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Ожиріння – фактор ризику серцево-судинних захворювань (ССЗ), таких як гіпертонічна хвороба 
(ГХ), ішемічна хвороба серця (ІХС), серцева недостатність (СН), аритмії та венозна тромбоемболія. 
Модифікація способу життя для зниження маси може призводити до успіху в короткостроковій 
перспективі, однак довгострокова – неоднозначна, враховуючи незначне зниження маси та високий 
рівень рецидиву. Баріатричне втручання визнано найефективнішим методом у досягненні значної 
та тривалої втрати маси та може запобігти або ініціювати зворотний розвиток ССЗ, метаболіч-
ного синдрому, цукрового діабету, синдрому обструктивного апное сну, онкологічних захворювань, а 
також ускладнень, пов’язаних з інфікуванням COVID-19. За його допомогою можна  також швидко 
втрати масу протягом декількох місяців, зниження ризику смерті від усіх причин, інфаркту міокарда 
та інсульту. Крім того,вона сприяє зменшенню частоти ургентної госпіталізації з приводу СН, ІХС 
та ГХ. У статті розглянуто сучасні уявлення про вплив баріатричного втручання на патогенез 
розвитку ССЗ на тлі ожиріння, показання та протипоказання і тактика ведення пацієнтів перед 
операцією при наявній серцево-судинній патології.
Ключові слова: ожиріння; морбідне ожиріння; серцево-судинні захворювання; атеросклероз; баріа-
трична хірургія. 

Епідеміологічні дані свідчать про те, що 
ожиріння стало глобальною пандемією, на-
раховуючи 600 млн осіб у світі, і основним 
фактором ризику різноманітних хронічних 
захворювань, в тому числі хвороб серце-
во-судинної системи [1]. В Україні за 2020 р. 
ожиріння мали 16% осіб, а морбідне ожирін-
ня 0,7% [2]. У 2015 р. у світі зареєстровано 4 
млн смертей людей з високим індексом маси 
тіла (ІМТ), з яких понад дві третини були 
спричинені серцево-судинними захворюван-
нями [1]. Ще більшої актуальності проблема 
ожиріння набула в умовах пандемії Covid-19.

Світова організація охорони здоров’я 
класифікує ожиріння на різні категорії за 
ІМТ [3]:

ІМТ <18,5 кг/м2 → нестача маси; ІМТ 
18,5–24,9 кг/м2 → нормальна маса; ІМТ 25,0–
29,9 кг/м2 → надлишкова маса; ІМТ 30,0–34,9 
кг/м2 → ожиріння І ступеня; ІМТ 35–39,9 кг/м2 → 
ожиріння ІІ ступеня; ІМТ ≥40 кг/м2 → ожи-

ріння ІІІ ступеня або морбідне ожиріння.
Окружність талії
>102 у чоловіків та >88 у жінок;
відношення окружності талії/стегон;
>0,9 у чоловіків та >0,85 у жінок;
відношення окружності талії до зросту;
≥0,5 для чоловіків та жінок. 
Ризики та ускладнення ожиріння включа-

ють розвиток цукрового діабету 2-го типу, по-
лікістозу яєчників, жирової хвороби печінки, 
жовчнокам’яної хвороби, панкреатиту, пух-
лин, хронічної хвороби нирок, сечокам’яної 
хвороби, сексуальної дисфункції, синдрому 
обструктивного апное сну, бронхіальної 
астми, депресії, остеоартриту, порушень 
рухливості, менструальних порушень, суб-
фертильності тощо [4].

Ожиріння визнано класичним факто-
ром ризику розвитку атеросклерозу та, 
відповідно, серцево-судинних захворювань 
атеросклеротичного генезу, а також гіперто-
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нічної хвороби, фібриляції передсердь (ФП) 
[5], шлуночкових порушень ритму, серцевої 
недостатності (СН), загальної смертності від 
серцево-судинних хвороб [6]. 

Атеросклеротичний процес розпочина-
ється в дитинстві з потраплянням та відкла-
данням ефірів холестерину в стінки судин, що 
призводить до потовщення інтими. Подальше 
накопичення ліпідів спричинює утворення 
жирових смуг, які майже всюди наявні у 
молодих людей. Ожиріння прискорює такі 
ранні атеросклеротичні зміни через кілька 
механізмів, включаючи інсулінорезистент-
ність та запалення [7, 8]. 

Вісцеральна жирова тканина, на відміну 
від підшкірної, значно сприяє системному та 
судинному запаленню, що є фундаменталь-
ним для всіх аспектів атеросклеротичного 
процесу, від розвитку жирової смуги до ате-
ротромбозу [9, 10]. У вісцеральних адипо-
цитах збільшується експресія і активність 
β3-адренорецепторів і знижується кількість 
рецепторів до інсуліну, що призводить до 
більш інтенсивного метаболізму ліпідів у 
вісцеральній жировій тканині [11, 12]. Над-
мірне надходження вільних жирних кислот 
(ВЖК) у гепатоцити спричинює зниження 
їх чутливості до інсуліну і розвитку ІР, а 
також до системної гіперінсулінемії, що, в 
свою чергу, сприяє розвитку периферичної 
імунорезистентності (ІР) [13]. ІР і надлишок 
важких жирних кислот (ВЖК) на тлі ожирін-
ня призводять до порушення обміну ліпідів і 
розвитку атерогенної дисліпідемії [14]. Збіль-
шення розмірів адипоцитів і накопичення в 
них тригліцеридів (ТГ) при ожирінні супро-
воджується посиленням експресії лептину та 
формуванням лептинорезистентності [15]. 
Остання призводить до зростання синтезу 
ВЖК з глюкози de novo [16]. Збільшення 
концентрації лептину та зменшення кількості 
його рецепторів підвищує продукцію проза-
пальних цитокінів (фактор некрозу пухлин α 
– ФНП-α, інтерлейкін-1) і блокує продукцію 
протизапальних цитокінів (інтерлейкін-4) 
[17]. Таким чином, взаємодії лептину і мар-

керів запалення є двосторонніми: прозапальні 
цитокіни збільшують синтез і вивільнення 
лептину, який, в свою чергу, сприяє підтримці 
хронічного запального стану при ожирінні. 
В умовах вісцерального ожиріння і лептино-
резистентності посилюється вплив лептину 
на кальцифікацію судин, накопичення холес-
терину макрофагами, запуск оксидативного 
стресу, підвищення тонусу симпатичної нер-
вової системи, а також артеріального тиску 
[18]. Усі ці фактори в сукупності сприяють 
розвитку атеросклерозу.

Гемодинамічні та структурні зміни внас-
лідок ожиріння спричиняють збільшення 
маси міокарда лівого шлуночка, об’єму лівого 
передсердя, діастолічну та/або систолічну 
дисфункцію [19]. Надмірне накопичення 
жиру призводить до збільшеного ударного 
об’єму лівого шлуночка (ЛШ), і, як резуль-
тат, збільшення об’єму циркулюючої крові, 
збільшення порожнини ЛШ та підвищення 
тиску наповнення ЛШ [20]. У цих пацієнтів 
розвивається гіпертрофія ЛШ – ексцентрична 
при нормальному артеріальному тиску (АТ) і 
концентрична при довготривало підвищено-
му АТ.  Зміни у наповненні ЛШ відбуваються 
через збільшену масу ЛШ та його гіршу під-
датливість , що призводить до діастолічної 
дисфункції та появи симптомів хронічної 
серцевої недостатності (ХСН) [21]. Мета-
болічні порушення, в тому числі активація 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, 
симпатичної нервової системи, інсуліноре-
зистентність, маркери запалення, ліпотоксич-
ність та адипокіни у осіб з ожирінням також 
сприяють гіпертрофії та дисфункції ЛШ, що 
у свою чергу також призводить до збільшення 
ризику виникнення ХСН у пацієнтів з ожи-
рінням (рис. 1) [22].

У пацієнтів із ожирінням ризик розвитку 
ФП на 49% більший, ніж у пацієнтів із нор-
мальною масою [23]. В останніх рекоменда-
ціях з лікування ФП до новітньої стратегії 
«АВС» входить боротьба з ожирінням, як 
коморбідністю, котра посилює симптоми, 
знижує ефективність контролю ритму та 
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частоти серцевих скорочень, перешкоджає 
проведенню радіочастотної абляції. Цільовий 
ІМТ для зниження ризику появи ФП стано-
вить менше ніж 27 кг/м2 [24, 25]. 

Також у здорових пацієнтів з ожирінням 
більший ризик виникнення ектопічної шлу-
ночкової активності, спричиненої фізичними 
вправами, ніж у осіб з нормальною масою. А 
при наявності імплантованого кардіоверте-
ра-дефібрилятора більший ризик активації 
з приводу шлуночкової тахіаритмії [26, 27] 
(рис. 2).

Такі традиційні методи зниження маси, як 
дієта, модифікація способу життя, поведін-
кова терапія, особливо при ізольованому їх 
використанні, не завжди виявляються ефек-
тивними в лікуванні ожиріння та пов’язаного 

з ним серцево-судинного ризику в довгостро-
ковій перспективі [28]. Вони є неефективними 
для групи пацієнтів із морбідним ожирінням 
(ІМТ ≥ 40 кг/м2) [29, 30].

Як зазначалося вище, метаболічний 
синдром збільшує серцево-судинний ризик 
через розвиток атеросклерозу (запалення, 
оксидативний стрес та ендотеліальна дис-
функція) [31]. Баріатричні операції позитив-
но впливають на всі ланки патогенезу: зни-
жується оксидативний стрес, вміст маркерів 
системного запалення, вміст циркулюючих 
молекул, які погіршують функцію ендотелію, 
покращується толерантність до вуглеводів, 
ліпідний профіль, знижується АТ, а також 
зменшується розмір і кількість адипоцитів, 
і, відповідно, вміст медіаторів, які інтенси-

Вплив баріатричного втручання на перебіг серцево-судинної патології

Рис. 1. Патофізіологія серцевої недостатності при ожирінні: ЧСС – частота серцевих скорочень, ЛШ – лівий шлуночок, 
СОАС – синдром обструктивного апное сну, ІР – інсулінорезистентність, ССР – серцево-судинний ризик, ЦД – цукровий 
діабет, ЛА – легенева артерія, ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності. Адаптовано з Circulation 2021: Obesity 
and Cardiovascular Disease a Scientific Statement from the American Heart Association [6] 
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фікують атерогенез [32–35] (рис. 3, 4).
Sjostrom і співавт. [36] продемонстрували, 

що через 5 років після баріатричної операції 
ризик серцево-судинних захворювань знизився 
в осіб з ожирінням на 72%, що призвело до 
значного зниження кількості необхідних сер-
цево-судинних втручань. Зменшилося число 
загальної смертності до 15 років, а смертність 
від ішемічної хвороби стала на 59% нижче, 
ніж у контрольній групі [37].

Покази до баріатричної операції:
ІМТ ≥ 40 кг/м2: у будь-якому випадку 

ризики операції виправдані.
ІМТ ≥ 35 кг/м2: якщо наявні ≥1 захворю-

вання, пов’язанні з ожирінням:
ЦД 2-го типу, гіпертонічна хвороба, ди-

сліпідемія, ССЗ;

синдром обструктивного апное сну, гіпо-
вентиляція ожиріння, синдром Піквіка;

жирове захворювання печінки;
ідіопатична внутрішньочерепна гіпер-

тензія;
бронхіальна астма;
недостатність вен нижніх кінцівок;
важке нетримання сечі;
інвалідизуючий остеоартрит.
ІМТ 30–34,9 кг/м2: можна розглянути при 

наявності ЦД 2-го типу та метаболічного 
синдрому [38].

Протипоказання до баріатричної операції:
Недавній гострий інфаркт міокарда – че-

рез підвищений рівень ускладнень та знижен-
ня показників успішності.

Важка дихальна, ниркова або печінкова 

Рис. 2. Взаємозв’язок ожиріння та серцевих аритмій: ЦД – цукровий діабет, ФР – фактор ризику, АТ – артеріальний 
тиск. Адаптовано з Circulation 2021: Obesity and Cardiovascular Disease a Scientific Statement from the American Heart 
Association [6]
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недостатність, зловживання наркотичними 
засобами та алкоголем або нестабільні психо-
логічні/психіатричні стани – через імовірний 
вплив на дотримання необхідної післяопе-
раційної допомоги, яка полягає в наступних 
візитах та обстеженнях, способу життя.

За рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів 2017 р. [39] “Хворим із 
ХСН та помірним ступенем ожиріння (ІМТ 
<35 кг/м2) зменшувати «суху» масу тіла не 
рекомендовано. За вищих значень ІМТ (>35 
кг/м2) доцільність зниження маси тіла (для 
полегшення симптоматики й підвищення то-
лерантності до фізичних навантажень) можна 
обговорити”. У 2021 р. очікуються нові реко-
мендації з лікування серцевої недостатності.

Натомість Американське товариство сер-
цевої недостатності у 2019 р. [40] наголошує, 
що “незважаючи на теоретичні занепокоєння 
щодо «парадоксу ожиріння», існує кілька по-
тенційних переваг втрати маси у пацієнтів із 
ХСН середнього і важкого ступеня ожиріння: 

покращення функціонального стану, осо-

бливо у молодих пацієнтів; 
полегшення коморбідних станів, що спри-

чинюють симптоматику (ФП, ГХ та СОАС); 
зниження ІР та системного запалення”.
Усім особам перед проведенням барі-

атричної операції пропонують оцінювати 
серцево-судинну систему як невід’ємну ча-
стину передопераційного обстеження [41]. 
Незважаючи на те, що результати та частота 
ускладнень однакові як для пацієнтів із серце-
во-судинним захворюванням, так і без нього, 
у випадку підтвердженої серцево-судинної 
хвороби необхідне розширене передопераційне 
обстеження та оптимальна медикаментозна 
терапія. У разі суперожиріння кардіолог має 
бути присутнім на мультидисциплінарному 
консиліумі [42].

Для визначення ризику оперативного 
втручання щодо серцево-судинної системи 
може застосовуватися переглянутий індекс 
серцевого ризику. Він включає 6 незалежних 
прогностичних факторів: втручання з висо-
ким ризиком, анамнез ішемічної хвороби, ми-

Рис. 3. Механізми атеросклерозу та роль баріатрічної хірургії: УО – ударний об’єм, ЛШ – лівий шлуночок, ІР – інсуліно-
резистентність, ЦД – цукровий діабет, МС – метаболічний синдром, ПШ – правий шлуночок. Адаптовано з Circulation 
2008: Effects of Bariatric Surgery on Cardiovascular Function [35]
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нулу або теперішню серцеву недостатність, 
інсульт, діабет, що потребує вмісту інсуліну 
і креатиніну понад 100 мкмоль/л [43]. Такий 
індекс розраховується on line в медичних 
калькуляторах [44].

Базове кардіологічне обстеження хворо-
го перед баріатричною операцією включає: 
збір анамнезу, огляд (виявлення набряків), 
вимірювання АТ за допомогою манжети від-
повідного розміру, пульсу, проведення ЕКГ, 
ЕхоКГ [45]. КТ кальцій-скоринг та МСКТ 
коронарна ангіографія довели свою ефек-
тивність у передопераційній оцінці пацієнта 
(визначення значимих коронарних стенозів) 
та прогнозуванні післяопераційних ризиків 
серцево-судинних подій [46]. При відсут-

ності факторів ризику та скарг у пацієнта, 
стрес ЕхоКГ, КТ кальцій-скоринг та МСКТ 
ангіографія не показані. Профілатична коро-
нарна реваскуляризація перед баріатричною 
операцією не рекомендована [47].

Баріатрична операція можлива у пацієнтів 
після реваскуляризації [48]:

- мінімум 6 тиж, оптимально – 3 міс після 
стентування непокритим стентом;

- 12 міс після стентування елютинг-стен-
том;

- мінімум 2 тиж після балонної ангіоп-
ластики;

- мінімум 3 міс, оптимально 6 міс після 
аорто-коронарного шунтування.

Базове лабораторне обстеження хворого з 

Рис. 4. Вплив баріатричної операції на ланки патогенезу розвитку атеросклерозу: АГ – артеріальна гіпертензія, ЦД – 
цукровий діабет, АТ – артеріальний тиск, СРБ – С-реактивний білок. Адаптовано з Circulation 2008: Effects of Bariatric 
Surgery on Cardiovascular Function [35]
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ожирінням включає: загальний аналіз крові, 
вміст електролітів (калій, натрій), АСТ, АЛТ, 
лужної фосфатази, загального білірубіну, кре-
атиніну, сечовини, сечової кислоти, глюкози 
натще, глікованого гемоглобіну, ліпідограму, 
аполіпопротеїну В та/або ліпопротеїну А 
(особливо якщо підвищений вміст тригліце-
ридів), тиреотропного гормону, вітаміну D, 
загальний аналіз сечі, сечі на співвідношен-
ня мікроальбумін/креатинін (при наявності 
артеріальної гіпертензії), вмісту заліза, фе-
ритину насичення трансферину залізом [49].

Щодо медикаментозної підготовки до 
баріатрії, β-адреноблокатори часто признача-
ють пацієнтам з ожирінням до операції (хоча 
доказова база невелика). Нерезонно розпочи-
нати їх приймати до операції за відсутності 
інших показань. Пацієнти, які приймають 
β-адреноблокатори, мають продовжувати їх 
прийом [50]. Антитромбоциторну терапію 
не потрібно розпочинати до операції. Якщо 
пацієнт приймає аспірин, то його не варто 
відміняти, а прийом клопідогрелю відмі-
няється за тиждень до операції [51]. Інша 
медикаментозна корекція призначається за 
рекомендаціями.

Ключові моменти:
1. Ожиріння пов’язане зі збільшенням 

загальної та серцево-судинної смертності.
2. Часта асоціація серцево-судинних 

факторів ризику із ожирінням сприяє перед-
часному і прискореному атеросклерозу, який 
призводить до високого ризику серцево-су-
динних подій.

3. Структурні зміни серця (концентрична 
гіпертрофія ЛШ, дилатація лівого передсе-
рдя) підвищують ризик розвитку серцевої 
недостатності та фібриляції передсердь.

4. За допомогою баріатричного втручання 
значно знижується маса, з’являється зво-
ротний розвиток або усунення коронарних 
факторів ризику, включаючи артеріальну 
гіпертензію, цукровий діабет, дисліпідемію 
та системне запалення. Також значно змен-
шується маса ЛШ та запобігається дилатація 
ЛП [52]. 

5. Хірургічноіндукована втрата маси 
пов’язана зі зменшенням ризику розвитку 
серцево-судинних подій приблизно на 50% та 
подібного зменшення 10-річної серцево-су-
динної смертності.
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THE INFLUENCE OF BARIATRIC SURGERY 
ON THE COURSE OF CARDIOVASCULAR 
DISEASES 
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Obesity is an established risk factor for cardiovascular diseases 
(CVD) such as hypertension (HD), coronary artery disease 
(CAD), heart failure (HF), arrhythmias and venous throm-
boembolism. Lifestyle modifications to reduce weight have 
been shown to be successful in the short term, however their 
long-term results are still equivocal likely due to modest weight 
reduction and high recurrence rates. Bariatric surgery has been 
recognized as the most effective strategy in achieving substan-
tial sustained weight loss, and can prevent the development or 
reverse CVD, metabolic syndrome, diabetes mellitus, obstruc-
tive sleep apnea syndrome, cancer, and COVID-associated 
complications. Bariatric surgery results in rapid weight loss 
over several months that lasts for at least 12-18 months. The 
surgery lowers all-cause mortality risks, risks of myocardial 
infarction and stroke. Furthermore, bariatric surgery con-
tributes to the reduction of urgent hospitalizations for heart 
failure, coronary artery disease, and hypertension. The article 
shows modern view on the impact of bariatric surgery on the 
pathogenesis of the CVD in patients with obesity, indications 
and contraindications of the surgery, tactics of management 
of patients with existing cardiovascular pathology before the 
bariatric surgery.
Key words: obesity; morbid obesity; cardiovascular diseases; 
atherosclerosis; bariatric surgery.
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