
24

Российский кардиологический журнал 2020; 25 (5) 

Артериальная жесткость как фактор структурно-функционального ремоделирования сердца 
при ожирении

Дружилов М. А., Кузнецова Т. Ю.

Цель. Анализ ассоциации показателей, характеризующих уровень артериаль-
ной жесткости, и эхокардиографических критериев ремоделирования сердца 
у пациентов с абдоминальным ожирением.
Материал  и  методы. Включено 194 пациента (мужчины в возрасте от 46 
до 55 лет, возраст 49,0±2,3 лет), без артериальной гипертензии (среднесуточ-
ное артериальное давление (АД) 117,5±5,5/73,0±4,1 мм рт.ст.), сахарного 
диабета и сердечно-сосудистых заболеваний, с абдоминальным ожирением 
(окружность талии >94 см, индекс массы тела 31,3±3,5 кг/м

2
). Выполнялась 

оценка липидов, гликемии, рассчитывалась скорость клубочковой фильтрации 
по формуле CKD-EPI. Проводили суточное мониторирование АД и показате-
лей артериальной жесткости (скорости пульсовой волны (СПВ) в аорте, систо-
лического АД в аорте и индекса аугментации), эхокардиографическое иссле-
дование.
Результаты. Гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) выявлена у 14 (7,2%), диа-
столическая дисфункция ЛЖ — у 36 (18,6%) пациентов. Показана корреляция 
средней силы для СПВ в аорте и индекса аугментации с индексированными 
массой миокарда ЛЖ и объемом левого предсердия. Пациенты с “высокой” 
СПВ в аорте, превышающей значение 75-го перцентиля распределения (8,2 
м/с), характеризовались более высокой частотой гипертрофии (18,8% vs 
4,9%, р<0,01) и диастолической дисфункции ЛЖ (50,0% vs 12,3%, р<0,001). 
Пациенты с наличием/отсутствием гипертрофии и диастолической дисфунк-
ции ЛЖ отличались более высокими значениями среднесуточных СПВ в аорте, 
индекса аугментации и систолического АД в аорте. Предикторами диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ по данным регрессионного анализа являлись возраст, 
окружность талии, СПВ в аорте и индекс аугментации.
Заключение. Выявлена взаимосвязь показателей, характеризующих уровень 
артериальной жесткости, в первую очередь, СПВ в аорте, с эхокардиографи-
ческими параметрами структурно-функционального ремоделирования серд ца 
при ожирении. Пациенты с “высокой” СПВ в аорте (>8,2 м/с для мужчин в воз-
расте 46-55 лет) характеризуются более частым наличием гипертрофии и эхо-
кардиографических признаков диастолической дисфункции ЛЖ, а также дила-
тацией левого предсердия. Данная ассоциация, наиболее вероятно, является 

отражением одного из многочисленных звеньев патогенеза сердечной недо-
статочности и наджелудочковых нарушений ритма сердца у пациентов с ожи-
рением.

Ключевые  слова: артериальная жесткость, гипертрофия левого желудочка, 
диастолическая дисфункция левого желудочка, ожирение.
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Arterial stiffness as a factor of structural and functional cardiac remodeling in obesity

Druzhilov M. A., Kuznetsova T. Yu.

Aim. To analyze the association of parameters characterizing the degree of arterial 
stiffness and echocardiographic criteria for cardiac remodeling in patients with 
abdominal obesity.
Material and methods. The study included 194 patients (men aged 46 to 55 years 
(49,0±2,3 years)), without hypertension (24-hour average blood pressure (BP) 
117,5±5,5/73,0±4,1 mmHg), diabetes and cardiovascular diseases, with abdominal 
obesity (waist circumference >94 cm, body mass index 31,3±3,5 kg/m

2
). Lipids and 

glucose concentrations were evaluated, and glomerular filtration rate was estimated 
using the CKD-EPI equation. We conducted 24-hour monitoring of blood pressure 
and arterial stiffness parameters (aortic pulse wave velocity (PWV), augmentation 
index (AIx) and systolic BP in the aorta), and echocardiography.
Results. Left ventricular (LV) hypertrophy was detected in 14 (7,2%) patients, LV 
diastolic dysfunction — in 36 (18,6%) patients. The correlation of the average aortic 
PWV and the AIx with the LV mass index and the left atrial volume was shown. 
Patients with a high aortic PWV exceeding the 75th percentile of distribution (8,2 
m/s) were characterized by a higher incidence of hypertrophy (18,8% vs 4,9%, 

p<0,01) and LV diastolic dysfunction (50,0% vs 12,3%, p<0,001). Patients with/with-
out LV hypertrophy and diastolic dysfunction were characterized by higher values of 
average 24-hour aortic PWV, AIx and systolic BP in the aorta. According to the 
regression analysis, the predictors of LV diastolic dysfunction were age, waist cir-
cumference, aortic PWV, and AIx.
Conclusion. The relationship of parameters characterizing the degree of arterial 
stiffness, primarily, aortic PWV and echocardiographic parameters of the struc-
tural and functional cardiac remodeling in obese patients was revealed. Patients 
with a high aortic PWV (>8,2 m/s for men aged 46-55 years) are characterized by 
a higher prevalence of LV hypertrophy and diastolic dysfunction, as well as left 
atrial dilatation. This association is probably a reflection of one of the many 
pathogenesis links of HF and supraventricular cardiac arrhythmias in obese 
patients.

Key  words: arterial stiffness, left ventricular hypertrophy, left ventricle diastolic 
dysfunction, obesity.
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становятся дисфункциональная висцеральная жиро‑
вая ткань и дисадипокинемия [12]. Нами также была 
продемонстрирована взаимосвязь висцерального 
ожирения, верифицируемого на  основании порого‑
вой величины эхокардиографически определяемой 
толщины эпикардиального жира, и  показателей, ха ‑ 
рактеризующих артериальную жесткость [13].

Целью данного исследования стал анализ ассоци‑
ации показателей, характеризующих уровень артери‑
альной жесткости, и  эхокардиографических крите‑
риев ремоделирования сердца у пациентов с абдоми‑
нальным ожирением.

Материал и методы
Исследование выполнено по стандартам надлежа‑

щей клинической практики, в соответствии с прин‑
ципами Хельсинской Декларации. Протокол иссле‑
дования одобрен комитетом по  медицинской этике 
при Министерстве здравоохранения Республики 
Карелия. Все участники подписали информирован‑
ное согласие на участие в исследовании.

Включено 194 пациента (мужчины в возрасте от 46 
до  55 лет, возраст 49,0±2,3 лет), без артериальной 
гипертензии (среднесуточное АД 117,5±5,5/73,0±4,1 
мм рт.ст.), сахарного диабета и сердечно‑сосудистых 
заболеваний, с  абдоминальным ожирением (окруж‑
ность талии >94  см, индекс массы тела 31,3±3,5  кг/
м2). Пациенты не  получали какие‑либо гипотензив‑
ные, липидснижающие и  антидиабетические лекар‑
ственные препараты.

Выполнялась оценка липидов, уровней гликемии, 
рассчитывалась скорость клубочковой фильтрации 
по  формуле CKD‑EPI на  основании определения 
креатинина крови. Проводили суточное монитори‑
рование АД и  показателей артериальной жесткости 
(СПВ в аорте, систолического АД в аорте и индекса 
аугментации) (монитор BPlab “МнСДП‑3”, про‑
граммное обеспечение Vasotens 24, ООО “Петр Теле‑
гин”, Россия), эхокардиографическое исследование 
(аппарат “Logiq 5P Premium”, General Electric, США).

Массу миокарда ЛЖ рассчитывали формулой, 
предложенной Американским эхокардиографиче‑
ским обществом (ASE), индекс массы миокарда 
(ИММ) ЛЖ  — путем деления массы миокарда ЛЖ 
на  рост (в метрах) в  степени 2,7. Гипертрофией ЛЖ 
считали величину ИММ ЛЖ ≥50 г/м2,7 [14]. Индекс 
относительной толщины стенок ЛЖ рассчитывали, 
как отношение суммы толщины межжелудочковой 
перегородки и задней стенки ЛЖ к конечно‑диасто‑

Многочисленные метаболические, нейрогумораль‑
ные и гемодинамические нарушения при ожирении, 
причем даже в  отсутствие ассоциированных заболе‑
ваний и состояний, приводят к развитию структурно‑
функционального ремоделирования серд ца, прояв‑
ляющегося различными паттернами, в  т. ч.  концент‑
рической гипертрофией левого желудочка (ЛЖ), 
дилатацией левого предсердия (ЛП), нарушением 
диастолической и  систолической функции ЛЖ [1]. 

Разнообразные патофизиологические механизмы 
данной ассоциации становятся объектом различных 
исследований, результаты которых продемонстриро‑
вали главенствующее значение абдоминального вис‑
церального и эктопического (эпикардиального) ожи‑
рения [2, 3], гиперактивации симпатоадреналовой 
и ренин‑ангиотензин‑альдостероновой систем, се  лек‑
тивной лептин‑ и  инсулинорезистентности [3, 4], 
хронического воспаления вследствие повышенной 
секреции провоспалительных адипоцитокинов, ги ‑
персекреции неприлизина, приводящей к  более 
интенсивному клиренсу циркулирующих натрийуре‑
тических пептидов [5], снижения уровня адипонек‑
тина и  развития адипонектинорезистентности [6].

Кроме того, в развитии структурно‑функциональ‑
ного ремоделирования сердца, несомненно, имеют 
значение и механизмы, связанные с влиянием повы‑
шенной артериальной жесткости [7]. В  настоящее 
время уточняются патофизиологические основы ее 
формирования, среди которых основное значение 
приобретают дисфункция гладкомышечных клеток 
и нарушение их соотношения с объемом экстрацел‑
люлярного матрикса [8]. 

“Золотым стандартом” оценки артериальной 
жесткости в  настоящее время стало определение 
каротидно‑феморальной скорости пульсовой волны 
(СПВ) [9]. Альтернативным показателем, характери‑
зующимся высоким уровнем корреляции с  каро‑
тидно‑феморальной СПВ, способ диагностики кото‑
рого отличается большей простотой в  использова‑
нии, является СПВ в аорте, вычисляемая по времени 
распространения отраженной волны [10]. Кроме 
того, увеличение индекса аугментации, а  также 
уровня центрального артериального давления (АД) 
может косвенно свидетельствовать о  повышенной 
жесткости сосудистой стенки [11].

При ожирении наблюдается ускорение ремодели‑
рования крупных эластических артерий по  сравне‑
нию с  процессами, происходящими при “нормаль‑
ном” старении, основой этиопатогенеза которого 
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лическому размеру ЛЖ. Объем ЛП вычисляли моде‑
лью “эллипсоида”, в  последующем индексировали 
к  площади поверхности тела и  к  росту (в метрах) 
в  степени 2,7. Диастолическую функцию ЛЖ иссле‑
довали с  использованием импульсно‑волнового 
и  тканевого доплера. Рассчитывали усредненную 
раннюю диастолическую скорость движения фиброз‑
ного кольца митрального клапана на уровне межже‑
лудочковой перегородки и боковой стенки ЛЖ, ско‑
рость раннего диастолического трансмитрального 
потока и  их соотношение, максимальную скорость 
трикуспидальной регургитации, время замедления 
пика Е трансмитрального диастолического потока 
и соотношение скоростей раннего и позднего напол‑
нения ЛЖ. Диастолическую дисфункцию ЛЖ вери‑

фицировали на  основании совместных рекоменда‑
ций Американского эхокардиографического обще‑
ства и  Европейской ассоциации по  сердечно‑сосу‑ 
дистой визуализации 2016г [15].

Статистическую обработку данных проводили 
программами Statistica 10, SPSS 22. Принимая во вни‑
мание нормальный тип распределения, показатели 
представлены как средняя арифметическая и  стан‑
дартное отклонение, а  также в  виде частот. Выпол‑
няли корреляционный анализ с  вычислением коэф‑
фициента линейной корреляции Пирсона (r) и опре‑
делением его значимости по  критерию t. Сопоста‑ 
вимость групп анализировали двусторонним t‑крите‑
рием Стьюдента и критерием χ2 Пирсона. Применяли 
метод бинарной логистической регрессии с пошаго‑
вым включением предикторов. Пороговый уровень 
статистической значимости (р) выбран 0,05.

Результаты
В таблице 1 представлены основные характери‑

стики изучаемой выборки. Нарушение гликемии на‑
тощак и  нарушенная толерантность к  глюкозе вы‑
явлены у 28 пациентов (49,4%), различные варианты 
дислипидемии — в 182 (93,8%) случаях. 

Среднесуточные СПВ в  аорте, систолическое АД 
в аорте и индекс аугментации составили 7,4±0,8 м/с, 
107,7±5,3  мм рт.ст. и  ‑33,6±16,8%, соответственно. 
Рассчитано значение СПВ в аорте, соответствующее 
величине 75‑го перцентиля распределения, которое 
оказалось равным 8,2 м/с. ИММ ЛЖ, объем и инде‑
ксированный объем ЛП составили 40,8±7,0 г/м2,7, 
44,6±7,3 мл и 21,5±3,2 мл/м2 (10,2±1,9 мл/м2,7), соот‑
ветственно. Гипертрофия ЛЖ верифицирована у  14 
(7,2%) пациентов. Фракция выброса ЛЖ (по методу 
Симпсона) превышала 60% у всех пациентов, диасто‑
лическая дисфункция ЛЖ была выявлена в 36 (18,6%) 
случаях.

Для оценки наличия и  выраженности корреля‑
ционных взаимосвязей показателей артериальной 
жесткости и  эхокардиографических параметров 
ремоделирования сердца выполнен корреляцион‑

Таблица 1
Основные характеристики  

исследуемой группы пациентов

Характеристика Значение
Возраст, лет 49,0±2,3
Индекс массы тела, кг/м2 31,3±3,5
Индекс массы тела ≥30 кг/м2, % 63,9
Индекс массы тела 25-29,9 кг/м2, % 36,1
Окружность талии, см 104,8±7,3
Предиабет, % 14,4
Нарушение липидного обмена, % 93,8
Среднесуточное САД, мм рт.ст. 117,5±5,5
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 73,0±4,1
Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2,7 40,8±7,0
Гипертрофия ЛЖ, % 7,2
Объем ЛП, мл 44,6±7,3
Индексированный объем ЛП, мл/м2 21,5±3,2
Индексированный объем ЛП, мл/м2,7 10,2±1,9
Диастолическая дисфункция ЛЖ, % 18,6
Скорость пульсовой волны в аорте, м/с 7,4±0,8
Среднесуточное САД в аорте, мм рт.ст. 107,7±5,3
Среднесуточный индекс аугментации, % -33,6±16,8

Сокращения: ДАД  — диастолическое артериальное давление, ЛЖ  — левый 
желудочек, ЛП  — левое предсердие, САД  — систолическое артериальное 
давление.

Таблица 2
Эхокардиографические параметры структурно-функционального ремоделирования сердца 

в зависимости от наличия “высокой” величины скорости пульсовой волны в аорте

Параметр СПВ в аорте >8,2 м/с
(n=32)

СПВ в аорте ≤8,2 м/с
(n=162)

Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2,7 45,1±7,0** 39,9±6,7**
Индекс относительной толщины ЛЖ 0,42±0,03* 0,40±0,04*
Гипертрофия ЛЖ, % 18,8* 4,9*
Индексированный объем ЛП, мл/м2 23,1±3,0* 21,2±3,1*
Индексированный объем ЛП, мл/м2,7 11,0±1,9* 10,0±1,9*
Диастолическая дисфункция ЛЖ, % 50,0** 12,3**

Примечание: * — р<0,01, ** — р<0,001. 
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, СПВ — скорость пульсовой волны.



27

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

ный анализ. Коэффициент линейной корреляции 
Пирсона (r) для СПВ в аорте с ИММ ЛЖ и индек‑
сированным объемом ЛП (мл/м2,7) составил 0,32 
(р<0,001) и  0,31 (р<0,001), для систолического АД 
в аорте — 0,20 (р<0,01) и 0,15 (р<0,05), для индекса 
аугментации — 0,31 (р<0,001) и 0,49 (р<0,001), соот‑
ветственно.

Как показано в таблице 2, пациенты с “высокой” 
величиной СПВ в  аорте, превышающей значение 
75‑го перцентиля распределения (n=32), характери‑
зовались более высоким ИММ ЛЖ (45,1±7,0 г/м2,7 
vs 39,9±6,7 г/м2,7, р<0,001), индексом относительной 
толщины стенок ЛЖ (0,42±0,03 vs 0,40±0,04, р<0,01), 
индексированным объемом ЛП (23,1±3,0 мл/м2 vs 
21,2±3,1 мл/м2, р<0,01; 11,0±1,9 мл/м2,7 vs 10,0±1,9 мл/
м2,7, р<0,01). В  данной подгруппе выявлена более 
высокая частота гипертрофии ЛЖ (18,8% vs 4,9%, 
р<0,01) и  эхокардиографических признаков диасто‑
лической дисфункции ЛЖ (50,0% vs 12,3%, р<0,001).

Нами был проведен сравнительный анализ пока‑
зателей артериальной жесткости в подгруппах с нали‑
чием/отсутствием гипертрофии ЛЖ и  диастоличе‑
ской дисфункции ЛЖ (табл. 3). Пациентов, имеющих 
гипертрофию ЛЖ, отличали более высокие величины 
среднесуточной СПВ в  аорте (8,1±0,2 м/с vs 7,3±0,8 
м/с, р<0,001), среднесуточного индекса аугментации 
(‑22,4±22,0% vs ‑34,5±16,5%, р<0,05) и среднесуточ‑
ного систолического АД в аорте (110,9±3,4 мм рт.ст. vs 
107,4±5,3  мм рт.ст., р<0,01). Аналогичная ситуация 
прослеживалась в случае наличия/отсутствия диасто‑
лической дисфункции ЛЖ: 8,0±0,5 м/с vs 7,2±0,7 м/с 

(р<0,001), ‑21,7±16,7% vs ‑36,3±15,7% (р<0,01) 
и 110,3±4,1 мм рт.ст. vs 107,1±5,3 мм рт.ст. (р<0,001), 
соответственно.

Вероятность выявления при эхокардиографии 
у пациента с абдоминальным ожирением диастоличе‑
ской дисфункции ЛЖ была оценена методом бинар‑
ного логистического регрессионного анализа. В каче‑
стве предикторов изучались клинико‑лабораторные 
данные и  показатели бифункционального суточного 
мониторирования АД, в том числе уровни систоличе‑
ского и  диастолического АД, СПВ в  аорте, индекса 
аугментации и  систолического АД в  аорте (табл. 4). 
Компонентами математической модели (общий про‑
цент верных классификаций 87,2%) стали возраст, 
окружность талии, СПВ в  аорте и  индекс аугмента‑
ции: ‑31,74+0,263*возраст+0,068*окружность талии+ 
1,427*СПВ в  аорте+0,03*индекс аугментации. При 
этом СПВ в  аорте отличалась наибольшим стандар‑
тизированным коэффициентом регрессии (0,384, 
р<0,001). Уровень значимости теста согласия Хос‑
мера‑Лемешоу составил 0,76, что говорит о сопоста‑
вимости с реальными данными. 

Обсуждение 
Данными различных эпидемиологических иссле‑

дований и  их метаанализов подтверждена независи‑
мая от других факторов роль ожирения в патогенезе 
кардиального ремоделирования и сердечной недоста‑
точности, а  на  основании результатов эксперимен‑
тальных и  клинических работ выявлены многочи‑
сленные этиопатогенетические механизмы, лежащие 

Таблица 3
Показатели артериальной жесткости в подгруппах пациентов  

с наличием/отсутствием гипертрофии и диастолической дисфункции ЛЖ 

Показатель ГЛЖ +
(n=14)

ГЛЖ - 
(n=180)

ДД ЛЖ +
(n=36)

ДД ЛЖ - 
(n=158) 

Среднесуточная СПВао, м/с 8,1±0,2*** 7,3±0,8*** 8,0±0,5*** 7,2±0,7***
Среднесуточное САДао, мм рт.ст. 110,9±3,4** 107,4±5,3** 110,3±4,1*** 107,1±5,3***
Среднесуточный индекс аугментации, % -22,4±22,0* -34,5±16,5* -21,7±16,7** -36,3±15,7**

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001.
Сокращения: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДД ЛЖ — диастолическая дисфункция левого желудочка, САДао — систолическое артериальное давление 
в аорте, СПВао — скорость пульсовой волны в аорте.

Таблица 4
Значения коэффициентов регрессионного уравнения  

прогностической оценки наличия диастолической дисфункции ЛЖ

Предиктор Нестандартизированный коэффициент Стандартизированный коэффициент р
Возраст 0,263 0,101 <0,01
Окружность талии 0,068 0,034 <0,05
СПВ в аорте 1,427 0,384 <0,001
Индекс аугментации 0,03 0,015 <0,05
Константа -31,74 7,469 <0,001

Сокращение: СПВ — скорость пульсовой волны.
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в  их основе [1, 3]. Появляется все больше доказа‑
тельств наличию при висцеральном ожирении состо‑
яния нарушенного функционального равновесия 
ключевых нейрогуморальных систем организма, 
которое становится в  последующем основой разви‑
тия кардиальной патологии [5].

В данное исследование для оценки ассоциации 
показателей артериальной жесткости и  эхокардио‑
графических параметров мы целенаправленно вклю‑
чили пациентов с  ожирением без артериальной 
гипертензии, сахарного диабета и  какой‑либо сер‑
дечно‑сосудистой патологии, чтобы максимально 
возможно исключить из  этиопатогенеза нарушений 
структуры и  функции сердца вклад сопутствующих 
состояний и  заболеваний. При этом в  7,2% и  18,6% 
случаев была выявлена гипертрофия и  диастоличе‑
ская дисфункция ЛЖ, что еще раз, наиболее веро‑
ятно, подчеркивает самостоятельное значение ожи‑
рения в их развитии.

С высокой уверенностью можно предполагать 
общность патофизиологических механизмов, обу‑
словливающих происходящие при ожирении про‑
цессы кардиального и сосудистого ремоделирования. 
Отражением последних становятся аномально высо‑
кие показатели артериальной жесткости. Вместе 
с  тем, развивающееся изменение структурно‑функ‑
циональных свойств сосудистой стенки становится 
уже самостоятельным звеном патогенеза дальней‑
шего кардиального ремоделирования.

В наших работах мы неоднократно проводили 
анализ взаимосвязи ожирения, верифицируемого 
на  основании различных критериев, в  том числе 
и  эктопического (эпикардиального) висцерального 
ожирения, с  показателями артериальной жесткости, 
которые также рассматривали и  в  качестве возмож‑
ного прогностического инструмента при верифика‑
ции ожирения высокого кардиометаболического 
риска [12, 13]. 

В данном исследовании мы продемонстрировали 
наличие ассоциации параметров сосудистого и  кар‑
диального ремоделирования у  пациентов с  ожире‑
нием. Проведенный корреляционный анализ выявил 
среднюю по  величине коэффициента корреляцию 

для показателей СПВ в аорте и индекса аугментации 
с  индексированными массой миокарда ЛЖ и  объе‑
мом ЛП. Было показано, что пациенты с “высоким” 
значением СПВ в  аорте отличаются более частым 
выявлением гипертрофии и  диастолической дис‑
функции ЛЖ, причем и  ремоделирование, и  гипер‑
трофия ЛЖ носят концентрический характер. Резуль‑
таты бинарного логистического регрессионного ана‑
лиза показали главенствующую роль показателей 
артериальной жесткости в оценке вероятности нали‑
чия у пациента с абдоминальным ожирением эхокар‑
диографических признаков диастолической дис‑
функции ЛЖ.

Полученные данные позволяют говорить о  пока‑
зателях артериальной жесткости, как о  возможном 
дополнительном предикторе, расширяющем показа‑
ния для последующего эхокардиографического иссле‑
дования. Вместе с  тем, понимание этиопатогенеза 
нарушений структуры и функции сердца при ожире‑
нии позволит выработать комплекс как фармаколо‑
гических, так и немедикаментозных методов профи‑
лактики развития и  прогрессирования кардиальной 
патологии.

Заключение
Выявлена взаимосвязь показателей, характеризу‑

ющих уровень артериальной жесткости, в  первую 
очередь, СПВ в  аорте, с  эхокардиографическими 
параметрами структурно‑функционального ремоде‑
лирования сердца при ожирении. Пациенты с “высо‑
ким” значением СПВ в  аорте (>8,2 м/с для мужчин 
в  возрасте 46‑55 лет) характеризуются более частым 
наличием гипертрофии и  эхокардиографических 
признаков диастолической дисфункции ЛЖ, а также 
дилатацией ЛП. Данная ассоциация, наиболее веро‑
ятно, является отражением одного из  многочислен‑
ных звеньев патогенеза сердечной недостаточности 
и наджелудочковых нарушений ритма сердца у паци‑
ентов с ожирением.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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