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Аннотация
Болезни сердца и сосудов, или сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), сохраняют свою 

актуальность на протяжении многих десятилетий и остаются наиболее серьезной проблемой 
здравоохранения во многих странах мира. Эксперты ВОЗ прогнозируют, что к 2030 г. смерть 
от ССЗ может наступить у 23,6 млн человек трудоспособного возраста. Широкое применение 
реконструктивных и интервенционных вмешательств, обеспечивающих восстановление крово-
тока в миокарде, позволило добиться прогресса в лечении ССЗ. Вместе с тем у пациентов со-
храняются серьезные проблемы в реперфузионный период на различных этапах реабилитации.
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Abstract
Heart and vascular diseases, or cardiovascular diseases (CVDs), have remained relevant for many 

decades and remain the most serious health problem in many countries around the world, including 
Kazakhstan. Experts from the World Health Organization (WHO) predict that by 2030 death from 
CVD may occur in 23.6 million people of working age. The widespread use of reconstructive and 
interventional methods, ensuring the restoration of blood flow in the myocardium, has made progress 
in the treatment of cardiovascular diseases. At the same time, serious problems remain during the 
reperfusion period at various stages of rehabilitation. The purpose of the review was to analyze the 
results of studies on the state of the myocardium in overweight individuals, especially after undergoing 
coronary artery surgery. The depth of the sample of literary sources was 20 years.

Keywords: cardiovascular disease, overweight, myocardial reperfusion, echocardiography.

Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.
Сorrespondence: Seytekova A.N., e-mail: Aizhan_ai@mail.ru
Citation: Seytekova A.N., Molotov-Luchanskiy V.B. Myocardial state in overweight individuals after 

coronary revascularization. Ateroscleroz, 2023; 19 (2): doi: 145–153. 10.52727/2078-256X-2023-19-2-
145–153

© Сейтекова А.Н., Молотов-Лучанский В.Б., 2023



146

Атеросклероз. Т. 19. № 2. 2023 / Ateroscleroz. Vol. 19. N 2. 2023

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются ведущей в мире причиной смерти. Наи-
больший рост смертности от ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) пришелся на 2019  г. [1]. 
Болезни системы кровообращения, ССЗ явля-
ются объектами пристального внимания ученых 
и практиков. Исследования причин развития и 
прогрессирования ССЗ ведутся широким фрон-
том. Одним из перспективных направлений изу- 
чения этиологии и патогенеза, профилактики 
ССЗ является исследование нарушений липид-
ного и углеводного обмена в их взаимосвязи 
с атеросклеротическими изменениями. Давно 
признано научным миром, что ИБС, атеро-
склероз сосудов и ожирение напрямую связа-
ны друг с другом. Это особенно актуально для 
современного общества, где болезни обмена, 
неправильного питания становятся социальной 
проблемой. В  России избыточный вес имеют 
около 50 % мужчин и 60 % женщин в возрасте 
старше 30 лет [2]. По результатам исследования 
в 2012  г., проведенного Казахской академией 
питания, распространенность избыточной мас-
сы тела среди взрослого населения Казахстана 
составила 36,8  % у мужчин и 30,6  % у жен-
щин [3].

Учитывая данные (ВОЗ) за 2022 г. [4], мож-
но говорить, что больше половины взрослого 
населения мира выходят за пределы нормаль-
ной массы тела и имеют либо избыточную мас-
су, либо страдают ожирением. По статистичес
ким прогнозам в последующие два десятилетия 
распространенность избыточной массы тела и 
ожирения может увеличится на 33 % [5].

Диагностика ожирения и избыточной мас-
сы тела проводится по величине индекса мас-
сы тела (ИМТ): ИМТ, равный 18,5–24,9  кг/м2, 
свидетельствует о нормальной массе тела, от 
25,0 до 29,9 кг/м2 – об избыточной массе тела, 
от 30,0 до 34,9 кг/м2 – об ожирении I степени, 
от 35,0 до 39,9 кг/м2 – об ожирении II степени, 
40  кг/м2 и более  – об ожирении III  степени. 
Критерием абдоминального ожирения считает-
ся окружность талии у мужчин ≥94  см, у жен-
щин – ≥ 80 см (IDF, 2005) [6].

Ежегодно смерть забирает от 280 до 300 тыс. 
человек, страдающих избыточной массой тела 
или ожирением. У  70–80  % из их них диагно-
стированы ССЗ [7, 8].

Вместе с тем внимание исследователей в ос-
новном сосредоточено на ожирении, а избыточ-
ной массе тела уделяется гораздо меньше внима-
ния. В сравнении с такими факторами риска раз-
вития и прогрессирования атеросклероза и ССЗ, 
как курение, гиперхолестеринемия, возраст, пол 
и т.д. [9], избыточная масса тела занимает весь-
ма скромное место в поле зрения ученых.

Целью обзора явился анализ результатов ис-
следований, посвященных состоянию миокарда 
у лиц с избыточной массой тела, в особенности 
после перенесенных операций на коронарных 
артериях. Глубина выборки литературных ис-
точников составила 20 лет.

Несмотря на то что исследования, проведен-
ные ВОЗ, показали вредность лишнего веса для 
сердца и организма в целом [10], ряд исследо-
вателей приводит доказательства парадоксаль-
ной роли ожирения и выдвигают «протекторную 
концепцию», согласно которой избыточный вес 
и даже ожирение (в  пределах определенного 
диапазона ИМТ) являются «защитными» и не 
оказывают отрицательного воздействия на сер-
дечно-сосудистую систему [11].

В метаанализе Университета Нью-Йорка 
обсуждались данные пациентов, которым была 
проведена операция коронарной реваскуляри-
зации [12]. Установлено, что у лиц с дефици-
том массы тела, низким ИМТ (<20 кг/м2) имел 
место повышенный риск смерти от всех при-
чин и ССЗ, а наименьший риск сердечно-со-
судистой смерти отмечался у больных с избы-
точной массой тела. У  пациентов с ожирением 
I  степени риск смерти от разных причин был 
на 27 % ниже, чем у пациентов с ИМТ от 20 до 
25  кг/м2, у больных с критическим ожирением 
(ИМТ > 35 кг/м2) – на 22 %. Неоднозначность 
влияния избыточной массы тела на сердечно-
сосудистые риски подтверждается наблюдения-
ми последних нескольких десятилетий. В  боль-
шом ретроспективном исследовании проанали-
зированы истории болезни 23  359  пациентов, 
перенесших катетеризацию артерий миокарда 
в Cardiovascular Center Bad Neustadt (Германия) 
в период с 2005 по 2015  г. Выяснилось пара-
доксальное снижение риска летального исхода 
у больных с ожирением: смертность пациентов 
с пониженной массой тела была больше, чем 
лиц с избыточным весом (соответственно 5,3 и 
1,2 %) [13].

Ряд авторов указывают, что данный пара-
докс возникает из-за неоднозначности оценки 
самого ожирения вследствие различий его кри-
териев. Так, установлено, что риск осложнений 
ССЗ у лиц с избыточной массой тела часто за-
висит от типа жировой ткани (а также от типа 
ее распределения) и в меньшей степени  – от 
общего количества жира в организме. Висце-
ральное ожирение связано с более высоким ри-
ском ССЗ [9, 14]. Но для подтверждения полу-
ченных данных необходимы углубленные иссле-
дования с расширенной выборкой.

Проведено большое количество исследова-
ний структурно-функциональных изменений в 
миокарде при ожирении. В работах С.Ю. Дашу-
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тина и соавт. [15], А.В.  Постоева и соавт. [16] 
показана довольно высокая частота гипертро-
фии левого желудочка (от  27 до 91,7  %) как у 
пациентов с изолированным ожирением, так и 
у лиц с избыточной массой тела, ассоциирован-
ной с артериальной гипертензией.

Исследования M.A. Rashid et al. [17] показа-
ли линейную корреляцию между ИМТ и массой 
левого желудочка (ЛЖ): масса ЛЖ увеличивает-
ся пропорционально индексу массы тела.

Вместе с тем практически все исследователи 
согласны в том, что большая часть пациентов с 
избыточной массой тела подвержена риску раз-
вития атеросклероза коронарных артерий сердца 
и составляет контингент больных, которым про-
водится интервенционное пособие или операция 
по шунтированию артерий сердца [18]. Хирур-
гические методы восстановления коронарного 
кровообращения (аортокоронарное шунтирова-
ние (АКШ), трансмиокардиальная лазерная ре-
васкуляризация миокарда) и коронарные интер-
венционные вмешательства (баллонная ангио- 
пластика, стентирование коронарных артерий), 
широко используются во всем мире.

В данном обзоре обсуждаются результаты 
исследований, в которых уделялось внимание 
последствиям радикальных пособий по рести-
туции кровообращения миокарда, особенно у 
лиц с избыточной массой тела. Отметим, что 
в последние десятилетия проведены рандоми-
зированные многоцентровые исследования для 
оценки эффективности стентирования и АКШ 
[19]. Показано преимущество АКШ со сниже-
нием цереброваскулярных рисков по сравнению 
с установкой стента с лекарственным покрыти-
ем за счет значительного сокращения случаев 
рестенозирования. В  частности, исследования 
ARTS [20] и SOS [21, 22] не обнаружили зна-
чительных различий в рисках смертности, ин-
сульта и острого коронарного синдрома между 
пациентами, которым было проведено АКШ и 
пациентами с установкой металлических стен-
тов или стентов с лекарственным покрытием; 
исследования AWESOME [23] и ERACI  II [24] 
показали преимущества стентирования коронар-
ных артерий в плане выживаемости пациентов 
после перенесенного инфаркта миокарда. В ис-
следованиях Duke University Medical Center [25] 
и MASS  II [26] установлено, что АКШ более 
эффективно, чем стентирование, в аспекте по-
вторной реваскуляризации коронарных артерий.

В фокусе ряда исследований был анализ от-
даленных результатов АКШ по сравнению со 
стентированием в зависимости от типа повреж-
дения коронарной артерии. В частности, этому 
посвящено исследование W. Hueb et al. [27], ко-
торые сравнивали отдаленные последствия про-

ведения АКШ и стентирования у 611 больных с 
поражением левой коронарной артерии. Вопрос 
о преимуществах того или иного метода остает-
ся дискуссионным в сообществе ученых и прак-
тиков-клиницистов. Распространенность таких 
операций, как стентирование коронарных арте-
рий, в отличие от АКШ, во многом объясняется 
меньшим количеством травм для пациентов в 
связи с меньшей инвазивностью, меньшей дли-
тельностью процедуры, значительным сокраще-
нием периода реабилитации и экономической 
эффективностью.

Каковы же перспективы пациентов, име-
ющих избыточную массу тела и подвергшихся 
операции по реваскуляризации? Согласно ряду 
исследований, избыточная масса тела пациен-
тов сочетается с развитием нежелательных яв-
лений после АКШ. Пациенты с избыточным 
весом после операции на коронарных артериях 
нуждаются в длительном пребывании в реаби-
литационных центрах [28, 29]. Очевидно, репер-
фузионные осложнения, которые описаны при 
восстановлении кровотока как реперфузион-
ный синдром, представляют особую опасность 
для пациентов с избыточной массой тела [30]. 
Они могут возникать наряду с целевым эффек-
том реваскуляризации – прекращением ишемии 
миокарда. Это умозаключение вытекает из са-
мой сути феномена реперфузионного синдрома. 
Восстановление кровотока купирует ишемиче-
ское повреждение, но парадоксальным образом 
может запустить независимое повреждение, вы-
зываемое реперфузией.

Имеет ли реперфузия самостоятельный эф-
фект деструкции или она вызывает более бы-
струю гибель ранее поврежденных, в период 
ишемии, клеток? С  1960-х годов и по насто-
ящее время изучение молекулярных и клеточ-
ных механизмов реперфузионного повреждения 
и поиск возможных терапевтических стратегий, 
направленных на его уменьшение, не прекра-
щались. Хотя гипоксия и гипероксия тканей – 
диаметрально противоположные процессы, ме-
ханизмы метаболических нарушений во время 
реперфузии и ишемии аналогичны, последние 
представляют собой логическое расширение и 
усиление первых [31].

При ишемии происходит накопление внутри 
клетки ионов Na+, H+, Ca2+, что сопровожда-
ется развитием ацидоза. Восстановление крово-
тока ведет к быстрому восстановлению внутри-
клеточного pH, но это связано и с активацией 
механизмов повреждения [32, 33]. Натрий-зави-
симые механизмы регуляции pH активируются, 
обеспечивая накопление ионов Na+, что в свою 
очередь увеличивает концентрацию внутрикле-
точного Ca2+ и приводит к гиперсокращению. 

А.Н. Сейтекова, В.Б. Молотов-Лучанский
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Эта цепочка лежит в основе повреждения мито-
хондрий и инфаркта миокарда [34].

В результате проникновения кислорода в 
ткани после длительной ишемии происходит 
активация митохондрий и неконтролируемая 
продукция активных форм кислорода, посту-
пающих в цитоплазму клетки. Окислительный 
стресс, быстрое восстановление pH и повышен
ный уровень кальция «вскрывают» поры на 
внутренней мембране митохондрий, активируют 
неспецифические каналы высокой проводимос
ти (mPTP) [35], что приводит к потере электро-
химического градиента, набуханию митохондри-
ального матрикса, цитоплазматическому исто-
щению АТФ. Это служит ускорению апоптоза 
[36, 37].

Наиболее частым клиническим проявлением 
реперфузионного повреждения является фено-
мен «no-reflow» [38, 39], т.е. отсутствие адекват-
ной перфузии миокарда, несмотря на восста-
новление эпикардиального кровотока. Перво-
начально хороший кровоток восстанавливается 
после открытия эпикардиальной артерии, свя-
занной с инфарктом TIMI 0-ІІІ (TIMI-класси- 
фикация восстановления кровотока при тром-
болизисе/реваскуляризации), но в течение не-
скольких минут кровоток ограничивается до 
TIMI I-II из-за недостаточной перфузии на 
уровне микроциркуляции [40]. Наличие микро-
сосудистой обструкции является независимым 
предиктором постинфарктных осложнений даже 
при корректировке размера конечной области 
некроза. Нередко развивается станнирование 
миокарда (stanned myocardium)  – нарушение 
сократительной способности миокарда в раннем 
реперфузионном периоде, клинически проявля-
ющееся в развитии или обострении сердечной 
недостаточности с последующим выздоровлени-
ем [41, 42].

Исходя из вышеизложенного, понятно, что 
окислительный стресс и воспалительный про-
цесс связаны между собой положительной об-
ратной связью. Формирование патологического 
порочного круга способствует развитию других 
заболеваний с формированием в конечном сче-
те метаболического синдрома.

Таким образом, окислительный стресс явля-
ется одним из звеньев формирования патогене-
тических изменений в организме.

Можно предполагать, что пациенты с из-
быточной массой тела или ожирением, кото-
рым проведена оперативная реваскуляризация 
миокарда, составляют группу особого риска. 
У них следует ожидать потенцирование эффек-
тов окислительного стресса. Известно, что на-
рушение процессов окислительного метаболиз-
ма у лиц с ожирением может быть не только 

следствием, но и одной из причин развития 
ожирения [43].

В исследовании, проведенном в 2012 г. [44], 
обнаружили, что у пациентов с избыточным ве-
сом или ожирением, по сравнению с лицами 
с нормальным ИМТ, уровень продуктов пере-
кисного окисления липидов в сыворотке крови 
увеличен и коррелирует с массой тела и ИМТ.

В свою очередь, отложение жира в брюш-
ной полости и в области внутренних органов 
приводит к развитию липотоксичности, которая 
является одним из главных виновников окисли-
тельного стресса [45]. Длительное и постоянное 
воздействие свободных радикалов сопровож
дается массовым повреждением молекул. Это 
приводит к активации программированной кле-
точной гибели, в плазме нарастает количество 
фрагментов митохондрий, которые являются 
индукторами системного воспалительного отве-
та [46]. Повреждение клеток приводит к высо-
кой продукции цитокинов, которые генерируют 
дополнительные активные формы кислорода и 
увеличивают скорость пероксидации липидов.

Также доказана роль окислительного стрес-
са в развитии эндотелиальной дисфункции [47]. 
Повреждение эндотелия приводит к увеличению 
проницаемости сосудов и активации противо-
воспалительного каскада. Нейтрофилы секрети-
руют протеазы, которые оказывают прямое ток-
сическое действие на миокард, а также играют 
роль в закупорке микрососудистого канала за 
счет образования агрегатов лейкоцитов [48]. Ос-
новными факторами, активирующими эндоте-
лиальные клетки, являются изменение скорости 
кровотока, тромбоцитарные факторы, циркули-
рующие нейрогормоны (катехоламины, ацетил-
холин, эндотелин, брадикинин, ангиотензин II), 
сама гипоксия.

В настоящее время доказано, что эндотелий 
сосудов играет важную роль в регуляции рас-
ширения и сужения сосудов, адгезии тромбоци-
тов, росте гладкомышечных клеток сосудов [49]. 
Таким образом, эндотелиальная функция – это 
баланс противоположно действующих начал  – 
релаксирующих и констрикторных факторов, 
антикоагулянтных и прокоагулянтных факторов, 
факторов роста и их ингибиторов.

Современные рекомендации предполагают, 
что при поиске идеальных режимов реперфузии 
следует обращать внимание не только на бы-
строе восстановление эпикардиального кровото-
ка, но и на меры по защите миокарда в зоне 
риска и снижении рисков его дополнительных 
повреждений [50, 51]. Актуальной является раз-
работка диагностических маркеров реперфузи-
онного поражения и стратификации риска. При 
этом характер восстановления сердечной функ-
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ции после кардиоплегии и после окончания ос-
новного этапа операции, частота развития пост
ишемических нарушений часто используются 
как клинические показатели качества комплекса 
органопротекторных мероприятий [52].

Нет однозначных выводов о пролонгирован-
ных реакциях регуляторных систем, в частности 
окислительного метаболизма, в период реабили
тации пациентов, перенесших реконструктивные 
вмешательства на коронарных артериях [53, 54].

Актуальной является комплексная оцен-
ка состояния реперфузированного миокарда, в 
частности анализ функциональных возможно-
стей с помощью метода ультразвуковой диагно-
стики. В качестве функциональных критериев 
ряд авторов предлагают эхокардиографическую 
оценку центральной гемодинамики, глобальной 
и региональной сократимости миокарда.

В последние годы роль эхокардиографии в 
диагностике ССЗ значительно возросла. Дей-
ствительно, эхокардиографические параметры 
могут существенно повлиять на тактику ведения 
пациента. Различные технологические усовер-
шенствования, включая появление широкопо-
лосных датчиков и тканных гармоник (тканевая 
доплерография) привели к значительному улуч-
шению качества эхокардиографического изобра-
жения.

Однако оптимизация изображения требует 
значительного опыта и внимания к конкретным 
деталям, характерным для каждой позиции. 
Оптимальное изображение для количественной 
оценки данных с одной камеры не всегда под-
ходит для оценки изображений с других камер 
и конструкций. Цифровую регистрацию и ото-
бражение результатов на ультразвуковом аппа-
рате или рабочей станции следует производить 
при частоте кадров не менее 30 в секунду, а 
при дальнейшей обработке изображений для 
количественной оценки функции миокарда  – 
не менее 50–60 в секунду [55]. В обычной кли-
нической практике у пациентов с синусовым 
ритмом для измерений может использоваться 
один сердечный цикл.

При описании эхокардиографических пока-
зателей врач функциональной диагностики дол-
жен указать не только отклонение от нормы, но 
и степень нарушения в категориях «незначи-
тельные», «умеренные» или «очевидные». Такой 
подход позволяет клинике знать не только факт 
отклонения от нормы, но и тяжесть наруше
ния  [56].

Недавние исследования позволили прийти 
к выводу, что наибольшую прогностическую 
ценность после реваскуляризации имеют такие 
параметры систолической функции, как ко-
нечно-систолический, конечно-диастолический 

объемы, фракция выброса (ФВ) и масса мио
карда ЛЖ, индекс массы миокарда ЛЖ [57]. 
По-видимому, исследователь должен принимать 
во внимание целостную картину и определить 
алгоритм для решения вопроса, какой из ме-
тодов визуализации может предоставить необхо-
димую информацию с учетом ее доступности, 
стоимости, сложности реализации.

Многие авторы считают, что необходимо 
учитывать размеры камер сердца, толщину сте-
нок и характер их изменений на разных этапах 
сердечного цикла, состояние клапанных струк-
тур – все эти факторы могут влиять на внутри-
сердечную гемодинамику. Невозможно учесть 
все вышеперечисленные аспекты в одном пока-
зателе, поэтому на сегодняшний день существу-
ет множество способов оценки систолической 
функции, каждый из которых имеет определен-
ные преимущества и ограничения [58].

Наиболее известным и хорошо изученным 
показателем глобальной систолической функ-
ции остается ФВ ЛЖ (фракция изгнания). Этот 
показатель указан в европейских, американских 
и других национальных рекомендациях по диа-
гностике и лечению пациентов с различными 
сердечными патологиями [59]. ФВ остается од-
ним из показателей стратификации факторов 
риска для пациентов с ССЗ. Один из основопо-
ложников эхокардиографии Харви Фейгенбаум 
дал классическое определение ФВ: «ФВ  – это 
доля (процент) объема крови в систоле, кото-
рый заполняет левый желудочек в диастолу» 
[60]. Чтобы рассчитать ФВ из приведенного 
выше определения, надо сначала рассчитать 
объем ЛЖ, что является основной проблемой. 
ЛЖ изначально имеет неправильную геометри-
ческую форму. Патологические процессы, при-
водящие к восстановлению ЛЖ, еще больше 
усложняют геометрию камеры сердца.

В значительной степени это относится и к 
пациентам с избыточной массой тела и ожире-
нием. Так, повышение ИМТ ведет к утолще-
нию стенки и дискретному увеличению диа-
метра ЛЖ, т.е. к увеличению массы миокарда 
ЛЖ в форме эксцентрической гипертрофии. В 
исследовании [61] у пациентов с избыточной 
массой тела выявлены значительно более вы-
сокая масса миокарда ЛЖ, а также увеличение 
толщины стенки ЛЖ и размеров предсердий, 
снижение диастолических скоростей при ткане-
вой допплерографии, повышение интегрального 
рассеивания и, прежде всего, функциональные 
изменения.

Таким образом, процессы, развивающиеся в 
миокарде после его реперфузии, являются акту-
альной проблемой, привлекающей внимание не 
только клиницистов и врачей диагностического 
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профиля, но и ученых, исследующих фундамен-
тальные регуляторные механизмы, в частности 
окислительный метаболизм. При этом, на наш 
взгляд, пристального внимания заслуживает 
группа пациентов, имеющих избыточную массу 
тела, и в этой связи испытывающих дополни-
тельные риски вследствие особенностей струк-
турно-функционального состояния миокарда и 
потенциально более выраженных изменений ре-
докс-баланса.
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