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С каждым годом увеличивается число лиц с повышенным весом во всех стра-
нах мира. Ожирение является фактором риска развития основных сердечно-
сосудистых заболеваний, сахарного диабета 2 типа. При ожирении метаболи-
ческие, дисгормональные, гемодинамические изменения в организме оказы-
вают непосредственное влияние на сердечную мышцу, вызывая ее структурные 
и функциональные изменения. Митохондриальная дисфункция и оксидатив-
ный стресс, инсулинорезистентность и гипергликемия, воспаление, дисади-
покинемия, прямое липотоксическое действие на миокард липидов, свобод-
ных жирных кислот являются важными патогенетическими механизмами раз-
вития ремоделирования сердца и его функциональных изменений при 
ожирении. Понимание этих механизмов может позволить разработать методы 
медикаментозной нормализации метаболизма и блокирования липотоксиче-
ских эффектов в сердце для профилактики хронической сердечной недоста-
точности и других сердечно-сосудистых событий при ожирении.
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ОСОбЕННОСТИ МОРФОЛОГИИ, СТРУКТУРЫ И ФУНКЦИИ СЕРДЦА ПРИ ОЖИРЕНИИ
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В последние годы большое внимание во всем мире 
уделяется проблеме ожирения, что связано с его высо-
кой распространенностью среди населения. Так, 
в Канаде от 15 до 33% взрослого населения имеют ожи-
рение. В США выявлено, что около 4% мужчин и 7% 
женщин имеют морбидное ожирение с индексом массы 
тела (ИМТ) >40 [1]. Известно, что ожирение является 
одним из основных факторов риска развития и про-
грессирования ишемической болезни сердца (ИБС), 
артериальной гипертонии (АГ), сахарного диабета 
2 типа (СД) [2]. За последние годы проведен ряд иссле-
дований, доказывающих возможность и механизмы 
липотоксического поражения миокарда при ожирении, 
при котором изменяется как структура миокарда, так 
и его функциональное состояние. Развиваются такие 
изменения как гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), 
увеличение полости левого предсердия (ЛП), доклини-
ческое снижение диастолической и систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ), приводящие к фор-
мированию хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Во Фрамингемском исследовании было дока-
зано, что риск развития ХСН напрямую зависит от ИМТ 
как у мужчин, так и у женщин [3].

Метаболические и морфологические изменения 
в сердце при ожирении

При ожирении происходят метаболические, дис-
гормональные, гемодинамические изменения в орга-

низме, которые влияют на сердечную мышцу, вызы-
вая ее структурные и функциональные изменения 
(рис. 1).

Митохондриальная дисфункция и оксидативный 
стресс. Миокард имеет высокую потребность в аде-
нозинтрифосфорной кислоте (АТФ), особенно для 
выполнения сократительной функции. Основной 
структурой клетки, участвующей в биосинтезе АТФ, 
являются митохондрии, дисфункция которых приво-
дит к снижению энергетического запаса в миоцитах, 
развитию сократительной дисфункции миокарда раз-
личной степени тяжести. Ожирение ассоциируется 
с изменением морфологии митохондрий, увеличе-
нием их числа, что было описано в исследованиях 
на грызунах [4, 5]. Несмотря на увеличение числа 
митохондрий, происходит нарушение их функции 
со снижением окислительной способности [5]. 
В эксперименте при введении жирных кислот в сер-
дечную мышцу мышей отмечалось увеличение потре-
бления кислорода (О

 2
) митохондриями, со сниже-

нием продукции молекул АТФ. В этом исследовании 
при увеличении концентрации жирных кислот в мио-
карде отмечалось увеличение количества белка сце-
пления, участвующего в процессе сокращения [5]. 
В нескольких из немногочисленных исследований 
у пациентов с ХСН без ИБС было выявлено сниже-
ние соотношения АТФ/О

 2
, что подтверждает резуль-

таты, полученные в вышеописанных исследованиях 
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на животных [6]. Кроме того, в ряде исследований 
доказано увеличение маркеров окислительного 
стресса в миокарде у мышей с ожирением.

Инсулинорезистентность и гипергликемия. 
Известно, что при ожирении снижается чувствитель-
ность миоцитов к инсулину [7]. Появление инсули-
норезистентности в миокарде на ранних этапах ожи-
рения объясняется адаптацией сердца к высококало-
рийной пище с большим содержанием жиров. 
В одном из экспериментов у мышей были полностью 
заблокированы рецепторы к инсулину в кардиомио-
цитах, после чего в них отмечалось появление дис-
функции митохондрий, а сердце становилось более 
восприимчиво к таким факторам риска развития 
ГЛЖ, как увеличение объема циркулирующей крови 
(ОЦК) и хроническая адренергическая стимуляция, 
что подтверждалось и в других исследованиях [8]. 
Развитие инсулинорезистентности и СД 2 типа 
у большинства пациентов с ожирением вносят суще-
ственный вклад в развитие дисфункции ЛЖ. В таких 
крупных исследованиях, как STRONG и Фрамингем-
ское, СД и метаболический синдром (МС) являлись 
факторами риска развития ГЛЖ. В одном из исследо-
ваний апоптоз кардиомиоцитов был индуцирован 
гипергликемией [9], 12-недельная высококалорийная 
диета у мышей приводила не только к повышению 
гликированного гемоглобина крови, но и к увеличе-
нию количества очагов апоптоза в миокарде.

Воспаление. Доказано, что существует взаимосвязь 
между ожирением и сосудистым воспалением, 
а также между провоспалительными цитокинами, 
продуцируемыми висцеральным жиром, и ХСН. Так, 
С-реактивный белок, как наиболее изученный мар-
кер воспаления, является фактором риска смертно-
сти у пациентов с ХСН. У пациентов с ожирением 
и ХСН в крови определяются повышенные концен-
трации интерлейкина 6 (ИЛ-6), интерлейкина 1 

(ИЛ-1), фактора некроза опухоли (ФНО-α). Прово-
спалительные цитокины у пациентов с ожирением 
воздействуют как на мышцу сердца, так и на стенку 
сосудов периферического русла, потенцируя про-
грессирование ХСН. Проведены исследования, дока-
зывающие, что цитокины, продуцируемые висце-
ральным жиром, учувствуют в стимуляции развития 
ГЛЖ, апоптоза миоцитов, фиброзирования и ремо-
делирования сердца [10].

Повышение системного артериального давления 
и увеличение объема циркулирующей крови. При ожире-
нии происходят гемодинамические изменения, при-
водящие к развитию ремоделирования сердца. АГ 
является самой частой ассоциированной патологии 
у пациентов с ожирением. Более 60% людей с повы-
шенным весом страдают АГ. Было выявлено, что 
у пациентов с ожирением даже при регистрации нор-
мальных «офисных» цифр артериального давления 
(АД) при 24 – часовом мониторинге определяется 
недостаточное снижение АД в ночное время 
(nondipping). При повышении системного АД посте-
пенно формируется концентрическая ГЛЖ. Было 
показано, что существует корреляционная зависи-
мость между величинами АД, ИМТ и ГЛЖ [11]. 
Кроме того, у пациентов с ожирением отмечается 
повышение ОЦК и увеличение ударного объема 
сердца. Эти изменения являются следствием повы-
шения метаболических потребностей организма из-за 
увеличения общей массы и поверхности тела. При 
нарастании жировой массы происходит снижение 
периферического сосудистого сопротивления 
с постепенным депонированием крови, приводящем 
к увеличению ОЦК и ударного объема. У пациентов 
с ожирением происходит изменение функциониро-
вания почек с задержкой воды и солей натрия, что 
также является механизмом повышения ОЦК. Хро-
ническая перегрузка объемом и давлением приводит 
к формированию эксцентрической ГЛЖ, увеличе-
нию камер сердца, его ремоделированию и развитию 
ХСН.

Синдром ночного апноэ. У пациентов с ожирением 
синдром ночного апноэ является частой ассоцииро-
ванной патологией, а при морбидном ожирении этот 
синдром встречается почти в 100% случаев. К меха-
низмам, способствующим формированию ГЛЖ при 
синдроме ночного апноэ относят «ночную гиперто-
нию», усиление активности симпатической нервной 
системы (СНС), хроническую гипоксемию, повыше-
ние внутригрудного давления во время эпизодов 
апноэ. В одном из исследований было выявлено, что 
у пациентов с ожирением степень ГЛЖ была прямо 
пропорционально связана с величиной ИМТ и часто-
той эпизодов ночного апноэ [11]. В другом исследо-
вании при использовании аппарата с положитель-
ным давлением на дыхательные пути в ночное время 
удалось достичь обратного развития ГЛЖ [12].

Рис. 1. Механизмы влияния ожирения на миокард [7].
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Повышение нейрогуморальной активности. При 
ожирении происходит активация СНС. При этом 
возникают гемодинамические изменения, такие как 
повышение системного АД и постнагрузки на ЛЖ 
за счет усиления периферического сопротивления, 
приводящие к ремоделированию ЛЖ. Кроме того, 
независимо от изменений гемодинамики катехола-
мины оказывают прямое действие на миокард, при-
водящее к ГЛЖ. Накопление жировой ткани приво-
дит к активации ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, причем сами висцеральные адипоциты 
способны секретировать ангиотензиноген [13].

Адипокины висцерального жира. Жировая ткань 
является не только инертным органом депонирова-
ния липидов, но и секреторным органом, продуци-
рующим десятки биологически-активных веществ 
(цитокинов, адипокинов и биологически-активных 
протеинов). В настоящее время адипокины висце-
ральной жировой (адинектин, лептин и другие) 
рассматриваются как одни из основных факторов, 
приводящих к ремоделированию сердца [14] 
(рис. 2).

Механизмы влияния адипонектина на миокард. Про-
ведено множество исследований, доказавших роль 
гипоадипонектинемии в развитии и прогрессирова-
нии ХСН у пациентов с ожирением [15]. Проведение 
генетических исследований доказало, что адипонек-
тин играет важную роль в увеличении массы ЛЖ 
у пациентов с ожирением при наличии G/G генотипа 
в 276 позиции гена адипонектина [16]. По результа-
там некоторых исследований, уровень адипонектина 
в сыворотке был предложен как биомаркер развития 
ХСН у пациентов с ожирением для раннего назначе-
ния профилактических и терапевтических мероприя-
тий [17]. Несколько исследований проведен-
ных in vivo подтверждают активное влияние адипо-
нектина на сердечную мышцу. Так, в исследовании 
на мышах было выявлено, что низкие показатели 
адипонектина ассоциировались с прогрессированием 
ремоделирования сердца, вызванного констрикцией 
аорты в целях эксперимента. В другом исследовании 
у мышей с искусственно вызванным дефицитом ади-
понектина прогрессировала дилатация ЛЖ с повы-
шением смертности в этой группе, при введении 
адипонектина удалось достичь уменьшения размеров 
полостей сердца. Введение адипонектина мышам 
уменьшало зону инфаркта, замедляло апоптоз 
кардио миоцитов и продукцию ФНО-α [18]. Исследо-
вания на культурах клеток показали, что адипонектин 
оказывает прямое действие на миокард при наличии 
начальных проявлений ГЛЖ, например, вызывая 
регрессию эндотелин-1 индуцированной гипертро-
фии культуры кардиомиоцитов [19].

Влияние адипонектина на сердечную мышцу про-
исходит также за счет его участия в таких метаболиче-
ских процессах в миокарде как окисление глюкозы 

и свободных жирных кислот с влиянием на произ-
водство энергетических субстратов, необходимых для 
сердечных сокращений. У умерших пациентов, пере-
несших острый инфаркт миокарда, страдавших кар-
диомиопатией и ХСН, на секции адипонектин выяв-
лялся непосредственно в кардиомиоцитах, что дока-
зывает его участие в метаболических процессах при 
наличии повреждения миокарда [20].

Адипонектин участвует в ремоделировании сердца 
не только через прямое действие на сердечную 
мышцу, но и косвенно – через влияние на эндотели-
альную функцию, атерогенез, сосудистое воспаление 
[21]. Кроме того, адипонектин проникает через гема-
тоэнцефалический барьер и оказывает влияние 
на функцию сердца через центральную нервную 
систему [22].

Механизмы влияния лептина на миокард. Лептин 
оказывает свое действие на организм, в том числе 
на миокард, через группу рецепторов оb. R. У пациен-
тов с ожирением возникает как гиперлептинемия, так 
и лептинорезистентность [23]. Доказано, что лептин 
через стимулирующее действие на СНС участвует 
в развитии ГЛЖ как у человека, так и в эксперименте 
у грызунов [24]. В другом исследовании повышенный 
уровень лептина плазмы был связан c дилатацией 
полости ЛЖ [25]. Интересно, что гиперлептинемия 
ассоциировалась с высоким риском развития ХСН 
у пациентов с ожирением, а у пациентов с нормаль-
ным весом не было выявлено диагностической зна-
чимости гиперлептинемии [26]. Доказано прямое 
влияние лептина на миокард. В исследовании 
на культуре кардиомиоцитов было выявлено, что 
обработка лептином повышает синтез белка на 32%, 
увеличивает размер кардиомиоцита на 42%, вызывая 
гипертрофию клеток посредством активации системы 
протеинкиназ [27].

Липотоксические эффекты на миокард при ожире-
нии. Прогрессирование ожирения ведет к отложению 
жира не только в классических жировых депо (абдо-
минальный жир), но и вокруг различных органов, 

Адипокины

Гипертрофия

Накопление 

внеклеточного 

матрикса

Апоптоз

Изменение 

метаболизма

миокарда

Основные компоненты ремоделирования сердца 
при сердечной недостаточности

Сердечная недостаточность

Инсулино-
резистентность

Гипертония

Влияние на функцию почек

Рис. 2. Влияние адипокинов на ремоделирование сердца [7].
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в том числе и сердца. Жировые отложения влияют 
на функцию рядом расположенного органа несколь-
кими путями. Жировая ткань оказывает механиче-
ское воздействие и давление на орган, а также секре-
тирует биологически-активные вещества. Кроме 
того, липиды накапливаются не только в адипоцитах, 
но и в других клетках организма (миоцитах, эндоте-
лиоцитах и др.), оказывая липотоксическое воздейст-
вие и вызывая их дисфункцию, апоптоз. Кардиомио-
патия при ожирении была описана еще в 1818 г [28]. 
С того времени проведено множество исследований, 
доказывающих влияние ожирения непосредственно 
на сердечную мышцу. Одним из механизмов отложе-
ния жира в мышце сердца является процесс метапла-
зии, когда происходит замена зрелых клеток (мезен-
химальных или эпителиальных) другими видами кле-
ток (адипоцитами) [29]. Кроме того, липотоксическое 
воздействие на сердечную мышцу оказывают свобод-
ные жирные кислоты, недоокисленные формы кото-
рых могут вызывать апоптоз миоцитов. Со временем 
накопление жировых отложений между мышечными 
волокнами и замена части миоцитов адипоцитами 
приводит к нарушениям сердечного ритма, проводи-
мости и нарушению насосной функции сердца. Было 
выявлено, что жировые скопления в сердце имеют 
вид полосок, берущих свое начало от эпикардиаль-
ного жира, большие скопления которого находятся 
в области правого желудочка и атриовентрикулярной 
борозды. Таким образом, в процесс жировой инфиль-
трации сердечной мышцы в первую очередь вовлека-
ется правый желудочек, затем синусовый и атриовен-
трикулярный узлы. Со временем вся сердечная 
мышца накапливает жировые отложения, которые 
оказывают механическое давление на миоциты, 

вызывая их атрофию. В исследованиях с использова-
нием лабораторных животных было выявлено, что 
при ожирении происходит накопление триглицери-
дов (ТГ) в сердечной мышце. Накопление ТГ и таких 
метаболитов липидов как церамиды вызывает апоп-
тоз кардиомиоцитов у крыс с ожирением. В другом 
исследовании было выявлено, что у крыс на фоне 
диеты, богатой насыщенными жирами, определялось 
увеличение очагов апоптоза кардиомиоцитов с раз-
витием липотоксической кардиомиопатии [30].

Такие современные методики как эхокардиогра-
фия (ЭхоКГ) и магниторезонансная томография 
(МРТ) позволили дифференцировать жировую ткань 
от сердечной мышцы и проводить расчет непосред-
ственно массы миокарда (рис. 3).

Было выявлено, что количество эпикардиального 
жира коррелирует с количеством висцерального жира 
и степенью ГЛЖ [31]. Также было обнаружено, что 
эпикардиальная жировая ткань является одним 
из важных факторов риска развития аритмий [32]. 
С помощью магниторезонансной томографии (МРТ) 
было выявлено, что эпикардиальный жир проникает 
в стенку правого желудочка. При использовании 
спектрометрии обнаружено, что количество тригли-
церидов в миокарде у людей с ожирением значи-
тельно больше, чем у пациентов с нормальным весом.

Развитие фиброза и апоптоза в миокарде. Измене-
ние состава и структуры внеклеточного матрикса 
приводят к изменению размеров камер сердца, нару-
шению их функции и развитию ХСН. Было выяв-
лено, что повышение металлопротеиназ во внекле-
точном матриксе является ранним пусковым меха-
низмом ремоделирования сердца у пациентов 
с ожирением. Доказано, что при ожирении непосред-
ственное влияние на усиление продукции и активно-
сти металлопротеиназ оказывают адипокины, проду-
цируемые висцеральной жировой тканью. Так, леп-
тин стимулирует продукцию и активацию 
металлопротеиназ. У пациентов с ожирением было 
выявлено увеличение количества коллагена во вне-
клеточном пространстве. В исследовании мышей 
с ХСН было обнаружено увеличение продуктов дег-
радации коллагена и усиление продукции и активно-
сти металлопротеиназ. Формирование очагов 
фиброза в мышце сердца при ожирении было также 
описано в исследовании на fa|fa крысах и UCP-DTA 
мышах [33]. У мышей с ожирением участки фиброза 
определялись, в основном, периваскулярно вокруг 
коронарных сосудов. Кроме того, очаги фиброза 
выявлялись также в миокарде на месте кардиомиоци-
тов, подвергшихся апоптозу. Интересно, что степень 
фиброза сердечной мышцы коррелировала с уровнем 
ингибитора активатора плазминогена (РАI–I) и транс-
формирующим фактором роста (TGF-β). Было дока-
зано, что увеличение очагов фиброза связано с акти-
вацией ренин-ангиотензин-альдостероновой 

Рис. 3. Скопление жировой ткани (*) в эпикардиальном депо за свободной 
стенкой правого желудочка [7]. (RV – правый желудочек, LV – левый желудо-
чек, LA – легочная артерия, A – anterior, P – posterior, R – right, L – left).
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системы, т. к. в ответ на введение ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента и сартанов удава-
лось снизить уровень РАI–I иTGF-β, а также замед-
лить фиброзирование миокарда. Кроме того, важной 
составляющей ремоделирования сердца и структур-
ных изменений в нем является апоптоз кардиомио-
цитов. При проведении биопсии миокарда у пациен-
тов с ожирением были выявлены многочисленные 
участки апоптоза миоцитов [34]. В формировании 
очагов некроза и нефункционирующего миокарда 
помимо апоптоза играет роль активация ряда протеи-
наз, участвующих в разрушении белков сокращения 
(актина, миозина, тропонина).

Структурные и функциональные изменения 
в сердце при ожирении

Левый желудочек. Доказано, что ожирение явля-
ется независимым фактором риска ГЛЖ [11]. Были 
проведены исследования пациентов с ожирением 
старших и младших возрастных групп без сопутству-
ющей сердечно-сосудистой патологии. В данных 
исследованиях оценка размеров и формы камер 
сердца, толщины стенок и функции, проводилась 
с помощью ЭхоКГ, радионуклиидных методов и МРТ 
[35].На основании данных исследований было выяв-
лено, что подавляющее большинство пациентов 
с ожирением, вне зависимости от сопутствующей 
патологии, имеют ГЛЖ. Причем такие показатели, 
как увеличение полости ЛЖ и толщины его стенки 
были прямо пропорционально связаны с возрастом 
пациентов [12]. Кроме того, было выявлено, что кон-
центрическая ГЛЖ у пациентов с ожирением прева-
лирует над эксцентрической.

При оценке влияния ожирения на систолическую 
функцию ЛЖ, существует большая проблема в исклю-
чении сопутствующей ожирению патологии, такой 
как ИБС, СД, АГ, которые также влияют на фрак-
цию выброса (ФВ) ЛЖ. В ранних исследованиях 
было обнаружено увеличение камер сердца и нару-
шение функции ЛЖ с развитием «кардиомиопатии 
ожирения» у пациентов с повышенным весом. 
Позже в нескольких исследованиях было показано, 
что у пациентов с ожирением определяется нор-
мальная ФВ ЛЖ, или гипердинамическая реакция 
сердца с увеличение ФВ более 80%. Впоследствии 
эти результаты были объяснены тем, что на ранних 
этапах ремоделирования ЛЖ при ожирении проис-
ходит рефлекторное увеличение экскурсии эндо-
карда, окруженного гипертрофированным слоем 
миокарда. При совершенствовании ЭхоКГ и исполь-
зовании для оценки ФВ методики Симпсона с изме-
рением скорости систолического изгнания крови 
из ЛЖ было выявлено, что даже при нормальной ФВ 
определяется снижение сократимости миокарда 
у пациентов с начальными стадиями ожирения [11]. 
В исследованиях на животных было показано, что 

при ожирении нарушение систолической функции 
ЛЖ происходит за счет снижения чувствительности 
миокарда к ионам кальция и уменьшения количе-
ства β-рецепторов в мышце сердца. В одном 
из исследований у детей и подростков с ожирением 
была выявлена ГЛЖ с нарушением его систоличе-
ской функции, причем аналогичные изменения 
были зафиксированы у пациентов с ожирением 
в тридцатилетнем, сорокалетнем и пятидесятилет-
нем возрасте [36], что отрицает зависимость нару-
шения систолической функции ЛЖ от возраста 
и продолжительности ожирения. В одном из иссле-
дований было выявлено, что у пациентов с морбид-
ным ожирением (ИМТ>40) такие факторы риска 
как возраст и наличие эксцентрической ГЛЖ явля-
ются предикторами развития систолической дис-
функции и усугубления диастолической дисфунк-
ции ЛЖ.

Исследование трансмитрального кровотока 
в импульсном режиме было самым первым доппле-
ровским методом изучения диастолической функции 
ЛЖ. Так, в некоторых исследованиях было показано, 
что у пациентов с ожирением фиксируется снижение 
скорости Е-волны (поток раннего диастолического 
наполнения ЛЖ) и увеличение скорости А-волны 
(трансмитрального потока позднего систолического 
наполнения ЛЖ). Позже было выявлено, что с возра-
стом у здоровых людей происходит снижение скоро-
сти кровотока в раннюю фазу диастолического 
наполнения. Более точным параметром для оценки 
диастолической дисфункции является время изово-
люметрического расслабления ЛЖ (IVRT), которое 
было увеличено у пациентов с ожирением в ряде про-
веденных исследований [35]. С совершенствованием 
ЭхоКГ для оценки диастолической дисфункции ЛЖ 
стали использовать такие методики, как цветное 
М-модальное исследование скорости распростране-
ния раннего диастолического кровотока в ЛЖ и тка-
невое допплеровское исследование. При использова-
нии этих методик было выявлено снижение скорости 
Е-волны у пациентов с ожирением в сравнении 
с группой пациентов с нормальным весом.

Правый желудочек. В ряде исследований было 
выявлено, что у пациентов с ожирением размеры пра-
вого желудочка (ПЖ) и толщина его свободной 
стенки значительно больше, чем у пациентов с нор-
мальным весом [37]. При этом степень трикуспидаль-
ной регургитации у большинства пациентов была 
незначительной, что свидетельствовало об отсут-
ствии легочной гипертензии, поэтому объяснить уве-
личение правых отделов сердца было нельзя нали-
чием ассоциированной патологии бронхолегочной 
системы (синдром ночного апноэ, хроническая 
обструктивная болезнь легких).

До настоящего времени исследований, посвящен-
ных изучению дисфункции ПЖ при ожирении, про-
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ведено мало. Так, в одном из исследований было 
выявлено снижение ФВ ПЖ у пациентов с ожире-
нием [37]. У пациентов с ИМТ>35 отмечалось сниже-
ние ФВ ПЖ по сравнению с пациентами с нормаль-
ным весом, при использовании методики оценки 
скорости транстрикуспидального потока. В этом 
исследовании была выявлена корреляция ИМТ 
со сниженной ФВ ПЖ, независимо от возраста, нали-
чия инсулинорезистентности и АГ. В двух других 
исследованиях у пациентов с ожирением не опреде-
лялось снижение систолической функции ПЖ, хотя 
в одном из них была выявлена его диастолическая 
дисфункция [38].

Левое предсердие. К настоящему времени прове-
дены исследования, доказывающие, что у пациентов 
с ожирением происходит увеличение полости ЛП 
[11]. Увеличение полости ЛП является основным 
фактором риска фибрилляции предсердий. Во Фра-
мингемском исследовании размер ЛП был прямо 
пропорционален риску развития фибрилляции 
предсердий [39]. Механизмами увеличения ЛП 
является увеличение общей массы тела, системная 
гипертензия, перегрузка объемом и диастолическая 
дисфункция ЛЖ.

Изменение клапанного аппарата сердца. Плохая 
визуализация при проведении трансторакальной 

ЭхоКГ осложняет изучение клапанной регургита-
ции у пациентов с ожирением. Научных исследова-
ний, посвященных данной теме, крайне мало. Про-
блема изменения клапанного аппарата сердца при 
ожирении привлекала к себе внимание при изуче-
нии препаратов для снижения веса, побочным дей-
ствием которых было появление митральной и аор-
тальной регургитации [40].

Таким образом, при ожирении имеет место прямое 
липотоксическое повреждение миокарда. Кроме того, 
метаболические, дисгормональные, гемодинамиче-
ские изменения при ожирении ведут к значительным 
структурным и функциональным изменениям сердца. 
Понимание основных механизмов ремоделирования 
сердца при ожирении может позволить изучить воз-
можность защиты сердца от липотоксического пора-
жения. Терапевтические подходы, способные вме-
шаться в эти механизмы, изучены недостаточно. 
В основном они направлены на снижение степени 
ожирения. Поэтому в настоящее время актуальной 
задачей является не только разработка и внедрение 
мероприятий по борьбе с ожирением, но и изучение 
методов медикаментозной нормализации метаболизма 
и блокирование липотоксических эффектов в сердце 
для профилактики ХСН и других сердечно-сосуди-
стых событий при ожирении.
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Heart morphology, structure, and function in obesity
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3

The prevalence of overweight and obesity is currently increasing worldwide. 
Obesity is a risk factor of cardiovascular disease and Type 2 diabetes mellitus. In 
obese individuals, metabolic, dyshormonal, and hemodynamic changes directly 
affect myocardial structure and function. Mitochondrial dysfunction and oxidative 
stress, insulin resistance and hyperglycaemia, dysadipokinemia, and direct lipotoxic 
effects of lipids and free fatty acids on myocardium are important pathogenetic 
mechanisms of cardiac remodelling and cardiac functional changes in obesity. 
Better understanding of these mechanisms could lead to the development of 
pharmacological methods of metabolic normalisation and inhibition of cardiac 

lipotoxic effects, in order to prevent chronic heart failure and other cardiovascular 
events in obese patients.
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