
ОБЗОРЫ 51

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 6   N 2   2024 EISSN 2713-1920

DOI 10.56871/UTJ.2024.30.53.006
УДК 616.12-008.46+616-056.52+615.03

ОПТИМИЗАЦИЯ МАССЫ ТЕЛА КАК НОВЫЙ ТРЕНД 
В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

© Андрей Сергеевич Галенко, Марина Геннадьевна Гайдаш, Марк Сергеевич Дю
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 
194100, г. Санкт- Петербург, ул. Литовская, д. 2

Контактная информация: Андрей Сергеевич Галенко — к.м.н., доцент кафедры факультетской терапии 
им. профессора В.А. Вальдмана. E-mail: asgalenko@mail.ru   SPIN: 7727-2542

Для цитирования: Галенко А.С., Гайдаш М.Г., Дю М.С. Оптимизация массы тела как новый тренд в лечении 
хронической сердечной недостаточности // Университетский терапевтический вестник. 2024. Т. 6. № 2. С. 51–57. 
DOI: https://doi.org/10.56871/UTJ.2024.30.53.006

Поступила: 19.01.2024 Одобрена: 26.02.2024 Принята к печати: 01.03.2024 

РЕЗЮМЕ. Проблемы ожирения и хронической сердечной недостаточности (ХСН), их не-
однозначное взаимное влияние, а также подходы к лечению остаются одними из наиболее 
актуальных в современной медицине. В данной статье предпринята попытку раскрыть 
взаимодействие ожирения и ХСН, а также эффекты терапии, направленной на снижение 
массы тела, на течение и прогноз ХСН. Авторы дают трактовку феномену «парадокса ожи-
рения», приводят его убедительное объяснение и данные о целесообразности оптимиза-
ции массы тела у пациентов с ХСН. Для диагностики ожирения и оценки эффективности 
его лечения предложено использовать ряд дополнительных методов диагностики объема 
жировой ткании «метаболически нормального» ожирения, а также обязательно учитывать 
и другие важные прогностические факторы риска ССЗ. К ним относят оценку липидо-
граммы, уровень артериального давления и глюкозы крови, чувствительности к инсулину, 
объем талии, толерантность к физической нагрузке. В статье приведены данные о новей-
ших исследованиях препаратов групп iSGLT2 и aGLP-1, которые в данное время являются 
прорывным достижением в медицине, в частности при лечении ХСН. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая сердечная недостаточность, ожирение, 
фармакотерапия, iSGLT2, aGLP-1, парадокс ожирения
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ABSTRACT. The problems of obesity and chronic heart failure (CHF), their ambiguous mutual 
influence, as well as treatment approaches remain among the most relevant in modern medicine. 
This article attempts to reveal the interaction of obesity and CHF, as well as the effects of weight 
loss therapy on the course and prognosis of CHF. The authors interpret the phenomenon of the 
“obesity paradox”, provide its convincing explanation and data on the expediency of optimizing 
body weight in patients with CHF. To diagnose obesity and evaluate the effectiveness of its 
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treatment, it is proposed to use a number of additional methods for diagnosing the volume of fat 
tissue of “metabolically normal” obesity, as well as to take into account other important prognostic 
risk factors for CVD. These include an assessment of the lipidogram, blood pressure and glucose 
levels, insulin sensitivity, waist size, and exercise tolerance. The article presents data on the 
latest studies of drugs of the iSGLT2 and aGLP-1 groups, which are currently a breakthrough 
achievement in medicine, in particular in the treatment of CHF.

KEYWORDS: chronic heart failure, obesity, pharmacotherapy, iSGLT2, aGLP-1, obesity 
paradox

ВВЕДЕНИЕ

Одними из самых значимых и актуаль-
ных проблем современного здравоохранения 
являются вопросы ожирения и хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). Как ожи-
рение, так и ХСН с полным правом можно 
отнести к «болезням цивилизации» [1, 6], 
появление которых напрямую связано с по-
вышением уровня жизни и ее продолжитель-
ности. При этом нередко два этих патологи-
ческих состояния сочетаются друг с другом, 
оказывая сложное, не всегда однозначное, 
воздействие на организм человека. Однако 
данные последних лет все более убедительно 
демонстрируют, что оптимизация массы тела 
у пациентов с ХСН (особенно у пациентов с 
ХСН и сохранной фракцией выброса левого 
желудочка (ХСНсФВ)) на фоне терапии пре-
паратами групп ингибиторов натрий-глюкоз-
ного котранспортера 2-го типа (iSGLT2) и 
агонистов рецепторов глюкагоноподобного 
пептида 1-го типа (aGLP-1) улучшают их со-
стояние и прогноз. В данной статье авторы 
предприняли попытку раскрыть взаимодей-
ствие ожирения и ХСН и эффекты терапии, 
направленной на снижение массы тела, на те-
чение и прогноз ХСН.

ВЗАИМОСВЯЗЬ ОЖИРЕНИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ 
ПАТОЛОГИИ. ПАРАДОКС ОЖИРЕНИЯ

Преобладающая на сегодня точка зрения, 
подтвержденная данными многочисленных 
исследований, говорит о том, что ожирение 
является одним из важных неблагоприятных 
факторов, способствующих развитию раз-
личных сердечно-сосудистых заболеваний, 
в итоге приводящих к развитию ХСН [3, 9, 
14]. Однако с начала 2000-х годов все чаще 
появляются сообщения о том, что пациенты с 
избыточной массой тела и ожирением от лег-
кой до умеренной степени без наличия ХСН, 
а также и при ее наличии, имеют лучшие ис-
ходы по сравнению с пациентами с нормаль-

ной массой тела [15, 23] или пациентами, 
которые снизили массу тела за время иссле-
дования [25, 27]. Этот факт привел к появле-
нию термина «парадокс ожирения» (obesity 
paradox) [4].

«Парадокс ожирения» заключается в том, 
что наличие ожирения у пожилых людей или 
пациентов с несколькими хроническими за-
болеваниями может иметь защитное действие 
и связано со снижением смертности [2, 19], 
в то время как похудение чаще всего связано 
с увеличенным риском смертности. Перед на-
учным сообществом встал вопрос: так ли уж 
вреден лишний вес и насколько универсален 
данный феномен?

Как оказалось, «парадокс ожирения» име-
ет вполне убедительное объяснение [10], свя-
занное с неполноценной оценкой трофоло-
гического статуса пациентов (использование 
в подавляющем большинстве исследований 
индекса массы тела Кетле (ИМТ) в качестве 
единственного диагностического критерия 
ожирения) и различными методологическими 
ошибками (некорректные группы сравнения, 
отсутствие учета других факторов риска, ре-
троспективный характер большинства научных 
работ и др.) при проведении исследований.

Более того, возможно найти несовершен-
ство в самом определении понятия «ожире-
ние». По мнению Всемирной организации 
здравоохранения, ориентиром для дифферен-
цировки нормальной и патологической мас-
сы тела является ИМТ [26]. Так, есть катего-
рия пациентов с нормальными показателями 
ИМТ, но с повышенным содержанием жиро-
вой ткани или с увеличенной окружностью 
талии. У этих людей определяется «ожирение 
с нормальным ИМТ» (нормальной массой 
тела). К тому же очевидно, что ИМТ может 
быть одинаковым у людей с разным процен-
том жировой ткани, что изначально ставит 
под сомнение корректность его применения 
[24]. Для усовершенствования определения 
ожирения необходимо отдельно оценивать 
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процент жировой ткани, например, используя 
параметры объема висцерального жира [10]. 
Бо́льшая часть публикаций говорит о том, что 
чем больше объем талии, тем больше риск 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [14].

В исследованиях, где сравнивают пациен-
тов, страдающих ХСН с ожирением, и с нор-
мальной массой тела, прогноз был хуже у лю-
дей в группе с ожирением. Но точно сказать, 
что это связано с избытком жировой ткани не-
возможно, так как выборки базировались на 
данных ИМТ. Возможно, пациенты с ожире-
нием имели менее выраженную ХСН либо бо-
лее ранние стадии ХСН, чем пациенты с нор-
мальной массой тела [13]. В исследованиях 
также не различали преднамеренную потерю 
веса (от диеты и физических упражнений) от 
непреднамеренной потери веса (вследствие 
болезни, на поздних стадиях ХСН и др.).

В связи с этим для диагностики ожирения 
и оценки эффективности его лечения предло-
жено использовать ряд дополнительных ме-
тодов диагностики объема жировой ткани и 
«метаболически нормального» ожирения, а 
также обязательно учитывать и другие важные 
прогностические факторы риска ССЗ. К ним 
относят оценку липидограммы, уровень ар-
териального давления и глюкозы крови, чув-
ствительности к инсулину, объем талии, толе-
рантность к физической нагрузке [12].

В исследовании N. Marcks и соавт. (2021) 
были проанализированы сведения, получен-
ные у 5819 пациентов с ХСН, а также до-
ступные данные об ИМТ, сопутствующих 
заболеваниях и исходах. Повышенный ИМТ 
является прогностически неблагоприятным 
фактором для пациентов в возрасте старше 
75 лет или с хотя бы одним сопутствующим 
заболеванием, но не для пациентов моложе 
75 лет и без сопутствующих заболевании. 
Это может ставить под сомнение защитный 
эффект ожирения при ХСН [21]. Влияние 
избыточной массы тела или ожирения у по-
жилых людей на ССЗ и смертность является 
спорным. Старение связано с увеличением 
висцерального жира и прогрессирующей по-
терей мышечной массы. Повышение массы 
жировой ткани у стариков повышало риск 
смертности от ССЗ, а ее снижение, наоборот, 
этот риск уменьшало. Таким образом, можно 
сделать вывод, что у людей старших возраст-
ных групп ИМТ не может служить в качестве 
единственного индикатора ожирения [17].

Следовательно, утверждение о том, что 
избыточная масса тела и ожирение являются 
благом для пациентов с кардиоваскулярной 

патологией, является все же несостоятель-
ным, а устранение избыточной массы тела 
может и должно являться одной из целей ком-
плексной терапии пациентов с хронической 
кардиоваскулярной патологией.

ISGLT2 КАК НОВЫЙ КЛАСС ПРЕПАРАТОВ В ЛЕЧЕНИИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Немногим более 10 лет назад в клиниче-
скую практику вошла новая группа гипогли-
кемических препаратов — iSGLT2. Основной 
механизма действия препаратов данной груп-
пы заключатся в блокировании фермента в 
проксимальных канальцах почек, который от-
вечает за реабсорбцию глюкозы, в итоге про-
исходит глюкозурия и полиурия. Это являет-
ся основным механизмом в снижении массы 
тела у пациентов, принимающих препараты 
данной группы [5]. В настоящее время уже из-
вестно более 10 представителей данного клас-
са, из которых в отечественной клинической 
практике наиболее часто применяются эмпа-
глифлозин, канаглифлазин и дапаглифлозин.

Первоначально iSGLT2 применялись толь-
ко лишь в качестве средств лечения сахарного 
диабета 2-го типа (СД2), однако в скором вре-
мени выяснилось, что помимо основного ги-
погликемического эффекта, данные препара-
ты улучшают прогноз пациентов с ХСН. Так, 
согласно данным исследований DAPA-HF, в 
котором принимали участие 4744 пациента с 
ХСН с низкой фракцией выброса левого же-
лудочка (ХСНнФВ), получавших дапаглифло-
зин, и EMPEROR-Reduced, в котором при-
нимали участие 3730 пациентов с ХСНнФВ, 
получавших терапию эмпаглифлозином [7], 
применение дапаглифлозина с поправкой на 
плацебо у пациентов с СД2 и без него при-
водило к снижению массы тела (–0,7 кг через 
4 месяца и –0,8 кг через 8 месяцев). Приме-
нение дапаглифлозина с поправкой на плаце-
бо у пациентов с СД2 и без него приводило к 
снижению массы тела (–0,7 кг через 4 месяца 
и –0,8 кг через 8 месяцев). Результаты обоих 
исследований показали, что применение пре-
паратов данной группы приводит к умень-
шению систолического давления, снижению 
госпитализации по поводу ХСН и летальных 
исходов [28].

С течением времени показания к примене-
нию iSGLT2 были существенно расширены, и 
в настоящее время они включены в россий-
ские и международные клинические рекомен-
дации в качестве средств лечения ХСНнФВ и 
ХСН с умеренно сниженной фракцией выбро-
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са левого желудочка (ХСНунФВ) [9, 22], вне 
зависимости от уровня гликемии. При этом 
очень важно отметить, что улучшение каче-
ства жизни у пациентов с ХСНнФВ на фоне 
приема эмпаглифлозина сочеталось со сниже-
нием массы тела [16].

АGLP-1 — НОВОЕ СЛОВО В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ С СОХРАНЕННОЙ 
ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

В современных клинических рекомендаци-
ях, посвященных ведению пациентов с ХСН, 
основное значение уделяется ХСНнФВ. Имен-
но для этой группы пациентов предназначены 
препараты, направленные на специ фическое 
лечение ХСН и улучшающие прогноз, — бе-
та-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты 
спиронолактона, диуретики и iSGLT2. Тогда 
как для ХСН с ХСНсФВ все классы препа-
ратов, улучшающие прогноз при ХСНнФВ, 
оказались неэффективны [9], в связи с чем 
рекомендовалось «выявить и лечить основ-
ные факторы риска, этиологию и сопутствую-
щие заболевания при ХСНсФВ (артериальная 
гипертензия, амилоидоз, клапанные пороки 
и др.)» [28].

Но в 2023 году были опубликованы резуль-
таты исследований, которые, вероятно, от-
крывают новую главу в лечении пациентов с 
ХСНсФВ. И связана эта новая перспектива с 
применением aGLP-1.

Препараты класса aGLP-1 первоначально, 
так же как и iSGLT2, использовались для ле-
чения СД2 [8]. Механизм действия aGLP-1 
заключается в глюкозозависимой стимуля-
ции секреции инсулина и глюкозозависимом 
подав лении секреции глюкагона, также их 
прием вызывает снижение моторики желуд-
ка и всасывания глюкозы после еды, устра-
няет инсулинорезистентность перифериче-
ских тканей и снижает продукцию глюкозы 
печенью. Еще один из важных механизмов 
действия заключается во влиянии на ядра ги-
поталамуса, чем обеспечивается быстрое на-
сыщение и снижение аппетита, что приводит 
к выраженному снижению массы тела у паци-
ентов, принимающих эти препараты [20].

В исследовании LEADER принимали уча-
стие 9430 пациентов с высоким кардиоваску-
лярным риском [11]. Пациенты получали лира-
глутид в дозе 1,8 мг в дополнение к стандартной 
сахароснижающей терапии. Главными резуль-
татами влияния лираглутида на сердечно-сосу-
дистые исходы в исследовании LEADER стали: 

снижение на 13% риска развития первичной 
комбинированной конечной точки, на 22% — 
риска смертности от ССЗ, на 15% — общей 
смертности по сравнению с плацебо [11].

В исследовании STEP-HFpEF принимали 
участие 529 пациентов (263 получали семаглу-
тид, 266 плацебо) с ХСН II–IV функциональ-
ного класса (NYHA) с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка. Пациенты имели 
право на участие в программе, если у них была 
ФВЛЖ ≥45%, ИМТ ≥30 кг/м2, функциональный 
класс NYHA со II по IV, суммарный клиниче-
ский балл по опроснику кардиомиопатии Кан-
зас-Сити (KCCQ-CSS) <90 баллов и по край-
ней мере 1 из следующих признаков: 1) повы-
шенное давление наполнения (на основании 
катетеризации правых отделов сердца или 
технологии дистанционного датчика давления 
в легочной артерии); 2) повышенные уровни 
натрийуретических пептидов; 3) госпитали-
зация по поводу ХСН в течение предыдущих 
12 месяцев и необходимость постоянного ле-
чения диуретиками и/или эхокардиографиче-
ские отклонения. Всех пациентов разделили 
на 3 группы в зависимости от ФВЛЖ от 45 
до 49% (n=85), от 50 до 59% (n=215) и ≥60% 
(n=229). Они получали семаглутид в дозе 
2,4 мг 1 раз в неделю на протяжении 52 не-
дель. Конечные результаты показали, что у па-
циентов с ХСНcФВ и ожирением прием сема-
глутида уменьшал симптомы, толерантность к 
физической нагрузке, а также влиял на сниже-
ние массы тела в одинаковой степени во всех 
трех группах пациентов. Было также выявле-
но уменьшение показателей воспаления, улуч-
шение показателей теста 6-минутной ходьбы 
и улучшение показателей конечных исходов. 
Полученные данные стали фактически первым 
подтверждением эффективности применения 
каких-либо фармакологических препаратов (а 
именно aGLP-1 семаглутида) у пациентов с 
ожирением и ХСНсФВ, причем эффект пре-
парата, вероятно, непосредственно связан со 
снижением массы тела пациентов [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Препараты групп iSGLT2 и aGLP-1 в дан-
ное время являются прорывным достиже-
нием в медицине, в частности при лечении 
ХСН. Один из основных кардиопротектив-
ных эффектов препаратов данных групп за-
ключается в снижении массы тела у пациен-
тов, благодаря чему эти лекарственные сред-
ства получили успех в области, в которой их 
применение изначально не предполагалось. 
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Тем не менее необходимы дальнейшие про-
спективные исследования, чтобы четко отве-
тить на вопрос о точной патофизиологиче-
ской роли снижения массы тела при исполь-
зовании препаратов групп iSGLT2 и aGLP-1 
как основного положительного эффекта при 
терапии ХСН.
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