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Резюме

Мета. Оцінити наявність і характер змін морфо- функціонального стану міокарда у хворих 
на ішемічну хворобу серця (ІХС) з супутнім цукровим діабетом (ЦД) 2 типу та ожирінням 
залежно від функціонального класу (ФК) хронічної серцевої недостатності (ХСН) та зв’язок 
з концентрацією галектина-3 в сироватці крові.
Матеріали та методи. До дослідження було залучено 75 хворих на ІХС з супутніми метабо-
лічними захворюваннями у вигляді ЦД 2 типу та ожиріння, які перебували на лікуванні в кар-
діологічному відділенні КЗОЗ «Міська клінічна лікарня № 27» ХМР. Хворі були розподілені 
по групах відповідно до ФК ХСН. До 1 групи увійшли 30 осіб з ІІ ФК ХСН, до 2 групи – 24 па-
цієнта з ІІІ ФК ХСН, до 3 групи – 21 особа з ІV ФК ХСН.
Результати. У хворих з ІХС та метаболічними розладами з III ФК ХСН рівні кінцево- 
систолічного розміру (КСР) та кінцево- діастолічного розміру (КДР) були вище на 16,3 % та 
17,9 % відповідно, порівняно з II ФК, кінцево- систолічний об’єм (КСО) та кінцево- діастолічний 
об’єм (КДО) також достовірно збільшувались у хворих даної когорти пацієнтів з III ФК при 
зіставленні з II ФК ХСН на 35,8 % та 16,5 % відповідно. Достовірно зростали КСО, КДО на 
42,9 % та 37,8 % відповідно, а також розмір лівого передсердя на 14,3 % у хворих досліджу-
ваної групи, що мали IV ФК ХСН, порівняно з III ФК. Знижувався показник фракції викиду 
лівого шлуночка (ЛШ) у хворих даної когорти з IV ФК ХСН на 14,4 % при зіставленні з III ФК. 
Розмір правого шлуночка був більше на 10,8 % при IV ФК ХСН, ніж при III ФК у хворих з ІХС 
на тлі коморбідної метаболічної патології. Показники товщини задньої стінки ЛШ, відносної 
товщини стінки ЛШ та міжшлуночкової перетинки були нижче у хворих з IV ФК, порівняно 
з II ФК, а маса міокарда ЛШ та індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) зростали на 32 % та 33 % 
відповідно. При порівнянні рівнів Ea/Es у хворих, що мали II та IV ФК ХСН при ІХС з супутнім 
ЦД 2 типу та ожирінням, знайдено вірогідне зростання даного показника при IV ФК (p<0,05). 
Рівень галектину-3 у хворих з III та IV ФК ХСН ішемічного походження на тлі супутніх мета-
болічних розладів був вище, ніж у хворих з II ФК. При порівнянні концентрації галектину-3 
у хворих з III та IV ФК ХСН у хворих з ІХС з коморбідною метаболічною патологією було вияв-
лено достовірно більш високі рівні при IV ФК(p<0,05). Вивчення взаємин між фактором фібро-
зу галектином-3 та параметрами кардіогемодинаміки виявило вірогідні зв’язки, а саме прямі 
зв’язки між галектинемією та КСО (r=0,52; p<0,05), КДО (r=0,58; p<0,05), Еа/Es (r=0,51; p<0,05).
Висновки. У досліджуваних хворих зростання функціонального класу хронічної серцевої 
недостатності супроводжується дилатацією лівих порожнин серця, зниженням інотропної 
функції лівого шлуночка, зростанням міокардіально- артеріальної ригідності та збільшенням 
рівнів фактора фіброзу галектина-3.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недостатність, ожиріння, 
 цукровий діабет 2 типу, галектин-3
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ВСТУП

Серцево- судинні захворювання (ССЗ) – це група 

захворювань серця і кровоносних судин, яка вже протя-

гом багатьох десятиліть є основною причиною смертно-

сті в усьому світі. Це підтверджується даними Всесвіт-

ньої організації охорони здоров’я, яка встановила, що 

в 2019 році від ССЗ померло 17,9 мільйона людей, що 

становить 32 % усіх смертей у світі [1]. На сьогодніш-

ній день у світі близько 26 мільйонів людей страждають 

на хронічну серцеву недостатність (ХСН) [2]. В основі 

ХСН може полягати гіпертонічна хвороба, вади сер-

ця, порушення ритму, міокардити, але особливої акту-

альності набуває ХСН саме ішемічного генезу [3]. Не 

підлягає сумніву, що наявність метаболічної патології, 

особливо у вигляді ожиріння та цукрового діабету (ЦД) 

2 типу, може погіршувати перебіг основного захворю-

вання та призводити до небажаних ускладнень [4].

За оцінками, у 2021 році в світі було офіційно 

зареєстровано 536,6 мільйонів людей віком від 20 

до 79 років з цукровим діабетом (ЦД), серед яких 

ЦД 2 типу становив близько 91 %. Очікується, що 

до 2045 року ці цифри зростуть на 12,2 % та сягнуть 

783,2 мільйони [5]. Також відомо, що майже половині 

всіх людей (49,7 %), які живуть з діабетом, не діагнос-

товано дане захворювання, а приблизно 374 мільйо-

ни людей мають порушення толерантності до глюко-

зи [6]. Особливо це стосується хворих з ожирінням. 

Дослідження продемонстрували прямі кореляційні 

зв’язки між товщиною епікардіальної жирової ткани-

ни та артеріальним тиском, маркерами інсулінорезис-

тентності та дисліпідемією [7]. Вісцеральне ожирін-

ня сприяє системному та судинному запаленню, яке 

є базисом для атеросклеротичного процесу – підви-

щуючи ймовірність окислення ліпопротеїнів низької 

щільності, стимулює атерогенез, від розвитку жиро-

вих смуг до атеротромбозу [8]. Ендотеліальна дис-

функція при ожирінні, головним чином спричинена 

зниженою біодоступністю оксиду азоту в умовах за-

палення та окисного стресу, також призводить до під-

вищення проникності судин, що, у свою чергу, при-

зводить до інтерстиціального набряку, фіброзу, ішемії 

міокарда та шлуночкової дисфункції [9].

Галектин-3 розглядається як ключовий ефектор 

у стимулюванні фіброзу, спричиненого запаленням, 

а отже численні дослідники пропонували цю молеку-

лу як біомаркер для різних ССЗ, оскільки більшість 

хронічних захворювань серця, як правило, призво-

дять до розвитку ХСН [10, 11, 12].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Оцінити наявність і характер змін морфо- 

функціонального стану міокарда у хворих на іше-

мічну хворобу серця з супутнім цукровим діабетом 

2 типу та ожирінням залежно від функціонального 

класу серцевої недостатності та зв’язок з концентра-

цією галектина-3 в сироватці крові.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

До дослідження було залучено 75 хворих на ІХС 

з супутніми метаболічними захворюваннями у вигляді 

ЦД 2 типу та ожиріння, які перебували на лікуванні 

в кардіологічному відділенні КЗОЗ «Міська клінічна 

лікарня № 27» ХМР. Хворі були розподілені по групах 

відповідно до ФК ХСН. До 1 групи увійшли 30 осіб 

з ІІ ФК ХСН, до 2 групи – 24 пацієнта з ІІІ ФК ХСН, 

до 3 групи – 21 особа з ІV ФК ХСН. Всі досліджува-

ні особи в групах були співставні за віком і статтю.

Всім пацієнтам проводилось трансторакальне 

ехокардіографічне дослідження за стандартною ме-

тодикою (Фейгенбаум Х., 1999) на ультразвуковому 

апараті RADMIR (Ultima PRO 30) (Харків, Україна).

З метою оцінки серцево- судинного сполучен-

ня (ССС) проводилось обчислення співвідношення 

ефективної еластичності (Еа) до кінцево- систолічної 

еластичності ЛШ (Es) на підставі аналізу кривої об’єм-

тиск ЛШ: ССС=Еа/Es. Еа та Es розраховувались неін-

вазивно за ехокардіографічними показниками.

Еа = КСТ / УО

Кінцевий систолічний тиск (КСТ) розрахову-

вався за формулою:

КСТ = 0,9 × САТ,

де САТ – систолічний артеріальний тиск.

Es = КСТ / КСО

Величина співвідношення Еа/Es в межах від 0,6 

до 1,2 в фізіологічних умовах приймалася за показ-

ник, що відображує оптимальну взаємодію між арте-

ріальною системою та ЛШ.

Концентрацію галектину-3 визначали імуно-

ферментним методом на імуноферментному аналі-

заторі «Labline-90» (Австрія) з використанням ко-

мерційної тест–системи Human Galectin-3 Elisa Kit 

(«eBioscience», Австрія) згідно інструкції. Досліджен-

ня проводились у біохімічному відділі центральної 

науково- дослідної лабораторії Харківського націо-

нального медичного університету МОЗ України.

Статистичний аналіз. Результати дослідження 

зазнали статистичної обробки з використанням мето-

дів параметричного аналізу. Накопичення, коригуван-

ня, систематизація вихідної інформації та візуалізація 

отриманих результатів проводилися в електронних та-

блицях Microsoft Office Excel 2010. Опис та порівнян-

ня кількісних показників виконували з урахуванням 

розподілу, відповідність якого нормально оцінювала-

ся за допомогою критерію Колмогорова- Смирнова. 

При підтвердженні нормальності розподілу дані опи-
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сували за допомогою середньої арифметичної (M) та 

похибки середнього (m). Для оцінки різниць показ-

ників, що вивчаються, використано критерій F Фіше-

ра. Для оцінки ступеня взаємозв’язку між вибірками 

використовували коефіцієнт кореляції Спірмена (r). 

Критичний рівень значущості під час перевірки ста-

тистичних гіпотез приймали рівним 0,05.

Дослідження схвалені комісією з питань ети-

ки та біоетики ХНМУ та проведені згідно з письмо-

вою згодою учасників і відповідно до принципів бі-

оетики, викладених у Гельсінській декларації «Етичні 

принципи медичних досліджень за участю людей» та 

«Загальній декларації про біоетику та права людини 

(ЮНЕСКО)».

Таблиця 1

Параметри морфо- функціонального стану міокарда та рівні галектину-3 у хворих з ІХС за наявності 
супутніх метаболічних порушень залежно від ФК ХСН

Показник,
одиниці 

вимірювання

Хворі з ІХС, ЦД2 типу та ожирінням (n=75)
ІІ ФК ХСН

(n=30)
ІІІ ФК ХСН

(n=24)
ІV ФК ХСН

(n=21)

КСР, см 3,13±0,09
3,64±0,11
р

1
<0,001

4,39±0,26
р

1
<0,001

р
2
<0,01

КДР, см 4,19±0,08
4,94±0,13
р

1
<0,001

6,16±0,32
р

1
<0,001

р
2
<0,001

ЗСЛШ, см 1,44±0,03
1,43±0,04

р
1
>0,05

1,30±0,03
р

1
<0,01

р
2
<0,05

МШП, см 1,36±0,02
1,33±0,03

р
1
>0,05

1,26±0,02
р

1
<0,05

р
2
>0,05

ВТСЛШ 0,651±0,03
0,621±0,05

р
1
>0,05

0,492±0,02
р

1
<0,01

р
2
>0,05

ІММЛШ, г/см2 125,83±5,09
135,35±6,65

р
1
>0,05

165,51±10,18
р

1
<0,001

р
2
<0,05

ММЛШ, г 229,30±6,83
261,32±8,06

р
1
<0,01

305,95±16,59
р

1
<0,001

р
2
>0,05

КСО, мл 49,77±1,14 67,59±1,87 р
1
<0,001

96,64±2,32
р

1
<0,001

р
2
<0,001

КДО, мл 116,98±2,29 136,3±2,69 р
1
<0,001

187,43±2,86
р

1
<0,001

р
2
<0,001

ФВ, % 56,79±1,38 52,32±1,95 р
1
>0,05

44,50±2,78
р

1
<0,001

р
2
<0,05

ЛП, см 4,07±0,09 4,21±0,11 р
1
>0,05

4,81±0,23
р

1
<0,001

р
2
<0,05

ПП, см 3,72±0,03 3,79±0,06 р
1
>0,05

4,01±0,13
р

1
<0,05

р
2
>0,05

ПШ, см 2,54±0,03 2,58±0,04 р
1
>0,05

2,86±0,11
р

1
<0,01

р
2
<0,05

Еа/Es 1,98±0,51 2,34±0,41
2,51±0,32
р

1
 >0,05

р
2
 >0,05

Галектин-3, нг/мл 20,8±0,87 26,1±0,92
32,4±0,96
р

1
 <0,05

р
2
 <0,05

Примітка. р
1
 – відносно хворих з ІІ ФК ХСН при ІХС та ЦД2 типу й ожирінні; р

2
 – відносно хворих з ІІІ ФК ХСН при 

ІХС та ЦД2 типу й ожирінні.
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Результати та їх обговорення. У хворих з ІХС 

та ЦД 2 типу й ожирінням вивчення показників 

структурно- функціонального стану міокарда вияви-

ло відмінності залежно від ФК ХСН. У хворих даної 

групи з III ФК ХСН рівні кінцево- систолічного роз-

міру (КСР) та кінцево- діастолічного розміру (КДР) 

були вище на 16,3 % та 17,9 % відповідно, порівняно 

з II ФК. Порівняння товщини задньої стінки ліво-

го шлуночка (ЗСЛШ) та міжшлуночкової перетинки 

(МШП) у хворих цієї групи з III та II ФК ХСН не вия-

вило достовірних відмінностей (p>0,05). Відносна тов-

щина стінок лівого шлуночка (ВТСЛШ) у хворих з III 

ФК біла співставною з аналогічним показником в осіб, 

що мали II ФК. Кінцево- систолічний об’єм (КСО) та 

кінцево- діастолічний об’єм (КДО) достовірно збіль-

шувались у хворих даної когорти хворих з III ФК при 

зіставленні з II ФК ХСН на 35,8 % та 16,5 % відповід-

но (p<0,05). Показник маси міокарда ЛШ (ММЛШ) 

був вище у хворих з ІХС та супутньою метаболічною 

патологією, що мали III ФК, порівняно з II ФК ХСН, 

а індекс ММЛШ (ІММЛШ) достовірно не відрізнявся 

у хворих з поєднаним перебігом ЦД 2 типу та ожиріння 

з III та II ФК ХСН ішемічного походження (p>0,05). 

За параметрами фракції викиду (ФВ), лівого передсер-

дя (ЛП), правого передсердя (ПП), правого шлуночка 

(ПШ) при зіставленні II та III ФК ХСН у хворих до-

сліджуваної групи відмінностей не виявлено (p>0,05).

Співставлення параметрів, що вивчаються, у хво-

рих з ІХС на тлі супутнього ЦД 2 типу та ожиріння 

з III та IV ФК ХСН показало наявність відмінностей. 

Знайдено зростання рівнів КСР та КДР у хворих да-

ної групи, що мали IV ФК на 20,6 % і 24,5 % відповід-

но. Товщина ЗСЛШ була дещо нижче – на 9 % у хво-

рих з IV ФК, а товщина міжшлуночкової перетинки 

(МШП) при IV ФК була відповідна III ФК ХСН у хво-

рих з ІХС та супутніми метаболічними розладами. По-

дібні результати отримано і для параметрів ВТСЛШ та 

ММЛШ (p>0,05). ІММЛШ був вище на 24 % у хворих 

з IV ФК ХСН, ніж при III ФК ХСН. Достовірно зро-

стали КСО, КДО на 42,9 % та 37,8 % відповідно, а та-

кож розмір ЛП на 14,3 %у хворих досліджуваної групи, 

що мали IV ФК ХСН, порівняно з III ФК. Знижувався 

показник ФВ у хворих даної когорти хворих з IV ФК 

ХСН на 14,4 % при зіставленні з III ФК. Розмір ПШ 

був більше на 10,8 % при IV ФК ХСН, ніж при III ФК 

у хворих з ІХС на тлі коморбідної метаболічної пато-

логії, а розмір ПП у хворих з IV ФК не перевищував 

рівні ПП при III ФК ХСН (p>0,05).

Порівняння параметрів, що характеризують 

морфо- функціональний стан міокарда у хворих на ІХС 

з супутнім ЦД 2 типу та ожирінням з II та IV ФК ХСН 

також виявило відмінності. Так у хворих з IV ФК ХСН 

рівні КСР та КДР були вище на 40,3 % та 47 % відпо-

відно, порівняно з пацієнтами, що мали II ФК ХСН. 

Показники товщини ЗСЛШ, ВТСЛШ та МШП були 

нижче у хворих з IV ФК, порівняно з II ФК, а ММЛШ 

та ІММЛШ зростали на 32 % та 33 % відповідно. КСО, 

КДО у хворих з IV ФК ХСН достовірно перевищували 

такі при II ФК ХСН на 97 % та 61 % відповідно, а рі-

вень ФВ був нижче при IV ФК на 20,5 %. Зростали 

розміри ЛП, ПП, ПШ у хворих з IV ФК при зіставлен-

ні з II ФК ХСН на тлі поєднаного перебігу ІХС, ЦД 

2 типу та ожиріння на 20 %, 7,8 % та 12 % відповідно.

У хворих з ХСН III ФК на тлі ІХС з ЦД 2 типу 

та ожирінням рівень Ea/Es достовірно не відрізняв-

ся від такого показника у хворих з II та IV ФК ХСН 

(p>0,05). При порівнянні рівнів Ea/Es у хворих, що 

мали II та IV ФК ХСН при ІХС з супутнім ЦД 2 типу 

та ожирінням, знайдено вірогідне зростання даного 

показника при IV ФК (p<0,05).

Рівень галектину-3 у хворих з III та IV ФК ХСН 

ішемічного походження на тлі супутніх метаболічних 

розладів був вище, ніж у хворих з II ФК. При порів-

нянні концентрації галектину-3 у хворих з III та IV 

ФК ХСН у хворих з ІХС з коморбідною метаболіч-

ною патологією було виявлено достовірно більш ви-

сокі рівні при IV ФК.

Таблиця 2

Кореляційні зв’язки між показниками структурно- функціонального стану міокарда та функціональним 
класом серцевої недостатності

ФК ХСН р
КСО, мл 0,38 <0,05

КДО, мл 0,41 <0,05

КСР, см 0,36 <0,05

КДР, см 0,39 <0,05

Еа/Es 0,45 <0,05

Галектин-3, нг/мл 0,49 <0,05

При вивченні взаємин між показниками, що ви-

вчаються, у хворих з ХСН ішемічного походження та су-

путньою метаболічною патологією у вигляді ЦД 2 типу 

та ожиріння встановлено достовірні зв’язки. Дані наве-

дено в таблиці 2 та 3. Знайдено прямі зв’язки середньої 

сили між ФК ХСН та КДО (r=0,41; p<0,05), галекти-

ном-3 (r=0,49; p<0,05), Еа/ Es (r=0,45; p<0,05). Коре-

ляційні зв’язки слабкої сили було встановлено між ФК 

ХСН та КСО (r=0,38; p<0,05), КСР (r=0,36; p<0,05), 

КДР (r=0,39; p<0,05). Тобто, зростання ФК ХСН у хво-

рих з поєднаною метаболічною патологією на тлі ІХС 

супроводжується розширенням розмірів і об’ємів ЛШ, 

зростанням міокардіальної ригідності та гіперактивніс-

тю профібротичного маркера галектина-3.
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Таблиця 3

Кореляційні зв’язки між рівнем галектину-3 та кардіогемодинамічними показниками у хворих з ХСН на 
тлі супутнього ожиріння та ЦД 2 типу

Галектин-3, нг/мл р
КСО, мл 0,52 <0,05

КДО, мл 0,58 <0,05

ФК ХСН 0,49 <0,05

Еа/Es 0,51 <0,05

Вивчення взаємин між фактором фіброзу галек-

тином-3 та параметрами кардіогемодинаміки виявило 

вірогідні зв’язки, а саме прямі зв’язки між галектине-

мією та КСО (r=0,52; p<0,05), КДО (r=0,58; p<0,05), 

Еа/Es (r=0,51; p<0,05). Зростання рівнів галектина-3 

супроводжується розширенням порожнини ЛШ й 

зростанням показника міокардіально- артеріальної 

жорсткості у хворих з ХСН ішемічного генезу з су-

путніми ЦД 2 типу та ожирінням.

Результати, отримані протягом дослідження, 

не суперечать останнім даним міжнародних дослі-

джень. В цьому ключі привертають увагу дані дослі-

дження ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) 

серед пацієнтів з преддіабетом та ЦД без ССЗ, які 

продемонстрували, незалежний зв’язок з розвитком 

раннього субклінічного ураження міокарда, що під-

тверджує гіпотетичний шкідливий вплив гіпергліке-

мії на міокард та відображає можливу мікросудинну 

причину [13]. Оскільки рецептори інсуліну яскраво 

виражені в міокарді та судинній системі, інсулінова 

сигналізація регулює зростання кардіального м’язу, 

виживання, поглинання субстрату, утилізацію та мі-

тохондріальний метаболізм. Передача сигналів інсу-

ліну модулює відповіді серця на фізіологічні та пато-

логічні стресори, а змінена передача сигналів інсуліну 

в серці може сприяти патофізіології ремоделювання 

шлуночків і прогресуванню серцевої недостатності. 

Тобто система, що спочатку може являти собою адап-

тацію для карботоксичної протекції, може сприяти 

посиленню ризику серцевої недостатності при ожи-

рінні та діабеті [14].

Так, наприклад, Даллаське дослідження (Dallas 

Heart Study) продемонструвало стійкий зв’язок рів-

нів галектину-3 із поширеністю та захворюваністю на 

ЦД навіть після коригування звичайних метаболічних 

і серцево- судинних факторів ризику [15]. Крім того, 

у молодих пацієнтів із ожирінням без встановленого 

ССЗ галектин-3 асоціювався з наявністю діастолічної 

дисфункції ЛШ та підвищеного систолічного тиску 

в легеневій артерії, що вказує на його можливу роль 

у скринінгу доклінічної метаболічної хвороби серця 

[16]. Ansari та співавт. [17] продемонстрували, що рі-

вень галектину-3 відображає різні ступені діастолічної 

дисфункції з найвищою його концентрацією при III 

ступені та найнижчою при I ступені, що узгоджуєть-

ся зі спостереженням А. Elsadek [18], що галектин-3 

більше корелює з тяжкою діастолічною дисфункцією. 

З іншого боку, В. Zaborska та співавт. [19] виявила, що 

у симптоматичних пацієнтів із ХСНзнФВ підвищена 

концентрація галектину-3 пов’язана з погіршенням 

функції ПШ, але не функції ЛШ.

ВИСНОВКИ

1. У хворих з ішемічною хворобою серця на 

тлі цукрового діабету 2 типу та ожиріння зростання 

функціонального класу хронічної серцевої недостат-

ності супроводжується дилатацією лівих порожнин 

серця, зниженням інотропної функції лівого шлуноч-

ка, зростанням міокардіально- артеріальної ригідності 

та збільшенням рівнів фактора фіброзу галектина-3.

2. Галектинемія пов’язана з розширенням по-

рожнини лівого шлуночка, високою міокардіально- 

артеріальною жорсткістю й зростанням функціональ-

ного класу серцевої недостатності.
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Summary

FEATURES OF THE MORPHO-FUNCTIONAL MYOCARDIUM STATE AND RELATIONSHIP WITH GALECTIN-3 

IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE OF ISCHEMIC ORIGIN ON THE BACKGROUND OF METABOLIC 

PATHOLOGY

Kateryna M. Borovyk, Nataliia G. Ryndina, Olga I. Kadykova, Pavlo G. Kravchun, Volodymyr D. Babadzhan, 

Oleksandra S. Yermak

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

The aim. To evaluate the presence and nature of changes in the morpho- functional state of the myocardium 
in patients with coronary heart disease (CHD) with concomitant type 2 diabetes mellitus (T2DM) and obesity, 
depending on the functional class (FC) of chronic heart failure (CHF) and the relationship with the concentration 
of galectin-3 in blood serum.
Materials and methods. The study involved 75 patients with CHD with concomitant metabolic diseases such 
as T2DM and obesity, who were treated in the cardiology department of the State Clinical Hospital No. 27. 
Patients were divided into groups according to the FC of CHF. Group 1 included 30 patients with CHF FC II, 
group 2-24 patients with CHF FC III, group 3-21 patients with CHF FC IV.
Results. In patients with СHD and metabolic disorders with CHF FC III, the levels of end-systolic dimension 
(ESD) and end-diastolic dimension (EDD) were higher by 16.3 % and 17.9 %, respectively, compared with 
FC II, end-systolic volume (ESV) and end-diastolic volume (EDV) also increased significantly in patients of 
this cohort with FC III compared with CHF FC II by 35.8 % and 16.5 %, respectively. Significantly increased 
ESV, EDV by 42.9 % and 37.8 %, respectively, as well as the size of the left atrium by 14.3 % in patients of 
the study group who had CHF FC IV compared with FC III. The ejection fraction (EF) index decreased in 
patients of this cohort with CHF FC IV by 14.4 % compared with FC III. The size of the right ventricle was 
larger by 10.8 % in CHF FC IV than in FC III in patients with CHD on the background of comorbid metabolic 
pathology. Indicators of the thickness of the LV posterior wall, LV relative wall thickness and intraventricular 
septum were lower in patients with FC IV compared with FC II, left ventricle mass (LVM) and left ventricle 
mass index (LVMI) increased by 32 % and 33 %, respectively. Сomparing the levels of Ea/Es in patients with 
CHF FC II and IV in СHD with concomitant T2DM and obesity, a significant increase in this indicator was 
found in FC IV (p<0.05). The level of galectin-3 in patients with CHF FC III and IV of ischemic origin against 
the background of concomitant metabolic disorders was higher than in patients with FC II. Сomparing the 
concentration of galectin-3 in patients with CHF FC III and IV in patients with CHD with comorbid metabolic 
pathology, significantly higher levels were found in FC IV (p<0.05). The study of the relationship between 
the fibrosis factor galectin-3 and cardiohemodynamic parameters revealed probable links, namely direct links 
between galectinemia and ESV (r=0.52; p<0.05), EDV (r=0.58; p<0.05), Еа/Es (r=0.51; p<0.05).
Conclusions. The growth of the functional class of chronic heart failure is accompanied by dilatation of the left 
cavities of the heart, a decrease in the inotropic function of the left ventricle, an increase in myocardial- arterial 
stiffness, and an increase in the levels of the galectin-3 fibrosis factor in the studied patients.
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