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Резюме
Смертность от сердечно- сосудистых заболеваний по-прежнему занимает лидирующие позиции среди причин смертности 
от заболеваний во многих развитых странах, в том числе в Российской Федерации. Влияние на миокард избытка жировой 
ткани широко обсуждается в научной литературе. Концепция метаболических фенотипов была предложена в качестве 
нового подхода к изучению вклада ожирения и сопутствующих метаболических нарушений в риск сердечно- сосудистых 
заболеваний и смертности от них. В данном обзоре обсуждается накопленный опыт российских и международных исследо-
ваний, посвященных описанию структурно- функционального состояния миокарда с помощью различных инструментальных 
методов диагностики. Отдельное внимание уделено описанию эхокардиографии как наиболее доступному визуализирую-
щему методу, приведены актуальные на данный момент критерии диагностики нарушений в соответствии с российскими 
и международными рекомендациями. Обсуждаются особенности и способы диагностики диастолической дисфункции 
и ремоделирования миокарда в рамках сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса у лиц с разными 
метаболическими фенотипами. Большинство авторов указали на отсутствие явного снижения систолической функции, 
в связи с чем диагностика диастолической дисфункции приобретает особую актуальность. Приведены результаты работ, 
оцениваю щих состояние миокарда у лиц с разными метаболическими фенотипами в динамике с учетом вклада метаболи-
ческих нарушений. Освещены вопросы, касаю щиеся исторической трансформации понятия «парадокс ожирения», а также 
использования терминов «кардиопатия ожирения» и «жировая эктопия миокарда». Результаты экспериментальных и мор-
фологических работ представляют факты разного вклада жировой ткани и метаболических нарушений в формирование 
изменений в миокарде. 

Ключевые слова: ожирение, метаболический фенотип, сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, 
диастолическая дисфункция, метаболически здоровое ожирение
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Abstract
Cardiovascular mortality still takes leading places among causes of mortality from different disease in developed countries 
including Russian Federation. Influence of adipose tissue excess on myocardium is widely discussed in scientific literature. The 
concept of metabolic phenotypes was suggested as a new way for study of impact of obesity and concomitant metabolic disor-
ders in to the risk of cardiovascular diseases and mortality from them. In this review we discussed the accumulated experience 
of the Russian and international trials about structural and functional characteristics of myocardium described with various 
instrumental methods of diagnosis. Special attention is focused on the description of echocardiography as the most available 
visualizing method, actual diagnostic criteria of disturbances are provided according to Russian and international guidelines. 
Features and methods of diagnosis of diastolic dysfunction and cardiac remodeling in terms of heart failure with preserved 
ejection fraction in people with various metabolic phenotypes are discussed. The majority of authors declare the absence 
of evident decrease of systolic function, as a result the estimation of diastolic dysfunction is very actual. Issues connected to 
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ВВЕДЕНИЕ

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, в 2017 г. сердечно-сосудистая смертность (смерть от 
ишемической болезни сердца и инфаркта головного моз-
га / инсульта) в развитых странах мира (включая Россию) 
c 1980 по 2010 г. уменьшилась практически в 5 раз, но 
по-прежнему сохраняет лидирующую позицию среди дру-
гих причин смерти [1]. Ожирение является доказанным 
фактором риска сердечно- сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Влияние на миокард избытка жировой ткани и сопутству-
ющих нарушений в рамках метаболического синдрома 
(МС) давно и широко обсуждается в научной литерату-
ре [2, 3]. С распространением диагностических методов 
оценки структурно- функционального состояния миокарда 
установлено, что примерно половина лиц с сердечной не-
достаточностью (СН) имеет нормальную фракцию выбро-
са (ФВ), что позволило выделить группу пациентов с СН 
с сохраненной ФВ (СНсФВ) [4]. В настоящий момент оста-
ется не до конца изученным вопрос патогенеза форми-
рования СНсФВ, обсуждается вклад ожирения и МС, пре-
имущественное развитие гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) и (или) диастолической дисфункции (ДД) [5]. Одним 
из способов дифференцированного подхода является вы-
деление метаболических фенотипов для оценки незави-
симого влияния ожирения и метаболических нарушений 
на формирование дисфункции миокарда, а также про-
спективной оценки сердечно- сосудистого риска [6]. 

Целью литературного обзора явилось обобщение име-
ющихся в отечественной и зарубежной литературе дан-
ных о структурно- функциональных изменениях миокарда 
у лиц с разными метаболическими фенотипами.

ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ОЦЕНКА СТРУКТУРНО- 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ МИОКАРДА

Наиболее простым и доступным методом диагности-
ки структурно- функциональных нарушений миокарда яв-
ляется электрокардиография (ЭКГ), которая, однако, дает 
лишь косвенное представление о состоянии миокарда по 
сравнению с визуализирующими методиками [7]. В на-
стоящий момент проводятся работы (в том числе с ис-
пользованием методов машинного обучения) по поиску 
ЭКГ-показателей, в наибольшей степени коррелирующих 
с нарушением систолической и диастолической функции 
сердца [8]. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) является наиболее популяр-
ным и относительно недорогим и доступным диагности-
ческим методом для оценки структуры и функции сердца. 
В соответствии с российскими клиническими рекоменда-
циями по хронической сердечной недостаточности 2020 г. 
выполнение ЭхоКГ рекомендуется всем пациентам с по-
дозрением на СН [7]. Сначала оценивается систолическая 
функция ЛЖ по ФВ, при показателе более 50% ФВ счи-
тается сохраненной. В ряде случаев для оценки субкли-
нических нарушений по результатам тканевой доплеро-
графии может быть рассчитан показатель продольного 
систолического сжатия миокарда ЛЖ (Global Longitudinal 
Strain – GLS), который отражает усредненную степень 
систолического укорочения ЛЖ по длинной оси. GLS ха-
рактеризуется большей чувствительностью и воспроиз-
водимостью по сравнению с ФВ, позволяя устанавливать 
субклинические нарушения контрактильности миокарда 
в 37–54% случаев, например, у пациентов с ожирением 
без установленного диагноза «хроническая сердечная не-
достаточность» (ХСН) [3, 9]. 

Диастолическая функция сердца оценивается по 
структурным и функциональным показателям. К структур-
ным нарушениям, свидетельствующим о ДД, относят уве-
личение индексированного объема левого предсердия 
(ЛП) и ГЛЖ. Функциональные отклонения диагностируют-
ся по следующим параметрам: 

1) ранняя диастолическая скорость движения фиброз-
ного кольца митрального клапана на уровне межжелудоч-
ковой перегородки (e’ septal) и боковой стенки (e’ lateral); 

2) соотношение скорости раннего диастолического 
трансмитрального потока E к усредненной ранней диасто-
лической скорости движения фиброзного кольца e’ (Е/e’). 

Также оценивается функциональное состояние правых 
отделов сердца: максимальная скорость трикуспидальной 
регургитации, систолическая экскурсия кольца трикуспи-
дального клапана (TAPSE) [10]. Присутствие двух и более 
критериев из перечисленных ниже позволяет сделать за-
ключение о наличии ДД: 

1) e’ septal <7 см/сек и (или) e’ lateral <10 см/сек; 
2) Е/e’ >14; 
3) индексированный объем ЛП >34 мл/м2; 

4) максимальная скорость трикуспидальной регурги-
тации >2,8 м/с [7]. 

Выделены типы ДД в зависимости от давления в ЛП, 
соответствующие ее прогрессированию. При соотно-
шении пиков трансмитрального кровотока E/A ≤0,8 (где 

historical transformation of the term obesity paradox and obese cardiopathy, myocardial fat ectopy are covered. The results 
of experimental and morphological studies present the facts about different impact of adipose tissue and metabolic disorders 
to development changes in myocardium. 
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А – пиковая скорость активного наполнения ЛЖ в систо-
лу предсердий) и амплитуде пика E ≤50 см/сек давление 
в ЛП невысокое, что соответствует I типу ДД (начальная 
стадия нарушения релаксации). При Е/А 0,8–2 устанав-
ливается II стадия – псевдонормализации. При значении 
E/A ≥2 давление в ЛП повышено и соответствует III типу – 
рестриктивному [7]. 

В реальной клинической практике ДД по данным кри-
териям диагностируется примерно у 30% пациентов [7], 
что может быть связано как с анатомическими особен-
ностями пациента, способствующими плохой визуализа-
ции миокарда, так и с выполнением ЭхоКГ на разных ап-
паратах специалистами разной квалификации. В связи 
с этим предлагаются альтернативные подходы, например, 
оценка больших и малых критериев ДД, рекомендован-
ная консенсусом международных рекомендаций, в кото-
рых выраженность изменений характеризуется как уме-
ренное (малый критерий) или выраженное отклонение 
(большой критерий) определенных показателей ЭхоКГ 
и уровней натрийуретических пептидов [11]. Американ-
ская ассоциация сердца (American Heart Association – 
AHA) предлагает оценивать стадию пред- ХСН, выделяя ее 
у лиц с отклонением от нормативных значений отдель-
ных показателей диастолической функции [12]. При не-
однозначных результатах стандартной ЭхоКГ применяют-
ся ее вариации с использованием контрастных веществ, 
трансэзофагеальная ЭхоКГ  [7], speckle tracking- ЭхоКГ, 
оцениваю щая динамику ЛЖ (его вращение в  систо-
лу) [13], диастолический стресс-тест [14]. 

Золотым стандартом оценки структурно- функцио наль-
ного состояния миокарда является магнитно- резонанс ная 
томография (МРТ) и ее вариации – протонная магнитно- 
резонансная спектроскопия и магнитно- резо нансная мар-
кировка тканей [15]. Самыми современными методами 
обследования являются радионуклидные: позитронно- 
эмиссионная томография [16] и ее вариация – синхро-
низированная с  ЭКГ однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография [17], перфузионная сцинтиграфия 
миокарда [18]. Основными недостатками данных методов 
являются их дороговизна, необходимость наличия слож-
ного оборудования и специалистов для интерпретации 
результатов исследования, что ограничивает возможно-
сти их использования в лечебно- профилактических уч-
реждениях любого уровня и, соответственно, доступность 
для населения. 

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА МИОКАРД:  
ВСЕГДА ЛИ ЯВЛЯЕТСЯ ОДНОЗНАЧНЫМ?

За последние 30 лет произошла трансформация взгля-
дов научного сообщества на ожирение, МС и сердечно- 
сосудистые риски. Результаты первых крупных популя-
ционных исследований (Framingham Heart Study, Jackson 
Heart Study, CARDIA и др.) показали, что лица с абдоми-
нальным ожирением по сравнению с лицами без него 
имели наибольший риск атеросклеротических ССЗ 
и смертности от них [19–21]. Например, среди участни-
ков проекта Coronary Artery Risk Development (CARDIA) 

(n  =  4061) спустя 24,8  года наблюдения увеличение 
окружности талии более 94 см у мужчин и 80 см у женщин 
дополнительно увеличивало риск ССЗ на 10%, а ХСН – на 
22% независимо от индекса массы тела (ИМТ) [20]. 

Дальнейшие работы с применением визуализирую-
щих методик оценки состояния миокарда и его функции 
позволили описать его структурно- функциональные ха-
рактеристики. Изменения в миокарде характеризовались 
ГЛЖ, его ремоделированием, дисфункцией правого же-
лудочка и общим напряжением миокарда [3, 22]. Также 
было установлено, что при ожирении имеет место жиро-
вая эктопия – разрастание висцерального жира, депони-
рованного между эпикардом и перикардом и его влияние 
на функцию сердца [22–24]. С одной стороны, эпикарди-
альная жировая ткань имеет положительное протектив-
ное действие на миокард, оказывая механическую защи-
ту, термоизоляцию и доставку энергетических субстратов 
в условиях ишемии [22]. С другой стороны, увеличение 
толщины эпикардиального жира (ТЭЖ) более 6–7 мм ас-
социировано с повышенным сердечно- сосудистым ри-
ском. Так, по результатам исследования MESA (Multi- Ethnic 
Atherosclerosis Study) (n = 4234, наблюдение в течение 
12,2  года) увеличение ТЭЖ было ассоциировано с не-
зависимым увеличением риска всех атеросклеротиче-
ских ССЗ на 22% [23]. При дальнейшем наблюдении па-
циентов проекта MESA (n = 6785, наблюдение 15,7 года) 
S. Kenchaiah et al. установили, что при увеличении ТЭЖ на 
одно стандартное отклонение (42 см3) у женщин риск ХСН 
возрастал на 44%, а у мужчин – на 13% [24]. 

Большинство исследователей сходятся во мнении, что 
50% пациентов с  ожирением имеют СНсФВ  [3, 25, 26]. 
Так, M. Obokata et al. описали состояние миокарда у лиц 
с СНсФВ (n  = 266) с  сопутствующим ожирением и без 
него [25]. Пациенты с ожирением имели более выражен-
ное концентрическое ремоделирование миокарда, растя-
жение и дисфункцию ЛЖ, увеличение ТЭЖ (p < 0,001 для 
всех связей). По результатам исследования CATAMERIS 
(Catanzaro Metabolic Risk Factors study) A. Sciacqua et al. 
указали, что лица с ожирением без явлений инсулиноре-
зистентности (определенной с помощью индексов HOMA 
и Matsuda) имели преимущественно концентрическое ре-
моделирование миокарда и меньшую массу миокарда (ММ) 
ЛЖ по сравнению с лицами с ожирением и инсулиноре-
зистентностью, которые имели эксцентрическую ГЛЖ [26]. 

В  2000-х гг. широко обсуждались исследования, 
подтверждаю щие возможную протективную роль ожире-
ния в отношении сердечно- сосудистых рисков. Так, поя-
вилось понятие парадокса ожирения [3]. В дальнейших 
работах большинство авторов заключили, что влияние 
избытка жировой ткани и  сопутствующих нарушений 
в рамках МС оказывали различное влияние на сердечно- 
сосудистые риски таких пациентов [27–29]. Так, по ре-
зультатам исследования TOPCAT (n = 1758) двухлетний 
сердечно- сосудистый риск был на 59% больше для лиц 
без ожирения (определенного по ИМТ), но с МС по срав-
нению с лицами с ожирением, но без метаболических 
нарушений [27]. Противоречивые результаты опублико-
ваны T.M. Mandviwala et al.: по результатам двухлетнего 
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наблюдения (n = 2501) лица с ожирением на 53–59% 
(в зависимости от степени ожирения) реже умирали от 
всех причин, но чаще госпитализировались по поводу де-
компенсации ХСН (57–96% соответственно) по сравнению 
с лицами без ожирения [14]. 

Вариантом дифференцированного подхода к ожирению 
и метаболическим нарушениям является концепция мета-
болических фенотипов, которая подразумевает отнесение 
всех людей к одному из четырех метаболических феноти-
пов в зависимости от наличия ожирения (ИМТ ≥ 30 кг/м2) 
и двух и более критериев МС (AHA/NLMBI 2009 г.): 

 ■ фенотип 1 – метаболически здоровые без ожирения 
(МЗбезО); 

 ■ фенотип 2 – метаболически нездоровые без ожире-
ния (МНЗбезО); 

 ■ фенотип 3 – метаболически здоровое ожирение (МЗО); 
 ■ фенотип 4 – метаболически нездоровое ожирение 

(МНЗО) [2, 29].

РЕЗУЛЬТАТЫ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ СТРУКТУРНО- ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ХАРАКТЕРИСТИК МИОКАРДА У ЛИЦ С РАЗНЫМИ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ ФЕНОТИПАМИ

Данные по структурно- функциональным показателям 
миокарда у лиц с разными метаболическими фенотипа-
ми крайне малочисленны. В исследовании E. Imbalzano 
et al. обследованы пациенты (n = 674; 64,0 (11,6) года), ко-
торые поступили в стационар (Италия) по поводу острого 
коронарного синдрома и которым была выполнена рева-
скуляризация коронарного русла [30]. Результаты обсле-
дования участников в группах по метаболическим фено-
типам не выявили статистически значимых различий по 
ФВ (р = 0,316) и соотношению Е/А (p = 0,09). 

В исследовании H.J. Lee et al. среди амбулаторных па-
циентов без ССЗ (n = 659; 60,0 (11,8) года), разделенных 
в группы по метаболическим фенотипам, не было выяв-
лено различий в ФВ [31]. Более высокий ИМТ и наличие 
МС были ассоциированы с худшими показателями GLS, бо-
лее высокими индексом ММЛЖ и E/e’ (p < 0,001). Показате-
ли пропорционально ухудшались соответственно увеличе-
нию компонентов МС. Вклад метаболических нарушений 
(в наибольшей степени повышенного систолического арте-
риального давления) по сравнению с ожирением был более 
выражен в отношении структурно- функциональных пока-
зателей миокарда [31]. В работе Y. Wang et al. обследовано 
2757 участников (52,7 (11,7) года) популяционного иссле-
дования в Китае [32]. В рамках метаболических феноти-
пов участники с МЗО имели преимущественное субклини-
ческое нарушение систолической функции ЛЖ (снижение 
GLS) по сравнению с референсной группой (p < 0,05), а лица 
с МНЗО – нарушение диастолической функции (снижение 
e’, p < 0,05). Наличие метаболических нарушений было не-
зависимо ассоциировано с ДД при коррекции на ИМТ [32].

Р. Wang et al. изучали структурно- функциональные по-
казатели миокарда у участников проекта CARDIA в  те-
чение 25 лет, начиная с 25-летнего возраста [33]. Пока-
затели лиц, относящихся к фенотипу 1, были приняты за 

референсные. Спустя 25 лет у лиц с фенотипом МНЗбезО 
показатели диастолической (коэффициент β для соотноше-
ния Е/e’ 0,73 (95% доверительный интервал (ДИ) 0,18– 1,28)) 
и  систолической функции ЛЖ (коэффициент β для GLS, 
0,60 (95% ДИ 0,08–1,12)) были хуже по сравнению с фе-
нотипом МЗбезО (референсный). У лиц с фенотипами МЗО 
и МНЗО отмечалась более выраженная ГЛЖ (коэффици-
ент β для ММЛЖ (фенотип 3 против фенотипа 1) 7,49 г/ м2 
(4,63– 10,35) и (фенотип 4 против фенотипа 1) 18,23 г/м2 
(12,47–23,99) соответственно), ухудшение ДФ ЛЖ (E/e’, 
0,67 (0,31–1,02) и 1,47 (0,79–2,14) соответственно) и систо-
лической функции (GLS, 0,72 (0,38–1,06) и 1,35 (0,64–2,05) 
соответственно). Также авторы указали, что в молодом/
среднем возрасте более выраженное влияние на миокард 
оказывает ожирение, с возрастом лидирующее влияние 
приобретают метаболические нарушения [33].

Единичные исследования посвящены изучению 
ЭКГ-признаков у лиц с разными метаболическими фено-
типами. В работе M.I. Ahmad et al. оценены результаты 
участников (N = 3700; 58,7 (13,6) года, 48% мужчин) проек-
та NHANES III (National Health and Nutrition Examination 
Survey)  [34]. Значения интервала PR, ширина зубца Р 
и комплекса QRS были значимо больше у лиц всех фе-
нотипов по сравнению с референсным (МЗбезО), причем 
наибольшие значения были у лиц с ожирением независи-
мо от наличия МС. Наоборот, ширина интервала QT была 
наибольшей у лиц с метаболическими нарушениями не-
зависимо от наличия ожирения. Авторы сделали вывод 
о том, что ожирение и метаболические нарушения ока-
зывают различное влияние на миокард и, как следствие, 
риск сердечно- сосудистых осложнений [34].

Работы по оценке результатов МРТ сердца у  лиц 
с разными метаболическими фенотипами представле-
ны на небольших выборках участников. В работе H. Zhao 
et  al. представили данные исследования The EARLY-
MYO-OBESITY (EARLY Assessment of MYOcardial Tissue 
Characteristics in OBESITY), проанализировав показатели 
МРТ 120 участников с разными фенотипами [35]. Участ-
ники с МЗО имели субклинические признаки систоличе-
ской дисфункции и ДД по сравнению с лицами феноти-
па 1, лица с МНЗО – более выраженный фиброз (71%) по 
сравнению с лицами с МЗО (44%). По результатам регрес-
сионного анализа ИМТ явился независимым фактором 
риска развития фиброза миокарда (отношение шансов 
6,28 (3,17–12,47)) [35].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
НАРУШЕНИЙ В МИОКАРДЕ У ЛИЦ С РАЗНЫМИ 
МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ ФЕНОТИПАМИ

Ремоделирование и дисфункции миокарда при различ-
ных метаболических фенотипах будут формироваться под 
преимущественным влиянием ожирения (МЗО), метаболи-
ческих нарушений (МНЗбезО) или обоих факторов (МНЗО). 
Большинство работ, посвященных описанию состояния мио-
карда при ожирении, рассматривают совокупное влияние 
ожирения и метаболических нарушений на миокард, объ-
единяя это термином «кардиопатия ожирения» [3, 36, 37], 
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которая развивается в результате как перегрузки миокар-
да объемом вследствие увеличенного сосудистого русла 
жировой ткани, так и дисфункции жировой ткани как эн-
докринного органа [36]. Увеличение провоспалительных 
цитокинов, инсулинорезистентность, нарушение транс-
мембранного транспорта глюкозы, накопление свободных 
жирных кислот, изменение внутриклеточного митохондри-
ального гомеостаза кальция, окислительный стресс и де-
фекты аутофагии/митофагии приводят к формированию 
миокардиального фиброза, снижению резерва коронарно-
го кровотока и эндотелиальной дисфункции [37]. 

Увеличение эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ) 
за счет жировой эктопии создает дополнительную на-
грузку на миокард. Во-первых, механическое сдавление 
приводит к перенапряжению миокарда и последующей 
гипертрофии желудочка, дилатации предсердий и фор-
мированию ДД [3, 11, 19, 36, 37]. Во-вторых, увеличенные 
и окисленные адипоциты ЭЖТ оказывают липотоксиче-
ское действие на миокард, изменяя его метаболизм. ЭЖТ 
является источником секреции провоспалительных ци-
токинов (фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-1β, -6, 
-12 и -23), изменяющих направления сигнальных путей 
комплекса mTOR кардиомиоцитов [11]. Как следствие, ак-
тивированные воспалительными цитокинами макрофаги 
оказывают свое дополнительное действие путем секре-
ции матриксных металлопротеиназ, участвующих в де-
градации внеклеточного матрикса и фагоцитозе некро-
тизированных кардиомиоцитов [26]. Параллельно с этим 
активируется постоянное фосфорилирование серина 
в субстрате инсулинового рецептора, что способствует ги-
пертрофии миокарда [19]. Дисбаланс репаративных про-
цессов приводит к накоплению коллагена, увеличению 
жесткости миокарда и нарушению его расслабления [37]. 

J.J. Rayner et al. использовали магнитно- резонансную 
спектроскопию с изотопом фосфора (31P) для неинва-
зивной оценки кардиометаболических нарушений [38]. 
Выполнено измерение относительной концентрации 
фосфорокреатинина (PCr) и аденозинтрифосфата (АТФ) 
с расчетом соотношения PCr/АТФ, которое отражает на-
рушение систолической функции и обладает лучшей пре-
дикторной способностью. По сравнению с ФВ, его сниже-
ние коррелирует с развитием СН и является независимым 
фактором риска смерти. В работе снижение PCr/АТФ-со-
отношения было значимо ассоциировано с увеличени-
ем ИМТ, а также независимо – с увеличением окружно-
сти талии у лиц с МЗО. В состоянии покоя метаболизм 
кардиомиоцитов сохраняется на должном уровне, несмо-
тря на низкое PCr/АТФ-соотношение, благодаря компенса-
торному увеличению активности креатинкиназы. Во вре-
мя стресса у лиц без ожирения количество АТФ в клетках 
увеличивается благодаря креатинкиназе, в то время как 

при ожирении сердце утрачивает такую способность. На 
фоне снижения массы тела происходит восстановление 
данного процесса. Таким образом, можно предположить, 
что у лиц с ожирением в покое количество АТФ в клетках 
сохраняется нормальным, в то время как при нагрузке оно 
нарушено. Это приводит к снижению сократительной спо-
собности миокарда и может лежать в основе формирова-
ния сердечной недостаточности [5].

Попытка дифференцировать влияние метаболических 
нарушений и ожирения на миокард была предпринята 
в ходе экспериментальной работы с лабораторными жи-
вотными [39]. M. Brandt et al. исследовали крыс, разделен-
ных на 4 группы по схожему с метаболическими феноти-
пами принципу – по наличию ожирения и артериальной 
гипертензии (АГ) как основного и наиболее частого нару-
шения в рамках МС. Наиболее значимые изменения были 
установлены у животных с МНЗО в виде увеличения ин-
декса ММЛЖ и тенденции к снижению ФВ. Повышение со-
отношения E/e’ и развитие ГЛЖ как показателей ДД были 
определены в группах с ожирением без значимых ассоци-
аций с АГ. При анализе экспрессии генов, отвечаю щих за 
кислородное фосфорилирование, установлено, что ожи-
рение оказало на них стимулирующее, а АГ – ингибирую-
щее влияние, что указало на наличие разнонаправленно-
го митохондриального ответа на действие ожирения и АГ. 
Таким образом, результаты данной работы подтвердили 
разное влияние ожирения и компонентов МС на развитие 
структурно- функциональных изменений в миокарде [39]. 

В другой работе авторы описали электрические изме-
нения сердца с помощью ЭКГ и ЭхоКГ у крыс с наличи-
ем МС и сопутствующим ожирением (OMetS) или без него 
(NOMetS) [40]. Животные NOMetS значимо чаще имели та-
хикардию, OMetS – вариабельность сердечного ритма со 
склонностью к брадикардии. Частота встречаемости ле-
тальных аритмий в обеих подгруппах МС была одинакова, 
что подтвердило более значимый вклад метаболических 
нарушений по сравнению с  ожирением в  сердечно- 
сосудистую смертность [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Формирование структурно- функциональных измене-
ний в миокарде у лиц с разными метаболическими фено-
типами является сложным многокомпонентным процес-
сом. Преобладаю щее влияние избытка жировой ткани или 
компонентов МС должно быть учтено при оценке индиви-
дуального риска и назначения терапии, направленной на 
его снижение.  
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