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По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, распространённость ожирения среди населе-
ния Российской Федерации в 2004 г. составила 5,8% 
среди лиц 18–29 лет, 23,2% — среди лиц 30–59 лет и 
33,5% — среди людей старше 60 лет [40]. 

У лиц с выраженным (ИМТ более 40 кг/м2) и продол-
жительным (более 15 лет) ожирением развиваются 
изменения ЛЖ, приводящие к его гипертрофии. Так-
же установлено, что увеличение массы ЛЖ при ожи-
рении повышает риск наступления внезапной смер-
ти в 2,16 раза [26]. 

Остаётся малоизученным вопрос выраженности из-
менений миокарда у пациентов с начальным ожи-
рением и возможность их регресса на фоне сниже-
ния МТ. 

Цель работы: обобщение имеющихся литератур-
ных данных о структурно-функциональных пока-
зателях сердца у больных ожирением разной выра-
женности, описание возможных патогенетических 
механизмов данных изменений и их динамики на 
фоне снижения МТ. 

Изучение структуры и функции миокарда получило 
широкое научное обоснование с внедрением в прак-
тику трансторакального эхокардиографического ис-
следования (ЭхоКГ) [7, 37]. 

В работах G. Iacobellis и соавт., посвящённых изу-
чению структуры миокарда у пациентов с изолиро-
ванным ожирением без ССЗ, даже при длительно-
сти заболевания более 10 лет, описаны нормальная 
ММЛЖ, эксцентрическая ГЛЖ, нормальный диаметр 
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Резюме
Целью данной работы явилось обобщение имеющихся литературных данных о структурно-функциональных изменениях миокарда у больных 

ожирением разной выраженности, описание возможных патогенетических механизмов данных изменений и их динамики на фоне снижения 

МТ. У пациентов с ожирением наряду с сохраняющейся нормальной геометрией ЛЖ ряд авторов определял преобладание эксцентрической 

ГЛЖ, в то время как другие авторы чаще описывали концентрическую гипертрофию. Большинством авторов выявлены сохранная систоличе-

ской функция и субклиническая диастолическая дисфункция. При лечении ожирения отмечается уменьшение абсолютной и индексированной 

ММЛЖ, получены положительные корреляции с динамикой антропометрических показателей.
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Abstract
The aim of the study was the literature review of data about structural and functional changes of the myocardium in patients with different degrees 

of obesity, possible pathogenetic mechanisms of these changes and their dynamics in weight reduction. Some authors found normal geometry of left 

ventricular in people with obesity, whereas others got eccentric or concentric hypertrophy in the most of patients. The majority of the authors diagnosed 

normal systolic function and subclinical diastolic function. Absolute and indexed myocardium mass of left ventricular decreased after weight loss, 

positive correlations between their dynamics and anthropometric parameters were observed.

Key words: obesity, left ventricular hypertrophy.

АГ — артериальная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, ГЛЖ — гипертрофия ЛЖ, ПЖ — правого желу-
дочка, ЛП — левое предсердие, МТ — масса тела, ИМТ — индекс МТ, ИзМТ — избыточная МТ, ОТС — относительная толщина стенки, 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.
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ПЖ, увеличение массы ПЖ (преимущественно при 
ИМТ ≥ 50 кг/м2), увеличение ЛП [16, 17]. 

При выявлении ГЛЖ принято оценивать вариант 
ремоделирования миокарда. A. Ganau и соавт. опи-
сали 4 отдельные геометрические модели ЛЖ у паци-
ентов с АГ и без неё: нормальная геометрия, концен-
трическое ремоделирование, концентрическая ГЛЖ 
и эксцентрическая ГЛЖ, которые и используются в 
настоящее время в клинической практике [13].

В работе M. Pascual и соавт. в группе женщин с ИзМТ 
и ожирением I–III степеней (n = 48) без ССЗ по срав-
нению с контрольной группой (n = 25) диаметры ЛЖ 
и ЛП и объём ЛЖ были значимо больше у пациенток 
с ожирением, в то же время ОТС не отличалась от та-
ковой в контрольной группе [29]. Авторы не выдели-
ли типы ремоделирования миокарда, но имеющие-
ся данные говорят в пользу эксцентрической ГЛЖ.

Противоположные результаты получены в работе 
L.R. Peterson и соавт., где сравнивались показатели 
ЭхоКГ женщин с ожирением (n = 20) без ССЗ и с 
нормальной МТ (n = 31) [30]. ИМТ был положитель-
но ассоциирован с размером ЛЖ (r = 0,58; p < 0,001), 
толщиной задней стенки ЛЖ (r = 0,5; p  <  0,001), 
ММЛЖ (r = 0,52; p < 0,001) и ОТС ЛЖ (r   =  0,4; 
p <  0,005), что больше характеризует концентриче-
скую ГЛЖ. 

В работе L. Fuentes и соавт. ЭхоКГ выполнено 47 па-
циентам с ожирением (возраст 46 ± 10 лет, ИМТ 37 
± 3 кг/м2) без сопутствующей АГ [11]. Распределе-
ние участников по типам ремоделирования миокар-
да носило следующий характер: 31 (52%) пациент 
имел нормальную геометрию ЛЖ, 13 (22%) — кон-
центрическое ремоделирование, 4 (7%) — эксцен-
трическую ГЛЖ, 12 (20%) — концентрическую ГЛЖ, 
что указывало на превалирование концентрического 
изменения миокарда. 

В работе С.Ю. Дашутиной и соавт. обследованы 129 
человек (35,05 ± 6,59 года, соотношение мужчины 
и женщины 1:2) с ожирением без ССЗ и контроль-
ная группа (n = 32) [1]. Были отмечены большие раз-
меры полостей ЛП (p < 0,01) и ЛЖ (p < 0,05) и тол-
щины стенок ЛЖ у лиц с ожирением уже I степени 
по сравнению с контрольной группой. При анали-
зе типов ремоделирования нормальная геометрия 
ЛЖ выявлена у 54%, концентрическая ГЛЖ — у 10%, 
эксцентрическая ГЛЖ  — у 31%, концентрическое 
ремоделирование — у 5% пациентов. При нараста-
нии степени ожирения уменьшалась частота встре-
чаемости нормальной геометрии (с 68 до 29%) и уве-
личивалась частота эксцентрической ГЛЖ (с 20 до 
54%). 

Наличие АГ оказывает дополнительное влияние на 
структурно-функциональные показатели миокарда 
у пациентов с ожирением. В работе М.П. Рубановой 

и соавт. были обследованы две группы пациентов с 
АГ 2 степени: 1-я группа — 127 женщин (50,05 ± 1,7 
года) и 125 мужчин (49,61 ± 1,6 года) с нормальной 
МТ; 2-я группа — 124 женщины (49,36 ± 1,2 года) 
и 126 мужчин (50,15 ± 1,8 года) с абдоминальным 
ожирением [2]. Среди всех женщин наиболее часто 
встречалась концентрическая ГЛЖ (66,7% женщин в 
1-й группе и 44,4% во 2-й группе имели данный тип 
ремоделирования миокарда, p < 0,05), эксцентриче-
ская ГЛЖ — 25 и 25% соответственно, концентриче-
ское ремоделирование — 8,3 и 16,6% соответствен-
но (p < 0,05), нормальная геометрия ЛЖ — 0 и 14% 
соответственно (p < 0,05).

В работе K. Karason и соавт. изучались показатели 
ЭхоКГ 29 женщин (49 ± 6 лет) с ожирением (ИМТ 
39 ± 4 кг/м2), сопутствующей АГ и контрольной груп-
пы (n = 20) [19]. В исследуемой группе выявлены зна-
чимо более высокие показатели ММЛЖ и ОТС ЛЖ. 

Авторы установили, что количество жировой ткани 
в организме, рассчитанной с помощью математиче-
ских моделей, независимо положительно ассоции-
ровано с ММЛЖ (r2 = 0,23, p < 0,05) и ОТС ЛЖ (r2 = 
0,32, p < 0,01), а также с формированием концентри-
ческой ГЛЖ при наличии ожирения и сопутствую-
щей АГ. Однако после коррекции модели по возра-
сту и сопутствующей антигипертензивной терапии 
установлено, что как жировая ткань (r2 = 0,38, p < 
0,001), так и безжировая масса (r2 = 0,19, p < 0,01) 
тела оказывают независимое влияние на увеличение 
ММЛЖ. 

Оценка функции миокарда включает измерение по-
казателей систолы и диастолы сердца. В работах у 
пациентов с ожирением без ССЗ отмечалась сохран-
ная сократительная функция, нарушение диастоли-
ческого наполнения и расслабления желудочков [16, 
17]. Диастолическая функция миокарда ЛЖ чаще 
всего оценивается по таким показателям ЭхоКГ, как 
максимальная скорость раннего пика диастоличе-
ского наполнения (Е волна), максимальная скорость 
позднего пика диастолического наполнения (А вол-
на), соотношение Е/А, время замедления раннего ди-
астолического наполнения (DT) и время изоволю-
метрического расслабления (IVRT). Диастолическая 
дисфункция устанавливается при: IVRT > 100 мс и/
или E/A < 1,0 и DT > 220 мс для лиц младше 50 лет и 
IVRT > 105 мс и/или E/A < 0,5 и DT > 280 мс для лиц 
50 лет и старше [12]. 

Выявление отклонений структурно-функци
ональных показателей миокарда важно для опреде-
ления степени адаптации сердечной мышцы к воз-
росшей нагрузке, т.е. стадии ремоделирования [3], 
однако в клинических работах оценка степени адап-
тации миокарда трудновыполнима. 

В упомянутой ранее работе M. Pascual и соавт. ин-
дексы сократительной функции ЛЖ (фракция изгна-
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ния) (p < 0,01), среднестеночное частичное сокраще-
ние (p < 0,001) и его скорость (p < 0,01)) были значи-
мо выше в исследуемой группе, чем в контрольной. 
При измерении индексов диастолической функ-
ции показатель DT был ниже в исследуемой груп-
пе (p < 0,01), но различий между группами женщин 
с разной выраженностью ожирения не было. Значе-
ния Е волны, А волны и соотношения Е/А не отли-
чались между исследуемой и контрольной группами. 

Субклиническая диастолическая дисфункция, опре-
деляемая в работе как отклонение 2 и более пока-
зателей диастолической функции, чаще (p = 0,002) 
устанавливалась в исследуемой группе: у 2 (12%) 
женщин с ИзМТ, у 7 (35%) — с ожирением I степе-
ни, у 5 (45%) — с ожирением II и III степеней [29]. 

В работе С.Ю. Дашутиной и соавт. показатели на-
сосной функции сердца были также значимо боль-
ше (p < 0,01), чем в контрольной группе [1]. Для де-
тальной оценки контрактильной функции авторами 
был рассчитан показатель ИСИР — интегральный 
систолический индекс ремоделирования (отноше-
ние фракции изгнания к индексу сферичности (от-
ношение поперечного к продольному размеру) ЛЖ 
в диастолу), значения которого были значимо боль-
ше у пациентов с более высокими степенями ожи-
рения (p < 0,05). 

Анализ диастолической функции показал, что пока-
затели расслабления миокарда ЛЖ (Е волна, инте-
грал Е и IVRT) в исследуемой группе значимо отли-
чались от контрольной: показатель Е волны умень-
шался по мере увеличения выраженности ожире-
ния, параллельно с увеличением IVRT. Показатели 
податливости миокарда (А волна, интеграл А) были 
нарушены частично: значения А волны не отлича-
лись у пациентов исследуемой и контрольной групп, 
значения интеграла А волны у лиц с ожирением II и 
III степеней были больше, чем у контролей, p < 0,01. 

В других работах имеются противоречивые данные 
о взаимосвязи показателей диастолической функции 
миокарда с ожирением. В работе L.R. Peterson и со-
авт. у 20 женщин с изолированным ожирением от-
мечалась сильная отрицательная корреляция значе-
ния Е волны с ИМТ (r = -0,61; p < 001) [30]. В про-
тивоположность этому в работе S. Chakko и соавт. 
в группе пациентов с ожирением (n = 11) без АГ с 
наличием эксцентрической ГЛЖ в сравнении с кон-
трольной группой (n = 10) не было отличий в Е 
волнах, но показатель А волны был значимо выше 
(p < 0,05), что также приводило к снижению соотно-
шения Е/А (p < 0,05) [9]. 

В работе M.F. Stoddard и соавт. у 24 пациентов с изо-
лированным ожирением (34 ± 11 лет) без АГ и кон-
трольной группы отмечалось отсутствие нарушения 
фракции изгнания, увеличенные IVRT, значения Е и 
А волн и, соответственно, отсутствие изменения со-

отношения Е/А, а также их корреляция с МТ (для Е 
r  = 0,59, p < 0,005; для A r = 0,61, p < 0,005; для E/A 
r  = -0,75, p < 0,001) [35]. 

В работе B. Lichodziejewska и соавт. оценивался па-
раметр, отражающий в целом нарушение систоличе-
ской и диастолической функции ЛЖ и ПЖ — индекс 
миокардиального исполнения, рассчитанный как от-
ношение суммы времён изоволюметрического со-
кращения и расслабления желудочков (мс) ко време-
ни фракции изгнания желудочков (мс) [23]. В груп-
пе женщин (n = 18, возраст 22–40 лет) с ожирением 
III степени (ИМТ 44,0 кг/м2) без ССЗ отмечался зна-
чимо большее значение индекса для ЛЖ (0,48 ± 0,1 
против 0,42 ± 0,05; p < 0,05) и ПЖ (0,38 ± 0,1 против 
0,27 ± 0,09; p < 0,01) по сравнению с женщинами без 
ожирения, что свидетельствовало о негативном вли-
янии ожирения на функцию миокарда.

Для понимания возможности регресса структурно-
функциональных изменений миокарда на фоне сни-
жения МТ необходимо обобщение данных о патоге-
нетических механизмах описанных изменений. Па-
тофизиологические особенности гемодинамики при 
ожирении характеризуются тем, что вначале форми-
руются повышенный сердечный выброс (до 10 л/мин 
в покое) и сниженное периферическое сосудистое 
сопротивление [4], величина снижения которого об-
ратно пропорциональна нарастанию МТ [6]. 

По мере прогрессирования ожирения происходит 
повышение конечного диастолического давления в 
ЛЖ, его дилатация и сдвиг кривой Франка–Старлин-
га влево. Это подтверждается работой A.J. Linzbach, 
который ещё в 1976 г. описал у больных с ожирени-
ем гистологическую картину миокарда ЛЖ с умень-
шенным количеством слоёв клеток [24]. Далее, по 
закону Лапласа, развивается эксцентрическая ГЛЖ: 
увеличение отношения радиус/толщина стенки ЛЖ 
и отношения объём/масса ЛЖ. Наличие эксцентри-
ческой ГЛЖ может влиять на функцию сердца, в пер-
вую очередь, вести к развитию диастолической дис-
функции [16,21]. 

Учитывая клинические проявления описанных из-
менений (I–IIA стадия хронической сердечной не-
достаточности), на данном этапе можно говорить 
об адаптивном ремоделировании миокарда ЛЖ, ко-
торое должно регрессировать при снижении МТ. 
Факт перехода из адаптивного в дезадаптивное ре-
моделирование миокарда также интересен с науч-
ной и практической точек зрения. A. Broughton и со-
авт. установили, что кардиомиоциты способны со-
хранять свою структуру и функцию даже при увели-
чении в размерах на 50–70% [8]. 

Эти данные подтверждают работу A.J. Linzbach, в ко-
торой говорится о некотором критическом уровне 
адаптивной ГЛЖ, только при превышении которого 
наступает гиперплазия миокарда с нарушением его 
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систолической функции [24]. Точный уровень пере-
хода адаптивного ремоделирования миокарда в деза-
даптивное в настоящее время не определён. 

Как правило, при выраженном и длительном ожире-
нии у пациентов появляются тяжёлые сопутствую-
щие заболевания, оказывающие дополнительное не-
гативное влияние на сердце. В результате может раз-
виваться систолическая дисфункция миокарда ЛЖ и 
застойная сердечная недостаточность [5], что будет 
соответствовать IIБ–III стадии хронической сердеч-
ной недостаточности и относиться к дезадаптивно-
му ремоделированию миокарда. 

При исследовании детерминант развития ГЛЖ зна-
чение факта увеличения ударного объёма при ожи-
рении было подтверждено в работе O.J. Rider и со-
авт., в которой с помощью магнитно-резонансной 
томографии исследовались предикторы ГЛЖ [32]. 
Была оценена величина ударного объёма у 38 паци-
ентов с ожирением (9 мужчин и 29 женщин, ИМТ 
37,8 ± 6,9 кг/м2) без АГ и у контрольной группы 
(n = 16) и установлен его независимый вклад в раз-
витие ГЛЖ (r2 = 0,531, p < 0,001). 

Генетические механизмы также могут участвовать 
в формировании геометрической модели ЛЖ при 
ожирении через экспрессию специфических белков 
в миокарде [31], что в определённой степени под-
тверждает тот факт, что изменение геометрии мио-
карда выявляется не у всех пациентов, даже при вы-
раженном ожирении. 

Другие возможные механизмы связаны с наличием 
избытка жировой ткани в организме, которая дей-
ствует как механический фактор, или с метаболи-
ческими нарушениями, сопровождающими ожире-
ние. Предположение о возможном механическом 
сдавлении тканей жировыми депо было выдвинуто 
W.C. Roberts и соавт. в 1983 г. при описании резуль-
татов аутопсий 55 пациентов с ожирением (возраст 
47–89 лет), которые определили увеличение сред-
ней массы сердца (более 470 г для 31 женщины и 
515 г для 24 мужчин) и подтвердили наличие выра-
женного эпикардиального отложения жира в обла-
сти атриовентрикулярного соединения, на желудоч-
ках и межпредсердной перегородке [33]. 

Далее в экспериментальных работах было установ-
лено, что при выраженном ожирении может проис-
ходить процесс клеточной метаплазии, которая за-
ключается в превращении одной взрослой клетки 
(эпителиальной или мезенхимальной) в другой тип 
клетки (адипоцит) и носит обратимый характер [25]. 

Другие авторы объясняют развитие кардиомиопа-
тии ожирения метаболическими нарушениями, ха-
рактеризующими феномен липотоксичности [28, 
27]. Липотоксичность была описана R.H. Unger в 
2002 г. и включает аккумуляцию триглицеридов 

плазмы крови в миокарде [38, 39]. Развивается про-
цесс миокардиального стеатоза, приводящего к ли-
поапоптозу [10, 36]. 

Целенаправленное снижение веса у больных с ожи-
рением приводит к улучшению течения или предот-
вращению развития ассоциированных ССЗ [20, 34, 
18]. Заметный эффект снижения МТ на структурно-
функциональные показатели миокарда был получен 
при хирургическом лечении ожирения. [41, 22]. В ра-
боте H.J. Willens и соавт. у 17 пациентов с морбид-
ным ожирением через 7,6 ± 3,6 месяца после бари-
атрической операции (потеря МТ составила 39,0 ± 
10,0 кг). ЭхоКГ выявило снижение индекса ММЛЖ (с 
134,0 ± 41,0 до 119,0 ± 31,0 г/м2, p = 0,031), улучшение 
показателей диастолической функции сердца [41].  

В работе J.G. Leichman и соавт. исследовались пока-
затели миокарда у 22 женщин (44,0 ± 2,1 года) с мор-
бидным ожирением (ИМТ 46,8 ± 1,4 кг/м2) до и по-
сле бариатрических операций [22]. Через 3 месяца 
авторами не было получено значимого улучшения 
диастолической функции ЛЖ, что они связывают с 
малым сроком наблюдения после снижения веса. Од-
нако отмечалось снижение индекса ММЛЖ (с 50,0 ± 
3,9 до 46,1 ± 3,8 г/м2,7, p = 0,037) на фоне похудения 
(p < 0,0001). 

Консервативные методы лечения ожирения также 
позволяют достичь заметных результатов в улучше-
нии показателей структуры и функции миокарда 
ЛЖ, однако для этого требуется больший период на-
блюдения. 

В работе S. Haufe и соавт. обследованы 90 пациен-
тов (14 мужчин и 76 женщин) с ИМТ 32,9 ± 4,4 кг/м2 
(6 пациентов имели АГ) до и через 6 месяцев сни-
жения МТ на фоне гипокалорийной диеты с пони-
женным содержанием жиров или углеводов. На фоне 
уменьшения МТ (на 6,7 ± 4,4%, p < 0,001) отмеча-
лось снижение показателей ММЛЖ (на 5,2 ± 4,8 г, 
p < 0,001) и индекса ММЛЖ (на 3,1 ± 1,5 г/м2, p < 0,05). 
Наблюдалась положительная корреляция динамики 
ММЛЖ с изменениями МТ (r = 0,35, p <  0,01), ИМТ 
(r = 0,30, p < 0,01), объёма жировой ткани (r = 0,44, 
p < 0,001) [14]. 

Уменьшение ММЛЖ происходит не только за счёт 
снижения МТ (14–25% по данным E. Himeno), но и 
за счёт снижения артериального давления [15]. В ра-
боте E. Himeno и соавт. у 11 пациентов с ожирени-
ем и нормальным артериальным давлением проис-
ходило снижение ММЛЖ (со 167 ± 33 г до 145 ± 34, 
p < 0,02) на фоне похудения (МТ снизилась на 4,9 кг, 
p < 0,005), так же как и у 11 пациентов с ожирени-
ем и сопутствующей АГ (ММЛЖ уменьшилась со 
176 ± 26 г до 159 ± 26 г, p < 0,05, на фоне снижения 
МТ на 4,6 кг, p < 0,0005). Обе группы оценивались до 
и после 12-недельного курса гипокалорийной диеты 
и умеренных физических нагрузок. 



Архивъ внутренней медицины • № 3(17) • 2014

АВМ
О б щ е е  д е л о

71 

В упомянутой ранее работе L. Fuentes и соавт. ЭхоКГ 
выполнено 47 пациентам на фоне снижения МТ с 
помощью гипокалорийной диеты через 3, 6, 12 и 
24 месяца [11]. Через 12 месяцев МТ уменьшилась 
на 7,8 ± 6,6 кг параллельно со значимым уменьшени-
ем ММЛЖ, индекса ММЛЖ, улучшением показате-
лей систолической и диастолической функции. 

Распределение участников по типам ремоделиро-
вания миокарда носило следующий характер: изна-
чально 52% пациентов имели нормальную геоме-
трию ЛЖ, 22% — концентрическое ремоделирова-
ние, 7% — эксцентрическую ГЛЖ и 20% — концен-
трическую ГЛЖ; через 12 месяцев распределение из-
менилось на 62, 15, 15 и 9% соответственно; через 
24 месяца — 55, 19, 13 и 13% соответственно. Т.е. 
происходило перераспределение типов ремоделиро-
вания в сторону увеличения количества эксцентри-
ческой ГЛЖ и уменьшения концентрической ГЛЖ. 

Дальнейший анализ показал, что изменение рас-
пределения было ассоциировано (p = 0,03) с количе-
ством людей с нормальной ОТС < 0,45 (25 (42%) па-
циентов до исследования, 11 (23%) — через 12 меся-
цев, 15 (32%) — через 24 месяца). Несмотря на то что 
через 24 месяца большинство пациентов вернулось к 
прежнему весу, достигнутые улучшения структурно-
функциональных показателей миокарда сохраня-
лись.

Имеющиеся литературные данные позволяют сде-
лать выводы о том, что при ЭхоКГ больных с ожи-
рением без сопутствующих ССЗ наряду с сохраня-
ющейся нормальной геометрией ЛЖ ряд авторов 
определял преобладание эксцентрической ГЛЖ, в то 
время как другие авторы чаще описывали концен-
трическую ГЛЖ. Концентрическая ГЛЖ становится 
превалирующим вариантом при сочетании АГ и аб-
доминального ожирения. 

Большинством авторов проведённых исследова-
ний выявлены признаки повышения систолической 
функции при ожирении относительно контрольных 
групп. При изучении диастолической функции мио-
карда у пациентов с ожирением разными авторами 
получены разнонаправленные отклонения показате-
лей, что не позволяло устанавливать диастолическую 
дисфункцию по рекомендованным критериям, поэ-
тому многие авторы определяли субклиническую ди-
астолическую дисфункцию. 

Точные патогенетические механизмы развития 
структурно-функциональных изменений миокарда 
при ожирении не определены; обсуждаются гемоди-
намические сдвиги, механическое воздействие жи-
ровой ткани, липотоксичность, генетическая пред-
расположенность. 

Как хирургические, так и консервативные методы 
лечения ожирения позволяют получить уменьше-

ние ММЛЖ и индекса ММЛЖ на фоне уменьшения 
МТ. 

В литературе по-прежнему недостаточно освещён 
вопрос динамики структурно-функциональных по-
казателей миокарда на фоне снижения МТ у паци-
ентов с начальным ожирением. 
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