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РЕЗЮМЕ. Страдающие ожирением пациенты нередко имеют сопутствующие заболевания 
сердечно-сосудистой системы, такие как ишемическая болезнь сердца (ИБС), артериальная 
гипертензия (АГ) и сердечная недостаточность (СН), что определяет повышение рисков сер-
дечно-сосудистых осложнений и смертности. В последние годы отмечается значительное 
увеличение количества выполняемых бариатрических операций (БО), представляющих со-
бой наиболее эффективный способ лечения ожирения. Растущая заболеваемость ожирением 
и, как следствие, востребованность бариатрической хирургии требует оценки влияния БО 
на течение заболеваний сердечно-сосудистой системы. В обзоре проведен анализ эффектов 
бариатрических операций на течение основных сердечно-сосудистых заболеваний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; бариатрическая хирургия; сердечно-сосудистые 
заболевания; сердечная недостаточность; инфаркт миокарда; артериальная гипертензия.
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SUMMARY. Obese patients often have concomitant diseases of the cardiovascular system, such 
as ischemic heart disease (IHD), arterial hypertension (AH), heart failure (HF), which determines 
an increased risk of cardiovascular complications and mortality. In recent years, there has been a 
significant increase in the number of bariatric surgeries (BO) performed as the most effective way 
to treat obesity. The growing incidence of obesity and, as a result, the demand for bariatric surgery 
requires an assessment of the effect of BO on the course of diseases of the cardiovascular system. 
The review analyzes the effects of bariatric surgery on the course of major cardiovascular diseases.
KEY WORDS: obesity; bariatric surgery; cardiovascular disease; heart failure; myocardial 
infarction; arterial hypertension.

ВВЕДЕНИЕ

Ожирение является глобальной пандемией 
и неразрывно связано с повышенным риском 
развития коморбидных патологий, включая 
дислипидемию, артериальную гипертензию 

(АГ), ишемическую болезнь сердца (ИБС) и са-
харный диабет 2-го типа (СД2), вносящих значи-
тельный вклад в развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [21]. Пациенты с ожирением 
часто имеют множественные сопутствующие 
ССЗ. Ожирение — это установленный фактор 
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риска различных ССЗ, в том числе сердечной 
недостаточности (СН), ИБС, АГ, нарушений 
ритма сердца [12].

Жировая ткань является активным эн-
докринным и паракринным органом, выде-
ляющим большое количество цитокинов и 
биоактивных медиаторов, таких как лептин, 
адипонектин, интерлейкин-6 (IL-6) и фактор 
некроза опухоли-α (TNF-α), которые влияют 
не только на гомеостаз массы тела, но и на 
инсулинорезистентность, сахарный диабет, 
уровни липидов, систему гемостаза, воспа-
ление и атеросклероз [34]. Еще в 1978 году в 
своем исследовании R. Stamler, основываясь 
на данных 1 млн пациентов в США, показал, 
что при избыточном весе распространенность 
артериальной гипертензии повышается на 
50–300 % [61].

Среди множества подходов к лечению тя-
желого ожирения сегодня лидирует бариатри-
ческая хирургия, которая представляет наи-
более эффективное и экономичное лечение, 
приводящее не только к значительной потере 
веса, но и к более высокой частоте ремиссии 
СД2, АГ и гиперлипидемии [23, 43, 20]. Боль-
шинство имеющихся исследований посвя-
щены влиянию бариатрических операций на 
массу тела и СД2. Эффекты на прочие ком-
поненты МС, такие как АГ и дислипидемия, 
изучены в меньшей степени.

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ОБЩУЮ 
СМЕРТНОСТЬ И ЧАСТОТУ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

Одним из важнейших критериев долгосроч-
ной эффективности бариатрических операций 
(БО) является влияние на общую смертность 
и частоту ССЗ. Большая часть данных пред-
ставлена в рандомизированных контролиру-
емых исследованиях, основным недостатком 
которых является краткосрочность наблюде-
ний, гетерогенность групп и ориентирован-
ность на различные клинические исходы [17, 
51, 38, 68]. В ряде исследований показано, что 
выполнение БО существенно сокращает ко-
личество посещений отделений неотложной 
помощи и случаев госпитализации по поводу 
СН, ИБС и АГ [55–58]. В ретроспективном 
исследовании T.D. Adams и соавт. определя-
лась долгосрочная смертность после БО, в 
котором сравнивались 9949 пациентов после 
операции гастрошунтирования (ГШ) в период 
с 1984 по 2002 год и 9628 человек, обратив-
шихся за получением прав, сопоставимых по 
возрасту, полу и индексу массы тела (ИМТ) 

[2]. Выполнение БО при среднем периоде на-
блюдения 7,1 года было ассоциировано со сни-
жением общей смертности на 40 %. При этом 
по сравнению с группой контроля в группе БО 
было отмечено снижение смертности по при-
чине ИБС на 56 %, СД2 — на 92 % и по при-
чине злокачественных новообразований — на 
60 % [2]. В исследовании A.R. Vest и соавт. 
было показано уменьшение частоты сердеч-
но-сосудистых событий с частотой ремиссии 
73 % для СД2, 63 % — для АГ и 65 % — для 
гиперлипидемии [66]. Показатели смертности 
были значительно ниже у пациентов, перенес-
ших БО в анамнезе, по сравнению с контроль-
ной группой [6]. C.S. Kwok и соавт. сообщили 
о снижении риска смерти после БО более чем 
наполовину (отношение риска (ОР) 0,48; 95 % 
доверительный интервал (ДИ) 0,49–0,74) [33].

Наиболее репрезентативным из исследова-
ний с оценкой влияния БО на сердечно-сосу-
дистую систему является шведское исследова-
ние SOS (Swedish Obesity Study) — когортное 
проспективное исследование с длительно-
стью наблюдения от 4 до 18 лет за 6084 па-
циентами. В данном исследовании было от-
мечено снижение риска общей смертности 
после бариатрических вмешательств на 24 % 
(ОР 0,76; 95 % ДИ 0,59–0,99] [60]. За период 
наблюдения в контрольной группе умерли 
129 человек, а в группе БО только 101 паци-
ент. Наиболее частой причиной смерти были 
злокачественные новообразования: 47 смер-
тей в группе контроля и 29 — в группе БО. 
Второй причиной смертности был фатальный 
инфаркт миокарда, который составил 25 слу-
чаев в группе контроля и 13 — в группе БО.

Аналогичные данные были получены 
D.E. Arterburn и соавт. в ретроспективном ко-
гортном исследовании, в котором с 2000 по 
2011 год была произведена оценка 2500 паци-
ентов после БО с ИМТ 47 кг/м2 и 7462 паци-
ентов контрольной группы с ИМТ 46 кг/м2. 
За время наблюдения в группе БО было заре-
гистрировано 263 случая смерти, а в группе 
контроля — 1277 летальных исходов. В тече-
ние срока наблюдения смертность пациентов 
в группе БО через 1 год составила 2,4 %, че-
рез 5 лет — 6,4 % и через 10 лет — 13,8 %. В 
группе контроля смертность через 1 год со-
ставила 1,7 %, через 5 лет — 10,4 % и через 
10 лет — 23,9 % [8]. Не было также обнару-
жено существенной разницы по смертности в 
группах, ассоциированных по полу, наличию 
СД2 и тяжестью последнего.

Особенностью одного из последних метаа-
нализов G. Yan и соавт. (2019) является оцен-
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ка влияния БО на макрососудистые события 
и смертность на основе рандомизированных 
клинических и когортных исследований у па-
циентов с выраженным ожирением и СД2 [68]. 
Оценка данных 11 433 пациентов с ожирени-
ем и СД2 показала, что при отсутствии суще-
ственной разницы по общей смертности от 
всех причин, частота сердечно-сосудистых 
событий была ниже в группе бариатрической 
хирургии (HR 0,52; 95 % ДИ 0,39–0,71) [68]. 
Метаанализ B. Sheng и соавт., включавший 
большее количество исследований с оценкой 
данных 28 605 пациентов с ожирением и СД2, 
показал, что группа бариатрической хирур-
гии имела более низкий уровень смертности 
по сравнению с группой без операционного 
лечения (RR 0,21; 95 % ДИ 0,209–0,213) [54]. 
В данном исследовании также было показано, 
что пациенты в группе БО имели более низ-
кую частоту макрососудистых событий по 
сравнению с пациентами группы консерва-
тивной терапии (ОР 0,52; 95 % ДИ 0,44–0,61).

БАРИАТРИЧЕСКИЕ ОПЕРАЦИИ И ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 
СЕРДЦА (СТЕНОКАРДИЯ И ИНФАРКТ МИОКАРДА)

Одни из первых данных по влиянию БО 
на течение ИБС, в частности стенокардии, 
приведены в наблюдательном ретроспектив-
ном исследовании на основе United Kingdom 
Clinical Practice Research Datalink, включав-
шем 3882 пациента, в котором было продемон-
стрировано снижение риска стенокардии (ОР 
0,59) [18]. В другом популяционном ретроспек-
тивном когортном исследовании B.L. Johnson и 
соавт., включавшем 2580 пациентов, перенес-
ших бариатрическую операцию, и 13 371 кон-
трольных пациентов, было показано снижение 
макрососудистых событий после БО на 65 % со 
значимым снижением стенокардии [29].

Исследование Y.J. Shimada и соавт. было 
направлено на непосредственную оценку вли-
яния БО на стенокардию. У 953 пациентов с 
ожирением и стенокардией в течение двух лет 
после выполнения БО было отмечено умень-
шение частоты госпитализаций по поводу 
стенокардии на две трети [57].

Первый метаанализ, демонстрирующий 
снижение рисков инфаркта миокарда, ин-
сульта и сердечно-сосудистых событий был 
выполнен C.S. Kwok и соавт. в 2014 году. В 
него были включены 14 исследований с дан-
ными 29 208 пациентов, перенесших БО, и 
166 200 нехирургических пациентов. В груп-
пе хирургии было отмечено снижение общей 
смертности более чем на 50 % (OR 0,48; 95 % 

ДИ 0,35–0,64; I2 86 %; 14 исследований) [33]. 
Несмотря на большое количество участников, 
включенных в анализ, была отмечена высо-
кая неоднородность между исследованиями. 
Объединенная оценка исследований показа-
ла уменьшение риска инфаркта миокарда на 
46 % (OR 0,54; 95 % ДИ 0,41–0,70) после ба-
риатрической операции по сравнению с нехи-
рургической группой.

Одним из наиболее репрезентативных по 
продолжительности и выборке исследова-
нием, с оценкой влияния на сердечно-сосуди-
стую систему является шведское исследова-
ние SOS — когортное проспективное иссле-
дование с длительностью наблюдения от 4 до 
18 лет за 6132 пациентами с ожирением после 
выполнения операции гастрошунтирования 
и 6132 пациентами контрольной группы (в 
среднем 10,9 ± 3,5 года). В данном исследо-
вании у пациентов после ГШ было отмечено 
снижение риска общей смертности на 58 % 
(ОР 0,42; 95 % ДИ 0,30–0,57), а риск фаталь-
ных и нефатальных ИМ был ниже у пациен-
тов с СД2 после БО по сравнению с контроль-
ной группой консервативной терапии на 49 % 
(ОР 0,51; 95 % ДИ 0,29–0,13; P = 0,021) [19]. 
При этом наименьшее количество ИМ отме-
чалось у пациентов, у которых исходно отме-
чался повышенный уровень инсулина в плаз-
ме крови натощак (P < 0,001).

Большой интерес представляют данные 
метаанализа с оценкой долгосрочных наблю-
дений от 5 до 15 лет, в котором сравнивались 
результаты хирургического и консервативно-
го лечения больных СД2 [54]. По результатам 
наблюдений за 28 605 больными СД2 было 
отмечено, что после выполнения бариатри-
ческих операций по сравнению с группой, 
получавшей консервативную терапию, ре-
миссия СД2 была выше в 6 раз (ОР 5,76; 95 % 
ДИ 3,15–10,55), частота макрососудистых со-
бытий ниже на 48 % (ОР 0,52; 95 % ДИ 0,44–
0,61), микрососудистых событий на 79 % (ОР 
0,37; 95 % ДИ 0,30–0,46) и общей смертности 
на 79 % (ОР 0,48, 95 % ДИ 0,35–0,64).

Аналогичные данные получены A. Aminian 
и соавт., которыми при анализе 48 300 паци-
ентов было показано существенное снижение 
смертности от ИМ у пациентов с бариатриче-
скими операциями в анамнезе [7]. Снижение 
частоты сердечно-сосудистой заболеваемости 
после бариатрической хирургии подтверждает-
ся данными, демонстрирующими снижение ча-
стоты ИМ и хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН), а также уменьшение обращения за 
неотложной помощью при ХСН, ИБС и АГ [31].
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К механизмам влияния на ССЗ относят 
уменьшение количества адипоцитов, что в 
свою очередь приводит к снижению уровня 
лептина и резистина [40]. Помимо влияния на 
жировую ткань, выполнение БО способствует 
снижению инсулинорезистентности [9], си-
стемного воспаления, окислительного стрес-
са [63], оказывает положительное влияние на 
функцию эндотелия [64]. В связи с открытием 
инкретинового эффекта и введением в клини-
ческую практику инкретиномиметиков воз-
рос интерес исследователей к изучению вли-
яния гормонов желудочно-кишечного тракта 
на сердечно-сосудистую систему. В экспери-
ментальных и клинических исследованиях 
последних лет показано кардиопротективное 
(кардиотропное) действие ряда интестиналь-
ных гормонов, а именно глюкагоноподобно-
го пептида-1 (ГПП-1), грелина, обестатина 
при их системном введении [52]. Предполо-
жительно, изменение профиля интестиналь-
ных гормонов после бариатрических вмеша-
тельств может оказывать влияние на состоя-
ние сердечно-сосудистой системы у больных 
с повышенным риском осложнений.

ВЛИЯНИЕ  БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ 
НА АРТЕРИАЛЬНУЮ ГИПЕРТЕНЗИЮ

В 2004 году были опубликованы данные 
известного метаанализа Г. Бухвальда, осно-
ванного на результатах 136 исследований 
(22 094 пациентов), в котором был показан 
регресс АГ в 63 % после выполнения БО (в 
68, 43 и 83 % после операций ГШ, бандажи-
рования желудка и билиопанкреатического 
шунтирования, соответственно) [14]. Ана-
логичные данные были продемонстрирова-
ны в систематическом обзоре A.R. Vest и со-
авт., когда в 73 исследованиях с участием 
19 543 человек было показано, что при сред-
ней потере избыточной массы тела у 54 % 
участников ремиссия/улучшение течения АГ 
было зафиксировано у 63 % больных [65]. 
В метаанализе S.M. Wilhelm и соавт., вклю-
чавшем 57 исследований (31 проспективных 
и 26 ретроспективных), ремиссия или улуч-
шение течения АГ были отмечены у 64 % из 
51 241 пациентов [67].

Данных по эффективности продольной ре-
зекции желудка (ПРЖ) при АГ в настоящее 
время меньше. Так, результаты систематиче-
ского обзора K. Sarkhosh и соавт., включаю-
щего 33 исследования c участием 3997 паци-
ентов, перенесших ПРЖ, при среднем време-
ни наблюдения 16,9 ± 9,8 месяцев показали 

ремиссию АГ у 58 %, а улучшение течения — 
у 75 % пациентов [49]. Представляют инте-
рес данные популяционного исследования, 
включающего 980 пациентов с ожирением и 
АГ, у которых после выполнения БО отмеча-
лось снижение обращаемости за неотложной 
помощью с 18 до 12 % по сравнению с до-
операционным периодом [55]. Следует отме-
тить, что перечисленные выше исследования 
в большей степени были сосредоточены на 
метаболических эффектах бариатрической 
хирургии, при этом влияние на течение АГ не 
рассматривалось в качестве основного крите-
рия для оценки эффективности проведенного 
вмешательства.

Результаты первого и единственного 
рандомизированного контролируемого ис-
следования влияния БО на АГ (GATEWAY, 
Gastric Bypass to Treat Obese Patients with 
Steady Hypertension) были опубликованы в 
2018 году. Согласно полученным данным, уже 
в течение первого года более 80 % пациентов, 
перенесших ГШ, смогли снизить прием ан-
тигипертензивных препаратов на 30 % и бо-
лее, достигнув при этом нормализации цифр 
артериального давления. При этом около по-
ловины из них полностью отменили прием 
медикаментов. В этом исследовании также 
отмечалось снижение уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и 
триглицеридов (ТГ) и повышение уровня хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) через год после ГШ в сравнении с 
контрольной группой [52].

Механизмы снижения артериального давле-
ния после БО остаются недостаточно изучен-
ными. Предполагается участие в реализации 
гипотензивного эффекта инкретинового гормо-
на ГПП-1, рецепторы к которому обнаружены 
в area postrema продолговатого мозга, отвеча-
ющей, помимо прочего, за регуляцию работы 
сердечно-сосудистой системы. Не исключа-
ется роль изменения цитокинового профиля, 
в частности, изменение уровня адипокинов, 
продуцируемых жировой тканью. Возможно 
частичное влияние на артериальное давле-
ние (АД) через повышение чувствительности 
тканей к инсулину, т.к. инсулинорезистент-
ность увеличивает активность симпатической 
нервной системы. После БО также отмечает-
ся нормализация активности ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС) [35]. 
Бариатрические вмешательства также ока-
зывают положительный эффект на АД у па-
циентов с хронической почечной патологией 
(ХПН). В одном из исследований отмечалось 
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уменьшение выраженности АГ в первый год 
после операции, что сопровождалось сниже-
нием стадии ХПН [41]. Имеются данные, что 
БО уменьшают вариабельность значений АД 
в течение суток, что уменьшает риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений [24].

В ряде исследований производилась оцен-
ка АД вскоре после проведенного ГШ или 
ПРЖ [43, 26, 48]. В исследования были вклю-
чены пациенты с мо рбидным ожирением 
(ИМТ > 40 кг/м2) как с нормальным АД, так 
и страдающие АГ. В двух работах проводи-
лась ПРЖ, в двух других — ГШ. В работе 
A.R. Ahmed и соавт. наблюдалось наибольшее 
снижение систолического АД (9 мм рт. ст.) че-
рез 1 неделю после ГШ у 100 пациентов [4]. 
58 % из них имели исходное систолическое 
АД ≥ 140 мм рт. ст. Систолическое АД оста-
валось стабильным с 1 по 26 неделю, при 
этом избыточная масса тела снизилась с 93 до 
52 %. С 27 по 52 недели систолическое АД 
снизилось на 5 мм рт. ст., а избыточная мас-
са тела упала до 40 % [4]. D.N. Hawkins и со-
авт. отметили пиковое снижение среднего АД 
через 2 недели после выполненных БО (ГШ 
или ПРЖ) на 6,25 мм  рт. ст. у 135 пациентов с 
АГ и на 7,5 мм рт. ст. — у 114 пациентов без 
АГ [26]. Со 2-й по 52-ю неделю среднее АД 
оставалось неизменным, в то время как па-
циенты постепенно потеряли в среднем око-
ло 31 кг [26]. Командой J.S. Pedersen и соавт. 
было выполнено 24-часовое амбулаторное из-
мерение АД на 1-е и 10-е сутки после ГШ у 
10 пациентов с АГ и 10 пациентов с нормаль-
ным АД. При этом среднее АД не изменилось 
в первый день и было достоверно ниже на 
10-й день по сравнению с исходным уровнем 
в обеих группах [43]. Снижение АД на 10-й 
день не было связано с клинически значимой 
потерей веса. R. Samson и соавт. сообщили о 
снижении систолического АД на 5,7 мм рт. ст. 
через 1 месяц после ПРЖ у 870 пациентов, 
70,9 % из которых имели АГ [47]. После это-
го систолическое АД оставалось стабильным, 
а масса тела продолжала снижаться. Следует 
отметить, что пиковое уменьшение систоли-
ческого АД отмечалось уже через одну не-
делю после ПРЖ. Включение пациентов с 
нормальным АД в цитируемые исследования 
убедительно доказывает, что снижение АД 
предшествует потере массы тела после ГШ и 
ПРЖ. M.W. Hinojosa и соавт. оценивали АД и 
избыточную массу тела каждый месяц в те-
чение 1 года после ГШ у 69 женщин с мор-
бидным ожирением и АГ, при этом в работе 
не сообщается об изменении АД в раннем 

послеоперационном периоде [27]. Через ме-
сяц после ГШ систолическое АД снизилось 
на 17 мм рт. ст., сохраняясь без изменений по 
прошествии 11 месяцев после БО, при этом 
избыточная масса тела снизилась с 77 до 34 %.

Характер антигипертензивной терапии и 
процент пациентов с улучшением течения или 
ремиссией АГ значимо не изменились с 1-го 
по 12-й месяцы наблюдения после ГШ, что не 
противоречило результатам рандомизирован-
ного исследования GATEWAY [52]. Тем не ме-
нее пропорция пациентов с ожирением и АГ, 
достигших первичной конечной точки, с 1-го 
по 12-й месяцы после ГШ не увеличивалась, 
несмотря на снижение массы тела до 28 % от 
исходного уровня за тот же период. Таким об-
разом, не так много работ было сосредоточе-
но на раннем послеоперационном эффекте БО 
на АГ. В ряде исследований было продемон-
стрировано, что рестриктивная и шунтирую-
щая бариатрическая хирургия снижает АД и 
уровень лептина в плазме в течение несколь-
ких дней после проведенной операции как у 
пациентов с АГ, так и у пациентов с ожире-
нием без АГ. Быстро снижающийся уровень 
лептина в плазме на фоне послеоперационной 
минимальной потери массы тела указывает на 
снижение активности симпатической нервной 
системы как основного механизма быстрого 
снижения АД после БО. Долгосрочное сниже-
ние АД после БО было умеренным и не зави-
село от массы тела [47].

Несмотря на высокую актуальность ре-
зультатов исследования GATEWAY по-преж-
нему остается открытым вопрос о средне-
срочных (3–5 лет) и долгосрочных ( > 5 лет) 
эффектах БО на ремиссию АГ. При СД2 ран-
домизированные контролируемые исследо-
вания показали, что у некоторых пациентов 
с ремиссией через год после БО наблюдался 
рецидив СД2 через 5 лет наблюдения [50,39]. 
Что касается АГ, обсервационные исследова-
ния показывают рецидивирование АГ спустя 
более 12 месяцев после БО, причем процесс 
идет параллельно с набором веса [11]. В ис-
следовании D. Benaiges и соавт. с 36-месяч-
ным периодом наблюдения было обнаружено, 
что у 21,9 % пациентов, у которых наблюда-
лась ремиссия через 12 месяцев после БО, 
развивался рецидив через 3 года [11]. Более 
того, потеря веса была одним из независимых 
факторов, связанных с рецидивом АГ. Таким 
образом, результаты расширенного исследо-
вания GATEWAY будут чрезвычайно полез-
ны для подтверждения или сопоставления 
результатов этих предыдущих наблюдений. 
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С другой стороны, практическую ценность 
представляет определение предоперацион-
ных предикторов ремиссии АГ после БО. 
При СД2 факторы, связанные с ремиссией, 
широко описаны и в основном связаны с 
функциональной активностью бета-клеток и 
терапией СД2 [11], а именно: пациенты с низ-
ким уровнем С-пептида до БО или пациенты, 
получающие лечение различными противоди-
абетическими препаратами или инсулином, 
имеют более низкую вероятность достижения 
ремиссии СД2. Точно так же в исследовании 
D. Benaiges и соавт. была продемонстрирова-
на обратная зависимость количества гипотен-
зивных препаратов до операции с ремиссией 
АГ после процедуры [11].

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ТЕЧЕНИЕ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Ожирение является независимым фак-
тором риска развития хронических сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Влияние ожире-
ния на развитие ХСН определяется различ-
ными факторами, влияющими на функцию 
и структуру сердца, которые могут включать 
увеличение массы и гипертрофию левого же-
лудочка (ЛЖ), увеличение левого предсердия, 
развитие диастолической и систолической 
дисфункции [46, 5]. Помимо влияния на ге-
модинамику сердца, обусловленного увели-
чением массы тела и объема циркулирующей 
крови, ожирение оказывает кардиотропные 
метаболические эффекты, такие как гипер-
лептинемия, гиперинсулинемия и активация 
ренин-ангиотензиновой системы [5]. В каче-
стве одного из возможных механизмов разви-
тия сердечной недостаточности у больных с 
ожирением рассматривается концепция «кар-
диомиопатии ожирения», согласно которой 
определяющим фактором развития ХСН яв-
ляется локальный кардиотоксический эффект 
эпикардиального жира [36].

Положительное влияние снижения массы 
тела на структуру миокарда при ХСН было 
отмечено после выполнения первых поко-
лений БО [10]. В исследовании J. Sundstrom 
и соавт. группа пациентов после ГШ сравни-
валась с пациентами шведского общенацио-
нального реестра, получавшими программу 
интенсивного изменения образа жизни. За 
время наблюдения, составившего в среднем 
4,1 года, 25 804 пациента после операции 
ГШ потеряли в среднем на 18,8 кг больше 
через 1 год и на 22,6 кг больше через 2 года, 
чем 13 701 пациент, изменивший образ жиз-

ни. Помимо снижения веса, выполнение БО 
снизило частоту развития новых случаев 
сердечной недостаточности по сравнению с 
контрольной группой почти на 50 % (ОР 0,54; 
95 % ДИ 0,36–0,820) [62]. В другом когортном 
исследовании, включавшем 3448 пациентов с 
ожирением, 1724 из которых была выполнена 
операция ГШ, за время наблюдения до 12 лет 
(общая медиана 6,3 года) было выявлено ста-
тистически значимое снижение количества 
сердечно-сосудистых событий (P = 0,017) и 
случаев ХСН (P = 0,0077) в когорте ГШ [13].

По результатам 4-летнего исследования на 
основе данных Шведского национального ре-
гистра, включающего данные 47 859 пациен-
тов с ожирением в возрасте от 18 до 74 лет, 
у пациентов, перенесших выполнение БО, 
отмечалось существенное снижение риска 
развития СН по сравнению с пациентами с 
ожирением, получавшими консервативное ле-
чение (ОР 0,37 с поправкой на возраст и пол; 
95 % ДИ 0,29–0,46). Данный вывод был оди-
наковым для всех возрастов и во всех группах 
пациентов с сопутствующими заболевания-
ми, такими как ИБС, артериальная гипертен-
зия и СД2 [44]. Представляет интерес иссле-
дование S. Jamaly и соавт., в котором произ-
водилось наблюдение за 4047 пациентами без 
сердечной недостаточности из базы SOS. За 
время наблюдения (22 года) было отмечено 
развитие ХСН у 188 участников, перенесших 
операцию, и у 266 участников, получавших 
обычную помощь. Риск развития сердечной 
недостаточности был ниже в хирургической 
группе, чем в контрольной группе (отношение 
субрисков 0,65; 95 % ДИ 0,54–0,79; P < 0,001). 
При этом наибольшее снижение риска было 
получено в группе с наибольшей потерей 
веса (отношение подрисков 0,51; 95 % ДИ 
0,30–0,70; P < 0,001) [28].

Учитывая потенциально значительный 
вклад ожирения в развитие ХСН можно го-
ворить о профилактическом эффекте БО на 
развитие ХСН. Преимущественно данный 
эффект заключается в существенном влиянии 
хирургического вмешательства на массу серд-
ца и диастолическую функцию [31]. Послео-
перационные изменения миокарда включают 
значительное улучшение геометрии и функ-
ции сердца [3]. У пациентов с ожирением без 
функциональных изменений после выполне-
ния БО наблюдается значимое уменьшение 
относительной толщины стенки и массы ле-
вого желудочка [30].

В современной литературе обсуждаются 
данные об обратном ремоделировании ЛЖ 
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при снижении веса у пациентов, у которых уже 
развилась сердечная недостаточность [16]. 
Несколько небольших исследований демон-
стрируют, что у пациентов с СН с сохра-
ненной фракцией выброса (СНсФВ) после 
БО отмечается уменьшение диастолической 
дисфункции, уменьшение толщины стенки 
и массы ЛЖ [3]. В работе S.H. Shin и соавт. 
было продемонстрировано существенное об-
ратное ремоделирование, т.е. нормализация 
размера и массы ЛЖ в течение 1 года после 
БО у 37 пациентов с ожирением в возрасте 
36 ± 10 лет, перенесших БО. Пациенты снизили 
ИМТ на 11,8 ± 4,7 кг/м2 за 15,6 ± 5,5 месяцев. Ба-
риатрическая хирургия привела к значимому 
снижению конечного диастолического разме-
ра ЛЖ (с 51,0 ± 3,3 до 49,1 ± 3,4 мм; p < 0,001) 
и массы миокарда ЛЖ (с 192,6 ± 33,5 до 
146,2 ± 29,1 г; p < 0,001) и сопровождалось 
увеличением соотношения скоростей напол-
нения желудочков на ранней (E) и поздней 
(A) стадии (E/A) (с 1,42 ± 0,52 до 1,59 ± 0,56; 
p = 0,04), скорости раннего диастолического 
движения Em (с 9,7 ± 2,0 до 11,0 ± 2,4 см/с; 
p < 0,001) и величины продольной деформа-
ции миокарда ЛЖ (с 14,1 ± 1,9 до 16,2 ± 1,4 %; 
р < 0,001), причем изменение продольной де-
формации ЛЖ коррелировало со снижением 
массы ЛЖ (р = 0,04) [59].

В исследовании, включавшем 12 паци-
ентов с СНсФВ и ожирением, было показа-
но, что после БО по данным ЭхоКГ и МРТ 
был отмечен регресс относительной толщи-
ны стенок с 0,44 до 0,42 через 3 месяца и до 
0,39 через 6 месяцев после операции [37]. В 
исследовании K. Kurnicka и соавт. у 60 жен-
щин с ИМТ ≥ 40 кг/м2 и контролируемой 
АГ через 6 месяцев после БО было отмече-
но улучшение диастолической дисфункции, 
уменьшение толщины стенки ЛЖ и массы 
ЛЖ (в среднем от 183,7 до 171,5 г; p = 0,001) 
[32].

Представляют интерес данные исследо-
вания Y.J. Shimada и соавт., в которые были 
включены 524 пациента с ожирением и сер-
дечной недостаточностью. В первые 12 ме-
сяцев после БО наблюдалось незначительное 
снижение частоты госпитализаций по поводу 
обострения ХСН (12,0 %; p = 0,052). Однако в 
последующие 13–24 месяца после БО часто-
та госпитализации была значительно ниже 
(9,9 %; скорректированное отношение шан-
сов: 0,57; p = 0,003). В группе сравнения, ко-
торую составляли пациенты, перенесшие не-
бариатрические вмешательства (холецистэк-
томия, гистерэктомия), снижения частоты 

обострения сердечной недостаточности не 
было отмечено [57].

В 2008 году были опубликованы резуль-
таты ретроспективного исследования с дан-
ными 22 пациентов с систолической ХСН и 
заметно сниженной фракцией выброса ЛЖ. 
У 12 пациентов после выполнения БО отме-
чалось значительное улучшение фракции вы-
броса левого желудочка (с 22 до 35 %), а так-
же класса NYHA (от 2,9 до 2,3) [45].

В благоприятном изменении диастоличе-
ской функции частично играет роль умень-
шение массы и толщины ЛЖ. В отличие от 
диастолической функции ЛЖ, изменение 
систолической функции ЛЖ после БО оста-
ется спорным. Многие исследования не по-
казали значимого изменения сократимости 
ЛЖ, в основном оцениваемой по фракции вы-
броса ЛЖ [15, 42, 46]. Однако в большинство 
исследований были включены пациенты с 
сохраненной фракцией выброса ЛЖ. Эхокар-
диография с оценкой показателя глобальной 
продольной деформации миокарда — это но-
вая техника для обнаружения тонких измене-
ний систолической функции ЛЖ, позволяю-
щая исследовать функциональные изменения 
субэндокардиальных продольных волокон, 
которые могут быть более чувствительными 
к изменению напряжения стенки в зависимо-
сти от степени ожирения [53]. Субэпикарди-
альные волокна ЛЖ расположены в направ-
лении левовращающей спирали, волокна в 
медиальном слое расположены циркулярно, а 
субэндокардиальные волокна — в направле-
нии правовращающей спирали [1]. Такое про-
тивонаправленное спиральное расположение 
миофибрилл приводит к энергетически боль-
шим затратам при разнонаправленной дефор-
мации ЛЖ как по длинной, так и по короткой 
осям. Субэндокард считается более уязвимым 
к повреждению по сравнению с субэпикар-
дом. Таким образом, функция длинной оси 
при патологическом процессе нарушается 
первой. На этой стадии функция спиральных 
и циркулярных волокон при сжатии остается 
сохранной или даже усиливается, чтобы ком-
пенсировать нарушение продольной функции 
ЛЖ [59, 22]. По мере прогрессирования забо-
левания нарушается функция как субэндокар-
да, так и субэпикарда, а затем нарушаются и 
функция короткой и длинной оси ЛЖ.

По данным исследования S.H. Shin и со-
авт., изменения АД и массы ЛЖ связаны с 
изменением как ИМТ, так и висцерального 
ожирения. При этом метаболические измене-
ния, такие как чувствительность к инсулину, 
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больше связаны с изменениями висцерально-
го ожирения и в меньшей степени — с самой 
массой тела. Авторы предполагают, что по-
теря веса после БО, по-видимому, влияет на 
метаболизм глюкозы и инсулинорезистент-
ность за счет уменьшения жировой массы и 
изменение высвобождения адипоцитокинов. 
Кроме того, бариатрическая хирургия может 
привести к дополнительному благотворному 
влиянию на размер и функцию сердца за счет 
изменения профиля гормонов кишечника [9, 
15, 59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Бариатрическая хирургия с момента вы-
полнения первых вес-снижающих операций 
прошла большой эволюционный путь к мета-
болической хирургии, позволяющей достичь 
снижения массы тела на 62 %, ремиссии СД2 в 
76,8 %, нормализации гиперлипидемии в 70 % 
и компенсации артериальной гипертензии в 
61,7 % [14]. В настоящее время предопераци-
онные характеристики позволяют в доопера-
ционном периоде прогнозировать снижение 
избыточной массы тела, определять веро-
ятность ремиссии СД2, а также определяют 
оптимальный тип операции для каждого па-
циента с индивидуальным сочетанием компо-
нентов метаболического синдрома [6].

Примером первых исследований в данном 
направлении является работа A.B. Gondal 
и соавт. по прогнозированию периоперацион-
ного инфаркта у больных с ожирением и СД2, 
в которой на основании анализа частоты ИМ 
в периоперационном периоде были определе-
ны независимые факторы риска периопераци-
онного возникновения ИМ, а именно наличие 
ИМ в анамнезе, предоперационная почечная 
недостаточность, гиперлипидемия и возраст 
старше 50 лет [25]. Дальнейшее изучение кар-
диотропных механизмов БО и поиск потен-
циальных мишеней для воздействия, а также 
новых прогностических маркеров позволит 
повысить эффективность бариатрической хи-
рургии у пациентов с высокими рисками сер-
дечно-сосудистых осложнений. Полученные 
данные могут стать основой для разработки и 
внедрения в практику систем поддержки при-
нятия врачебных решений.
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