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1. ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на высокую медицинскую и социальную значи-
мость проблемы ожирения, значительных успехов в её решении 
пока не достигнуто. Эксперты ВОЗ сообщают о снижении рас-
пространенности таких факторов риска (ФР), как употребление 
табака, низкая физическая активность и др. Однако о снижении 
распространенности ожирения говорить пока не приходится, в 
качестве цели определено — снижение роста числа новых слу-
чаев [1]. В большинстве стран, занимающих лидирующие пози-
ции по распространенности ожирения, за последние 30 лет не 
только не зарегистрировано снижение данного показателя, рас-
пространенность ожирения в мире почти удвоилась, а средний 
индекс массы тела (ИМТ) увеличивался на 0,4 кг/м2 в десятилетие 
для мужчин и на 0,5 кг/м2 в десятилетие для женщин [1]. Быстро 
возрастается доля лиц с крайней степенью ожирения. Наблю-
дается тревожная динамика роста ожирения и в нашей стране. 
В Российской Федерации треть населения страдает ожирением 
и ещё треть имеет избыточную массу тела. В середине 90-х го-
дов [2, 3], распространенность ожирения, оценённая по ИМТ, 
составляла 8,7% среди мужчин и 23,2% среди женщин, тогда 
как результаты эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ 
(2012 г.) сообщают о 27% и 30,8% среди мужчин и женщин 
соответственно [4]. В последнее время отмечается устойчивый 
тренд к увеличению распространённости ожирения в странах 
Востока, что обусловлено распространением «западного обра-
за жизни» в азиатских странах. Ожирение в азиатских популя-
циях имеет свои особенности: более высокий уровень жира в 
организме и меньшая масса скелетных мышц при том же или 
более низком значении ИМТ по сравнению с европеоидами, что 
послужило основанием для выделения особого фенотипа, соче-
тающего высокий уровень жира в организме, нормальный ИМТ 
и низкую мышечную массу. При этом отмечается избыточное 
накопление жира в брюшной полости и печени, что тесно свя-
зано с кардиометаболическим риском и ухудшением прогноза в 
отношении заболеваемости и смертности [5–11].

Ожирение непосредственно способствует возникновению 
сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов риска, вклю-
чая дислипидемию, артериальную гипертонию, сахарный диабет 
2 типа и синдром обструктивного апноэ сна. Ожирение приво-
дит к развитию сердечно-сосудистых заболеваний и смерти от 
них независимо от других факторов риска. Современные иссле-
дования подчеркивают важность распределения жира в орга-
низме и свидетельствуют о том, что абдоминальное ожирение, 
определяемое по окружности талии, является более важным 
маркером сердечно-сосудистого риска, который не зависит от 
ИМТ. Достижения в методах визуализации для оценки состава 
тела, включая расчёт количества висцерального и эктопическо-
го жира, подтверждают их независимый вклад в риск неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов. Поэтому в настоящий 
момент ожирение рассматривают не просто как заболевание, 
характеризующееся избыточным накоплением жировой тка-
ни в подкожной клетчатке, сальнике и т.д., а как хроническое, 
прогрессирующее, рецидивирующее многофакторное, нейро-
поведенческое заболевание, при котором увеличение жира в 
организме способствует дисфункции жировой ткани, приводя-
щей к её биомеханическому воздействию на окружающие ткани 
с развитием метаболических и психосоциальных последствий 
для здоровья. 

Важность ожирения как фактора риска, отягчающего те-
чение любого состояния и заболевания, продемонстрировала 
пандемии COVID-19. У лиц с ожирением чаще развивались ос-
ложнения и смерть от новой коронавирусной инфекции, в том 
числе и в молодом возрасте. По данным A. Simonnet, et al. [12], 

75% госпитализированных в отделение интенсивной терапии в 
связи с тяжелым течением COVID-19 имели ожирение или избы-
точную массу тела. Кроме того, пандемия привела к устойчивым 
изменениям в образе жизни людей по всему миру. Меры, пред-
принятые для сдерживания пандемии, способствовали соци-
альной изоляции, резкому снижению физической активности, 
нарушениям в питании и ухудшению психического здоровья 
граждан, что может способствовать ухудшению течения эпиде-
мии ожирения. 

Модификация образа жизни и последующая потеря веса 
улучшают как метаболический профиль, так и связанное с 
ним системное воспаление. Тем не менее, клинические иссле-
дования, направленные на изучение влияния потери веса на 
сердечно-сосудистый прогноз, противоречивы. Некоторые ис-
следования продемонстрировали лучший прогноз у больных 
с избыточной массой тела (ИМТ 25–29 кг/м2), по сравнению 
с пациентами с нормальным или сниженным ИМТ, особенно 
у лиц с ХСН, в связи с чем появился термин “парадокс ожи-
рения”. Однако эти данные не должны быть неверно истолко-
ваны, во-первых, потому что ИМТ не отражает распределения 
жировой ткани в организме, а во-вторых, данные исследова-
ния EPIC показывают, что влияние отсутствия физической ак-
тивности на смертность, по-видимому, больше, чем влияние 
высокого ИМТ [13]. Физически подготовленные лица с избы-
точной массой тела, могут иметь лучший прогноз, чем осла-
бленные больные с нормальной массой тела. Поэтому не вер-
но рекомендовать более высокие целевые значения ИМТ для 
тех, у кого установлены сердечно-сосудистые заболевания, 
при этом необходимо продолжить изучение феномена «пара-
докс ожирения».

Фенотип «метаболически здоровое ожирение» (МЗО), опре-
деляемый, как наличие ожирения при отсутствии метаболиче-
ских нарушений, также вызывает большое количество споров. 
Некоторые исследования утверждают, что часть людей с ожире-
нием устойчивы к кардиометаболическим осложнениям, таким 
как дислипидемия, инсулинорезистентность, артериальная ги-
пертония. Однако долгосрочные исследования демонстрируют 
более высокую смертность от CCЗ и от всех причин у лиц с MЗO 
по сравнению с метаболически здоровыми индивидами, имею-
щими нормальную массу тела [14–19]. 

Таким образом, отсутствие единого мнения в отношении 
крайне важных вопросов, касающихся ожирения, приводит к 
появлению большого количества разнородных рекомендаций 
по лечению ожирения и сопутствующих ему заболеваний, осно-
ванных исключительно на экспертном мнении. Настоящие ре-
комендации, посвящены оценке сердечно-сосудистого риска у 
лиц с ожирением, а также особенностям диагностики и лечения 
ССЗ у данной категории больных. Рекомендации основаны на 
обобщении результатов клинических, популяционных исследо-
ваний, мета-анализов и на экспертных мнениях специалистов, 
используемых в тех случаях, когда имеющихся доказательств 
было недостаточно.
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2. ОЦЕНКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА У ЛИЦ  
С ОЖИРЕНИЕМ 

Ожирение часто сочетается с другими факторами (ФР) риска, 
такими как дислипидемия, нарушение толерантности к глюкозе, 
артериальная гипертония. ФР взаимно усиливают влияние друг 
друга, что приводит к увеличению степени СС риска, превыша-
ющего сумму его отдельных компонентов. Следовательно, коли-
чественная оценка общего СС риска (вероятность развития сер-
дечно-сосудистых осложнений в течение определенного периода 
времени) является важной частью процесса стратификации ри-
ска для пациентов с ожирением. Существует множество систем 
оценки СС риска, и большинство ориентированы на 10-летний 
риск. Начиная с 2003 года Европейские рекомендации по профи-
лактике сердечно-сосудистых заболеваний рекомендовали ис-
пользовать систематическую оценку коронарного риска по шкале 
SCORE (Systemic coronary risk evaluation), поскольку она основана 
на крупных репрезентативных европейских данных (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-
toolbox/SCORE-Risk-Charts). Обновленный алгоритм SCORE — 
SCORE2 оценивает 10-летний риск летального исхода и нефа-
тальных сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, 
инсульт) у относительно здоровых лиц в возрасте 40-69 лет с 
нелеченными факторами риска [1]. Шкалу SCORE не следует ис-
пользовать у пациентов, которые автоматически относятся к ка-
тегории высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска 
(документированное ССЗ, включая бессимптомный атеросклероз 
при визуализации, СД 1 или 2 типа, очень высокий уровень инди-
видуальных факторов риска или ХБП 3–5 стадии).

Ожирение, и в частности распределение жировой ткани, отно-
сят к факторам риска, которые не учитываются шкалой SCORE, 
но могут дополнительно отягчать риск сердечно-сосудистых за-
болеваний (табл. 1). Ожирение также входит в перечень факто-
ров, влияющих на прогноз и применяемых для стратификации 
сердечно-сосудистого риска у больных артериальной гипертонией 
(табл. 4). Такие предикторы особенно важны на границе уровней, и 
особенно у пациентов с умеренным риском, так как могут реклас-
сифицировать умеренный риск в высокий и тем самым повлиять 
на решение о лечении, направленном на снижение СС риска.

Таблица 1. Предикторы, способные модифицировать степень 
сердечно-сосудистого риска [7]
Table 1. Predictors capable of modifying the degree of cardiovascular 
risk [7]

Социальная депривация, как причина ССЗ

Хронический стресс

Ожирение, распределение жировой ткани (соотношение 
подкожного и висцерального жира) 

Семейный анамнез преждевременных ССЗ (встречающаяся в 
возрасте <55 лет у мужчин и <60 лет у женщин)

Атеросклеротические бляшки, определяемые сканированием 
сонной артерии, МСКТ, коронарной ангиографией (более 50% 
просвета артерии)

Высокий индекс коронарного кальция

Жесткость сосудистой стенки (высокая СПВ)

Генетические факторы

Социально-экономические факторы

Загрязнение окружающей среды

Примечание (Note): ССЗ = сердечно-сосудистое заболевание (CVD = 
cardiovascular disease); МСКТ = мультиспиральная компьютерная томография 
(MSCT = multislice computed tomography); СПВ = скорость пульсовой волны 
(PWV = pulse wave speed)
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У пациентов с ожирением и ССЗ или высоким риском их раз-
вития рекомендовано пользоваться глобальной шкалой оценки 
10-летнего сердечно-сосудистого риска (табл. 2). Ожирение уве-
личивает риск сердечно-сосудистых заболеваний как через жи-
ровые депо, имеющие системное влияние (интраабдоминальный, 
панкреатический, печеночный, межклеточный жир), приводя к 
развитию артериальной гипертонии, сахарного диабета, дислипи-
демии, протромботического и провоспалительного состояний, так 
и непосредственно через эктопические жировые депо (эпикарди-
альный, периваскулярный, почечный жир), повреждая органы-ми-
шени. 

Уникальным и важным аспектом оценки СС риска у пациентов 
с ожирением и АГ является необходимость учитывать влияние по-
ражения органов-мишеней (табл. 3), однако по данным некоторых 
исследований ПОМ может встречаться у лиц с изолированным 
ожирением, особенно висцеральным, даже без АГ и ССЗ [2–4]. Су-
ществует три важных момента: 1) не все маркеры ПОМ включены в 
систему SCORE (включены ХБП и установленные сосудистые забо-
левания), вместе с тем ПОМ, ассоциированные с АГ и ожирением 
(гипертрофия левого желудочка, микроальбуминурия, жёсткость 
сосудистой стенки), имеют подтверждённое неблагоприятное про-

гностическое значение и могут приводить к повышенному СС ри-
ску при отсутствии классических факторов риска; 2) наличие ПОМ 
часто остаётся незамеченным; 3) наличие нескольких маркеров 
ПОМ у одного и того же пациента ещё больше увеличивает риск 
сердечно-сосудистых заболеваний. Оценка наличия ПОМ помога-
ет более точно идентифицировать пациентов с АГ и ожирением, 
которые в противном случае могут быть расценены как имеющие 
более низкий уровень риска по системе SCORE. 

Деление ожирения на метаболически здоровое (МЗО) и мета-
болически нездоровое и, следовательно, оценка сердечно-сосуди-
стого риска с учётом этого не имеет под собой патофизиологи-
ческой основы. Согласно эпидемиологическим исследованиям, в 
том числе исследованию ЭССЕ РФ, пациенты с МЗО могут иметь 
поражения органов-мишеней до развития метаболических нару-
шений. Так, в упомянутом ЭССЕ РФ атеросклеротические бляшки 
были выявлены у 22% лиц с МЗО, гипертрофия ЛЖ — у 2,7% (по 
данным ЭКГ). MЗO, судя по всему, является временной фазой [5] 
на пути к развитию метаболических нарушений и сопутствующих 
им сердечно-сосудистых и эндокринных заболеваний, а лица с 
МЗО требуют пристального к себе внимания со стороны врачей 
всех специальностей.

Таблица 2. Шкала глобальной оценки 10-летнего сердечно-сосудистого риска*
Table 2. Global 10-year CV risk score*

Экстремальный • Сочетание клинически значимого сердечно-сосудистого заболевания, вызванного атеросклерозом, с СД 2 типа и/или 
СГХС или два сердечно-сосудистых события (осложнения) в течение 2-х лет у пациента с сердечно-сосудистым заболева-
нием, вызванным атеросклерозом, несмотря на оптимальную гиполипидемическую терапию и/или достигнутый уровень 
ХС ЛНП ≤1,5 ммоль/л

Очень высокий • Документированное атеросклеротическое ССЗ, клинически или по результатам обследования, включая перенесённый 
ОКС, стабильную стенокардию, ЧКВ, КШ или другие операции на артериях, инсульт/ТИА, поражения периферических 
артерий

• атеросклеротическое ССЗ по данным обследований — значимая АСБ (стеноз >50%)
• СД + поражение органов-мишеней, ≥3 ФР, а также раннее начало СД 1 типа с длительностью >20 лет
• Выраженная ХБП с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 
• SCORE ≥10%
• СГХС в сочетании с атеросклеротическим ССЗ или с ФР

Высокий • Значимо выраженный ФР — ХС >8 ммоль/л и/или ХС ЛНП >4,9 ммоль/л и/или АД ≥180/110 мм рт.ст.
• СГХС без ФР
• СД без поражения органов-мишеней, СД ≥10 лет или с ФР
• Умеренная ХБП с СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2 
• SCORE ≥5% и <10%
• Гемодинамически незначимый атеросклероз некоронарных артерий (стеноз(-ы) >25-49%)

Умеренный • Молодые пациенты (СД 1 типа моложе 35 лет, СД 2 типа моложе 50 лет) с длительностью СД <10 лет без поражения 
органов-мишеней и ФР

• SCORE ≥1% и <5%

Низкий • SCORE <1%

Примечание (Note): ИМТ = индекс массы тела (BMI = body mass index); ХПН = хроническое заболевание почек (CKD = chronic kidney disease); ССЗ = сердечно-сосудистое 
заболевание (CVD = cardiovascular disease); ЛЖ = левый желудочек (LV = left ventricle).

Таблица 3. Стратификация риска у больных артериальной гипертонией* [6]
Table 3. Risk stratification in patients with arterial hypertension* [6]

Стадия  
гипертонической 
болезни

ФР, ПОМ, заболевания Артериальное давление (мм рт. ст.)
АГ 1 степени
САД 140–159 или
ДАД 90–99

АГ 2 степени
САД 160–179 или
ДАД 100–109

АГ 3 степени 
САД ≥180 или
ДАД ≥110

Стадия 1  
(неосложненная)

Других факторов риска нет Низкий риск Средний риск Высокий риск
1-2 фактора риска Средний риск Высокий риск Высокий риск
3 и более факторов риска Высокий риск Высокий риск Высокий риск

Стадия 2  
(бессимптомная)

Субклиническое ПОМ, ХБП 3 ст. или 
СД без ПОМ

Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

Стадия 3  
(осложненная)

ССЗ, ЦВБ, ХБП ≥4 ст. или СД с ПОМ 
или факторами риска

Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск

*Точность определения общего сердечно-сосудистого риска напрямую зависит от того, насколько полно проведено клинико-инструментальное и биохимическое обследование 
больного. Без данных УЗИ сердца и сосудов до 50% больных АГ могут быть ошибочно отнесены к категории низкого или среднего риска, вместо высокого или очень высокого.

*The accuracy of determining the total cardiovascular risk directly depends on how complete the clinical, instrumental and biochemical examination of the patient is. Without cardiac and 
vascular ultrasound data, up to 50% of hypertensive patients may be erroneously classified as low or moderate risk, instead of high or very high.
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Таблица 4. Факторы, влияющие на прогноз, применяемые для стратификации сердечно-сосудистого риска у больных артериальной 
гипертонией [6]
Table 4. Factors affecting the prognosis used to stratify cardiovascular risk in patients with arterial hypertension [6]

Факторы риска Характеристика

Пол мужской > женский

Возраст ≥55 лет у мужчин, ≥65 лет у женщин

Курение (текущее или в прошлом) ДА

Липидный обмен дислипидемии (принимается во внимание каждый из представленных показателей 
липидного обмена)

Общий холестерин >4,9 ммоль/л (190 мг/дл) и/или

Холестерин липопротеинов низкой плотности >3,0 ммоль/л (115 мг/дл) и/или

Холестерин липопротеинов высокой плотности 

Триглицериды

у мужчин <1,0 ммоль/л (40 мг/дл), 
у женщин <1,2 ммоль/л (46 мг/дл)
>1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

Мочевая кислота у мужчин >400 мкмоль/л
у женщин >360 мкмоль/л

Глюкоза плазмы натощак 5,6–6,9 ммоль/л (101–125 мг/дл)

Нарушение толерантности к глюкозе 7,8–11,0 ммоль/л

Ожирение индекс массы тела ≥30 кг/м2

Абдоминальное ожирение окружность талии:
у мужчин ≥102 см
у женщин ≥88 см
(для лиц европейской расы)

Семейный анамнез ранних сердечно-
сосудистых заболеваний 

у мужчин <55 лет 
у женщин <65 лет 

Ранняя менопауза (<45 лет) ДА

ЧСС>80 уд. в мин в покое ДА

Субклиническое поражение органов-мишеней

Пульсовое давление (у лиц пожилого и 
старческого возраста) 

≥60 мм рт.ст.

Электрокардиографические признаки ГЛЖ индекс Соколова-Лайона SV1+RV5-6>35 мм;
Корнельский показатель (RAVL+SV3)
для мужчин ≥28 мм;
для женщин ≥20 мм, (RAVL+SV3),
Корнельское произведение (RAVL+SV3) мм х QRS мс >2440 мм х мс

Эхокардиографические признаки ГЛЖ индекс ММЛЖ (формула ASE): 
индексация на рост в м2,7

мужчины >50 г/м2,7; 
женщины >47 г/м2,7; 
индексация на ППТ может использоваться у пациентов с нормальным весом
у мужчин >115 г/м2, 
у женщин >95 г/м2 

Скорость пульсовой волны («каротидно-
феморальной») 

>10 м/сек

Лодыжечно-плечевой индекс систолического 
давления 

<0,9 *

Хроническая болезнь почек 3 стадии с рСКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2 (MDRD-формула) ** или низкий клиренс 
креатинина <60 мл/мин (формула Кокрофта-Гаулта)*** или рСКФ 30-60 мл/
мин/1,73 м2 (формула CKD-EPI)****

Микроальбуминурия (30-300 мг/л) или отношение альбумина к креатинину (30–300 мг/г; 3,4-34 мг/
ммоль) (предпочтительно в утренней порции мочи)

Тяжелая ретинопатия кровоизлияния или экссудаты, отёк соска зрительного нерва
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Сахарный диабет

Глюкоза плазмы натощак и/или
HbA1c и/или
Глюкоза плазмы после нагрузки 

≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) в двух измерениях подряд и/или
>7% (53 ммоль\моль) 
≥11,1 ммоль/л (198 мг/дл)

Сердечно-сосудистые, цереброваскулярные или почечные заболевания

Цереброваскулярная болезнь ишемический инсульт, кровоизлияние в головной мозг, транзиторная ишемическая 
атака

Ишемическая болезнь сердца инфаркт миокарда, стенокардия, коронарная реваскуляризация методом 
чрескожного коронарного вмешательства или аортокоронарного шунтирования

Сердечная недостаточность 2–3 стадии по Василенко-Стражеско

Клинически значимое поражение 
периферических артерий

атеросклеротическая бляшка >50%

Хронические болезни почек 4 стадии с рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2; протеинурия (>300 мг в сутки)

Фибрилляция предсердий

Примечание:
*определяется как методом ультразвуковой допплерографии, так и с помощью осциллометрических измерителей АД.
** 186 х (креатинин/88, мкмоль/л) -1,154 х (возраст, лет) -0,203, для женщин результат умножают на 0,742 
*** 88 х (140 — возраст, лет) х масса тела, кг 
72 х креатинин, мкмоль/л 
для женщин результат умножают на 0,85 

женщины (возраст/креатинин)
 

≤62/ ≤0,7 СКФ = 144 x (креатинин/0,7) -0,329 x (0,993) возраст

>62/ >0,7 СКФ = 144 x (креатинин/0,7) -1,209 x (0,993) возраст

мужчины (возраст/креатинин)
 

≤80/ ≤0,9 СКФ = 141 x (креатинин/0,9) -0,411 x (0,993) возраст

>80/ >0,9 СКФ = 141 x (креатинин/0,9) -1,209 x (0,993) возраст

Рекомендации Класс Уровень  
доказанности

Ссылки

Систематическая глобальная оценка риска рекомендуется лицам с любыми 
серьезными сосудистыми ФР (семейный анамнез преждевременных 
ССЗ, редкие/генетические нарушения липидного обмена) и такими 
ФР как курение, АГ, СД, повышенный уровень липидов, ожирение или 
сопутствующими заболеваниями, увеличивающими риск сердечно-
сосудистых осложнений

I С 1

У лиц с ожирением, не относящимся к категории высокого или очень 
высокого риска вследствие установленного ССЗ, ХБП или СД, редкого/
генетического нарушения липидного обмена, рекомендуется оценка риска 
10-летнего летального исхода и нефатального риска сердечно-сосудистых 
заболеваний по шкале SCORE2 или SCORE2 ОР

I В 7, 8

Взрослым в группе риска развития АГ (ожирение или известный семейный 
анамнез ранних ССЗ) должен быть рекомендован оппортунистический 
скрининг АД 

IIa В 1
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3. ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ

Ожирение, согласно этиологическому принципу, подразделя-
ют на первичное (экзогенно-конституциональное, алиментарное) 
и вторичное (симптоматическое ожирение) (табл. 5). К вторич-
ному ожирению относят генетические дефекты, церебральные 
заболевания (адипозогенное ожирение, синдром Пехкранца-Ба-
бинского-Фрелиха и др.), эндокринопатии (заболевания гипота-
ламо-гипофизарной системы, надпочечников и др.) и ятрогенные 
(некоторые лекарственные препараты и др.) [1]. Клиническая 
классификация ожирения по ИМТ, принятая Всемирной Орга-
низацией Здравоохранения (ВОЗ), является общепринятой и 
основной. Главным образом она основана на связи между ИМТ 
и риском сопутствующих заболеваний [1–5]. Согласно данной 

классификации, выделяют 3 степени ожирения (табл. 6). 
Выделяют несколько стадий течения ожирения с учётом на-

личия или отсутствия сопутствующей патологии (табл. 7) [1,6]. 
В основе стадийности лежит тяжесть течения и наличие ослож-
нений заболеваний, ассоциированных с ожирением. К данным 
нозологиям относят нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), 
нарушенную гликемию натощак (НГН) или их сочетание (любая из 
трёх позиций характеризует состояние предиабета), СД 2 типа, АГ, 
дислипидемию, синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), неал-
когольную жировую болезнь печени (НАЖБП), синдром полики-
стозных яичников (СПКЯ), остеоартрит, стрессовое недержание 
мочи, гастроэзофагальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ), ограни-
чение мобильности и социальной адаптации, психоэмоциональ-
ные расстройства и/или стигматизацию. 

Таблица 5. Этиологическая классификация ожирения
Table 5. Etiological classification of obesity 

Первичное 
(экзогенно-конституциональное, алиментарное)
Вторичное
(симптоматическое ожирение)
Генетический дефект

Церебральное
• Адипозогенное ожирение
• Синдром Пехкранца-Бабинского-Фрелиха
• Психические заболевания
• Диссеминации системных поражений и инфекционных заболеваний
Эндокринопатии
• заболеваний гипоталамо-гипофизарной системы, надпочечников, гипотиреоидное, гипоовариальное
Ятрогенное ожирение
• Приём лекарственных препаратов, способствующих увеличению массы тела
• Операции на гипоталамусе

Таблица 6. Классификация ожирения по ИМТ
Table 6. Classification of obesity by BMI 

Масса тела Европеоидная раса ИМТ,  
кг/м2

Монголоидная раса ИМТ, 
кг/м2

Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 <18,5 Низкий (повышен риск других заболеваний)
Нормальная масса тела 18,5–24,9 18,5–22,9 Обычный
Избыточная масса тела 25,0–29,9 23,0–27,4 Повышенный
Ожирение I степени 30,0–34,9 27,5–32,4 Высокий
Ожирение II степени 35,0–39,9 32,5–37,4 Очень высокий
Ожирение III степени ≥40 ≥37,5 Чрезвычайно высокий

Таблица 7. Классификация ожирения по стадиям
Table 7. Classification of obesity by stages

Диагноз Антропометрические данные, 
европеоиды/монголоиды, кг/м2

Клинические данные*

Избыточная масса тела 25,0/23,0 ≤ ИМТ ≤29,9/27,4 Нет осложнений, связанных с ожирением
Ожирение 0 стадии ИМТ ≥30/27,5 Нет осложнений, связанных с ожирением
Ожирение 1 стадии ИМТ ≥25,0/23,5 Имеется одно или несколько осложнений средней тяжести, связанных 

с ожирением
Ожирение 2 стадии ИМТ ≥25,0/23,5 Имеется одно или несколько тяжелых осложнений, связанных с ожире-

нием
* Классификация осложнений основана на критериях степени тяжести заболеваний, ассоциированных с ожирением: НТГ, НГН или их сочетание (любая из трех позиций 

характеризует состояние предиабета), СД 2 типа, АГ, дислипидемия, СОАС, НАЖБП, СПКЯ, остеоартрит, стрессовое недержание мочи, ГЭРБ, ограничение мобильности и социальной 
адаптации, психоэмоциональные расстройства и/или стигматизация
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У лиц с подозрением на избыточный вес и ожирение в 
первую очередь необходимо установить причину увеличения 
веса и связанные с ним риски, а также провести обследования, 
направленные на выявление сопутствующих заболеваний/ос-
ложнений ожирения. Обследование включает сбор анамнеза, 
физикальное обследование, лабораторные анализы, при необ-
ходимости инструментальные методы исследования. Нередко 
тактика ведения пациента с сердечно-сосудистой патологией 
и ожирением должна решаться коллегиально – кардиологом 
совместно с эндокринологом, диетологом, психологом/психо-
терапевтом. 

Опрос и осмотр
Ожирение часто сопутствует сердечно-сосудистым забо-

леваниям. Нередко трудно дифференцировать, какие жалобы 
относятся к клинике ожирения, а какие связаны с патологией 
сердца и сосудов. В связи с чем жалобы на одышку, снижение 
толерантности к нагрузке, учащенное сердцебиение в первую 
очередь стоит рассмотреть со стороны наличия более тяжелых 
нозологий. В частности, ИБС, сердечной недостаточности, на-
рушения ритма сердца и др. При опросе стоит также уточнить 
наличие в анамнезе заболеваний желудочно-кишечного тракта 
(желчекаменная болезнь, панкреатит, неалкогольная жиро-
вая болезнь печени, перенесенного вирусного гепатита и др.), 
опорно-двигательного аппарата (остеоартрит и др.), синдрома 
обструктивного апноэ сна. 

Развитию ожирения способствует множество факторов, но 
чаще всего оно является первичным, связанным с малоподвиж-
ным образом жизни и повышенным питанием. В ряде случаев 
стоит исключить вторичные причины. Среди них наличие зоба 
у пациента (гипотиреоз), проксимальная мышечная слабость, 
лунообразное лицо и/или пурпурные стрии (синдром Кушинга); 
акне и/или гирсутизм (СПКЯ) [7]. 

При опросе необходимо определить, как давно пациент стал 
набирать вес, связывает ли он это с конкретным событием, на-
личие попыток снизить вес, изменения в питании, физической 
активности, анамнез курения, приём препаратов в прошлом и 
сейчас. 

Возраст начала ожирения также имеет значение. Риск разви-
тия осложнений выше у пациентов, чье ожирение возникло до 
40 лет [8, 9]. У женщин увеличение веса с преимущественным 
накоплением висцерального жира происходит в первые годы 
постменопаузы. Считается, что увеличение жировой массы 
связано со снижением активности эстрогенов, соматотропного 
гормона и развитием относительной гиперандрогении, наряду 
со снижением расхода энергии в данный период [10]. При этом 
повышение уровня фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) 
связывают не только с менопаузой, но и увеличением веса как 
таковым [11]. В связи с чем у всех пациенток с ожирением реко-
мендуется уточнять регулярность менструального цикла. 

Приём некоторых лекарственных препаратов может являть-
ся причиной увеличения массы тела. Среди них: инсулин, про-
изводные сульфонилмочевины, тиазолидиндионы, глюкокорти-
коиды и нейролептики. 

Лабораторные анализы
Всем пациентам с избыточной массой тела или ожирением 

рекомендуется определение уровня глюкозы натощак (или гли-
кированного гемоглобина), тиреотропного гормона (ТТГ), фер-
ментов печени (АСТ, АЛТ), липидного профиля натощак, опре-
деление креатинина с расчетом СКФ [1, 12, 13]. В последующем, 
если необходимо, основываясь на результатах обследования и 
подозрении на вторичную причину, возможно проведение до-
полнительных исследований для оценки гипоталамо-гипофи-
зарной оси (синдром Кушинга, дефицит гормона роста, гипота-
ламическое ожирение и др.) [13–21].

Антропометрические методы. Индекс массы тела. Окруж-
ность талии

Вес, рост (для расчёта ИМТ), окружность талии (ОТ) являют-
ся минимальными клиническими методами оценки пациентов с 
подозрением на избыточное отложение жировой ткани. Стан-
дартный протокол оценки роста и веса у пациентов был описан 
в 1988 г. Lohman и соав. [22]. Рост измеряется от пола до вер-
хушки черепа, используя стационарный ростомер у стоящего 
ровно пациента без обуви. Пациента просят вдохнуть глубоко и 
выпрямиться во время измерения. Оценка веса проводится на 
стандартизованных весах, без тяжелой одежды и обуви. Опре-
деление окружности талии проводится с помощью измеритель-
ной ленты у пациента в положении стоя на середине расстояния 
между вершиной гребня подвздошной кости и нижним боковым 
краем ребер. ИМТ определяется отношением веса (кг) на ква-
драт роста (м2). По данным мета-анализа ИМТ и ОТ в равной 
степени являются сильными предикторами развития атероскле-
ротических сердечно-сосудистых заболеваний и СД 2 типа [23], 
ассоциированных с ожирением. 

ИМТ является наиболее доступным и дешевым методом 
оценки ожирения. Классификация массы тела основывается на 
определении ИМТ и позволяет выделять лиц с избыточной мас-
сой (ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2) и ожирением (ИМТ >30 кг/м2). Но 
на значение ИМТ кроме жирового компонента оказывает влия-
ние множество других факторов. При одинаковом ИМТ пожи-
лой пациент (>65 лет), как правило, будет иметь более высокий 
процент жировой ткани в теле в результате потери безжировой 
массы тела, в сравнении с молодым [24]. В связи с чем про-
гностическая способность ИМТ для оценки количества жировой 
ткани у конкретного человека ограничена [24–27], несмотря 
на его тесную корреляцию с количеством жира в популяции, и 
варьирует в зависимости от пола, возраста и расы/этнической 
принадлежности [27, 28]. 

У лиц европеоидной расы с ИМТ ≥25,0 кг/м2 и у лиц монго-
лоидной расы c ИМТ ≥23,0 кг/м2 рекомендуется измерение ОТ 
в качестве простого и информативного метода диагностики аб-
доминального ожирения. Критерием абдоминального ожирения 
служат значения ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин европео-
идной расы. У женщин монголоидной расы абдоминальное ожи-
рение следует устанавливать при значении ОТ ≥80 см, у мужчин 
монголоидной расы абдоминальному ожирению соответствует 
ОТ ≥90 см. ОТ в отличие от ИМТ, позволяет оценить не только 
степень отклонения массы тела от нормы, но и выраженность 
абдоминальной формы ожирения [27, 29], в целом в рутинной 
клинической практике ОТ позволяет выявлять пациентов с вы-
соким кардиометаболическим риском лучше, чем ИМТ [30–33]. 
Однако параметр окружности талии не позволяет дифферен-
цировать подкожный и абдоминальный компоненты жировой 
ткани. В связи с чем, более достоверным представляется отно-
шение окружности талии к окружности бедер (ОТ/ОБ), дающее 
представление о распределение подкожной клетчатки на уровне 
бедер и талии. Согласно рекомендациям ВОЗ, приняты норма-
тивные значения для отношения ОТ/ОБ, характеризующие нор-
мальную массу тела (<0,9 для мужчин и <0,85 для женщин) [34]. 
Вместе с тем, измерение отношения ОТ/ОБ редко используется 
в клинической практике и фактически не даёт преимуществ по 
сравнению с измерением только ОТ.

Другие антропометрические индексы ожирения (например, 
коэффициент отношения ОТ к росту, индекс «продукта накопле-
ния липидов», индекс висцерального ожирения и др.) не реко-
мендуются к применению в рутинной клинической практике в 
связи с отсутствием достоверных данных о связи с абдоминаль-
ным ожирением и кардиоваскулярными событиями, а также из-
за отсутствия крупномасштабных исследований по их оценке.
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Инструментальные методы оценки ожирения 
Инструментальные методы оценки количества жировой 

ткани в организме, такие как биоэлектрический импеданс, 
двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия, магнит-
но-резонансная томография и компьютерная томография яв-
ляются дополнительными и могут использоваться в научных 
целях и клинической практике в особых случаях, например, 
при наличии ХСН, отёков, больших образований, чрезмерно 
развитой мускулатуры, низкорослости, после ампутаций ко-
нечностей, при саркопении, у пожилых лиц. Применимость 
количественных методов оценки жировой ткани ограничена 
их доступностью, стоимостью и отсутствием унифицирован-
ных критериев диагностики ожирения. У пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями рекомендуется использовать 
данные методики по усмотрению врача, если результаты 
физикального обследования и ИМТ неоднозначны и требуют 
уточнения [35-38].

Двухэнергетическая рентгеновская денситометрия
Двухэнергетическая рентгеновская денситометрия (рент-

геновская денситометрия, Dual X-Ray Absorptiometry) является 
золотым стандартом для диагностики остеопороза. Но также 
данную методику используют для оценки процентного содер-
жание жировой ткани в теле человека [39]. Для нее характер-
на быстрота, высокая точность воспроизведения, отсутствие 
активного вовлечения в процесс исследуемого. На результаты 
не влияют тяжесть течения заболеваний или болезнь опор-
но-двигательной системы. Продолжительность обследования 
составляет около 5 минут, а суммарная доза радиации не пре-
вышает 30 мР. 

Биоимпедансный анализ
Биоимпедансный анализ ещё одно широко распространён-

ное исследование по оценке состава тела, позволяющее оце-
нить уровень гидратации организма, вне- и внутриклеточную 
жидкость. Расчёт содержания жира в теле исследуемого про-
исходит с помощью формул, используя значение общей воды 
в теле. Разработано множество формул для преобразования 
импеданса [40, 41, 43]. Большинство формул для оценки со-
держания жира в анализе биоэлектрического импеданса зани-
жают содержание жира в организме [44]. Различия в процент-

ном содержании телесного жира могут составлять 2–6% у лиц 
обоего пола с нормальным ИМТ, измеренным с помощью раз-
ных устройств для биоэлектрического импеданса [42]. У лиц 
с избыточной массой тела расхождения наблюдались только 
в группе женщин. Среди достоинств данной методики — эко-
номичность, безопасность, быстрота, возможность динами-
ческого наблюдения. Также метод биоимпедансной спектро-
скопии показал свои преимущества в диагностике и тяжести 
течения хронической сердечной недостаточности [45]. 

Магнитно-резонансная и компьютерная томография 
Развитие компьютерной томография и магнитно-резонанс-

ной томографии позволило сделать значительный шаг вперёд 
в изучении состава тела человека и его связи с риском сердеч-
но-сосудистых заболеваний [46]. Данные методики позволяют 
оценивать площади и объёмы различных жировых тканей (ЖТ) 
и эктопических жировых отложений [47]. L. Sjöström одним 
из первых предложил использовать методику количествен-
ной оценки площади интраабдоминальной жировой ткани на 
уровне L IV-V позвонков [48]. Особый интерес представляет 
изучение эпикардиального и перикардиального жировых депо. 
Ряд исследований указывают на тесную взаимосвязь данных 
жировых депо с окружностью талии, АД, маркерами рези-
стентности к инсулину, дислипидемией, а также с высоким 
риском сердечно-сосудистых заболеваний и летальностью от 
них [49–53]. Метод МРТ соотносится с методом КТ в количе-
ственной оценке висцеральной жировой ткани. Объёмные по-
казатели эпикардиальной ЖТ, полученные с использованием 
методов КТ и МРТ, существенно не различаются и в равной 
степени позволяют получить достоверную информацию о ко-
личестве жира [54]. Высокая разрешающая способность КТ 
была использована для количественной оценки периаорталь-
ного жирового депо в Framingham Heart Study. В ходе данного 
исследования были получены прямые корреляции объема жи-
ровой ткани на уровне грудной аорты с интраабдоминальной 
ЖТ, окружностью талии, ИМТ и абдоминальной периваскуляр-
ной ЖТ [54]. Несмотря на все преимущества данных методик, 
применение их ограничено дороговизной и длительностью 
процедуры, высокой лучевой нагрузкой и отсутствием обще-
принятых критериев оценки жировых депо. 

Рекомендации Класс Уровень  
доказанности

Ссылки

Пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями необходимо 
определять рост, вес с расчётом ИМТ для выявления лиц с 
избыточным весом и ожирением. Критерием избыточного веса 
является ИМТ 25,0-29,9 кг/м2 (европеоиды), 23,0-27,4 кг/м2 
(монголоиды), ожирения – ИМТ ≥30 кг/м2 (европеоиды), ≥27,5 кг/м2 
(монголоиды)

I А 1, 2, 3, 5, 6

Пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями или высоким 
риском их развития рекомендовано определять окружность талии 
для выявления лиц с абдоминальным ожирением. Критерием 
абдоминального ожирения у женщин является окружность талии 
≥80 см, у мужчин – ≥94 см

I А 29

ИМТ не рекомендуется использовать для диагностики ожирения 
у пожилых людей, спортсменов, у лиц с чрезмерно развитой 
мускулатурой, беременных женщин, лиц с ампутированными 
конечностями, с выраженными отёками, поскольку данный 
показатель не отражает достоверно содержание жировой ткани в 
организме

III А 30
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4. ПРОФИЛАКТИКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ 

4.1. Коррекция массы тела

В настоящее время оптимальным считают постепенное сни-
жение массы тела (не более чем на 0,5–1 кг в неделю, 5–10% за 
3–6 месяцев), направленное не столько на улучшение антропо-
метрических показателей, сколько на компенсацию сопутству-
ющих метаболических и гормональных нарушений. Важным 
аспектом эффективности лечения ожирения является удержа-
ние эффекта в течение длительно го времени (не менее одного 
года). У лиц молодого возраста без перенесённых сердечно-со-
судистых событий необходимо стремится к нормализации мас-
сы тела, тогда как у пациентов, продвинутых в возрасте и име-
ющих ССО, достаточно снижения массы тела на 5–10% или по 
крайней мере стабилизация веса. 

Лечение ожирения базируется на немедикаментозных ме-
тодах, медикаментозной терапии и бариатрической хирургии. 
Немедикаментозное лечение ожирения включает в себя дието-
терапию (гипокалорийное питание с ограничением употребле-
ния быстроусвояемых углеводов и насыщенных жиров), фи-
зические нагрузки и поведенческую терапию (терапевтическое 
обучение пациентов по структурированной программе и, при 
необходимости, консультацию психолога или психотерапевта). 

4.1.1. Диетотерапия 

Несмотря на большое число исследований, посвящённых 
проблеме лечения ожирения, множеству способов снижения 
избыточного веса, задача эта остаётся крайне трудной и требует 
больших усилий, как со стороны врача, так и стороны больно-
го. Пациенты должны знать, что в настоящее время не суще-
ствует лекарственного препарата, который мог бы полностью 
устранить связанный с ожирением риск для здоровья, в то же 
время изменение образа жизни (подходов к питанию) способно 
предотвратить прогрессирование метаболических нарушений и 
серьёзно уменьшить риск развития сердечно-сосудистых забо-
леваний и СД 2 типа.

Существует большое количество диет и диетических реко-
мендаций, направленных на снижение сердечно-сосудистого 
риска. Некоторые из них имеют большее преимущество при 
снижении АД, и как следствие ССЗ. Другие наоборот, потен-
циально, могут навредить. В середине XX века «Исследование 
семи стран», инициированное Ancel Keys в Миннесоте в 1947 г., 
заложило основы в изучении связи характера питания с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями. Именно в данном исследова-
нии в 1950–60-х годах в Италии и Греции был выявлен паттерн 
питания, всемирно известный как «Mediterranean Diet» (Среди-
земноморская диета). В рамках исследования были выделены 
и даны оценки трём основным группам факторов: диетическим 
моделям (диетические рационы, стиль питания, диетические 
паттерны), продуктам и нутриентам. 

Средиземноморская диета — общий описательный термин, 
применяемый к диетам, потребляемым в нескольких регионах, 
расположенных недалеко от Средиземного моря. Как правило, 
эти диеты богаты растительными продуктами (фрукты, овощи, 
хлеб, другие виды злаков, картофель, фасоль, орехи и семена). 
Фрукты — это типичный ежедневный десерт, а оливковое мас-
ло является основным источником жира. Молочные продукты 
употребляются в основном в виде сыров и йогуртов, допусти-
мо употребление до 4-х яиц в день. Рыба и домашняя птица в 
рационе представлены умеренно, красное мясо - в небольших 
количествах, доза вина варьируется от низкого до умеренного, 
25–40% от суточного энергетического баланса в средиземно-
морской диете занимают жиры, но только 7–8% отводится на 
насыщенные жиры [1, 2]. 
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«Nordic Diet» (Северная диета) распространена в скандина-
вских странах. Её отличительной особенностью является вклю-
чение в рацион продуктов местного происхождения, таких как 
цельные зерна, рапсовое масло, ягоды, фрукты, овощи, рыба, 
орехи и обезжиренные молочные продукты. В исследовании 
SYSDIET после 12 недель наблюдения скандинавская диета 
значительно уменьшала амбулаторное диастолическое дав-
ление (на 4,4 мм рт.ст.) по сравнению с контрольной диетой, 
приближенной к среднему содержанию питательных веществ 
в скандинавских странах (с меньшим содержанием ягод, цель-
нозерновых продуктов, овощей) [3]. Однако эффекты диеты не 
могут быть связаны с изменением солевого состава (сокраще-
нием натрия или увеличением содержания калия), потому что 
ни один из этих электролитов не различался между группами 
вмешательства и контролем. Северная диета богата ягодами, 
что является её отличительной особенностью. В исследованиях 
на животных было показано снижение АД при употреблении се-
верной дикой голубики. Но гипотензивный эффект также харак-
терен и для других ягод, что и было показано в рандомизиро-
ванных контролируемых исследованиях [4, 5]. Данный эффект 
связывают с влиянием полифенолов, особенно флавоноидов, 
которые обнаружены в ягодах. 

Наиболее эффективной для снижения АД зарекомендовала 
себя диета «DASH» (Diet Approach Stop Hypertension), в кото-
рой акцентируется внимание на потребление фруктов, овощей, 
цельнозерновых, обезжиренных молочных продуктов, птицы, 
рыбы, орехов, с ограничением красного мяса, сладостей и саха-
росодержащих напитков. Диета DASH богата калием, магнием, 
кальцием и клетчаткой, с немного повышенным содержанием 
белка, но со сниженной долей жира, насыщенных жиров, хо-
лестерина. В исследованиях диета DASH в течение 2-х недель 
значительно снижала АД в среднем на 5,5/3,0 мм рт.ст., отно-
сительно контрольных [6]. В последующем оценивался эффект 
DASH диеты при разном суточном уровне натрия, и на каждом 
из трёх наблюдалось снижение АД, но максимальный гипотен-
зивный эффект был при комбинации диеты DASH с самым низ-
ким уровнем натрия [7]. 

Эффективность так называемых односторонних диет с 
ограничением преимущественно углеводов или жиров не под-
тверждена широкой доказательной базой, а в ряде случаев, 
особенно при резком ограничении углеводов такие диеты могут 
быть просто опасными.

Все упомянутые выше модели питания соответствуют основ-
ным принципам рационального питания. 

Общие принципы построения рационального питания: 
• частота приемов пищи – не менее трёх раз в день (у паци-

ентов с СД 2 типа до 6 раз);
• соотношение БЖУ должно составлять 20–30%, 30% и  

40–50%, соответственно;
• основная часть потребляемых жиров должна приходиться 

на растительные и рыбные полиненасыщенные жиры, насыщен-
ные жиры должны быть ограничены до 10%, трансжиры до 1%;

• потребление белков должно составлять не менее 0,8–1 г 
на 1 кг массы тела, в белковом компоненте питания желательно 
преобладание нежирных сортов птицы, рыбы, молока, кисломо-
лочных продуктов, допускается употребление красного необра-
ботанного мяса 2 раза в неделю;

• преобладание сложных углеводов с низким гликемиче-
ским индексом над простыми (сахара), у пациентов с СД 2 типа 
обязательно;

• желательно потребление клетчатки не менее чем 40 г в 
день за счёт более широкого включения в диету отрубных и зер-
новых сортов хлеба, а также овощей и фруктов у пациентов с 
нарушениями липидного, углеводного обменов, СД;

• при наличии АГ рекомендовано снижение потребления 
натрия до 4–5 г в сутки (в одной чайной ложке содержится 
2–2,4 г натрия);

Отдельно необходимо сказать о связи между потреблени-
ем поваренной соли и уровнем АД, которая доказана многими 
исследованиями, избыточное потребление соли может играть 
роль в развитии рефрактерной АГ. На сегодняшний день выпол-
нено более 100 рандомизированных исследований, доказываю-
щих этот факт. Один из последних мета-анализов показал сни-
жение АД на 3,8 мм рт.ст. при уменьшении потребления натрия 
на 2,3 г в сутки; при этом большее снижение АД наблюдалось у 
пожилых, чем у молодых; у больных с АГ, чем у нормотоников. 
В исследовании Pimenta и соавт. 2009, включавшем пациентов с 
резистентной АГ, показано снижение систолического/диастоли-
ческого АД на 22,7/9,1 мм рт.ст., соответственно, при снижении 
потребления соли до 4,5 мг [8]. К настоящему времени умень-
шение частоты кардиоваскулярных событий при снижении по-
требления натрия показано в нескольких исследованиях [9-11]. 
В двух были снижены дозы натрия, а в третьем оценивались 
эффекты замены натриевой соли на калиевую. В каждом из ис-
следований в группах со сниженным употреблением натриевой 
соли наблюдалось уменьшение сердечно-сосудистых событий 
на 21-41% (значительное снижение в 2-х исследованиях). В ме-
та-анализе, включавшем все эти исследования, было отмечено 
снижение случаев сердечно-сосудистых заболеваний на 20% 
[12]. Следовательно, прямые доказательства хотя и ограничен-
ные, согласуются с косвенными доказательствами преимуществ 
от снижения потребления натрия для здоровья [13].

Реакция АД на изменения в потреблении натриевой соли 
различна и не является бинарной, несмотря на попытки в ис-
следованиях классифицировать людей на чувствительных и 
нечувствительных к соли. Скорее, изменение АД при низко-со-
левой диете имеет непрерывное распределение. В целом, сте-
пень снижения АД в результате снижения потребления натрия 
выше у афроамериканцев, людей среднего и старшего возраста, 
и, вероятно, у пациентов с диабетом или заболеваниями почек. 
Высказывались предположения, что признак чувствительности 
к натрию является фенотипическим и отражает субклиническую 
дисфункцию почек. Генетические и диетические факторы также 
влияют на чувствительность к натрию. 

Уменьшение в рационе солей натрия имеет и другие бла-
гоприятные эффекты, не зависящие от его влияния на АД. 
Отмечают снижение риска субклинического поражения орга-
нов-мишеней (гипертрофии левого желудочка, диастоличе-
ской дисфункции и фиброза желудочков сердца); повреждения 
почек, рака желудка и нарушений в минеральном обмене (ги-
перэкскреция кальция с мочой, приводящая к остеопорозу) [14]. 

Необходимо уменьшать количество натрия, добавляемого 
в пищу, и выбирать продукты с низким его содержанием. Од-
нако, поскольку более 75% потребляемого натрия поступает из 
готовых продуктов, необходимо значимо снизить потребление 
продуктов, обработанных промышленным способом. 

Современные исследования указывают на особую роль 
потребления клетчатки (пищевых волокон), которая должна 
составлять около 30–40 г в сутки, признавая это одним из ос-
новных диетических инструментов регуляции метаболического 
статуса. Потребление клетчатки в достаточном объёме приводит 
к снижению уровня ХС крови на 10–15%, пищевые волокна вли-
яют на реабсорбцию желчных кислот, а также снижают синтез 
липидов и ХС в тощей кишке, повышенный уровень раствори-
мой клетчатки в рационе помогает поддерживать равномерную 
концентрацию глюкозы крови в течение дня. 

Ряд исследований и мета-анализов показали, что увеличе-
ние потребления клетчатки может снизить уровень АД [15,16]. 
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Данные французского исследования по вопросам питания и 
здоровья (ENNS 2006-2007) в группе лиц от 18 до 74 лет показа-
ли обратно пропорциональную связь между диетической клет-
чаткой, цельным зерном и систолическим АД [17]. Gopinath B. 
и соавт. в проспективном пятилетнем исследование подростков 
показали, что увеличение общего потребления клетчатки на 7,1 
г/день связано с уменьшением среднего систолического и диа-
столического АД на 0,96 и 0,62 мм рт.ст., соответственно [18].

Определённую сложность в интерпретации результатов 
исследований с клетчаткой вносят различные типы волокон 
(растворимые и нерастворимые). Недавно в международном 
исследование макро/микроэлементов и артериального давле-
ния INTERMAP после многофакторной корректировки было по-
казано, что как высокое потребление общих волокон (6,8 г на 
1000 ккал), так и высокое потребление нерастворимого волокна 
(4,6 г на 1000 ккал) было связано с более низким систолическим 
АД, тогда как растворимое волокно не было связано с АД [19]. 
Недавно опубликованный Кокрановский обзор также не пока-
зал влияния растворимого волокна на АД [20]. Предполагая, что 
эффект может зависеть от типа вязкого растворимого волокна, 
был опубликован систематический обзор и мета-анализ, в кото-
ром оценили влияние различных типов вязкого волокна на АД 
(β-глюкан из овса и ячменя, гуаровой смолы, пектина и псил-
лиума). В целом, результаты показали, что вязкое волокно в 
средней дозе 8,7 г/день (1,45–30 г/день) снижает систолическое 
АД (−1,59 мм рт.ст. (95% ДИ: −2,72, −0,46)) и диастолическое 
АД (−0,39 мм рт.ст. (95% ДИ: −0,76, −0,01)) в течение медианы 
наблюдения 7 недель. Внутри типов волокон снижение систоли-
ческого АД наблюдалось только для добавок с использованием 
волокна подорожника (−2,39 мм рт.ст. (95% ДИ: −4,62, −0,17)), 
тогда как для β-глюкана, который также обладает высоковязки-
ми свойствами, только тенденция к снижению систолического и 
диастолического АД.

Имеющиеся данные о влиянии клетчатки на АД не совсем 
убедительны. В большинстве исследований наблюдаемое сни-
жение АД при добавлении клетчатки не превышало 2 мм рт.ст. 
либо было несущественным. Конкретных рекомендуемых суточ-
ных доз клетчатки для снижения АД также нет. Однако увеличе-
ние потребления клетчатки может внести свой вклад в снижении 
риска сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с ожирением, 
действуя на конкретные патофизиологические механизмы, не-
зависимо от снижения АД, такие как улучшение углеводного и 
липидного профиля [21]. Для получения доказательств этого 
необходимы дальнейшие исследования.

Пациентам с ожирением и гипертриглицеридемией на этапе 
модификации образа жизни можно рассмотреть назначение Оме-
га-3 жирных кислот с целью снижение уровня триглицеридов [30].

Исследования показывают, что все диетические паттерны 
(модели питания) приводят к снижению веса примерно одина-
ково, если создаётся отрицательный энергетический баланс. В 
этом случае жир, как форма отложенной энергии, начинает рас-
ходоваться для покрытия создавшегося дефицита. Для созда-
ния энергетического дефицита наиболее оптимальным вариан-
том считается подсчёт количества калорий, которое допустимо 
употребить за сутки с учётом индивидуальных энергозатрат. И 
из расчета суточной нормы калорий можно составить меню на 
весь день. Считается, что 1 г белков и 1 г углеводов при их сжига-
нии выделяют 4,2 ккал/г, а жиров, соответственно, 9,3 ккал/г. На 
этом основании, зная содержание этих веществ в пище, отдают 
предпочтение низкоэнергетическим продуктам. Для многих па-
циентов расчёт калорий вначале может казаться обременитель-
ным, однако существующие на сегодняшний день различные 
электронные приложения значительно облегчают этот процесс. 
Разрабатываются девайсы для автоматического подсчёта упо-

требленных калорий, однако их точность на настоящий момент 
не позволяет рекомендовать их для широкого применения. При 
длительном подсчёте калорий (не менее 6 мес.) и приобретении 
опыта допустим переход на интуитивное питание.

Расчёт суточной калорийности выполняется индивидуально 
для каждого пациента и включает несколько этапов.

1. Определяется величина основного обмена с учётом 
возраста, пола и текущей массы тела в ккал/сут*:

• для женщин 
18–30 лет (14,818 х фактическая масса в кг + 873,1) 
31–60 лет (8,126 х фактическая масса в кг + 845,6) 
старше 60 лет (9,082 х фактическая масса в кг + 658,5) 
• для мужчин 
18–30 лет (15,057 х фактическая масса в кг + 692,2) 
31–60 лет (11,427 х масса в кг + 873,1) 
старше 60 лет (11,711 х фактическая масса в кг + 486,6) 
*Обновленные уравнения ВОЗ (по данным FAO/WHO/UNU 

2004), допустим автоматический расчёт основного обмена с по-
мощью электронных приложений.

2. Полученный результат увеличивается на величину су-
точного расхода энергии в зависимости от уровня физической 
нагрузки: при среднем уровне физической активности умножа-
ется на коэффициент 1,3; при высоком уровне — на 1,5 (изо-
калорийный режим — количество калорий, необходимых для 
поддержания текущей массы тела). 

3. Далее надо уменьшить рассчитанную суточную кало-
рийность на 15–20%. Для женщин она должна в итоге составить 
не менее 1500 ккал/сут, для мужчин — 1700 ккал/сут (гипокало-
рийный режим).

Одна из причин низкой приверженности к диетотерапии – 
необходимость длительного соблюдения гипокалорийных ре-
жимов для снижения массы тела. Вместе с тем, считается уста-
новленным фактом, что в ходе соблюдения гипокалорийной 
диеты наблюдается уменьшение всех видов расхода энергии, 
в том числе и основного обмена (по данным ряда авторов, на 
14–25% от исходного), что является мерой адаптации организ-
ма и тоже снижает её эффективность. Необходимость придер-
живаться строгих ограничений в питании длительно приводит 
к развитию расстройств пищевого поведения [22–25], депрес-
сии. В связи с чем может быть предложен способ чередования 
гипо- и изокалорийного режимов питания: шесть дней в неделю 
соблюдается гипокалорийный режим (минус 15–20% от изока-
лорийного — количество калорий необходимых для поддержа-
ния текущей массы тела), а один день в неделю — изокалорий-
ный, что позволяет, во-первых, уменьшить психологический 
и физиологический стресс, неизбежно возникающий на фоне 
ограничения калорий, а во-вторых, предотвратить уменьшение 
скорости основного обмена. Чередование различных режимов 
калорийности является обоснованным по данным ряда исследо-
ваний [26–27], это позволяет сохранять скорость основного об-
мена на протяжении всего периода лечения, уменьшить чувство 
неудовлетворенности и частоту отказов от лечения, кроме того, 
при данном режиме в большей степени улучшаются показатели 
липидного обмена по сравнению с пациентами, находящимися 
постоянно на гипокалорийной диете. Кроме того, при снижении 
массы тела на 5 кг и более необходим пересчёт суточной нормы 
калорий.

Снижение массы тела, как правило, продолжается в течение 
нескольких месяцев, с наиболее интенсивной потерей веса в 
первые 3 месяца лечения, и сменяется периодом стабилизации 
веса (6–12 месяцев). Этот период важен для получения устойчи-
вых положительных результатов лечения. После этапа стабили-
зации массы тела в каждом отдельном случае решается вопрос 
о необходимости дальнейшего её снижения, либо удержания 
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достигнутого веса.
Изменить пищевое поведение пациенту помогает ведение 

дневника питания (наиболее удобной формой являются элек-
тронные дневники питания с автоматическим расчетом КБЖУ). 
Это дисциплинирует пациента, способствует упорядочению ра-
циона, формируя осознанное отношение к изменению режима и 
качества питания. Кроме того, ведение дневника помогает врачу 
оценить пищевые привычки и количество реально съедаемой 
пищи, что позволяет корректировать диету. 
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Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Диета, основанная на рациональных принципах построения питания, рекомендована всем для 
профилактики ССЗ

I А 28, 29

Рекомендовано придерживаться Средиземноморской диеты или схожих с ней паттернов питания 
для снижения риска ССЗ

I А 1,2

Рекомендовано насыщенные жиры заменить на ненасыщенные для снижения риска ССЗ I А 30, 31

Рекомендовано ограничить потребление соли до 5 г в сутки для снижения риска развития АГ и ССЗ I А 32

Рекомендовано выбирать продукты богатые клетчаткой (растительными волокнами), включая 
цельнозерновые продукты, фрукты, овощи, бобовые и орехи 

I В 33

Рекомендовано увеличить потребление рыбы, предпочтительно жирной (не реже 1 раза в неделю) 
и ограничить потребление обработанного мяса 

I В 34–36

Рекомендовано ограничить потребление продуктов с добавленным сахаром, максимум до 10% 
суточной калорийности

I В 37, 38

Лицам с высоким риском развития ССЗ рекомендовано придерживаться диеты, основанной на 
рациональных принципах построения питания, как можно дольше

I А 39, 40

Ограничение калорийности рациона рекомендовано пациентам с избыточной массой тела и 
ожирением для снижения риска развития ССЗ и предотвращения перехода предиабета в СД

I А 41, 42
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4.1.2. Физические нагрузки 

Физические нагрузки являются важным компонентом реко-
мендаций по изменению образа жизни. На этапе снижения мас-
сы тела они дополняют редуцированную по калорийности диету 
и позволяют создать отрицательный энергетический баланс. 
Под влиянием нагрузок умеренной интенсивности улучшается 
чувствительность к действию инсулина, снижается уровень ТГ 
и возрастает ХС ЛПВП, повышаются функциональные резервы 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем. На этапе поддер-
жания результатов физическая активность приобретает ещё 
большее значение, являясь одним из главных прогностических 
факторов сохранения желаемого веса. Последние исследования 
показывают, критическую важность физической подготовки 
(уровень кардиореспираторного резерва) и количества мышеч-
ной массы для прогноза у больных с ХСН [1, 5].

Перед началом занятий необходимо оценить толерантность 
пациента к физической нагрузке с помощью велоэргометрии 
или тредмил-теста. Особенно важно проведение нагрузочного 
теста при наличии ИБС, у всех больных после 40 лет, а также в 
возрасте после 30 лет при наличии таких факторов риска, как 
ИБС, АГ, СД, курение и дислипидемия. 

Для снижения массы тела (максимального расходования 
энергии) показаны аэробные упражнения, которые представ-
ляют собой непрерывную ритмическую тренировку с вовле-
чением больших групп мышц на протяжении достаточно про-
должительного времени, благодаря чему учащается сердечный 
ритм. Интенсивность аэробной нагрузки контролируется путём 
подсчёта частоты сердечных сокращений, достигнутой в ходе 
выполнения упражнений, по отношению к максимальной часто-
те сердечных сокращений (МЧСС), рекомендуемой для данного 
возраста, по формуле: МЧСС = 220 — (возраст пациента). В за-
висимости от этого показателя интенсивность нагрузка может 
быть низкой (30–50% МЧСС), умеренной (50–70% МЧСС), ин-
тенсивной (>70% МЧСС). Если скорость упражнений позволяет 
участникам комфортно беседовать, нагрузка является низкой.

Чтобы избежать нежелательных реакций, больным, которые 
вели неактивный образ жизни, а также больным с СД 2 типа 
следует начинать с непродолжительной (10–15 минут) нагруз-
ки низкой интенсивности (например, ходьба) с постепенным 
увеличением её интенсивности и продолжительности до 40–60 
минут в день. Предпочтительны ежедневные, но не реже 3-х раз 
в неделю физические нагрузки, общей продолжительностью не 
менее 150 минут в неделю.

Временным противопоказанием к нагрузкам у больных АГ 
и СД 2 типа является гипергликемия более 13 ммоль/л в соче-
тании с кетонурией или более 16 ммоль/л, даже без кетонурии, 
поскольку в условиях дефицита инсулина нагрузка может спо-
собствовать повышению уровня гликемии. 

Обязательным является обучение пациентов правильному 
поведению во время гипогликемии, а также мерам по её профи-
лактике (уменьшение перед нагрузкой дозы инсулина короткого 
действия или дополнительный приём углеводов). 

Современные исследования демонстрируют, что примене-
ние силовых упражнений в дополнение к аэробной нагрузке 
связано с более низким риском общих сердечно-сосудистых со-
бытий и смертности от всех причин [2–5]. Схема тренировок мо-
жет быть представлена 1–3 сетами на 8–12 повторений с весом, 
составляющим 60–80% от одноповторного максимума. Реко-
мендуемая частота тренировок не менее 2-х дней в неделю с че-
редованием упражнений на разные группы мышц. Для пожилых 
или ослабленных лиц рекомендовано начинать с 1 сета на 10–15 
повторений с весом, составляющим 40-50% от одноповторного 
максимума [7, 8]. Кроме того, пожилым людям рекомендуется 
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выполнять многофункциональные тренировки, которые сочета-
ют аэробную, мышечно-укрепляющую нагрузку и упражнения 
на баланс для предотвращения риска падений. Необходимо 
помнить, что пациентам с АГ противопоказаны тяжёлые сило-
вые нагрузки, увеличивающие риск развития осложнений. 
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4.1.3. Фармакотерапия терапия ожирения

Назначение медикаментозной терапии рекомендовано при 
ИМТ ≥30 кг/м2 или при ИМТ ≥27 кг/м2 и наличии факторов 
риска и/или коморбидных заболеваний у европеоидов и при  
ИМТ ≥27 кг/м2 или при ИМТ ≥23 кг/м2 и наличии факторов риска 
и/или коморбидных заболеваний у монголоидов.

В качестве лекарственных средств для фармакотерапии ожи-
рения у пациентов с ССЗ разрешены к применению ингибитор 
желудочно-кишечных липаз — орлистат и аналог человеческого 
глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) — лираглутид. Не реко-
мендуется назначение пищевых добавок или биологически актив-
ных добавок в связи с отсутствием данных об их эффективности 
и безопасности в лечении ожирения. 

Орлистат — препарат периферического действия (в пределах 
ЖКТ), ингибитор желудочной и панкреатической липазы, умень-
шает всасывание пищевых жиров приблизительно на 30%. Дока-
зано, что снижение массы тела при лечении орлистатом у больных 
ожирением, в том числе с нарушенной толерантностью к глюкозе 
и СД, сопровождается улучшением метаболического профиля, 
снижением АД и кардиоваскулярных рисков [1, 2].

Лираглутид регулирует аппетит с помощью усиления чув-
ства наполнения желудка и насыщения, одновременно ослабляя 
чувство голода и уменьшая предполагаемое потребление пищи, 
относится к аналогам глюкагоноподобного пептида (аГПП). Эф-
фективность и безопасность лираглутида в лечении пациентов с 
ожирением оценивалась в исследовании SCALE: за год терапии 
было достигнуто снижение веса на 9,2%. Кроме того, отмечалось 
улучшение гликемического профиля, снижение инсулинорези-
стентности, что привело к обратному развитию предиабета у 69% 
больных и снижению риска развития СД 2 типа на 80%. В рамках 
программы SCALE лираглутид в дозе 3 мг продемонстрировал по-
ложительное влияние на динамику кардиометабоических факто-
ров риска: липидного профиля, АД, распределения жировой тка-
ни, тяжесть СОАС. Исследование профиля безопасности показало, 

Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Рекомендовано лицам всех возрастов стремиться к выполнению аэробных физических нагрузок 
умеренной интенсивности продолжительностью не менее 150-300 минут в неделю или 75-150 
минут в неделю высокой интенсивности для снижения риска смертности от всех причин, сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности

I A 8, 9

Рекомендовано лицам, не способным выполнять физическую нагрузку умеренной интенсивности 
продолжительностью 150 минут в неделю, придерживаться максимально активного образа жизни, 
который позволяет состояние здоровья

I В 10, 11

Рекомендовано дополнять аэробные нагрузки силовыми упражнениями не реже 2-х раз в неделю 
для снижения риска смертности от всех причин

I В 2, 3

Рекомендовано использовать групповое или индивидуальное консультирование, консультирование 
по телефону или через электронные приложения, стимулировать использование носимых 
трекеров для увеличение приверженности пациентов к здоровому образу жизни 

IIa B 12, 13
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что у ряда пациентов отмечались незначительные нежелательные 
явления со стороны ЖКТ (тошнота), которые носили преходящий 
характер [5-8]. В исследовании LEADER препарат в дозе 1,8 мг 
был оценен у больных СД 2 типа, в группе лираглутида произошло 
снижение риска сердечно-сосудистой смерти и больших сердеч-
но-сосудистых событий на 22% и 13%, соответственно [3-8]. Для 
лечения ожирения препарат назначают в дозе 3 мг с начальной 
дозой 0,6 мг подкожно 1 раз в сутки, с последующей стандартной 
титрацией (доза увеличивается на 0,6 мг с интервалами не менее 
1 нед. для улучшения желудочно-кишечной переносимости до 
достижения терапевтической —  3,0 мг в сутки). При отсутствии 
эффекта (снижения массы тела на 5% и более от исходной за 3 
мес.) применение лираглутида в суточной дозе 3,0 мг лечение пре-
кращают.
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Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Для фармакотерапии ожирения у пациентов с АГ могут использоваться лираглутид и орлистат в 
соответствии с инструкцией по медицинскому применению препаратов

I А 1–8

Назначение медикаментозной терапии рекомендовано при ИМТ ≥30 кг/м2 или при ИМТ ≥27 кг/м2 и 
наличии факторов риска и/или коморбидных заболеваний у европеоидов и при ИМТ ≥27 кг/м2 или 
при ИМТ ≥23 кг/м2 и наличии факторов риска и/или коморбидных заболеваний у монголоидов

IIa B 9–15

4.1.4. Метаболическая хирургия

Всё шире в клиническую практику внедряется метаболиче-
ская хирургия — метод хирургического вмешательства, направ-
ленный на восстановление функции или нормализацию работы 
системы метаболизма. В настоящее время этот термин исполь-
зуется главным образом в отношении таких состояний, как ме-
таболический синдром при наличии морбидного ожирения, СД 
2 типа, а также нарушений липидного профиля у пациентов с 
гиперхолестеринемией. Хирургическое лечение рекомендуется 
пациентам с морбидным ожирением в возрасте 18–60 лет при 
неэффективности ранее проводимых консервативных меропри-
ятий при ИМТ >40 кг/м2 (независимо от наличия сопутствующих 
заболеваний) и при ИМТ >35 кг/м2 и наличии тяжелых заболева-
ний (СД 2 типа, АГ, заболевания суставов, СОАС) у европеоидов 
и при ИМТ >37,5 кг/м2 (независимо от наличия сопутствующих 
заболеваний) и при ИМТ >32,5 кг/м2 и наличии тяжелых заболе-
ваний у монголоидов, на течение которых можно воздейство-
вать путём снижения массы тела. 

В настоящее время применяют рестриктивные операции, 
связанные с уменьшением объёма желудка (продольная резек-
ция желудка) и шунтирующие операции (желудочное шунти-
рование, билиопанкреатическое шунтирование). Большинство 
исследований и результаты мета-анализов свидетельствуют о 
значимом улучшении течения АГ после бариатрических опера-
ций: в 48–68% случаев отмечается нормализация уровня АД, в 
62–87% случаев всех наблюдений — нормализация АД и/или 
существенное улучшение течения АГ. В исследовании Swedish 
Obese Subjects (SOS) сравнивали пациентов, подвергшихся хи-
рургическому вмешательству, с пациентами, находящимися на 
хорошо подобранном консервативном лечении. После почти 11 
лет наблюдения, пациенты в группе бариатрической хирургии 
показали устойчивое снижение массы тела в пределах от 14 до 
25% в зависимости от вида оперативного вмешательства. При 
последующем анализе данных было отмечено, что значитель-
ное устойчивое снижение массы тела приводило к умеренному 
снижению АД. Кроме того, у пациентов в группе бариатрической 
хирургии, скорректированный коэффициент риска сердеч-
но-сосудистой смертности был значительно ниже по сравнению 
с контрольной группой. Интенсивные исследования проводят-
ся в отношении механизма действия метаболической хирургии 
у больных СД 2 типа. Вначале предполагалось, что снижение 
массы тела является ведущим механизмом в нормализации 
гликемии. Однако оказалось, что нормализация гликемии и гли-
кированного гемоглобина происходит почти сразу после выпол-
нения желудочного или билиопанкреатического шунтирования, 
ещё до того, как начинает снижаться масса тела. В настоящее 
время считается, что главным механизмом действия операции 
является выключение двенадцатиперстной кишки из пассажа 
пищи. При операции желудочного шунтирования пища направ-
ляется прямо в подвздошную кишку. Прямое воздействие пищи 
на слизистую подвздошной кишки приводит к секреции глюка-
гоноподобного пептида-1. В работе Ballanthyne GH et al. уровень 
инсулинорезистентности у пациентов до и после желудочного 
шунтирования изучался методом HOMA-IR. Было показано, что 
уровень индекса инсулинорезистентности HOMA до операции 
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Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Хирургическое лечение рекомендуется пациентам с морбидным ожирением в возрасте 
18–60 лет и при неэффективности ранее проводимых консервативных мероприятий 
при ИМТ >40 кг/м2 (независимо от наличия сопутствующих заболеваний) и при ИМТ 
>35 кг/м2 и наличии тяжелых заболеваний (СД 2 типа, АГ, заболевания суставов, 
СОАС) у европеоидов и при ИМТ >37,5 кг/м2 (независимо от наличия сопутствующих 
заболеваний) и при ИМТ >32,5 кг/м2 и наличии тяжелых заболеваний у монголоидов, 
на течение которых можно воздействовать путём снижения массы тела

IIa B 1, 2

составлял в среднем 4,4 и после желудочного шунтирования он 
снизился в среднем до 1,4, что находится в пределах нормы.

Таким образом, рекомендуется поддерживать значение 
ИМТ в диапазоне от 20 до 25 кг/м2 для лиц младше 60 лет 
(несколько выше для пожилых пациентов) и окружность та-
лии <94 см для мужчин и <80 см для женщин (европеоиды), 
<90 см для мужчин и <80 см для женщин (монголоиды) для 
предотвращения развития АГ и для снижения АД у лиц с АГ, а 
также для улучшения метаболического профиля.
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4.2. Отказ от курения и алкоголя

Курение — один из главных ФР ССЗ атеросклеротической 
этиологии. Курение способствует развитию атеросклероза и 
его осложнений за счёт стимулирования процесса тромбо-
образования. Курение негативно влияет на функцию эндоте-
лия, оксидативные процессы, функцию тромбоцитов и вазо-
моторную функцию, процессы фибринолиза и воспаления, 
окисление липидов. По данным экспериментальных иссле-
дований некоторые из описанных эффектов курения могут 
иметь частично или полностью обратимый результат при от-
казе от курения, однако функция тромбоцитов не восстанав-
ливается полностью никогда. Курение вызывает острое по-
вышение АД и повышение ЧСС, которые сохраняются более 
15 минут после выкуривания 1 сигареты. В РФ за последние 
годы число курящих увеличилось за счёт молодых женщин. 

Прекращение курение — один из самых мощных потенци-
альных механизмов снижения сердечно-сосудистой и общей 
смертности [1, 2]. Особая роль в профилактике и снижении 
распространенности курения принадлежит медицинским ра-
ботникам, которые должны участвовать в оказании помощи 
курящим лицам, просвещении и агитации населения в пользу 
отказа от курения, в том числе и своим личным примером. 
Рекомендации по отказу от курения, основанные на дока-
зательствах, представляют пошаговые меры, которые вра-
чи практического здравоохранения должны осуществлять в 
своей клинической практике. При каждом визите пациента в 
поликлинику, поступлении или при выписке из стационара, 
врач обязан (рис. 1):

• опрашивать каждого пациента в отношении курения 
(Курит ли пациент?) и, если пациент «не курит», то поощрять 
его поведение, а если — «курит» то, оценивать статус куре-
ния (степень/тяжесть курения) и готовность бросить курить;

• рекомендовать бросить курить (аргументируя необ-
ходимость отказа от курения научно-обоснованными факта-
ми о вреде курения с учётом истории болезни и настоящего 

состояния пациента). Твердый и аргументированный совет 
врача — важный фактор в деле прекращения курения паци-
ентом;

• определять стратегию по отказу от курения для дан-
ного пациента: совет/консультирование по отказу от курения, 
психотерапия, никотинзамещающая терапия (НЗТ) или дру-
гая лекарственная терапия, особенно для тех, кто выкуривает 
10 и более сигарет в день;

• регистрировать статус курения пациента и предостав-
ленные ему рекомендации в медицинской карте при каждом 
визите.

Курящие пациенты, имеющие зависимость от никотина, 
относятся к разряду больных, а зависимость от табака клас-
сифицируется в Международной классификации болезней 
(МКБ-10, F17.2), как отдельное расстройство. Для оценки 
степени/тяжести курения и никотиновой зависимости можно 
использовать тест Фагерстрема (Приложение 1). Тест может 
заполнять как сам пациент, так и медицинская сестра. В зави-
симости от количества набранных баллов определяется сте-
пень никотиновой зависимости и тактика её лечения. 

Лекарственная поддержка для прекращения курения 
должна быть рассмотрена у всех курильщиков, которые го-
товы предпринять эти действия. Для фармакотерапии нико-
тиновой зависимости используется несколько групп препара-
тов: никотинзамещающая терапия (НЗТ) – жвачка, пластыри, 
спреи, таблетки; антиникотиновые препараты – частичный 
агонист (активатор) и антагонист (блокатор) никотиновых 
холинергических рецепторов варениклин в виде таблеток, 
цитизин и антидепрессант бупропион [3-5]. Комбинация 2-х 
средств НЗТ по сравнению с монотерапией и доза 4 мг против 
2 мг жевательной резинки увеличивают эффективность [6]. 
НЗТ не оказывает побочных эффектов у пациентов с атеро-
склеротическими ССЗ [7], но доказательства эффективности 
этой группы требуют подтверждения. Антидепрессант бупро-
пион способствует долгосрочному прекращению курения с 
эффективностью аналогичной НЗТ [4], однако в России для 
лечения никотиновой зависимости он не зарегистрирован. 
Варениклин 1 мг увеличивает количество лиц, отказавшихся 
от курения более чем в два раза по сравнению с плацебо [5] 
Более низкие или плавающие дозы также эффективны и сни-
жают побочные эффекты. Лечение варениклином, иниции-
рованное после ОКС, эффективно и безопасно [8]. Основной 
побочный эффект варениклина – тошнота, которая обычно 
достаточно быстро проходит. Варениклин, бупропион и НЗТ 
не увеличивают риски серьезных неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий во время или после лечения [9]. Ци-
тизин может быть использован для прекращения курения, 
но доказательства его эффективности на сегодняшний день 
ограничены [5].

Курильщики должны быть осведомлены о том, что их 
масса тела может увеличиться на несколько килограмм, од-
нако важно, что польза от прекращения курения превышает 
риск от увеличения массы тела.
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СПРАШИВАЙТЕ  

СОВЕТУЙТЕ 

ОЦЕНИВАЙТЕ  

ОРГАНИЗУЙТЕ 

ПОМОГАЙТЕ  

ВЫ КУРИТЕ НЕТ 

ДА 
Совет отказаться в понятной, строгой и доходчивой форме 
«Курение повышает риск развития сердечного приступа и/или инсульта. 
Отказавшись от курения, Вы сделаете одну из самых важных вещей для защиты 
своего сердца и здоровья, и можете это сделать прямо сейчас» 

НАПОМНИТЕ, ЧТО КУРЕНИЕ 
ПОВЫШАЕТ РИСК ССЗ 

Вы готовы отказаться от курения сейчас 

НЕТ ДА 

Помогите в разработке плана отказа: 
• назначение даты отказа 
• информирование семьи и друзей 
• просьба их поддержки 
• исключение сигарет / табак 
• ограничение людей / источников 

информации, побуждающей к курению 
• назначение контрольного визита 

Распространяйте 
информацию о влиянии 
табака на здоровье и 
выдавайте пациентам 
брошюры 

На контрольном визите 
• Поздравьте с успехом 
• Если пациент продолжает курить, рассмотрите возможность 

более интенсивного воздействия и поддержки семьи 

Рисунок 1. Алгоритм отказа от курения
Figure 1. Algorithm for quitting smoking

Отказ от алкоголя 
Существует тесная связь между значительным употреблени-

ем алкоголя, уровнем АД и распространенностью АГ. Избыточно 
потребляют алкоголь 12 % мужчин и 3 % женщин, когда разовое 
потребление алкоголя в 5 и 2 раза, соответственно, превышает 
безопасные дозы. Недавний мета-анализ показал, что хотя низ-
кий уровень алкоголя (≤100 г/неделю) был связан с более низ-
ким риском ИМ, нет чётких пороговых значений, ниже которых 
потребление алкоголя перестает быть связанным с риском ССЗ, 
таких как гипертония, инсульт и ХСН. Умеренное потребление 

алкоголя не следует поощрять как средство профилактики ССЗ. 
Мета-анализ 15 контролируемых клинических исследований 
(2234 человек) показал, что снижение потребления алкоголя ас-
социируется со снижением САД и ДАД в среднем на 3,31 и 2,04 
мм рт.ст., соответственно. Эффект зависит от дозы алкоголя и 
от первоначального уровня АД. Мужчинам с АГ, употребляю-
щим алкоголь, следует рекомендовать ограничить потребление 
до 100 г чистого алкоголя в неделю [12]. Также рекомендуются 
безалкогольные дни в течение недели и избегание чрезмерного 
употребления алкоголя.

Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Всё курение табака должно быть прекращено, так как употребление табака независимо связано с 
высоким риском развития атеросклеротических ССЗ

I A 1, 2

Лекарственная поддержка для прекращения курения должна быть рассмотрена у всех 
курильщиков, которые готовы предпринять эти действия. Для фармакотерапии никотиновой 
зависимости могут быть использованы никотинзамещающая терапия, варениклин в виде таблеток 
и антидепрессант бупропион

IIa A 3-8

Отказ от курения рекомендуется независимо от возможной прибавки в весе, поскольку польза от 
прекращения курения превышает риск от увеличения массы тела

I B 11

Рекомендовано ограничение потребления чистого алкоголя до 100 грамм в неделю I B 12–14
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4.3 Модификация психосоциальных факторов риска

Некоторые психосоциальные факторы являются независи-
мыми ФР развития ССЗ, неблагоприятных исходов и смерти от 
ССЗ [1–3]. К их числу относятся: низкий социально-экономиче-
ский статус (НСЭС), стресс острый и хронический (на работе и 
в семейной жизни), низкая социальная поддержка (социальная 
изоляция), тревожные и депрессивные состояния. Психосоци-
альные ФР признаны в качестве барьеров к модификации об-
раза жизни (с целью коррекции традиционных ФР) у здоровых 
лиц, лиц с высоким ССР и больных ССЗ. Психосоциальные ФР 
в значительной мере отягощают клиническое течение ССЗ, су-
щественно снижают приверженность больных к лечению, ухуд-
шают их качество жизни, увеличивают риск инвалидизации и 
расходы системы здравоохранения.

НСЭС, в том числе низкий уровень дохода, низкий уровень 
образования и принадлежность к низкоквалифицированной 
профессиональной группе, вносят существенный вклад в неод-
нородность показателей здоровья во всём мире, в том числе в 
более низкие показатели выживаемости у пациентов с ИБС. Па-
циенты с НСЭС имеют особенно высокий риск преждевремен-
ной смерти после ИМ. Относительный риск смерти от ИБС у лиц 
с НСЭС составляет 1,3–2,0 [4,5]. 

Социальная поддержка является мерой широты круга обще-
ния пациента, а также воспринимаемой им пользы от общения 
со своим окружением. Низкая социальная поддержка (соци-
альная изоляция) увеличивает риск развития ИБС и ухудшает 
прогноз уже имеющегося заболевания. И напротив, высокий 
уровень социальной поддержки имеет защитное действие и ас-
социирован с более низкими показателями смертности у паци-
ентов.

Острые стрессы могут спровоцировать ССС и увеличить 
смертность в промежутке от нескольких часов до нескольких 
месяцев после пережитых личностно значимых событий — 
смерти близкого человека, стихийных бедствий, военных дей-
ствий и террористических актов и даже крупных футбольных 
турниров. Обычно перечисленные события провоцируют разви-
тие ОКС, фатальных аритмий или внезапной сердечной смерти у 
лиц, ранее имевших ИБС. В исследовании с участием 28583 лиц 
без ССЗ показано, что каждый пережитый за 3 года стресс на 
15% повышал риск развития (ОШ 1, 15) ИБС [6]. 

Тревожные состояния являются независимыми ФР ИБС 
(ОР 1, 3), кардиальных осложнений (ОШ 1,7) и смерти после 
ИМ (ОШ 1, 2) [7]. По данным мета-анализа 20 проспективных 
исследований, включавших около 250 тыс. исходно здоровых 
лиц, наличие тревожной симптоматики ассоциировалось с по-
вышенным риском последующего развития и смерти от ИБС [8]. 
Существенно увеличивают риск развития ССС крайние проявле-
ния тревоги — панические атаки (приступы сильной тревоги и 
страха) (ОР 4,1) [9].

Депрессивные состояния. Результаты исследований, изу-
чавших влияние депрессии на кардиоваскулярный прогноз, не 
всегда однозначны. Тем не менее, в большинстве работ пока-
зано, что депрессивная симптоматика значимо повышает риск 
развития кардиоваскулярных катастроф как у лиц, исходно не 
страдавших ССЗ, так и у больных ССЗ (после корректировки по 
другим ФР). Причём установлен дозозависимый эффект: при 
более выраженной депрессии ССО развиваются раньше, и они 
более тяжелые.

Следует отметить, что психосоциальные факторы тесно ас-
социированы друг с другом. Так, у лиц с низким социально-э-
кономическим статусом чаще отмечаются стрессы различной 
силы, которые потенцируют низкая социальная поддержка и 
негативные эмоциональные состояния. Среди психосоциальных 
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факторов наиболее весомая научная база в отношении влияния 
на заболеваемость и смертность от ССЗ накоплена по негатив-
ным эмоциональным состояниям, прежде всего депрессивным. 

Скрининг психосоциальных факторов риска
В связи с тем, что психосоциальные ФР влияют на кардио-

васкулярный прогноз, целесообразно проведение их скрининга 
с помощью стандартизованных опросников или клинической 
беседы у лиц с высоким ССР. Оценивать психосоциальные ФР 
целесообразно и у пациентов с низким и умеренным уровнем 
ССР, в этих случаях выявление психосоциальных ФР может 
служить основанием для более активных профилактических 
мероприятий. Скрининг тревожных и депрессивных состояний 
может проводиться с помощью стандартизованных опросни-
ков, валидированных в стране применения [10]. Одним из наи-
более надежных скрининговых психодиагностических инстру-
ментов для общемедицинской сети здравоохранения является 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and 
Depression Scale — HADS), валидированная в России (Приложе-
ние 2). Другим признанным психометрическим инструментом 
для выявления депрессии является опросник PHQ-2-9, также 
валидированный у нас в стране (Приложение 3). Несмотря на 
удобство применения опросников для скрининга тревожных или 
депрессивных состояний, необходимо подчеркнуть, что резуль-
таты тестирования не являются клиническим диагнозом. 

Коррекция психосоциальных факторов риска
В исследовании SUPRIM (Secondary Prevention in Uppsala 

Primary Health Care project) пациенты в группе вмешательства 
имели на 41% реже фатальные и нефатальные острые и по-
вторные сердечно-сосудистые события (ОР 0,59) и меньше по-
вторных ИМ (ОР 0,55) [11]. В исследовании SWITCHD (Stockholm 
Women’s Intervention Trial for Coronary Heart Disease) вмешатель-
ство дало существенное снижение риска смертности от всех 
причин (ОР 0,33) [12]. 

Для коррекции психосоциальных ФР могут применяться 
немедикаментозные методы (релаксационные методики, ког-
нитивно-поведенческая терапия и другие психотерапевтиче-
ские подходы), медикаментозные методы и комбинированное 
лечение. Пациентам с клинически выраженной психической де-
задаптацией, тревожными и/или депрессивными состояниями 
следует предложить различные варианты психологической по-
мощи и в ходе обсуждения принять совместное решение о наи-
более предпочтительном подходе. Помощь может быть оказана 
в виде специализированных психологических вмешательств. К 
ним относятся индивидуальное и групповое консультирование 
по психосоциальным ФР, медитация, аутогенная тренировка, 
методика биологической обратной связи, дыхательные техники, 
йога и методика прогрессивной мышечной релаксации.

Лицам с высоким уровнем стресса необходимо предоста-
вить рекомендации по управлению стрессом, а именно:

• идентифицировать (совместно с врачом) стрессоры, по-

служившие причиной переживаемого стресса и по возможности 
их устранить или выработать к ним более индифферентное или 
конструктивное отношение;

• нормализовать режим труда и отдыха в течение дня;
• спать не менее 7–8 часов;
• чередовать активную работу с периодами отдыха, регу-

лярно использовать отпуска;
• увеличить физическую активность (особенно показано 

плавание, другие виды водной нагрузки, а также любые аэроб-
ные нагрузки умеренной интенсивности);

• освоить техники релаксации;
• в случае необходимости обратиться за помощью к психо-

логу/психотерапевту.
Лицам с низкой социальной поддержкой необходимо про-

ведение разъяснительной беседы по поводу данного ФР. Реко-
мендуется расширение социальных контактов, участие в фор-
мальных и неформальных объединениях по интересам, а также 
групповом психологическом тренинге. Установлена эффектив-
ность занятий в группах социальной поддержки, “школах” для 
пациентов. Очень важна поддержка семьи, которую следует 
вовлечь в изменение образа жизни пациента. 

При клинически значимых тревожных, депрессивных и сме-
шанных состояниях рекомендуется немедикаментозная и ме-
дикаментозная терапия. Из эффективных немедикаментозных 
мер следует отметить когнитивно-поведенческую терапию и 
другие виды психотерапии, увеличение физической активности 
и реабилитацию (особенно после перенесенного ИМ, инсультов, 
вмешательств по реваскуляризации миокарда). Когнитивно-по-
веденческая терапия приводит к редукции тревожной и депрес-
сивной симптоматики у больных ССЗ и может даже снизить 
риск осложнений [11, 13]. 

При лечении депрессивных и тревожно-депрессивных со-
стояний в кардиологической и общемедицинской практике 
целесообразно придерживаться следующих основных принци-
пов: 1) назначать антидепрессанты только при депрессивных 
состояниях лёгкой/средней тяжести (по возможности после 
консультации с психиатром); 2) лечить тяжёлые и рекуррентные 
депрессии может только врач-психиатр/психотерапевт; 3) отда-
вать предпочтение антидепрессантам новых поколений, прежде 
всего селективным ингибиторам обратного захвата серотонина; 
4) не превышать рекомендуемые терапевтические дозы антиде-
прессантов, например, эсциталопрам — 10 мг (1 таб/сут), сер-
тралин — 50–100 мг (1–2 таб/сут), эти дозы являются начальны-
ми и в то же время терапевтическими при депрессиях лёгкой и 
средней тяжести, то есть в большинстве случаев титрации дозы 
не требуется; 4) учитывать некоторую отсроченность клиниче-
ского эффекта большинства антидепрессантов: антидепрес-
сивный эффект нарастает постепенно и становится значимым 
к концу первых двух недель терапии (необходимо информиро-
вать об этом пациента с тем, чтобы он не ожидал немедленно-

Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Оценка психосоциальных ФР с помощью клинического интервью или стандартизованных 
опросников рекомендуется с целью идентификации возможных барьеров для изменения образа 
жизни или приверженности к приёму препаратов у лиц с ССЗ или высоким риском их развития

II а B 1, 7

Пациентов со стрессом и атеросклеротическими ССЗ следует направлять на психотерапевтическое 
консультирование для улучшения исходов сердечно-сосудистых заболеваний и уменьшения 
симптомов стресса

I B 11, 12, 
15

У пациентов с ХСН и большой депрессией СИОЗС и трициклические антидепрессанты не 
рекомендуются 

III B 16, 17
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го положительного эффекта от приёма антидепрессанта); 5) 
соблюдать адекватную длительность курсового приёма, анти-
депрессивный и противотревожный эффект достигается че-
рез 1–1,5 мес. от начала терапии, в ряде случаев во избежание 
возвращения симптоматики рекомендуется противорецидивная 
и поддерживающая терапия, длительность которой может ва-
рьировать в широких пределах (от 3 мес. до нескольких лет) 
и в каждой клинической ситуации определяется индивидуаль-
но [14]. Для антидепрессантов новых поколений привыкание, а 
также синдром отмены не характерны.
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5. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ ДЫХАНИЯ  
ВО ВРЕМЯ СНА У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ 

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) — состояние, ха-
рактеризующееся сочетанием не менее 5 эпизодов нарушения 
дыхания обструктивного типа в час во время сна (обструктивны-
ми апноэ, гипопноэ и/или связанными с дыхательными усилия-
ми активациями головного мозга) и следующими диагностиче-
скими критериями (А и/или Б):

А) Чрезмерная дневная сонливость, которая не может быть 
объяснена другими причинами.

Б) Два или более из следующих симптомов, которые не объ-
ясняются другими причинами:

а. Удушье или одышка во сне;
б. Периодические пробуждения;
в. Неосвежающий сон;
г. Дневная усталость;
д. Нарушение концентрации.
Или наличием более 15 эпизодов нарушения дыхания об-

структивного типа в час во время сна (обструктивными апноэ, 
гипопноэ и/или связанными с дыхательными усилиями акти-
вациями) даже при отсутствии сопутствующих симптомов или 
нарушений. [1]

Классификация СОАС строится на оценке индекса апноэ/ги-
попноэ сна (ИАГ) [2]: 5<ИАГ>14 — лёгкая степень; 15<ИАГ>29 — 
средняя степень; ИАГ>30 — тяжёлая степень.

По данным различных эпидемиологических исследований 
распространенность СОАС варьируется у мужчин от 15–30% и 
10–15% у женщин. СОАС присутствует у 41% пациентов с индек-
сом массы тела (ИМТ) выше 28 кг/м2, распространенность СОАС 
у пациентов, направленных на бариатрическую хирургию, может 
достигать 78% [3, 4]. 

Взаимосвязь между увеличением веса и развитием/ухуд-
шением СОАС хорошо известна [5, 6]. Отмечается наличие 
сложных взаимно отягчающих патогенетических механизмов 
между ожирение и СОАС, поскольку ожирение является фак-
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тором риска для многих сопутствующих СОАС метаболических 
и сердечно-сосудистых заболеваний. В настоящее время СОАС 
рассматривается как один из важных факторов риска, ассоци-
ированных с развитием или утяжелением течения ряда сердеч-
но-сосудистых заболеваний (АГ, сердечная недостаточность, 
легочная гипертензия, фибрилляция предсердий), а также ас-
социирован с увеличением заболеваемости и смертности [7]. 
Главными патофизиологическими механизмами, через которые 
реализуются эффекты СОАС, являются: фрагментация сна, ин-
термиттирующая гипоксия, колебания внутригрудного давле-
ния, которые запускают и поддерживают патологической каскад 
симпатической активации, дисфункции вегетативной нервной 
системы, изменения функционирования гипотоламо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы, оксидативный стресс, актива-
цию провоспалительного пути (увеличение концентрации интер-
лейкина-6, фактора некроза опухоли альфа и др.), изменения в 
профиле адипоцитокинов (увеличение концентрации лептина, 
снижение концентрации адипонектина), изменения микробиоты 
кишечника [8].

Диагностика СОАС
СОАС не является клиническим диагнозом, и для постановки 

диагноза необходимо проведение объективного тестирования 
[9]. Полисомнография в условиях лаборатории сна является 
золотым стандартом диагностики, однако для пациентов с вы-
сокой предтестовой вероятностью СОАС средней и тяжёлой сте-
пени (наличие ожирения, старший возраст, мужской пол, череп-
но-лицевые аномалии и аномалии верхних дыхательных путей, 
наличие симптомов, таких как храп, указания на нарушения ды-
хания во время сна, повышенная дневная сонливость, а также 
при наличии заболеваний: АГ, фибрилляция предсердий, лёгоч-
ная гипертензия, акромегалия, гипотиреоидизм, синдром поли-
кистоза яичников и др.) возможно проведение исследований в 
домашних условиях (кардиореспираторное мониторирование, 
респираторное мониторирование, компьютерная сомнография) 
при условии отсутствия других состояний необструктивного 
характера, которые могут приводить к нарушениям дыхания 
во время сна (ХОБЛ GOLD 2-4 стадии, хроническая сердечная 
недостаточность NYHA III-IV, нейромышечные заболевания, ха-
рактеризующиеся слабостью дыхательных мышц, применение 
опиоидных анальгетиков, нарушения мозгового кровообраще-
ния в анамнезе, гиповентиляционные синдромы). При отрица-
тельном, неубедительном или технически неадекватном иссле-
довании, проведенном в домашних условиях, для верификации 
диагноза СОАС необходимо провести полисомнографию [9]. 

Лечение СОАС
СОАС — это хроническое заболевание, требующее длитель-

ного междисциплинарного лечения. Для пациентов с СОАС и 
ожирением/избыточной массой тела рекомендовано участие в 
комплексных программах по коррекции образа жизни: диета с 
пониженным содержанием калорий, физические упражнения/
увеличение физической активности, лечение ожирения (меди-
каментозное, немедикаментозное, хирургическое) [10]. 

Терапия положительным давлением в дыхательных путях 
(ПАП-терапия) является основой лечения взрослых пациентов 
с СОАС. ПАП-терапия за счёт поддержания положительного 
трансмурального давления в глотке приводит к стабилизации 
верхних дыхательных путей, что в результате предотвращают 
респираторные события из-за коллапса верхних дыхательных 
путей [11]. В различных исследованиях было продемонстриро-
вано, что ПАП-терапия снижает частоту респираторных событий 
во время сна, уменьшает дневную сонливость, снижает риск 
дорожно-транспортных происшествий, улучшает качество сна и 
жизни при различных степенях тяжести заболевания, а также 
улучшает промежуточные сердечно-сосудистые конечные точки 

[12–14]. Однако данных крупных РКИ о влиянии ПАП-терапии 
на снижение сердечно-сосудистых событий (смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний и др.) в настоящее время нет, 
и использование ПАП-терапии исключительно с целью профи-
лактики сердечно-сосудистых событий не применяется [12]. 

В настоящее время ПАП-терапия рекомендована пациентам 
с выраженными симптомами апноэ сна или тяжёлой гипоксе-
мией, а также при определённых клинических ситуациях с до-
казанной эффективностью ПАП-терапии, в том числе у пациен-
тов с АГ [15, 16]. Альтернативными вариантами терапии могут 
рассматриваться: применение внутриротовых приспособлений, 
хирургическое лечение патологии верхних дыхательных путей, 
стимуляция подъязычного нерва.

Синдром ожирения-гиповентиляции
Синдром ожирения-гиповентиляции (СОГ, «пиквикский син-

дром») характеризуется наличием сочетания ожирения, нару-
шений дыхания во сне и дневной гиперкапнией во время бодр-
ствования (PaCO2≥45 мм рт.ст. в артериальной крови, на уровне 
моря) при отсутствии альтернативной причины гиповентиляции 
(нервно-мышечной, механической или метаболической) [17]. СОГ 
является наиболее тяжелой формой дыхательной недостаточ-
ности, вызванной ожирением, и ассоциирован с развитием ХСН, 
лёгочной гипертензии, увеличением госпитализаций из-за острой 
хронической гиперкапнической дыхательной недостаточности. 

Распространенность СОГ в общей популяции может состав-
лять от 0,15 до 0,3% взрослого населения среди пациентов с 
нарушениями дыхания во время сна: 16–22%, среди пациентов, 
направленных на хирургическое лечение ожирения: от 8 до 65%, 
а среди пациентов, госпитализированных в терапевтическое от-
деление до 31% [19–23].

Патофизиология СОГ связана с тремя основными механиз-
мами: 

1) изменения дыхательной системы, связанные с ожирением; 
2) изменения активности дыхательного центра; 
3) нарушения дыхания во время сна.
Основным фактором риска СОГ является ожирение. Допол-

нительно выделяют следующие факторы риска: 
- центральное ожирение (висцеральное);
- снижение функции лёгких из-за ожирения;
- снижение силы инспираторных мышц;
- СОАС тяжёлой степени (индекс апноэ-гипопноэ >30 собы-

тий в час);
- возраст.
Клинические проявления СОГ неспецифичны и отражают, 

в основном, проявления ожирения, сопутствующего синдрома 
обструктивного апноэ во сне (СОАС присутствует в 90% случа-
ев СОГ) или связанных с СОГ осложнений (например, лёгочной 
гипертензии).

Диагностика СОГ
На амбулаторном приёме у клинически стабильного пациен-

та оценивается вероятность наличия СОГ:
• ИМТ>30кг/м2 (европеоиды) ИМТ>27,5 кг/м2 (монголои-

ды) при подозрении или наличии СОАС (особенно тяжелой сте-
пени);

• SpO2≤94% во время бодрствования (необъяснимая аль-
тернативными причинами) или ночная минимальная сатурация 
<80%;

• симптомы и признаки лёгочной гипертензии и/или пра-
восторонней сердечной недостаточности (например, повышен-
ное давление в яремных венах, гепатомегалия, отёки нижних 
конечностей);

• полнокровие лица (как симптом полицитемии);
• повышенный уровень бикарбоната в пробе венозной 

крови.
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При низкой вероятности СОГ:
1. Оценка уровня бикарбоната: 
– при <27 ммоль/л — диагноз маловероятен;
– при >27 ммоль/л — оценка газов крови (для верификации 

гиперкапнии)
При высокой вероятности СОГ:
1. Оценка газов крови
2. Отсутствие гиперкапнии продолжить диагностический 

поиск
3. При подтверждении гиперкапнии проведение исследова-

ния сна подбор НИВЛ [19].
Лечение
Неинвазивная вентиляция лёгких (НИВЛ) вместе со сниже-

нием веса являются терапией первой линии терапии для паци-
ентов с СОГ [1]. Рекомендуется комплексный междисциплинар-
ный подход с привлечением экспертов в области ожирения, сна 
и пульмонологии.

• При наличии СОГ и СОАС (особенно тяжелой степени) 
– первой линией лечения является применение ПАП-терапии 
(терапии путём создания положительного давления в верхних 
дыхательных путях) в режиме постоянного потока.

• При наличии СОГ и гиповентиляции во время сна пер-
вой линией лечения является применение БиПАП-терапии (со-
здание двухуровневого положительного давления).

• Пациентам с СОГ и СОАС, у которых неэффективна или 
не комфортна ПАП-терапия в режиме постоянного потока, воз-
можен переход на БиПАП [19]. 
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6. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ

Клиническими особенностями течения АГ при ожирении 
и сопутствующих метаболических нарушениях являются: ча-
стое формирование рефрактерной АГ, раннее поражение ор-
ганов-мишеней — развитие ГЛЖ (гипертрофия левого желу-
дочка), быстро приводящей к дисфункции миокарда, почечной 
гиперфильтрации и МАУ, снижению эластичности аорты и ар-
терий [1]. По данным СМАД у больных АГ с метаболическими 
нарушениями диагностируются более выраженные нарушения 
суточного ритма АД (по типу нон-диппер или найт-пикер), бо-
лее высокие показатели нагрузки давлением в ночные часы и 
повышенная вариабельность по сравнению с больными АГ без 
метаболических нарушений [2].

Диагностика артериальной гипертонии у лиц с ожирением
АГ можно выявить путём офисного измерения АД по ме-

тоду Короткова либо методом суточного мониторирования АД 
(СМАД). СМАД у больных АГ с метаболическими нарушениями 
имеет особую актуальность в связи с частым нарушением су-
точного профиля по типу нон-диппер (иногда является первым 
проявлением нарушений суточного профиля), высокой распро-
странённостью «гипертонии белого халата», маскированной АГ, 
в том числе у лиц на антигипертензивной терапии, частой истин-
ной рефрактерностью к проводимой гипертонии.

Измерение АД проводит врач или медицинская сестра в ам-
булаторных условиях или стационаре (клиническое АД). Кроме 
того, АД также может регистрировать сам пациент или родствен-
ники в домашних условиях — самоконтроль АД (СКАД). Суточ-
ное мониторирование АД проводят медицинские работники ам-
булаторно или в условиях стационара. Клиническое измерение 
АД имеет наибольшую доказательную базу для обоснования 
классификации уровней АД, прогноза рисков, оценки эффек-
тивности терапии. Точность измерения АД и, соответственно, 
гарантия правильной диагностики АГ, определения её степени 
тяжести зависят от соблюдения правил по его измерению.

Для измерения АД имеет значение соблюдения следующих 
условий

• Положение больного
Сидя в удобной позе; рука на столе и находится на уровне 

сердца; манжета накладывается на плечо, нижний край её на 2 
см выше локтевого сгиба.

• Условия измерения АД
Исключается употребление кофе и крепкого чая в течение 

1 ч перед исследованием; рекомендуется не курить в течение 
30 мин до измерения АД; отменяется приём симпатомиметиков, 
включая назальные и глазные капли; АД измеряется в покое по-
сле 5-минутного отдыха; в случае если процедуре измерения АД 
предшествовала значительная физическая или эмоциональная 
нагрузка, период отдыха следует продлить до 15–30 мин.

• Оснащение
Размер манжеты должен соответствовать размеру руки: 

резиновая раздуваемая часть манжеты должна охватывать не 
менее 80% окружности плеча; измерения окружности руки в 
верхней трети плеча могут быть полезны при выборе соответ-
ствующего размера манжеты. Рекомендуются следующие раз-
меры манжеты: для плеча 27–34 см — манжета 13×30 см; для 
плеча 35–44 см — манжета 16×38 см; для плеча 45–52 см — 
манжета 20×42 см. Таким образом, для многих пациентов, стра-
дающих ожирением, манжеты стандартного размера могут быть 
недостаточными для получения достоверных результатов изме-
рения АД. Столбик ртути или стрелка тонометра перед началом 
измерения должны находиться на нулевой отметке.

• Кратность измерения
Для оценки уровня АД на каждой руке следует выполнить не 

менее двух измерений с интервалом не менее 1 мин; при разни-
це АД>5 мм рт. ст. производят одно дополнительное измерение; 
за конечное (регистрируемое) значение принимается минималь-
ное из трех измерений. Для диагностики АГ при небольшом по-
вышении АД повторное измерение (2–3 раза) проводят через 
несколько месяцев. При выраженном повышении АД и наличии 
ПОМ, высоком и очень высоком риске ССО повторные измере-
ния АД проводят через несколько дней.

• Техника измерения
Быстро накачать воздух в манжету до уровня давления, на 

20 мм рт. ст. превышающего САД (по исчезновению пульса). АД 
измеряют с точностью до 2 мм рт. ст. Снижать давление в ман-
жете со скоростью примерно 2 мм рт. ст. в 1 секунду. Уровень 
давления, при котором появляется 1-й тон, соответствует САД 
(1 фаза тонов Короткова). Уровень давления, при котором про-
исходит исчезновение тонов (5 фаза тонов Короткова) соответ-
ствует ДАД; у детей, подростков и молодых людей сразу после 
физической нагрузки, у беременных и при некоторых патоло-
гических состояниях у взрослых, когда невозможно определить 
5 фазу, следует попытаться определить 4 фазу тонов Коротко-
ва, которая характеризуется значительным ослаблением тонов. 
Если тоны очень слабы, то следует поднять руку и выполнить 
несколько сжимающих движений кистью, затем измерение по-
вторить, при этом не следует сильно сдавливать артерию мем-
браной фонендоскопа.

При первичном осмотре пациента следует измерить давле-
ние на обеих руках; в дальнейшем измерения проводят на той 
руке, на которой АД выше. У больных старше 65 лет, при на-
личии СД и у лиц, получающих антигипертензивную терапию 
(АГТ), следует также произвести измерение АД через 2 мин пре-
бывания в положении стоя.

Целесообразно измерять АД на ногах, особенно у больных 
моложе 30 лет; измерение проводится с помощью широкой 
манжеты (той же, что и у лиц с ожирением); фонендоскоп рас-
полагается в подколенной ямке; для выявления окклюзирующих 
поражений артерий и оценки лодыжечно-плечевого индекса из-
меряют САД с помощью манжеты, расположенной на лодыжке, 
и/или ультразвуковым методом.

Частота сердечных сокращений подсчитывается по пульсу 
на лучевой артерии (минимум за 30 секунд) после второго из-
мерения АД в положении сидя.
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Измерение АД в домашних условиях
Показатели АД, полученные в домашних условиях, могут 

стать ценным дополнением к клиническому АД при диагно-
стике АГ и контроле за эффективностью лечения, особенно у 
лиц с ожирением, но предполагают применение других нор-
мативов. Принято считать, что величина АД 140/90 мм рт. ст., 
измеренная на приёме у врача, соответствует АД примерно 
130–135/85 мм рт. ст. при измерении дома. Оптимальная ве-
личина АД при самоконтроле составляет 130/80 мм рт. ст. Для 
СКАД могут быть использованы традиционные тонометры со 
стрелочными манометрами, но в последние годы предпочте-
ние отдаётся автоматическим и полуавтоматическим приборам 
для домашнего применения, прошедшим строгие клинические 
испытания для подтверждения точности измерений. Величины 
АД, полученные при СКАД, позволяют точнее судить о прогнозе 
ССО. Проведение его показано при подозрении на гипертонию 
«белого халата», при необходимости длительного контроля АД 
на фоне медикаментозного лечения, при АГ, резистентной к ле-
чению. СКАД может применяться при диагностике и лечении АГ 
у беременных, пациентов с СД, пожилых лиц.

Вместе с тем необходимо учитывать, что СКАД не может 
дать информацию об уровнях АД в течение «повседневной» 
дневной активности, особенно у работающей части населения, 
и в ночные часы. 

Суточное мониторирование АД
Клиническое АД является основным методом определения 

величины АД и стратификации риска, но СМАД имеет ряд опре-
деленных достоинств:

• даёт информацию об АД в течение «повседневной» днев-
ной активности и ночные часы;

• позволяет уточнить прогноз ССО;
• более тесно связано с изменениями в органах-мишенях 

исходно и наблюдаемой их динамикой в процессе лечения;

• более точно оценивает антигипертензивный эффект тера-
пии, так как позволяет уменьшить эффект «белого халата» и 
плацебо.

СМАД предоставляет важную информацию о состоянии 
механизмов сердечно-сосудистой регуляции, в частности по-
зволяет определять суточный ритм АД, ночную гипотензию и 
гипертензию, динамику АД во времени и равномерность анти-
гипертензивного эффекта препаратов. Для проведения СМАД 
могут быть рекомендованы только аппараты, успешно прошед-
шие клинические испытания по международным протоколам, 
подтверждающим точность измерений. При интерпретации дан-
ных СМАД основное внимание должно быть уделено средним 
значениям АД за день, ночь и сутки; суточному индексу (степень 
ночного снижения АД); величине АД в утренние часы; вариа-
бельности АД в дневные и ночные часы (std) и показателю на-
грузки давлением (процент повышенных значений АД в дневные 
и ночные часы). 

Методы обследования включают в себя (табл. 8) [3]:
• Сбор анамнеза обеспечивает возможность получения важ-

ной информации о сопутствующих ФР, признаках ПОМ и вто-
ричных формах АГ. У лиц с ожирением необходимо установить 
динамику набора массы тела и её связь с развитием АГ. 

• Физикальное исследование больного АГ направлено на 
выявление ФР, признаков вторичного характера АГ и органных 
поражений. Измеряют рост, массу тела с вычислением индекса 
массы тела (ИМТ) в кг/м2 и окружность талии (ОТ). Необходимо 
обратить внимание на характер распределения жировой ткани 
(андроидный, гиноидный). 

• Лабораторные и инструментальные методы исследова-
ния — необходимо идти от простых методов исследования к 
более сложным. На первом этапе выполняют рутинные иссле-
дования, обязательные у каждого больного для диагностики АГ. 
На втором этапе рекомендуются дополнительные исследования 

Таблица 8. Лабораторные и инструментальные методы обследования больных артериальной гипертонией
Table 8. Laboratory and instrumental methods of examination of patients with arterial hypertension

Исследование
Обязательные обследования: 
общий анализ крови и мочи; 
определение МАУ, особенно у лиц с ожирением, МС и СД; 
глюкоза в плазме крови (натощак); 
ОХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ТГ; 
расчёт клиренса креатинина или скорости клубочковой фильтрации; 
ЭКГ. 
Исследования, рекомендуемые дополнительно: 
мочевая кислота, калий в сыворотке крови*; 
ЭхоКГ; 
исследование глазного дна; 
УЗИ почек и надпочечников; 
дуплексное сканирование брахиоцефальных и почечных артерий; 
рентгенография органов грудной клетки; 
суточное мониторирование АД и самоконтроль АД; 
определение лодыжечно-плечевого индекса систолического давления; 
оценка скорости пульсовой волны в аорте; 
ПТТГ и/или определение гликированного гемоглобина (HbA1c) – при уровне глюкозы в плазме крови >5,6 ммоль/л (100 мг/дл) 
количественная оценка протеинурии;
когнитивный тест.
Углубленное исследование: 
В случаях осложнённой АГ – оценка состояния головного мозга (МРТ, КТ), миокарда (МРТ, КТ, сцинтиграфия и др.), почек (МРТ, 
КТ, сцинтиграфия), магистральных и коронарных артерий (артериография, внутрисосудистое УЗИ). 
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для уточнения формы вторичной АГ, оценки ФР, ПОМ и сопут-
ствующих заболеваний. Профильные специалисты по показани-
ям проводят углубленное обследование пациента, когда требу-
ется подтвердить вторичный характер АГ и тщательно оценить 
состояние больных при осложненном течении АГ.

• Исследование состояния органов-мишеней чрезвычайно 
важно, так как оно позволяет не только определить риск разви-
тия ССО, но и проследить за состоянием больных в динамике, 
оценить эффективность и безопасность АГТ. У лиц с ожирени-
ем и метаболическими нарушениями ПОМ развивается раньше 
и в большей степени, значимо влияя на характер течения АГ. 
В связи с этим, для выявления ПОМ необходимо обязательно 
использовать дополнительные методы исследования сердца 
(определение ИММЛЖ), почек (с определением альбуминурии), 
сосудов (определение атеросклеротических бляшек). 

Лечение артериальной гипертонии у лиц с ожирением
Основная цель лечения АГ заключается в снижении риска 

сердечно-сосудистых осложнений и смерти от них. Для дости-
жения этой цели необходимо не только снижать АД до целевых 
значений, но и осуществлять коррекцию всех имеющихся моди-
фицируемых факторов риска — у лиц с ожирением это имеет 
принципиальное значение. 

Необходимость назначения антигипертензивной терапии 
(АГТ) подтверждена результатами наибольшего в клинической 
медицине количества РКИ. Метаанализ РКИ, включающий не-
сколько сотен тысяч пациентов, показал, что снижение САД 
на 10 мм рт.ст. или снижение ДАД на 5 мм рт.ст. связано со 
значительным снижением всех основных случаев сердечно-со-
судистых заболеваний на ~ 20%, смертности от всех причин 
на 10-15%, инсульта на ~ 35%, коронарных событий на ~ 20% 
и сердечной недостаточности на ~ 40% [4, 5]. У пациентов с 
ожирением и СД достижение и поддержание оптимального 
контроля АД предотвращает развитие макро- и микроваскуляр-
ных осложнений, при этом достижение целевых уровней АД у 
пациентов с СД имеет большую пользу в отношении снижения 
сердечно-сосудистого риска и терминальной стадии почечной 
недостаточности, чем у пациентов без СД [6].

Решение о тактике лечения рекомендуется принимать в за-
висимости от степени АГ и исходного уровня общего сердеч-
но-сосудистого риска [7-9]. Пациентам с АГ 2-3 степени, а также 
с высоким и очень высоким СС риском АГТ должна быть назна-
чена незамедлительно. 

Польза лечения для лиц с высоким нормальным АД пред-
ставляется неочевидной. Метаанализ 10 РКИ, которые включа-
ли лиц с высоким или очень высоким риском ССЗ, в основном с 
ССЗ в анамнезе и высоким нормальным АД (n = 26 863) показал 
снижение САД на 4 мм рт.ст. и уменьшение риска инсульта, но 
не других СС событий [10].В другом исследовании, включавшем 
лиц с ИБС в анамнезе и средним исходным САД 138 мм рт.ст., 
зарегистрировано уменьшение риска серьезных сердечно-сосу-
дистых событий (ОР 0,90, ДИ 0,84–0,97) на фоне медикамен-
тозной АГТ, но не увеличение выживаемости (ОР 0,98, ДИ 0,89-
1,07). Однако согласно современным рекомендациям снижение 
высокого нормального уровня АД может быть рассмотрено у 
пациентов с очень высоким риском сердечно-сосудистых за-
болеваний и установленным ССЗ, особенно ИБС [3]. Большин-
ство мета-исследований пришли к заключению, что польза от 
снижения АД у пациентов с СД 2 типа (в отличие от пациентов 
без СД) минимальна или вовсе отсутствует, когда САД<130/80 
мм рт.ст., за исключением возрастающей выгоды для инсульта 
[6]. В связи с этим, целевой диапазон САД у большинства па-
циентов с АГ и метаболическими нарушениями (ожирением) и/
или СД должен составлять 130-139 мм рт.ст., при хорошей пе-
реносимости значения САД могут быть ниже 130 мм рт.ст., но не 

ниже 120 мм рт.ст. ДАД необходимо поддерживать в диапазоне 
70–80 мм рт. ст., но не ниже 70 мм рт.ст. Важно отметить, что 
задается целевой диапазон в связи с тем, что стремление к бо-
лее низким уровням АД снижает безопасность лечения. Кроме 
того, в целом, когда САД снижается <120 мм рт.ст., особенно у 
пожилых пациентов, пациентов с высоким и очень высоким ри-
ском, часто с сопутствующими и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, риск причинения вреда увеличивается и перевешивает 
пользу лечения.

Достижение целевых значений должно быть осуществлено 
в течение трёх месяцев с момента постановки диагноза. Необ-
ходимо учитывать, что именно у этой категории пациентов до-
стичь целевых значений АД бывает особенно трудно. Внимание 
нужно также уделять устойчивости контроля АД. Межвизитная 
вариабельность ассоциируется с более высоким риском СС со-
бытий. Согласно современным рекомендациям пациентам с АГ 
и метаболическими нарушениями или СД показана комбиниро-
ванная АГТ. Предпочтительные комбинации должны включать 
блокатор РАС (либо ИАПФ, либо БРА) с БКК или диуретиком. 
Монотерапия может быть назначена только пациентам низкого 
риска и АГ 1 степени (особенно если САД<150 мм рт.ст.), паци-
ентам очень высокого риска с высоким нормальным уровнем 
АД, ослабленным или очень пожилым пациентам. 

Стартовая комбинированная терапия неизменно более эф-
фективно снижает АД, чем монотерапия, даже комбинирован-
ная терапия в низких дозах обычно более эффективна, чем 
монотерапия в максимальной дозе [11]. Кроме того, сочетание 
лекарственных средств, направленных на несколько механиз-
мов повышения АД, таких как блокирование РАС, вазоконстрик-
ции, стимуляция диуреза, позволяет подавить контррегуля-
торные механизмы повышения АД [12]. Мета-анализ более 40 
исследований показал [13], что комбинация двух препаратов из 
любых двух классов антигипертензивных средств увеличивает 
степень снижения АД намного сильнее, чем повышение дозы 
одного препарата. Наконец, было показано, что комбинации 
двух препаратов в качестве начальной терапии являются безо-
пасными и хорошо переносятся без какого-либо риска эпизодов 
гипотонии, даже когда они назначаются пациентам с гиперто-
нической болезнью 1 степени [14]; неблагоприятные события, 
ведущие к прекращению лечения, у этой категории пациентов 
являются нечастыми [15]. Использование препаратов в фикси-
рованных дозах в одной таблетке рекомендуется всем пациен-
там с АГ, так как уменьшение числа ежедневно принимаемых 
таблеток улучшает приверженность к лечению [12, 15, 16]. Ис-
следования убедительно показали обратную зависимость меж-
ду количеством принимаемых таблеток и приверженностью к 
лечению. Применение ФК (фиксированных комбинаций) в од-
ной таблетке потенциально позволяет удвоить показатель «эф-
фективность лечения», который в настоящее время составляет 
около 40%. Наличие на рынке ФК с различными дозировками 
препаратов устраняет их частый недостаток – невозможность 
увеличить дозу одного препарата независимо от другого. Наи-
более доступные ФК содержат комбинации основных классов 
препаратов. Рекомендуется при отсутствии контроля АД комби-
нацией из двух препаратов перейти на комбинацию из трёх ле-
карственных средств, обычно блокатора РАС с БКК и тиазидным/
тиазидоподобным диуретиком, предпочтительно в виде ФК [17, 
18]. Рекомендуется при отсутствии контроля АД комбинацией 
из трёх препаратов усилить терапию путём добавления спиро-
нолактона или, если не допускается применение других диуре-
тиков, таких как амилорид или более высоких доз тиазидных 
диуретиков, добавить бета- или альфа-блокатор [19]. Комби-
нация двух блокаторов РАС не рекомендуется. К комбинациям, 
при использовании которых усиливаются побочные эффекты, 
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также относятся: сочетание разных лекарственных средств, от-
носящихся к одному классу препаратов, бета-блокатор в сочета-
нии с недигидропиридиновым БКК, сочетание ингибитроа АПФ 
с калийсберегающим диуретиком, бета-блокатора с препаратом 
центрального действия (нерациональные комбинации).

Выбор антигипертензивного препарата
К антигипертензивным препаратам (АГП), применяемым для 

лечения больных с АГ и ожирением, предъявляются особые тре-
бования: они должны эффективно снижать АД на протяжении 
суток, не оказывать неблагоприятного влияния на углеводный, 
липидный, пуриновый обмены, обладать органопротективным 
действием, снижать риск развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений. Для лечения АГ рекомендованы пять основных клас-
сов АГП: ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), блокато-
ры кальциевых каналов (БКК), диуретики и бета-адреноблока-
торы (ББ) [20, 21]. ББ могут быть назначены на любом этапе 
лечения в комбинации с блокаторами РАС в определённых кли-
нических ситуациях, например, стенокардия, постинфарктный 
кардиосклероз, сердечная недостаточность или если необходим 
контроль частоты сердечных сокращений, даже у пациентов с 
неосложнённой АГ [21, 11]. Все классы антигипертензивных 
препаратов в сравнении с плацебо снижают риск сердечно-со-
судистых событий, в том числе и у пациентов с СД, что обуслов-
лено в основном непосредственным снижением АД. 

В качестве дополнительных классов АГП для комбинирован-
ной терапии могут использоваться агонисты имидазолиновых 
рецепторов (АИР), альфа-адреноблокаторы. Для этих классов 

препаратов не проводились крупные РКИ с целью изучения их 
влияния на жесткие конечные точки, они были изучены в об-
сервационных исследованиях, где были установлены показания 
для их предпочтительного назначения. 

В таблице 9 представлены абсолютные и относительные 
противопоказания к назначению различных групп АГП.

Блокаторы ренинангиотензиновой системы: ИАПФ и БРА. 
В лечении АГ у больных с ожирением и метаболически-

ми нарушениями основное место принадлежит блокаторам 
РАС — ИАПФ или БРА —ввиду их положительного влияния на 
ключевые звенья патогенеза заболевания. Представители дан-
ных групп лекарственных средств снижают активность РААС и 
уменьшают активность симпатической нервной системы. Обла-
дают высокой антигипертензивной активностью и выраженны-
ми органопротективными свойствами; кроме того, метаболи-
чески нейтральны и способны предупреждать развитие новых 
случаев СД. В мета-анализе, опубликованном Thomopoulos C. 
и соавт. в 2017 г., продемонстрировано преимущество блока-
торов РААС перед другими классами антигипертензивных пре-
паратов у больных СД в отношении снижения относительного 
риска основных сердечно-сосудистых событий (комбинирован-
ная конечная точка, включающая инсульт и ИБС) и смерти от 
всех причин [6]. Кроме того, оба класса препаратов (ИАПФ и 
БРА) приводили к достоверному снижению риска развития тер-
минальной стадии почечной недостаточности у больных СД [6]. 

ИАПФ. Несомненное достоинство препаратов этих групп — 
отсутствие негативного влияния на углеводный, липидный и пу-
риновый обмены. 

Таблица 9. Абсолютные и относительные противопоказания к назначению различных групп антигипертензивных препаратов [3]
Table 9. Absolute and relative contraindications to the appointment of various groups of antihypertensive drugs [3]

Препарат Противопоказания
Абсолютные Относительные

Диуретики (тиазиды/
тиазидоподобные, например, 
хлорталидон и индапамид)

Подагра Метаболический синдром
НТГ
Беременность
Гиперкалиемия
Гипокалиемия

Бета-блокаторы Бронхиальная астма
Любая значимая синоатриальная или 
атриовентрикулярная блокада
Брадикардия (частота сердечных сокращений 
<60 ударов в минуту)

Метаболический синдром
НТГ
Спортсмены и физически активные пациенты

Антагонисты кальция
(дигидропиридины)

Тахиаритмия
ХСН
Острые отёки нижних конечностей в анамнезе

Антагонисты кальция
(верапамил, дилтиазем)

Любая значимая синоатриальная или 
атриовентрикулярная блокада
Тяжелая дисфункция ЛЖ (фракция выброса 
ЛЖ <40%)
Брадикардия (частота сердечных сокращений 
<60 ударов в минуту)

Запор

Ингибиторы АПФ Беременность
Отек Квинке в анамнезе
Гиперкалиемия (калий >5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечной артерии

Женщины детородного возраста без надёжной 
контрацепции

БРА Беременность
Гиперкалиемия (калий >5,5 ммоль/л)
Двусторонний стеноз почечной артерии

Женщины детородного возраста без надёжной 
контрацепции

Примечание (Note): МС – метаболический синдром (MS, metabolic syndrome), НТГ – нарушение толерантности к глюкозе (IGT, impaired glucose tolerance), ХСН – хроническая 
сердечная недостаточность (CHF, chronic heart failure)
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В крупных многоцентровых исследованиях SOLVD, ASCOT, 
HOPE выявлено значимое снижение числа новых случаев СД 
среди больных, длительно получавших ИАПФ. Указанные пре-
параты обладают органопротективным эффектом: уменьшают 
гипертрофию миокарда левого желудочка, замедляют ремо-
делирование и фиброз миокарда, снижают МАУ, протеинурию, 
предотвращают нефроангиосклероз и ХПН. Высокая эффек-
тивность ИАПФ в замедлении прогрессирования заболевания 
почек и снижении риска сердечно-сосудистых осложнений 
показана в исследованиях AIRE, REIN, PROGRESS, ADVANCE. 
Ангиопротективный эффект ИАПФ заключается в улучшении 
функции эндотелия сосудистой стенки, антипролиферативном 
и антиатерогенном действии. В крупных клинических иссле-
дованиях (PHYLLIS, SECURE) установлено, что терапия ИАПФ 
может уменьшить толщину комплекса интима-медиа сонной ар-
терии у пациентов с бессимптомным или манифестированным 
атеросклерозом. 

Важное преимущество ИАПФ — способность предотвра-
щать развитие сердечно-сосудистых осложнений у пациентов 
высокого и очень высокого риска, в том числе у больных АГ с 
МС и СД 2 типа. В исследованиях SOLVD, EUROPA, PROGRESS, 
FACET, ADVANCE показано, что лечение ИАПФ снижает риск 
развития повторного мозгового инсульта, ишемических собы-
тий, госпитализаций в связи с декомпенсацией ХСН и др. сер-
дечно-сосудистых осложнений и смерти от них. Выделяют 3 
группы ИАПФ в зависимости от химической структуры: содер-
жащие SH-группу (каптоприл, зофеноприл), карбоксильную 
группу (эналаприл, квинаприл, рамиприл, периндоприл, тран-
долаприл, спираприл, цилазаприл, лизиноприл), фосфиниль-
ную группу (фозиноприл). Поскольку при АГ и метаболических 
нарушениях часто имеет место увеличение объёма жировой 
ткани, то выбор конкретного ИАПФ должен учитывать его ли-
пофильность, потому как более высокий уровень липофиль-
ности определяет более значительную тканевую аффинность 
препарата (т.е. способность оказывать влияние на активность 
АПФ не только в плазме крови, но и непосредственно в тка-
нях). Высокой липофильностью обладают активные метабо-
литы фозиноприла, квинаприла, трандолаприла, рамиприла 
и периндоприла; умеренной — эналаприла, моэксиприла и 
каптоприл; лизиноприл относится к гидрофильным соедине-
ниям. Большинство ИАПФ элиминируется почками, только 5 
препаратов (рамиприл, зофеноприл, фозиноприл, трандо-
лаприл, спираприл) имеют двойной путь выведения — через 
печень и почки. Среди побочных эффектов ИАПФ наиболее 
часто встречается сухой кашель, ангионевротический отёк. 
Другое негативное свойство ИАПФ, регистрируемое у части 
больных — «ускользание» гипотензивного эффекта при дли-
тельном лечении. 

Блокаторы рецепторов к ангиотензину II. Эффект блока-
торов рецепторов к ангиотензину II (БРА) или антагонистов 
рецепторов ангиотензина II (АРА) – сартанов – также связан 
с подавлением активности РААС, но при этом они не влияют 
на систему брадикинина. По антигипертензивной эффектив-
ности ИАПФ и БРА равнозначны, но последние имеют лучший 
профиль переносимости, т.к. не вызывают кашель, ангионев-
ротический отёк. БРА обеспечивают более высокую привер-
женность к терапии среди больных АГ из-за лучшего профиля 
переносимости, отсутствия «ускользания» гипотензивного 
эффекта. БРА не оказывают влияние на липидный и пурино-
вый обмены, за исключением лозартана, для которого дока-
зана возможность снижения уровня мочевой кислоты, кроме 
того липофильные БРА улучшают чувствительность тканей к 
инсулину, углеводный и липидный обмены благодаря взаи-
модействию с PPARγ-рецепторами (телмисартан, азилсартан). 

Значимое снижение риска развития СД 2 типа при терапии 
сартанами установлено также в исследованиях LIVE, VALUE, 
CHARM. БРА также, как и ИАПФ, обладают выраженным кар-
дио- и нефропротективным действием: предотвращают ГЛЖ, 
увеличивают продолжительность периода удержания синусо-
вого ритма при пароксизмальной форме фибрилляции пред-
сердий, уменьшают степень МАУ и протеинурии, замедляют 
прогрессирование сердечной и почечной недостаточности. 
При длительном приёме БРА (телмисартан) уменьшают толщи-
ну комплекса интима-медиа сонных артерий и объём крупных 
атеросклеротических бляшек (МORE). 

Длительное лечение сартанами (телмисартан, кандесартан, 
ирбесартан) приводит к уменьшению риска развития небла-
гоприятных исходов, таких как терминальной почечной недо-
статочности, частоты госпитализаций по поводу ХСН, смерти 
(IRMA-7, IDNT-8, CHARM–9, VALUE, ONTARGET). Зарегистриро-
вано значимое снижение частоты развития сердечно-сосуди-
стых осложнений при лечении БРА больных АГ с СД 2 типа (LIFE, 
IDNT, RENAAL). Проведенные исследования показали примерно 
равнозначную эффективность БРА и ИАПФ в снижении риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений, но лучшую перено-
симость — сартанов.

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) 
БКК обладают выраженным вазодилатирующим действием 

в результате инактивации потенциал-зависимых кальциевых ка-
налов и блокирования поступления потоков кальция в гладкомы-
шечные клетки сосудов. В зависимости от химической структу-
ры выделяют 3 группы антагонистов кальция: дигидропиридины 
(нифедипин, амлодипин, фелодипин и др.), фенилалкиламины 
(верапамил) и бензодиазепины (дилтиазем). Недигидропири-
диновые антагонисты кальция обладают отрицательным ино- и 
дромотропным действием. Дигидропиридиновые антагонисты 
кальция оказывают выраженное вазодилатирующее действие 
на периферические артерии, не влияют на проводящую систему 
сердца, практически не снижают сократительную способность 
миокарда. 

Для лечения АГ у больных с МС, а также с СД 2 типа приме-
няют как недигидропиридиновые (верапамил, дилтиазем), так и 
дигидропиридиновые БКК пролонгированного действия. АК не 
оказывают отрицательного влияния на липидный, углеводный 
и пуриновый обмены. Снижение числа новых случаев СД 2 типа 
при длительной терапии АК в сочетании с ИАПФ установлено 
в исследованиях ASCOT (амлодипин + периндоприл), INVEST 
(верапамил и трандолаприл). В плане предупреждения развития 
новых случаев СД 2 типа АК занимают промежуточное положе-
ние между ИАПФ (БРА) и селективными ББ. 

БКК обладают антиангинальным действием: снижают ча-
стоту, продолжительность и выраженность эпизодов ишемии 
миокарда (CAPE), а потому применяются у больных, имеющих 
сочетание АГ и ИБС. 

БКК вызывают регрессию гипертрофии миокарда ЛЖ, об-
ладают антиатерогенным действием, уменьшают экскрецию 
альбумина с мочой, причём нефропротективный эффект БКК 
у больных АГ с диабетической нефропатией столь же выражен, 
как и ИАПФ. 

Снижение риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
и смертности при длительной терапии БКК показано в исследо-
ваниях INVEST, INSIGHT, HOT, STOP-2, NORDIL. 

Диуретики
Диуретики воздействуют на основные механизмы повыше-

ния АД у больных с ожирением – задержку натрия и жидкости, 
поэтому терапию диуретиками у этой категории больных счита-
ют патогенетически обоснованной. В настоящее время исполь-
зование тиазидных диуретиков в режиме монотерапии при АГ 
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с метаболическими нарушениями считается нецелесообразным, 
поскольку они оказывают целый ряд неблагоприятных воздей-
ствий: гипокалиемию, гипергликемию, при длительном при-
менении в больших дозах могут индуцировать СД, негативно 
влияют на липидный и пуриновый обмены. Длительная терапия 
гидрохлортиазидом сопровождается повышением содержания 
в крови атерогенных фракций липидов и мочевой кислоты. На 
степень выраженности нарушений углеводного и липидного об-
менов при применении данного класса мочегонных препаратов 
влияют также длительность их применения и возраст больных. 

Петлевые диуретики (фуросемид, торасемид, этакриновая 
кислота и т.д.) также могут вызывать нарушение толерантности 
к глюкозе, глюкозурию и развитие некетонемической комы. 

Для лечения АГ у больных с метаболическими нарушени-
ями и СД 2 типа предпочтение отдается метаболически ней-
тральному тиазидоподобному диуретику пролонгированного 
действия – индапамиду-ретард. Особенности индапамида-ре-
тард заключаются в том, что этот препарат обладает двойным 
действием. С одной стороны, он обеспечивает некоторое уве-
личение диуреза, устраняя избыточное содержание натрия в 
сосудистой стенке, с другой стороны, у него имеется первич-
ный вазодилатирующий эффект, обусловленный регуляцией 
входа кальция в гладкомышечные клетки и влиянием на син-
тез простагландинов. 

Исследования, проведенные в последнее время, свиде-
тельствуют об эффективности калийсбергающих диурети-
ков (спиронолактона и эплеренона) в лечении АГ у больных 
с метаболическими нарушениями, особенно при развитии 
рефрактерной АГ. В двойном слепом плацебо-контролируе-
мом мультицентровом исследовании ASPIRANT (Addition of 
Spironolactone in Patients with resistant arterial hypertension) 25 
мг спиронолактона добавляли к трёхкомпонентной антигипер-
тензивной терапии, включающей диуретик (в среднем боль-
ные получали 4,5 препарата). Исследование было досрочно 
остановлено после оценки предварительных результатов 8-не-
дельной терапии, так как в группе спиронолактона наблюда-
лось значительное достоверное снижение систолического АД, 
по сравнению с плацебо. На диастолическое АД спиронолактон 
влиял незначительно. Добавление спиронолактона к терапии 
сопровождалось небольшим, но достоверным увеличением 
калия и креатинина сыворотки крови без неблагоприятных 
клинических последствий при хорошей переносимости, число 
побочных эффектов было сопоставимо с плацебо. Примеча-
тельно, что чем больше была выраженность абдоминального 
ожирения (окружность талии), тем лучше был ответ на тера-
пию, включающую спиронолактон. Эти результаты указывают 
на особую роль альдостерона в генезе АГ у больных с ожире-
нием и МС. Однако известны неблагоприятные побочные эф-
фекты, связанные с блокадой спиронолактоном андрогенных 
рецепторов, и другие. Появившиеся в последнее время новые 
селективные антагонисты альдостерона, в частности эпле-
ренон, лишены таких побочных эффектов, но вместе с этим 
уступают спиронолактону по антигипертензивной эффектив-
ности и длительности действия. 

Бета-блокаторы
Применение ББ для лечения АГ у больных с ожирением и 

патогенетически обосновано, т.к. эти препараты ингибируют по-
вышенную активность СНС и уменьшают тахикардию, которая 
имеется у трети пациентов. ББ урежают ЧСС, уменьшают выра-
женность гипертрофии миокарда левого желудочка, обладают 
антиаритмическим действием. Препараты этой группы не вли-
яют на электролитный состав крови. По предотвращению ри-
ска развития сердечно-сосудистых осложнений ББ не уступают 
ИАПФ и АК (Stop-Hypertension-2; UKPDS; MAPHY). 

Современные высокоселективные β1-адреноблокаторы —
бисопролол, небиволол, метопролола сукцинат и др. — ока-
зывают выраженного негативного влияния на углеводный, 
липидный, пуриновый обмены, не вызывают прибавку веса и 
не усиливают инсулинорезистетность. ББ со свойствами вазо-
дилататоров (карведилол, небиволол) способны снижать со-
держание в крови глюкозы и атерогенных фракций липидов, 
повышать чувствительность тканей к инсулину. 

Установлена высокая эффективность и безопасность вы-
сокоселективных ББ (бисопролол, метапролол сукцинат) в 
лечении АГ у больных с СД 2 типа (UKPDS, BIP). Применение 
этих препаратов сопровождалось значимым снижением часто-
ты сердечно-сосудистых осложнений и смертности при отсут-
ствии неблагоприятного влияния на метаболизм глюкозы и 
липидов. 

Однако согласно современным рекомендациям у пациен-
тов с АГ и СД 2 типа или НТГ ББ могут быть назначены только 
в комбинации с блокаторами РААС.

Дополнительные классы антигипертензивных препаратов
Агонисты имидазолиновых рецепторов — моксонидин и 

рилменидин — стимулируют имидазолиновые рецепторы, 
расположенные в вентролатеральном отделе продолговатого 
мозга. 

Основным препаратом этого класса является моксонидин. 
Моксонидин уменьшает активность СНС и тем самым приводит 
к снижению АД. Высокая гипотензивная эффективность мок-
сонидина в виде монотерапии и в составе комбинированной 
антигипертензивной терапии у больных АГ с метаболическим 
синдромом или СД 2 типа показана в исследовании CAMUS. 
По окончании наблюдения также было зарегистрировано сни-
жение массы тела в среднем на 1,4 кг, которое не зависело 
от пола и наличия или отсутствия метаболического синдрома. 
Наиболее выраженное снижение отмечено у больных с ожире-
нием третьей степени, до 4 кг. Снижение массы тела на фоне 
терапии моксонидином было продемонстрировано и в иссле-
дованиях MERSY и Abellán J.

Важным достоинством моксонидина является положитель-
ное влияние на углеводный и липидный обмены. Моксонидин 
повышает чувствительность тканей к инсулину за счёт улуч-
шения инсулинзависимого механизма транспорта глюкозы в 
клетки, снижает уровень инсулина, лептина и глюкозы в крови, 
уменьшает содержание триглицеридов и свободных жирных 
кислот, повышает уровень ХС ЛПВП. 

Моксонидин обладает органопротективным действием: 
уменьшает гипертрофию миокарда левого желудочка, улуч-
шает диастолическую функцию сердца, когнитивные функции 
мозга, снижает МАУ, уменьшает толщину комплекса инти-
ма-медиа сонных артерий, улучшает эластичность сосудистой 
стенки, что косвенно подтверждается уменьшением скорости 
пульсовой волны на фоне терапии препаратом. 

В настоящее время препарат рекомендуется в составе ком-
бинированной терапии. Возможно рассмотреть у пациентов с 
АГ и метаболическими нарушениями при отсутствии контро-
ля АД на фоне двухкомпонентной терапии блокатором РААС 
(ИАПФ или БРА), БКК или тиазидным/тиазидоподобным диу-
ретиком.

Альфа-адреноблокаторы. Альфа-адреноблокаторы (докса-
зозин, празозин) применяют в лечении АГ у больных с МС, как 
правило, в составе комбинированной терапии четвертым препа-
ратом. Альфа-адреноблокаторы улучшают углеводный и липид-
ный обмены, повышают чувствительность тканей к инсулину, 
улучшают почечную гемодинамику. Ввиду того, что эти препа-
раты вызывают постуральную гипотензию, их с осторожностью 
применяют у пациентов с диабетической нейропатией.
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Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Изменение образа жизни должно быть рекомендовано всем пациентам с АГ и 
ожирением

I А 3, 24

Антигипертензивная терапия рекомендована всем пациентам с АГ, ожирением  
и АД ≥140/90 мм рт.ст.

I А 13–15, 18, 
24–29

Пациентам с АГ и ожирением рекомендован индивидуализированный подход 
к лечению АГ, целевой диапазон САД при этом составляет 130–139 мм рт.ст. у 
больных моложе 65 лет и без ХБП, при хорошей переносимости значения САД могут 
быть ниже 130 мм рт.ст., но не ниже 120 мм рт.ст. 

I A 24–29

Пациентам с ожирением и ХБП рекомендовано снижать САД до значений 130–139 
мм рт. ст., но не ниже 130 мм рт.ст. 

I A 24, 30–32

Целевой диапазон для ДАД составляет 80–89 мм рт.ст, при хорошей переносимости 
ДАД может быть снижено менее 80 мм рт.ст, но не ниже 70 мм рт.ст.

I A 3, 21–24

Пациентам с ожирением и АГ рекомендован приём блокаторов РААС (ИАПФ или 
БРА), особенно при наличии микроальбуминурии, альбуминурии, протеинурии или 
гипертрофии ЛЖ

I А 33–36

Пациентам с ожирением и АГ начинать терапию рекомендовано с комбинации 
блокатора РААС с БКК или диуретиком

I А 33–36

У пациентов с НТГ или НГН приём блокаторов РААС (ИАПФ или БРА) должен иметь 
предпочтение перед ББ и диуретиками для снижения риска развития СД

IIа А 34–37

У пациентов с АГ и предиабетом или СД 2 типа, абдоминальным ожирением при 
отсутствии контроля АД рассмотреть возможность комбинированной терапии 
блокатором РААС (ИАПФ или БРА), моксонидином, БКК или диуретиком

IIа С 38–40
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7. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ИБС У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ

Как известно, процесс развития атеросклероза начинается 
ещё в детстве. Эфиры холестерина, попадающего в организм 
вместе с пищей, поглощаются макрофагами, которые транс-
формируются в «пенистые клетки». Последние, в свою очередь, 
откладываются в стенке сосудов, приводя к утолщению инти-
мы. Дальнейшее накопление липидов приводит к постепенному 
развитию жировых полосок [1], встречающихся у подростков и 
молодых [2]. Ожирение ускоряет развитие атеросклероза даже 
на столь ранних стадиях. Это обусловлено, в первую очередь, 
инсулинорезистентностью и процессами воспаления [3]. Теория 
морфогенеза атеросклероза была подробно изучена Н.Н. Анич-
ковым ещё в начале XX века. По данным аутопсий, ожирение 
в сочетании с такими факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, как артериальная гипертензия (АГ), дислипиде-
мия и гипергликемия, обусловливало более активное развитие 
атеросклероза даже у детей и молодых людей [4, 5]. Важно 
отметить, что ожирение само по себе является причиной раз-
вития атеросклеротических изменений, даже в случае поправки 
на другие известные метаболические факторы риска развития 
сердечно-сосудистой патологии. Центральный тип ожирения 
является ключевым фактором риска развития атеросклероза, 
особенно в молодом возрасте [1–6]. Висцеральное ожирение 

ведёт к развитию как системного, так и сосудистого воспаления. 
В свою очередь это приводит к прогрессированию атеросклеро-
за от стадии жировых полосок вплоть до развития атеротромбо-
за [7, 8]. Воспаление, индуцированное ожирением, увеличивает 
вероятность окисления ЛПНП [9], что также предрасполагает 
к более интенсивному развитию атеросклеротических процес-
сов. Инсулинорезистентность тесно связана с дислипидемией и 
метаболическим синдромом, которые также непосредственно 
связаны с развитием атеросклероза [10]. Развивающаяся при 
ожирении эндотелиальная дисфункция на фоне воспаления и 
оксидативного стресса также вносит свой вклад в прогрессиро-
вание атеросклероза [11]. 

Несколько проспективных эпидемиологических исследова-
ний продемонстрировали, что ожирение связано с повышенной 
частотой ишемической болезни сердца (ИБС) [12–15]. Мета-а-
нализ, включавший более 300 000 взрослых с 18 000 ишеми-
ческих событий, продемонстрировал, что ИМТ у пациентов с 
избыточной массой тела и ожирением ассоциирован с повы-
шенным сердечно-сосудистым риском [16]. С клинической точ-
ки зрения важно отметить, что более высокие показатели цен-
трального ожирения были также ассоциированы с повышенным 
риском развития ИБС и сердечно-сосудистой смертностью даже 
у пациентов с нормальным ИМТ [17–20]. До сих пор остаётся 

Таблица 10. Использование различных методов визуализации у пациентов с ожирением [36]
Table 10. Use of different imaging modalities in obese patients [36]

Метод исследования Достоинства Ограничения
Неинвазивные методы исследования
Тредмил-тест Широко распространён

Исследование функции сердца
Низкая чувствительность и специфич-
ность. Пациенты могут прекратить прове-
дение пробы из-за причин, не связанных 
с ИБС

ОЭКТ Хорошая точность Радиация, технические ограничения 
вследствие повышенного объёма тела, 
остаточное затухание

ПЭТ (рубидий) Является методом выбора среди методов 
ядерной визуализации для пациентов с 
ожирением

Меньшее облучение, чем при проведении 
ОЭКТ, однако есть технические ограниче-
ния из-за объёма тела

Стресс-эхокардиография Широко доступна, подходит для проведе-
ния у пациентов с ожирением
Отсутствует излучение
Нет ограничений по весу
Исследование функции сердца

В значительной степени зависит от опе-
ратора
Могут быть ограничения в виде плохого 
УЗ-окна у пациентов с заболеваниями 
лёгких, молочных желез, ожирения или 
при дыхательных движениях

Стресс-МРТ Точная оценка влияния хронической пере-
грузки давлением и высокого сердечного 
выброса у пациентов с ожирением

Ограничение по весу
Окружность талии может ограничивать 
возможность проведения исследования
Продолжительность исследования
Клаустрофобия

Исследование коронарного кальция Недорогая и легко воспроизводимая мето-
дика для определения наличия и степени 
распространенности коронарного кальция

Ожирение может ограничивать диагности-
ческую точность и ценность исследования 
коронарного кальция
Ограничения диаметра контура

МСКТ коронарных артерий Чувствительность и отрицательная пред-
сказательная ценность высоки у пациен-
тов с ожирением

Ухудшение качества изображения по мере 
увеличения ИМТ

Инвазивные методы исследования
Внутрисосудистый ультразвук Позволяет прижизненно оценить мор-

фологию атеросклеротических бляшек, 
распространенность атеросклероза

Инвазивная методика
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не до конца ясным, в какой степени связь ожирения и ИБС яв-
ляется независимой от других метаболических факторов риска, 
связанных с наличием избыточной массы тела. Ряд крупных 
проспективных исследований продемонстрировали, что связу-
ющим звеном между ожирением и ИБС являются, в первую оче-
редь, АГ, дислипидемия, сахарный диабет и другие сопутствую-
щие заболевания [21]. В то же время другие эксперты приходят 
к выводу, что резидуальный риск ИБС при ожирении высок сам 
по себе, даже после введения поправок на другие метаболиче-
ские факторы риска [13, 22]. Кроме того, одна из работ показа-
ла, что ожирение без метаболического синдрома не ассоцииро-
вано с риском развития инфаркта миокарда [23], в отличие от 
данных других исследователей [24, 25]. Мета-анализ, включив-
ший 21 исследование и охвативший 1,8 млн. человек, показал, 
что приблизительно половина случаев связи избыточной массы 
тела и ожирения с ИБС объясняются уровнями артериального 
давления (АД), холестерина и глюкозы [26]. Эктопическое рас-
положение жировой ткани, в частности в перикарде и эпикарде, 
может способствовать прогрессированию атеросклероза [27]. 
Патологоанатомические данные свидетельствуют о том, что в 
ряде случаев часть передней нисходящей артерии (ПНА), про-
ходящая в толще миокарда, была интактна (без атеросклеро-
тических изменений интимы), в то время как эпикардиальный 
сегмент той же самой артерии имел признаки атеросклероза 
[28]. Таким образом, локальная продукция адипокинов эпикар-
диальным жиром может влиять на сосудистую стенку с помо-
щью паракринных сигналов или через vasa vasorum.

Помимо вышеописанных эффектов избыточного отложения 
эпикардиального жира на коронарные артерии, ожирение также 
связано с патологией микрососудистого русла, регулирующего 
коронарный кровоток [29, 30]. Поражение микроциркуляторно-
го русла часто сочетается с ИБС и вносит свой вклад в развитие 
коронарной недостаточности и сердечно-сосудистых событий 
[31, 32]. Этот вид поражения коронарного русла патофизиоло-
гически связан с эндотелиальной дисфункцией и, возможно, 
ремоделированием мелких сосудов, а также независимо ассо-
циирован с более высоким ИМТ [33] и даёт дополнительную 
прогностическую информацию о сердечно-сосудистом риске 
пациентов с ожирением [34]. В проспективных исследованиях 
снижение массы тела после бариатрических операций вело к 
улучшению функции коронарного микрососудистого русла [35].

Диагностика ИБС у лиц с ожирением
Выявление ИБС у пациентов с ожирением порой является 

непростой задачей. ЭКГ в покое может быть изменена на фоне 
ожирения, а пациенты с ожирением — иметь снижение толе-
рантности к физической нагрузке (одышка, механические огра-
ничения, диастолическая дисфункция ЛЖ). Таким образом, на 
первый план выходят другие методы визуализации, такие как 
сцинтиграфия, стресс-эхокардиография (в том числе с фарма-
кологической нагрузкой), МРТ с нагрузкой. Исследование ко-
ронарного кальция и КТ-ангиография могут использоваться в 
диагностике ИБС, однако коронароангиография (КАГ) остаётся 
«золотым стандартом» для выявления поражения коронарного 
русла. В таблице 10 проанализированы достоинства и недостат-
ки основных инвазивных и неинвазивных методов диагностики 
ИБС у пациентов с ожирением.

ЭКГ
При регистрации электрокардиограммы (ЭКГ) у пациентов 

с ожирением существуют несколько важных особенностей, о 
которых необходимо помнить. Во-первых, отмечается смеще-
ние сердца и диафрагмы в положении лежа на спине, во-вто-
рых, увеличение нагрузки на сердце и, в-третьих, увеличение 
расстояния между сердцем и электродами [36]. В таблице 11 
представлены основные изменения ЭКГ, которые могут быть 

ассоциированы с ожирением. Чаще всего депрессия сегмента 
ST отмечается у пациентов с ожирением и ИБС. ГЛЖ часто не 
выявляется своевременно у пациентов с ожирением. И при ожи-
рении, и при ГЛЖ сердце расположено более горизонтально в 
средостении. Именно поэтому у этой группы пациентов реко-
мендуется использовать специфические критерии ГЛЖ [37, 38].

Таблица 11. Изменения ЭКГ, которые могут встречаться у паци-
ентов с ожирением
Table 11. ECG changes that may occur in obese patients

Клинически значимые
Повышение ЧСС
Удлинение интервала QRS
Удлинение интервала QTc
Ложноположительные критерии ИМ нижней локализации
Менее значимые клинически
Удлинение интервала PR
Увеличение вольтажа комплекса QRS
Увеличение дисперсии QT
Депрессия сегмента ST-T
Отклонение электрической оси сердца влево
Уплощение зубца Т (в нижнебоковых отведениях)
Перегрузка левого предсердия

Тредмил-тест
Проведение стандартного тредмил-теста у пациентов с ожи-

рением имеет ряд особенностей. Изменения ЭКГ, которые могут 
регистрироваться у ряда пациентов с ожирением, ограничива-
ют точность интерпретации полученных результатов. Толерант-
ность к физической нагрузке может быть снижена вследствие 
нарушения функции лёгких, суставного синдрома и диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ [39]. Все вышеуказанное влияет на по-
лученные результаты исследований. У пациентов с ожирением 
могут отмечаться более высокие цифры САД и ДАД [40]. Тем 
не менее, стандартный протокол Bruce и модифицированный 
Ramp позволяют добиться достоверных результатов у большин-
ства пациентов, даже заканчивающих проведение исследования 
вследствие усталости, болей в ногах или одышки [41]. 

Однофотонная эмиссионная компьютерная томография 
(ОЭКТ)

ЭКТ может использоваться в сочетании с пробой с физи-
ческой нагрузкой, вазодилататорами (дипиридамол) или добу-
тамином. Пациенты весом более 160 кг могут в ряде случаев 
получать лишь 2D-изображения, поскольку сигнал будет ос-
лабляться. Также следует учитывать технические ограничения 
использования ряда столов пациентами, имеющими вес свыше 
160 кг. Так у пациентов с ИМТ >35 кг/м2 часто стараются избе-
гать проведения ОЭКТ вследствие вышеуказанных недостатков 
метода. Решить эту проблему позволяет проведение позитрон-
ной эмиссионной томографии (ПЭТ).

ПЭТ с рубидием
Проведение ПЭТ с рубидием имеет 91% чувствительность 

и 89% специфичность, занимает меньше времени, чем ОЭКТ, 
а также даёт меньше излучения, позволяет получить изображе-
ния высокого качества, что увеличивает диагностическую цен-
ность метода и, таким образом, позволяет снизить количество 
непоказанных исследований коронарного русла. В отличие от 
ОЭКТ, ПЭТ позволяет точно выявлять трёхсосудистые пораже-
ния и поражения ствола левой коронарной артерии (ЛКА), что 
в совокупности делает его предпочтительным методом ядерной 
визуализации.
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Стресс-эхокардиография
Несмотря на ряд ограничений, проведение стресс-эхокарди-

ографии является хорошим вариантом диагностики ИБС у па-
циентов с ожирением. Метод широко распространён, недорог, 
отсутствует радиация и не имеет весовых ограничений для па-
циентов. Однако важно помнить, что проведение исследования 
является оператор-зависимым в высокой степени, а также мо-
жет быть ограничено плохим УЗ-окном.

Стресс-МРТ
Проведение стресс-МРТ сердца позволяет выявить дефекты 

перфузии, нарушения локальной сократимости, ФВ ЛЖ, а также 
выявлять некроз миокарда при проведении контрастирования с 
гадолинием. Стресс-МРТ и ПЭТ являются методами, которые 
могут с успехом применяться у пациентов с ожирением. Однако 
стресс-МРТ имеет ограничения в виде массы пациента (до 152 
кг), большая окружность талии и наличие клаустрофобии за-
трудняют выполнение исследования.

Исследование коронарного кальция
Ожирение ассоциировано с более высоким содержанием ко-

ронарного кальция, маркера коронарного атеросклероза. Столы 
для проведения исследования имеют ограничения по весу до 
160–204 кг, а также ограничения по диаметру контура. Ожире-
ние снижает диагностическую точность метода.

КТ-ангиография
Изображение, получаемое при проведении КТ-ангиографии, 

имеет более низкое качество по мере увеличения ИМТ. Одна-
ко чувствительность и отрицательная прогностическая значи-
мость, по-прежнему, остаются довольно высокими даже для 
пациентов с ожирением.

Коронарная ангиография
При проведении коронарной ангиографии (КАГ) у пациентов 

с ожирением радиальный доступ является наиболее предпоч-
тительным как имеющий наименьшее количество осложнений. 
Столы в рентгеноперационном кабинете также имеют ограниче-
ния по весу пациента, которые необходимо учитывать.

Внутрисосудистый ультразвук
Такие техники как внутрисосудистый ультразвук, виртуаль-

ная гистология, оптическая когерентная томография позволя-
ют прижизненно оценить состав атеросклеротических бляшек, 
распространенность атеросклеротического процесса, ответ на 
проводимую терапию. Таким образом, можно говорить о том, 
что множество исследований позволяют выявить атеросклероз, 
ишемию миокарда либо и то, и другое.

Выбор теста для диагностики ИБС зависит от квалификации 
и опыта персонала, достоинств и недостатков каждой методики, 
а также индивидуальных особенностей пациента.

Лечение ИБС у лиц с ожирением
Парадокс ожирения
Ожирение является важнейшим фактором риска развития 

ИБС. Пациенты с ожирением в более раннем возрасте перено-
сят сердечно-сосудистые события и имеют меньшую продол-
жительность жизни, чем пациенты с нормальным весом [42]. 
Однако пациенты с избыточной массой тела и ожирением, у 
которых выявляются симптомы ИБС, не имеют более высоко-
го 10-летнего сердечно-сосудистого риска, несмотря на ИМТ 
и другие показатели состава тела [43, 44]. Подобное измене-
ние очевидных эпидемиологических тенденций у пациентов с 
ожирением получило название «парадокса ожирения». Осо-
бенно часто встречается это явление у пациентов с избыточ-
ной массой тела и ожирением 1 степени. Ряд исследователей 
предполагает, что этот феномен может быть связан с тем, что 
пациенты с высоким ИМТ раньше начинают обследоваться для 
исключения ишемии и, в случае необходимости, раньше полу-
чать лечение.

Изменение образа жизни, включающее снижение массы 
тела, улучшает прогноз пациентов, снижая уровень системного 
воспаления и уменьшая эндотелиальную дисфункцию [45, 46]. 
Однако исследования, посвященные снижению массы тела, не 
продемонстрировали четкого снижения частоты развития сер-
дечно-сосудистых событий [47–49]. Вместе с тем, заметное 
снижение сердечно-сосудистого риска было продемонстриро-
вано у пациентов после проведения бариатрических операций. 
По-видимому, важное значение имеет и количество потерянной 
массы тела (5–10 кг при изменении образа жизни и 10–40 кг 
после проведения хирургического вмешательства) [50]. Однако 
в настоящее время нет рандомизированных исследований, оце-
нивающих влияние бариатрической хирургии на частоту разви-
тия больших сердечно-сосудистых событий.

ЧКВ и ожирение
Ближайший прогноз после ЧКВ
Регистр CathPCI включал в себя 83 861 пациента с ожире-

нием, в том числе пациентов, перенёсших ИМ. Оказалось, что 
ожирение было независимым фактором риска смертности и 
более низкого риска кровотечений [51]. Важно помнить и о том, 
что очень часто пациенты с ожирением ограниченно представ-
лены в рандомизированных клинических исследованиях или 
даже исключаются из них [52]. Было показано, что в среднем 
для пациентов весом 110 кг время до достижения адекватной 
гипокоагуляции удваивается. В другой работе, включавшей 227 
042 пациента, в том числе пациентов, перенёсших ИМ и страда-
ющих ожирением, было продемонстрировано, что у пациентов 
с ожирением риск развития контраст-индуцированного остро-
го повреждения почек гораздо выше. Также среди пациентов 
с ожирением было отмечено большее количество случаев пе-
рехода на гемодиализ и сосудистых осложнений (особенно в 
месте пункции бедренной артерии) по сравнению с пациента-
ми с избыточной массой тела [53]. Однако эффект парадокса 
ожирения подтверждается в ряде исследований, посвящённых 
ближайшему прогнозу после проведения ЧКВ у пациентов с 
ожирением [54, 55].

Отдаленный прогноз после ЧКВ
Пациенты с низким ИМТ чаще страдают от осложнений по-

сле ЧКВ, чем пациенты с ожирением [56, 57]. Так, риск больших 
сердечно-сосудистых событий был достоверно выше у пациен-
тов с ИМТ ниже 18,5 мг/м2, постепенно снижаясь у пациентов с 
большим ИМТ [58]. Недавно проведенный мета-анализ, вклю-
чавший 865 774 пациентов, которым проводились либо ЧКВ, 
либо операция коронарного шунтирования (КШ), подтвердил 
полученные ранее данные и наличие U-образной зависимо-
сти между ИМТ и общей смертностью, а также количеством 
больших сердечно-сосудистых событий [59]. Тем не менее, у 
пациентов с тяжелым ожирением парадокс ожирения уже не 
играет такой роли. В регистре APPROACH было показано, что 
5- и 10-летняя смертность после ЧКВ у пациентов с 3 степенью 
ожирения и трудной коронарной анатомией была выше, чем у 
пациентов с нормальным ИМТ [55].

Антитромботическая терапия у пациентов с ожирением
По сравнению с пациентами с нормальным ИМТ, пациенты 

с ожирением имеют повышенную активность тромбоцитов, что 
было показано в ряде исследований ex vivo, включая исследо-
вание агрегации тромбоцитов [60, 61]. Жировая ткань продуци-
рует множество биоактивных соединений и гормонов, таких как 
лептин, адипонектин, фактор некроза опухоли альфа, интерлей-
кин-6 и резистин, в свою очередь прямо или косвенно влияю-
щие на функцию тромбоцитов [61, 62]. Повышенная агрегация 
тромбоцитов также была отмечена у пациентов с гипергликеми-
ей и инсулинорезистентностью [63]. Данные о влиянии различ-
ных антитромботических препаратов на агрегацию тромбоцитов 
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у пациентов с ожирением в настоящее время противоречивы, 
а исследования, как правило, проведены на малых выборках, 
либо группа пациентов с ожирением выделена из общего пула 
пациентов в рамках проведения субанализа. Как известно, по-
добный подход к статистической обработке имеющихся данных 
обладает рядом недостатков, затрудняющих получение досто-
верных выводов. Таким образом, в настоящее время чётких 
рекомендаций по использованию того или иного препарата и 
коррекции доз у пациентов с ожирением и ИБС дать нельзя [61]. 

Хирургические методы реваскуляризации
Ожирение ассоциируется с повышенной летальностью по-

сле проведения операции КШ. Анализ базы данных общества 
торакальных хирургов в США позволил выявить более высокую 
летальностью у пациентов с умеренным и тяжелым ожирением 
[64]. Эти результаты не соответствовали данным, полученным 
ранее в других работах [65, 66]. А мета-анализ продемонстри-
ровал более низкую госпитальную летальность после КШ у 
пациентов с ожирением [67]. Однако тенденция к U-образной 
зависимости ИМТ и 30-дневной летальности была продемон-
стрирована и для пациентов после КШ [68]. Данные о влиянии 
ожирения на отдаленный прогноз пациентов после перенесён-
ной операции КШ являются противоречивыми. Местные вос-
палительные осложнения после стернотомии чаще встречают-
ся у пациентов с ожирением. Использование двух внутренних 
грудных артерий в качестве артериальных шунтов чаще вызы-
вало развитие гнойных осложнений в области шва, чем при 
использовании одной внутренней грудной артерии. При этом, 
использование двух внутренних грудных артерий не улучшило 
выживаемость у пациентов с ожирением [69]. Большая толщина 
подкожно-жировой клетчатки, склонность к нарушению углево-
дного обмена в совокупности приводят к более частому разви-
тию раневых инфекций у пациентов с ожирением [55].
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8. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА 
У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ

В настоящее время существуют неопровержимые доказа-
тельства значения ожирения в увеличении риска аритмических 
событий, преимущественно внезапной сердечной смерти (ВСС) 
и фибрилляции предсердий (ФП) [1, 2].

Внезапная сердечная смерть. Доказано существование свя-
зи между ожирением и ВСС [3, 4]. Увеличение ИМТ на каж-
дые 5 кг/м2 сопровождается ростом риска ВСС на 16% [5], 
ожирение признано самой распространённой неишемической 
причиной ВСС [6]. Имеющиеся данные дают возможность пред-
полагать важное значение распределения жира в организме, 
рассматривая абдоминальное ожирение в качестве маркера 
ВСС [4, 7]. Потенциальные механизмы этой зависимости раз-
нообразны и включают в себя гипертрофию левого желудочка 
(ГЛЖ), удлинение интервала QT, возникновение преждевремен-
ных желудочковых сокращений, дисбаланс автономной нервной 
системы [2, 8, 9]. Как умеренная, так и тяжёлая степени ожире-
ния ассоциированы с повышенным риском возникновения же-
лудочковой тахикардии (ЖТ)/фибрилляции желудочков (ФЖ) 
[10, 11] и поздних потенциалов желудочков [12], что доказы-
вает роль ожирения в формировании субстрата аритмий. Кли-
нические данные, описывающие субстрат для возникновения 
нарушений ритма сердца при ожирении, получены в основном 
из результатов аутопсии, тканевого Допплера, эндомиокарди-
альной биопсии. ЖТ/ФЖ при ожирении ассоциированы с увели-
чением диаметра и массы миокарда ЛЖ [13], концентрической 
гипертрофией ЛЖ [14], диастолической дисфункцией ЛЖ [13, 
15] и нарушениями реполяризации. Распространённой наход-
кой при ожирении и обусловленной ожирением ВСС является 
фрагментация комплекса QRS, показатель неоднородного вну-
трижелудочкового проведения [16, 17]. Было показано, что и 
фрагментация QRS [18], и фиброз [19] являются независимыми 
предикторами ВСС, что указывает на их потенциальное значе-
ние в индукции возвратных желудочковых тахикардий при ожи-
рении. Исследования механизмов нарушений ритма сердца на 
животных моделях продемонстрировали вклад фиброза, ремо-
делирования ионных каналов и сокращения количества белков 
коннексинов в формирование условий для летальных желудоч-
ковых аритмий и ВСС. Была показана ассоциация эпикарди-
альной жировой ткани с увеличением частоты возникновения 
желудочковой экстрасистолии, ЖТ/ФЖ [20], смертности от всех 
причин в отдалённом периоде [20] и смертности, обусловлен-
ной ВСС [21]. Более того, существует тесная связь эпикардиаль-
ной жировой ткани с традиционными факторами риска ВСС и 
ЖТ/ФЖ [22–26]. На постинфарктной модели овцы было показа-
но, что интрамиокардиальное отложение жира и неоднородное 
проведение на границе рубцовой ткани ассоциированы с нару-
шением электрофизиологических свойств миокарда и большей 
уязвимостью в отношении ЖТ [27]. И что, возможно, ещё более 
важно, инфильтрация миокарда эпикардиальной жировой тка-
нью и последующее развитие фиброза (как это было показано 
в предсердиях), могут создавать условия для появления кругов 
ре-ентри и возникновения летальных тахикардий и ВСС. 

Увеличение продолжительности интервалов QT/QTc и их 
дисперсии при ожирении, а также регресс этих изменений при 
снижение массы тела продемонстрированы в многочисленных 
исследованиях [28–32]. Доказано, что бариатрическая хирургия 
более эффективна в уменьшении продолжительности QTc, чем 
соблюдение диеты [31, 32]. Однако клиническая значимость 
этих данных остаётся неясной. В большинстве исследований 
удлинение интервалов QT/QTc, их дисперсии выражены очень 
умеренно. Увеличение продолжительности QTc более 500 мс и 
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величина дисперсии QT/QTc, достигающая 80 мс, встречаются 
редко [28–32].

По данным исследования Meserly и соавт., было показано 
возрастание распространённости желудочковой эктопической 
активности (общего её количества, эпизодов неустойчивой же-
лудочковой тахикардии и аллоритмии) в 10 раз при ожирении 
по сравнению с пациентами с нормальной массой тела, а при на-
личии одновременно эксцентрической гипертрофии ЛЖ — в 30 
раз [8]. Возможно, систематический мониторинг ЭКГ и ЭХОКГ 
позволит идентифицировать пациентов более высокого риска 
желудочковых аритмий и ВСС, чтобы обеспечить им более углу-
бленное обследование и превентивные меры лечения.

Исходя из того, что ВСС представляет собой механизм поло-
вины смертей от сердечно-сосудистых заболеваний, ожирение 
может быть важным фактором, модификация которого способ-
на снизить влияние ВСС на общественное здоровье. 

Свой вклад в риск ВСС у пациентов с ожирением вносит 
следование «экстремальным» диетам (кетодиета, лечебное го-
лодание). Возникающие в ходе такого образа жизни недостаток 
протеинов, лактатацидоз, натрийурез, истощение запасов калия 
и магния могут приводить к увеличению продолжительности 
интервала QT, возрастанию риска ЖТ и ВСС. Пациенты с имею-
щимися желудочковыми аритмиями, в том числе на фоне экс-
центрической ГЛЖ, могут быть в категории повышенного риска 
ВСС при соблюдении «экстремальной» диеты [33, 34].

Фибрилляция предсердий. Согласно подсчётам, ожирение 
ответственно за возникновение фибрилляции предсердий у од-
ной пятой части пациентов, в том числе у 60% больных с ФП, за-
регистрированной в последнее время [50–52]. Прибавка в весе 
и более высокий вес в среднем возрасте тесно коррелируют с 
вероятностью возникновения ФП на протяжении дальнейшей 
жизни [53, 54]. Увеличение ИМТ на каждые 5 кг/м2 приводит 
к повышению риска развития ФП на 29% [55]. Более того, эти 
данные могут даже недооценивать влияние ожирения на риск 
развития ФП, если учитывать распределение жира в организме. 
Также было продемонстрировано влияние выраженности ожи-
рения на прогрессирование ФП, ИМТ в пределах 30–34,9 кг/м2 
ассоциирован с 54% приростом вероятности прогрессирования 
пароксизмальной формы ФП в персистирующую, а ожирение 2 
степени (ИМТ 35–39,9 кг/м2) — с увеличением этого риска на 
87% [56]. В дополнение к вышеизложенному, прирост ИМТ на 
каждые 5 кг/м2 сопровождается увеличением риска возникнове-
ния послеоперационной ФП на 10% [55]. При этом, около 40% 
пациентов, подлежащих аортокоронарному шунтированию, 
имеют ИМТ более 30 кг/м2 [57].

Лечение нарушений ритма сердца у лиц с ожирением
Реанимационные мероприятия. Клинически значимым явля-

ется тот факт, что в случае внезапной остановки сердца у паци-
ента с ожирением эффективность компрессий грудной клетки и 
защиты дыхательных путей снижается в связи с особенностями 
телосложения, и, по всей видимости, ситуация ухудшается по 
мере увеличения веса тела. Повышение сопротивления груд-
ной клетки, связанное с увеличением ИМТ, может привести к 
уменьшению эффективности дефибрилляции [35, 36]. В обзоре 
R.Jain et al. [36] показана взаимосвязь между очень высоким 
ИМТ и более низкой выживаемостью при возникновении фи-
брилляции желудочков и желудочковой тахикардии. Однако в 
другом исследовании не выявлено существенной разницы в 
частоте успешной дефибрилляции у пациентов с нормальной и 
избыточной массой тела [37].

Могут возникнуть трудности и при использовании автомати-
ческих наружных дефибрилляторов, связанных с размещением 
электродов дефибриллятора на теле у пациентов с выраженным 
ожирением. В настоящее время отдельных протоколов дефи-

брилляции для пациентов с ожирением не существует, но ра-
боты в этом направлении проводятся. Пациентам с ожирением 
требуется большая глубина компрессии грудной клетки и более 
краниальное расположение точки их приложения [38]. Кроме 
того, увеличенные габариты грудной клетки при выраженном 
ожирении ограничивают применение аппаратов для механи-
ческой компрессии грудной клетки, что также может снижать 
эффективность реанимационных мероприятий [39]. Немалую 
проблему составляет также защита дыхательных путей и слож-
ности с обеспечением искусственной вентиляции лёгких у лю-
дей с ожирением.

Принимая во внимание многочисленные заболевания, нали-
чие которых ассоциировано с ожирением, и вышеперечислен-
ные сложности в проведении реанимационных мероприятий у 
этих пациентов, следовало бы ожидать худший прогноз выжи-
вания и реабилитации у больных с ожирением после остановки 
кровообращения. Однако, как и в отношении течения ряда ко-
морбидных состояний, в случае ВСС у пациентов с ожирением 
имеет место так называемый «парадокс ожирения»: по данным 
ряда исследований, люди с избыточной массой тела в сравне-
нии с пациентами, не имеющими ожирения, имеют более бла-
гоприятный как краткосрочный, так и долгосрочный прогноз в 
постреанимационном периоде [40–42].

И как в случае с другими сопутствующими заболеваниями, 
эти данные противоречивы, имеются работы, указывающие 
на то, что наличие у пациента ожирения, особенно третьей 
степени, ухудшает прогноз выживаемости после реанимации 
и приводит к увеличению частоты развития и тяжести про-
явлений неврологического дефицита в постреанимационном 
периоде [43]. В одном из исследований было показано, что 
тяжёлое ожирение ассоциировано с большей смертностью по-
сле внутрибольничной остановки сердца, вызванной как ФЖ, 
так и другими механизмами, при её возникновении на поздних 
сроках госпитализации, и среди выживших частота выписки 
существенно ниже [44].

Имплантация кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД). По-
скольку ожирение может повысить порог дефибрилляции при 
электроимпульсной терапии (ЭИТ), актуальным представляется 
оценка эффективности терапии ИКД у пациентов с ожирением. 
В субанализе исследования Investigational Drug Exemption (IDE) 
у больных с подкожным ИКД и ожирением был повышен риск 
первого неэффективного разряда ИКД при тесте дефибрилля-
ции, однако насколько это может повлиять на клинический ис-
ход при оптимальной технике имплантации, остаётся неизвест-
ным. Увеличения риска осложнений терапии ИКД у пациентов с 
ожирением не отмечалось [47]. 

В части исследований, в частности при субанализе исследо-
вания MADIT II, проведённого Pietriasik и соавт., ожирение было 
предиктором обоснованных срабатываний ИКД у пациентов с 
постинфарктным кардиосклерозом (ПИКС) и низкой ФВ ЛЖ и 
признано независимым предиктором ВСС [10]. По данным дру-
гих исследований, напротив, пациенты с ПИКС и нормальным 
весом имели худший отдалённый прогноз по сравнению с па-
циентами с избыточным весом и ожирением [45]. В частности, 
в исследовании Samanta R. у пациентов после инфаркта мио-
карда с подъёмом сегмента ST и сердечной недостаточностью 
с низкой ФВ ЛЖ нормальный вес по сравнению с избыточным 
весом/ожирением был предиктором индукции ЖТ при проведе-
нии электрофизиологического исследования, а также увеличе-
ния риска смерти от всех причин [46].

В различных исследованиях влияния ожирения на эффек-
тивность сердечной ресинхронизирующей терапии продемон-
стрировано не было [48].

У пациентов с ожирением и повышенным риском ВСС ре-



ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 3, 2022

GUIDELINES FOR THE MANAGEMENT
2022 EAC GUIDELINES 

ЕВРАЗИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 3, 2022 47

комендовано придерживаться подходов к имплантации ИКД и 
устройств для сердечной ресинхронизирующей терапии, анало-
гичным таковым в общей популяции [49].

Катетерная аблация ФП. Большое клиническое значение 
имеет влияние избыточной массы тела/ожирения на исходы ка-
тетерной аблации ФП, всё более широко используемой в рамках 
стратегии контроля ритма у пациентов с мерцательной аритми-
ей. Увеличение ИМТ на каждые 5 единиц приводит к возраста-
нию риска рецидива ФП после аблаций на 13% [55]. Прирост 
массы тела приводит к увеличению времени флюороскопии и 
количества аппликаций во время вмешательства, по данным 
ряда исследований – вводимой дозы гепарина и времени прове-
дения аблации, а также числа её осложнений [58–61].

Купирование ФП у пациентов с ожирением также имеет ряд 
особенностей. Эффективность электроимпульсной терапии при 
персистирующей ФП в общей популяции составляет 70-90% 
[62]. Залогом успешной дефибрилляции является оптимальный 
электрический разряд, способный деполяризовать критическую 
массу миокарда предсердий. Важнейшим фактором отрица-
тельного влияния на успех этой процедуры является ожирение, 
при котором трансторакальное электрическое сопротивление 
повышается, как уже было сказано в контексте купирования 
ЖТ/ФЖ. При массе тела, превышающей 100 кг, в сравнении с 
пациентами с нормальной массой тела, эффективность элек-
трической кардиоверсии не превышает 25% [63, 64]. Среди па-
циентов с хронической ФП повышенный ИМТ был признан пре-
диктором увеличения порога дефибрилляции вне зависимости 
от продолжительности ФП [65].

Низкая эффективность ЭИТ в купировании ФП у пациентов 
с ожирением определила необходимость поиска оптимальных 
путей восстановления синусового ритма при избыточной массе 
тела. В исследовании A. Voskoboinik, оценившем методы повы-
шения эффективности ЭИТ, было показано, что стратегии, кото-
рые улучшают успех процедуры, включают применение пластин 
дефибриллятора, а не адгезивных электродов, использование 
методики усиленного мануального надавливания и эскалацию 
разряда дефибриллятора до 360 Дж [73].

В качестве средства купирования персистирующей формы 
мерцательной аритмии в Европе и США рекомендована только 
ЭИТ в связи с низкой эффективностью доступных антиарит-
мических препаратов при сроке существования аритмии более 
7 дней. В РФ в качестве альтернативы ЭИТ при купировании 
ФП любой продолжительности рекомендован отечественный 
антиаритмический препарат III класса 4-Нитро-N-[(1RS)-1-
(4-фторфенил)-2-(1-этилпиперидин-4-ил)этил]бензамида 
гидрохлорид (рефралон) [74]. На эффективность и безопас-
ность медикаментозной кардиоверсии ФП этим препаратом не 
влияют факторы, повышающие трансторакальное сопротивле-
ние, в том числе ожирение [75]. По всей видимости, при нали-
чии избыточного веса он может быть рассмотрен как средство 
первой линии для прерывания ФП, в том числе длительно су-
ществующей [76].

Фармакокинетика лекарственных веществ у пациентов 
с ожирением имеет отличия от таковой у пациентов с нор-
мальной массой тела. Объём распределения лекарствен-
ного средства обычно коррелирует с липофильностью ле-
карственного средства. Повышенный объём распределения 
имеют средства, обладающие высоким сродством к жировой 
ткани, в том числе кордарон [66, 67]. Эти особенности осо-
бенно важно учитывать в условиях ожидания максимально 
быстрого наступления эффекта, в том числе при медикамен-
тозной кардиоверсии в связи с тем, что пиковая концентра-
ция препарата после введения его однократной дозы суще-
ственным образом зависит от объёма его распределения. У 

больных с избыточной массой тела/ожирением официально 
рекомендованы стандартные дозы лекарственных средств, 
но их эффективность предсказать затруднительно в связи с 
изменениями объёма распределения, почечного и печёночно-
го путей выведения препаратов.

Влияние снижения массы тела на течение аритмических со-
бытий. Убедительные данные демонстрируют преимущества 
снижения веса у пациентов с ФП, подтверждая важную причин-
ную роль ожирения для этих больных [68]. Рандомизированное 
контролируемое исследование, в которое было включено 150 
пациентов, продемонстрировало, что следование программе ин-
тенсивного снижения веса и коррекции кардиометаболических 
факторов риска привело к значительному уменьшению продол-
жительности ФП, выраженности её симптомов и благоприятно-
му ремоделированию сердца, что выражалось в уменьшении 
толщины межжелудочковой перегородки и площади левого 
предсердия в течение 15 месяцев наблюдения [69]. Результаты 
такого подхода были в дальнейшем подтверждены в ходе ко-
гортного исследования, которое показало почти 5-кратное уве-
личение вероятности отсутствия рецидива ФП после аблации 
для принимавших участие в программе по коррекции факторов 
риска в одной из клиник по сравнению с контрольной группой 
[70]. Одновременно отмечалась оптимизация множества дру-
гих сердечно-сосудистых факторов риска, таких как снижение 
АД, улучшение липидного профиля, соответствующих степени 
снижения веса [70]. Длительное наблюдение, в течение 5 лет, 
продемонстрировало устойчивость этого подхода – у лиц, спо-
собных достичь 10% снижения веса, в 6 раз реже развивался 
рецидив ФП [68]. Немаловажную роль имела и устойчивость 
снижения веса. Колебания веса более 5% повышали риск ре-
цидива ФП в 2 раза. Кроме того, было продемонстрировано 
замедление прогрессирования заболевания, большая степень 
снижения веса ассоциировалась с уменьшением вероятности 
перехода аритмии в более устойчивые формы [71]. В совокуп-
ности эти исследования обосновали динамическую природу 
субстрата ФП и подтвердили роль коррекции факторов сердеч-
но-сосудистого риска как четвертого обязательного компонента 
лечения ФП, наравне с контролем ритма и частоты сердечных 
сокращений и адекватной антикоагуляцией для снижения риска 
инсульта.

Проспективные когортные исследования предполагают, что 
агрессивный контроль модифицируемых факторов риска мо-
жет способствовать увеличению времени, свободного от ФП, 
после катетерной аблации. В частности, показано возрастание 
эффективности аблации ФП при снижении веса, особенно при 
её пароксизмальной форме. Результаты исследования ARREST 
AF доказали, что интенсивная коррекция сердечно-сосудистых 
факторов риска (снижение веса, артериального давления, нор-
мализация гликемии, липидного профиля) улучшала исходы 
аблации ФП [70].

Программа снижения веса включала в себя, помимо со-
блюдения диеты, обеспечение мотивации пациентов и расписа-
ния физических нагрузок. По данным исследования SORT-AF, 
снижение веса и увеличение физической активности оказали 
наибольшее влияние на результаты аблации персистирующей 
формы ФП [72]. Кроме того, были продемонстрированы умень-
шение длительности процедуры, количества аппликаций, воз-
можно, осложнений аблации.

Снижение веса рекомендовано пациентам с ожирением и 
ФП, особенно тем, которым предполагается проведение абла-
ции ФП (>10% снижение веса, целевой ИМТ <27 кг/м2) [55, 60, 
61, 68–70]. Максимально эффективное снижение веса происхо-
дит при включении пациентов в программу интенсивного кон-
троля веса при систематическом наблюдении специалистами.
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Рекомендации Класс Уровень Ссылки

У пациентов с ожирением и ФП снижение массы тела на 10–15% от исходной 
наравне с коррекцией других факторов риска должно проводиться для 
предотвращения возникновения и прогрессирования ФП, уменьшения 
выраженности симптомов

IIa В 61, 68–70

Снижение массы тела на 10–15% от исходной (целевой ИМТ <27 кг/м2) 
рекомендовано пациентам с ожирением и ФП, которым предполагается проведение 
абляции ФП для улучшения исходов процедуры

I B 55, 60, 70

В качестве альтернативы ЭИТ при купировании ФП (ввиду её низкой эффективности 
у лиц с ожирением) может быть рекомендовано применение антиаритмического 
препарата III класса рефралона у пациентов, не имеющих противопоказаний к 
применению препарата

IIb C 74

У пациентов с ожирением и повышенным риском ВСС рекомендовано 
придерживаться подходов к имплантации ИКД и устройств для сердечной 
ресинхронизирующей терапии, аналогичным таковым в общей популяции

I А 49
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9. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ

На настоящий момент имеются чёткие доказательства, под-
тверждающие причинно-следственную связь между ожирением 
и риском развития ССЗ, в том числе ХСН [1, 2]. С другой стороны, 
многочисленные исследования показали, что пациенты с ХСН, 
имеющие избыточный вес и лёгкую степень ожирения имеют 
более благоприятный прогноз, чем худые пациенты с этими же 
заболеваниями [3, 4]. Понимание «парадокса ожирения» имеет 
важное значение у пациентов с СН, учитывая высокую распро-
странённость ожирения у пациентов с СН (42% у пациентов с СН 
с сохранённой фракцией выброса (СНсФВ) и у 36% пациентов 
со сниженной фракцией выброса (СНнФВ)) [5]. 

Связь между ожирением и ХСН может быть обусловлена 
различными патофизиологическими механизмами и участием 
большого числа взаимодействующих факторов. При ожирении 
гемодинамические, нейрогормональные и метаболические ме-
ханизмы патогенеза вызывают структурные (гипертрофия раз-
личных отделов желудочков, предсердий, дилатация полостей) 
и функциональные изменения в сердце, которые приводят к 
развитию сердечной недостаточности [6–11]. Данные измене-
ния максимально выражены при тяжёлой степени ожирении, 
но могут проявляться и при лёгком и умеренном ожирении. 
СН, обусловленная преимущественно или полностью ожирени-
ем, как правило, тяжёлым, называется кардиомиопатией ожи-
рения [12]. Это состояние развивается независимо от наличия 
АГ, ИБС и других ССЗ. Избыток жира в организме, особенно 
висцерального, ассоциируется с системным воспалением [6], 
увеличением пред- и постнагрузки на миокард [7, 8], развити-

ем резистентности к инсулину [9], АГ и гипертрофией ЛЖ [10, 
11]. В дополнение к общему ожирению и распределению жира 
в организме появляются доказательства того, что количество 
мышечной массы тела, измеренное с использованием биоэлек-
трического импеданса также связано с риском ХСН [13]. Было 
обнаружено, что лица с низкой мышечной массой (саркопени-
ей) имеют более высокий риск развития ХСН, который не зави-
сит от наличия или отсутствия лишнего веса [14]. При старении 
организма происходит уменьшение мышечной массы тела, в то 
время как масса жировой ткани увеличивается (подкожный и 
висцеральный жир) или не меняется, что приводит к формиро-
ванию специфического состояния — саркопенического ожире-
ния. Саркопеническое ожирение часто встречается у пациентов 
с сердечной недостаточностью с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ) 
и представляет собой серьёзное состояние, ограничивающее 
физическую активность и связанное с неблагоприятным про-
гнозом [15].

Кроме того, повышенный риск развития ХСН и прогноз у 
пациентов с установленной ХСН и ожирением, по-видимому, 
обусловлен низким кардиореспираторным резервом, который 
определяется количеством максимально потребляемого кис-
лорода (МПК) на высоте физических упражнений (VO2max) 
и отражает объём кислорода, который может быть поглощен, 
перфузирован, транспортирован и использован [16]. Гиподи-
намия и низкий уровень МПК повышают риск развития ХСН и 
усугубляют её течение. Несколько исследований доказали по-
следовательные дозозависимые ассоциации между физической 
активностью, объёмом кардиореспираторного резерва и риском 
развития ХСН; эта связь сильнее при СНсФВ, чем при сердечной 
недостаточности с низкой ФВ ЛЖ (СНнФВ) [17, 18]. Более того, 
улучшение кардиореспираторного резерва на 1 метаболический 
эквивалент снижает риск ХСН на 17% [19]. С одной стороны, 
низкий кардиореспираторный резерв косвенно влияет на раз-
витие сердечно-сосудистых факторов риска [20], что может 
ускорить развитие ХСН, с другой стороны, наличие клинических 
проявлений ССЗ, таких как стенокардия или одышка при фи-
зической нагрузке может ограничивать привычную физическую 
активность и приводить к снижению количества МПК. Доказано, 
что даже при отсутствии традиционных факторов риска ССЗ ма-
лоподвижный образ жизни способствует увеличению жёсткости 
миокарда левого желудочка (ЛЖ), потенциально увеличивая 
риск развития ХСН [21]. В то же время низкий кардиореспира-
торный резерв и низкий уровень физической активности при-
водят к развитию избыточной массы тела и ожирения. Чёткая 
связь между ожирением и риском развития ХСН установлена 
Kenchaiah и соавт. ещё в рамках Фрамингемского исследова-
ния. Было продемонстрировано, что в когорте из 5881 участни-
ков без ССЗ на момент включения, риск возникновения ХСН в 
течение 26 лет увеличивался на 7% у женщин и на 5% у мужчин 
на каждые 1 кг/м2 ИМТ [22]. 

«Парадокс ожирения» при сердечной недостаточности 
Связь ожирения с выживаемостью у пациентов с СН хорошо 

известна благодаря значительному количеству исследований, 
в которых пациенты с СН и избыточной массой тела или ожи-
рением 1 степени имели лучший прогноз, чем пациенты с нор-
мальным весом. Мета-анализ 9 обсервационных исследований 
с участием почти 30 000 пациентов, проведенный Oreopoulos 
и соавт., показал, что у пациентов с СН и избыточной массой 
тела или ожирением смертность от ССЗ (на 19% и 40%, соот-
ветственно) и смертность от всех причин (на 16% и 33%, со-
ответственно) была ниже по сравнению с пациентами с СН и 
нормальным ИМТ [23]. В 2014 г. были опубликованы данные 
крупного мета-анализа, целью которого было определение раз-
ницы в «парадоксе ожирения» у пациентов с СНсФВ и СНнФВ 
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[24]. В него были включены 23 967 пациентов, которые при-
нимали участие в мета-анализе MAGGIC (средний возраст —  
66,8 лет) и были стратифицированы в соответствии с уровня-
ми ИМТ: <22,5, 22,5–24,9, 25–29,9, 30–34,9 и ≥35 кг/м2. Как в 
подгруппах СНсФВ, так и в подгруппах СНнФВ испытуемые с 
низким ИМТ были старше и чаще были женщинами. Высокий 
ИМТ был связан с более низким риском общей смертности, как 
у пациентов с СНнФВ, так и у пациентов с СНсФВ, причём самый 
низкий риск смертности был обнаружен у пациентов с ИМТ от 30  
до 34,9 кг/м2 в обеих группах.

Механизмы, благодаря которым лица с СН и ожирением 
могут иметь лучшую выживаемость, чем пациенты с нормаль-
ными и низкими значениями ИМТ до конца не ясны. Среди дру-
гих потенциальных патофизиологических причин «парадокса 
ожирения» при СН можно выделить большие метаболические 
резервы, наличие защитных цитокинов, выделяемых подкож-
ным жировым депо, минимальную кахексию, более развитую 
мышечную массу и мышечную силу у лиц с ожирением, более 
молодой возраст начала СН, длительный прием антигипертен-
зивной терапии у лиц с АГ и ожирением [25]. Необходимо отме-
тить, что на сегодняшний день механизмы, с помощью которых 
ожирение улучшает прогноз пациентов с СН, до конца не ясны. 
Взаимосвязь лишнего веса и СН является неоднозначной про-
блемой и активно изучается. 

Диагностика хронической сердечной недостаточности у лиц 
с ожирением

Диагностика ХСН у лиц с ожирением в клинической практи-
ке имеет определённые сложности, что, в свою очередь, может 
влиять на своевременность начала терапии. Постановка диагно-
за ХСН при ожирении может быть затруднена ввиду того, что 
ряд симптомов могут быть ошибочно расценены, как проявле-
ния ожирения (одышка, отёки, сердцебиение). В связи с этим 
большое значение имеет разработка и применение инструмен-
тальных и лабораторных методов дифференциальной диагно-
стики ХСН у пациентов с ожирением, особенно при СНсФВ и 
умеренно-сниженной ФВ ЛЖ (СНунФВ), позволяющих на более 
раннем этапе определить диагноз и тактику терапевтического 
вмешательства.

Типичными жалобами при ХСН являются одышка, сниже-
ние толерантности к физической нагрузке, увеличение времени 
восстановления после нагрузки, менее специфическими – отёки 
нижних конечностей, сердцебиение, прибавка в весе, депрес-
сия. Очевидно, что даже типичные для ХСН жалобы у лиц с 
ожирением могут быть обусловлены экстракардиальными при-
чинами. Одышка у больных с ожирением часто связана с де-
тренированностью, ограничением вентиляционной способности 
лёгких со снижением объёма лёгочного кровотока и тканевого 
дыхания наряду с увеличенным объёмом циркулирующей кро-
ви и клеточной массы [26–28]. Это сопровождается снижением 
толерантности к физической нагрузке. Слабость — одна из ча-
стых жалоб лиц с ожирением, она также может отмечаться при 
сопутствующем гипотиреозе или анемии. Отёки при ожирении 
часто развиваются вследствие лимфовенозной недостаточно-
сти, а не нарушения насосной функции сердца [29]. 

Всем пациентам с ожирением и предполагаемым диагнозом 
ХСН рекомендуется исследование уровня мозгового натрийу-
ретического пептида (BNP) и N-терминального фрагмента на-
трийуретического мозгового пропептида (NT-proBNP) в крови. 
Натрийуретические пептиды – биологические маркеры ХСН, по-
казатели которых также используются для контроля эффектив-
ности лечения. Нормальный уровень натрийуретических пепти-
дов у нелеченных пациентов практически позволяет исключить 
поражение сердца, что делает диагноз ХСН маловероятным. 
При постепенном (не остром) дебюте симптомов заболевания, 

значения NT-proBNP и BNP ниже 125 пг/мл и 35 пг/мл, соответ-
ственно, свидетельствуют об отсутствии ХСН. Пациенты с СН, 
страдающие ожирением, имеют более низкие концентрации 
НУП из-за повышенной экспрессии рецепторов клиренса и уси-
ленной деградации НУП жировой тканью [30]. Была доказана 
устойчивая обратная зависимость между ожирением (ИМТ≥30 
кг/м2) и уровнем циркулирующих НУП [31]. Конечно, значения, 
как правило, не являются «нормальными» и чаще приближают-
ся к диагностическим пороговым значениям, чем нет. Для оп-
тимизации точности диагностики целесообразно снизить уста-
новленные предельные концентрации НУП до 50% у пациентов 
с ожирением [32]. Поскольку наблюдается линейное снижение 
уровня НУП с увеличением ИМТ: чем выше ИМТ, тем ниже пре-
дельная концентрация, что обеспечивает наивысшую точность 
[33]. Для исключения СН у пациентов с ожирением следует ис-
пользовать очень низкую предельную концентрацию BNP (<50 
пг/мл) [34]. Таким образом, несмотря на более низкие уровни 
НУП при ожирении и СН, сохраняется высокая прогностическая 
ценность данных маркеров. 

Наряду с НУП пациентам с ожирением для верификации 
диагноза ХСН рекомендуется проведение рутинных анализов: 
общий (клинический) анализ крови (уровень эритроцитов, 
тромбоцитов, лейкоцитов в крови, оценка гематокрита), иссле-
дование уровня ферритина в крови, исследование насыщения 
трансферрина железом, исследование уровня натрия и ка-
лия в крови, креатинина и скорости клубочковой фильтрации 
(расчётный показатель), исследование уровня глюкозы крови, 
гликированного гемоглобина, триглицеридов, липопротеи-
нов, определение активности щелочной фосфатазы в крови, 
гамма-глютамилтрансферазы, аспартатаминотрансферазы и 
аланинаминотрансферазы, исследование уровня свободного 
трийодтиронина (СТ3) в крови, свободного тироксина (СТ4) и 
тиреотропного гормона (ТТГ), проведение общего (клиниче-
ский) анализа мочи [35–38]. 

Всем пациентам с ожирением и подозрением на СН реко-
мендуется эхокардиография для оценки структуры и функции 
сердца с целью подтверждения диагноза и установления фено-
типа сердечной недостаточности [39–42].

Пациентам с ожирением и ХСН с неудовлетворительным ка-
чеством эхокардиографии в связи с “плохим” ультразвуковым 
окном (визуализация <80% эндокарда левого желудочка) ре-
комендуется проведение эхокардиографии с использованием 
контрастных веществ для верификации диагноза и установле-
ния фенотипа сердечной недостаточности [43, 44]. 

Прочие визуализирующие методы исследования показа-
ны лишь в тех случаях, когда неясен диагноз (например, при 
неудовлетворительном качестве изображений при транстора-
кальной эхокардиографии); имеется подозрение на редкое за-
болевание сердца или на внесердечную причину имеющихся у 
пациента симптомов и клинических признаков; требуется более 
детальная оценка причины сердечной недостаточности (напри-
мер, перфузионная сцинтиграфия или ангиография при подо-
зрении на ишемическую болезнь сердца или биопсия миокарда 
при некоторых инфильтративных кардиомиопатиях). Рентге-
нография грудной клетки должна быть рассмотрена для того, 
чтобы выявить/исключить некоторые виды заболеваний лёгких, 
например, рак (не исключает астму/ХОБЛ/альвеолит), она также 
может выявить нарушения легочной гемодинамики; выявления 
кардиомегалии [45, 46].

Остальные исследования у больных ХСН проводятся по 
специальным показаниям (МРТ, КТ, перфузионная сцинтигра-
фия сердца и легких, коронаро- и ангиография, катетеризация 
правых и левых отделов сердца).
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Лечение сердечной недостаточности у лиц с ожирением 
Основными задачами лечения пациентов с ХСН и ожирени-

ем являются устранение симптомов ХСН (одышка, отёки и т.п.), 
улучшение качества жизни, снижение количества госпитализаций, 
улучшение прогноза. Снижение смертности и числа госпитализа-
ций является главным критерием эффективности терапевтических 
мероприятий. Как правило, это сопровождается реверсией ремо-
делирования ЛЖ и снижением концентраций натрийуретических 
пептидов. Для любого пациента так же чрезвычайно важно, чтобы 
проводимое лечение позволяло ему добиться устранения симпто-
мов болезни, улучшало качество жизни и повышало его функци-
ональные возможности, что, однако, не всегда сопровождается 
улучшением прогноза у пациентов с ХСН. Тем не менее, отличи-
тельной чертой современной эффективной фармакотерапии явля-
ется достижение всех обозначенных целей лечения.

В настоящее время мало доказательств того, что снижение 
веса у больных с ХСН приводит к улучшению клинических исхо-
дов и выживаемости, но потеря веса способствует уменьшению 
выраженности симптомов и улучшению качества жизни [47]. У 
пациентов с установленной СНнФВ, по-видимому, преднамерен-
ная потеря веса с помощью изменения образа жизни или бариа-
трической хирургии может быть полезной, хотя непреднамерен-
ная потеря веса, по-видимому, нежелательна [48]. Пациентам 
с ХСН и ожирением рекомендуются регулярные физические 
аэробные нагрузки, позволяющие улучшить функциональный 
статус и симптомы ХСН [49]. У пациентов с ХСН и сниженной 
ФВ ЛЖ регулярные физические аэробные нагрузки уменьшают 
риск госпитализаций по поводу СН [49]. Дыхательные упражне-

ния как с применением дыхательных тренажеров, так и без них 
рекомендуются в качестве старта физической реабилитации для 
пациентов с ожирением и СН IV ФК, а в сочетании с аэробными 
тренировками умеренной интенсивности всем пациентам с СН 
[49]. Поэтому аэробная физическая активность и упражнения, 
направленные на сохранение мышечной массы, рекомендованы 
всем пациентам с ожирением и СН. 

Всем пациентам с ожирением и симптоматической сер-
дечной недостаточностью (ФК II-IV) со сниженной ФВ ЛЖ 
(ФВ≤40%) рекомендуются ингибиторы АПФ/АРНИ (при непе-
реносимости антагонистов рецепторов ангиотензина II), бета-а-
дреноблокаторы, АМКР и ингибиторы SGLT2 (дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин) в составе комбинированной терапии для сни-
жения риска госпитализации по причине СН и смерти [50–62]. 
У пациентов с ожирением и симптоматической сердечной не-
достаточностью (ФК II-IV) с умеренно-сниженной ФВ ЛЖ (ФВ 
41–49%) могут быть рассмотрены ингибиторы АПФ/АРНИ (при 
непереносимости антагонистов рецепторов ангиотензина II), 
бета-адреноблокаторы и АМКР в составе комбинированной 
терапии для снижения риска госпитализации по причине СН и 
смерти [53, 63–68]. 

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы и 
устройства для ресинхронизирующей терапии рекомендова-
ны пациентам с ХСНнФВ и ожирением для уменьшения риска 
смерти по показаниям, не отличающимся от общей популяции 
больных с СН [69–77]. 

Несколько новых классов лекарств, первоначально разрабо-
танных для пациентов с СД 2 типа, показали перспективность 

Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Всем пациентам с предполагаемым диагнозом ХСН рекомендуется исследование 
уровня мозгового натрийуретического пептида (BNP) и N-терминального фрагмента 
натрийуретического мозгового пропептида (NT-proBNP) в крови для верификации 
диагноза

I C 30–34

Пациентам с неудовлетворительным качеством эхокардиографии (визуализация 
<80% эндокарда левого желудочка) рекомендуется проведение эхокардиографии с 
использованием контрастных веществ для верификации диагноза и установления 
фенотипа сердечной недостаточности

I C 43, 44

Пациентам с ХСН и ожирением рекомендуется снижение массы тела для улучшения 
качества жизни

I C 47

Пациентам с ХСН и ожирением рекомендуется физическая активность и физические 
упражнения для уменьшения симптомов СН и улучшения качества жизни и других 
заболеваний, таких как апноэ или СД

I C 49

Всем пациентам с ожирением и симптоматической сердечной недостаточностью 
(ФК II-IV) со сниженной ФВ ЛЖ (ФВ≤40%) рекомендуются ингибиторы АПФ/
АРНИ (при непереносимости антагонистов рецепторов ангиотензина II), бета-
адреноблокаторы, АМКР и ингибиторы SGLT2 (дапаглифлозин, эмпаглифлозин) в 
составе комбинированной терапии для снижения риска госпитализации по причине 
СН и смерти

I А 50–62

У пациентов с ожирением и симптоматической сердечной недостаточностью 
(ФК II-IV) с умеренно-сниженной ФВ ЛЖ (ФВ 41–49%) могут быть рассмотрены 
ингибиторы АПФ/АРНИ (при непереносимости антагонистов рецепторов 
ангиотензина II), бета-адреноблокаторы и АМКР в составе комбинированной 
терапии для снижения риска госпитализации по причине СН и смерти

II В 53, 63–68

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы и устройства для кардиальной 
ресинхронизирующей терапии рекомендованы пациентам с ХСНнФВ и ожирением 
для уменьшения риска смерти по показаниям, не отличающимся от общей 
популяции больных с ХСН

I A 69–77
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для лечения как ожирения, так и СН. Агонисты глюкагонопо-
добного пептида (лираглутид) и ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортёра 2-го типа (иНГЛТ2) (дапаглифлозин и эмпаг-
лифлозин) продемонстрировали эффективность для снижения 
веса и снижения госпитализации при СН и сердечно-сосудистой 
смерти [61, 62, 78]. Исследования этих молекул в настоящее 
время продолжаются, как у пациентов с СНсФВ, так и у пациен-
тов с СНнФВ с диабетом и без него, результаты будут получены 
в течение следующих нескольких лет. Недавно было сообще-
но, что у лиц с избыточным весом или ожирением ухудшение 
течения СНнФВ и риск сердечно-сосудистой смерти был ниже 
среди тех, кто получал дапаглифлозин, по сравнению с теми, 
кто получал плацебо, независимо от наличия или отсутствия 
СД [61]. Агонисты глюкагоноподобного пептида-1 (лираглутид) 
не влияют на конечные точки, связанные с СН, но лучше, чем 
иНГЛТ2 снижают вес и ведут к уменьшению частоты атероскле-
ротических событий у пациентов с СД [78]. В связи с благопри-
ятным профилем переносимости и безопасности лираглутид и 
дапаглифлозин могут быть рассмотрены для лечения пациентов 
с ХСН и ожирением [61, 78]. 
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10. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ведение пациентов с ожирением несмотря на большое чис-
ло исследований, посвящённых этой проблеме, остаётся труд-
ной задачей. Лица с ожирением часто отягощены различными 

сопутствующими состояниями и заболеваниями. Наиболее ча-
сто это заболевания сердечно-сосудистой системы, эндокрин-
ные болезни, болезни желудочно-кишечного тракта и опор-
но-двигательной системы. В большинстве случаев у больного 
имеется несколько ассоциированных с ожирением осложнений. 
Вместе с тем сохраняется несогласованность действий среди 
врачей различных специальностей, занимающихся ведением 
таких больных, тем более среди специалистов в разных стра-
нах. Объединённые и структурированные данные по вопросам 
диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний у 
лиц с ожирением станут важным подспорьем для врачей общей 
практики, кардиологов, эндокринологов, как в первичном зве-
не здравоохранения, так и в специализированных учреждени-
ях. Применение современных методов диагностики и лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний с учётом особенностей их 
течения у лиц с ожирением будет способствовать снижению ри-
ска развития осложнений и сердечно-сосудистой смерти у этой 
категории больных.
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