда та відносної товщини стінки ЛШ);  екс-
центрична гіпертрофія ЛШ [збільшення порожнин 
серця з незначним збільшенням маси міокарда (ММ) 
ЛШ]; концентричне ремоделювання ЛШ (нормаль-
на маса й збільшення відносної товщини стінки); 
нормальна геометрія ЛШ.
Ремоделювання серця включає збільшення ММ, 

дилятацію порожнин, а також зміну геометричних 
характеристик шлуночків. Саме тому запобігання 
ремоделюванню серця може стати ключем до пере-
ривання замкнутого кола в формуванні ХСН [13]. 
Зазвичай тривалий час після початкового зниження 
скоротливості міокарда немає будь-яких ознак сер-
цевої недостатності (СН). Проте на певному етапі 
захворювання неминуче відбувається перехід у фазу 
клінічних проявів СН, що супроводжується стрибко-
подібним скороченням тривалості життя хворих. До-
нині не зʼясовано точні механізми, відповідальні за 
перехід до клінічно маніфестованої СН, а  також – чи 
трапляється це у всіх осіб із дисфункцією ЛШ, чи 
лише у деяких пацієнтів [5, 14]. 
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Концепція, заснована на ролі ремоделювання сер-
ця в патоґенезі СН, розглядає зниження ФВ як наслі-
док збільшення об’єму камери. 
Мета дослідження. Зʼясувати особливості ремо-

делювання лівого шлуночка у хворих на стабільну 
стенокардію ІІ–ІІІ ФК залежно від зниження чи збе-
реження фракції викиду лівого шлуночка.
Матеріали й методи дослідження. Проведено 

повне клінічне обстеження 153 хворих із ХСН (105 
чоловіків і 48 жінок, середній вік 68,80 ± 0,90 року), 
які перебували на лікуванні в кардіолоґічному відділені 
для пацієнтів із порушеннями ритму Вінницького 
реґіонального центру серцево-судинної патолоґії. 
Діаґноз та ФК СН визначали на основі клінічних, 

лабораторних та інструментальних критеріїв, згідно 
з рекомендаціями Європейського товариства кардіо-
лоґів та Асоціації кардіолоґів України (2012). Діаґ-
ностику й лікування клінічних форм ІХС здійснюва-
ли відповідно до наказу МОЗ України № 152 від 
02.03.2016 р. [8]; стадію ХСН зʼясовували за кла-
сифікацією М. Д. Стражеска та В. Х. Василенка, ФК 
СН – за класифікацією NYHA. У дослідження залу-
чали хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, яка 
ускладнилась ХСН І–ІІІ ФК (ХСН І–ІІ А стадій) піс-
ля отримання інформованої згоди пацієнта. Критерії 
виключення: ХСН ІV ФК за NYHA; термін до 3-х 
місяців від початку гострого інфаркту міокарда або 
інсульту; СА- і АV-блокади ІІ–ІІІ ступенів, імпланто-
ваний штучний водій ритму або потреба імплантації; 
важкі захворювання дихальної системи, нирок, печін-
ки з печінковою недостатністю, анемічні стани з рів-
нем гемоґлобіну 90,0 ґ/л і нижче; злоякісні утворен-
ня та важкі нервово-психічні розлади.
Артеріальну гіпертензію визначали у 132 

(86,27 %) хворих. Систолічний артеріальний тиск 
(АТ) 142,40 ± 5,01 мм рт. ст., діастолічний АТ 
88,30 ± 2,95 мм рт. ст.
Хворих поділено на дві ґрупи: до першої увійшли 

хворі на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК та СН зі 
зниженою ФВ ЛШ (n = 47), до другої – хворі на ста-
більну стенокардію ІІ–ІІІ ФК та СН зі збереженою 
ФВ ЛШ (n = 106). Контрольну ґрупу сформовано з 
30 практично здорових осіб.
Крім клінічного (скарги, анамнез, об’єктивне об-

стеження) та лабораторного (загальноклінічні аналі-
зи крові та сечі, вміст  цукру в крові, білірубіну, хо-
лестерину, β-ліпопротеїдів, креатиніну, сечовини, 
показники коаґулоґрами) обстежень усім хворим 
проведено електрокардіоґрафію (ЕКҐ) у 12 стандарт-
них загальноприйнятих відведеннях на електрокардіо-
ґрафі Heart Screen 112 D (Угорщина). Структурні та 
гемодинамічні параметри серцевого мʼяза визначали 
методом ехокардіоґрафії (ЕхоКҐ), яку виконували в 
стандартних позиціях на ультразвуковій системі Aloka 
SSD-630 (Японія) з використанням механічного дат-
чика з частотою 3,5 МГц. Під час обстеження визна-
чали лінійний розмір лівого передсердя (ЛП), кінце-
вий діастолічний розмір (КДР), кінцевий систолічний 
розмір (КСР), кінцево-систолічний об’єм (КСО), 

кінцево-діастолічний об’єм (КДО), товщину задньої 
стінки ЛШ (ТЗСЛШ) і товщину міжшлуночкової пе-
регородки (ТМШП) ЛШ, а також відносну товщину 
стінок (ВТС) ЛШ. Індекс ММ ЛШ (ІММЛШ)  обчис-
лювали за формулою Американського товариства 
ехокардіоґрафії, площу поверхні тіла (ППТ) – за фор-
мулою Р. Д. Мостеллера (R. D. Mosteller, 1987): 
ППТ(м2) = √маса (кґ) • зріст (см) ÷ 3600. Індекс КСО 
(ІКСО) визначали за формулою  ІКСО = КСО (мл) / 
ППТ (м2), індекс КДО (ІКДО) – за формулою  ІКДО 
= КДО (мл) / ППТ (м2), ударний об’єм (УО) – за фор-
мулою УО = КДО – КСО. 
Статистичний аналіз проводили з використанням 

стандартного статистичного пакета STATISTICA 6,0.  
Для первинної підготовки таблиць і проміжних роз-
рахунків використовували пакет Microsoft Excel.
Результати дослідження та їх обговорення. Здій-

снювали порівняльний аналіз ЕхоКҐ-показників хво-
рих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену 
СН, зі зниженою ФВ ЛШ (ґрупа 1), та хворих на ста-
більну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, ускладнену СН, зі збе-
реженою ФВ ЛШ (ґрупа 2). Результати обстеження 
наведені в табл. 1.  

Таблиця 1 
Ехокардіоґрафічні показники у хворих на стабільну 

стенокардію ІІ–ІІІ функціональних класів, ускладнену 
серцевою недостатністю, зі зниженою та збереженою 

фракцією викиду лівого шлуночка (M ± m, n, p)

Показники 
ЕхоКҐ

Ґрупа 1 
(хворі з СН 
зі зниженою 
ФВ ЛШ),            

n = 47

Ґрупа 2 
(хворі з СН 
зі збереженою 
ФВ ЛШ), 
n = 106

Контрольна 
ґрупа (здорові 

люди),
n = 30

ЛП, мм 52,99 ± 0,70#● 46,68 ± 0,64* 33,43 ± 0,74
КСР, мм 47,41 ± 0,65#● 34,37 ± 0,61* 31,70 ± 0,49
КДР, мм 59,34 ± 0,73#● 46,26 ± 1,41* 51,25 ± 0,55
КСО, мл 108,39 ± 3,19#● 50,31 ± 2,06* 40,40 ± 1,48
ІКСО, мл/м2 53,50 ± 1,81#● 24,75 ± 1,08* 32,10 ± 1,48
КДО, мл 175,77 ± 4,77#● 122,03 ± 3,38 125,80 ± 3,17
ІКДО, мл/м2 86,28 ± 2,44● 60,15 ± 1,77* 76,20 ± 1,60
УО, мл 58,65 ± 3,92# 70,38 ± 1,97* 85,40 ± 2,38
ФВ, % 37,67 ± 0,70#● 59,72 ± 0,65* 55,10 ± 0,45
ТЗСЛШ, мм 13,16 ± 0,23# 12,54 ± 0,17* 9,60 ± 0,20
ТМШП, мм 13,00 ± 0,33# 13,15 ± 0,22* 10,20 ± 0,10
ІММЛШ, 
ґ/м2 214,16 ± 6,62#● 141,46 ± 4,20* 125,0 ± 3,20

ВТС ЛШ, 
у.о. 0,44 ± 0,01#● 0,51 ± 0,01* 0,40 ± 0,02

Примітки: * – порівняння показників у хворих на стабільну 
стенокардію ІІ–ІІІ ФК з СН зі збереженою ФВ ЛШ та у здорових 
людей (р < 0,01); # – порівняння показників у хворих на стабіль-
ну стенокардію ІІ–ІІІ ФК з СН зі зниженою ФВ ЛШ та у здорових 
людей (р < 0,01); ● – порівняння показників у  хворих на стабіль-
ну стенокардію ІІ–ІІІ ФК з СН зі збереженою і зниженою ФВ 
ЛШ (р < 0,01).

У хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК з СН 
І–ІІІ ФК зі зниженою ФВ ЛШ (ґрупа 1) за результа-
тами ЕхоКҐ порівняно зі здоровими людьми фіксу-



ЛКВ

10

вали достовірне збільшення  розмірів ЛП, КСР, КДР, 
КСО, КДО, ІКСО, УО, ТЗС ЛШ, ТМШП, ІММЛШ, 
ВТС ЛШ (р < 0,01) і достовірне зниження ФВ (р < 
0,01), що свідчить про наявність структурно-функ-
ціональних змін міокарда та зниження інотропної 
функції серця. У хворих на стабільну стенокардію з 
СН І–ІІІ ФК зі збереженою ФВ ЛШ (ґрупа 2) за ре-
зультатами ЕхоКҐ визначали аналоґічні структур-
но-функціональні зміни в ЛШ: достовірне збільшен-
ня  розмірів ЛП, КСР, КДР, КСО, ІКСО, ІКДО, УО, 
ТЗС ЛШ, ТМШП,  ІММ ЛШ, ВТС ЛШ (р < 0,01). 
Однак порівняння ЕхоКҐ-показників у хворих першої 
та другої ґруп виявило такі зміни: достовірне збіль-
шення  розмірів ЛП, КСР, КДР, КСО, КДО, ІКСО, 
ІКДО, ІММЛШ, ВТС ЛШ (р < 0,01) та достовірне 
зниження ФВ (р < 0,01) за наявності СН зі зниженою 
ФВ ЛШ. Отже, наростання клінічних ознак СН зі 
зниженою ФВ ЛШ призводило до суттєвого погір-
шення показників ЕхоКҐ.
Згідно з сучасними поглядами, ГЛШ має вирішаль-

не значення у виникненні та перебігу більшості ССЗ. 
Визначені типи  ГЛШ у хворих на стабільну стено-
кардію ІІ-ІІІ ФК та СН зі збереженою і зниженою ФВ 
ЛШ наведені в табл. 2. 

Таблиця 2
Ремоделювання лівого шлуночка у хворих на стабільну 
стенокардію ІІ–ІІІ функціональних класів, ускладнену 
серцевою недостатністю, зі зниженою та збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (за А. Gаnau, 1992)

Типи ГЛШ                      
за А.Genau

Ґрупа 1 
(хворі з СН 
зі зниженою                
ФВ ЛШ)                          

Ґрупа 2 
(хворі з СН 

зі збереженою          
ФВ ЛШ)                 

р

Концентричний 25 (53,19 %) 78 (73,59 %)* <0,01

Ексцентричний 19 (40,43 %)* 18 (16,98 %) <0,01

Концентричне 
ремоделювання 3 (6,38 %) 10 (9,43 %)* <0,05

          Усього 47 (100,0 %) 106 (100,0 %)

У хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, усклад-
нену СН, зі зниженою і збереженою ФВ ЛШ перева-
жав  концентричний тип ГЛШ відповідно у 25 (53,19 
%) та 78 (73,59 %) випадках, достовірно частіше у 
хворих зі збереженою ФВ ЛШ (p < 0,01). Концен-
тричне ремоделювання також достовірно частіше 
спостерігалось за наявності СН зі збереженою ФВ 
ЛШ (p < 0,05). Це  свідчить про те, що в першій ґрупі 
хворих ремоделювання ЛШ у разі наростання важкості 
ХСН відбувається внаслідок щораз більшого розши-
рення порожнин серця за рахунок ексцентричної ГЛШ 
та зниження скоротливої здатності міокарда (достовір-
не зменшення ФВ ЛШ та УО). 
Із публікації [15] відомо, що дослідники визначали 

гемодинамічні особливості й стан скоротливості ЛШ 
у 165 пацієнтів з артеріальною гіпертензією залежно 
від його геометричної моделі. Концентрична ГЛШ 
спостерігалась у 8,0 % досліджуваних, ексцентрична 

гіпертрофія – у 27,0 %, концентричне ремоделюван-
ня ЛШ – у 13,0 %; 52,0 % мали нормальну геометрію 
ЛШ. 
Спостереження за 253 пацієнтами з самого почат-

ку неускладненої есенціальної гіпертензії впродовж 
10 років, проведене М. Коren et al. [16], підтвердило, 
що частота серцево-судинних ускладнень і смертність 
суттєво залежать від геометричної моделі ЛШ. Так, 
найгірший проґноз серцево-судинних ускладнень (31,0 
%) і смертності (21,0 %) відзначено у ґрупі пацієнтів 
із концентричною ГЛШ. Найбільш сприятливий проґ-
ноз (відсутність летальних результатів і 11,0 % сер-
цево-судинних ускладнень) був характерним для 
пацієнтів із нормальною геометрією ЛШ. Пацієнти 
з ексцентричною гіпертрофією і концентричним ре-
моделюванням займали проміжне становище. 
Запропоновані критерії ступенів ГЛШ наведені в 

табл. 3.
Таблиця 3

Ступені гіпертрофії лівого шлуночка у хворих 
із серцево-судинними захворюваннями [9]

Ступінь 
ГЛШ за 

результатами 
ЕхоКҐ

ІММ ЛШ, ґ/м2 ТМШП, см

чоловіки жінки чоловіки жінки

І 
(початковий) 116,0–170,9 96,0–160,9 1,01–1,19 0,91–1,15

ІІ 
(помірний) 171,0–204,9 161,0–190,9 1,20–1,34 1,16–1,29

ІІІ 
(значний)

205,0 
і більше

191,0 
і більше

1,35 
і більше

1,30 
і більше

Примітка. Якщо показники ІММ ЛШ і ТМШП різні й не 
відповідають певному ступеню ГЛШ, доцільно взяти за основу 
ІММ ЛШ, за яким визначають ступінь збільшення його маси.

Значний інтерес становить визначення ступенів  
ГЛШ у хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ ФК, 
ускладнену СН,  зі збереженою і зниженою ФВ ЛШ 
(табл. 4).

Таблиця 4
Ступені  гіпертрофії лівого шлуночка 

у хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ функціональних 
класів, ускладнену серцевою недостатністю зі зниженою 

і збереженою фракцією викиду лівого шлуночка

Ступені ГЛШ

Ґрупа 1 
(хворі з СН 
зі зниженою 
ФВ ЛШ), 

n = 47

Ґрупа 2 
(хворі з СН 

зі збереженою 
ФВ ЛШ), 
n = 106

р

ГЛШ не виявлена 3 (6,38 %) 4 (3,77 %) -

І  (початковий ) 7 (14,89 %) 14 (13,20 %) >0,05

ІІ (помірний) 12 (25,53 %) 52 (49,05 %) <0,01

ІІІ (значний) 25 (53,19 %) 36 (33,96 %) <0,01

У обстежених хворих із СН зі зниженою ФВ ЛШ 
переважав ІІІ (значний) ступінь ГЛШ (р < 0,01). Од-
нак у більшості хворих з СН зі збереженою ФВ ЛШ   
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визначається ІІ (помірний) і менше ІІІ (значний) 
ступінь ГЛШ (р < 0,01). Отримані результати свідчать 
про те, що в обстежених хворих зі зниженою ФВ ЛШ 
ремоделювання серця  відбувається за рахунок щораз 
більшого наростання ступеня ГЛШ і ремоделювання 
серця, яке має несприятливий проґноз.
Висновки. У хворих на стабільну стенокардію 

ІІ – ІІІ функціонального класу, ускладнену серцевою 
недостатністю, зі зниженою та збереженою  фракцією 
викиду лівого шлуночка, порівняно зі здоровими 
людьми, достовірно збільшуються розміри лівого 
передсердя, кінцеві систолічний та діастолічний розмір, 
кінцевий систолічний об’єм та індекс кінцево-систоліч-
ного об’єму, ударний об’єм, товщина задньої стінки 
лівого шлуночка, товщина міжшлуночкової перего-
родки, індекс маси міокарда лівого шлуночка та від-
носна товщина стінки лівого шлуночка (р < 0,01), 
діаґностовано ЕхоКҐ, а також достовірне зниження 
фракції викиду лівого шлуночка (р < 0,01), що свідчить 
про виникнення структурно-функціональних змін 
міокарда та зниження інотропної функції серця. 

Серед хворих на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ функ-
ціональних класів, ускладнену серцевою недостат-
ністю, як зі зниженою, так і зі збереженою фракцією 
викиду лівого шлуночка переважав  концентричний 
тип гіпертрофії лівого шлуночка, [відповідно у 25 
(53,19 %) та у 78 (73,59 %) випадках]. Серед хворих 
на стабільну стенокардію ІІ–ІІІ функціональних класів, 
ускладнену серцевою недостатністю, зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка переважав ІІІ (знач-
ний) ступінь гіпертрофії лівого шлуночка у 25 (53,19 
%) випадках, зі збереженою фракцією викиду лівого 
шлуночка – ІІ (помірний) ступінь гіпертрофії лівого 
шлуночка у 52 (49,05 %) випадках. Визначення сту-
пенів гіпертрофії лівого шлуночка у хворих на ста-
більну стенокардію зі  зниженою та зі збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка дає змогу деталь-
ніше й точніше охарактеризувати ремоделювання 
лівого шлуночка, яке можна буде використовувати 
для оцінки реґресу гіпертрофії лівого шлуночка під 
впливом адекватного лікування.
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Ремоделювання лівого шлуночка у хворих на стабільну стенокардію, 
ускладнену серцевою недостатністю, зі зниженою і збереженою 

фракцією викиду
В. І. Денесюк, О. В. Денесюк, Н. О. Музика

Висвітлено результати визначення особливостей ремоделювання лівого шлуночка у хворих на ста-
більну стенокардію ІІ–ІІІ ФК залежно від зниження чи збереження фракції викиду лівого шлуночка.
Проведено повне клінічне обстеження 153 хворих з ХСН (105 чоловіків і 48 жінок, середній вік па-

цієнтів 68,80 ± 0,90 року). Першу ґрупу сформували з хворих на стабільну стенокардію ІІ-ІІІ ФК та СН 
зі зниженою ФВ ЛШ (n = 47); другу – із хворих на стабільну стенокардію ІІ-ІІІ ФК та СН зі збереженою 
ФВ ЛШ (n = 106). Контрольна ґрупа – 30 практично здорових осіб.
У обстежених хворих на стабільну стенокардію ІІ-ІІІ ФК з СН І-ІІІ ФК (перша ґрупа) зі зниженою 

ФВ ЛШ за результатами ЕхоКҐ (порівняно зі здоровими людьми) визначали достовірне збільшення  
розмірів ЛП, КСР, КДР, КСО, КДО, ІКСО, УО, ТЗС ЛШ, ТМШП, ІММЛШ, ВТС ЛШ (р < 0,01) та до-
стовірне зниження ФВ (р < 0,01), що свідчить про наявність структурно-функціональних змін міокарда 
й зниження інотропної функції серця. У обстежених хворих на стабільну стенокардію з СН І-ІІІ ФК 
(друга ґрупа) зі збереженою ФВ ЛШ за результатами ЕхоКҐ визначали аналоґічні структурно-функціо-
нальні зміни в ЛШ. Порівняння ЕхоКҐ-показників у хворих першої та другої ґруп виявило достовірне 
збільшення  розмірів ЛП, КСР, КДР, КСО, КДО, ІКСО, ІКДО, ІММЛШ, ВТС ЛШ (р < 0,01) та достовір-
не зниження ФВ (р < 0,01) за наявності СН зі зниженою ФВ ЛШ. У обстежених хворих зі зниженою та 
збереженою ФВ ЛШ переважала концентрична ГЛШ. У обстежених хворих із СН зі зниженою ФВ ЛШ 
переважав ІІІ (значний) ступінь ГЛШ (р < 0,01). У хворих із СН зі збереженою ФВ ЛШ у більшості 
випадків визначали ІІ (помірний) і менше ІІІ (значний) ступінь ГЛШ (р < 0,01). Отримані результати 
свідчать про те, що в обстежених хворих зі зниженою ФВ ЛШ ремоделювання серця  відбувається за 
рахунок щораз більшого наростання ступеня ГЛШ і ремоделювання серця, яке має несприятливий 
прогноз.
Вивчення й розуміння ремоделювання лівого шлуночка при хронічній серцевій недостатності ішеміч-

ного походження дає змогу більш точно й адекватно надавати медичну допомогу хворим на стенокардію 
ІІ–ІІІ ФК, ускладнену серцевою недостатністю зі зниженою та збереженою фракцією викиду лівого 
шлуночка.
Ключові слова: хронічна серцева недостатність, ремоделювання серця, знижена фракція викиду 

лівого шлуночка.
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Left Ventricular Remodeling in Patients with Stable Angina Complicated 
by Heart Failure with Reduced and Preserved Ejection Fraction

V. Denesyuk, О. Denesyuk, N. Muzyka

Introduction. Chronic heart failure is one of the most common and serious diseases of cardiovascular system, 
resulting in permanent disability and signifi cantly reducing the length and quality of life.

Purpose of the study to fi nd out the features of left ventricular remodeling in patients with stable angina of II-III 
functional class depending on the reduction or preserving of left ventricular ejection fraction.

Materials and research methods. To achieve this objective was conducted a full clinical examination of 153 
patients with CHF (105 men and 48 women, average age of patients being 68,80 ± 0,90 years) who were treated 
separately at the cardiology department for patients with arrhythmias of Vinnytsia Regional Clinical Center for 
Treatment and Diagnostics of cardiovascular diseases. All the patients were divided into 2 groups: fi rst group consisted 
of patients with stable angina of II-III FC and heart failure with reduced LV EF (n = 47); second group - patients 
with stable angina of II-III FC and HF with preserved LV EF (n = 106). The control group comprised 30 healthy 
individuals.

Results of the investigation and their discussion. In the examined patients with stable angina of II-III FC with 
HF of І-III FC with reduced LV EF (1 group) according to the results of echocardiography compared with healthy 
people was determined a signifi cant increase in size of left atrium, the fi nal systolic size, end- diastolic size, end-
systolic volume, end-diastolic volume, end-systolic index volume, stroke volume, the thickness of the back wall of 
the left ventricle, interventricular septum thickness, left ventricular myocardial mass index, relative LV wall thickness 
(p < 0.01) and a signifi cant decrease in ejection fraction (p < 0.01), indicating the presence of structural and functional 
changes in the myocardium and reduced  inotropic function of the heart. In the examined patients with stable angina 
with heart failure of І-III FC (2 group) with preserved LV EF by echocardiography results were defi ned similarly 
structural and functional changes in the left ventricle. However, it is important that as a result of a comparison of 
echocardiographic indicators of patients of surveyed groups 1 and 2 were found the following changes: a signifi cant 
increase in the size of left atrium, the fi nal systolic size, end diastolic size, end systolic volume, end-diastolic volume 
index, end-systolic volume index, end-diastolic volume, index of left ventricular mass, relative wall thickness of 
the left ventricle (p < 0.01) and a signifi cant decrease in ejection fraction (p < 0.01) in the presence of heart failure 
with reduced LV EF. In the examined patients with reduced and preserved LV EF prevailed a concentric LVH. In 
the examined patients with heart failure with reduced LV EF prevailed III (signifi cant) degree of LVH (p < 0.01). 
However, in patients with heart failure with preserved LV EF in most cases were determined II (moderate) or less 
III (signifi cant) degree of LVH (p < 0.01). The results indicate that the examined patients with reduced LV EF heart 
remodeling is due to more and more signifi cant increase of the degree of LVH and cardiac remodeling, which has 
an adverse prognostic signifi cance.

Conclusions. A deeper study and understanding of left ventricular remodeling in chronic heart failure of ischemic 
origin enables a more accurate description of the disease and provides an adequate medical care to patients suffering 
from stable angina of II-III functional classes, complicated by heart failure with reduced and preserved left ventricular 
ejection fraction.

Keywords: chronic heart failure, cardiac remodeling, reduced left ventricular ejection fraction.


