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Введение
По данным Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ) в 2016 г. в мире насчитывалось более
650 млн лиц с ожирением [1]. Распространенность из-
быточной массы тела и ожирения в Российской Фе-

дерации (РФ) составляет 59,2% и 24,1%, соответ-
ственно. По данным доклада ООН в 2013 г. РФ зани-
мала 19-е место среди всех стран мира по распро-
страненности ожирения, отставая от возглавлявших
список Мексики и США на 8% [2].

По данным эпидемиологического исследования
ЭССЕ-РФ (2013 г.) отмечено увеличение распростра-
ненности ожирения с возрастом как по критерию ин-
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В настоящее время в мире постоянно увеличивается рост числа лиц с ожирением. Ожирение оказывает непосредственное негативное
влияние на сердце и сосуды, которое может рассматриваться не только в качестве целесообразного ответа на повышение объема циркули-
рующей крови в связи с увеличением массы тела, но и как побочная тканевая реакция миокарда на гормонально-метаболические сдвиги,
свойственные ожирению. Наш обзор посвящен описанию механизмов влияния ожирения на структурные и функциональные параметры
сердца, создающие предпосылки для развития сердечно-сосудистых заболеваний, а также существующим противоречиям. В настоящее
время накопленные данные позволяют полагать, что избыточное количество жировой ткани, помимо метаболических нарушений, включая
инсулинорезистентность, дисбаланс адипокинов и маркеров воспаления, ведущих к развитию липотоксичности, может непосредственно
проникать в миокард и вызывать нарушения его сократительных свойств, а также влиять на проведение импульсов возбуждения и провоци-
ровать развитие нарушений ритма и проводимости. В конечном итоге развитие эндотелиальной дисфункции при ожирении приводит к
развитию атеросклероза и ишемической болезни сердца. Кроме того, ожирение способствует появлению факторов риска развития гипертонии,
сахарного диабета, фибрилляции предсердий, хронической сердечной недостаточности, синдрома обструктивного апноэ сна. Учитывая по-
явившиеся в литературе расхождения данных по влиянию ожирения на отдаленные исходы у больных с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, важным является проведение проспективных исследований по изучению роли отдельных факторов и их комбинации, оказывающих
влияние на смертность больных, имеющих сердечно-сосудистые заболевания.

Ключевые слова: концентрическое ремоделирование, гипертрофия, систолическая и диастолическая функции левого желудочка, липо-
токсичность, бариатрическая хирургия.

Для цитирования: Миклишанская С.В., Соломасова Л.В., Мазур Н.А. Ожирение и механизм его отрицательного влияния на структуру и
функцию сердца. Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2020;16(1):108-117. DOI:10.20996/1819-6446-2020-02-09

Obesity and Mechanisms of its Negative Impact on the Cardiovascular System
Sofia V. Miklishanskaya*, Lilia V. Solomasova, Nicolai A. Mazur
Russian Medical Academy of Continuous Professional Education. Barrikadnaya ul. 2/1, Moscow, 123995 Russia

Currently, the number of obese people in the world is constantly increasing. Obesity has a direct negative impact on the heart and blood vessels,
which can be considered not only as an appropriate response to an increase in the volume of circulating blood due to an increase in body weight, but
also as a side tissue reaction of the myocardium to hormonal and metabolic changes inherent in obesity. Our review is devoted to the description of
the mechanisms of influence of obesity on the structural and functional parameters of the heart, which create prerequisites for the development of
cardiovascular diseases, as well as the existing contradictions. Currently, the accumulated data suggest that an excessive amount of adipose tissue, in
addition to metabolic disorders, including insulin resistance, imbalance of adipokines and inflammation markers, leading to the development of lipo-
toxicity, can directly penetrate the myocardium and cause violations of its contractile properties, as well as affect the conduction of excitation pulses
and provoke the development of rhythm and conduction disorders. The development of endothelial dysfunction in obesity ultimately leads to the de-
velopment of atherosclerosis and coronary heart disease. In addition, obesity contributes to the emergence of risk factors for hypertension, diabetes,
atrial fibrillation, chronic heart failure, obstructive sleep apnea syndrome. Given the differences in the literature on the effect of obesity on long-term
outcomes in patients with cardiovascular diseases, it is important to conduct prospective studies on the role of individual factors and their combinations
that affect the mortality of patients with cardiovascular diseases.
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Влияние ожирения на структуру и функцию сердца

декса массы тела (ИМТ), так и по величине окружности
талии (ОТ) [3]. Распространенность абдоминального
ожирения (АО), определяемого по величине окруж-
ности талии, в РФ составила 55% (61,8% среди жен-
щин и 44% среди мужчин), тогда как доля лиц с ожи-
рением, определяемым по ИМТ, значительно ниже
(33,4%) [4].

В ранее проведенных больших эпидемиологиче-
ских исследованиях было доказано отрицательное
влияние ожирения на риск развития болезней, свя-
занных с атеросклерозом, и риск летального исхода.
Поэтому уже в первых Американских и Европейских
рекомендациях по профилактике развития сердечно-
сосудистых заболеваний ожирение было включено в
число основных факторов риска, требующих контроля
[5,6]. Помимо этого, наличие ожирения тесно связано
с развитием таких сердечно-сосудистых заболеваний,
как артериальная гипертония и сахарный диабет. В на-
стоящее время также установлено, что ожирение ока-
зывает прямое влияние на структуру и функцию
сердца, что в конечном итоге может приводить к раз-
витию сердечной недостаточности [7]. Именно опи-
санию влияния ожирения на структурные и функцио-
нальные параметры сердца, создающие предпосылки
для развития сердечно-сосудистых заболеваний, по-
священ наш обзор.

Ремоделирование сердца
Ожирение связано с ремоделированием сердца,

которое влияет на все его камеры. Эти процессы отра-
жают патофизиологические изменения при ожирении.
В ранних исследованиях демонстрировалось, что у
лиц с ожирением имеет место дилатация камер
сердца, главным образом, левого желудочка (ЛЖ).
Дилатация была, возможно, связана с наличием со-
путствующих заболеваний в большей степени, чем яв-
лялась прямым следствием ожирения. Последующие
исследования с проспективным наблюдением за мо-
лодыми и пожилыми лицами с ожирением без при-
знаков сопутствующих заболеваний с помощью раз-
личных визуализирующих методик (эхокардиография
[ЭХО-КГ], магнитная резонансная томография [МРТ],
сцинтиграфия) показали, что в большинстве случаев
при ожирении имеет место так называемая «гипер-
трофия левого желудочка», под которой понимают
преобладание утолщения стенки левого желудочка
(ЛЖ) относительно расширения его полости. Такое из-
менение геометрии ЛЖ в настоящее время в научных
публикациях принято называть «концентрическим ре-
моделированием». Длительно существующее или тя-
желое ожирение может ассоциироваться с преобла-
данием расширения полости ЛЖ относительно степени
утолщения его стенки, что сегодня трактуется как «экс-
центрическое ремоделирование» [7], которое может

быть обусловлено изменениями гемодинамики, в
частности, увеличением объема крови и сердечного
выброса [2].

Увеличение объема циркулирующей крови связано
с необходимостью обеспечивать достаточное крово-
снабжение увеличенного объема жировой ткани и его
метаболизма. Последующее увеличение объема ЛЖ
вызывает постоянный рост сердечного выброса, что в
свою очередь приводит к системной гипертонии. Как
предполагают, у лиц с ожирением нагрузка на ЛЖ
выше из-за повышенной преднагрузки и увеличения
ударного объема, что приводит к дилатации полости
ЛЖ, а усиление напряжения стенки вызывает компен-
саторное нарастание массы миокарда и толщины
стенки ЛЖ [8,9]. У больных с ожирением в 8-40% слу-
чаев по данным ЭХО-КГ имеется расширение полости
ЛЖ, а у 87% лиц – увеличение массы миокарда ЛЖ и
толщины его стенок [8]. При этом остается открытым
вопрос, идет ли речь именно о гипертрофии кардио-
миоцитов, или утолщение стенок ЛЖ и увеличение
массы миокарда происходит за счет других факторов.
На данный момент предполагается, что увеличение
массы сердца связано как с увеличением количества
эпикардиальной жировой ткани, так и жировой ин-
фильтрацией миокарда. Однако сомнительно, что уве-
личение эпикардиальной жировой ткани должно рас-
сматриваться как истинная гипертрофия. Вопрос не
решается даже на аутопсии из-за трудности отделения
миокарда и инфильтрирующей его жировой ткани. В
настоящее время надежно отделить миокард от жи-
ровой ткани, и рассчитать «свободную от жира» массу
миокарда не удается и с помощью визуализирующих
методик, включая ЭХО-КГ и МРТ [7]. По мнению не-
которых авторов эпикардиальная жировая ткань спо-
собна проникать в свободную стенку ЛЖ и замещать
миокард правого желудочка [10,11]. Использование
МРТ подтвердило распространение эпикардиальной
жировой ткани по передней стенке правого желудочка,
с преимущественным накоплением в области вер-
хушки правого желудочка, более того, жировая ткань
проникает в стенку правого желудочка. Вместе с тем в
исследовании с помощью МРТ-спектроскопии было
продемонстрировано наличие повышенного накопле-
ния триглицеридов в миокарде у больных с ожире-
нием в сравнении с теми, у кого был нормальный ИМТ,
что, возможно, косвенно свидетельствует о жировой
инфильтрации миокарда [12-16].

Вопрос наличия истинной гипертрофии миокарда
при ожирении остается открытым. При использовании
эндомиокардиальной биопсии и гистологического ис-
следования биоптата была выявлена небольшая ги-
пертрофия кардиомиоцитов без признаков нарушения
накопления коллагена [17]. При этом по данным био-
химических исследований у лиц с ожирением содер-
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жание маркеров синтеза и распада коллагена было
повышено [18].

Как возможная причина дилатации камер сердца
рассматривается деградация коллагена внеклеточного
матрикса, первично обусловленная матриксными ме-
таллопротеиназами. В ходе ремоделирования матрич-
ные металлопротеиназы уменьшают напряжение
стенки желудочка за счет усиления разрушения кол-
лагена, что способствует расширению левого желу-
дочка в ответ на увеличение нагрузки. В конечном
итоге длительная активация матричных металлопро-
теиназ отрицательно влияет на функцию сердца, т.к.
ультраструктурный фибриллярный коллаген первона-
чально деградирует под их действием и заменяется
плохо структурированным коллагеном [19,20].

В качестве подтверждения данного предположения
можно привести данные, полученные в эксперименте,
в котором было показано, что химическое ингибиро-
вание матриксных металлопротеиназ ослабляло ди-
латацию ЛЖ и сохраняло сердечную функцию после
вызванного инфаркта миокарда [21].

В настоящее время в связи с накоплением инфор-
мации о роли адипокинов при ожирении ремодели-
рование сердца связывают не только с гемодинами-
ческими факторами. По данным ряда исследований
лептин напрямую провоцирует гипертрофию кардио-
миоцитов [22-25]. Эта гипотеза подтверждается в кли-
нических исследованиях, в частности, потеря веса
после бариатрической хирургии приводит к значи-
тельному снижению уровня лептина (на 20-30%) и к
уменьшению толщины стенок и массы миокарда ЛЖ
[7,8,26].

Гиперинсулинемия, активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, а также ранее упомянутая
гиперлептинемия, что часто сопутствует ожирению,
могут также приводить к утолщению стенок ЛЖ путем
добавления новых саркомеров, а в некоторых случаях
– через фиброз сердца [27].

Таким образом, увеличение массы миокарда при
ожирении, вероятно, обусловлено легкой степенью
гипертрофии кардиомиоцитов и внутри- или внекле-
точной аккумуляцией жировой ткани.

Межжелудочковая перегородка наиболее чувстви-
тельна к изменениям содержания жировой ткани даже
после поправки на систолическое артериальное дав-
ление. Механизмы, ведущие к вариациям в локали-
зации утолщения стенки, до конца не ясны, но скорость
увеличения регионального напряжения относительно
давления является наибольшей в перегородке, и, сле-
довательно, концентрическая адаптация к изменен-
ным условиям нагрузки может приводить к ее асси-
метричному утолщению [7].

Утолщение стенки имеет самостоятельное клини-
ческое значение, так как его наличие и степень выра-

женности значимо ухудшает прогноз. В ряде исследо-
ваний было показано, что при отсутствии сердечно-
сосудистых заболеваний и факторов риска их развития
(артериальной гипертонии, сахарного диабета) у муж-
чин с ожирением чаще формируется концентрическое
ремоделирование ЛЖ, а у женщин преимущественно
развивается смешанное ремоделирование (концент-
рическое и эксцентрическое), что демонстрируется
большим расширением полости ЛЖ [26,28,29]. Воз-
можно развитие более выраженного концентриче-
ского ремоделирования, которое является неблаго-
приятным прогностическим фактором, объясняет
более высокую смертность мужчин по сравнению с
женщинами при сопоставимом ИМТ [26,28].

По данным аутопсии у лиц с ожирением было вы-
явлено увеличение массы сердца и утолщение стенок
ЛЖ, а иногда и правого желудочка (ПЖ), а также раз-
ной степени выраженности поражение коронарных
артерий, однако не исключено, что на эти изменения
оказала влияние сопутствующая патология, в конечном
счете приведшая к внезапной смерти [30-33]. Кроме
того, учитывая широкое распространение артериаль-
ной гипертонии у лиц с ожирением, ее можно считать
основной причиной развития гипертрофии в общей
популяции (как у лиц с ожирением, так и без него)
[7].

Даже небольшое повышение артериального дав-
ления у больных ожирением вызывает выраженное
нарастание массы левого желудочка сердца.

С гемодинамических позиций все же недостаточно
ясно, почему утолщение миокардиальных стенок ле-
вого желудочка развивается при ожирении более бы-
стро и выражено, чем при изолированной артериаль-
ной гипертонии, почему при таком сочетании чаще
формируется концентрический тип ремоделирования
ЛЖ с увеличением преимущественно толщины меж-
желудочковой перегородки и задней стенки ЛЖ.

Одним из объяснений может быть связано с тем,
что толщина стенок левого желудочка сердца при ожи-
рении нарастает не только в качестве целесообразного
ответа на повышение артериального давления, но и
как побочная тканевая реакция миокарда на гормо-
нально-метаболические сдвиги, свойственные ожи-
рению [9].

Увеличение левого предсердия также встречается
часто, и может быть результатом структурных и функ-
циональных изменений левого желудочка или повы-
шенного кровенаполнения вследствие увеличения
объема циркулирующей крови. Нарушение диастоли-
ческой функции приводит к перерастяжению пред-
сердий, а воспаление и повышение содержания вос-
палительных маркеров, которое наблюдается при
ожирении, способствует развитию фиброза и рубцо-
вой ткани, что ведет к гетерогенности проводимости.
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Увеличенные объемы эпикардиального жира при ожи-
рении могут оказывать влияние как за счет местной
инфильтрации миокарда предсердий жировой тка-
нью, так и за счет паракриннных влияний. Все это спо-
собствует структурному и электрическому ремодели-
рованию предсердий, что ведет к развитию и
прогрессированию фибрилляции предсердий, кото-
рая усугубляет дальнейшее ремоделирование камер
сердца. При этом авторы обзора приводят ряд публи-
каций, демонстрирующих, что снижение веса ведет к
улучшению течения фибрилляции предсердий вплоть
до полного избавления от аритмии [27,34].

При ожирении увеличение массы и дилатация пра-
вого желудочка, как правило, выражены в меньшей
степени [35]. Тем не менее, при ожирении ремодели-
рование сердца затрагивает не только левый, но и пра-
вый желудочек. Повышение объема циркулирующей
крови, вероятно, также влияет на правый желудочек,
как и на левый. Жир может проникать с эпикардиаль-
ной поверхности и инфильтрировать миокард. До сих
пор непонятно, влияет ли избыточный вес/ожирение
на работу сердца и вызывает дисфункцию правого же-
лудочка только за счет метаболических эффектов, или
инфильтрация жировой тканью правого желудочка
приводит к его констрикции. Избыточное количество
эпикардиальной жировой ткани вызывает механиче-
скую компрессию правого желудочка, особенно в обла-
сти верхушки. Жировая инфильтрация стенки правого
желудочка вследствие накопления избыточного коли-
чества свободных жирных кислот в пределах миокарда
ведет к ослаблению стенки правого желудочка, которая
начинает хуже выдерживать перегрузку давлением,
вызванную избыточным давлением эпикардиальной
жировой ткани снаружи и повышенным давлением
внутри ПЖ. Все это приводит к ремоделированию пра-
вого желудочка, его расширению до уровня левого
желудочка.

Изменения миокарда желудочков, вызванные ин-
фильтрацией адипоцитов и их эндокринной функ-
цией, способствуют развитию не только проаритми-
ческих эффектов, но и развитию диастолической
дисфункции, которая может объяснять наличие
одышки у лиц с ожирением без других факторов риска
и сердечно-сосудистых заболеваний [36]. Длительно
существующее ожирение, ассоциированое с увеличе-
нием массы ЛЖ и дилатацией его полости, может при-
водить к сердечной недостаточности. Бывает трудно
различить, связаны ли такие симптомы, как снижение
толерантности к физическим нагрузкам, одышка и пе-
риферические отеки с развитием «жировой кардио-
патии», или являются вторичными по отношению к
общему ожирению [8].

Дисфункция миокарда при ожирении проявляется
прежде всего нарушением диастолической функции.

Степень ухудшения диастолической функции сердца
коррелирует с ИМТ, хотя систолическая функция, опре-
деляемая по фракции выброса или фракционному со-
кращению, чаще соответствует норме. Субклинические
систолические нарушения могут быть обнаружены с
помощью тканевого доплера и с помощью тензодат-
чика, а степень ухудшения систолической функции
коррелирует с увеличением ИМТ.

Существует гипотеза, что если утолщение стенки
неадекватно мало по сравнению с нарастанием дила-
тации полости ЛЖ, то напряжение стенки ЛЖ длитель-
ное время остается повышенным. Это ведет к развитию
систолической дисфункции и появлению признаков
сердечной недостаточности [37].

Наблюдаются также нарушения растяжимости пра-
вого желудочка и левого предсердия. Кроме того, у
лиц с ожирением регистрируется снижение систоли-
ческого и диастолического резерва миокарда, изме-
ряемого по данным стресс-ЭХО-КГ [27].

Систолическая функция 
левого желудочка

Во многих исследованиях изучали систолическую
функцию при ожирении, но опубликованные резуль-
таты резко отличаются. Разные авторы сообщают о сни-
женной [38-39], нормальной [40-41] или повышен-
ной [42-43] фракции выброса ЛЖ у этих больных. При
этом схожие результаты были получены при помощи
ЭХО-КГ, МРТ и сцинтиграфии миокарда. Как упоми-
налось ранее, крайне сложно отделить влияние ожи-
рения от воздействия сопутствующих заболеваний, в
частности, артериальной гипертонии, сахарного диа-
бета, сосудистых заболеваний. Все перечисленные со-
стояния могут быть причиной дисфункции ЛЖ.

Результаты ранних работ, сообщавшие о расшире-
нии камер сердца и систолической дисфункции, при-
вели к появлению понятия «жировая кардиопатия»
[44,45]. Более поздние работы показывают, что фрак-
ция выброса левого желудочка остается нормальной
[40,41] или даже повышенной [42,43] у большинства
больных с ожирением, даже в группе с тяжелым ожи-
рением. Эти результаты следует интерпретировать с
осторожностью, т.к. увеличение эндокардиального
укорочения – частая «находка» при концентрическом
ремоделировании ЛЖ из-за относительно улучшен-
ного эндокардиального укорочения в желудочке с
утолщенными стенками. Таким образом, даже если
фракция выброса в пределах нормы, то сократитель-
ная функция миокарда зачастую оказывается снижен-
ной, если ее измерять более чувствительными мето-
дами, такими как фракционное укорочение
межжелудочковой перегородки, пиковая систоличе-
ская скорость, а также измеренная тканевым доплером
систолическая скорость деформации миокарда. И дей-
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ствительно, лица с ожирением в большинстве случаев
имеют субклинические нарушения сократимости,
определяемые вышеупомянутыми способами [46]. Ре-
зультаты инвазивных исследований также свидетель-
ствуют, что сократительная функция миокарда сни-
жена. Гипертрофия ЛЖ и умеренные нарушения
сократительной функции миокарда наблюдались у де-
тей и подростков с ожирением [47]. До сих пор неясно,
прогрессируют ли относительно легкие нарушения си-
столической функции при длительном наблюдении.
Длительность наличия ожирения может быть ключе-
вым фактором, определяющим вероятность развития
систолической дисфункции и сердечной недостаточ-
ности [48]. Но, несмотря на то, что эта привлекательная
гипотеза, ни одно исследование не подтвердило ее,
более того, отсутствуют длительные исследования, в
которых возможно было бы определить естественное
развитие нарушений сократительных свойств мио-
карда у лиц с ожирением [7,49].

Диастолическая функция 
левого желудочка

В нескольких исследованиях изучали диастоличе-
скую функцию ЛЖ при ожирении, и, как и с систоли-
ческой функцией, результаты различны и зачастую
противоположны [7]. Скорость потока через митраль-
ный клапан, измеренная с помощью доплеровской
пульсовой волны, дает информацию о релаксации
ЛЖ и силе сокращения предсердий, но сопутствующие
факторы, нарушающие наполнение (давление в левом
предсердии) имеют тенденцию доминировать над на-
рушениями релаксации ЛЖ [7]. Некоторые исследо-
вания выявили снижение ранней диастолической 
(Е-пик) скорости наполнения ЛЖ [42], в то время как
по другим данным она не изменилась [40,43]. Также
расходятся результаты по замедлению [42] или не-
изменности [43,50] времени Е-пика у лиц с ожирением,
расходятся и данные по скорости позднего диастоли-
ческого наполнения (А-пик): в ряде исследований от-
мечено, что она увеличилась [41,42], по другим
данным она остается неизменной [43,50]. Удлинение
времени изоволюмического расслабления, возможно,
наиболее согласованный показатель диастолического
нарушения, наблюдаемый при ожирении [7]. Поскольку
возраст предсказуемо ассоциируется со снижением
скорости и времени раннего диастолического напол-
нения (Е-пик) и увеличением скорости позднего диа-
столического наполнения, поправка на возраст является
обязательной при оценке параметров потока через
митральный клапан. За счет развития техники ЭХО-КГ
за последние 10 лет мы имеем возможность рассчи-
тывать индексы диастолической функции, которые от-
носительно не связаны с наполнением ЛЖ. Это связано
с использованием тканевого доплера, который является

более точным методом записи скорости и амплитуды
движений миокарда. Кроме того, с помощью этой ме-
тодики могут быть определены скорость напряжения
и скорость деформации различных участков сердца,
что позволит выявить снижение ранней диастолической
скорости наполнения и скорости деформации ЛЖ у
лиц с ожирением в сравнении с теми, у кого был нор-
мальный ИМТ [46,50].

Считается, что снижение этих параметров свиде-
тельствует о замедлении скорости расслабления ЛЖ.
Давление в легочной артерии в покое у лиц с ожире-
нием остается в пределах нормы, однако пассивный
подъем ног или выполнение упражнений приводит к
увеличению давления у лиц с ожирением в сравнении
с лицами с нормальным весом, что свидетельствует о
нарушении центральной гемодинамики [51]. Одно из
недавних исследований у лиц с ожирением показало,
что фракция выброса ПЖ не была нарушена [52]. Тем
не менее, лица с ИМТ>35 кг/м2 имели снижение
фракции выброса ПЖ [46], а также диастолической
функции ПЖ [40] в сравнении с общей популяцией.
Причем, эти результаты были независимы от наличия
апноэ сна.

Нарушенный метаболизм в миокарде
В нормальных физиологических условиях бета-

окисление жирных кислот является источником обра-
зования энергии для миокарда. Тем не менее, в мио-
карде также легко метаболизируются глюкоза,
аминокислоты, кетоновые тела. Эта метаболическая
гибкость помогает сохранить сократительную функцию
в различных физиологических и патофизиологических
условиях. При ожирении и сахарном диабете повы-
шенная циркуляция свободных жирных кислот и ли-
попротеинов очень низкой плотности резко увеличи-
вает поглощение липидов миокардом. Хотя это
сопровождается усилением бета-окисления, жирные
кислоты накапливаются в метаболически инертный
пул, и поэтому содержание триглицеридов увеличи-
вается, что является маркером нарушения обмена ве-
ществ: несоответствие между поступлением субстрата
и его метаболизмом [7,27,53,54]. Ограниченная спо-
собность кардиомиоцитов безопасно хранить избыток
жирных кислот в триглицеридных пулах может быть
ключевым фактором развития липотоксичности. Уси-
ление метаболизма жирных кислот глубоко подавляет
окисление глюкозы через конкурентный субстрат (цикл
Рэндэла) и индуцирует инсулинорезистентность в тка-
нях сердца. Так как метаболизм жирных кислот про-
изводит меньше молекул аденозинтрифосфата (АТФ)
на молекулу потребляемого кислорода, чем метаболизм
глюкозы, производство энергии в сердце лиц с ожире-
нием происходит менее эффективно по сравнению с
лицами с меньшей степенью увеличения веса [27]. 
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Липотоксичное влияние, обусловленное вредным воз-
действием жирных кислот после перегрузки миокарда
липидами, обусловливает ухудшение функции сердца.
По данным исследования у женщин с ожирением и
инсулинорезистентностью наблюдается более выра-
женное накопление триглицеридов в миокарде по
сравнению с женщинами с ожирением, но сохранен-
ной чувствительностью к инсулину [54]. ИМТ не был
ассоциирован с накоплением триглицеридов в мио-
карде. Вместе с тем повышенное содержание тригли-
церидов в миокарде значимо ассоциировано с ухуд-
шением диастолической функции по данным МРТ, при
этом систолическая функция оставалась в пределах
нормы.

В исследованиях на животных было показано, что
избыточное накопление жировой ткани в сердце, воз-
никающее в результате повышенной экспрессии транс-
генной ацил-Ко-А синтазы на гене-промотере тяжелых
цепей миозина, приводит к дилатационной липоток-
сичной кардиомиопатии и преждевременной смерти
у мышей [54]. Связь между накоплением липидов и
кардиомиопатией также была воспроизведена на ос-
нове модели трансгенных мышей, где частота захвата
и эстерификации жирных кислот была повышена, а
способность митохондрий к окислению жирных кис-
лот – снижена [26].

Эктопическое накопление липидов 
в миокарде и околосердечной сумке

Перегрузка жировых депо, нарушение регуляции
липолиза и\или невозможность подавить липогенез
в печени являются причиной гиперлипидемии при
ожирении, в результате чего триглицериды аккумули-
руются в виде скоплений липидов и нежировой ткани.
Эктопическое скопление жировой ткани в сердце лиц
с ожирением с нарушенной толерантностью к глюкозе
определялось с помощью магнитно-резонансной спек-
троскопии. В этих исследованиях эктопическое скоп-
ление жировой ткани (стеатоз) наблюдалось при от-
сутствии сахарного диабета и симптомной
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и было
ассоциировано с увеличением массы ЛЖ, очевидным
ремоделированием и уменьшенным утолщением меж-
желудочковой перегородки в диастолу, что предпола-
гает наличие субклинического функционального на-
рушения [27,55,56]. При аутопсии сердца у лиц с
ожирением и сердечной недостаточностью выявляется
большее отложение жировой ткани в сравнении с ли-
цами без ожирения и ХСН. В дополнение к аккумуля-
ции жира в кардиомиоцитах висцеральное ожирение
ассоциировано с накоплением эпикардиального и пе-
рикардиального жира. Ассоциация перикардиального
жира с фибрилляцией предсердий и  ишемической
болезнью сердца (ИБС), а также эпикардиального

жира с увеличением массы ЛЖ предполагает, что эти
депо не только способствуют проникновению субстрата
жирных кислот в миокард, но также вырабатывают
провоспалительные цитокины и адипокины, которые
нарушают функцию миокарда и коронарный кровоток
[27]. Кроме того, есть данные, что метапластические
и инфильтративные изменения, вызывающие наруше-
ния функции синусового узла, атриовентрикулярного
узла, правой ветви пучка Гиса и миокарда, прилегаю-
щего к атриовентрикулярному кольцу, также могут
приводить к нарушениям проводимости сердца. Эти
изменения происходят, когда жировые клетки из эпи-
кардиального жира проникают между волокнами сер-
дечной мышцы, что может приводить к дегенерации
сердечной мышцы [35].

Воспаление
Ожирение характеризуется повышенным уровнем

циркулирующих провоспалительных цитокинов, мно-
гие из которых вырабатываются адипоцитами и мак-
рофагами в депо висцерального жира. Цитокины не
только служат биомаркерами нарушенного метабо-
лизма, но могут и напрямую воздействовать на про-
дукцию и чувствительность к инсулину, передачу сиг-
налов AMP-активированной протеинкиназы,
метаболизм глюкозы и жирных кислот, а также фиброз
в миокарде. Кроме того, воспалительные маркеры
обладают прогностическим значением для оценки
риска развития сердечной недостаточности при ожи-
рении. Например, по данным многонационального
исследования атеросклероза (MESA) повышенная экс-
прессия интерлейкина 6 (ИЛ-6) у пациентов с ожире-
нием высоко достоверно коррелирует с частотой раз-
вития ХСН [27].

Однако роль воспаления при ожирении не столь
однозначна. С одной стороны, воспаление и продук-
ция факторов воспаления воспалительными клетками,
инфильтрирующими жировую ткань, препятствуют
адипогенезу в белой жировой ткани. Накопление мак-
рофагов на начальных этапах ожирения важно для
увеличения жировой ткани, под которым понимают
увеличение количества и объема жировых клеток (tis-
sue expansion) и ремоделирование здоровых тканей.
Но если макрофаги становятся воспалительными, они
нарушают гомеостаз внеклеточного матрикса, приводя
к прогрессированию фиброза. Фиброз также отрица-
тельно влияет на адипогенез за счет того, что ряд про-
фибротических факторов (TGF-b1, активин А) нару-
шают дифференциацию преадипоцитов, вдобавок
фиброз физически ограничивает гипертрофию ади-
поцитов. По данным ряда работ, выполненных на мо-
делях мышей, ограничение гипертрофии адипоцитов
существенно ухудшает их функциональные способно-
сти [57,58]. С другой стороны, есть работы, которые
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показывают, что замедление увеличения жировой
ткани ограничивает и связанные с этим нарушения об-
мена веществ [57].

Клинические наблюдения, свидетельствующие, что
не у каждого тучного человека развиваются метабо-
лические нарушения, говорят о том, что накопление
жира не оказывает прямого влияния на развитие на-
рушений метаболизма липидов и углеводов. Многие
пациенты с ожирением не имеют метаболических на-
рушений, несмотря на выраженное скопление жиро-
вой ткани, в то время как у умеренно тучных людей
развивается метаболический синдром. Соответ-
ственно, есть указания на то, что именно увеличение
жировой ткани определяет развитие осложнений, свя-
занных с ожирением. Было высказано предположе-
ние, что между увеличением массы жировой ткани и
развитием осложнений имеется ассоциация с инсу-
линорезистентностью. Два взаимодополняющих ме-
ханизма описывают влияние увеличения жировой
ткани на чувствительность к инсулину. Первый пред-
полагает, что чрезмерное накопление жира связано с
хроническим воспалением, характеризующимся по-
вышенной продукцией цитокинов адипоцитами и/или
макрофагами, которые инфильтрируют жировую
ткань. Цитокины, продуцируемые этими адипоцитами
или макрофагами, могут непосредственно противо-
действовать передаче сигналов инсулина [59-61]. Вто-
рой механизм предполагает, что метаболические из-
менения в адипоцитах снижают их способность
хранить липиды, облегчая отток липидов в другие ор-
ганы. Когда количество триглицеридов и других ли-
пидных фракций, поступающих в эти органы, превы-
шают окислительные и накопительные возможности,
токсическое влияние (липотоксичность) индуцирует
образование метаболитов, которые ингибируют дей-
ствие инсулина [59,62-65]. Этот феномен эктопиче-
ского накопления липидов является важным звеном
между инсулинорезистентностью, ожирением и дру-
гими особенностями метаболического синдрома. Учи-
тывая также, что жировая ткань – это эндокринный
орган, различные адипокины оказывают свое влияние
на чувствительность к инсулину (лептин и фактор нек-
роза опухоли-альфа подавляют чувствительность к ин-
сулину, а адипонектин улучшает чувствительность к
инсулину) [59].

Эндотелиальная дисфункция
Ожирение связано с эндотелий-зависимой вазо-

дилатацией и увеличением толщины интимы, что было
показано в исследованиях на примере сонных артерий.
Считается, что утолщение интимы является ключевым
индикатором сосудистой дисфункции и субклиниче-
ского атеросклероза. Хроническое субклиническое
воспаление и повышение циркуляции свободных жир-

ных кислот совместно приводят к эндотелиальной
дисфункции посредством различных механизмов,
включая продукцию активных форм кислорода, по-
давление сигнализации инсулина в эндотелиальных
клетках и активацию иммунных клеток, таких как мо-
ноциты. Это окружение вкупе с повышенной продук-
цией липопротеинов очень низкой и низкой плотности
приводит к перераспределению холестерина, активации
макрофагов и атеросклерозу. Микроваскулярная дис-
функция ухудшает сократимость миокарда даже при
отсутствии ИБС. Вместе с тем миокардиальный кровоток,
определяемый с помощью позитронно-эмиссионной
томографии, увеличивается у молодых женщин с ожи-
рением. Низкая микроваскулярная плотность наблю-
дается в биоптатах левого желудочка у пожилых па-
циентов с ожирением, что также нарушает миокарди-
альную функцию [27].

При отсутствии традиционных сердечно-сосудистых
факторов риска ожирение ассоциируется с увеличением
скорости пульсовой волны в аорте, что является неин-
вазивным клиническим показателем жесткости аорты
и независимым предиктором сердечно-сосудистой
смертности. Ожирение преимущественно связано с
увеличением жесткости аорты в дистальных отделах,
причины этого неизвестны, но изменения в растяжи-
мости аорты при ожирении объясняются факторами,
которые отсутствуют при гипертонии, включая гипер-
лептинемию, внешнюю компрессию жировой тканью,
повышенный уровень провоспалительных цитокинов,
увеличение содержания свободных жирных кислот
[26].

Таким образом, исходя из современных представ-
лений, считается, что диастолическая дисфункция, 
обусловленная ожирением и ведущая к развитию сер-
дечной недостаточности с сохраненной фракцией вы-
броса, связана с нарушением релаксации миокарда,
которая в свою очередь определяется как активным
метаболизмом в миокарде, нарушенным энергетиче-
ским балансом и стеатозом, так и специфическим
миокардиальным ремоделированием. Тем не менее,
величина относительного вклада в развитие диасто-
лической дисфункции нарушенного метаболизма в
миокарде, стеатоза и ремоделирования сердца в на-
стоящее время остается неизвестной. Только в одном
небольшом исследовании у 48 мужчин без факторов
риска сердечно-сосудистых заболеваний и с широким
разбросом ИМТ (18,4-53 кг/м2) попытались ответить
на этот вопрос. Всем больным провели МРТ для оценки
абдоминального висцерального жира и геометрии
ЛЖ (отношение между массой ЛЖ и объемом ЛЖ) и
диастолической функции (по пику диастолического
напряжения) и магнитно-резонансную спектроскопию
для оценки содержания триглицеридов в миокарде,
а также отношение фосфодиэстеразы к альфофосфа-
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тазе. Увеличение висцерального ожирения было свя-
зано с диастолической дисфункцией (r=-0,46;
p=0,001). Нарушение метаболизма и ремоделиро-
вание с отложением избыточного количества тригли-
церидов независимо предсказывают диастолическую
дисфункцию. Анализ с помощью модифицированной
множественнаой регрессии подтвердил посредниче-
скую роль нарушения метаболизма и ремоделирования
между висцеральным ожирением и диастолической
дисфункцией. Исходя из этого, авторы делают вывод,
что вклад висцерального жира в развитие диастоли-
ческой дисфункции на 40% опосредован повышением
накопления триглицеридов в миокарде, на 39% –
снижением соотношения фосфодиэстеразы к альфо-
фосфатазе и на 21% – концентрическим ремодели-
рованием. Авторы сделали заключение, что нарушение
метаболизма в миокарде и стеатоз играют большую
роль в развитии диастолической дисфункции ЛЖ по
сравнению с концентрическим ремоделированием.
Воздействие на эти процессы может быть привлека-
тельной целью для терапии [66].

В настоящее время рекомендуемые для снижения
веса изменение образа жизни и бариатрическая хи-
рургия приводят к уменьшению толщины стенки ЛЖ,
массы ЛЖ и объема ЛП. Бариатрическая хирургия ве-
дет к большей и длительной потере веса, и полученные
результаты достаточно стабильны. Более того, сниже-
ние веса с помощью бариатрической хирургии связно
с уменьшением общей смертности, поэтому она аб-
солютно показана всем больным при ожирении 3 сте-
пени. Снижение веса улучшает геометрию сердца,
уменьшая массу миокарда и размер полости ЛЖ уже
через 3-6 мес после хирургического лечения.
[26,67,68]. Многие исследования показали, что сни-
жение веса приводит к улучшению диастолической
функции, в том числе, и у пожилых пациентов, к улуч-
шению показателей растяжимости, наполнения левого
и правого желудочков, а также к увеличению фракции
выброса обоих желудочков [26,69-71]. По данным
крупного исследования MESA снижение веса со вре-
менем ассоциировалось с уменьшением массы ЛЖ и
регрессией концентрического ремоделирования,
определяемого по отношению массы ЛЖ к объему
ЛЖ, вне зависимости от возраста, пола, расы, окруж-
ности талии, базового ИМТ или сопутствующих забо-
леваний [72]. Более того, изменения массы ЛЖ носят
линейный характер по отношению к изменению веса.
Пока не установлен порог, требуемый для снижения
веса, который ассоциируется со значимым уменьше-

нием массы ЛЖ, вместе с тем известно, что повышение
или снижение веса даже на 5% (6-7 кг) приводит к
увеличению или к уменьшению массы миокарда и сте-
пени гипертрофического ремоделирования. Кроме
этого, снижение веса улучшает эластичность аорты и
метаболизм в миокарде, а также оказывает положи-
тельное влияние на содержание в крови липидов, глю-
козы, инсулинорезистентность, особенно у больных
сахарным диабетом. Степень обратного ремоделиро-
вания структурных и функциональных изменений
сердца не зависит от вида бариатрической хирургии:
рукавная гастрэктомия или гастрошунтирование (фор-
мирование анастомоза в обход желудка) [7,26,72,73].
Липосакция, в отличие от изменения образа жизни и
бариатрической хирургии, не приводила к положи-
тельному влиянию на показатели метаболического
профиля. Влияние липосакции на структурные и функ-
циональные показатели сердца не изучались [7].

Заключение
В настоящее время накопленные данные позволяют

полагать, что избыточное количество жировой ткани,
помимо метаболических нарушений, включая инсу-
линорезистентность, дисбаланс адипокинов и марке-
ров воспаления, ведущих к развитию липотоксично-
сти, может непосредственно проникать в миокард и
вызывать нарушения его сократительных свойств, а
также влиять на проведение импульсов возбуждения
и провоцировать развитие нарушений ритма и про-
водимости. В итоге развитие эндотелиальной дисфунк-
ции при ожирении приводит к развитию атероскле-
роза и ИБС. Кроме того, ожирение способствует
появлению факторов риска развития гипертонии, са-
харного диабета, фибрилляции предсердий, ХСН,
синдрома обструктивного апноэ сна. Учитывая появив-
шиеся в литературе расхождения данных по влиянию
ожирения на отдаленные исходы у больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, важным является
проведение проспективных исследований по изуче-
нию роли отдельных факторов и их комбинаций, ока-
зывающих влияние на смертность больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями.
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