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Ожирение в настоящее время признано пандемией современности и серьезной медико-социальной проблемой, прино-
сящей существенный экономический ущерб обществу. Это в значительной мере обусловлено ростом и омоложением 
заболеваемости, сопутствующей ожирению кардиоваскулярной патологией, ухудшающей качество жизни, ведущей 
к ранней временной и стойкой утрате трудоспособности и преждевременной смерти. В настоящем обзоре дан ана-
лиз современных представлений о рисках и механизмах поражения сердечно-сосудистой системы при ожирении, ро-
ли инсулинорезистентности, гормональной активности жировой ткани, прогностической сущности разных типов 
ожирения. Наряду с традиционными факторами кардиоваскулярного риска ожирение сопровождается целым рядом 
метаболических, гормональных расстройств, развитием системного воспаления, оксидативного стресса, приводя-
щих к специфическому поражению миокарда — липотоксической кардиомиопатии. Это патологическое состояние 
вносит существенный вклад в развитие миокардиальной дисфункции (сердечной недостаточности, ургентных арит-
мий с риском внезапной сердечной смерти) даже в отсутствие ишемической болезни сердца. В обзоре приводятся 
современные данные об особенностях ремоделирования миокарда при ожирении, механизмах его развития и про-
грессирования, способах диагностики. Акцентируется внимание на факте, что проблема диагностики миокардиаль-
ной дисфункции, а также адекватного лечения данной патологии, включающего немедикаментозные воздействия, 
хирургические вмешательства и использование препаратов для снижения массы тела, далека от разрешения. Это 
диктует необходимость углубленных исследований данной патологии и поиска новых, оптимальных,  эффективных и 
безопасных методов профилактики и лечения.
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Obesity is currently recognized as a pandemic of modernity and a serious medical and social problem that brings signifi cant 
economic damage to society. This is largely due to the increase and younger onset of obesity-related morbidity, accompanied 
by cardiovascular pathology, which worsens quality of life, leading to early temporary and permanent loss of working capacity 
and premature death. This review presents an analysis of current understanding of the risks and mechanisms of cardiovascular 
system damage in obesity, the role of insulin resistance, the hormonal activity of adipose tissue, and the prognostic signifi cance 
of diff erent types of obesity. Along with traditional cardiovascular risk factors, obesity is associated with a range of metabolic 
and hormonal disorders, the development of systemic infl ammation, and oxidative stress, leading to specifi c myocardial 
damage—lipotoxic cardiomyopathy. This pathological condition signifi cantly contributes to the development of myocardial 
dysfunction (heart failure, urgent arrhythmias with the risk of sudden cardiac death) even in the absence of ischemic 
heart disease. The review provides current data on the features of myocardial remodeling in obesity, the mechanisms of its 
development and progression, and methods of diagnosis. It emphasizes that the problem of diagnosing myocardial dysfunction, 
as well as adequate treatment of this pathology—including non-drug interventions, surgical procedures, and the use of weight-
loss medications—is far from being resolved. This necessitates in-depth research into this pathology and the search for new, 
optimal, eff ective, and safe methods for prevention and treatment.
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remodeling; visceral adipose tissue; obesity treatment.
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 Ожирение как медико-социальная проблема

Проблема ожирения (ОЖ) стоит перед человечеством 
уже не первый век. В далеком прошлом способность на-
капливать жир была эволюционным преимуществом, 

позволявшим человеку выживать в периоды вынужден-
ного голодания. По мере развития цивилизации и изме-
нения образа жизни большей части населения земного 
шара адаптационный физиологический механизм стал 
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биологической основой многокомпонентного патологи-
ческого процесса под названием «ожирение». 

Прогрессивное увеличение числа людей всех воз-
растных групп с ОЖ среди населения экономически раз-
витых стран, выдвинувшее данную проблему в разряд 
социально значимых, стало отмечаться с 70–80-х  годов 
прошлого столетия. На протяжении последних десяти-
летий отмечается рост распространенности ОЖ во всех 
возрастных группах. Так, в 2016 г. в мире более 1,9 млрд 
взрослых старше 18 лет имели избыточный вес, из них 
свыше 650 млн страдали ожирением (около 13% взрос-
лого населения планеты). 

По оценкам Всемирной федерации ожирения, 
к 2025 г. распространенность ОЖ во всем мире превы-
сит 18% среди мужчин и 21% среди женщин, причем 
в отдельных государствах этот показатель будет гораздо 
выше. Известно, что треть всех случаев ОЖ приходится 
всего на 5 стран — США, Китай, Бразилию, Индию 
и Россию [1, 2].

В России проблема ОЖ является беспрецедентной, 
в значительной мере недооцененной, недостаточно из-
ученной и имеющей значительные экономические по-
следствия. За 2022 г. в России было зарегистрирова-
но около 419 тыс. случаев ожирения среди граждан. 
За год количество людей с таким диагнозом увеличилось 
на 10% [3]. При этом, как признает Минздрав, реальное 
количество пациентов с избыточным весом еще выше, 
и с увеличением возраста людей проблема усугубляется. 
По данным эпидемиологических исследований отмече-
но увеличение распространенности ОЖ с возрастом как 
по критерию индекса массы тела (ИМТ), так и по вели-
чине окружности талии (ОТ) [4]. В возрасте 35–44 лет 
ОЖ страдают 26,6% мужчин и 24,5% женщин, в возрас-
те 45–54 лет — 31,7% мужчин и 40,9% женщин, в воз-
расте 55–64 лет — 35,7% и 52,1% мужчин и женщин, 
соответственно [5]. С распространением ОЖ растет забо-
леваемость ассоциированными заболеваниями — сахар-
ным диабетом (СД) 2-го типа, артериальной гипертензией 
(АГ), кардиоваскулярной патологией и др. У 33% пациен-
тов с ИМТ более 30 кг/м2 регистрируются ранние нару-
шения углеводного обмена, у 12,1% — СД 2-го типа  [6]. 

По данным эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ 2012–2013 гг. в России в структуре основных 
факторов сердечно-сосудистого риска (ССР), определяю-
щих смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) в 23% случаев и наносящих наибольший эконо-
мический ущерб до 0,7% ВВП, второе место занимает 
ОЖ [7, 8]. Осложнения ОЖ являются основной причи-
ной ранней инвалидизации и летальности у больных 
трудоспособного возраста и наносят колоссальный урон 
состоянию здоровья вследствие развития синдрома об-
структивного апноэ сна (СОАС) [9], нарушений ритма 
и проводимости сердца, сердечной недостаточности СН, 
внезапной сердечной смерти, тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА), СД, АГ [10]. При этом показатель кар-
диоваскулярной смертности в нашей стране превышает 
таковой в странах Европы в 1,3 раза [11], а общая смерт-
ность при ОЖ увеличивается в 3 раза [12].

Цель написания настоящего обзора — всесторонний 
анализ влияния ОЖ на механизмы формирования и про-
грессирование кардиоваскулярной патологии. 

Липотоксическая кардиомиопатия
При значительном повышении массы тела ОЖ со-

провождается избыточным накоплением липидов в мио-
карде [12] и приводит к развитию патологических мор-
фофункциональных изменений миокарда желудочков 
в виде апоптоза кардиомиоцитов, ремоделирования, фиб-
роза миокарда и последующей сердечной недостаточно-
сти. Этот тип сердечной недостаточности определен как 
липотоксическая кардиомиопатия (КМП) [14, 15]. 

Подходы к определению данной патологии различны. 
Европейское общество кардиологов не классифицирует 
данную КМП как особый тип [16], американская же ассо-
циация определяет изменения сердца вследствие ОЖ как 
подтип ДКМП, имеющий эндокринную или метаболиче-
скую этиологию [17]. В подтверждение этого ряд исследо-
ваний показал более высокую распространенность идио-
патической дилятационной кардиомиопатии (ДКМП) 
среди пациентов с ОЖ (77%) против 36% при нормаль-
ной массе тела, корреляцию между ОЖ и ДКМП [18]. 
Однако, учитывая тот факт, что большинство пациентов 
с ОЖ имеют сопутствующие и синергические факторы 
риска развития миокардиальной дисфункции и сердеч-
ной недостаточности, доказать эксклюзивную роль ожи-
рения в этом процессе очень сложно. 

Механизмы липотоксичности 
Механизмы липотоксического поражения миокарда 

многофакторны. Важнейшую роль отводят токсическо-
му метаболическому сдвигу, сопровождающемуся по-
вышенным потреблением и окислением жирных кислот 
(ЖК) в сочетании с пониженным окислением глюко-
зы [19]. Это ведет к избыточному накоплению так на-
зываемых токсичных липидов — церамида, ацилкоэн-
зима A и диацилглицерола, что приводит к изменению 
внутриклеточного сигнального каскада, активации про-
теинкиназы C, стрессу эндоплазматического ретикулума 
(ЭР), модуляции рецепторов, активируемых пролифера-
тором  пероксисом, высвобождению цитохрома С из ми-
тохондрий и последующему запуску процессов апоптоза 
[20]. Кроме того, у пациентов с ОЖ наблюдается сниже-
ние уровня адипонектина, обладающего кардиопротек-
тивными, противовоспалительными, антиапоптозными 
и антиоксидантными свойствами, что усугубляет разви-
тие липотоксичности и повреждение миокарда [21]. 

Основные механизмы липотоксичности заключаются 
в усилении адипогенеза с развитием инсулинорезистент-
ности (ИР) жировой ткани, активизации липолиза  [22]. 
Стресс ЭР развивается при высокой нагрузке углеводами 
и жирными кислотами при переедании. Это приводит 
к выраженным нарушениям метаболизма в виде избы-
точного накопления физиологичных ЖК в форме капель 
пальмитиновых и олеиновых триглицеридов (ТГ) с фор-
мированием нежизнеспособных высших ЖК, гибелью 
клеток по типу апоптоза, нарушению синтеза протеинов. 
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Накопление в клетке ЖК коррелирует с повышением 
уровня внутриклеточного церамида, который оказывает 
токсическое действие на кардиомиоциты (КМЦ) [23]. 

Липотоксичность при висцеральном ОЖ является 
одним из главных пусковых факторов оксидативного 
стресса (ОС). Установлено, что выраженность ОС при 
ОЖ коррелирует с липидной перегрузкой и апопто-
зом клеток. ИР способствует усилению проявлений ОС 
за счет увеличения активности ферментов катаболизма 
цитотоксических карбонильных продуктов свободно-
радикального окисления, снижения мощности системы 
антиоксидантной защиты. Длительное и постоянное 
воздействие свободных радикалов активирует програм-
мированную клеточную гибель с увеличением в плазме 
количества фрагментов митохондрий, которые явля-
ются индукторами системного воспалительного отве-
та [24, 25]. Повреждение клеток усиливает экспрессию 
провоспалительных цитокинов, таких как ФНО-α, ИЛ-6, 
ИЛ-8, что сопровождается усугублением ИР вследствие 
снижения активности тирокиназы инсулинового рецеп-
тора и торможения экспрессии глюкозного транспортера 
типа 4 в мышечной и жировой ткани [26]. ОС при ОЖ 
тесно связан с митохондриальной дисфункцией, приво-
дящей к снижению энергетического запаса в КМЦ с по-
следующими их структурно-функциональными измене-
ниями [27]. 

Наличие ИР у пациентов с ОЖ также усугубляет по-
вреждение миокарда. В норме инсулин оказывает кардио-
протективное и антиапоптотическое действие: усиливает 
окисление глюкозы, особенно при ишемии; стимулирует 
активацию антиапоптотических протеинкиназ В, изме-
няет перфузию сердца путем активации эндотелиальной 
NO-синтазы. Инсулин оказывает регулирующий эффект 
на внутриклеточные Са2+-токи и метаболизм субстратов 
в миокарде. При нарушении любого из этих путей могут 
запускаться процессы липотоксического повреждения ми-
окарда и развития КМП. В качестве одного из механизмов 
ослабления инсулинового внутриклеточного сигнально-
го каскада рассматривается опосредованное церамидом 
увеличение в клетке протеинфосфатазы-2. Этот фермент 
инактивирует дефосфорилированием анти-апоптотиче-
ские протеинкиназы В, индуцируя апоптоз [28]. 

Существенный вклад в развитие кардиомиопатии 
при ОЖ вносит нарушение секреции гормонов жировой 
ткани — адипоцитокинов (адипонектин, лептин) и их 
дисбаланс. Являясь биологически активными медиа-
торами межтканевого взаимодействия, они оказывают 
разнонаправленное и чрезвычайно значимое влияние на 
метаболические процессы и системное воспаление. Так, 
при лептинорезистентности на фоне висцерального ОЖ 
активируется перекисное окисление свободных жирных 
кислот (СЖК) и образование церамидов, повышается 
продукция провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-
1), наблюдается гиперпродукция эндотелием активных 
форм кислорода, сопровождающаяся пролиферацией 
и миграцией гладкомышечных элементов сосудистой 
стенки, блокируется продукция противовоспалительных 
цитокинов (ИЛ-4), что стимулирует развитие липоток-

сических расстройств, результатом которых являются 
гипергликемия, гиперинсулинемия, ИР, дислипидемия, 
гипертрофия КМЦ, повышение АД, КМП, развитие вос-
палительного процесса в сосудистой стенке, ишемиза-
ция тканей [29]. Подобный лептину резистин-гормон вы-
свобождается из макрофагов, индуцирует гипертрофию 
in vitro через нарушение инсулинового внутриклеточно-
го сигнального каскада. Гиперпродукция резистина при 
висцеральном ОЖ усугубляет ИР, дислипидемию и кар-
диоваскулярный риск [30]. 

Адипонектин (А), продуцируемый висцеральной 
жировой тканью (ВЖТ), относится к протективным 
адипоцитокинам, однако данные проспективных иссле-
дований показали, что повышенный уровень А связан 
с увеличением риска смертности от всех причин и карди-
оваскулярной смертности у пациентов с ССЗ  [31]. Низкая 
концентрация циркулирующего оментина связана с уве-
личением множественности метаболических факторов 
риска, потенцирующих атерогенез [32]. Нарушения гор-
мональной функции жировой ткани при избытке висце-
рального жира играют важную роль в развитии ИР, ОС 
и эндотелиальной дисфункции [33].

Висцеральный жир сердца и кардиоваскулярный 
риск

Влияние ОЖ на сердечно-сосудистую систему (ССС) 
осуществляется не только через гуморальное звено го-
меостаза, но и  по ряду других причин. Избыточное на-
копление жира в брюшной и грудной полостях, высокое 
стояние диафрагмы затрудняют ее движение и уменьша-
ют дыхательные экскурсии всей грудной клетки. Сердце 
окружено жировым панцирем между листками перикар-
да, отмечается жировая инфильтрация кардиомиоцитов 
с развитием дистрофии миокарда, жир откладывается 
в соединительнотканных прослойках. 

В настоящее время выделяют три типа жировой тка-
ни сердца: эпикардиальный, перикардиальный и перива-
скулярный — локализированный непосредственно возле 
коронарных сосудов. 

Эпикардиальный жир (ЭЖ) локализуется между мио-
кардом и висцеральным слоем перикарда и составляет 
около 20% их общей массы. В норме ЭЖ оказывает за-
щитную буферную функцию, защищая миокард от высо-
кой концентрации СЖК, абсорбируя их. Напротив, при 
повышенной потребности миокарда в СЖК ЭЖ является 
локальным источником энергии за счет способности ак-
тивно их секретировать. Кроме того, ЭЖ — активный эн-
докринный орган, способный секретировать биологиче-
ски активные адипокины и провоспалительные факторы 
[34]. В силу анатомических особенностей ЭЖ способен 
оказывать местный эффект на коронарное русло путем 
секреции адипонектина и адреномедуллина непосред-
ственно в кровоток. При избыточном накоплении ЭЖ 
увеличивается толщина интима-медиа сонных артерий, 
возрастает индекс массы миокарда левого желудочка, 
повышается сосудистая жесткость. В ряде исследований 
доказана связь избытка ЭЖ с АГ, с краткосрочными и от-
даленными клиническими исходами у больных ИБС [35].

Clinical Medicine, Russian journal. 2024;102(11–12)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-11-12-800-811

Reivews and lectures



803

Перикардиальный жир (ПЖ) — наружный слой 
жира, который покрывает около 80% поверхности серд-
ца, расположен между внешней частью висцерального 
перикарда и париетальным перикардом. ПЖ не имеет 
общего кровоснабжения с миокардом. ПЖ способствует 
повышенному выделению провоспалительных цитоки-
нов, что сопровождается активным развитием атеромы 
с кальцификацией. Установлен аритмогенный эффект 
избытка ПЖ, в частности его влияние на развитие фиб-
рилляции предсердий, а также легочной гипертензии. 
Механизмы взаимодействия ПЖ с развитием ССЗ до кон-
ца не изучены [36].

Периваскулярная жировая ткань (ПЖТ) является 
частью сосудистой стенки, способна регулировать вну-
трисосудистый гомеостаз, эндотелиальную функцию 
и гладкомышечный тонус. В физиологических условиях 
она проявляет вазодилататорный и ангиопротективный 
эффекты. Результаты Фрамингемского исследования 
свидетельствуют о том, что избыток ПЖТ при ОЖ яв-
ляется независимым фактором кардиоваскулярного ри-
ска [37]. На фоне ОЖ наблюдается увеличение секреции 
провоспалительных цитокинов в ПЖТ, что приводит 
к развитию эндотелиальной дисфункции и ремоделиро-
ванию сосудистой стенки  [38]. Патологические механиз-
мы прогрессирования кардиоваскулярной патологии при 
избытке ПЖТ включают также развитие ОС, активацию 
тканевой ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), паракринные и метаболические изменения [39].

Структурно-функциональные изменения миокарда 
при ОЖ

Патология сердечной мышцы на фоне ОЖ проявля-
ется в виде фибротических изменений в сочетании 
с активным апоптозом. Основные составные части ми-
окарда — это КМЦ, микроциркуляторное русло (МЦР) 
и экстрацеллюлярный матрикс (ЭМ). Основной функ-
цией КМЦ является сокращение, ЭМ формирует около-
сосудистый и межклеточный «каркас», поддерживает 
резистентность к нагрузкам, обусловливает интеграцию 
КМЦ с МЦР, осуществляет покрытие клеток фибрилляр-
ным коллагеном  [40]. 

Морфологическими исследованиями установлена ги-
перпродукция коллагена в периваскулярных областях, 
а также между миофибриллами у пациентов с диабети-
ческой кардиопатией на фоне ОЖ [41]. Гиперактивность 
фибротического процесса развивается на фоне диско-
ординации профибротических (ангиотензин II (АТ II), 
эндотелин I и др.) и антифибротических факторов (NO, 
простагландины и др.). Фиброз сопровождается усилен-
ным ростом сосудов как реакци ей тканей на углевод-
ный и липидный дисметаболизм, а также повышением 
 АД [42]. Следствием является повышенная ригидность 
миокарда, ведущая к развитию аномальной геометрии 
сердца и, в конечном итоге, к систолической дисфунк-
ции. Фибротический процесс, потенциально обрати-
мый при ранней и адекватной специфической терапии, 
в далеко зашедших стадиях приобретает необратимый 
характер и может служить предиктором неблагопри-

ятных кардиоваскулярных событий  [43, 44]. На ранних 
стадиях патологического процесса превалирует диа-
столическая дисфункция с электромеханической дезин-
теграцией в миокарде желудочков при сохраненной их 
насосной функции. Уже в этот период у больных име-
ются клинические проявления хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). По мере прогрессирования па-
тологического процесса нарастают нарушения механи-
ческой активности вентрикулярного миокарда с исходом 
в шарообразную трансформацию кардиальных полостей 
и уменьшением глобальной контрактильности левого 
желудочка (ЛЖ). На фоне превалирования сократитель-
ной дисфункции роль диастолического механизма ухо-
дит на второй план, а тяжесть ХСН определяется нарас-
тающим снижением фракции выброса (ФВ) ЛЖ [45].

Очевидно, что токсическое поражение сердца липида-
ми в сочетании с метаболическими, дисгормональными, 
гемодинамическими сдвигами на фоне ОЖ явля ется при-
чин ой морфофункциональных аномалий миокарда. При-
сущие ОЖ особенности гемодинамики (гиперволемия, 
нарастание ударного объема (УО), системная и легочная 
гипертензия, перегрузка камер сердца) сопровождаются 
процессом ремоделирования, часто концентрического, 
реже — эксцентрического в ассоциации с атриомегалией, 
гипертрофией правых отделов сердца с явлениями мио-
кардиальной дисфункции обоих желудочков. Гипертро-
фия левого желудочка (ГЛЖ) являетcя наиболее типич-
ным проявлением кардиоваскулярной патологии при ОЖ 
[46] с частотой возникновения 30% против 5,5% у лиц 
без ОЖ. Фрамингемское исследование показало стати-
стически значимую корреляцию между ИМТ, размерами 
полостей сердца и толщиной миокарда ЛЖ и определи-
ло ОЖ как один из важнейших факторов риска СН [47]. 
Логическим завершением патологического процесса яв-
ляется развитие диастолической СН, протекающей на 
фоне неизмененной контрактильной функции, которая, 
как правило, предшествует систолической у пациентов 
данной категории. 

Нейрогуморальные механизмы развития сердечной 
недостаточности при ОЖ

Понимание основных механизмов ремоделирования 
сердца при ОЖ может позволить изучить возможность 
защиты сердца от липотоксического поражения. Много-
численные метаболические нарушения, ИР, повышение 
АД, дислипидемия, ОС, системное воспаление, липо-
токсичность приводят к морфофункциональным изме-
нениям миокарда. При этом ВЖТ не только синтезиру-
ет большинство активных факторов, но и обеспечивает 
максимальное поступление специфических нейрогормо-
нов в кровоток [48]. 

В основе развития СН при ОЖ лежит избыточ-
ная активация РААС и симпатоадреналовой системы 
(САС), которые играют важную роль в развитии фибро-
за и апоптоза миокарда. Вазоактивные медиаторы этих 
систем повышают проницаемость эндотелия коронар-
ных артерий, потенцируя диффузию ростовых факторов 
к месту их действия, регулируют процессы апоптоза, 
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активируют митогены и факторы роста, участвующие 
в ремоделировании сердца, стимулируют продукцию 
цитокинов и других нейрогормонов (альдостерона, вазо-
прессина, эндотелина). Повышение на фоне ОЖ уровней 
АТ II и альдостерона приводит к ИР, снижению синтеза 
оксида азота в эндотелиальных клетках и АТФ в миокар-
де, увеличению выработки активных форм кислорода, 
усилению ОС  [49]. Гиперальдостеронизм лежит в осно-
ве механизмов атерогенеза, который реализуется за счет 
формирования дисфункции эндотелия, системного вос-
паления и гиперкоагуляции (стимуляция ингибитора 
активатора плазминогена (ИАП)), механизма прогресси-
рующего фиброза и формирования ригидной стенки ЛЖ 
[50]. Сочетание нарушенного кровоснабжения и процес-
сов фиброза матрикса миокарда может служить основой 
для развития патологического ремоделирования сердца 
с исходом в ХСН. 

Гиперсимпатикотония определяется у большинства 
больных с выраженным ОЖ. Кардиотропный эффект 
жировой ткани осуществляется за счет ее паракринной 
и эндокринной активности. Максимальный гумораль-
ный эффект наблюдается у ВЖТ и особенно при анато-
мической близости висцеральных жировых отложений 
к сердцу [51].

Эпикардиальное ОЖ является одним из признанных 
пусковых механизмов миокардиальной дисфункции 
вследствие непосредственного взаимодействия ткани 
миокарда и эпикарда, имеющих общее коронарное кро-
воснабжение. Увеличение количества ЭЖ ассоцииро-
вано с развитием ГЛЖ и его фиброзом, доклиническим 
снижением диастолической и систолической функции 
ЛЖ, увеличением размеров, фиброзом и электрофизио-
логическим ремоделированием ЛП, возникновением 
и тяжестью фибрилляции предсердий (ФП), параметра-
ми артериальной жесткости [52].

Роль ИР в ухудшении миокардиальной сократимости 
реализуется путем снижения утилизации СЖК в мио-
карде, увеличения потребления кислорода КМЦ за счет 
окислительного фосфорилирования, увеличения про-
изводства церамида, образования активных форм кис-
лорода, изменений в ретикулярных кальциевых депо 
и митохондриальной дисфункции, что повышает вос-
приимчивость миокарда к перегрузке давлением. Ги-
перинсулинемия активирует образование АТ II, являю-
щегося фактором роста КМЦ, и приводит к клеточной 
пролиферации, гипертрофии, апоптозу, фиброзу и дис-
функции миокарда. [53]. Активизация РААС на ранних 
стадиях СН, вызывает перегрузку объемом и приводит 
к дальнейшему повреждению миокарда. ИР и стимуля-
ция РААС активируют симпатическую нервную систему 
(СНС), что вызывает прогрессирующую потерю КМЦ 
и дальнейшую дисфункцию миокарда [54].

Гемодинамические механизмы сердечной 
недостаточности при ОЖ

Морфологические и функциональные изменения 
ЛЖ вследствие гемодинамических сдвигов как прави-
ло ассоциированы с продолжительностью (более 15 лет) 

и степенью ОЖ [55, 56]. Сердечный выброс (СВ) и УО 
при этом значительно увеличены и коррелируют с весом 
больных при отсутствии у них СД, АГ и заболеваний 
сердца. При прогрессировании ОЖ ЧСС в покое растет 
вследствие увеличения активности СНС. Постепенно 
увеличивается объем циркулирующей крови (ОЦК), пе-
риферическое сопротивление сосудов снижается, приво-
дя к развитию ХСН. Избыток ЖТ с ее дополнительной 
сосудистой сетью усугубляет гемодинамическую на-
грузку на ЛЖ.

С усугублением ОЖ могут изменяться показатели 
внутрисердечной гемодинамики: нарастают конечно-ди-
астолическое давление в правом желудочке, среднее дав-
ление в легочной артерии, давление заклинивания в ле-
гочных капиллярах и конечно-диастолическое давление 
в ЛЖ. Эти изменения вызывают расширение полостей 
сердца, в частности полости ЛЖ, что ведет к увеличению 
напряжения его стенок, развитию концентрического ре-
моделирования ЛЖ, концентрической и эксцентрической 
гипертрофии. Большинство пациентов с ОЖ длительное 
время имеют сохраненную систолическую функцию 
ЛЖ. Развитие диастолической дисфункции ЛЖ при ОЖ 
связано с повышением его жесткости вследствие диско-
ординации синтеза коллагена во внеклеточном матриксе 
миокарда и его накоплением за счет снижения активно-
сти матриксных металлопротеиназ (ММП) и повышения 
тканевого ингибитора матриксных металлопротеиназ 
ТИМПП [52]. Перегрузка правого желудочка при ОЖ 
развивается за счет изменений ЛЖ или развития СОАС, 
синдрома гиповентиляции, легочной АГ [57]. 

Клиническая картина CН при ОЖ
Клиническая интерпретация симптомов, характер-

ных для СН, нередко затруднена у пациентов с ОЖ, соз-
давая предпосылки для гипердиагностики. Наиболее 
частым симптомом при ОЖ является одышка, которая 
ошибочно может быть принята за проявление ХСН в от-
сутствие нарушения функции сердца. Одышка у таких 
больных, как правило, связана с детренированностью, 
низкой эффективностью процессов вентиляции, крово-
обращения и тканевого дыхания вследствие увеличенно-
го ОЦК и клеточной массы [58]. Классическими симпто-
мами СН являются одышка, слабость и отеки нижних ко-
нечностей. В случае присоединения правожелудочковой 
СН отмечаются увеличение печени и набухание вен шеи. 
Отеки часто развиваются вследствие лимфовенозной не-
достаточности, а не нарушения насосной функции серд-
ца. Гепатомегалия — признак неалкогольной жировой 
болезни печени, а набухание вен шеи наблюдается при 
СОАС [59]. В то же время такие часто встречающиеся 
при ОЖ симптомы, как пароксизмальная ночная одыш-
ка, ортопноэ, хрипы в легких, снижение толерантности 
к физической нагрузке и отечность нижних конечностей 
являются закономерным итогом структурных и функ-
циональных изменений сердца с его ремоделированием. 
Специфичны также симптомы снижения функциональ-
ной активности пациентов, уменьшение толерантности 
к физической нагрузке, лабильная гемодинамика [60]. 

Clinical Medicine, Russian journal. 2024;102(11–12)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-11-12-800-811

Reivews and lectures



805

Это связано с микрососудистой эндотелиальной дис-
функцией из-за значительного снижения капиллярной 
плотности в измененных тканях при ОЖ. 

Для пациентов с ОЖ специфично развитие тахи-
аритмий разного характера, что ухудшает прогноз и вы-
зывает прогрессирование ХСН [61]. Наиболее часто при 
ОЖ развивается ФП [62]. Показано, что среди пациентов 
с неклапанной персистирующей ФП, которым был вос-
становлен синусовый ритм путем проведения электри-
ческой кардиоверсии (ЭКВ), ОЖ было диагностировано 
у 61% больных, а самый высокий процент наличия ФП 
выявлялся при І и II степенях ОЖ  [63]. При эффективном 
снижении ИМТ и успешном управлении ассоциирован-
ными факторами риска отмечалось снижение частоты 
ФП или выраженности ее симптомов и, что более важно, 
благоприятные сдвиги в структуре миокарда с развити-
ем обратного ремоделирования [64]. Нарушения сердеч-
ного ритма чаще возникают при ассоциации ОЖ с АГ, 
 ремоделированием миокарда, наличием ИБС, дислипи-
демией  [65]. Инфильтрация жировыми клетками прово-
дящих структур сердца сопровождается нарушениями 
проводимости; увеличение внутриклеточного содержа-
ния жиров приводит к ухудшению реполяризации из-за 
блокады калиевых каналов, развитию желудочковой та-
хикардии и внезапной сердечной смерти [66].

Особенности диагностики CН при ОЖ
Сложность постановки диагноза диастолической 

СН при ОЖ ввиду отсутствия четких диагностических 
критериев ранней диагностики липотоксической КМП 
препятствует своевременности превентивных меропри-
ятий, адекватного лечения и объясняет высокий интерес 
к разработке лабораторно-инструментальных признаков 
дифференциальной диагностики этой патологии [45]. 
Обнаружено, что диастолическая дисфункция является 
независимым прогностическим фактором СН [67].

Для оценки клинического статуса при СН в отечест-
венной медицине широко используется шкала ШOКС 
(шкала оценки клинического состояния) [68], отлича-
ющаяся простотой использования и отсутствием не-
обходимости применения инструментальных методов 
исследования. Однако ШОКС рассчитана на пациентов 
с систолической СН, и ее эффективность при оценке диа-
столической СН у больных ОЖ не изучена. 

Различные степени тяжести ОЖ характеризуются 
широким спектром морфофункциональных изменений, 
выявляемых с помощью ЭхоКГ. К ним относятся: диля-
тация ЛЖ, разные типы ГЛЖ, систолодиастолическая 
дисфункция обоих желудочков с наиболее выраженны-
ми нарушениями показателей при морбидном статусе. 
Высокоспецифичными показателями в оценке систоли-
ческой функции ЛЖ при ОЖ являются фракция укоро-
чения и ФВ ЛЖ [69]. Установлено, что у пациентов с ОЖ 
систолическая функция ЛЖ долгое время остается нор-
мальной или незначительно сниженной  [70], а иногда СВ 
даже увеличен по сравнению с пациентами с нормальной 
массой тела. Кроме того, у данных пациентов часто опре-
деляется нормальная ФВ ЛЖ [71] и гипердинамическая 

реакция сердца с увеличением ФВ более 80% вследствие 
раннего ремоделирования ЛЖ при ОЖ и рефлекторного 
увеличения экскурсии эндокарда, окруженного гипер-
трофированным слоем миокарда. 

Совершенствование методов функциональной диаг-
ностики позволило проводить измерение скорости си-
столического изгнания крови из ЛЖ  [72]. Показано 
снижение сократимости миокарда у пациентов с началь-
ными стадиями ОЖ даже при нормальной ФВ. Выра-
женная систолическая дисфункция при ОЖ развивается 
нечасто и, как правило, связана с коморбидными состоя-
ниями [73]. Количественная ультразвуковая методика 
(Speckle-tracking ЭхоКГ) выявила у больных ОЖ значи-
тельно более низкую систолическую циркулярную де-
формацию ЛЖ, измененную систолическую и продоль-
ную деформацию, что может быть связано с неравно-
мерным формированием ригидного миокарда и фиброза 
сердца [74, 75].

Эхокардиографическая толщина эпикардиального 
жира может быть использована для оценки риска разви-
тия миокардиальной дисфункции и будущего ремодели-
рования сердца, а также риска развития ФП [76]. 

Липоматозная гипертрофия межпредсердной пере-
городки ассоциирована с выраженностью эпикардиаль-
ного жира, фиброзом передней стенки левого желудочка 
при морфологическом и гистологическом исследовании, 
а также с уровнем общего холестерина (ХС), ТГ и липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП). Учитывая выяв-
ленные взаимосвязи, можно рекомендовать данный по-
казатель к использованию в оценке кардиоваскулярного 
риска при проведении ЭхоКГ [77].

У больных с экстремальной степенью ОЖ (ИМТ бо-
лее 50 кг/м2) возможности визуализации ультразвуковой 
картины резко ограничены. Поэтому для диагностики 
диастолической СН при ОЖ наиболее приемлемым ла-
бораторным биомаркером является натрийуретический 
пептид B-типа (BNP), линейно коррелирующий с диа-
столическим давлением ЛЖ и диастолическим напряже-
нием стенки ЛЖ при СН с сохраненной ФВ [78].

Первоначальная оценка комплекса антропометриче-
ских индексов — ИМТ, ОТ, отношение ОТ/ОБ, оценка 
выраженности жировой ткани измерением толщины жи-
ровой складки, определением процентного содержания 
жировой и безжировой массы с помощью биоимпедан-
сометрии или абсорбциометрии, ультразвуковое и ком-
пьютерное исследование для определения количества 
висцерального жира, безусловно, крайне актуальны для 
определения степени кардиоваскулярного риска у лиц 
с повышенным ИМТ при начальных проявлениях «мета-
болически нездорового» фенотипа ОЖ [79, 80].

Ранняя диагностика ХСН при ОЖ на современном 
этапе включает исследование уровня сывороточных 
маркеров обмена коллагена, таких как маркеры фибрози-
рования — С-концевой пропептид проколлагена I типа 
(PICP), N-концевой пропептид проколлагена III типа 
(PIIINP) и деградации коллагена — С-терминальный те-
лопептид коллагена I типа, маркеры активности фибро-
бластов — трансформирующий фактор роста β1 и марке-
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ры угнетения деградации коллагена (ТИМПП) [81]. Было 
показано, что повышенный уровень PIIINP можно счи-
тать предиктором сердечной смертности или повторной 
госпитализации в связи с декомпенсацией ХСН. Учиты-
вая, что прогрессирование ХСН при ОЖ значительно 
ухудшает прогноз, PIIINP может быть рекомендован 
в качестве маркера процесса ремоделирования миокарда 
и развития ХСН [82, 83]. 

Подводя итог, стоит отметить, что ОЖ в силу широ-
чайшей распространенности и неумолимого прогресси-
рования является чрезвычайно важным независимым 
этиологическим фактором развития множества ассоции-
рованных состояний, в том числе сердечно-сосудистых. 
ОЖ вызывает не только широкий спектр  морфофункцио-
нальных и гемодинамических изменений в сердечно-со-
судистой системе, но и демонстрирует вовлечение ней-
рогуморальных, воспалительных механизмов, способ-
ствуя прямому липотоксическому поражению миокарда, 
усугубляющему структурные и функциональные нару-
шения в сердце. Безусловно, решение вопросов раннего 
выявления и диагностики этих нарушений име ет перво-
степенное значение при разработке тактики терапевти-
ческого воздействия и оценке эффективности лечения.

Лечение липотоксической кардиомиопатии
Лечение кардиальной патологии при ОЖ — большая 

проблема современной медицины. Влияние на миокард 
оказывает не столько избыточная масса тела или ОЖ, 
сколько количество ВЖТ в организме. Поэтому совре-
менные установки терапии сводятся к нормализации 
массы тела различными методами и коррекции состава 
тела. Рассмотрим основные пути терапии.

Диета и физические упражнения. Для снижения 
массы тела рекомендуется гипокалорийная диета (де-
фицит 500–700 ккал от физиологической потребности 
с учетом массы тела, возраста и пола), сбалансирован-
ная по пищевым ингредиентам. Соблюдение диеты со 
сниженным содержанием углеводов и жиров дает су-
щественный эффект и показано для улучшения соот-
ношения между жировой и мышечной массой. Однако 
слишком быстрое и значительное снижение массы тела 
может быть неэффективным для коррекции поражения 
миокарда, так как при этом теряется в основном мышеч-
ная ткань, что усугубляет нарушение метаболических 
процессов в миокарде и ухудшает прогноз пациента [77], 
поэтому рекомендуется медленное снижение массы тела, 
без резких колебаний. Предпочтение отдается средизем-
номорской диете, богатой полиненасыщенными ЖК, 
и диете с повышенным содержанием белка, холина и бе-
таина [84, 85]. Коррекция дефицита витамина D также 
оказывает положительное влияние при снижении массы 
тела и улучшении метаболических показателей [86]. 

Увеличение содержания клетчатки (псиллиум) в пище 
также способствует плавному снижению массы тела 
и может стать удобной альтернативой другим серьезным 
модификациям рациона при высоком ИМТ. Достаточное 
потребление пищевых волокон оказывает протективное 
действие, снижая интенсивность факторов риска кардио-

васкулярной патологии при ОЖ за счет ингибирования 
всасывания холестерина, глюкозы и реабсорбции солей 
желчных кислот в кишечнике. Кроме того, за счет уве-
личившегося объема кишечника усиливается чувство 
насыщения и снижается аппетит  [87]. Регулярный дли-
тельный (в течение 12 недель) прием препаратов или 
пищевых добавок, содержащих псиллиум, демонстри-
рует значимое снижение веса, ИМТ, окружности талии 
и бедер, уровня инсулина крови натощак и индекса ин-
сулинорезистентности у пациентов с избыточным весом 
и ОЖ [88]. 

Параметры физических упражнений, их частота, ин-
тенсивность, тип, продолжительность, число повторе-
ний должны подбираться индивидуально для каждого 
пациента в зависимости от пола, возраста, сопутствую-
щей патологии, распределения жировой ткани в организ-
ме, имеющейся мышечной массы. Всем пациентам с ОЖ 
показаны регулярные аэробные физические упражнения 
продолжительностью не менее 150 мин  в неделю  [89]. 
Сочетание диеты с физической нагрузкой дает макси-
мальный эффект, так как ведет к уменьшению жиро-
вой ткани в организме и увеличению мышечной массы, 
улучшению состава тела [90].

Нормализация микробиоты кишечника. Основная 
часть микробиоты у человека сосредоточена в кишечни-
ке, она в значительной мере влияет на все метаболиче-
ские процессы [91]. Установлено, что висцеральное ОЖ 
характеризуется повышенным уровнем микроорганиз-
мов семейств Serratia и Prevotella и сниженным содер-
жанием бактерий Oscillospira в кишечнике. Нормализа-
ция микрофлоры донорскими бактериями в комплексе 
с поддержкой пребиотиками приводит к существенной 
динамике снижения массы тела, а также улучшению ме-
таболизма глюкозы и жиров [92].

Снижение массы тела фармакологическими пре-
паратами. Для коррекции ОЖ возможно применение 
целого ряда фармакологических препаратов. Назначе-
ние таких лекарственных средств показано при ИМТ 
более 30 кг/м2, а при наличии сопутствующих факторов 
(АГ, дислипидемия, СД  2-го типа, СОАС) — уже при 
ИМТ более 27 кг/м2. К таким препаратам в Российской 
Федерации относят сибутрамин, орлистат, лираглутид. 

Сибутрамин — препарат центрального действия, 
 он ингибирует обратный захват нейромедиаторов (се-
ротонина, норадреналина и допамина), оказывает ано-
рексигенное действие, уменьшает аппетит и усиливает 
чувство насыщения. У пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией он увеличивает риск возникновения ИМ 
и нефатального инсульта [93]. В связи с этим данный 
препарат нужно исключить из методов лечения липоток-
сич еской кардиомиопатии. 

Орлистат — ингибитор панкреатической липазы, 
снижает абсорбцию жиров в кишечнике, приводит к по-
тере 10% массы тела за год, является эффективным сред-
ством для лечения ОЖ, особенно у пожилых пациентов, 
при наличии саркопенического ОЖ [94]. Отрицательно-
го влияния орлистата на ССС не выявлено, отмечается 
улучшение кардиометаболических параметров на фоне 
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лечения данным препаратом. К побочным эффектам сле-
дует отнести метеоризм, диарею, стеаторею, боли или 
дискомфорт в животе. 

Лираглутид — аналог человеческого глюкагонопо-
добного пептида-1, является физиологическим регулято-
ром аппетита и потребления пищи. Обеспечивает эффек-
тивное и устойчивое снижению массы тела, улучшает 
метаболические процессы в сердечной мышце, способ-
ствует снижению тяжести СОАС, значительному сниже-
нию риска развития СД 2-го типа, отличается благопри-
ятным профилем безопасности и переносимости. Учи-
тывая снижение ССР, положительные метаболические 
сдвиги, препарат может быть использован для лечения 
липотоксической КМП [95].

Кроме вышеперечисленных, за рубежом использует-
ся ряд других препаратов, имеющих центральный меха-
низм действия: лоркасерин, фентермин/топирамат и нал-
трексон/бупропион. 

Лоркасерин блокирует серотониновые С2-рецепторы, 
влияет на пищевое поведение, снижает аппетит, положи-
тельно влияет на углеводный обмен, уменьшает риск 
мик рососудистых осложнений у пациентов с избыточ-
ной массой тела или ОЖ [96]. 

Комбинация фентермин/топирамат также способ-
ствует снижению массы тела и улучшает течение СД. 
Однако данные о влиянии на ССС противоречивы: опи-
сывается снижение риска сердечно-сосудистых событий 
у обследованных пациентов и в то же время увеличение 
частоты сердечных сокращений на фоне приема этих 
препаратов [97]. 

Налтрексон/бупропион — антагонист  опиоидных ре-
цепторов; способствует снижению массы тела. Результа-
ты отсроченных данных о влиянии на ССС не изучены 
[98]. Все проведенные клинические исследования новых 
препаратов краткосрочны (менее  одного года).

Бариатрическая хирургия (БХ). Хирургическое 
лечение ОЖ в настоящее время является наиболее эф-
фективным и экономически целесообразным методом 
у пациентов с морбидным ОЖ [99]. Данная методика 
является крайней мерой и применяется в тех случа-
ях, когда все остальные методы не дали существен-
ного эффекта. Основны е показания  к хирургической 
коррекции:  ИМТ более 40 кг/м2; ИМТ 35–40 кг/м2 
с наличием коморбидных состояний [100]. Большое зна-
чение отводится как предоперационной, так и постопе-
рационной психологической поддержке пациента, так 
как хирург должен быть уверен, что больной достаточно 
мотивирован на коррекцию ОЖ и будет следовать всем 
рекомендациям врачей. 

Существует несколько методик БХ: шунтирование 
желудка, регулируемое бандажирование желудка, ру-
кавная гастропластика, билиопанкреатическое шун-
тирование. Все эти операции могут быть выполнены 
лапароскопически, а значит, не ведут к существенной 
травматизации пациента. Оперативное лечение приво-
дит не только к существенному снижению массы тела 
пациента, но и в значительной мере корригирует мета-
болические отклонения, такие как течение СД, уровень 

ТГ, поэтому все чаще используется термин «метаболи-
ческая хирургия». Уменьшение массы тела и коррек-
ция его состава, достигнутые в результате хирургиче-
ского лечения, улучша ют метаболизм кардиомиоцитов 
и функцию миокарда более значимо, чем коррекция об-
раза жизни [101].

Применение кардиопротекторов. Для коррек-
ции метаболических нарушений на клеточном уровне 
и улучшения функций миокарда возможно использова-
ние препаратов с цитопротективным действием (мель-
доний, триметазидин). Однако значимых клинических 
исследований с доказательной базой их эффективности 
при КМП при ОЖ проведено не было [102, 103]. 

Таким образом, основными методами лечения липо-
токсической кардиомиопатии с доказанным кардиопро-
тективным эффектом являются: снижение массы тела 
с помощью диеты, физических нагрузок и фармакологи-
ческих препаратов (орлистат и лираглутид), нормализа-
ция микробиоты кишечника, хирургическая коррекция 
ожирения.

Профилактика липотоксической кардиомиопатии
Предотвращение формирования поражения миокарда 

при ожирении должно проводиться с молодого возраста, 
так как уже в детстве формируются изменения миокар-
да, характерные для липотоксической кардиомиопатии 
взрослых [74]. Профилактика осуществляется теми же 
способами, что и лечение уже сформированной КМП. 

Заключение
Анализ литературы, посвященной проблеме пораже-

ния сердца при ОЖ, демонстрирует необычайно слож-
ный, многофакторный и далеко не полностью изученный 
механизм кардиальной патологии, возникающей на фоне 
ОЖ, которое в настоящее время является признанной не-
инфекционной эпидемией. 

Прогностическая сущность развития кардиомиопа-
тии определяется не столько накоплением избытка жира 
в организме, сколько локализацией ЖТ, которая в опре-
деленных условиях обладает высокой гормональной 
и метаболической активностью, запуская цепь патологи-
ческих механизмов. Последние реализуются в развитии 
специфического поражения миокарда — липотоксиче-
ской КМП, приводящей к структурной перестройке мио-
карда и, как следствие, к миокардиальной дисфункции, 
особенно на фоне присущих ОЖ АГ и атеросклероза.

Наиболее частым проявлением нарушения функции 
миокарда является СН, нередко сочетающаяся с нару-
шениями сердечного ритма, проводимости, высоким ри-
ском внезапной сердечной смерти.

В то же время диагностика СН, особенно диастоли-
ческой, которая является предиктором систолической, 
у больных данной категории существенно затруднена 
в силу неспецифичности и трудности интерпретации 
основных симптомов, а также технических сложностей, 
возникающих при инструментальном обследовании па-
циентов с ОЖ. Это требует дополнительных исследова-
ний в  данной области.
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Далека от разрешения и проблема лечения миокарди-
альной патологии на фоне ОЖ, мало освещены аспекты 
профилактики.

В связи с этим в настоящее время весьма перспектив-
ным остается изучение прогностически значимых фак-
торов и особенностей кардиальной патологии, развиваю-
щейся на фоне висцерального ОЖ. Также актуальным яв-
ляется поиск новых диагностических подходов к оценке 
миокардиальной дисфункции и методов ее коррекции. 
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