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Ряд смертей, вызванных заболеваниями сердечноF

сосудистой системы, можно предотвратить при сисF

тематической борьбе с факторами сердечноFсосудисF

того риска как на индивидуальном, так и на популяF

ционном уровне. В то время как некоторые факторы

риска (возраст, пол и генетическая наследственность)

реально не могут быть изменены, другие вполне досF

тупны изменению в желательном направлении. СреF

ди потенциально модифицируемых факторов риска

ведущее место занимает ожирение. 

Эпидемиологические исследования свидетельF

ствуют, что ожирение и сердечноFсосудистые заболеF

вания тесно связаны между собой.

Наиболее характерным сердечноFсосудистым

проявлением ожирения является гипертрофия левого

желудочка сердца (ГЛЖ). Вероятность развития ГЛЖ

у лиц с нормальной массой тела cоставляет 5,5%, а у

лиц с ожирением – 29,9% (рис. 1) [1]. Фремингемское

исследование продемонстрировало наличие высокоF

достоверной связи между индексом массы тела, полоF

стными размерами и толщиной стенок ЛЖ. УказанF

ные взаимосвязи сохраняли свою достоверность даже

с учетом поправок на возраст, пол и уровень артериF

ального давления. 

Первые сведения об увеличении сердца при ожиF

рении были получены при проведении патологоанаF

томических исследований и оценки размеров сердца

с помощью рентгенографии грудной клетки. ВнедреF

ние в 60Fе годы прошлого века в клиническую пракF

тику катетеризации полостей сердца позволило оцеF

нить вклад гемодинамических сдвигов в нарастании

массы сердца и развитии нарушений геометрии миоF

карда у больных с ожирением.

Было обнаружено, что у больных с ожирением, даF

же при отсутствии у них сахарного диабета, артериF

альной гипертонии и какихFлибо других заболеваний

сердца и легких, сердечный выброс и его ударный

объем значительно увеличены и достоверно коррелиF

руют с весом больных. Считают, что нарастание серF

дечного выброса при ожирении физиологически свяF

зано с удовлетворением метаболических потребносF

тей возросшей тканевой массы тела. При сохранении

прежней частоты сердцебиений повышение сердечF

ного выброса происходит за счет увеличения ударноF

го объема сердца. По мере накопления жировой ткаF

ни, частота сердечных сокращений в покое растет,

что связывают с сопутствующим увеличением активF

ности симпатической нервной системы и с первичF

ным снижением тонуса парасимпатической нервной

системы. Увеличение числа сердечных сокращений

способствует дальнейшему нарастанию сердечного

выброса.

Повышение ударного объема и сердечного выброF

са происходит в результате постепенного роста объеF

ма циркулирующей крови (ОЦК). Считается, что увеF

личение ОЦК при ожирении носит адаптивный хаF

рактер и возникает в ответ на расширение объема соF

судистого русла при увеличении массы тела. В ответ

на рост объема циркулирующей крови и сердечного

выброса периферическое системное сосудистое сопF

ротивление снижается. При этом величина снижения

периферического сосудистого сопротивления обратF

но пропорциональна нарастанию массы тела. В реF

зультате, несмотря на повышенный сердечный выбF

рос, систолическое, диастолическое и среднее давлеF

ние в аорте, а также общее артериальное и легочное

сопротивление могут долго оставаться нормальными. 

Для объяснения механизмов, определяющих завиF

симость между объемом циркулирующей крови и

структурными изменениями сердца, необходимо наF

помнить, что величина ОЦК формируется в организF

ме пропорционально объему сосудистой сети периF

ферических тканей. Различные типы тканей, как праF

вило, имеют различный уровень кровоснабжения ОсF

новное различие в уровне кровоснабжения отмечаетF

ся при сравнении жировой ткани организма и тканей,

свободных от жира. В физиологических условиях

масса безжировых, обильно кровоснабжаемых, ткаF

ней является определяющей в формировании показаF

телей объема системной сосудистой сети организма и

соответственно, величины ОЦК. Использование имF

педансных методов в исследованиях Strong Heart и

Augsburg MONICA позволило отдельно изучать проF

цессы в жировой ткани и остальной метаболически

активной части организма. Исследования подтвердиF

ли, что размеры полости ЛЖ, непосредственно завиF

сящие от ОЦК, в первую очередь определяются масF

сой безжировой ткани организма.

Нарастание массы тела при ожирении связано не

только с количественным ростом массы жировой ткаF

ни, но и нарастанием массы метаболически активных

тканей, свободных от жира: скелетных мышц, внутF

ренних паренхиматозных органов и кишечника. Рост

жировых и нежировых масс происходит, примерно, в
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отношении 8:2 [2]. Результаты исследований животF

ных и людей подтвердили, что при ожирении кровоF

ток во внутренних органах, скелетной мускулатуре и

кишечнике значительно увеличивается. 

Потенциальные возможности роста безжировых

тканей физиологически ограничены и не превышают

у отдельных из них способности увеличить свою масF

су в 0,5 –2,5 раза. При развитии выраженного ожиреF

ния потенциал увеличения массы безжировых тканей

может быть исчерпан задолго до прекращения роста

жировой ткани, масса которой способна возрастать в

десятки раз по сравнению с физиологической норF

мой. Эта способность жировой ткани к практически

неограниченному росту принципиально отличает ее

от всех других тканей организма. 

Есть все основания полагать, что потенциальные

физиологические возможности сердца по обеспечеF

нию адекватного объема кровотока в периферичесF

ких тканях соответствуют потенциалу роста безжироF

вой массы тела. Это предположение вытекает из обF

щебиологического принципа симморфизма, который

был сформулирован Тейлором и Вейбелем в 1981 году

[3]. Этот принцип гласит, что каждая функциональF

ная система подстраивается к уровню, необходимому

для максимальной работы, и что в организме нет ни

одной структуры, которая не была бы способна удовF

летворять максимальные потребности. Общая конF

цепция симморфоза относится ко всем уровням биоF

логической организации, поскольку создание и подF

держание конструкции, которой никогда не пользуF

ются, дорого и расточительно. Из этого следует, что

структуры организма формируются и поддерживаютF

ся в том количестве, в котором имеется необходиF

мость. Таким образом, объем резервных возможносF

тей увеличения массы сердца по существу не может

значительно превышать резервных возможностей

роста массы основных метаболически активных оргаF

нов жизнеобеспечения.

При развитии ожирения сердце вынуждено снабF

жать кровью не только органы жизнеобеспечения, но

и поддерживать метаболизм в «складированных запаF

сах » жировой ткани.

Жировая масса снабжается кровью хуже, чем

внутренние органы и мышцы. Однако, васкуляризаF

ция жировой ткани достаточно интенсивна и при наF

коплении массы жировой ткани в организме объём ее

кровотока может существенно увеличить общий объF

ем циркулирующей крови. Подсчитано, что сердечF

ный выброс в состоянии покоя у больных с тяжёлой

степенью ожирения достигает 10 л/мин, причем на

обеспечение кровотока в жировой ткани используетF

ся от 1/3 до 1/2 этого объема [4]. 

При ожирении нарастание сердечного выброса и

ударного объема увеличивает общую работу сердца

по сравнению с расчетной величиной для идеального

веса тела, при котором отсутствует избыточное наF

копление жировой ткани в организме. Поскольку

процессы в жировой ткани достаточно энергозатратF

ны, это приводит к повышению потребности тканей в

кислороде и увеличению артериовенозной разницы

парциального давления кислорода. Потребление кисF

лорода организмом значительно увеличивается и досF

товерно коррелирует с весом и степенью ожирения

больных.

У лиц с выраженным и продолжительным (обычF

но более 15 лет) ожирением вышеупомянутые гемоF

динамические сдвиги вызывают морфологические и

функциональные изменения левого желудочка. При

ожирении объем циркулирующей крови растет знаF

чительно больше, чем объем кровообращения в неF

жировой массе тела, пропорционально которому увеF

личиваются размеры сердца. Это вызывает более

быстрое истощение резерва физиологического, проF

порционального увеличения левого желудочка.

Повышение ОЦК при ожирении сопровождается

нарастанием ригидности миокарда ЛЖ, ростом давF

ления наполнения ЛЖ и результирующим нарастаниF

ем ударного объема. С нарастанием ожирения измеF

няются и другие показатели внутрисердечной гемоF

динамики: нарастают конечноFдиастолическое давF

ление в правом желудочке, среднее давление в легочF

ной артерии, давление заклинивания в легочных каF

пиллярах и, наконец, конечноFдиастолическое давлеF

ние в левом желудочке. Эти изменения вызывают

расширение полостей левого предсердия, правого

желудочка и правого предсердия. Давление крови в

правом желудочке, как правило, также повышено,

прежде всего изFза сходства гемодинамических измеF

нений или недостаточности левых отделов сердца. 

Повышение объема циркулирующей крови и серF

дечного выброса приводит к дилатации левого желуF

дочка и сдвигает кривую ФранкаFСтарлинга влево. В

соответствии с законом Лапласа, расширение полосF

ти левого желудочка приводит к увеличению напряF

жения его стенок. В результате развивается «эксцентF

Рис. 1. Распространенность гипертрофии миокарда левого
желудочка в зависимости от индекса массы тела у 1670 лиц
в исследовании Augsburg MONIKA [1].

р<0,001
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рическая» гипертрофия миокарда, которая характеF

ризуется высоким значением отношения радиус/толF

щина стенки левого желудочка и отношением объем/

масса левого желудочка. Данный адаптивный мехаF

низм представляет собой попытку нормализовать

напряжение стенки левого желудочка. Увеличение

толщины миокарда снижает чрезмерное напряжение

его волокон, что позволяет сохранить нормальную

сократительную способность ЛЖ, хотя и создает

предпосылки для развития диастолической дисфуF

нкции ЛЖ. В ее основе лежит относительное уменьF

шение количества капилляров на единицу объема

мышечной ткани и ухудшение условий диффузии

кислорода в гипертрофированных мышечных волокF

нах. 

Если утолщение стенки неадекватно мало по сравF

нению с нарастанием дилатации полости ЛЖ, то напF

ряжение стенки ЛЖ длительное время остается повыF

шенным. Это ведет к развитию систолической дисфуF

нкции и появлению признаков застойной сердечной

недостаточности. 

Таким образом, один из механизмов, ведущих к

развитию сердечноFсосудистых осложнений при

ожирении, связан с истощением компенсаторных меF

ханизмов миокарда, обусловленным увеличением

объема циркулирующей крови. Избыток жировой

ткани с ее дополнительной сосудистой сетью усугубF

ляет гемодинамическую нагрузку на левый желудоF

чек. Причем, чем больше ожирение, тем больше доF

полнительная гемодинамическая нагрузка и тем

больше разрыв между потенциальными физиологиF

ческими возможностями миокарда и потребностями

бесконтрольно увеличивающейся сосудистой сети

жировой ткани организма. Нарастающее содержание

жировой ткани в организме десинхронизирует физиF

ологические взаимосвязи между сердцем и кровотоF

ком периферических метаболически активных ткаF

ней. Координация их морфоFфункциональных покаF

зателей в норме жестко детерминированная, постеF

пенно исчезает. Функциональный «оркестр» организF

ма начинает фальшивить.

Механизмы гемодинамического воздействия ожиF

рения на сердце не ограничены воздействием объема

ее сосудистой сети. Специфические гормональноFмеF

таболические последствия накопления этой ткани в

организме существенно влияют на гемодинамичесF

кие условия функционирования сердечноFсосудисF

той системы в условиях ожирения. Дополнительные

изменения в сердце у больных с ожирением возникаF

ют при наличии у них сопутствующей артериальной

гипертонии. Присоединение артериальной гипертоF

нии (АГ) при ожирении происходит примерно у 60%

больных. 

Механизмы формирования АГ при ожирении свяF

зывают с развитием гормональноFметаболических

отклонений, вызванных накоплением жировой ткаF

ни. Ключевую роль среди них играет развитие инсуF

линорезистентности и компенсаторной гиперинсуF

линемии. Гиперинсулинемия, усиливая задержку

натрия почками, способствует дальнейшему росту

ОЦК. Под влиянием гиперинсулинемии повышается

активность центральной симпатической нервной

системы, активируется ренинFангиотензинFальдостеF

роновая система. Происходит подавление биологиF

ческий активности и доступности натрийFуретичесF

кого пептида. Непосредственно адипоциты жировой

ткани освобождают большое количество биологичесF

ки активных субстанций, участвующих в регуляции

сосудистого тонуса. К ним относятся ангиотензиноF

ген, ангиотензин II, интерлейкины, простагландины,

эстрогены, инсулиноподобный фактор роста, фактор

некроза опухолейFα, ингибитор активатора плазмиF

ногенаF1, лептин. Синтезируемый в жировой ткани

лептин стимулирует гиперсимпатикотонию, способF

ствует повышению уровня АКТГ, кортизола и альдосF

терона.

При развитии артериальной гипертонии у больF

ных с ожирением изменяется уровень периферичесF

кого сосудистого сопротивления: оно становится

пограничным или слегка повышенным. В результате

у лиц с ожирением и артериальной гипертонией уроF

вень системного сосудистого сопротивления выше,

чем у нормотензивных лиц с ожирением, однако ниF

же, чем у больных с артериальной гипертонией, имеF

ющих нормальную массу тела [5]. 

Даже небольшое повышение артериального давлеF

ния у больных с ожирением вызывает выраженное

нарастание массы левого желудочка сердца. В своих

исследованиях мы обнаружили, что развитие «мягF

кой» артериальной гипертонии у больных с умеренF

ным ожирением приводит к выраженным изменениF

ям миокарда левого желудочка сердца [6]. Это выраF

жается в достоверно более высокой массе миокарда

левого желудочка, увеличенной толщине задней

Таблица 1
Показатели ЭхоКГ больных мягкой АГ с различной

массой тела (M+m)
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стенки, межжелудочковой перегородки и величине

индекса массы миокарда левого желудочка у больных

с ожирением по сравнению с больными мягкой артеF

риальной гипертонией, но без ожирения. КонечноF

систолический и конечноFдиастолический размеры

ЛЖ у больных с ожирением при этом статистически

достоверно превышают соответствующие показатели

у больных без избыточного количества жировой ткаF

ни в организме (табл. 1) [6]. 

Повышенное артериальное давление увеличивает

«постнагрузку» ЛЖ сердца. Наличие «постнагрузки»

ведет к преимущественному нарастанию толщины

стенок левого желудочка сердца и формированию

концентрической гипертрофии левого желудочка.

Уровень постнагрузки на сердце при ожирении опреF

деляется не только величиной артериального давлеF

ния. Свой вклад в увеличение постнагрузки при ожиF

рении вносят также повышение ригидности артериF

альных стенок, увеличивающее сопротивление аорF

ты, и характерное для больных с ожирением нарастаF

ние вязкости крови изFза повышения гематокрита и

уровня фибриногена плазмы (рис.2) [7]. 

Таким образом, для больных с ожирением и артеF

риальной гипертонией характерно одновременное

повышение как предF, так и и постнагрузки. При

этом преднагрузка связана, в основном, с увеличениF

ем ОЦК, а постнагрузка – с факторами, повышаюF

щими сопротивление артериального кровотока.

Совместное существование ожирения и артериF

альной гипертонии оказывает больший негативный

эффект на структуру и функцию левого желудочка,

чем каждый из них в отдельности. У больных с АГ и

ожирением объём полости ЛЖ меньше, а толщина

стенки ЛЖ больше, чем у нормотензивных лиц с

ожирением. В результате влияния обоих факторов

формируется смешанная форма гипертрофии миоF

карда. Взаимовлияние ожирения и артериальной гиF

пертензии на показатели сердечной гемодинамики и

морфологии структуры сердца представлены на рис. 3

[5]. В целом классические гемодинамические фактоF

ры удовлетворительно объясняют причины и харакF

тер изменения морфологии и функции сердца при

развитии ожирения. 

С гемодинамических позиций все же недостаточF

но ясно, почему утолщение миокардиальных стенок

левого желудочка развивается при ожирении более

быстро и выраженно, чем при изолированной артеF

риальной гипертонии, почему при таком сочетании

чаще формируется концентрический тип ГЛЖ с увеF

личением преимущественно толщины задней стенки

и перегородки. 

Одним из объяснений этого может быть тот факт,

что толщина стенок левого желудочка сердца при

ожирении нарастает не только в качестве целесообF

разного ответа на повышение артериального давлеF

ния, но и как побочная тканевая реакция миокарда

на гормональноFметаболические сдвиги, свойственF

ные ожирению. 

В 1933 г. Smith и Willius описали результаты микF

роскопического анатомического исследования сердF

ца больного с массивным ожирением [8]. Ими было

обнаружено увеличенное количество эпикардиальноF

го жира и наличие жировой инфильтрации миокарда.

Было высказано предположение, что именно жироF

вая инфильтрация является причиной нарушения

функции сердца.

В 1965 году Amad с соавт. [9] при проведении патоF

логоанатомического исследования сердца у 12 больF

ных с выраженным ожирением описали наличие умеF

ренно выраженной диффузной мышечной гипертроF

фии у 10 из обследованных и сильно выраженной гиF

пертрофии миокарда – у 2Fх из них. Выраженной инF

фильтрации миокарда жиром отмечено не было.

Были выявлены небольшие скопления жировых клеF

ток около коронарных артерий или в наружных слоях

миокарда правого желудочка. Имелись признаки

распространенного или очагового фиброза. КоличеF

ство эпикардиального жира было увеличено только у

3Fх из 12 обследованных лиц. Состояние эндокарда

было практически нормальным во всех случаях.

Крупные коронарные сосуды у 8 больных сохраняF

лись нормальными и только у 3Fх человек отмечалось

небольшое утолщение интимы или гипертрофия меF

Рис. 2. Уровни гематокрита и фибриногена у 1670 лиц в за+
висимости от индекса массы тела в исследовании Augsburg
MONIKA. Обе ключевые детерминанты вязкости крови повы+
шаются при ожирении, что дополнительно увеличивает наг+
рузку давлением на сердце [7].

р<0,001

р<0,001
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дии сосудистой стенки. Таким образом, изменения

были связаны, в основном, с изменениями тканевой

структуры миокарда, а не с жировой инфильтрацией

стенки сердца.

В настоящее время известно, что гормональноF

метаболические сдвиги, характерные для ожирения,

могут напрямую воздействовать на структуру и массу

миокарда. Так, масса миокарда может быть увеличеF

на в связи с гипертрофией миокардиоцитов, вызванF

ной непосредственным воздействием гиперинсулиF

немии или повышенным уровнем ангиотензина II. С

другой стороны, рост массы сердца у больных с ожиF

рением может быть связан с увеличением содержаF

ния в нем фиброзной ткани. Повышенный уровень

ангиотензина II вызывает пролиферацию фибробF

ластов и нарастание продукции коллагена, ведущих к

выраженному фиброзу миокардиальной ткани. НаF

растание процессов миокардиального фиброза проF

исходит и под воздействием повышенных уровней

кортизола и альдостерона. В результате усиливается

жесткость левого желудочка, уменьшается его споF

собность к расслаблению, возникает картина диастоF

лической дисфункции. Развитие миокардиального

фиброза закономерно приводит к обеднению микроF

сосудистого циркуляторного русла коронарных артеF

рий и снижению коронарного резерва миокарда.

Последствия этого хорошо известны – постепенное

снижение сократительной способности сердца, его

ремоделирование и в последствии развитие недостаF

точности кровообращения. Вторичная соматотропF

ная недостаточность, возникающая у больных с ожиF

рением, также способствует снижению мышечной

массы миокарда. Уменьшение количества мышечF

ных волокон при ожирении возникает при накоплеF

нии в них триглицеридов. В экспериментальных и

клинических исследованиях при ожирении было обF

наружено, что депонирование триглицеридов внутри

кардиомиоцитов ведет к керамидноFопосредованноF

му апоптозу миофибрилл и, как следствие, увеличеF

нию депонирования фиброзной ткани в сердечной

стенке. Увеличение концентрации триглицеридов в

миофибриллах происходит под воздействием высоF

ких концентраций свободных жирных кислот, постуF

пающих в миокард из циркулирующей крови. В свою

очередь, в кровь они поступают из висцеральной и

подкожной жировой ткани Известно, что при ожиF

рении происходит постепенное увеличение размеров

клеток жировой ткани, ведущее к изменению их

свойств. В увеличивающихся адипоцитах подкожной

жировой ткани нарастает не только интенсивность

процессов липогенеза, но и интенсивность стимулиF

руемого липолиза. Повышенный уровень катехолаF

минов, глюкокортикоидов и вторичная соматотропF

ная недостаточность, свойственные выраженному

ожирению, резко усиливают липолиз. Поступление

большого количества свободных жирных кислот в

кардиомиоциты в условиях сниженного коронарного

резерва и уменьшения окислительного потенциала

миоцита ведет к накоплению триглицеридов. Как

следствие – апоптоз миокардиоцитов и замещение

Рис.3. Последовательность гемодинамических, структурных и функциональных нарушений сердца у больных с ожирением и
артериальной гипертонией [5]. 

B
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их фиброзной тканью. Из функционального «оркеF

стра» сердца выпадает звучание отдельных инструF

ментов, начинается какофония, хаос.

Значимость каждого из описанных механизмов в

увеличении массы миокарда и изменении его геометF

рии при ожирении во многом недостаточно ясна. В

своих исследованиях морфологии и геометрии миоF

карда у больных с ожирением мы обнаружили, что

появление различных типов гипертрофии миокарда

на фоне « мягкой» артериальной гипертонии возниF

кали у тех лиц с ожирением, которым был свойствеF

нен клиникоFлабораторный симптомокомплекс, отF

мечающийся у больных с соматотропной недостаточF

ностью [6]. Изменения геометрии ЛЖ при МАГ у лиц

с ожирением возникали в ситуации, которую харакF

теризовало сочетание снижения инсулиноFсекреторF

ной способности поджелудочной железы и увеличеF

ние почечной задержки выделения кальция с мочой

(рис. 4). 

Если соматотропная недостаточность действиF

тельно играет существенную роль в развитии ремодеF

лирования сердца при ожирении и артериальной гиF

пертонии, то встает вопрос о применении современF

ных препаратов соматотропного гормона. Однако до

этого далеко. Пока еще это только гипотеза. 

В то же время, на сегодняшний день очевидно, что

ожирение само по себе ведет к сложному и прогносF

тически неблагоприятному поражению сердца. МноF

гие исследователи считают, что ожирение представF

ляет собой независимый фактор риска развития неF

достаточности кровообращения. Сердечная недостаF

точность является ведущей причиной смертности

больных с резко выраженным ожирением. Впервые

развитие недостаточности кровообращения у больF

ных с ожирением, не страдающих другими заболеваF

ниями сердца, описано в 1933 году [8]. Собственно

ожирение является причиной сердечной недостаточF

ности у 11% мужчин и 14% женщин в Соединённых

Штатах Америки [10]. По данным Фремингемского

исследования, увеличение ИМТ на каждый 1 кг/м2

повышает риск сердечной недостаточности на 5% у

мужчин и на 7% у женщин, независимо от других

факторов риска [11].

В клинике сердечная недостаточность, вызванная

наличием тяжелого ожирения, описывается в виде

«кардиопатии ожирения». Этот синдром хроничесF

кой сердечной недостаточности включает в себя все

представленные ранее функциональные и структурF

ные нарушения сердца. Кардиопатия ожирения набF

людается исключительно у лиц с ожирением тяжелой

степени. При этом преобладают нарушения функции

левого желудочка, а недостаточность правых отделов

сердца возникает как результат повышенной циркуF

ляции крови и недостаточности левого желудочка. В

некоторых случаях определенный вклад в развитие

правожелудочковой недостаточности вносит легочF

ная гипертензия, которая развивается в связи с гиF

поксией, вызванной синдромом ночного апное, и

может сопровождаться альвеолярной гиповентиляF

цией. По мере накопления избыточной массы тела,

постепенно развивается прогрессирующая одышка

Рис.4. Механизмы возникновения изменения геометрии ле+
вого желудочка у больных с ожирением на фоне «мягкой» ар+
териальной гипертонии [6]. 

Рис 5. Взаимосвязь увеличения веса после 25+летнего воз+
раста с сердечно+сосудистым риском у мужчин и женщин в
течение 26 лет наблюдения во Фремингемском исследова+
нии [12].
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при нагрузках, возникает ортопное и параксизмальF

ная ночная одышка, появляются отеки нижних коF

нечностей, может наблюдаться увеличение живота в

объеме. На ранних стадиях заболевания эти симптоF

мы обусловлены нарушением диастолической функF

ции левого желудочка при сохраненной систоличесF

кой функции. Однако, когда симптомы легочного и

системного застоя приобретают постоянный харакF

тер, систолическая дисфункция левого желудочка

становится клинически очевидной. 

Несмотря на широкое распространение ожирения

в современном обществе, практические врачи не часF

то встречаются с кардиопатией ожирения в чистом

виде. С одной стороны, массивные формы ожирения

относительно редки; с другой стороны, у больных с

ожирением высок риск присоединения ишемической

болезни сердца, которая течет в этих случаях особенF

но агрессивно и тяжело. Это связано с тем, что имеетF

ся сильнейшая взаимосвязь между ожирением и таF

кими факторами риска ИБС, как гиперлипидемия,

артериальная гипертония и сахарный диабет 2 типа.

Такое сочетание ожирения с другими факторами рисF

ка сердечноFсосудистой смертности иногда заставляF

ет врача сомневаться, является ли ожирение само по

себе независимым фактором риска сердечноFсосуF

дистой заболеваемости и смертности. 

В отношении ожирения данный вопрос может

быть сформулирован следующим образом: «ДействиF

тельно ли человек с большим содержанием жировой

ткани в организме и не имеющий других факторов

риска ССЗ, имеет более высокий риск умереть от

ССЗ, чем человек, у которого в организме содержитF

ся меньше жировой ткани?»

В результате многофакторного анализа данных 26F

летнего Фремингемского исследования, ответ однозF

начен: «Да». Ожирение является мощным и достоверF

ным предиктором развития сердечноFсосудистых заF

болеваний как у мужчин, так и у женщин (рис. 5) [12]. 

Тем не менее, дискуссия о том, является ли ожиреF

ние независимым фактором риска ССЗ, носит чисто

академический характер. Ожирение – это настолько

мощный фактор риска ССЗ, что борьба с ним являетF

ся наиболее важной целью в профилактике сердечноF

сосудистых заболеваний.
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