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ОЖИРЕНИЕ КАК ФАКТОР СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА: АКЦЕНТ НА КАЧЕСТВО 
И ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ ЖИРОВОЙ ТКАНИ
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Ожирение является одним из  основных факторов сердечно-сосудистого 
риска. Исторически сложившееся представление о  взаимосвязи ожирения 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями в  последние годы претерпевает 
изменения с  учетом появляющихся результатов новых эпидемиологических 
и проспективных исследований.
Имеющиеся в настоящее время неоспоримые доказательства являются осно-
вой критики определения и  классификации ожирения, базирующейся 
на индексе массы тела, и заставляют обращать внимание на характер распре-
деления жировой ткани, выраженность висцеральной жировой ткани и  её 
функциональные характеристики. Методом, способным обеспечить, веро-
ятно, лучшее прогнозирование кардиометаболического риска при ожирении, 
является использование прямых методов оценки висцеральной жировой 
ткани. 
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OBESITY AS CARDIOVASCULAR RISK FACTOR: ACCENT ON QUALITY AND FUNCTIONAL ACTIVITY 
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Obesity is one of the main cardiovascular risk factors. Recently there are significant 
shifts in conceptual relationships of obesity and cardiovascular diseases as there 
are new results of epidemiologic and prospective studies. 
Currently there is strict evidence for criticism of obesity definition and classification 
basing on body mass index that makes necessary to pay attention to the localization 
of adipose tissue, amount of visceral fat and its functional characteristics. Method 
that possibly can improve prognostic assessment of the risk in obesity is the usage 
of direct methods for visceral fat tissue evaluation.
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В большинстве стран мира сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) остаются ведущей причиной 
смертности населения, а  ожирение, получившее 
в XXI веке статус неинфекционной пандемии, и свя-
занные с ним метаболические нарушения становятся 
одним из основных факторов риска развития и про-
грессирования кардиоваскулярной патологии [1]. 
За  период с  1980г по  2008г количество тучных лиц 
на планете удвоилось, составив более чем 1,4 милли-
арда человек [2]. 

Ожирение всегда рассматривалось как фактор 
неблагоприятного прогноза. Избыточное накопление 
жировой ткани ведет к  инсулинорезистентности 
и метаболическим нарушениям, в том числе, различ-
ным вариантам дислипидемии и патологии углевод-
ного обмена, развитию эндотелиальной дисфункции 

и артериальной гипертензии (АГ), изменениям в рав-
новесии про- и  противовоспалительного, про- 
и  антиатерогенного, про- и  антитромботического 
статуса [3]. 

Метаанализ данных крупных эпидемиологиче-
ских исследований показал наличие U-образной или 
J-образной кривой ассоциации индекса массы тела 
(ИМТ) и  сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности [4].

С другой стороны, в  исследованиях последнего 
десятилетия была описана обратная взаимосвязь 
ИМТ и  клинических сердечно-сосудистых исходов, 
названная “обратной эпидемиологией” или “пара-
доксами” ожирения, которые предполагают лучшую 
выживаемость и  меньшую частоту кардиоваскуляр-
ных событий у  лиц с  хроническими заболеваниями, 
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имеющих более высокий ИМТ [5], Продемонстриро-
вано наличие “метаболически здорового” ожирения, 
которое не сопровождается дислипидемией, инсули-
норезистентностью, АГ и  процессами кардиоваску-
лярного ремоделирования [6]. 

Все это подчеркивает необходимость проведения 
дополнительных экспериментальных и  клинических 
исследований с  целью изучения патофизиологиче-
ских механизмов, лежащих в  основе ассоциации 
ожирения и  ССЗ. Имеющиеся в  настоящее время 
неоспоримые доказательства являются основой кри-
тики определения и классификации ожирения, осно-
ванной на  ИМТ, и  заставляют обращать внимание 
на характер распределения жировой ткани, выражен-
ность висцеральной жировой ткани (ВЖТ) и её функ-
циональные характеристики. 

Данная статья посвящена анализу проблемных 
вопросов, связанных со  стратификацией сердечно-
сосудистого риска (ССР) при ожирении.

От оценки общего количества жировой ткани 
к  оценке характера ее распределения. Измерение 
росто-весового отношения стало первоначальным 
этапом клинической оценки наличия избыточного 
веса, а  в  1997  году Всемирная организация здраво
охранения дала определение ожирению на  основа-
нии ИМТ, равного или превышающего 30  кг/м

2
 [7]. 

И  хотя ИМТ продолжает оставаться самым часто 
используемым инструментом при оценке ожирения, 
имеющиеся результаты исследований и метаанализов 
продемонстрировали его низкую чувствительность 
при оценке выраженности содержания жировой 
ткани и  прогнозировании сердечно-сосудистых 
осложнений [8]. Так, в исследовании A. Kennedy et al. 
выявлен широкий разброс процентного содержания 
жировой ткани, определяемого с  помощью рентге-
новской абсорбциометрии, у  лиц с  нормальным 
ИМТ, составивший среди мужчин от  5,6% до  31,2% 
и среди женщин — от 4,6% до 51,1% [9].

Было показано, что процентное содержание жиро-
вой ткани, измеренное с помощью различных мето-
дик, более тесно, по  сравнению с  ИМТ, ассоцииро-
вано с маркерами метаболических нарушений, пара-
метрами кардиоваскулярного ремоделирования 
и показателями сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности, на основании чего был предложен тер-
мин “ожирение при нормальном весе” [10]. Разно-
видностью “ожирения при нормальном весе” явля-
ются так называемые “метаболически тучные” лица 
с ИМТ менее 30 кг/м

2
 и метаболически аномальным 

фенотипом, включающим наличие АГ, нарушений 
углеводного и  липидного обмена, маркеров инсули-
норезистентности и воспалительного статуса [11]. 

Данная концепция может служить частичным 
объяснением “обратной эпидемиологии” ожирения, 
поскольку именно избыток жировой ткани ассоци
ируется с метаболическими нарушениями и ССЗ [8]. 

Другое объяснение “парадоксам” ожирения возни-
кает при анализе характера распределения жировой 
ткани.

Данные, полученные в  ходе многочисленных 
популяционных исследований, позволили предполо-
жить, что маркеры абдоминального жироотложения 
(окружность талии (ОТ), отношение ОТ к окружно-
сти бедер (ОБ)) при любой величине ИМТ являются 
важным фактором риска сахарного диабета 2 типа 
и  кардиоваскулярной заболеваемости и  смертности, 
независимым от традиционных факторов риска, а ре-
дефиниция ожирения на  основании использования 
пороговых величин данных показателей повышает 
его прогностическую роль в отношении ССЗ [12, 13]. 
L. DeKoning с  соавт. предложили включить данные 
индексы в систему оценки ССР на основании выпол-
ненного метаанализа, продемонстрировавшего рост 
риска развития ССЗ на  2% и  5% при увеличении 
показателей ОТ и  ОТ/ОБ на  1  см и  0,01, соответ
ственно [14]. 

В 1998г Всемирная организация здравоохранения 
предложила ее в качестве критерия наличия абдоми-
нального ожирения (АО) с  пороговой величиной 
показателя, равной 102  см для мужчин и  88  см для 
женщин [7]. В  2005г Международной Федерацией 
Диабета для европейцев пороговые величины ОТ 
пересмотрены в сторону ужесточения (94 см для муж-
чин и 80 см для женщин), а в 2009г были предложены 
соответствующие отрезные точки показателя в каче-
стве индикатора АО для разных популяций и этниче-
ских групп [15].

Однако, использование пороговых значений ОТ 
с  учетом дополнительных клинических характери-
стик (возраста, ИМТ), вероятно, окажется наиболее 
предпочтительным для оценки кардиометаболиче-
ского риска [16]. В частности, анализ данных, полу-
ченных в  ходе исследований NHANES III и  The 
Canadian Heart Health Surveys, показал, что пороговые 
значения ОТ, рассчитанные для каждого диапазона 
значений ИМТ, будут более лучшим индикатором 
ССР [17]. Так, для лиц с  ИМТ 18,5-24,9  кг/м

2
, 25,0-

29,9  кг/м
2
, 30,0-34,9  кг/м

2
 и  ≥35,0  кг/м

2
 оптималь-

ными пороговыми значениями ОТ явились 87  см, 
98  см, 109  см и  124  см для мужчин и  79  см, 92  см, 
103 см и 115 см для женщин, соответственно.

Данные факты позволили измерению ОТ стать 
эффективным клиническим инструментом для вери-
фикации “метаболически тучных” пациентов с нор-
мальным весом и  лиц с  “метаболически здоровым” 
ожирением, а  оценке распределения жировой ткани 
еще одним аргументом против “парадоксов” ожире-
ния [18].

От косвенных к прямым методам оценки висцераль-
ной жировой ткани. С  точки зрения патофизиологии 
качество жировой ткани, под которым понимается ее 
способность поддерживать гомеостаз жирового 
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обмена, гораздо более важный фактор, чем ее количе-
ство [19]. 

Подкожно-жировая клетчатка (ПЖК) и  ВЖТ 
имеют различные структурные и  функциональные 
характеристики. Клеточный состав висцерального 
жира представлен, кроме адипоцитов, стромальным 
сосудистым комплексом, включающим преадипо-
циты, фибробласты, эндотелиальные, гладкомышеч-
ные клетки и макрофаги-резиденты [20]. Адипоциты 
ВЖТ секретируют широкий спектр адипокинов, уча-
ствующих в  метаболизме глюкозы и  липидов, про-
цессах воспаления, тромбообразования и  атероге-
неза, регуляции артериального давления и  функции 
различных органов и тканей [19]. 

Развивающиеся при висцеральном ожирении (ВО) 
процессы ремоделирования ВЖТ, включающие гипер-
трофию адипоцитов, активацию медленно прогресси-
рующего воспаления, нарушение ангиогенеза, избы-
точное накопление коллагена и  фиброз, делают ее 
дисфункциональной, что характеризуется сдвигом 
равновесия в сторону продукции большего количества 
провоспалительных и атерогенных цитокинов [20].

Дисфункциональная ВЖТ ассоциирована с инсу-
линорезистентностью и  метаболическим синдромом 
(МС), а  ее адипокины рассматриваются в  качестве 
одного из основных факторов, приводящих к кардио-
васкулярному ремоделированию и  развитию ожире-
нием-обусловленных ССЗ [19]. ВЖТ, представленная 
абдоминальным и  эктопическим висцеральным 
жировым депо (ЭВЖД), сегодня многими авторами 
предполагается в качестве самостоятельного фактора 
ССР независимо от выраженности ожирения в целом, 
в связи с чем все большее число исследований фоку-
сируется на проблеме ВО и локальных висцеральных 
жировых депо [21]. 

Механизмы, объясняющие ассоциацию ВО с кар-
диометаболическим риском, вовлекают множество 
патофизиологических звеньев [22]. Это и увеличение 
скорости липолиза в  адипоцитах абдоминальной 
ВЖТ как следствие ее инсулинорезистентности, что 
сопровождается повышенной концентрацией сво-
бодных жирных кислот в  системе воротной вены, 
приводящей к  нарушению метаболических процес-
сов в печени, в том числе, гиперинсулинемии, глюко-
неогенезу, гипертриглицеридемии. Во-вторых, ВЖТ, 
секретирующая большой спектр адипокинов, 
обуславливает наличие провоспалительного, про-
тромботического и  проатерогенного статуса. Нако-
нец, избыточное развитие ЭВЖД, в  качестве одной 
из причин которого J. Després et al. назвали ограни-
ченную способность ПЖК накапливать триглице-
риды посредством гиперплазии адипоцитов [22]. 

В гипертрофированных адипоцитах нарушаются 
процессы захвата и высвобождения свободных жир-
ных кислот, которые начинают откладываться в виде 
триглицеридов в  периферических тканях и  эктопи-

ческих висцеральных жировых депо, приводя 
к  феномену “липотоксичности” и  органной дис-
функции [23].

Результаты исследований, в которых оценка жиро-
вой ткани выполнялась с  помощью визуализирую-
щих методов (МСКТ, магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ)), доказали, что избыточное количество 
именно ВЖТ в  большей степени ассоциировано 
с  кардиометаболическими нарушениями и  не  зави-
сит от  выраженности ПЖК и  общего количества 
жировой ткани [24]. 

А поскольку величина ОТ характеризует не только 
количество висцерального жира, но и толщину ПЖК 
поясничной области, передней брюшной стенки, 
жира забрюшинного пространства, роль данного кос-
венного показателя может быть переоценена, что 
приводит к  гипердиагностике ВО и  связанного 
с ними высокого ССР, а также ограничена вследствие 
повышенного содержания ВЖТ у  пациентов с  нор-
мальной величиной ОТ [25]. Кроме того, отсутствует 
стандартизованный подход к измерению ОТ, которая 
в  свою очередь существенно зависит от  положения 
пациента при измерении, приема пищи, акта дыха-
ния и конституциональных особенностей [25]. 

Это нашло отражение в  результатах отдельных 
поперечных и проспективных исследований, в кото-
рых не было отмечено достоверных различий уровней 
основных метаболических факторов риска, адипоки-
нов и маркеров нейрогуморальной активности ВЖТ, 
частоты выявления органных поражений и критериев 
высокого ССР в зависимости от наличия пороговых 
величин ОТ [25, 26]. 

В свою очередь, исследования с  использованием 
современных визуализирующих методов позволили 
сделать вывод, что прямая оценка ВЖТ является луч-
шим, по  сравнению с  показателем ОТ, предиктором 
нарушенной кардиоваскулярной морфологии и высо-
кого ССР, а  низкая специфичность используемых 
косвенных показателей при оценке выраженности 
ВЖТ может быть еще одним объяснением существу-
ющих “парадоксов” ожирения [24].

Эктопические висцеральные жировые депо: 
от метода диагностики висцерального ожирения к неза-
висимому кардиоваскулярному риск-фактору. С разви-
тием визуализирующих технологий было показано, 
что эктопический висцеральный жир может аккуму-
лироваться в мышцах, сердце, печени и поджелудоч-
ной железе, приводя к  органной дисфункции, 
а  посредством секреции провоспалительных, про-
тромботических и  атерогенных адипоцитокинов  — 
к развитию и прогрессированию ССЗ [27].

K. Britton et al. выделили ЭВЖД с  преимуще 
ственно системными (жир печени и поджелудочной 
железы, интрацеллюлярный жир миоцитов) 
и  локальными (периваскулярное, эпикардиальное, 
ренальное ЭВЖД) эффектами [28]. Однако данное 
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деление является весьма условным, поскольку 
локальные эффекты ЭВЖД, как правило, сопрово-
ждаются системным влиянием на процессы кардио-
васкулярного ремоделирования, вследствие чего 
была высказана гипотеза, что не ожирение как тако-
вое в  целом, а  аккумулированный эктопический 
висцеральный жир является причиной увеличения 
ССР при ВО [29].

В последнее десятилетие интерес ученых был 
направлен на  изучение возможности применения 
ультразвукового метода оценки ВЖТ, в  том числе, 
ЭВЖД. Так, в 2003 году был описан метод изучения 
висцерального жира, который заключался в  опреде-
лении линейной толщины эпикардиального жира 
(ТЭЖ) с  помощью трансторакальной эхокардиогра-
фии [30]. 

Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) является 
депозитом висцерального жира вокруг сердца, рас-
полагается между миокардом и висцеральным пери-
кардом, имеет мезодермальное происхождение 
и  кровоснабжается ветвями коронарных артерий 
[21, 30, 31]. Детерминантами величин показателей 
количественной оценки ЭЖТ вне зависимости 
от других предикторов выраженности эпикардиаль-
ного ожирения являются возраст [32] и  этническая 
принадлежность [33]. 

ЭЖТ отводится двойная роль в отношении ее вли-
яния на сердечно-сосудистую систему. В физиологи-
ческих условиях она характеризуется биохимиче-
скими, механическими и  терморегуляторными кар-
диопротективными свойствами, а  при различных 
патологических состояниях данное жировое депо 
становится липотоксическим, протромботическим 
и  атерогенным органом, оказывающим воздействие 
на миокард и коронарные артерии посредством пара-
кринной и  вазокринной секреции провоспалитель-
ных адипокинов [21, 31]. В многочисленных исследо-
ваниях было показано, что ЭЖТ связана с выражен-
ностью различных компонентов и  маркеров МС, 
ассоциирована с  маркерами нейрогуморальной 
активности висцерального жира, параметрами струк-
турного и функционального ремоделирования сердца 
и сосудов [21, 25, 31, 34, 35]. 

Поскольку была выявлена сильная и независимая 
от других факторов корреляция ТЭЖ с количеством 
абдоминальной ВЖТ, измеренным с помощью МРТ, 
появились основания считать данный показатель 
маркером ВО [21]. При этом в  ряде исследований 
авторами выбиралась единая пороговая величина 
ТЭЖ в качестве критерия ВО без учета детерминант 
ее величины: 4,9 мм [36], 5 мм [37], 7 мм [31, 35]. 

В наших исследованиях в качестве прямого кри-
терия ВО были определены пороговые величины 
ТЭЖ, равные или превышающие значение 75-го 
перцентиля среди пациентов каждого возрастного 
диапазона с наличием/отсутствием АО: 4,8 мм для 

лиц 31-45 лет и 5,8 мм для лиц 46-55 лет; 3,5 мм для 
лиц 31-45 лет и  4,4  мм для лиц 46-55 лет, соответ
ственно [26, 38]. Было показано, что пациенты 
с  ТЭЖ, превышающей пороговые значения, отли-
чались большей частотой наличия критериев высо-
кого ССР (46,8% против 5,2%, р<0,001) и органных 
поражений (78,7% против 25,9%, р<0,001), что дало 
основание для проведения сравнительного анализа 
модели МС и  прямого критерия ВО в  отношении 
выделения лиц с органными поражениями и крите-
риями высокого риска. В результате, метод, вклю-
чающий сочетание АО и  прямого критерия ВО, 
не уступал МС по чувствительности, но отличался 
большей специфичностью [26]. 

Результаты исследований позволили сделать 
вывод, что оценка ЭВЖД, в частности эпикардиаль-
ного, как метода прямого определения ВЖТ, может 
быть лучшим по сравнению с ОТ предиктором высо-
кого ССР, а эхокардиографически определяемая ТЭЖ 
была предложена в  качестве альтернативного ОТ 
основного критерия МС [25, 26]. 

Нами также была изучена возможность использо-
вания ТЭЖ в  качестве дополнительного прогности-
ческого критерия наличия органных поражений 
и высокого ССР у пациентов с МС [38]. Так, прямой 
критерий ВО позволил выделить 100% лиц с субкли-
ническим каротидным атеросклерозом, 87,5% лиц 
с  микроальбуминурией, 76,9% лиц с  повышенной 
сосудистой жесткостью и  75% лиц с  гипертрофией 
левого желудочка среди пациентов с  МС. Данные 
результаты свидетельствуют о  преимущественном 
значении при МС показателей, непосредственно 
характеризующих выраженность ВО, что делает диаг-
ностику ВЖТ важной задачей при стратификации 
риска у  данных пациентов. Вполне возможно, что 
прямая оценка выраженности ВО, в том числе с помо-
щью эхокардиографически определяемой ТЭЖ, 
может стать “ключом” к спасению от всевозможных 
“парадоксов” парадигмы МС как фактора высокого 
кардиоваскулярного риска.

В Консенсусе экспертов по междисциплинарному 
подходу к ведению, диагностике и лечению больных 
с МС 2013г, эхокардиографическая оценка ТЭЖ вне-
сена в  перечень рекомендуемых исследований для 
диагностики МС как на уровне первичного звена, так 
и  в  условиях стационаров и  специализированных 
клиник [39]. Все это позволит выделять пациентов 
с метаболическими нарушениями, вызванными еди-
ными патогенетическими механизмами, а  МС стать 
в  будущем самостоятельной диагностической моде-
лью с  четкими критериями и  классификационными 
признаками.

Говоря о  ЭЖТ как о  факторе риска ССЗ, следует 
отметить, что на сегодняшний день имеется большое 
количество доказательств участия эпикардиального 
жира в патогенезе ИБС как посредством ассоциации 
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с  факторами ССР, так и  вследствие эндокринных 
и паракринных эффектов [40]. Присутствие воспали-
тельных медиаторов в ЭЖТ, окружающей эпикарди-
альные коронарные артерии, может приводить 
к  активации процессов воспаления в  стенке сосуда, 
нестабильности атеросклеротической бляшки вслед-
ствие апоптоза и  неоваскуляризации. Адипокины 
ЭЖТ индуцируют приток клеток воспаления в стенки 
коронарных артерий, что нарушает баланс между 
оксидом азота, эндотелином-I и  продукцией супе-
роксида, способствуя вазоконстрикции и  поврежде-
нию интимы [40, 41]. 

Г. А. Чумаковой с соавт. было показано, что ТЭЖ 
взаимосвязана со  степенью поражения коронарного 
русла, по данным коронароангиографии, у пациентов 
с ИБС [42]. При эпикардиальном ожирении относи-
тельный риск стенозирующего коронарного атеро-
склероза составил 4,44 (от 2,06 до 9,59 при 95% дове-
рительном интервале, р<0,001). Н. Г. Веселовская 
с соавт. показали, что повышенные значения эхокар-
диографически определяемой ТЭЖ были связаны 
с  риском развития рестеноза коронарных артерий 
после планового стентирования у  пациентов со  ста-
бильной ИБС [43]. Результаты многофакторного ана-
лиза выявили, что сочетание эпикардиального ожи-
рения с  исходным повышением уровней интерлей-
кина-6 и  лептина оказывало значимое влияние 
на  развитие рестеноза (отношение шансов 18,9 при 
95% доверительном интервале 8-145, р<0,001).

Будущим исследованиям, посвященным проблеме 
ЭЖТ, предстоит выяснить, является  ли показатель 
ТЭЖ или объем ЭЖТ самостоятельным фактором 
высокого ССР, поскольку практически все исследо-
вания по оценке взаимосвязей ЭЖТ с атеросклероти-
ческими ССЗ являлись поперечными [40]. Перед тем, 
как спланировать данные исследования, предстоит 
определить самый точный способ оценки ЭЖТ, вклю-
чающий метод визуализации и величину ЭЖТ, а также 
нормальные и  референсные значения показателя ее 
количественной оценки в  зависимости от  возраста, 
антропометрических показателей и  классических 
факторов ССР.

На сегодняшний день, по  результатам проспек-
тивного когортного исследования The Heinz Nixdorf 
Recall Study (4093 человек, средний возраст 59,4 лет, 
47% мужчин, длительность наблюдения 8,0±1,5 лет), 
была получена ассоциация ЭЖТ с частотой смертель-
ных и  несмертельных сердечно-сосудистых событий 
в ходе регрессионного анализа [44]. Так, частота сер-
дечно-сосудистых событий увеличивалась с  ростом 
величины ЭЖТ, составив для величины ЭЖТ первого 
и  четвертого квартиля распределения 0,9% и  4,7%, 
соответственно, (р<0,001), а  удвоение объема ЭЖТ 
ассоциировалось с  полутора- кратным увеличением 
риска сердечно-сосудистых событий. Был сделан 
вывод об  ассоциации ЭЖТ с  фатальными и  нефа-

тальными сердечно-сосудистыми событиями незави-
симо от традиционных факторов ССР [44].

Прогнозирование сердечно-сосудистого риска при 
ожирении. Для решения вопроса о  необходимости 
проведения и  объеме профилактических мероприя-
тий основополагающим фактором является оценка 
ССР. При этом параметры, характеризующие нали-
чие избыточной массы тела и косвенно ВО, не входят 
ни в одну из систем балльной оценки риска, а резуль-
таты оценки классических факторов, основанные 
на  шкале SCORE, весьма эффективные для прогно-
зирования сердечно-сосудистых событий у  пациен-
тов, относящихся к группе высокого риска, зачастую 
не могут предсказать развитие событий у лиц, отно-
сящихся к  группам низкого и  умеренного риска, 
но уже нуждающихся в мероприятиях ранней профи-
лактики ССЗ [45].

Решением данной проблемы может стать выявле-
ние с помощью визуализирующих методов органных 
поражений и  использование последних при опреде-
лении величины ССР [45]. В свою очередь, маркеры 
и/или факторы риска, прогнозирующие с  высокой 
вероятностью наличие органных поражений, могут 
занять основное место при проведении скрининга 
лиц высокого риска. И  в  отношении лиц с  ожире-
нием таковыми являются показатели прямой оценки 
выраженности ВЖТ (рис. 1).

Исторически сложившееся представление 
об ожирении, верифицированном с помощью ИМТ, 
как облигатном факторе высокого ССР, в  течение 
последних десятилетий опровергается результатами 
эпидемиологических исследований и  данными 
метаанализов. 

Роль косвенных показателей оценки ВЖТ может 
быть также переоценена, что приводит к  гипердиа
гностике ВО, МС и  связанного с  ними высокого 
риска, а  также ограничена вследствие повышенного 
содержания ВЖТ у  лиц с  их нормальными величи-
нами. При этом, несмотря на  существующие недо-
статки косвенных критериев, они обеспечивают воз-
можность их скринингового использования. 

В случае наличия у пациента АО и исходно “невы-
сокого” риска по шкале SCORE для инициации пои-
ска органных поражений с целью дальнейшей риск-
стратификации можно воспользоваться существую-
щими диагностическими критериями МС [39]. 
Однако, для того, чтобы данный МС стал диагнозом 
и  более точным инструментом прогнозирования 
с высокой специфичностью в отношении выделения 
лиц высокого ССР, нужна прямая верификация ВО — 
основного классифицирующего признака, методы 
которой могут быть различными.

Кроме того, останется некоторый процент лиц 
с высоким риском, который не может быть выявлен 
с  помощью критериев МС, что объясняется на  ран-
них этапах его развития состоянием эугликемической 
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инсулинорезистентности [39]. Однако это не  озна-
чает, что у  них не  может быть ВО. Напротив, сдвиг 
в сторону повышенной продукции дисфункциональ-
ной ВЖТ провоспалительных, атерогенных адипоки-
нов обуславливает развитие у данных лиц процессов 
раннего кардиоваскулярного ремоделирования, 
и данное состояние, мы считаем, можно рассматри-
вать как начальную стадию синдрома ВО, когда более 
точные методы оценки инсулинорезистентности, 
а также уровней адипокинов могли бы выявить пато-
логические отклонения.

Таким образом, методом, способным обеспечить, 
вероятно, лучшее прогнозирование кардиометаболи-
ческого риска при ожирении, является использова-
ние прямых методов оценки ВЖТ. Несомненно, они 
должны быть, по  возможности, общедоступны, вос-

производимы, не  требующими существенных вре-
менных и материальных затрат. 

Среди всех методов оценки ВЖТ эхокардиографи-
ческая оценка ТЭЖ наиболее отвечает вышеперечи-
сленным условиям. Будущие проспективные иссле-
дования, посвященные анализу ассоциации ЭЖТ 
и  ССЗ, возможно, дадут новый статус показателям 
количественной оценки эпикардиального ожире-
ния — статус независимого фактора высокого риска. 
До этого момента оценка ТЭЖ может стать потенци-
ально простым и воспроизводимым методом прогно-
зирования наличия маркеров субклинической стадии 
ССЗ, что будет полезным при стратификации ССР 
дополнительно к его определению с помощью шкал-
рискометров.

Концепция “дисфункциональной” ВЖТ дает 
патофизиологическую основу для объединения 
в один кластер риск-факторов при ВО и инсулиноре-
зистентности [19]. Только когда жировая ткань стано-
вится дисфункциональной, когда нарушается мито-
хондриальное окисление, увеличивается количество 
реактивных форм кислорода и секреция провоспали-
тельных и  атерогенных адипокинов, висцеральный 
жир становится ответственным за нарушение орган-
ного метаболизма и  развитие ССЗ. Для того, чтобы 
эта связь была детально изучена, требуется проведе-
ние хорошо спланированных клинических исследо-
ваний. При решении данных задач висцеральный, 
в том числе, эктопический висцеральный жир может 
стать в  будущем значимой диагностической и  тера-
певтической целью, что приведет к  смещению кли-
нического фокуса с  “количества” жировой ткани 
на ее “качество” и функциональную активность [29].
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Рис.  1. Прогнозирование ССР при ожирении и  исходно “невысоком” риске 
по шкале SCORE с помощью прямой оценки ВЖТ.
Примечание: ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ССР  — сердечно-сосу-
дистый риск.
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