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жирение, особенно морбидное, сопряжено 

с патологическим ремоделированием сердеч-

ной мышцы. Неизбежно развивается гипертро-

фия миокарда левого желудочка (ЛЖ) с последующим 

нарушением геометрии полостей сердца, что является 

независимым фактором риска развития хронической 

сердечной недостаточности (ХСН), жизнеугрожающих 

нарушений ритма и внезапной смерти [1]. 

При сопутствующей стенокардии и/или наличии 

перенесенного инфаркта миокарда вероятность мани-

фестации этих осложнений увеличивается в несколько 

раз по сравнению с лицами, имеющими нормальный 

вес (рис. 1). 

Различают концентрическую и эксцентрическую 

гипертрофию миокарда ЛЖ. В первом случае увеличе-

ние массы ЛЖ происходит за счет нарастания толщины 

его стенок при неизмененном или уменьшенном объеме 

ЛЖ в конце диастолы. Существенно ухудшает сердечно-

сосудистый прогноз развитие эксцентрической гипер-

трофии, при которой полости левых отделов сердца 

растут в объеме, а толщина стенок миокарда истонча-

ется. Для этого типа ремоделирования сердца характерно 

уменьшение эффективности работы сердца как насоса.

Симптомы ХСН становятся клинически значи-

мыми, когда ИМТ превышает 40 кг/м2. В этих условиях 

повышенное давление крови в легочной артерии уве-

личивает нагрузку на правый желудочек, развивается 

гипертрофия его стенок. Как следствие, появляется 

и быстро нарастает вторичная легочная гипертензия, 

приводящая к ухудшению сократительной способ-

ности правого желудочка и декомпенсации его дея-

тельности: развивается правожелудочковая сердечная 

недостаточность [2]. 

Эти изменения, как правило, сочетаются с артери-

альной гипертонией (АГ) и дополнительной нагрузкой 
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Рис. 1. Развитие гипертрофии миокарда ЛЖ при ожирении
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на миокард, приводящей к появлению кардиопатии 

ожирения 

Эпикардиальный жир 
и сердечно-сосудистый прогноз 
Жировая ткань, окружающая сердце, является ме-

таболически активным органом, который оказывает 

влияние на структуру и функцию сердца [3].

Жировая ткань хорошо известна как важный ис-

точник биологически активных веществ, участвующих 

в сосудистых, иммунологических и воспалительных ре-

акциях. Одна из составляющих жировой ткани – эпи-

кардиальный жир развивается из бурой жировой ткани 

в процессе эмбриогенеза и является метаболически 

более активной, чем подкожная жировая ткань. В норме 

эпикардиальный жир представляет собой систему био-

химической защиты миокарда и коронарных артерий 

от жирных кислот, а также стимулирует ангиогенез и раз-

витие коллатералей артерий сердца. Эпикардиальный 

жир покрывает до 80% поверхности сердца и может со-

ставлять более 20% от его общего веса (рис. 2).

Он локализуется вдоль коронарных артерий, зани-

мает значительное пространство между желудочками 

и может покрывать собой весь эпикард, существенно 

увеличивая вес сердца. Часть эпикардиального жира 

«прорастает» в миокард, создавая с ним единый функ-

ционально-морфологический блок. Предполагаемые 

физиологические функции эпикардиальной жировой 

ткани включают в себя фиксирующую поддержку ко-

ронарных артерий в момент прохождения артериаль-

ной пульсовой волны. Анализ аутопсийного материала 

показал, что объем эпикардиального жира увеличива-

ется в период жизни человека с 20 до 40 лет и является 

величиной, зависящей от массы тела: соотношение 

жир/масса миокарда при наличии коронарного ате-

росклероза и/или гипертрофии сердечной мышцы не 

меняется.

Эпикардиальная жировая ткань вырабатывает ши-

рокий спектр воспалительных медиаторов: хемокины 

(белок хемотаксиса моноцитов-1), воспалительные ци-

токины, включая ИЛ-1β, ИЛ-6, растворимый рецептор 

ИЛ-6, ФНО-α. Высокая липолитическая активность 

эпикардиального жира позволяет быть источником 

свободных жирных кислот в условиях повышенного 

потребления энергии, например, в условиях ишемии. 

Основываясь на этих наблюдениях, Mazurek и соавт., 

изучая свойства эпикардиального жира у пациентов, 

перенесших аортокоронарное шунтирование, предпо-

ложили, что наличие воспалительных медиаторов в тка-

нях, окружающих коронарные артерии, приводит к 

увеличению сосудистого воспаления и нестабильности 

атеросклеротической бляшки посредством развития в 

ней процессов апоптоза и неоваскуляризации (рис. 3).

Периадвентициальные свойства эндотоксина, хе-

мотаксического белка моноцитов-1, ИЛ-1β или окис-

ленных липидов низкой плотности способствуют 

их диффузии внутрь стенки коронарной артерии, вызы-

вая вазоспазм и повреждение интимы. Соответственно, 

нарушается артериальный гомеостаз, создаются усло-

вия для значительного утяжеления течения ИБС в слу-

чае ее развития.

Необходимо заметить, что повышение воспалитель-

ных факторов в эпикардиальном жире было изучено 

только у пациентов, перенесших аортокоронарное шун-

тирование, и пока не доказано, что такие же эффекты 

Рис. 2. Эпикардиальный жир и сердечно-сосудистый прогноз

Рис. 4. Эффекты ангиотензина II (патологическая стимуляция РААС)
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наблюдаются у людей с ожирением, не имеющих ИБС. 

Тем не менее, близкое анатомическое расположение 

с коронарными артериями, способность синтезиро-

вать цитокины, влияющие на атерогенез и чрезмерное 

развитие фиброзной ткани, в миокарде дают основа-

ние делегировать эпикардиальному жиру важную роль 

в развитии сердечно-сосудистых заболеваний.

Ренин-ангиотензиновая система 
и ожирение
Системное кровообращение контролируется слож-

ным взаимодействием симпатоадреналовой и ренин-

ангиотензиновой (РАС) системами. Ангиотензин ІІ 

(АТІІ) – важнейший эффектор РАС и мощный эндо-

генный вазоконстриктор [4]. Механизм его образо-

вания в организме человека следующий: неактивный 

глобулин ангиотензиноген, облигатный предшествен-

ник ангиотензиновых пептидов, под действием фер-

мента ренина превращается в ангиотензин І (АТI). 

Далее, с помощью ангиотензинпревращающего фер-

мента (АПФ) АТІ синтезируется в суперактивный 

ангиотензин ІІ (АТІІ). Кроме классического пути обра-

зования АТІІ под действием АПФ существует еще аль-

тернативный путь, в котором превращение АТІ в АТІІ 

происходит без участия АПФ, с помощью других фер-

ментов – сериновых протеиназ (химаз). В миокарде 

левого желудочка лишь 10% АТІІ образуется под дей-

ствием АПФ, а 80% – с участием сериновых протеи-

наз (рис. 4).

Кроме того, помимо основной РАС выделяют ее тка-

невую (или локальную) форму, в которой синтез ком-

понентов и их последовательные преобразования 

происходят в миокарде, легких, почках и надпочечни-

ках, сосудах. У тканевой РАС особенная роль: она при-

нимает самое непосредственное участие в развитии 

локальной продукции АТІІ и непосредственно влияет 

на развитие многих заболеваний, включая атероскле-

роз, АГ и хроническую болезнь почек. Жировая ткань 

обладает своей РАС: в адипоцитах обнаружены ангио-

тензиноген, ренин, рецепторы к ренину, рецепторы 

к АТІ и АТІІ, АПФ. Количество ангиотензина растет 

по мере увеличения объема жировой ткани, что явля-

ется ключевой причиной в развитии АГ при ожирении. 

Рецепторы ренина располагаются преимущественно 

на мембранах стромы сосудов жировой ткани, и их ко-

личество выше в висцеральной жировой ткани в срав-

нении с подкожной как при наличии ожирения, 

так и при его отсутствии.

Локально выделяемый ангиотензин, равно как и пе-

реносимый кровью, может оказывать ауто- и паракрин-

ное влияние на регуляцию деятельности адипоцитов, 

увеличивая их количество за счет гипертрофии и диф-

ференцировки. Введение антагониста АТІ-рецепторов 

мышам с СД 2-го типа приводило к снижению уровня 

глюкозы и улучшению чувствительности к инсулину. 

Эти эффекты связаны с повышением потребления глю-

козы жировой тканью и уменьшением размера адипо-

цитов за счет повышения экспрессии рецептора PRARγ 
в жировой ткани. У пациентов с метаболическим син-

дромом медикаментозная блокада АТІ-рецепторов 

приводит к достоверному снижению количества вис-

церального жира в течение 24 недель. 

Что затрудняет диагностику 
сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов с ожирением
Симптомы ХСН при ожирении появляются, как пра-

вило, у пациентов с ИМТ≥40 кг/м2. Аускультация 

сердца затруднена. Электрокардиографические пара-

метры зависят от выраженности различных изменений, 

вызванных ожирением, таких как смещение сердца 

Рис. 5. Последовательность событий при ишемии миокарда (ишемический каскад). 
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при высоком расположении диафрагмы, гипертрофия 

сердечной мышцы, увеличенное расстояние между 

сердцем и электродами за счет чрезмерно развитой 

подкожно-жировой клетчатки, наличие хронических 

легочных заболеваний, связанных с апноэ сна и ги-

повентиляционным синдромом. Эти специфические 

для ожирения изменения уменьшают диагностическую 

ценность неинвазивных методов обследования – су-

точного мониторирования ЭКГ и нагрузочных тестов 

на тредмиле или велоэргометре, используемых для ве-

рификации ИБС. Более того, возможность проведения 

нагрузочных тестов у пациентов с ожирением суще-

ственно ограничена из-за детренированности пациен-

тов и/или ортопедических нарушений [4, 5]. 

Быстрый прирост ЧСС не позволяет достигнуть до-

стоверных критериев прекращения пробы. В 2002 году 

W. Fuster и соавт. провели мета-анализ 147 исследований 

с участием 22 047 пациентов с ожирением, которые были 

подвергнуты нагрузочному тесту с регистрацией ЭКГ 

в целях диагностики ИБС: гемодинамически значимые 

изменения в коронарных артериях, требующие про-

ведения реваскуляризации миокарда, были выявлены 

у 13–15% «бессимптомных» пациентов с ожирением.

Стресс-эхокардиография с медикаментозным со-

провождением сочетает в себе фармакологический 

стресс-тест с оценкой локальной кинетики миокарда 

и является альтернативой тредмил-тесту у пациентов, 

имеющих выраженные двигательные ограничения. 

Принцип метода базируется на том факте, что стресс-

индуцированная ишемия вначале проявляется 

нарушением сократимости сердечной мышцы, позже – 

изменениями на ЭКГ (рис. 5). 

Недостатком метода является часто наблюдаемое 

при ожирении неоптимальное качество ультразвуко-

вой визуализации. По этой же причине эхокардио-

графия (ЭхоКГ), широко используемая для оценки 

геометрии сердца в общей популяции, имеет свои 

ограничения у пациентов с ожирением. Оценить 

структуры сердечной мышцы, а также фракцию вы-

броса ЛЖ можно с помощью новых технологий: муль-

тиспиральной компьютерной томографии (МСКТ), 

магнитно-резонансной томографии (МРТ), радиону-

клидной вентрикулографии, однако они весьма дороги 

и также имеют ограничения по весу пациента.

В США широко используется метод однофотон-

ной радиоизотопной томографии сердца, выявляю-

щий жизнеспособность миокарда. В его основе лежит 

тот факт, что радиофармацевтические препараты тал-

лий-201 (201T) и технеций-99м (99Тсм) захватываются 

только живыми кардиомиоцитами. Введенные изо-

топы накапливаются в зоне ишемии. Таким образом, 

с помощью однократного введения таллия или техне-

ция на пике нагрузки визуализируются преходящие 

дефекты перфузии, характерные для транзиторной 

ишемии, или стабильные, указывающие на инфаркт-

ные зоны или зоны рубцовых изменений. Однако 

стабильные дефекты перфузии могут наблюдаться 

в гибернирующем миокарде сердца при морбидном 

ожирении, что затрудняет истинную визуализацию 

ишемических зон и создает проблемы с интерпрета-

цией данных.

Фармакотерапия
Медикаментозная терапия, используемая для ле-

чения ХСН у пациентов с ожирением, основывается 

на общепринятых Рекомендациях по лечению ХСН 

и включает в себя диуретики, антагонисты РАС, и, воз-

можно, бета-адреноблокаторы [6]. 

Антагонисты РАС. Выше уже говорилось, что повы-

шенная активность РАС при наличии ожирения играет 

важную роль в патогенезе АГ. Для подавления ее актив-

ности используются ингибиторы АПФ или блокаторы 

АТ1-рецепторов. В основе механизма действия этих 

групп препаратов лежит уменьшение образования АТІІ. 

Последний участвует в повышении АД через реализацию 

таких эффектов, как сужение артерий, выброс альдосте-

рона, активация симпатоадреналовой системы (рис. 6).

Ингибиторы АПФ и блокаторы АТІ рецепторов 

уменьшают риск прогрессирования ХСН у пациентов 

с субклинической систолической дисфункцией ЛЖ. 

Кроме того, эта группа препаратов имеет важные мета-

болические эффекты, которые защищают миокард, воз-

действуя на метаболизм глюкозы (за счет антагонизма 

АТІІ в отношении инсулина) и/или на ток крови через 

микроциркуляцию и эндотелиальную функцию (рис. 3).

β-Адреноблокаторы. β-Адреноблокаторы эффек-

тивно ингибируют симпатическую активность нервной 

системы и защищают миокард от действия норадрена-

лина. Эти вещества улучшают сократительную функ-

цию мио карда, воздействуя на β-адренорецепторы 

и снижая потребность миокарда в кислороде, что пре-

пятствует ремоделированию сердца в условиях ИБС 

и ХСН. Являются ли β-адреноблокаторы такими же 

эффективными в отношении ХСН, имеющей неише-

мическую этиологию, остается малоизученным вопро-

сом. β-Адреноблокаторы, особенно неселективные, 

могут оказывать неблагоприятные эффекты на углевод-

ный и липидный метаболизм, периферическую вазо-

констрикцию и вызывать прибавку веса. Современные 

β-адреноблокаторы, имеющие дополнительные мета-

Рис. 7. Эффекты селективной β1-адреноблокады на миокард

ЧСС Потребности миокарда в кислороде

Антиишемический и аритмогенный эффекты NO

Изменение сосудистого тонуса

Влияние на чувствительность к инсулину

Прямое токсическое влияние норадреналина на миокард Подавление липолиза
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болически нейтральные эффекты, такие как одновре-

менная блокада α1-адренорецепторов или модуляция 

синтеза монооксида азота, более предпочтительны 

у пациентов с морбидным ожирением (рис. 7).

Эндоваскулярная реваскуляризация 
миокарда
При проведении реваскуляризирующих вмеша-

тельств на артериях сердца бедренный доступ крайне 

затруднен и опасен не только из-за объема жировой 

ткани, но и наличия кожных покровов с большими зо-

нами опрелости, что затрудняет адекватное наложение 

сдавливающей повязки, увеличивает риск кровотече-

ния и инфицирования места пункции. Тем не менее, 

эндоваскулярное лечение ИБС при морбидном ожире-

нии на сегодняшний день имеет самую низкую частоту 

осложнений и является главной альтернативой аорто-

коронарному шунтированию.
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