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Стратегии и методы коррекции ожирения и ассоциированного сердечно-сосудистого риска

Кузнецова Т. Ю.1, Дружилов М. А.1, Чумакова Г. А.2,3, Веселовская Н. Г.2,3,4

Назрела необходимость активного изучения ожирения с  позиции коррекции 
ассоциированного с ним сердечно-сосудистого риска. В будущих исследова-
ниях предстоит более детальное изучение патофизиологии жировой ткани 
в контексте данной взаимосвязи, в том числе, на тканевом, клеточном и моле-
кулярном уровнях, для разработки наиболее эффективных стратегий лечебно-
профилактических мероприятий. Вместе с тем, с учетом базовых представле-
ний о роли в этиопатогенезе сердечно-сосудистых заболеваний уровня кардио
респираторного фитнеса, соотношения безжировой и жировой массы, белой 
и  бурой жировой ткани, подкожно-жировой клетчатки и  висцеральной жиро-
вой ткани, ремоделирования последней с развитием дисфункции и дисадипо-
кинемии, становятся очевидными их основные направления. В данной статье 
обсуждаются стратегии коррекции ожирения и ассоциированного сердечно-
сосудистого риска в рамках первичной и вторичной профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний, анализируются возможности имеющихся сегодня 
и перспективных методов их достижения, предлагается алгоритм составления 
индивидуальной программы профилактических мероприятий для пациента 
с ожирением.
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Today, there is a need to study obesity from the perspective of associated with it 
cardiovascular risk correcting. Future researches will have to study the 
pathophysiology of adipose tissue in greater detail, including tissue, cellular and 
molecular levels, in order to develop the most effective strategies for therapeutic 
and preventive measures. At the same time, taking into account the basic ideas 
about the role of cardiorespiratory fitness in the etiopathogenesis of cardiovascular 
diseases, the ratio of fat free and fat mass, white and brown adipose tissue, 
subcutaneous fat and visceral adipose tissue, main directions of these measures 
becomes obvious. This article discusses strategies for correcting obesity and 
associated cardiovascular risk as part of primary and secondary prevention of 
cardiovascular diseases and suggests an algorithm for developing an individual 
program of preventive measures for an obese patient.
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Strategies and methods for the correction of obesity and associated cardiovascular risk

Kuznetsova T. Yu.1, Druzhilov M. A.1, Chumakova G. A.2,3, Veselovskaya N. D.2,3,4

Ожирение, рассматривающееся как хроническое 
мультифакторное гетерогенное заболевание, прояв-
ляющееся избыточным накоплением жировой ткани, 
ассоциировано с  различными метаболическими 
нарушениями, развитием и  прогрессированием 
широкого спектра состояний и  заболеваний, в  пер-
вую очередь, кардиоваскулярной патологии [1], что 
в сочетании с проблемой роста распространенности 

определяет его как одну из главных проблем общест-
венного здравоохранения [2].

Результаты многочисленных эпидемиологиче-
ских проспективных исследований и  мета-анали-
зов, продемонстрировавшие независимый от других 
факторов вклад ожирения в  увеличение риска сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и  смерти, при-
вели к более детальному пониманию патофизиоло-
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гических процессов, лежащих в основе данной ассо-
циации [3].

Гетерогенность фенотипов ожирения с  позиции 
глобального или кардиоренометаболического риска, 
основу которой составляют, в первую очередь, разли-
чия структурно-функциональных свойств самой 
жировой ткани, стала вектором формирования новой 
риск-стратификационной парадигмы и  эволюции 
классификационных критериев ожирения с  точки 
зрения влияния на прогноз [4, 5]. 

В настоящее время все более привлекательными 
становятся концепции “адипозопатии” и  синдрома 
висцерального ожирения, которых отличают харак-
тер распределения жировой ткани с более выражен-
ным количеством висцеральной жировой ткани 
(ВЖТ), в  том числе в  составе эктопических висце-
ральных жировых депо (ВЖД), ее патологическая 
функциональная активность и нарушенный паттерн 
секреции адипокинов, дисбаланс нейрогумораль-
ных систем организма, селективная инсулино-, леп-
тино- и адипонектинрезистентность, а также низкие 
уровни физической активности и  кардиореспира-
торного фитнеса (КРФ), наличие субклинического 
кардиоваскулярного ремоделирования и  клиниче-
ски значимых сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [4-6].

Сегодня назрела необходимость активного изуче-
ния ожирения с  позиции коррекции ассоциирован-
ного с ним сердечно-сосудистого риска (ССР). Буду-
щим исследованиям предстоит более детальное 
изучение патофизиологии жировой ткани в  контек-
сте данной ассоциации, в  том числе на  тканевом, 
клеточном и молекулярном уровнях, для разработки 
эффективных стратегий лечебно-профилактических 
мероприятий. Вместе с  тем, с  учетом базовых пред-
ставлений о роли в этиопатогенезе ССЗ уровня КРФ, 
соотношения безжировой и  жировой массы, белой 
и  бурой жировой ткани, подкожно-жировой клет-
чатки и  ВЖТ, ремоделирования последней с  разви-
тием дисфункции и  дисадипокинемии [4, 5], стано-
вятся очевидными их основные направления. 

Все они в той или иной степени должны оказывать 
комплексное воздействие на  различные патогенети-
ческие механизмы формирования “адипозопатии” 
или синдрома висцерального ожирения, при этом 
непосредственное снижение индекса массы тела 
(ИМТ), учитывая многочисленные примеры его 
“парадокса”, не будет являться самоцелью, особенно 
у лиц с уже имеющимися ССЗ [7].

В данной статье обсуждаются стратегии коррекции 
ожирения и ассоциированного ССР в рамках первич-
ной и вторичной профилактики ССЗ, анализируются 
возможности имеющихся сегодня и  перспективных 
методов их достижения, предлагается алгоритм состав-
ления индивидуальной программы профилактических 
мероприятий для пациента с ожирением.

Стратегии коррекции ожирения  
и ассоциированного ССР

Стратегия снижения ИМТ длительное время 
являлась ключевой, во  многом благодаря классифи-
цирующему характеру данного показателя, высокие 
значения которого отождествлялись с наличием ожи-
рения как заболевания [8].

Наиболее безопасной и  эффективной считается 
методика постепенного снижения веса, на 0,5-1,0 кг 
в нед. в течение 4-6 мес., при котором теряется 5-15% 
от исходной массы тела, что сопровождается различ-
ными потенциально благоприятными эффектами, 
в том числе положительным влиянием на метаболи-
ческие параметры и уровни артериального давления 
(АД), обратным развитием процессов структурно-
функционального кардиоваскулярного ремоделиро-
вания [9, 10]. В  случае именно целенаправленного 
снижения веса в  результате проведения комплекса 
мероприятий, как показывают результаты мета-ана-
лиза Pack Q, et al., у  лиц с  уже имеющимися ССЗ 
на 33% снижается риск сердечно-сосудистых ослож-
нений (ССО) [11].

Вместе с  тем, целесообразность редукции ИМТ 
при проведении профилактических вмешательств 
в рамках вторичной профилактики остается предме-
том различных дебатов [7]. Результаты того же мета-
анализа Pack Q, et al. демонстрируют увеличение 
риска осложнений на  62% в  случае непреднамерен-
ного снижения веса [11], что согласуется с  данными 
многочисленных проспективных исследований, 
посвященных “парадоксу ожирения” [5].

Потому основными при коррекции ожирения 
и  ассоциированного ССР должны стать стратегии, 
направленные на редукцию ключевых составляющих 
патологического ожирения или “адипозопатии”.

Одним из таких направлений будет нормализация 
соотношения жировой и  безжировой (мышечной) 
массы тела и увеличение уровня КРФ [12]. 

Уменьшение мышечной массы, определяемое тер-
мином “саркопения”, а также саркопеническое ожи-
рение ассоциируются с  высоким риском ССО 
и смерти у лиц с ССЗ [12, 13]. Так, результаты мета-
анализа S. Tian, et al. показали увеличение риска 
смерти от всех причин на 24% у пациентов с саркопе-
ническим ожирением по сравнению с лицами с высо-
ким ИМТ и нормальным или повышенным процент-
ным содержанием безжировой массы [14]. Ретроспек-
тивный анализ пациентов с  хронической сердечной 
недостаточностью выявил значительный протектив-
ный эффект мышечной массы на показатели общей 
и  сердечно-сосудистой смертности вне зависимости 
от величины ИМТ и процентного содержания жиро-
вой ткани [15].

Количество мышечной массы и  ее структурно-
функциональные характеристики тесно связаны 
с  величиной КРФ, оцениваемого по  максималь-
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ному уровню потребления кислорода и/или числу 
метаболических единиц в  ходе кардиопульмональ-
ного нагрузочного тестирования [16]. Уровень КРФ 
в свою очередь является одним из наиболее значи-
мых предикторов состояния здоровья вне зависи-
мости от возраста, пола, этнической принадлежно-
сти, ИМТ и других факторов риска [10]. Мета-ана-
лиз 10 проспективных исследований, посвященных 
оценке влияния ожирения и уровня КРФ на общую 
смертность, показал аналогичный риск смерти 
у тренированных лиц как с нормальным весом, так 
и  с  ожирением, которое в  случае низкого уровня 
КРФ ассоциировалось с 2,5-кратным увеличением 
риска смерти [17].

Другой стратегией коррекции ожирения и ассоци-
ированного ССР должны стать мероприятия, направ-
ленные на редукцию ВЖТ в абдоминальном и экто-
пических ВЖД. 

Учитывая роль висцерального ожирения и  экто-
пического висцерального ожирения в этиопатогенезе 
различных ССЗ [4, 18], становится очевидным под-
твержденный результатами многочисленных иссле-
дований факт существенного улучшения метаболиче-
ских процессов и  параметров кардиоваскулярного 
ремоделирования при уменьшении выраженности 
висцерального жира вне зависимости от  изменения 
ИМТ [2, 19, 20].

Достижение оптимального соотношения белой 
и  бурой жировой ткани, увеличение образования 
последней и  ее функциональной активности могут 
стать еще одним направлением при ведении пациен-
тов с ожирением [20, 21].

Влияние на адипоциты бурой и процессы “корич-
невения” адипоцитов белой жировой ткани будет 
сопровождаться сдвигом в  сторону увеличения тер-
могенеза и  отрицательного энергобаланса, улучше-
нием или нормализацией метаболических процессов, 
в том числе посредством активации экспрессии спе-
цифических адипокинов [21]. И  хотя большинство 
результатов исследований пока еще представлено 
экспериментальными данными, полученными 
на лабораторных животных, детальное изучение спе-
цифических физиологических функций бурых 
и  бежевых адипоцитов обеспечит разработку и  вне-
дрение в клиническую практику безопасных и эффек-
тивных методов воздействия [20, 21]. 

Наконец, наиболее глобальная стратегия коррек-
ции ССР при ожирении должна быть направлена 
на  обратное развитие процессов ремоделирования 
и  дисфункции жировой ткани, восстановление 
физиологического характера протеомного и  секре-
томного профилей адипоцитов и  типа экспансии 
жировой ткани, редукцию эндогенного иммунного 
ответа жировой ткани, местных паракринных 
взаимодействий и системного воспалительного ста-
туса [19-22].

Методы коррекции ожирения  
и ассоциированного ССР

Увеличение физической активности, аэробные 
и силовые физические тренировки. Данные мероприя-
тия позволяют достигать практически всех вышепере-
численных целей, заложенных в стратегиях коррекции 
риска при ожирении: от  собственно снижения веса 
(ИМТ) до увеличения доли мышечной массы и уровня 
КРФ [2, 10, 12], снижения выраженности абдоминаль-
ной и эктопической (эпикардиальной) ВЖТ [23], улуч-
шения индексов чувствительности к  инсулину, пока-
зателей гликемического и липидного профилей [10, 16, 
24, 25], увеличения количества и  функциональной 
активности бурой жировой ткани [21].

Ряд исследований демонстрируют эффект физи-
ческих тренировок в  отношении снижения уровней 
маркеров системного воспалительного ответа 
(С-реактивного белка, интерлейкина-6), АД и  пара-
метров артериальной жесткости, увеличения секре-
ции адипонектина вне зависимости от снижения веса 
[26, 27]. 

Различными экспертами рекомендуется 225-300 
мин в нед. физической активности умеренной интен-
сивности или 150-250 мин в нед. физической актив-
ности высокой интенсивности [28]. Некоторые 
авторы показывают преимущества коротких по про-
должительности, часто повторяющихся эпизодов 
физической нагрузки высокой интенсивности, под-
черкивая высокую приверженность пациентов к  их 
выполнению [29]. В  отношении типа физических 
нагрузок наиболее предпочтительной является ком-
бинация аэробных и  силовых, последние в  большей 
степени будут способствовать увеличению мышеч-
ной массы [30].

Изменение диеты. Мероприятия по  коррекции 
калорийности (ограничение в  среднем на  500-600 
килокалорий) и  качественного состава (снижение 
доли насыщенных жиров и быстро усваиваемых угле-
водов) суточного рациона, а  также режима питания 
в  большинстве экспертных документов считаются 
основой всех лечебно-профилактических вмеша-
тельств у  пациентов с  избыточным весом и  ожире-
нием [31], что сопровождается, при условии компла-
ентности, снижением ИМТ, процентного содержа-
ния жировой ткани, редукцией висцерального 
ожирения. В  то  же время рекомендациям по  умень-
шению суточной калорийности должно предшество-
вать изучение исходных параметров рациона питания 
в сопоставлении с энергозатратами пациента во избе-
жание в  отдельных случаях еще большего снижения 
скорости основного обмена. 

 С  учетом результатов эпидемиологических 
и проспективных исследований, показавших эффек-
тивность отдельных диетических паттернов (среди-
земноморская диета, норвежская диета и  другие) 
в отношении улучшения метаболических процессов, 
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снижения АД, риска ССО вне зависимости от влия-
ния на  ИМТ, следование их принципам будет наи-
более целесообразным для пациентов с избыточным 
весом и  ожирением [32]. Отдельные компоненты 
данных диет, в частности витамин А и омега-3 поли-
ненасыщенные жирные кислоты, могут оказывать 
влияние на функциональную активность бурой 
жировой ткани, процессы “коричневения” белых 
адипоцитов [33].

Лекарственные препараты для лечения ожирения. 
Данные средства на  фоне мероприятий по  измене-
нию образа жизни позволяют достигать дополни-
тельного снижения веса от 2 до 10 кг в  течение 6-12 
мес. терапии [34]. Обязательными условиями их 
назначения лицам с  ожирением и  ССЗ должны 
являться отсутствие увеличения риска ССО, мини-
мальное количество побочных эффектов и  хорошая 
переносимость, что в  ряде случаев осуществляется 
путем низкодозовых комбинаций разнонаправлен-
ных по механизму действия веществ. 

В Российской Федерации сегодня зарегистриро-
ваны 3 препарата для лечения ожирения: орлистат, 
сибутрамин и  лираглутид, при этом в  отношении 
последнего имеется наибольшее количество данных 
о  дополнительных эффектах кроме снижения ИМТ.

Так, терапия орлистатом приводит к  снижению 
объема ВЖТ на 24%, улучшению параметров липид-
ного и  углеводного обменов, уменьшению плазмен-
ных концентраций лептина, С-реактивного белка, 
интерлейкина-6, фактора некроза опухоли-α и рези-
стина, повышению уровней адипонектина [35]. 
На  фоне терапии сибутрамином снижаются показа-
тель окружности талии, уровни триглицеридов 
и  С-реактивного белка, лептина и  резистина, повы-
шаются уровни холестерина ЛПВП, адипонектина 
и чувствительности к инсулину [36].

В исследовании the SCALE Obesity and Prediabetes 
лираглутид, назначаемый в дозе 3 мг/сут. в дополне-
ние к диете и физическим нагрузкам на протяжении 
56 нед. (n=3731, пациенты без сахарного диабета 2-го 
типа с  ИМТ ≥27-30  кг/м2), приводил к  снижению 
веса (-8,0±6,7% или -8,4±7,3  кг), улучшению мета
болического профиля, нормализации АД [37]. Раз-
личными авторами на  фоне терапии лираглутидом 
продемонстрированы редукция абдоминальной 
и  эктопической (эпикардиальной) ВЖТ [38], стиму-
ляция гиперплазии адипоцитов и  “коричневения” 
белых адипоцитов ВЖТ, усиление термогенеза [39], 
увеличение уровня адипонектина и  снижение экс-
прессии фактора некроза опухоли-α [40]. Таким 
образом, инкретиновая стимуляция посредством аго-
нистов рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 
типа может редуцировать “обеситогенный” фенотип 
белой жировой ткани в  различных висцеральных 
жировых депо, способствуя кардиоваскулярной про-
текции [34].

Бариатрические вмешательства. У  пациентов 
со значительно выраженным ожирением данные вме-
шательства оказываются наиболее эффективными, 
снижение веса составляет около 20-30% в  течение 
последующих 5 лет, преимущественно за счет сниже-
ния количества абдоминальной и эктопической ВЖТ, 
что сопровождается улучшением параметров липид-
ного и  углеводного обменов, нормализацией АД, 
снижением уровня маркеров системного воспали-
тельного ответа и  выраженности дисадипокинемии 
[10]. Кроме того, отмечается увеличение активности 
бурой жировой ткани [41]. 

Безопасность бариатрических процедур, а  также 
улучшение прогноза после их проведения были проде-
монстрированы и у пациентов с ССЗ, в том числе у лиц 
с хронической сердечной недостаточностью вне зави-
симости от  фракции выброса левого желудочка [42]. 

Сахароснижающие, гиполипидемические и  гипотен-
зивные препараты. Различные лекарственные препа-
раты, назначаемые с целью нормализации параметров 
углеводного обмена, достижения целевых уровней 
липидного спектра и  АД, характеризуются многочи-
сленными эффектами воздействия на жировую ткань 
и функциональную активность адипоцитов.

Так, наиболее часто применяемый при сахарном 
диабете 2-го типа и  предиабетических нарушениях 
метформин способствует уменьшению выраженно-
сти ВЖТ и  активации бурой жировой ткани [43]. 
Аналогично агонистам глюкагоноподобного пептида 
1-го типа ингибиторы дипептидилпептидазы 4-го 
типа характеризуются способностью к  редукции 
абдоминальной и эпикардиальной ВЖТ, увеличению 
функциональной активности бурых и  бежевых ади-
поцитов, а  также противовоспалительными эффек-
тами [44]. 

На фоне результатов рандомизированных пла-
цебо-контролируемых исследований с ингибиторами 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа, пока-
завших снижение риска развития ССО и  смерти 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа, появля-
ются данные о  способности препаратов уменьшать 
выраженность абдоминального и  эктопического 
(эпикардиального) висцерального ожирения [45, 46]. 
Более того, Dıaz-Rodrıguez E, et al. было продемон-
стрировано влияние дапаглифлозина на  функцио-
нальную активность адипоцитов эпикардиальной 
жировой ткани, в  частности, отмечалась редукция 
секреции провоспалительных хемокинов, увеличива-
лась экспрессия транспортера глюкозы 4-го типа 
и скорость захвата глюкозы [47].

Среди компонентов плейотропного эффекта стати-
нов есть данные о влиянии на скорость липолиза три-
глицеридов в адипоцитах, процессы экспансии жиро-
вой ткани и уровень воспалительных реакций (снижа-
ется количество гипертрофированных адипоцитов, 
уменьшается степень инфильтрации М

1
-макрофагами 
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и секреция хемокинов), разнонаправленном действии 
на экспрессию провоспалительных (снижение) и про-
тивовоспалительных (увеличение) адипокинов, увели-
чении функциональной активности бурых и бежевых 
адипоцитов и  редукции эктопической (эпикардиаль-
ной) жировой ткани [48, 49].

Фибраты также ускоряют процессы липолиза, 
способствуют редукции ВЖТ, увеличению термоге-
неза посредством регуляции экспрессии генов “разоб
щающих” факторов и  процессов “коричневения” 
белых адипоцитов, экспрессии адипонектина, сирту-
ина-1 и  васпина, снижению уровней провоспали-
тельных адипокинов, улучшению чувствительности 
адипоцитов к инсулину [22, 50].

Терапия эзетимибом сопровождается улучшением 
функциональной активности адипоцитов, редукцией 
ВЖТ и  стеатоза печени, снижением уровней марке-
ров системного воспаления, увеличением чувстви-
тельности к  инсулину и  уровня адипонектина вне 
зависимости от гиполипидемического действия пре-
парата [49, 51]. 

Среди других активаторов ядерных PPAR-γ 
рецепторов следует отметить телмисартан, отличаю-
щийся способностью уменьшать инсулинорези-
стентность и  выраженность ВЖТ, антиоксидант-
ным, антипролиферативным и  противовоспали-
тельным действием [52].

Перспективные методы коррекции риска. В  каче-
стве возможных направлений коррекции ожирения 
и ассоциированного ССР изучаются методы, направ-
ленные на модификацию транскриптома эктопиче-
ской (эпикардиальной) ВЖТ, применение различ-
ных микро-РНК, иризина (миокина, высвобождае-
мого при физических нагрузках), агонистов 
рецепторов к  адипонектину, адипокинов бурой 
жировой ткани, аналогов фактора роста фибробла-
стов 21-го типа, костного морфогенного протеина 
7-го типа [20-22, 53].

Алгоритм составления индивидуальной программы 
коррекции ССР при ожирении. Ранее нами была пред-
ложена пошаговая стратегия диагностики ожирения 
и стратификации ассоциированного ССР, в соответ-

Таблица 1
Алгоритм составления индивидуальной программы коррекции ожирения 

 и ассоциированного сердечно-сосудистого риска

Основной критерий диагностики и оценки 
риска

Диагноз, величина ССР Методы коррекции 

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); 
ССР в зависимости от величины SCORE

Изменение образа жизни (увеличение физической 
активности, коррекция диеты и режима питания) 
при ИМТ ≥25,0 кг/м2 
(в случае наличия избыточного количества жировой 
ткани); 
препараты для лечения ожирения 
(при ИМТ ≥27,0-30,0 кг/м2);
бариатрические вмешательства 
(при ИМТ ≥40,0 кг/м2)

ОТ, ОТ/ОБ Вероятное висцеральное (центральное) ожирение,
подкожно-жировое (периферическое) ожирение; 
ССР в зависимости от величины SCORE

Сонографические толщина АВЖТ, АВЖТ/
ПЖК; томографические площадь и объем 
АВЖТ, АВЖТ/ПЖК

Абдоминальное висцеральное ожирение;
высокий ССР, в том числе для лиц со SCORE <5%

Изменение образа жизни (увеличение физической 
активности, коррекция диеты и режима питания) 
при любом ИМТ; 
препараты для лечения ожирения 
(при ИМТ ≥25,0-27,0 кг/м2);
бариатрические вмешательства 
(при ИМТ ≥35,0 кг/м2)

ТЭЖ или объем ЭЖТ Эпикардиальное висцеральное ожирение; высокий 
ССР, в том числе для лиц со SCORE <5%

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%

дополнительно:
коррекция уровней гликемии и инсулинорезистентности 
(при диабете и предиабетических нарушениях);
гиполипидемическая терапия 
(целевой уровень холестерина ЛПНП менее 2,5 ммоль/л 
для лиц высокого ССР, менее 1,5 ммоль/л для лиц очень 
высокого ССР);
гипотензивная терапия 
(целевые уровни менее 130/80 мм рт.ст. для лиц 
18-65 лет)

Параметры субклинических органных 
поражений

Синдром висцерального ожирения, II стадия; 
высокий/очень высокий ССР, в том числе для лиц 
со SCORE <5%

Заболевания, ассоциированные 
с ожирением 
(ССЗ, ХБП IV-V стадии)

Синдром висцерального ожирения, III стадия; 
очень высокий ССР

дополнительно:
терапия соответствующих заболеваний

Сокращения: АВЖТ — абдоминальная висцеральная жировая ткань, АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ЛПНП — липопротеины низкой 
плотности, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, ПЖК — подкожно-жировая клетчатка, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-
сосудистый риск, ТЭЖ — толщина эпикардиального жира, ХБП — хроническая болезнь почек, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань.
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ствии с  которой ключевое значение отводится пря-
мым методам визуализации абдоминальной и  экто-
пической ВЖТ, ассоциированным метаболическим 
нарушениям, субклиническим органным пораже-
ниям и клинически значимым ССЗ [4]. 

В таблице 1 мы предлагаем алгоритм выбора ком-
плекса лечебно-профилактических мероприятий 
в соответствии с результатами проведенного у каждого 
конкретного пациента клинического и  лабораторно-
инструментального обследования. Несомненно, их 
основой должно являться изменение образа жизни, 
с акцентом, в первую очередь, для лиц с ССЗ, на увели-
чении физической активности и  изменении качест-
венного состава рациона питания нежели рестрикции 
его калорийности [2]. Вместе с тем, и в рамках первич-
ной профилактики ССЗ сегодня появляется все больше 
сторонников так называемой “стратегии здорового 
снижения веса тела”, базовой составляющей которой 
является улучшение КРФ посредством оптимизации 
физической активности [19].

Назначение лекарственных препаратов для лече-
ния ожирения, среди которых особое значение имеют 
средства, влияющие на  инкретиновую ось, и/или 
решение вопроса о показании к выполнению бариа-
трического вмешательства, является дополнитель-
ным шагом как в случае недостаточной эффективно-
сти базовых мероприятий, так и  при соответствую-
щих значениях ИМТ и  показателей прямой оценки 
ВЖТ в  сочетании с  наличием метаболических нару-
шений, артериальной гипертензии и процессов кар-
диоваскулярного ремоделирования.

С целью коррекции различных составляющих 
синдрома висцерального ожирения должны приме-
няться соответствующие лекарственные препараты 
с акцентом на достижение целевых значений парамет

ров липидного и  углеводного обменов, уровней АД 
и обратное развитие субклинических органных пора-
жений. 

Заключение
В заключение следует отметить, что за  сменой 

риск-стратификационной парадигмы при ведении 
пациентов с ожирением должно последовать измене-
ние парадигмы управления риском, в которой страте-
гия снижения ИМТ путем ограничения калорийно-
сти рациона более не будет являться ключевой.

В настоящее время существуют уникальные воз-
можности для разработки целенаправленных вмеша-
тельств, способных привести к редукции висцераль-
ного ожирения и  смещению вектора распределения 
жировой ткани, увеличению доли и активности бурой 
жировой ткани в составе ВЖД, обратному ремодели-
рованию жировой ткани в сторону функционального 
профиля и  физиологического паттерна секреции 
адипокинов без необходимости достижения “нор-
мальных” значений ИМТ или существенного сниже-
ния веса, что позволить достичь максимальных успе-
хов в профилактике ССЗ [2, 19]. 

В свою очередь, определение косвенных и прямых 
показателей выраженности висцерального ожирения 
в динамике, в первую очередь, с помощью ультразву-
ковых методов верификации абдоминальной и  эпи-
кардиальной ВЖТ, должно стать одним из основных 
инструментов оценки эффективности проводимых 
мероприятий по  коррекции ожирения и  ассоцииро-
ванного ССР.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.
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