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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

В большинстве стран мира ожирение сегодня ста-
новится одним из основных факторов риска развития 
и  прогрессирования хронических неинфекционных 
заболеваний [1], что во  многом обусловлено посто-
янно растущими показателями его распространенно-
сти [2]. При этом в структуре нозологических единиц, 
ассоциированных с наличием избыточной массы тела 
и ожирения, лидирует кардиоваскулярная патология: 
из  ежегодных четырёх миллионов смертей в  мире, 
связанных с  высоким индексом массы тела (ИМТ), 
более двух третей являются случаями сердечно-сосу-
дистой смерти [3].

Российскую Федерацию, характеризующуюся 
высокой частотой встречаемости основных факторов 
сердечно-сосудистого риска (ССР), среди которых 
ожирение занимает лидирующую третью позицию 
(29,7% по  данным эпидемиологического исследова-
ния ЭССЕ-РФ 2012-2013гг [4]), отличает высокий 
показатель сердечно-сосудистой смертности, превы-
шающий более чем в 2,5 раза аналогичный в странах 
Евросоюза, что определяет одну из  главных задач 
национальной системы здравоохранения  — профи-
лактику сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и их осложнений, направленную на предупреждение, 
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своевременное выявление и  коррекцию модифици-
руемых факторов риска [5].

Роль высоких значений ИМТ как фактора ССР [6] 
определяется результатами мета-анализов многочи-
сленных проспективных исследований, демонстри-
рующих наличие J-образной ассоциации данного 
показателя с  общей и  сердечно-сосудистой смерт
ностью с минимальным уровнем последних в диапа-
зоне от  20,0 (22,5) кг/м2 до  25  кг/м2 [7, 8]. С  другой 
стороны, сегодня четко обозначились две наиболее 
глобальные проблемы, касающиеся данной взаимо
связи, — проблема “парадокса ИМТ” [9] и проблема 
гетерогенности фенотипов ожирения в  отношении 
кардиометаболического риска [10], вызвавшие появ-
ление многочисленных дискуссий по вопросам про-
гностического влияния избыточной массы тела 
и ожирения и целесообразности их коррекции у лиц 
с ССЗ в рамках вторичной профилактики.

Вместе с  тем, данные феномены дали мощный 
стимул для проведения дополнительных эксперимен-
тальных и  клинических исследований, анализирую-
щих патофизиологические механизмы ассоциации 
ожирения и  ССЗ, результатами которых являются 
новые концепции нормального и  патологического 
веса с  учетом различных показателей оценки жиро-
вой и безжировой ткани, метаболических процессов, 
уровня кардиореспираторного фитнеса и имеющейся 
патологии органов и систем [11]. 

Все более отчетливо мы начинаем понимать, что 
ИМТ не должен иметь определяющего значения при 
верификации ожирения, а  риск-стратификация 
на  основании только данного показателя, особенно 
у лиц с хроническими ССЗ, является недостаточной 
для всесторонней оценки вероятности развития 
обусловленных ожирением состояний, заболеваний, 
их осложнений и  исходов [12]. Становится очевид-
ным факт максимальной роли в увеличении кардио-
метаболического риска при ожирении определенного 
характера распределения жировой ткани, преоблада-
ния висцерального жира, морфологических измене-
ний висцеральной жировой ткани (ВЖТ) в  рамках 
процессов ремоделирования и воспаления с последу-
ющим развитием ее дисфункции [13].

Конечным же результатом проводимых исследова-
ний должна стать единая риск-стратификационная 
парадигма, в  основу которой будет заложена наибо-
лее оптимальная классификация ожирения с  точки 
зрения влияния на развитие и прогрессирование ССЗ 
и оценки индивидуального ССР.

В данной статье дается оценка этиопатогенетиче-
ской роли ВЖТ в  кардиоваскулярном континууме, 
приводится обзор методов верификации висцераль-
ного ожирения, а  также предлагается концепция 
стратификации кардиоваскулярного риска, ассоци
ированного с  ожирением, в  широкой клинической 
практике.

ВЖТ и висцеральное ожирение как 
этиопатогенетическая основа формирования 

высокого кардиоваскулярного риска
Структурно-функциональные характеристики 

жировой ткани, определяющие способность поддер-
живать гомеостаз жирового обмена, с  точки зрения 
патофизиологии являются гораздо более важным 
фактором, чем ее общее количество [9].

Клеточный состав белой жировой ткани, из  кото-
рой состоит как подкожно-жировая клетчатка (ПЖК), 
так и  ВЖТ, включает преадипоциты, адипоциты 
и  стромальный сосудистый комплекс, представлен-
ный фибробластами, эндотелиальными и  гладкомы-
шечными клетками, а также иммунными клетками — 
макрофагами-резидентами. Внеклеточный матрикс 
белой жировой ткани состоит из структурных белков, 
преимущественно коллагена и фибронектина, обеспе-
чивающих ее нормальную архитектонику [14].

Помимо депонирования запасов энергии в  виде 
триглицеридов и  мобилизации свободных жирных 
кислот (СЖК) белая жировая ткань обеспечивает 
регуляцию сосудистого, метаболического и  иммун-
ного гомеостаза. При этом важно понимать, что ней-
рогуморальная активность характерна прежде всего 
для адипоцитов ВЖТ, которая в  отличие от  ПЖК 
богаче иннервирована и  имеет более широкую сеть 
капилляров [15]. Адипоциты висцерального жира 
вырабатывают более 250 адипокинов, участвующих 
в рамках аутокринных, паракринных или эндокрин-
ных механизмов в  многочисленных метаболических 
процессах, системных и  локальных воспалительных 
реакциях, тромбообразовании и атерогенезе, регуля-
ции артериального давления (АД) и функции различ-
ных органов и тканей [16].

Висцеральные адипоциты имеют также более 
высокую плотность β-адренорецепторов, корти-
костероидных и  андрогенных рецепторов, и  в  то  же 
время характеризуются более низкой активностью 
α

2
-адренорецепторов и  рецепторов к  инсулину, что 

определяет высокую чувствительность ВЖТ к  липо-
литическому действию гормонов, сопровождающе-
муся выделением большого количества СЖК, и, нао-
борот, низкую чувствительность к  антилиполитиче-
скому действию инсулина. Избыточное количество 
СЖК может приводить к липотоксическому пораже-
нию органов, прежде всего сердца, снижению связы-
вания инсулина гепатоцитами и развитию инсулино-
резистентности [17].

Эти различия структурно-функциональных 
свойств ПЖК и  ВЖТ, среди которых следует еще 
отметить и  низкую способность к  гиперплазии 
последней, определяют совершенно противополож-
ные по характеру процессы экспансии жировой ткани 
при избыточном поступлении энергоресурсов: “здо-
ровая” гиперплазия адипоцитов ПЖК и  “патологи-
ческая” гипертрофия адипоцитов ВЖТ [17]. 
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Причины развития того или иного характера пре-
обладания белой жировой ткани (подкожно-жиро-
вого или висцерального) в  случае положительного 
энергобаланса окончательно не  ясны. Факторами, 
ассоциированными с  аккумуляцией триглицеридов 
преимущественно в  ВЖД, являются пол, возраст, 
этническая принадлежность, уровень физической 
активности, особенности питания, генетическая 
предрасположенность, различные нейроэндокрин-
ные нарушения в сочетании с неадекватным ответом 
организма на стресс [18]. Результаты новых исследо-
ваний доказывают, что висцеральное ожирение пред-
ставляет собой состояние дисбаланса нейро
гуморальных систем организма, дефицита функцио-
нальных форм натрийуретических пептидов и  ади- 
понектина, а также селективной инсулино-, лептино- 
и адипонектинрезистентности [19, 20].

В свою очередь, гипертрофия и, как следствие, 
гипоксия висцеральных адипоцитов являются теми 
ключевыми звеньями, запускающими процессы 
ремоделирования и  дисфункции ВЖТ, критерии 
которых на  тканевом, клеточном и  молекулярном 
уровнях представлены высокой степенью фиброза 
экстрацеллюлярного матрикса и  инфильтрацией 

М
1
-макрофагами, нарушением процессов захвата 

и высвобождения свободных жирных кислот, ангио-
генеза и “коричневения” белых адипоцитов, актива-
цией медленно прогрессирующего воспаления 
и патологическим секретомным профилем адипоци-
тов, заключающимся в  гиперсекреции провоспали-
тельных, проатерогенных и протромбогенных адипо-
кинов и снижении продукции адипонектина [9, 21].

Именно дисфункциональная ВЖТ в  составе уве-
личенных ВЖД, сопровождающаяся дисадипокине-
мией, с  этиопатогенетической точки зрения имеет 
определяющее значение в формировании “метаболи-
чески нездорового” фенотипа ожирения, феномена 
“липотоксичности” и  органной дисфункции, высо-
кого атеротромботического риска (рис.  1), приводя-
щих в  конечном итоге к  развитию обусловленных 
ожирением ССЗ и их осложнений [22-24].

Данный вывод основывается и на результатах про-
спективных наблюдательных исследований, в  кото-
рых визуализация абдоминальной жировой ткани 
проводилась с использованием спиральной компью-
терной и магнитно-резонансной томографии, позво-
ляющих дать точную количественную оценку ВЖТ. 
Было показано, что избыток именно последней 
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висцеральное
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Рис. 1. Атеротромботический риск, ассоциированный с висцеральным ожирением [адапт. 24].
Сокращения: ICAM — молекула клеточной адгезии, MCP-1 — моноцитарный хемотаксический фактор 1, ИАП-1 — ингибитор активатора плазминогена 1, ИЛ-6 — 
интерлейкин 6, СЖК — свободные жирные кислоты, ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа.
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и увеличенное ее отношение к ПЖК ассоциированы 
с развитием метаболических нарушений и артериаль-
ной гипертензии, с процессами кардиоваскулярного 
ремоделирования, а также риском сердечно-сосудис
той и общей смертности [25-28].

В связи с  этим становится понятно, что основой 
и,  соответственно, главным верифицирующим кри-
терием метаболического синдрома при его рассмот
рении с  позиции кластера факторов, объединенных 
единым этиопатогенезом, является висцеральное 
ожирение [29], диагностика которого с  помощью 
доступного в  клинической практике метода прямой 
визуализации позволила  бы стать метаболическому 
синдрому самостоятельной диагностической моделью 
с четкими критериями и классификационными при-
знаками — синдромом висцерального ожирения [30]. 
Принятие данной концепции позволит разработать 
комплекс как фармакологических, так и  немедика-
ментозных методов нормализации метаболизма 
и блокирования липотоксических эффектов для про-
филактики развития ССЗ, среди которых основными 
должны стать вмешательства, направленные на 
редукцию висцерального ожирения [31].

Возрастающий интерес к  изучению ВЖТ привел 
к появлению многочисленных исследований, анали-
зирующих свойства различных ВЖД, в  том числе 
эктопических (эпикардиального, периваскулярного, 
ренального и  других) [32]. Продемонстрированные 
взаимосвязи между их выраженностью и метаболиче-
скими нарушениями, показателями системного вос-
палительного статуса и  нейрогуморальной актив
ности висцерального жира, параметрами кардио
васкулярного ремоделирования, а  также частотой 
различных сердечно-сосудистых осложнений, явля-
ющиеся, в первую очередь, отражением единых этио-
патогенетических механизмов, характерных для вис-
церального ожирения в  целом, а  также, наиболее 
вероятно, служащие доказательством наличия сис-
темных эффектов эктопических ВЖД, позволили 
выдвинуть гипотезу, что не  ожирение как таковое 
в  целом, а  аккумулированная эктопическая ВЖТ 
является причиной увеличения ССР [33].

Наиболее изученным на сегодняшний день экто-
пическим ВЖД с точки зрения наличия ассоциации 
с ССЗ и их осложнениями является эпикардиальное, 
чему способствовало в большей степени наличие воз-
можности его ультразвуковой оценки [34]. Макси-
мальный интерес представляют результаты исследо-
ваний, доказавших вклад эпикардиальной жировой 
ткани (ЭЖТ) в  развитие и  прогрессирование коро-
нарного атеросклероза и  ишемической болезни 
сердца посредством увеличения уровней провоспа-
лительных адипокинов и  цитокинов, индукции 
последними миграции клеток воспаления в  стенки 
коронарных артерий, приводящих к  активации вос-
палительного процесса, нестабильности атероскле-

ротической бляшки вследствие апоптоза и неоваску-
ляризации, нарушению баланса между оксидом азота, 
эндотелином-I и  продукцией супероксида, вазокон-
стрикции и повреждению интимы [35].

Кроме того, в  целом ряде работ была продемон-
стрирована ассоциация ЭЖТ с гипертрофией и фибро-
зом миокарда, доклиническим снижением диастоли-
ческой и  систолической функции левого желудочка, 
увеличением размеров, фиброзом и электрофизиоло-
гическим ремоделированием левого предсердия, воз-
никновением и  тяжестью фибрилляции предсердий, 
параметрами артериальной жесткости [36-39]. Пер-
спективными направлениями изучения роли ЭЖТ 
становятся также исследования, рассматривающие 
количественные показатели выраженности эпикарди-
ального ожирения в  качестве независимого фактора 
риска сердечно-сосудистых осложнений [40], предик-
тора краткосрочного прогноза у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца, в  том числе после коронар-
ного стентирования [41]. 

Методы верификации висцерального ожирения
Необходимость верификации висцерального ожи-

рения легла в основу своего рода “эволюции” подхо-
дов к  оценке ожирения с  позиции фактора риска, 
начавшейся с  внедрения в  клиническую практику 
косвенных показателей выраженности ВЖТ, характе-
ризующих тип распределения жировой ткани [13]. 

Многочисленные эпидемиологические исследо-
вания и  мета-анализы показали, что оценка окруж-
ности талии (ОТ) и ее отношения к окружности бедер 
превосходит прогностическую роль ИМТ, обеспечи-
вая клинициста дополнительной информацией для 
риск-стратификации [42]. Пороговые  же величины 
данных показателей с учетом пола и этнической при-
надлежности стали ассоциировать с абдоминальным 
или центральным ожирением, рассматривающимся 
в  многочисленных рекомендациях экспертов как 
фактор ССР [6]. 

Дополнительно к  антропометрическим методам 
изучались также различные расчетные индексы 
оценки выраженности ВЖТ и  состояния чувстви-
тельности тканей к  инсулину, в  частности индекс 
висцерального ожирения, включающий показатели 
ИМТ, ОТ, уровни триглицеридов и холестерина липо-
протеинов высокой плотности [43].

Последующие исследования с  использованием 
высокоразрешающих диагностических технологий 
(спиральная компьютерная и  магнитно-резонанс-
ная томография) показали, что роль косвенных 
показателей оценки висцерального жироотложения 
может быть как переоценена, что приводит к гипер-
диагностике висцерального ожирения и ассоцииро-
ванного с  ним высокого ССР, так и  ограничена 
вследствие повышенного содержания ВЖТ у  лиц 
с  их нормальными величинами [25-28], вследствие 
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чего прямая оценка абдоминальной ВЖТ является 
лучшим инструментом диагностики висцерального 
ожирения и, соответственно, лучшим предиктором 
нарушенной кардиоваскулярной морфологии 
и высокого ССР [32].

Однако, в настоящее время данные визуализирую-
щие методики мало применимы в реальной клиниче-
ской практике вследствие дороговизны, трудоемко-
сти выполнения, необходимости специально обучен-
ного персонала, лучевой нагрузки на  пациента 
в случае компьютерной томографии. 

В связи с этим наибольшее внимание привлекает 
возможность ультразвуковой оценки выраженности 
как абдоминальной, так и эктопической ВЖТ. В част-
ности, сонографически определяемые толщина абдо-
минальной ВЖТ и  её отношение к  толщине ПЖК, 
превышающее 2,5, тестируются в  качестве критерия 
абдоминального висцерального ожирения [44]. 

Высокие значения коэффициентов корреляции 
показателей количественной оценки различных экто-
пических ВЖД с количеством абдоминального висце-
рального жира дали основание для использования их 
пороговых величин в  качестве инструмента диагно-
стики висцерального ожирения в  целом [32]. Так, 
в  качестве возможного критерия эпикардиального 
и  висцерального ожирения сегодня предлагаются 
пороговые величины эхокардиографически определя-
емой толщины эпикардиального жира с учетом отдель-
ных детерминант данного показателя (возраста паци-
ентов): ≥5 мм для лиц моложе 45 лет, ≥6 мм для лиц 
45-55 лет, ≥7 мм для лиц старше 55 лет [45].

Данные визуализирующие методики, продемон-
стрировавшие хорошую способность количествен-
ной оценки ВЖТ в различных ВЖД, могут претендо-
вать на внедрение в широкую клиническую практику 
с  включением в  различные алгоритмы диагностики 
ожирения и стратификации связанного с ним кардио
метаболического риска. При этом они должны быть 
стандартизованы, а пороговые значения показателей 
определены с учетом различных детерминант. 

Стратификация кардиоваскулярного риска, 
ассоциированного с ожирением

Оценка ССР в  рамках первичной профилактики 
ССЗ, как и  оценка риска повторных сердечно-сосу-
дистых осложнений у пациентов с имеющейся пато-
логией, является определяющим фактором при реше-
нии вопроса о  необходимости проведения и  объеме 
профилактических мероприятий.

Согласно действующим рекомендациям по кардио
васкулярной профилактике у  асимптомных в  отно-
шении ССЗ лиц, и  ожирение, диагностированное 
по ИМТ, и центральное ожирение, верифицирован-
ное на  основании ОТ, рассматриваются в  качестве 
факторов, увеличивающих исходно определенный 
риск по шкале SCORE [6]. 

Вместе с  тем, новые “дефиниции” ожирения 
в соответствии с его ролью в кардиоваскулярном кон-
тинууме у  каждого конкретного индивидуума дока-
зывают несостоятельность и  ИМТ, и  ОТ как основ-
ных прогностических инструментов [30].

В связи с этим, совершенствование риск-страти-
фикации, в  первую очередь, при исходно “невысо-
ком” риске по шкале SCORE, представляется наибо-
лее важной задачей, заключающейся в  выделении 
среди всех лиц с  повышенными значениями ИМТ 
и ОТ пациентов с “патологическим”, висцеральным 
ожирением для своевременного начала профилакти-
ческих мероприятий, направленных на предотвраще-
ние развития или прогрессирования состояний 
и заболеваний, ассоциированных с ожирением. 

Ранее предлагаемые методологические подходы 
к  оценке кардиометаболического риска при ожире-
нии, основанные, в  частности, на  шкале CMDS 
(Cardiometabolic Disease Staging) [46] или наличии 
состояний и  заболеваний, ассоциированных с  ожи-
рением [47], не  полностью решают обозначенную 
проблему, позволяя выделять в  первую очередь лиц 
с вероятным “метаболически здоровым” ожирением 
(отрицательное прогностическое значение в отноше-
нии высокого риска) [48]. Более того, американские 
эксперты рассматривают последние не  в  качестве 
факторов кардиометаболического риска, а в качестве 
критериев, определяющих характер и интенсивность 
терапии, направленной на снижение веса [47].

В соответствии с  этим, способным обеспечить 
лучшее прогнозирование риска методом, с этиопато-
генетической точки зрения, является прямая оценка 
ВЖТ, верификация которой должна быть, по  воз-
можности, общедоступна, легко выполнима, воспро-
изводима, не  требовать существенных временных 
и  материальных затрат. Вышеперечисленным усло-
виям наиболее отвечает ультразвуковая визуализация 
как абдоминального, так и эктопического (эпикарди-
ального) ВЖД [32, 45].

Подводя итоги, на  наш взгляд, при оценке ССР, 
обусловленного ожирением, должен быть использо-
ван многоуровневый, пошаговый подход (табл. 1).

Первоначальный диагноз ожирения (шаги 1-й 
и  2-й в  табл.  1) должен базироваться на  комплексе 
антропометрических индексов (ИМТ, ОТ и  отноше-
ние ОТ к окружности бедер; наиболее целесообразно 
при ОТ в  диапазоне 94-102  см у  мужчин, 80-88  см 
у  женщин). Дополнительная оценка выраженности 
жировой ткани различными методами, начиная 
от измерения толщины жировой складки до определе-
ния процентного содержания жировой и безжировой 
массы с  помощью биоимпедансометрии или абсорб-
циометрии, будет наиболее актуальной у  лиц с  ИМТ 
в диапазоне 25,0-34,9 кг/м2, а у пациентов с хрониче-
скими заболеваниями — и при нормальных значениях 
ИМТ для верификации саркопенического ожирения.
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На этих этапах уже будут выделены лица с “веро-
ятным висцеральным ожирением”, у которых прямая 
оценка выраженности ВЖТ в абдоминальном и/или 
эктопических ВЖД каким-либо визуализирующим 
методом в  зависимости от  возможностей конкрет-
ного медицинского учреждения (шаг 3-й А  и  Б 
в табл. 1) для верификации висцерального ожирения 
обеспечит клинициста информацией, необходимой 
для окончательного формирования стратегии диа
гностических и профилактических мероприятий.

Выявление метаболических нарушений и артери-
альной гипертензии (шаг 4-й в табл. 1) как в рамках 
существующих критериев метаболического синдрома 
(метаболические индексы первого уровня) [30], так 
и  дополнительных показателей (маркеры инсулино-
резистентности, нейрогуморальной активности ВЖТ, 
воспалительного статуса) позволит говорить о  син-
дроме висцерального ожирения (первой стадии). 
В  свою очередь, наличие висцерального ожирения 
или синдрома висцерального ожирения уже само 
по себе свидетельствует о более высоком кардиовас
кулярном риске по сравнению с исходно определен-
ным по шкале SCORE (рис. 2) и является основанием 
для проведения профилактических мероприятий, 
направленных на снижение выраженности ВЖТ.

Вместе с  тем, у пациентов, асимптомных в отно-
шении ССЗ и  с  исходно “невысоким” риском 
по шкале SCORE, для объективизации высокого ССР 
нам представляется целесообразным сделать шаг 
в сторону скрининга субклинических органных пора-
жений (шаг 5-й в табл. 1), в первую очередь, каротид-
ного атеросклероза и аномально высокой артериаль-
ной жесткости, наличие которых будет соответство-
вать второй стадии синдрома висцерального ожи- 
рения и служить основанием для инициации профи-
лактических мероприятий, направленных на возник-
новение клинически значимых ССЗ и  их осложне-
ний.

При формулировке диагноза “ожирение”, на наш 
взгляд, необходимо отражать все компоненты в соот-
ветствии с  объемом выполненных диагностических 

Таблица 1
Пошаговая стратегия диагностики ожирения и стратификации ассоциированного с ним кардиоваскулярного риска

Шаг Метод (инструмент) Диагноз (величина ССР)
1 Оценка веса (ИМТ) нормальный вес (18,5-24,9 кг/м2),

избыточный вес (25,0-29,9 кг/м2),
ожирение I-III степени (30,0-34,5 кг/м2, 35,0-39,9 кг/м2,  
40,0 и более кг/м2)

2 Оценка характера распределения жировой ткани или фенотипа ожирения  
(ОТ, ОТ/ОБ)

вероятное висцеральное (центральное) ожирение,  
подкожно-жировое (периферическое) ожирение

3 А Оценка наличия абдоминального висцерального ожирения (сонографические 
толщина АВЖТ, АВЖТ/ПЖК; томографические площадь и объем АВЖТ, АВЖТ/ПЖК)

висцеральное ожирение (высокий ССР, в том числе для лиц 
со SCORE <5%)

3 Б Оценка наличия эктопического висцерального ожирения  
(ТЭЖ или объем ЭЖТ)

эпикардиальное висцеральное ожирение (высокий ССР,  
в том числе для лиц со SCORE <5%)

4 Оценка наличия метаболических нарушений и артериальной гипертензии 
(параметры углеводного, жирового обмена, маркеры инсулинорезистентности, 
маркеры нейрогуморальной активности ВЖТ, маркеры воспалительного статуса, 
уровни систолического и диастолического АД)

синдром висцерального ожирения, I стадия (высокий ССР,  
в том числе для лиц со SCORE <5%)

5 Оценка наличия субклинического кардиоваскулярного ремоделирования 
(параметры субклинических органных поражений)

синдром висцерального ожирения, II стадия (высокий/очень 
высокий ССР, в том числе для лиц со SCORE <5%)

6 Оценка наличия заболеваний, ассоциированных с ожирением  
(ССЗ, ХБП IV-V стадии)

синдром висцерального ожирения, III стадия  
(очень высокий ССР)

Сокращения: АВЖТ — абдоминальная висцеральная жировая ткань, АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ОБ — окружность бедер, ОТ — 
окружность талии, ПЖК — подкожно-жировая клетчатка, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТЭЖ — толщина эпикар-
диального жира, ХБП — хроническая болезнь почек, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань.

Висцеральное
ожирение

Вероятное 
висцеральное 
ожирение

Показатели
косвенной

оценки ВЖТ

Высокий ССР
Показатели

прямой
оценки ВЖТ

Пороговая
величина

показателя
косвенной

оценки ВЖТ

Пороговая
величина

показателя
прямой

оценки ВЖТ

Синдром
висцерального
ожирения

Рис. 2. Прогнозирование кардиоваскулярного риска при ожирении и исходно 
“невысоком” риске по шкале SCORE с помощью прямой оценки висцеральной 
жировой ткани [адапт. 13].
Сокращения: ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ССР  — сердечно-сосу-
дистый риск.
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исследований, в  том числе наличие ожирения (сте-
пень по  ИМТ или процентное содержание жировой 
ткани при нормальных значениях ИМТ), характер 
фенотипа ожирения (“вероятное висцеральное” 
(центральное) или подкожно-жировое (перифериче-
ское)), наличие висцерального ожирения или синд
рома висцерального ожирения с  указанием всех 
составляющих и  стадии последнего, величину ССР. 
Примерами диагнозов могут быть: 

Ожирение II степени. Синдром висцерального 
ожирения, вторая стадия (стеноз устья правой вну-
тренней сонной артерии 55%, повышение гликемии 
натощак, гипертриглицеридемия). Очень высокий 
ССР.

Ожирение (ИМТ 27,8 кг/м2, жировая ткань 30%). 
Синдром висцерального ожирения, первая стадия 
(артериальная гипертензия 1 степени, дислипидемия 
IIв типа). Высокий ССР.

В заключении необходимо отметить, что разра-
ботка оптимальной классификации ожирения с точки 

зрения его влияния на риск развития и прогрессиро-
вания хронических заболеваний продолжается. Име-
ющиеся в настоящее время неоспоримые доказатель-
ства являются основой критики определения и клас-
сификации ожирения, основанной только на  ИМТ, 
заставляя нас обращать внимание на  процентное 
содержание, характер распределения жировой ткани, 
выраженность ВЖТ и ее функциональные характери-
стики, наличие метаболических нарушений и  пара-
метров кардиоваскулярного ремоделирования, 
а также ассоциированных с ожирением заболеваний 
и состояний [49].

Более широкое внедрение в  клиническую прак
тику прямых методов диагностики висцерального 
ожирения позволит оптимизировать стратификацию 
риска у каждого конкретного пациента с ожирением 
для последующего формирования комплекса профи-
лактических мероприятий, наиболее значимой тера-
певтической целью которых будут редукция ВЖТ 
и восстановление ее физиологических функций.
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