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Введение
Ожирение — одна из наиболее серьезных про-

блем современного общества и медицины. Ситуа-
ция усугубляется тем, что число пациентов, страда-
ющих ожирением, неуклонно растет. В настоящее 
время проблема избыточной массы тела, связывае-
мая ранее со странами с высоким уровнем дохода, 
распространена также и в странах с низким и сред-
ним уровнями дохода. Согласно результатам иссле-
дования, проведенного в 188 странах мира с учас-
тием >19,2 млн взрослых участников, удалось уста-
новить, что за последние 40 лет число людей, 
страдающих ожирением, увеличилось ≥6 раз. 
В 1975г с этой проблемой столкнулись 105 млн 
пациентов, а в 2014г уже 640 млн человек [1]. 
По прогнозам ученых при сохраняющихся темпах 
роста к 2025г число мужчин, страдающих ожире-
нием, достигнет 18%, а у женщин этот показатель 
превысит 21%.

Темпы распространенности ожирения вносят 
свой вклад в увеличение кардиоваскулярных рисков 
популяции в целом, и не зависят от пола, возраста, 
расовых/этнических и социально-экономических 

факторов [2, 3]. Результаты клинических исследова-
ний свидетельствуют о том, что ожирение может 
служить причиной до 20% случаев общей смертно-
сти [4]. Ожирение тесно связано с традиционными 
факторами сердечно-сосудистого риска, в частно-
сти с артериальной гипертензией (АГ), гиперлипи-
демией и сахарным диабетом (СД). Наличие ожире-
ния отрицательно сказывается на гемодинамике, 
структуре и функции сердечно-сосудистой системы, 
а также способствует распространению большин-
ства сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [5-7]. 
Согласно результатам большинства крупных эпиде-
миологических исследований общепризнанной 
является связь между ожирением и риском развития 
СД 2 типа, АГ, хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) и нарушений мозгового кровообраще-
ния (НМК) [8-10]. 

Ожирение связано с увеличением заболеваний 
атеросклеротического генеза, особенно ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), за счет снижения чув-
ствительности к инсулину, повышения уровня сво-
бодных жирных кислот, активации симпатической 
нервной системы, состояния гиперкоагуляции 
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и наличия системного воспаления [11–12]. Послед-
ние регистры утверждают, что 43% и 24% всех слу-
чаев коронарной реваскуляризации были выпол-
нены у пациентов с избыточной массой тела и ожи-
рением, соответственно [13]. 

При этом, несмотря на потенциально негатив-
ное воздействие избыточной массы тела и ожире-
ния, эпидемиологические данные последних 10 лет 
свидетельствуют о том, что люди с избыточной мас-
сой тела — индекс массы тела (ИМТ) 25-29,9 кг/м2 
и ожирением I степени (ИМТ 30-34,9 кг/м2) имеют 
более высокую продолжительность жизни, чем лица 
с нормальным весом [14]. Интересно, что такая 
зависимость была обнаружена еще в 1982г Degoulet 
P, который заметил, что наличие ожирения у паци-
ентов, находящихся на гемодиализе, не ухудшает 
показатели смертности [15]. Позже эти данные были 
подтверждены в американском проспективном 
клиническом исследовании [16]. При наблюдении 
в течение года за 1346 пациентами, получающими 
гемодиализ, удалось установить, что на каждую еди-
ницу повышения ИМТ >27,5 кг/м2 риск смертности 
снижался на 6%, в то время, как при снижении 
ИМТ <20 кг/м2 риск смертности возрастал в 1,6 раз. 
Описанную выше зависимость в последующем 
стали называть “парадоксом ожирения”. 

В данной обзорной статье приведены имеющи-
еся данные и возможные механизмы, объясняющие 
“парадокс ожирения” у пациентов с ИБС.

“Парадокс ожирения” у пациентов с ИБС: резуль-
таты клинических исследований

В 1996г в “The American Journal of Cardiology” 
были опубликованы результаты клинического 
исследования, в котором авторы проанализировали 
наличие связи между показателем ИМТ у пациен-
тов с ИБС (n=3571), которым было выполнено 
чрес кожное коронарное вмешательство, и риском 

осложнений [17]. Пациенты были разделены 
на 3 группы в зависимости от показателя ИМТ: 
I группа — ИМТ ≤25 кг/м2, II группа — ИМТ 
26-35 кг/м2 и III группа — ИМТ >35 кг/м2. За время 
наблюдения было зарегистрировано 0,9% случаев 
смерти у пациентов II группы, в то время как про-
цент умерших в I и III группах составил 2,8% и 3,7%, 
соответственно. Аналогичные различия были заре-
гистрированы в ситуациях с необходимостью пере-
ливания крови: I группа — 11,9%; II группа — 7,4%; 
III группа — 8,4% (р=0,003) и повышением уровня 
креатинина >1 мг/дл: I группа — 3,6%; II группа — 
1,8%; III группа –1,8% (р=0,018); в то время как 
частота распространения инфаркта миокарда 
не отличалась: I группа — 3,5%; II группа — 3,4%; III 
группа — 4,7%. После поправки данных на значи-
мые корреляты было установлено, что пациенты 
с ИМТ ≤25 (отношение шансов =2,7, р=0,005) и 
ИМТ >35 (отношение шансов =7,4, р<0,001) имели 
независимые предикторы смерти.

Полученные данные подтверждают другое 
исследование, выполненное в период 1994-1999гг 
группой ученых во главе Gruberg L, которые наблю-
дали за пациентами с ИБС с целью установления 
связи между ИМТ и показателями краткосрочного 
и долгосрочного прогнозов [18]. С этой целью 
в исследование были включены 9 633 пациента 
с ИБС, которым в последующем было выполнено 
чрескожное коронарное вмешательство. Пациенты 
были разделены на три группы в соответствии 
с ИМТ: пациенты с нормальными показателями 
ИМТ — 18,5-24,9 кг/м2 (n=1923), с избыточным 
весом — ИМТ =25-30 кг/м2 (n=4813) и пациенты 
с ожирением — ИМТ >30 кг/м2 (n=2897). Согласно 
результатам исследования установлено, что паци-
енты с нормальным весом имели более высокий 
уровень основных госпитальных осложнений (рису-
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Рис. 1     Годовая общая и сердечно-сосудистая смертность у пациентов с ИБС после проведенного чрескожного коронарного вмешательства 
в зависимости от показателя ИМТ [18, с дополнениями].
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нок 1), в т. ч. сердечной смерти (р=0,001). В тече-
ние 1 года регистрировался более высокий уровень 
смертности у пациентов с низким и нормальным 
весом по сравнению с аналогичными показателями 
у пациентов с ожирением и избыточным весом 
(р<0,0001).

Группой ученых во главе с Romero-Corral A 
в 2006г проведен систематический обзор 40 клини-
ческих исследований (n=250152) с целью изучения 
степени и характера связи между ожирением, общей 
смертностью и сердечно-сосудистыми осложнени-
ями у пациентов с ИБС [19]. Период наблюдения 
составил 3,8 лет. Полученные результаты свидетель-
ствовали о том, что лица с низким ИМТ (<20 кг/м2) 
имели повышенный относительный риск (ОР) 
общей смертности (ОР =1,37; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,32-1,43), а также сердечно-сосудис-
той смертности (ОР =1,45; ДИ 1,16–1,81). Паци-
енты с избыточной массой тела — ИМТ =25,0-
29,9 кг/м2, имели самый низкий риск общей смерт-
ности (ОР =0,87; ДИ 0,81-0,94) и сердечно-сосудистой 
смертности (ОР =0,88; ДИ 0,75-1,02) по сравнению 
с участниками, которые имели нормальный вес. 
Пациенты с ИМТ >30-35 кг/м2 не имели повышен-
ного риска общей смертности (ОР =0,93; ДИ 0,85-
1,03) или сердечно-сосудистой смертности 
(ОР =0,97; ДИ 0,82-1,15). В то же время у больных 
с тяжелым ожирением — ИМТ ≥35 кг/м2, регистри-
ровалось повышение рисков сердечно-сосудистой 
смертности (ОР =1,88; ДИ 1,05-3,34) без достовер-
ного повышения общей смертности (ОР =1,10; ДИ 
0,87-1,41).

В рамках исследования APPROACH (Alberta 
Provincial Project for Outcome Assessment in Coronary 
Heart Disease) в период с января 2001г по март 2006г 
изучалась взаимосвязь между ИМТ и выживае-
мостью в зависимости от вида лечения пациентов 
с установленным диагнозом ИБС [20]. 31021 паци-
ент был разделен на группы в зависимости от пока-
зателя ИМТ и вида терапии ИБС: медикаментозная 
терапия, стентирование коронарных артерий и аор-
токоронарное шунтирование. Согласно получен-
ным результатам, у пациентов с ИМТ 25,00-34,9 кг/
м2, т. е. с избыточной массой тела или с ожирением 
не выше II степени, прослеживалась связь с более 
низкой смертностью в сравнении с пациентами, 
у которых показатель ИМТ был в норме. Пациенты 
с ИМТ 30,0-34,9 кг/м2, которым было выполнено 
аортокоронарное шунтирование, имели самый низ-
кий риск смертности в своей группе, в то время, как 
самый низкий риск смертности у пациентов, под-
вергшихся эндоваскулярному лечению, регистри-
ровался при значениях ИМТ =35,0-39,9 кг/м2. 
Таким образом, “парадоксальная” связь между 
ИМТ и показателем выживаемости прослеживается 
у пациентов с установленным диагнозом ИБС неза-
висимо от выбранной стратегии лечения. 

Подобная зависимость прослеживалась 
и в регистре, выполненном в Шотландии (Scottish 
Coronary Revascularisation Register), в рамках кото-
рого оценивалось влияние показателя ИМТ на дол-
госрочный прогноз у пациентов с подтвержденной 
ИБС после проведения баллонной ангиопластики 
или стентирования коронарных артерий [21]. 
За 5 лет наблюдения из 4880 участников исследова-
ния умерли 219 человек. При этом пациенты с пока-
зателями ИМТ ≥27,5 кг/м2 и <30 кг/м2 умирали 
достоверно реже, чем пациенты с нормальным 
весом (р=0,014). Данная зависимость прослежива-
лась после поправок на возраст, наличие СД, АГ, 
функционального состояния левого желудочка 
(скорректированный р=0,015). Таким образом, 
авторы исследования утверждают, что среди паци-
ентов с ИБС, перенесших чрескожное вмешатель-
ство, умеренное увеличение ИМТ связано с улуч-
шением показателей выживаемости в ближайшие 
5 лет. Возможно, неблагоприятные осложнения, 
обусловленные избытком жировой ткани в орга-
низме, могут быть компенсированы полезными 
вазоактивными свойствами.

В исследовании под руководством Rajamanickam 
A участвовали 25815 пациентов с ИБС, которым 
проводилось эндоваскулярное лечение [21]. Полу-
ченные результаты были схожи с теми, которые 
описаны выше: у пациентов с ИМТ <25 и >40 кг/м2 

сердечно-сосудистый прогноз менее благоприят-
ный. При этом у пациентов, чьи показатели ИМТ 
были в пределах 25-40 кг/м2, имели уровень выжи-
ваемости выше, чем у лиц как с нормальным весом, 
так и с ИМТ <25,0 кг/м2 и >40,0 кг/м2.

“Парадокс ожирения” был подтвержден у 22576 
пациентов с ИБС и АГ (средний возраст 66±9,8 лет) 
[22]. В контрольной группе у обследуемых с нормаль-
ным весом (ИМТ от 20 до <25 кг/м2) риск смерти, 
нефатального инфаркта миокарда или нефатального 
инсульта был ниже, чем у пациентов с избыточным 
весом (ОР =0,77; 95% ДИ, 0,70-0,86; р<0,001), паци-
ентов с ожирением I степени (ОР = 0,68; 95% ДИ 
0,59-078; р<0,001), а также у пациентов с ожирением 
II и III степеней (ОР = 0,76; 95% ДИ 0,65-0,88; 
р<0,001). В то же время, в течение 24 мес. наблюде-
ния пациенты с ожирением I степени имели самый 
низкий уровень первичных исходов и смерти, 
несмот ря на менее выраженное снижение артериаль-
ного давления (АД) на фоне проводимой терапии 
по сравнению с пациентами с нормальным весом: 
-17,5±21,9 мм рт.ст./-9,8±12,4 мм рт.ст. vs -20,7±23,1 
мм рт.ст./-10,6±12,5 мм рт.ст. (р<0,001).

Вместе с тем увеличивается число клинических 
исследований, результаты которых не подтвер-
ждают обратную зависимость между ИМТ и клини-
ческим исходом ИБС, тем самым свидетельствуя 
об отсутствии “парадокса ожирения” [23-24]. 
В частности, результаты исследования немецкого 
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реестра German DES.DE (German Drug-Eluting 
Stent) с участием 5 806 пациентов, не выявили ника-
ких признаков “парадокса ожирения” у пациентов 
с ИБС, терапия которых предусматривала установку 
стента с лекарственным покрытием [25]. Пациенты 
были разделены на три группы: с нормальным 
весом, с избыточной массой тела и ожирением. 
За 12 мес. наблюдения (2005-2006гг) выявлены ана-
логичные показатели общей смертности — 3,3%, 
2,4%, 2,4% в группах, соответственно, (р=0,17), сер-
дечно-сосудистой смертности — 7,1%; 5,6%; 5,5% 
в группах, соответственно, (р=0,09) и повторной 
реваскуляризации — 10,9%; 11,7%; 11,6% в группах, 
соответственно, (р=0,56), как у лиц с нормальной 
массой тела, так и у пациентов с избыточной массой 
тела или ожирением. 

Обоснование “парадокса ожирения” у пациентов 
с ИБС

До настоящего момента продолжается дис-
куссия — действительно ли существует феномен 
“парадокса ожирения” в популяции пациентов 
с ИБС? 

“Сторонники” утверждают, что эпикардиаль-
ная и периваскулярная жировая ткань обладает 
эндокринными функциями, секретируя большое 
количество адипокинов [26]. Большинству из них 
присуща защитная функция в отношении развития 
ССЗ. В частности, адипонектин оказывает влияние 
на регресс процессов гипертрофии миокарда левого 
желудочка и участвует в процессах реперфузии мио-
карда при острых коронарных событиях за счет 
подавления воспалительных процессов и апоптоза 
[27]. Уровень адипонектина снижен при ожирении 
и ИБС, что объясняется ингибированием его син-
теза в адипоцитах фактором некроза опухоли-альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкином-6, глюкокортикои-
дами и катехоламинами [28]. Низкая концентрация 
адипонектина, в свою очередь, достоверно коррели-
рует, к примеру, с инфарктом миокарда у молодых 
пациентов [29].

“Противники” свидетельствуют, что большин-
ство клинических исследований, поддерживаю-
щих данную теорию, проведены ретроспек-
тивно. Такие переменные, как низкая физическая 
активность, непреднамеренная потеря веса и даже 
социально-экономические факторы зачастую 
не принимались во внимание, не говоря о корот-
ком периоде наблюдения в большинстве исследо-
ваний. В этих случаях ИМТ был единственным 

критерием, по значению которого определяли 
факт наличия/отсутствия ожирения. К тому же, 
не принимается во внимание тип распределения 
жировой ткани, что может быть крайне важным, 
т. к. пациенты с центральным ожирением имеют 
худшие исходы заболевания [30]. 

Ряд работ подтверждает U-образную недосто-
верную связь низкой выживаемости у пациентов 
с пониженным весом, в сравнении с лицами с нор-
мальным весом или с теми, у кого присутствовала 
умеренно избыточная масса тела. При этом в боль-
шинстве работ не учитывались такие параметры, 
как намеренное снижение веса (высокая физиче-
ская активность, диета) или ненамеренное (в резуль-
тате заболевания). Данную ситуацию можно объяс-
нить тем, что в 2% случаев у таких пациентов среди 
сопутствующих заболеваний часто встречаются зло-
качественные новообразования, сердечная недоста-
точность, полиорганная дисфункция [31, 32]. При-
чиной могут служить голодание и возраст паци-
ента — пожилые и ослабленные пациенты имеют 
худшие клинические исходы после любого коро-
нарного события, независимо от реперфузии или 
стратегии реперфузии [33]. С увеличением возраста 
растет число сопутствующих заболеваний — хрони-
ческие заболевания могут являться причиной посте-
пенной потери веса, что, часто не учитывается 
исследователями [34]. С возрастом происходит 
уменьшение толщины межвертебральных дисков 
(от 5 см у мужчин и до 8 см у женщин) [35]. Данный 
факт может привести к ошибочному определению 
ИМТ на 1,5-2,5 кг/м2, несмотря на минимальные 
изменения в весе.

Большое значение имеет и проводимая лекар-
ственная терапия. В частности, антитромботиче-
ские препараты обычно назначаются в стандартной 
дозировке, без предварительной поправки на вес 
пациента. Назначенные дозы препарата могут быть 
слишком высокими для пациента с нормальным и/
или пониженным ИМТ, что увеличивает кровотече-
ния, которые, в свою очередь, связаны с более высо-
ким уровнем смертности [36-37].

Таким образом, описанные выше доводы, как 
сторонников, так и противников “парадокса ожи-
рения” среди популяции пациентов с ИБС не могут 
в полной мере объяснить правомочность своих 
позиций. Необходимо дальнейшее более детальное 
изучение механизмов и ассоциативных связей явле-
ния “парадокса ожирения”.
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