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Резюме
Введение. Наибольшее влияние на нарушения структуры и функции сердца оказывает висцеральная жировая ткань. 
Расхождения в исследованиях по оценке влияния ожирения на структуру и функцию сердца, по-видимому, связаны с гете-
рогенностью ожирения и с тем, что в исследования включались и сравнивались больные с разной степенью висцерального 
ожирения. Влияние ожирения на сердце в большинстве случаев связано с утолщением стенки миокарда левого желудочка 
за счет инфильтрации липидами и слабовыраженной гипертрофии кардиомиоцитов. Помимо жировой инфильтрации меж-
клеточного пространства миокарда, при висцеральном ожирении происходит внутриклеточное накопление жирных кислот, 
которые объединяются в триглицериды, что приводит к стеатозу сердца. Внутриклеточное накопление липидов, которое 
в публикациях называют миокардиальным жиром, в конечном итоге ведет к гибели кардиомиоцитов (липотоксичность). 
Эти изменения в дальнейшем ведут к диастолической дисфункции с возможным последующим развитием сердечной недо-
статочности независимо от влияния сопутствующих заболеваний, таких как артериальная гипертония, диабет и коронарная 
болезнь сердца. В меньшем числе случаев преобладание дилатации левого желудочка над утолщением стенки способствует 
развитию систолической дисфункции. При наличии диастолической дисфункции может также присутствовать субклиниче-
ски выраженная систолическая дисфункция. Наличие сопутствующих заболеваний ускоряет и утяжеляет поражение сердца, 
которое имеет место при ожирении вплоть до развития дилатационной кардиопатии и тяжелой сердечной недостаточности, 
которую нужно называть жировой кардиопатией. Благодаря лучшему пониманию механизмов развития жировой кардио-
патии стало очевидно, что это предотвратимый и потенциально обратимый процесс, связанный с избыточной массой тела, 
но более выраженный у пациентов с тяжелым ожирением и наличием сопутствующих заболеваний. 
Заключение. Учитывая обратимость изменений сердца при ожирении, необходимо как можно раньше выявлять и бороться 
с висцеральным ожирением и сопутствующими заболеваниями.
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Abstract 
Background. The visceral adipose tissue has the greatest influence on disorders of the structure and function of the heart. Discrepancies 
in studies assessing the impact of obesity on the structure and function of the heart are apparently related to the heterogeneity of obesity 
and the fact that patients with varying degrees of visceral obesity were included and compared in the study. The effect of obesity on the 
heart in most cases is associated with thickening of the LV myocardial wall due to lipid infiltration and mild cardiomyocyte hypertrophy. 
In addition to fat infiltration of the intercellular space of the myocardium, with visceral obesity, intracellular accumulation of fatty acids 
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Ц ель данного обзора состоит в описании изменения 
структуры и функции сердца, которые могут быть 
выявлены у больных с ожирением, представив совре-
менный взгляд на патогенез этих нарушений. Наряду 

с этим необходимо обратить внимание врачей на возмож-
ность обратного развития выявленной патологии у пациентов 
с ожирением при коррекции массы тела в отличие от похо-
жих изменений, встречающихся при сахарном диабете (СД). 
В обзоре материал представлен в виде понятной практиче-
скому врачу последовательности протекающих изменений 
в сердце при ожирении (от утолщения стенок до развития 
жировой кардиопатии), проведено четкое разделение меха-
низмов и последствий накопления миокардиального жира 
и жировой инфильтрации межклеточного пространства мио-
карда. Обращается внимание на некорректное использова-
ние термина «гипертрофия» в англоязычной литературе при 
описании влияния ожирения на сердце. Речь идет именно об 
утолщении стенки, связанной с инфильтрацией жирными 
кислотами, при этом истинная гипертрофия кардиомиоцитов 
выражена очень умеренно. Особое внимание мы уделили обра-
тимости нарушений как структуры, так и функции сердца даже 
в далеко зашедших случаях (как, например, при кардиопатии), 
что делает снижение веса наиболее эффективной тактикой 
лечения таких больных.

В процессе набора материала были проанализированы 
ранее выполненные обзоры, оригинальные исследования, 
в том числе и популяционные, в которых изучалось влияние 
ожирения на структуру и функцию сердца. Основной акцент 
делался на поиск статей, демонстрирующих изолирован-
ное влияние ожирения, затем рассматривалось его влияние 
в сочетании с сопутствующими заболеваниями, также оце-
нивались статьи о жировой кардиопатии. 

Поиск исследований осуществлялся по базе данных 
Pubmed. Ключевыми словами в ходе поиска были: «ожире-
ние», «толщина стенки левого желудочка», «липотоксич-
ность», «триглицериды», «инфильтрация жирными кис-
лотами», «жировая кардиопатия» и др. Также учитывались 
статьи на тему ожирения, опубликованные в отечественных 
периодических изданиях или процитированные в базе дан-
ных Pubmed. Всего было идентифицировано 52 311 публи-
каций, описывающих влияние ожирения на сердце, из них 
в 6943 публикациях предположительно описывался про-
цесс ухудшения структуры и функции сердца. 4102 работы 
были доступны для полноценного анализа. 946 публикаций 

подошли под критерии включения/исключения. На осно-
вании лучших 256 работ был написан наш описательный 
обзор, при этом 50 статей было включено в финальный список 
литературы. Все 946 работ подготовили почву для создания 
нашего обзора, но из-за повторяемости сведений только 
256 публикаций были включены в финальный анализ и 50 
из них процитированы.

Для формирования обзора по теме включались: статьи 
на английском или русском языках, полная версия кото-
рых находилась в открытом доступе. Если по проблеме было 
очень мало данных, использовались сведения из абстрактов. 
Использовались статьи, описывающие взрослое население 
(старше 18 лет). Отдельно рассматривались публикации о вли-
янии ожирения на сердце при наличии или отсутствии сопут-
ствующих заболеваний — ишемической болезни сердца, СД, 
артериальной гипертонии (АГ), фибрилляции предсердий, 
а также те, в которых дано подробное описание толщины сте-
нок, размеров камер сердца, диастолической и систолической 
функции, проявлений липотоксичности в сердце, публикации 
о влиянии эпикардиальной жировой ткани на сердце.

При формировании обзора исключались:
● статьи на иностранных языках, кроме английского;
● платные публикации; 
● описывающие ожирение у детей и подростков;
● материалы, в которых для изучения ожирения исполь-

зовались модели животных;
● статьи, описывающие частоту развития дилатацион-

ной кардиомиопатии (ДКМП), гипертрофической кардио-
миопатии, хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
у пациентов с ожирением;
● статьи, не выявившие влияния ожирения на сердце ввиду 

малого количества наблюдений, представленных в них, 
и неубедительной доказательной базы, на которую опирались 
авторы этих публикаций.

Введение
В практике врачей часто встречаются пациенты с ожи-

рением (в том числе и с сердечной недостаточностью, СН) 
с сопутствующими заболеваними или без них. Ожирение 
может быть независимым фактором риска развития СН [1]. 
Результаты последних исследований показали, что наиболь-
шее значение в определении риска развития и прогрессирова-
ния сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и, в частности, 
СН имеет накопление висцеральной жировой ткани (ВЖТ), 

occurs, which combine into triglycerides, which leads to steatosis of the heart. Intracellular accumulation of lipids, which in publications 
is called myocardial fat, ultimately leads to the death of a cardiomyocyte (lipotoxicity). These changes further lead to diastolic dysfunction 
with the possible subsequent development of heart failure, regardless of the influence of concomitant diseases such as arterial hypertension, 
diabetes and coronary heart disease. In a smaller number of cases, the predominance of LV dilation over wall thickening contributes to 
the development of systolic dysfunction. In the presence of diastolic dysfunction, subclinically pronounced systolic dysfunction may also 
be present. The presence of concomitant diseases repeatedly accelerates and aggravates the heart damage that occurs in obesity up to the 
development of dilated cardiopathy and severe heart failure, which should be called fatty cardiopathy. Thanks to a better understanding 
of the mechanisms of the development of fatty cardiopathy, it became obvious that this is a preventable and potentially reversible process 
associated with overweight, but more pronounced in people with severe obesity and the presence of concomitant diseases. 
Conclusion. Given the reversibility of heart changes in obesity, it is necessary to detect and combat visceral obesity and concomitant 
diseases as early as possible.
Keywords: thickening, dilation, LV wall, lipotoxicity, triglycerides, epicardial adipose tissue, cardiopathy.
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сопряженное с развитием метаболических нарушений и мест-
ным влиянием при накоплении во внутренних органах [1-4].

Висцеральное ожирение может быть самостоятельной при-
чиной повреждения миокарда даже при отсутствии коронар-
ной патологии, гипертонии или патологии клапанов. 

Данные исследований о возможности обратного развития 
изменений сердца, связанных с ожирением при снижении 
массы тела, говорят о том, что мы должны стремиться к актив-
ному выявлению изменений со стороны сердца и мотивировать 
пациентов к коррекции образа жизни и питания, что крайне 
важно в профилактике развития СН на фоне ожирения [5-10].

В настоящее время наиболее доступным методом опреде-
ления ВЖТ в практическом здравоохранении является био-
импедансный метод. В частности, в одном из первых иссле-
дований с использованием этого метода было установлено, 
что показатели диаметра левого предсердия, конечно-систо-
лического размера, конечно-диастолического размера левого 
желудочка (ЛЖ), толщины межжелудочковой перегородки 
и задней стенки ЛЖ были значительно больше у больных 
с высоким содержанием ВЖТ (> 100 cм2) по сравнению с теми, 
у кого было отмечено низкое содержание ВЖТ (< 100 cм2) [11].

Повреждение миокарда при висцеральном ожирении имеет 
комплексный характер и включает в себя инфильтрацию 
миокарда жирными кислотами, накопление триглицеридов 
(ТГ) внутри кардиомиоцитов и их гибель (липотоксичность), 
в результате чего развивается диастолическая дисфункция. 
Воспаление, влияние гипергликемии, инсулинорезистент-
ность, угнетение окисления глюкозы в пользу жирных кислот 
в кардиомиоците, нарушения гомеостаза кальция способ-
ствуют ухудшению систолической функции [12-15].

Представляется важным знать последовательность поражения 
сердца при ожирении. Исследование, в котором были проана-
лизированы данные о 361 человеке без сопутствующих заболе-
ваний, показало, что утолщение стенок ЛЖ развивается уже 
у людей с избыточным весом по сравнению с теми, у кого был 
нормальный вес. У лиц с ожирением 1-2 степени продолжает 
увеличиваться утолщение стенок по сравнению с лицами с нор-
мальным и избыточным весом, кроме того, к утолщению стенок 
ЛЖ у лиц с ожирением 1-2 степени присоединяется асимптомная 
диастолическая дисфункция 1-й степени. У людей с ожирением 
3-й степени толщина стенок ЛЖ перестает нарастать и соответ-
ствует значениям, выявленным у лиц с ожирением 1-2 степени, 
происходит дальнейшее ухудшение диастолической функции. 
При этом у пациентов с ожирением 3-й степени по сравнению 
с больными с ожирением 1-2 степени отмечалось достоверно 
большее расширение полости ЛЖ (р < 0,01) и снижение фрак-
ции выброса (ФВ) ЛЖ (63,6%; 61,6%; 57,3% соответственно для 
ожирения 1-й, 2-й и 3-й степени; р < 0,05) [16].

Исходя из данных этого и других исследований, влияние 
ожирения на сердце начинается именно с утолщения стенок 
сердца и увеличения массы, к которому впоследствии присо-
единяется диастолическая дисфункция (ДД) [13, 17].

Увеличение массы сердца в большей степени связано 
с накоплением эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ), кото-
рую трудно отделить от миокарда при патоморфологических 
исследованиях [18, 19].

Механизмы влияния жировой ткани на миокард
Содержание эпикардиального и миокардиального жира 

достоверно выше у лиц с ожирением и в первую очередь ассо-
циировано с ВЖТ [20].

Накопление ЭЖТ связано с увеличением количества адипо-
цитов в связи с избыточным количеством ТГ и жирных кислот. 

Диффузия жирных кислот из ЭЖТ в межклеточное простран-
ство миокарда за счет градиентов концентрации [21] приводит 
к жировой инфильтрации стенок сердца, что в конечном итоге 
определяет их утолщение [22] и способствует нарушению диа-
столического наполнения ЛЖ и правого желудочка [21].

Примером, демонстрирующим способность именно жиро-
вой ткани влиять на толщину стенок сердца, является утол-
щение межпредсердной перегородки, при этом жировая ткань 
служит основным фактором, определяющим ее толщину 
[23]. Утолщение межжелудочковой перегородки также соот-
носится с количеством ЭЖТ [17, 24].

При гипертонии активация ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы и повышенная постнагрузка усиливают 
процессы гипертрофии кардиомиоцитов, а СД способствует 
образованию коллагена и фиброза, что приводит к еще боль-
шему утолщению стенок сердца при наличии этих сопутству-
ющих заболеваний [22].

Помимо жировой инфильтрации межклеточного про-
странства миокарда, при висцеральном ожирении происходит 
внутриклеточное накопление жирных кислот. Они объеди-
няются в ТГ и хранятся в кардиомиоцитах в эндоплазмати-
ческом ретикулуме в виде липидных капель, которые также 
включают ферменты для гидролиза ТГ [25-26]. Исследования 
с использованием эндомиокардиальной биопсии выявили 
умеренную гипертрофию кардиомиоцитов и большее коли-
чество липидных капель внутри кардиомиоцита у лиц с ожи-
рением по сравнению с лицами с нормальным весом [26-27]. 
Внутриклеточное накопление липидов, которое в публикаци-
ях называют миокардиальным жиром, в конечном итоге ведет 
к гибели кардиомиоцита (липотоксичность). Механизм этого 
явления следующий: накопление токсичных промежуточных 
продуктов липидного обмена, таких как диацилглицерин 
и церамид, ведет к окислительному стрессу, увеличивая про-
изводство активных форм кислорода и тем самым вызывая 
окислительное повреждение клеточной мембраны и дис-
функцию органелл. Это приводит к гибели кардиомиоцитов 
и в конечном итоге к сократительной дисфункции [28].

Наряду с липотоксичностью усиление метаболизма жирных 
кислот глубоко подавляет окисление глюкозы через кон-
курентный субстрат (цикл Рэндэла) и индуцирует инсули-
норезистентность в миокарде. Так как метаболизм жирных 
кислот производит меньше молекул аденозинтрифосфата 
(АТФ) на молекулу потребляемого кислорода, чем метаболизм 
глюкозы, образование энергии в сердце людей с ожирением 
происходит менее эффективно по сравнению с теми, чей вес 
избыточен в меньшей степени. Это, по-видимому, является 
субстратом для развития и прогрессирования систолической 
дисфункции [7, 29].

Накопление и уменьшение миокардиального жира 
и ЭЖТ коррелируют между собой. Однако ЭЖТ не влияет 
на содержание ТГ и липидных капель внутри кардиомиоцита. 
Исследования, в которых проводилось сравнение роли внут-
риклеточного накопления ТГ и ЭЖТ, показали, что большее 
значение в плане развития ДД имеет внутриклеточное содер-
жание ТГ [20, 30].

Нарушения структуры сердца
Накопление жировой ткани приводит к ремоделированию 

сердца, возможно развитие ремоделирования по концентри-
ческому и эксцентрическому типу.

При концентрическом типе ремоделирования утолщение 
стенки более выражено по сравнению с расширением полости 
ЛЖ, при этом масса миокарда увеличена, в связи с чем данный 
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тип ремоделирования также называют концентрической гипер-
трофией, хотя в ряде исследований показано, что масса мио-
карда увеличена за счет ЭЖТ внутри- и внеклеточной инфиль-
трации липидами, а собственно кардиомиоциты увеличены 
в объеме весьма умеренно, поэтому мы находим использование 
данного термина неуместным. Наличие сопутствующей пато-
логии еще больше способствует развитию и прогрессированию 
концентрического ремоделирования [19, 22, 29, 31].

В большинстве исследований показано, что концентриче-
ское ремоделирование встречается чаще, чем эксцентриче-
ское [22, 29, 31]. Однако в этих исследованиях, как правило, 
не учитывали наличие АГ, а если и делали это, то игнори-
ровали продолжительность и тяжесть ожирения [19]. При 
выделении в ряде исследований нормотензивных пациен-
тов с ожирением выявляли, как правило, эксцентрическое 
ремоделирование ЛЖ, при котором, несмотря на увели-
ченную массу миокарда ЛЖ, толщина стенки ЛЖ остается 
в пределах нормы, а увеличение полости ЛЖ рассматривают 
как способ уменьшить напряжение стенки ЛЖ [32-34].

Как возможный механизм дилатации камер сердца рас-
сматривается деградация коллагена внеклеточного матрикса, 
первично обусловленная матриксными металлопротеиназами. 
В ходе ремоделирования матричные металлопротеиназы умень-
шают напряжение стенки желудочка за счет усиления разруше-
ния коллагена, что способствует расширению левого желудочка 
в ответ на увеличение нагрузки. В конечном итоге длительная 
активация матричных металлопротеиназ отрицательно влияет 
на функцию сердца, т. к. ультраструктурный фибриллярный 
коллаген первоначально деградирует под их действием и заме-
няется плохо структурированным коллагеном [35-37].

Существует гипотеза, что если утолщение стенки неадек-
ватно мало по сравнению с нарастанием дилатации полости 
ЛЖ, то напряжение стенки ЛЖ длительное время остается 
повышенным. Это ведет к развитию систолической дисфунк-
ции и появлению СН [38].

Нарушения функции сердца
Наиболее крупное исследование влияния веса на диасто-

лическую функцию с участием 21 666 пациентов с ФВ ЛЖ 
> 55%, показало, что с ростом индекса массы тела (ИМТ) 
происходит рост ДД, причем независимо от других факто-
ров риска (возраст, АГ, СД, размер левого предсердия, масса 
миокарда ЛЖ).

В этом же исследовании отдельно выделили группу паци-
ентов (16 482 человека) без АГ и СД. В этой группе ДД пре-
валировала у пациентов с избыточным весом и ожирением 
по сравнению с людьми с нормальным весом. Подобная тенден-
ция наблюдалась и у пациентов младше 35 лет, что подтверждает 
именно влияние веса на диастолическую функцию [39].

В исследовании 148 пациентов с СД и 68 здоровых лиц при 
использовании множественной линейной регрессии было 
выявлено, что ВЖТ является независимым предиктором 
нарушения диастолической функции. Избыточное содер-
жание ВЖТ независимо ассоциировалось с ДД в дополнение 
к возрасту и гипертонии [40].

Ассоциация ожирения и ДД хорошо описана, в то время как 
влияние ожирения на систолическую функцию менее ясно. 
Предыдущие исследования поддерживали идею, что ожи-
рение не влияет на ФВ ЛЖ. Хотя в некоторых из них оценка 
ФВ проводилась по устаревшей методике по Тейхольцу [41], 
а в некоторых отмечалось достоверное снижение ФВ, но 
в пределах нормальных значений [16]. Субклинические систо-
лические нарушения могут быть обнаружены более чувстви-

тельными способами с помощью методики speckle tracking 
и оценки глобальной продольной деформации миокарда. 
Speckle tracking-эхокардиография – перспективная современ-
ная методика оценки структурно-функциональных изменений 
миокарда. Оцениваемый с ее помощью показатель глобальной 
продольной деформации миокарда более чувствителен к ран-
ним изменениям сократимости ЛЖ, чем фракция выброса. 
Этот показатель оценивает изменение длины волокон миокарда 
в продольном направлении между концом диастолы и концом 
систолы и выражается в процентах [42-43]. Влияние ожирения 
на систолическую функцию было продемонстрировано при 
обследовании 6231 участника Фремингемского исследования. 
В частности, было выявлено, что больший ИМТ ассоцииру-
ется с худшими показателями продольной растяжимости ЛЖ 
и продольной синхронностью сокращений. Увеличение ИМТ 
на 1 кг/м2 сочеталось с ухудшением продольной растяжимо-
сти на 0,37%. Увеличение ОТ на 1 см сочеталось с ухудшением 
продольной растяжимости на 0,52%. Все показатели растяжи-
мости коррелировали с ФВ ЛЖ и диастолической функцией 
[44]. Обращает внимание, что окружность талии сочеталась 
с более выраженным нарушением систолической функции, 
что косвенно свидетельствует о роли висцерального ожирения.

В ряде исследований было показано ведущее влияние ВЖТ 
на развитие субклинической систолической дисфункции [45-47].

При ожирении ремоделирование сердца затрагивает не 
только левый, но и правый желудочек. По данным иссле-
дования MESA с использованием магнитно-резонансной 
томографии у 4127 лиц без ССЗ, люди с избыточным весом 
и ожирением имеют более высокий показатель массы мио-
карда правого желудочка и конечно-диастолический объем 
правого желудочка по сравнению с людьми с нормальным 
ИМТ. Ожирение у взрослых также сопровождается уменьше-
нием продольной растяжимости правого желудочка, которое 
коррелирует с ИМТ и длительностью наличия ожирения [22].

Комбинированное влияние сопутствующих 
заболеваний на сердце при ожирении

Наличие сопутствующих заболеваний и, в первую очередь, 
СД оказывает дополнительное влияние на ухудшение систо-
лической функции сердца. По данным ретроспективного 
исследования было выявлено, что люди со сниженной ФВ 
старше и имеют больше сопутствующих заболеваний, чем 
лица без систолической дисфункции [6].

СД может самостоятельно влиять на структуру и функ-
цию сердца, нередко СД и ожирение сочетаются, приводя 
к взаимному усилению их отрицательного влияния на сокра-
тимость миокарда. При обследовании 77 пациентов с СД 
(36 с нормальным весом, ИМТ < 25 кг/м2 и 41 с избыточным 
весом, ИМТ 26,9 ± 1,63 кг/м2), а также 40 лиц без ожирения 
и СД (группа контроля) у пациентов с СД выявлена субкли-
ническая деформация и систолическая дисфункция ЛЖ, 
наличие ожирения дополнительно ухудшало сократимость 
миокарда и ФВ ЛЖ [47].

Предполагается, что патофизиологический механизм 
влияния СД на функцию миокарда заключается в том, что 
долгосрочная токсичность высокого уровня гликемии может 
увеличивать отложение конечных продуктов гликирования 
в клетках миокарда и создавать больше поперечных связей 
между коллагеном и эластином, вызывая уменьшение под-
вижности и увеличивая жесткость миокарда [47].

На первом этапе изменения, связанные с ожирением и СД, 
очень похожи, так как они развиваются вследствие сходных 
метаболических нарушений: гипергликемии, гипертригли-
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церидемии, инсулинорезистентности, накопления жирных 
кислот и их прямого липотоксичного действия на кардио-мио-
цит, угнетения окисления глюкозы в пользу жирных кислот 
в кардиомиоците, нарушения гомеостаза кальция. Для 1-й 
стадии поражения сердца при СД характерна бессимптом-
ная СН, увеличение массы ЛЖ, утолщение стенки сердца, 
ДД, сократительная способность сердца не нарушена. При 
прогрессировании процесса запускаются механизмы, ответ-
ственные за развитие фиброза. Нейрогуморальная активация 
провоцирует выработку трансформирующего фактора роста 
(TGF-b1), ведущего к развитию фиброза. Активация TGF-
b1 может быть ответственна за развитие ДД [48]. Кроме того, 
долгосрочная токсичность высокого уровня гликемии может 
увеличивать отложение конечных продуктов гликирования 
в клетках миокарда и создавать больше поперечных связей 
между коллагеном и эластином, вызывая уменьшение под-
вижности и увеличивая жесткость миокарда [47]. Помимо 
увеличенной массы миокарда развивается утолщение стенок 
сердца, может присоединиться дилатация полости ЛЖ, а при 
диастолической дисфункции может развиться систолическая 
дисфункция ФВ < 50%. Последующие стадии диабетической 
кардиопатии связаны с присоединением микро- и макросо-
судистых осложнений, что еще в большей степени ухудшает 
диастолическую и систолическую функцию сердца, способ-
ствуя развитию ХСН [15, 48]. 

Предпосылки обратимости изменений сердца 
при ожирении

Изменения сердца, связанные с ожирением, носят более 
благоприятный характер по сравнению с СД. Несмотря на то, 
что механизмы развития поражений сердца очень похожи, при 
ожирении происходит инфильтрация межклеточного про-
странства миокарда жирными кислотами, развитие фиброза 
не характерно или менее выражено, благодаря чему возможно 
обратное развитие процесса. При обследовании 50 лиц с рас-
ширением полости ЛЖ и впервые возникшими симптомами 
ХСН у 30 из них было выявлено ожирение, 20 составили конт-
рольную группу без ожирения. При эндомиокардиальной 
биопсии у 30 лиц с ожирением был выявлен больший размер 
кардиомиоцитов за счет большей плотности липидных капель 
внутри кардиомиоцита и меньшего лизиса миофиламентов 
в группе ожирения, по сравнению с больными с дилатацией 
ЛЖ и сниженной ФВ без ожирения [26]. Менее выраженный 
лизис миофиламентов у людей с ожирением свидетельствует 
в пользу обратимости процесса.

При снижении веса тела отмечается улучшение как систо-
лической, так и диастолической функции. Наиболее яркое 
исследование, подтвердившее обратимость изменений при 
ожирении, даже при развитии ДКМП, продемонстрировало, 
что снижение веса сопровождается увеличением ФВ на 5%, 
p = 0002; уменьшением конечного диастолического объема 
на 8%, p < 0,001, и снижением доставки АТФ на 7%, р = 0,049, 
что можно объяснить улучшением эффективности исполь-
зования АТФ [5]. До этого во многих других исследованиях 
было подтверждено улучшение показателей ремоделирования 
сердца и ФВ ЛЖ при снижении массы тела [6-10], в том числе 
и при уменьшении ЭЖТ. Исследование J. Rayner и соавт. впер-
вые показало возможность обратного развития ремоделиро-
вания сердца у больных с ДКМП, связанной с ожирением, 
и улучшение метаболизма в миокарде.

Из вышесказанного можно предположить, что даже в слу-
чае крайней степени поражения сердца [49] можно рассчи-
тывать на обратное развитие изменений при контроле массы 

тела и висцерального ожирения, а также своевременной кор-
рекции и предотвращении сопутствующих заболеваний.

Крайнюю степень изменения сердца при ожирении при-
нято называть жировой кардиопатией [3]. Этот термин 
не является общепринятым понятием. Под ним в публика-
циях понимают как развитие диастолической СН у больного 
с ожирением без сопутствующих заболеваний [49, 50], так 
и развитие дилатационной кардиопатии с наличием систо-
лической СН [5]. Такое выраженное поражение сердца, как 
правило, сочетается с наличием сопутствующих заболеваний. 
Таким образом, по нашему мнению, жировую кардиопатию 
следует подразделять на стадии, и наиболее тяжелая стадия 
связана с развитием дилатации полостей сердца. Более ран-
ний контроль висцерального ожирения в наибольшей степени 
может предупредить развитие жировой кардиопатии.

Заключение
Наибольшее влияние на нарушения структуры и функции 

сердца оказывает именно ВЖТ. Расхождения в исследованиях 
по оценке влияния ожирения на структуру и функцию сердца, 
по-видимому, связаны с гетерогенностью общего ожирения 
и с тем, что в исследование включались и сравнивались боль-
ные с разной степенью висцерального ожирения. Влияние 
ожирения на сердце в большинстве случаев связано с утол-
щением стенки миокарда ЛЖ за счет инфильтрации липида-
ми и слабовыраженной гипертрофии кардиомиоцитов, что 
в дальнейшем ведет к диастолической дисфункции с воз-
можным последующим развитием СН независимо от вли-
яния сопутствующих заболеваний, таких как АГ, диабет 
и коронарная болезнь сердца. В меньшем числе случаев пре-
обладание дилатации ЛЖ над утолщением стенки способ-
ствует развитию систолической дисфункции. При наличии 
ДД может также присутствовать субклинически выражен-
ная систолическая дисфункция. Наличие сопутствующих 
заболеваний ускоряет и утяжеляет поражение сердца, кото-
рое имеет место при ожирении, вплоть до развития дилата-
ционной кардиопатии и тяжелой СН, которую нужно назы-
вать жировой кардиопатией. Благодаря лучшему пониманию 
механизмов развития жировой кардиопатии стало очевидно, 
что это предотвратимый и потенциально обратимый процесс, 
связанный с избыточной массой тела, но более выраженный 
у лиц с тяжелым ожирением и наличием сопутствующих заболе-
ваний. Учитывая обратимость изменений сердца при ожирении, 
необходимо как можно раньше выявлять и бороться с висце-
ральным ожирением и сопутствующими заболеваниями. 
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