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ВВЕДЕНИЕ

В мире, по опубликованным в 2016 г. сведениям Все-
мирной организации здравоохранения, более 1,9 млрд 
взрослых старше 18 лет имели избыточный вес, из них 
свыше 650 млн страдали ожирением. В России, по дан-
ным на конец 2016 г., зарегистрировано 23,5 млн лиц 
с ожирением [1–3].

Ожирение является одной из ведущих причин забо-
леваемости, преждевременной смерти и устойчивой 

инвалидности в мире. Чрезмерные жировые отложения 
приводят к серьезным последствиям для здоровья, та-
ким как сердечно-сосудистые заболевания (в основном 
болезни сердца и инсульт), диабет второго типа, мы-
шечно-скелетные повреждения, такие как остеоартрит, 
и некоторые раковые заболевания (рак эндометрия, 
молочной железы и толстой кишки) [4]. В настоящее 
время ВОЗ определяет ожирение как увеличение жиро-
вой ткани, которое наносит вред здоровью, и  предла-
гает индекс массы тела (ИМТ) как ориентир для оценки 
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Крупные проспективные исследования, включающие от нескольких сотен тысяч до нескольких миллионов человек 
из общей популяции, показали, что у лиц с ожирением общая смертность выше, чем у людей с нормальным индексом 
массы тела (ИМТ). Использование ИМТ в предсказании прогноза у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями при-
водило к выявлению обратной взаимосвязи между ИМТ и риском смерти. Ожирение, определяемое по ИМТ, оказыва-
ется весьма гетерогенным при определении прогноза в разных группах больных. Использование визуализирующей 
техники при обследовании позволило установить, что плохие последствия для здоровья сопряжены с накоплением 
висцеральной жировой ткани. Новые данные также свидетельствуют о том, что эктопическое отложение жира (в пе-
чени, в эпикарде) может способствовать повышению риска развития атеросклероза, сердечно-сосудистых заболе-
ваний и сахарного диабета 2 типа. Количество исследований, изучавших непосредственное влияние висцеральной 
жировой ткани на смертность, очень ограничено. Их результаты крайне противоречивы, основаны не на проспек-
тивных наблюдениях, а на построении статистических моделей. Жировая ткань рассматривается в настоящее время 
как эндокринный и паракринный орган. Отложение жировой ткани во внутренних органах, помимо метаболических 
нарушений, вероятно, приводит к формированию также местных неблагоприятных воздействий. Вышеприведенные 
данные подводят нас к заключению о необходимости создания новой классификации, которая позволила бы улуч-
шить стратификацию риска развития сердечно-сосудистых заболеваний и смерти у лиц с ожирением.
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нормального и избыточного веса, а также ожирения. 
ИМТ  определяется как вес в килограммах, деленный 
на квадрат роста в метрах:

ИМТ=m/h2,
где m — масса тела в килограммах, h — рост в метрах, 
измеряется в кг/м². 

Принятым сегодня критерием диагностики ожире-
ния является  ИМТ≥30 кг/м2. На основании величины 
ИМТ выделяют также степени так называемого общего 
ожирения: 1-я степень (легкое) — 30–34,9 кг/м2; 2-я сте-
пень (умеренное) — 35–39,9 кг/м2, 3-я степень (тяже-
лое)  — ≥40 кг/м2. У лиц с нормальным весом ИМТ со-
ставляет от 18,5 до 24,9 кг/м2. ИМТ, достигающий от 25,0 
до 29,9 кг/м2,  определяется как повышенный. Дефицит 
массы тела диагностируется при ИМТ <18,5 кг/м2 [5].

В настоящее время полагают, что ИМТ не может пол-
ностью предсказать риск развития заболеваний и смер-
ти. Кроме того, не у всех лиц с ожирением выявляются 
метаболические факторы риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний, что даже послужило основанием 
для формирования представлений о метаболически здо-
ровом ожирении. В связи с чем стали выделять различ-
ные типы ожирения в зависимости от локализации жи-
ровой ткани. Анализу имеющихся на сегодняшний день 
данных о влиянии различных типов ожирения на разви-
тие сердечно-сосудистых заболеваний и прогноз жизни 
посвящен наш обзор.

В процессе набора материала были проанализирова-
ны ранее выполненные обзоры, оригинальные исследо-
вания, в том числе и популяционные, в которых изуча-
лось влияние различных типов ожирения на смертность 
и риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и/
или метаболических нарушений. Поиск исследований 
осуществлялся по базе данных Pubmed. Ключевыми сло-
вами в ходе поиска были: «ожирение», «риск смерти», 
«сердечно-сосудистые заболевания», «абдоминальное 
ожирение», «висцеральное ожирение», «глютеофемо-
ральное ожирение», «индекс массы тела», «ожирение 
нижнего тела», «классификация ожирения». Также учи-
тывались отечественные публикации по теме ожирения, 
которые были замечены нами в периодических издани-
ях или оформлены в качестве рекомендации по ведению 
больных с ожирением.

ОБЩЕЕ ОЖИРЕНИЕ

Сегодня ИМТ используется не только для диагности-
ки ожирения, но и для прогнозирования неблагоприят-
ных исходов. Большое количество исследований, вклю-
чавших многочисленные группы населения, показало 
наличие связи между ожирением и риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, в первую очередь 
атеросклероза, артериальной гипертонии и сахарно-
го диабета. В связи с чем уже в первых Американских 
и Европейских рекомендациях по профилактике разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний ожирение было 
включено в число основных факторов риска, требующих 
контроля [6, 7]. Последующие крупные проспективные 
исследования, включающие от нескольких сотен  тысяч 
до нескольких миллионов человек из общей популя-
ции, показали, что  у лиц с ожирением (≥30,0 кг/м2)  об-
щая смертность выше, чем у людей с нормальным ИМТ 

(18,5–24,9 кг/м2) [8–12]. На основании данных этих иссле-
дований взаимосвязь между ИМТ и риском смерти гра-
фически была представлена в публикациях в виде кривых 
J- или U-образной формы, где у лиц со сниженной массой 
тела (ИМТ <18,5 кг/м2) отмечено повышение риска смерти. 
Лица с нормальным весом [9–11], а также с повышенной 
массой тела (25–30 кг/м2) имели наименьший риск смер-
ти [8], а у лиц с ожирением вновь отмечалось повышение 
риска смерти, при этом в ряде исследований отмечено по-
вышение риска уже с ИМТ ≥30,0 кг/м2, а в других работах 
было показано, что улиц с ИМТ <35 кг/м2 еще сохраняется 
низкий риск смерти, и резкий скачок наступает лишь при 
ожирении 2–3-й степени [12].

Среди причин смерти у лиц с низким ИМТ (<18,5 кг/м2) 
отмечаются заболевания органов дыхания (туберку-
лез, хроническая обструктивная болезнь легких, астма, 
пневмония), а у лиц с ожирением повышение смертно-
сти обусловлено развитием сердечно-сосудистых забо-
леваний.

Несмотря на доступность метода, наличие дока-
зательств влияния на риск развития заболеваний 
и на риск смерти, ИМТ имеет ряд ограничений: во-пер-
вых, с помощью ИМТ не определяются очень важные 
данные, в частности, количество общей жировой тка-
ни, количество жировой ткани, располагающейся вну-
три брюшной полости, так называемой висцеральной 
жировой ткани, распределение которой у различных 
лиц с одинаковым ИМТ может сильно варьировать, 
что имеет различные последствия для здоровья [13]. 
Во-вторых, ИМТ может оказаться ложно завышенным 
за счет увеличения мышечной массы у пациента [14]. 
В-третьих, попытки использования ИМТ в предсказа-
нии прогноза у лиц с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями приводили к выявлению обратной взаимосвязи 
между ИМТ и риском смерти, что было названо «па-
радоксом ожирения». Однако более детальный ана-
лиз показал, что практически все исследования, выя-
вившие обратную взаимосвязь между риском смерти 
и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), носили 
ретроспективный характер и страдали от ряда ме-
тодологических ошибок, не учитывали другие фак-
торы риска, которые могли повлиять на результаты, 
и не проводили разделение больных на группы с уче-
том сердечно-сосудистого риска [15].

АБДОМИНАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ

Учитывая ограниченную диагностическую точ-
ность ИМТ при выявлении лиц с избыточным содер-
жанием жира в организме, особенно в диапазоне ИМТ 
25–29,9 кг/м2, а также у мужчин и пожилых людей [16], 
в последовавших далее исследованиях стали оцени-
вать другой показатель — величину окружности та-
лии (ОТ). Уже в рекомендациях по ведению пациентов 
с ожирением и избыточным весом в 1998 г. было ука-
зано о целесообразности измерения ОТ в группе лиц 
с ИМТ 25,0–34,9 кг/м2 для повышения точности стра-
тификации риска [17]. В проведенном в дальнейшем 
исследовании было показано, что наибольшая цен-
ность измерения ОТ проявляется у лиц с нормальным 
и повышенным ИМТ, так как у этих категорий больных, 
имеющих низкий риск смерти по данным ИМТ, наличие 
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увеличенной ОТ было связано с увеличением риска 
смерти  [9]. В другом большом исследовании, включав-
шем 245 533 участника в возрасте 51–72 лет, результаты 
наблюдения в течение 9 лет показали, что наличие по-
вышенного значения ОТ у лиц с нормальным ИМТ ассо-
циировалось с 20% увеличением риска смерти по срав-
нению с лицами с нормальным ИМТ и нормальной 
ОТ [18]. Вместе с тем в крупных проспективных исследо-
ваниях, включавших лиц из общей популяции, не было 
установлено, что повышенные значения ОТ позволяли 
лучше стратифицировать риск больных по сравнению 
с ИМТ [9]. При этом небольшие проспективные когорт-
ные исследования демонстрировали преимущества 
определения ОТ в предсказании риска смерти у отдель-
ных групп больных [19–20].

Объединенный анализ 11 проспективных когортных 
исследований (медиана наблюдения 9 лет), включавших 
650 000 лиц и 78 000 случаев смерти, выявил линейную 
ассоциацию между ОТ и риском смерти при любом ИМТ 
от 20 до 50 кг/м2. Более высокие значения ОТ были ас-
социированы с более высоким риском смерти. Кроме 
того, в данном анализе увеличение ОТ на каждые 5 см со-
четалось с ростом риска смерти у мужчин на 7% и у жен-
щин на 9%. Снижение продолжительности жизни в воз-
расте 40 лет составило 3 года у мужчин и 5 лет у женщин 
при сравнении с самыми высокими и самыми низкими 
показателями ОТ [21].

В корейском проспективном исследовании, вклю-
чившем практически все население Южной Кореи 
(8  796  759  человек; медиана наблюдения 5,3  года), 
было показано, что, за исключением лиц с низким 
ИМТ, во всех других группах (ИМТ 18,5–22,9; 23–24,9 
и ≥25 кг/м2) ОТ, которая была равной или превышала 
90  см у мужчин и 85 см у женщин, ассоциировалась 
со значительным увеличением риска смерти, при этом 
учитывались такие факторы риска, как возраст, употре-
бление алкоголя, курение, двигательная активность, 
показатели липидного профиля и сопутствующие за-
болевания. Однако ассоциация ОТ со смертностью 
и оптимальные параметры ОТ и достоверно различа-
лись в разных подгруппах в зависимости от возраста, 
пола и ИМТ [22].

В исследованиях у больных с ССЗ, в частности с ише-
мической болезнью сердца (ИБС), величина ОТ имела 
преимущества в определении риска смерти по сравне-
нию с ИМТ. В частности, в 2011 г. был опубликован ме-
таанализ нескольких проспективных когортных иссле-
дований, которые были отобраны согласно следующим 
критериям: 1) наличие ИБС; 2) наличие данных о вели-
чине ОТ и соотношения окружности талии к окружности 
бедер (ОТБ); 3) данные по смертности; 4) длительность 
наблюдения минимум 6 мес. В окончательный анализ 
вошли 15 923 пациента с ИБС и 5696 случаев смерти, ме-
диана наблюдения составила 2,3 года (межквартильный 
размах 0,5–7,4 года). Полученные данные показали, что 
увеличение ОТ напрямую ассоциировалось с увеличе-
нием риска смерти у больных ИБС. При этом ИМТ имел 
обратную ассоциацию с риском смерти, что, по-види-
мому, является отражением наличия так называемого 
парадокса ожирения. Увеличение риска смерти, ассо-
циированное с увеличением ОТ, наблюдалось как у лиц 
с повышенным, так и с нормальным ИМТ. В ходе анализа 

было установлено, что показатели ОТ выше референс-
ных значений (у женщин >88 см и у мужчин >102 см), 
а ОТБ ≥0,85 у женщин и ≥0,90 у мужчин позволяют осу-
ществлять более точно стратификацию риска смерти 
по сравнению с ИМТ. Причем данная закономерность 
прослеживалась и у лиц с нормальным ИМТ [23]. Кроме 
того, в ряде проспективных исследований было показа-
но, что показатель ОТ может выступать как предиктор 
развития сахарного диабета 2 типа [24–25], артериаль-
ной гипертонии и дислипидемии [26] и ассоциируется 
с риском развития ИБС [27]. Приведенные данные сви-
детельствуют, что ожирение, определяемое по ИМТ, 
оказывается удивительно гетерогенным [28].

ВИСЦЕРАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ

В проведенных исследованиях также было показано, 
что большее значение в плане развития метаболических 
нарушений и ССЗ имеет локализация ожирения [29]. Так, 
скопление жировой ткани в области живота сопряжено 
с большим риском неблагоприятных последствий для 
здоровья, чем скопление жировой ткани в области яго-
диц и бедер (глютеофеморальное ожирение). При этом 
глютеофеморальное ожирение ассоциируется с благо-
приятным воздействием на липидные параметры и про-
гноз жизни [28].

Внедрение в практику визуализирующей техники КТ 
или МРТ позволило установить, что наихудшие послед-
ствия для здоровья сопряжены со скоплением висце-
ральной жировой ткани, которая локализуется внутри 
брюшной полости, позади мышц передней брюшной 
стенки, между внутренними органами и в забрюшин-
ном пространстве [30]. Увеличение ОТ часто трактуют 
как косвенный показатель наличия висцерального ожи-
рения, т.к. это в значительной степени связано с количе-
ством внутрибрюшного (висцерального) жира. Ashwell 
и коллеги первыми показали наличие корреляции 
между количеством висцерального жира и величиной 
ОТБ [30, 31].

Однако по сравнению с ОТБ только ОТ более тес-
но связана с количеством висцерального жира [25, 27]. 
В крупном международном исследовании с использова-
нием компьютерной томографии (INSPIRE ME IAA) было 
показано, что увеличение ОТ в пределах каждой едини-
цы ИМТ было связано с увеличением количества висце-
ральной жировой ткани [32].

Взаимосвязь размеров ОТ и  количества висцераль-
ной жировой ткани подчеркивает важность рутинного 
измерения ОТ в клинической практике. Однако нали-
чие опасного для здоровья висцерального ожирения 
не всегда легко заметить, используя лишь антропоме-
трические данные. Отсутствие стандартизированного 
подхода к измерению ОТ, которая, в свою очередь, су-
щественно зависит от положения пациента при измере-
нии, приема пищи, акта дыхания и конституциональных 
особенностей [33], предрасполагает к тому, что на сегод-
няшний день золотым стандартом оценки висцерально-
го ожирения служат КТ и МРТ, которые дополнительно 
позволяют одновременно оценить не только количество 
висцерального жира, но и распространение его на вну-
тренние органы, что имеет важное значение для страти-
фикации риска больных.
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К висцеральному ожирению относится также нако-
пление висцеральной жировой ткани в местах, где жи-
ровая ткань физиологически не содержится (печень, 
поджелудочная железа, сердце и скелетные мыш-
цы)  [30]. Считается, что это происходит вследствие 
развития адипозопатии, т.е., патологической реакции 
жировой ткани на избыточное поступление энергии 
с пищей [28]. Когда подкожная жировая ткань стано-
вится неспособной к дальнейшему расширению, для 
того чтобы приспособиться к перекармливанию (избы-
точному поступлению пищи), происходит накопление 
жировой ткани в висцеральном депо и внутренних ор-
ганах. Это позволяет предположить, что пластичность 
и расширяемость подкожной жировой ткани (или 
отсутствие этих свойств) защищают или предраспо-
лагают к накоплению жировой ткани в висцеральном 
депо или во внутренних органах. Сопутствующие это-
му метаболические нарушения привели к формирова-
нию концепции так называемого «индивидуального 
жирового порога», при превышении которого увели-
чивается вероятность развития таких метаболических 
нарушений, как сахарный диабет 2 типа, даже если 
по данным ИМТ определяется нормальный или избы-
точный вес [34, 35]. Новые данные также свидетель-
ствуют о том, что эктопическое отложение жира (в пе-
чени, в эпикарде) может способствовать повышению 
риска развития атеросклероза и сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также сахарного диабета 2 типа [30, 36]. 
Результаты эпидемиологических исследований за по-
следние 30 лет показали, что висцеральная жировая 
ткань, измеренная с помощью КТ или МРТ, является 
независимым маркером риска сердечно-сосудистой 
заболеваемости, метаболических нарушений и смерт-
ности, в то время как подкожная брюшная жировая 
ткань (ПЖТ) менее значима в предсказании сердеч-
но-сосудистого риска [30].

Несмотря на то что установлена взаимосвязь меж-
ду висцеральной жировой тканью и риском метаболи-
ческих нарушений [30, 37], количество исследований, 
изучавших непосредственное влияние висцеральной 
жировой ткани на смертность, очень ограничено, и их 
результаты противоречивы, основаны не на проспек-
тивных наблюдениях, а на построении статистических 
моделей, в которых оценивается влияние висцераль-
ной жировой ткани на смертность с учетом случайных 
факторов, не влияющих ни на развитие ССЗ, ни на их 
исход. Кроме того, включенные в анализ больные мог-
ли различаться по таким факторам риска, как липидный 
профиль, наличие артериальной гипертонии. Доступ-
ными оказались 3 исследования по оценке влияния 
висцеральной жировой ткани на смертность, отвечаю-
щие современным требованиям. Одно из первых иссле-
дований включало исключительно мужчин, отобран-
ных из когорты лиц, которым между 1995–1999 гг. была 
проведена КТ. Результаты оценили спустя в среднем 
2,2±1,3  года. Из 291 человека, включенных в исследо-
вание, 97 умерли. При этом погибшие имели не только 
большее количество висцерального жира, чем лица 
из контрольной группы (выжившие), но также среди 
погибших было большее количество лиц с сахарным 
диабетом 2 типа, высоким артериальным давлением 
и бывших курильщиков. На основании  статистической 

модели было показано, что висцеральный жир, незави-
симо от других факторов (ОТ, подкожный жир), предска-
зывает смертность [38].

В исследовании AGES-Reykjavik Study оценили значе-
ние как подкожной, так и висцеральной жировой ткани, 
располагающихся в абдоминальной области, для фор-
мирования риска смерти. Наблюдение осуществлялось 
за 4410 обследованными в течение 11 лет (в среднем 
8 лет). Полученные в определенных статистических мо-
делях результаты показали, что наличие висцеральной 
жировой ткани  ассоциировалось с повышенным ри-
ском смерти у женщин с ожирением. При этом подкож-
ная жировая ткань  в области живота или бедер имела 
обратную ассоциацию со смертностью у женщин с нор-
мальным и избыточным весом. При построении моде-
лей учитывались такие факторы, как возраст, уровень 
образования, курение, физическая активность, злоупо-
требление алкоголем. Но значимой ассоциация между 
наличием висцеральной жировой ткани и смертностью 
стала только после учета наличия сахарного диабета 
и ИБС [39]. По данным другого наблюдения, включавше-
го 11 463 человека, представляющих выборку из ранее 
проведенного исследования NHANES III, медиана на-
блюдения которых составила 18,7 года, был рассчитан 
индекс висцеральной жировой ткани. Расчет индекса 
висцеральной жировой ткани осуществлялся по фор-
муле, в которую были включены следующие параметры: 
ОТ, ИМТ, триглицериды, холестерин липопротеидов 
высокой плотности. Результаты показали, что более вы-
сокое значение индекса висцеральной жировой ткани 
ассоциируется с риском общей и сердечно-сосудистой 
смертности [40].

Поскольку жировая ткань рассматривается в насто-
ящее время как эндокринный и паракринный орган, 
отложение жировой ткани во внутренних органах как 
способствует развитию метаболических нарушений, 
так и оказывает местное влияние, в частности, рас-
сматривается возможность липидов проникать внутрь 
стенки коронарной артерии, способствуя образованию 
атеросклеротической бляшки. В ряде исследований 
была показана тесная связь между объемом перикоро-
нарной жировой ткани и поражением связанного с ней 
сегмента коронарной артерии как у больных с ОКС, так 
и у больных с ИБС и лиц без предшествовавшего коро-
нарного анамнеза [41–43]. Кроме того, перикоронарная 
жировая ткань значимо ассоциирована со степенью 
и тяжестью коронарного атеросклероза и может быть 
определяющим фактором уязвимости атеросклероти-
ческой бляшки [43].

Наличие жировой ткани в эпикардиальном слое, 
которая имеет наиболее тесную связь с миокардом 
и коронарными артериями, также продемонстрировала 
значимую ассоциацию со степенью стенозирования ко-
ронарных артерий: чем больший объем эпикардиальной 
жировой ткани выявлялся по данным посмертного КТ, 
тем с большей степенью стенозирования коронарных 
артерий он сочетался [44]. Ее образование тесно связано 
не только с ИБС, как было показано выше [45], но и с фи-
брилляцией предсердий [46] и диастолической сердеч-
ной недостаточностью [47].

В 2009 г. были опубликованы результаты исследо-
вания по типу случай-контроль, больные были взяты 
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из исследования MESA, у которых в течение 2002–2005 гг. 
проводилось КТ-исследование. Полученные данные по-
казали, что наличие перикардиального жира, распола-
гающегося как внутри, так и снаружи перикарда, ассо-
циируется с более высоким риском развития ИБС. В ходе 
исследования были проанализированы 998 КТ-изобра-
жений лиц без ИБС. В результате было установлено, что 
более высокие квартили содержания перикардиального 
жира были связаны с более высоким риском развития 
ИБС (из 998 участников у 148 развилась ИБС) [48]. В про-
спективном исследовании с включением 1030 пациен-
тов с сахарным диабетом 2 типа  (медиана наблюдения 
4,7 года) было выявлено, что более высокие показатели 
содержания эпикардиальной жировой ткани, опреде-
ленной при помощи ЭхоКГ (выше медианы 5 мм), были 
ассоциированы с комбинированной конечной точкой 
(развитие ССЗ и смертность). При этом только у мужчин 
содержание эпикардиальной жировой ткани, превыша-
ющее медиану в 5 мм, было ассоциировано с 41% уве-
личением риска сердечно-сосудистых событий и смерт-
ности после поправки на факторы риска развития ССЗ 
(возраст, пол, систолическое АД, ИМТ, уровень липо-
протеидов низкой плотности, курение, длительность 
сахарного диабета и уровень гликированного гемогло-
бина)  [49]. В другом  исследовании, включавшем 95 па-
циентов, впервые направленных на гемодиализ в связи 
с 5-й стадией почечной недостаточности, было показано, 
что количество эпикардиальной жировой ткани, превы-
шающее медиану в 113 см3, было независимым предикто-
ром смертности в построенных статистических моделях. 
Увеличение количества эпикардиальной жировой ткани 
на каждые 10 см3 сопровождалось 6% увеличением ри-
ска смерти. Выживаемость пациентов с содержанием 
эпикардиальной жировой ткани выше медианы состави-
ла 44,6%, ниже медианы — 71,2% соответственно. Пери-
од наблюдения составил 4 года. Все пациенты не имели 
в анамнезе трансплантации почек, аортокоронарного 
шунтирования или стентирования коронарных артерий, 
а также фибрилляции или трепетания предсердий. Эти 
данные были учтены для того, чтобы получить более го-
могенную популяцию [50].

В проспективном наблюдательном исследовании, 
включившем 190 пациентов с персистирующей фи-
брилляцией предсердий, было установлено, что толщи-
на эпикардиальной жировой ткани  >6 мм по данным 
Эхо-КГ предсказывала риск возникновения сердечно-со-
судистых событий (сердечно-сосудистая смертность, 
инфаркт миокарда, инсульт, госпитализация из-за хро-
нической сердечной недостаточности, тромбоэмболия 
легочной артерии). При этом такие показатели, как стар-
ший возраст, наличие ИБС, большее количество баллов 
по CHA2DS2-VASc, более низкая скорость клубочковой 
фильтрации, терапия блокаторами кальциевых кана-
лов, более высокая масса миокарда левого желудочка, 
нарушение диастолической функции левого желудочка 
коррелировали с большей толщиной эпикардиальной 
жировой ткани (> 6 мм) [51]. Кроме того, недавнее иссле-
дование продемонстрировало, что содержание больше-
го количества жировой ткани в печени ассоциировано 
с  большим объемом эпикардиальной жировой ткани, 
определенной по данным КТ, независимо от традицион-
ных факторов риска [52].

ГЛЮТЕОФЕМОРАЛЬНОЕ ОЖИРЕНИЕ

В отличие от висцерального ожирения, накопление 
жировой ткани в области ягодиц и бедер (глютеофе-
моральное ожирение) ассоциируется с уменьшением 
риска развития ССЗ [53], инфаркта миокарда [54], са-
харного диабета 2 типа и онкологических заболеваний 
[55], а также с  лучшими показателями  липидного об-
мена [28]. В связи с этим жировое депо нижней части 
тела можно рассматривать в качестве противовеса 
висцеральному жировому депо. Жировая ткань ниж-
ней части тела (глютеофеморальная жировая ткань) 
может оказывать защитное влияние, действуя как ме-
таболический буфер при поступлении жиров из пищи 
и защищая другие органы и ткани от липотоксичности, 
вызванной избытком липидов и эктопическим отложе-
нием жировой ткани. При этом данные о взаимосвязи 
глютеофеморального ожирения и смертности отсут-
ствуют.

Висцеральная жировая ткань существенно отлича-
ется от  подкожной жировой ткани (разновидностью 
которой является глютеофеморальная жировая ткань, 
локализованная в области ягодиц и бедер) по типу жи-
ровых клеток (адипоцитов), их эндокринной функции, 
липолитической активности, ответу на инсулин и дру-
гие гормоны. Помимо расположения в непосредствен-
ной близости от внутренних органов, висцеральная 
жировая ткань характеризуется также лучшей васку-
ляризацией и иннервацией. В висцеральной жировой 
ткани превалируют воспалительные клетки (макрофа-
ги), она более метаболически активна и чувствитель-
на к липолизу и нечувствительна к влиянию инсулина 
по сравнению с подкожной жировой тканью  [56]. Все 
это создает предпосылки для неблагоприятного вли-
яния висцеральной жировой ткани как на липидный 
и углеводный обмен, так и для местного влияния при 
проникновении во внутренние органы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Опубликованные данные об ожирении характеризу-
ются большой гетерогенностью его значения в клини-
ческой практике. Представляется целесообразной раз-
работка новой классификации ожирения, основанной 
на учете степени индивидуального риска развития ССЗ 
и их осложнений.
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