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С учетом продолжающегося роста распространенности ожирения, 
в большинстве стран мира оно становится одной из главных про-
блем общественного здравоохранения. В  структуре нозологиче-
ских единиц, ассоциированных с  наличием избыточной массы 
тела и ожирения, лидирует кардиоваскулярная патология. Вместе 
с  тем, в  исследованиях и  мета-анализах последних десятилетий 
стали выявлять обратную взаимосвязь индекса массы тела и кли-
нических исходов, характеризующуюся лучшей выживаемостью 
и  меньшей частотой событий у  лиц, имеющих более высокую 
величину показателя, с  хроническими заболеваниями. Такие 
факты способствовали появлению многочисленных дискуссий 
в  отношении прогностического влияния избыточной массы тела 
и  ожирения и  целесообразности их коррекции у  лиц с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями в  рамках вторичной профилактики. 

В  настоящей статье обсуждаются основные возможные причины 
формирования “обратной” кардиоваскулярной эпидемиологии 
при избыточном весе и ожирении.
Ключевые слова: парадокс ожирения, индекс массы тела, висце-
ральное ожирение, сердечно-сосудистые заболевания, сердечно-
сосудистый риск.
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Taken the continuous increase of obesity prevalence, most countries in 
the world deal with an epidemy, one of the main healthcare concerns. In 
the structure of nosology associated with overweight and obesity, 
cardiovascular is leading. Also, in the recent trials and meta analyses 
there is negative correlation found for body mass index and clinical 
outcomes characterizing better survival and lower events rate in those 
with higher BMI, as less chronic diseases. Such facts facilitated a 
number of discussions on the predictive value of overweight and obesity 
and consideration whether to correct those in cardiovascular patients as 
secondary prevention. Current article is focused on the main causes for 
an “inverse” cardiovascular epidemiology in overweight and obesity. 
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cardiovascular disorders, cardiovascular risk.
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ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВО — висцеральное ожирение, ИМТ — индекс массы тела, ОР — относительный риск, ОТ — окружность талии, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердеч-
но-сосудистый риск, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в различных регионах Российской Федерации.

С учетом продолжающегося роста распростра-
ненности в большинстве стран мира ожирение ста-
новится одной из главных проблем общественного 
здравоохранения [1]. В  Российской популяции 
по результатам эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний в  различных регионах Российской 
Федерации) 2012-2013гг частота распространения 
ожирения составила 29,7% [2], а  среди 188 стран 

мира РФ занимает четвертое место по  количеству 
лиц с индексом массы тела (ИМТ) ≥25,0 кг/м2 [3].

В докладе, посвященном ранжированию вклада 
различных факторов риска в развитие хронических 
неинфекционных заболеваний, высокий ИМТ 
вошел в первую десятку, переместившись за период 
с 1990г по 2010г с десятого на шестое место [4]. При 
этом в  структуре нозологических единиц, ассоци-
ированных с  наличием избыточной массы тела 
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и  ожирения, лидирует кардиоваскулярная патоло-
гия; из  4 млн смертей в  год, связанных с  высоким 
ИМТ, более двух третей являются случаями сер-
дечно-сосудистой смерти [5].

Рост доли лиц с ожирением неизбежно приво-
дит к нивелированию влияния на показатели кардио-
васкулярной заболеваемости и  смертности ранее 
достигнутых положительных трендов распростра-
ненности других факторов сердечно-сосудистого 
риска (ССР), в  т. ч.  курения, артериальной гипер-
тензии и дислипидемии [6]. 

Имеющиеся результаты крупномасштабных 
мета-анализов проспективных исследований — от 57 
до  230, с  количеством участников от  900 тыс. до  30 
млн человек, показывают наличие J-образной ассо-
циации ИМТ-смертность с  минимальным уровнем 
последней в диапазоне от 20,0 (22,5) кг/м2 до 25 кг/м2 
и  увеличение относительного риска (ОР) общей 
и  сердечно-сосудистой смерти в  среднем на  27-31% 
на  каждые дополнительные 5 единиц показателя 
[7-9]. В соответствии с этим ИМТ становится одним 
из  предикторов в  различных шкалах-рискометрах 
[10], а многочисленные рекомендации отводят ожи-
рению роль одного из основных факторов ССР [11].

Вместе с  тем на  протяжении последних двух 
десятилетий в исследованиях и мета-анализах стали 
выявлять обратную взаимосвязь ИМТ и  клиниче-
ских исходов, характеризующуюся лучшей выжива-
емостью и меньшей частотой событий у лиц с хро-
ническими заболеваниями, имеющих более высо-
кий ИМТ [12], а в  графическом выражении транс- 
формирующуюся из  J-образной в  U-образную со 
сдвигом минимальных уровней смертности в  сто-
рону больших значений ИМТ [13].

Такая закономерность, получившая одновре-
менно название “парадокса ожирения”, первона-
чально, применительно к кардиоваскулярной пато-
логии, была выявлена у лиц с хронической сердеч-
ной недостаточностью [14]. По  результатам 
мета-анализа the MAGGIC (Meta-analysis Global 
Group in Chronic Heart Failure) — 14 исследований, 
23967 пациентов, средняя длительность наблюдения 
3 года, минимальный ОР смерти отмечался у  лиц 
с ИМТ от 30,0 до 34,9 кг/м2. В последующем, “пара-
докс ожирения” наблюдался при самых различных 
сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ), в  т. ч. 
у пациентов с коронарной болезнью сердца, инсуль-
том и другими нарушениями мозгового кровообра-
щения, венозными тромбоэмболиями, фибрилля-
цией предсердий, а также при проведении первич-
ного чрескожного коронарного вмешательства 
и кардиохирургических операций [15].

Наряду с  результатами других исследований 
и мета-анализов, показавших наличие гетерогенно-
сти фенотипов ожирения в отношении кардиомета-
болического риска (метаболически здоровое или 
неосложненное и  метаболически нездоровое или 

осложненное ожирение) [16], такие факты вызвали 
появление многочисленных дискуссий в  отноше-
нии прогностического влияния избыточной массы 
тела и ожирения и целесообразности их коррекции 
у лиц с ССЗ в рамках вторичной профилактики.

Одним из результатов анализа феномена “пара-
докса ожирения” стала концепция “липопротек-
ции” при хронических заболеваниях, сторонни-
ками которой были выдвинуты различные гипотезы 
о  механизмах такого влияния избыточной массы 
тела и ожирения, включающие секрецию противо-
воспалительных адипокинов и растворимых рецеп-
торов к  фактору некроза опухоли-α, нейтрализую-
щих последний, накопление и  утилизацию липо-
фильных химических соединений, продукцию 
циркулирующих клеток-предшественников (проге-
ниторных клеток), наличие более низкого уровня 
тромбоксана А2 и более высокой чувствительности 
к  грелину, а  также сниженную ответную реакцию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатиче-
ской нервной системы [12, 15].

С другой стороны, феномены “парадокса” 
и  гетерогенности фенотипов ожирения дали мощ-
ный стимул для исследований, посвященных ана-
лизу патофизиологических механизмов, лежащих 
в основе ассоциации ожирения и ССЗ, результатом 
которых стало появление новых концепций нор-
мального и  патологического веса с  учетом различ-
ных показателей оценки жировой и  безжировой 
ткани, метаболических процессов, уровня кардио-
респираторного фитнеса и  имеющейся патологии 
органов и систем [17].

Конечной целью этих исследований должно 
стать формирование единой риск-стратификацион-
ной парадигмы, в  основу которой будет заложена 
наиболее оптимальная классификация ожирения 
с точки зрения влияния на развитие и прогрессиро-
вание хронических заболеваний и оценки индиви-
дуального кардиометаболического риска.

В представленной статье обсуждаются основ-
ные возможные причины формирования “обрат-
ной” кардиоваскулярной эпидемиологии, среди 
которых, с  определенной долей условности, были 
выделены факторы, связанные с  несовершенством 
методологических подходов в исследованиях и мета-
анализах, и  механизмы, обусловленные истинной 
причинно-следственной взаимосвязью. Учитывая 
имеющиеся в  настоящее время данные о  парадок-
сальной ассоциации с  риском смерти и/или сер-
дечно-сосудистых осложнений только в отношении 
ИМТ, при рассмотрении комплекса причин “обрат-
ной” кардиоваскулярной эпидемиологии авторы 
употребляют термин “парадокс ИМТ”.

Парадокс ИМТ как следствие методологических 
ошибок в исследованиях и мета-анализах 

Изучая мета-анализы, в которых была получена 
J-образная ассоциация ИМТ-смертность, можно 
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выделить некоторые характерные особенности 
составления выборки и  последующей оценки 
результатов [7-9]. 

В работе [7] для минимизации “обратной” эпи-
демиологии из последующего анализа исключались 
смерти в  первые 5 лет наблюдения за  пациентами, 
длительность которого составила в  среднем 13 лет. 
В  мета-анализе 189 проспективных исследований, 
выполненном экспертами the Global BMI Mortality 
Collaboration, критериями исключения для последу-
ющей оценки являлись курение, хронические забо-
левания на  момент включения в  исследование, 
смерть пациента в  первые 5 лет наблюдения, дли-
тельность которого составила в  среднем 13,7 лет, 
а  в  качестве референсного интервала ИМТ был 
выбран диапазон 22,5-25,0 кг/м2 [8].

В мета-анализе 230 когортных исследований 
продемонстрировали динамику характера ассоциа-
ции ИМТ-смертность с  учетом курения, наличия 
хронических заболеваний, а  также длительности 
периода наблюдения за  пациентами [9]. В  частно-
сти, ОР смерти от  всех причин при увеличении 
ИМТ на  каждые 5 единиц составил 1,18 среди 
никогда не  куривших, 1,21  — среди пациентов без 
хронических заболеваний и  никогда не  куривших, 
1,27 — среди пациентов без хронических заболева-
ний, никогда не куривших и при исключении корот-
кого периода наблюдения, 1,05 — среди всех паци-
ентов. Также была показана динамика этого риска 
при увеличении длительности наблюдения за паци-
ентами в исследованиях: 0,90 <5 лет, 1,00 — 5-10 лет, 
1,07 — 10-15 лет, 1,09 — 15-20 лет, 1,12 — 20-25 лет, 
1,15 >25 лет [9].

Таким образом, недооценка вклада различных 
факторов в величину риска изучаемых показателей 
осложнений и смертности, отсутствие анализа вли-
яния этих же факторов на ассоциацию ИМТ-смерт-
ность, методологические ошибки при формирова-
нии выборки и  оценке результатов, недостаточная 
длительность наблюдения за пациентами в исследо-
ваниях могут быть причинами формирования пара-
доксов ИМТ [13, 18].

Так, существенная необъективность при изуче-
нии факторов риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений и смерти при различных ССЗ в отдель-
ных когортах пациентов должна приниматься 
во  внимание при трактовании парадокса ИМТ, 
поскольку среди лиц с  нормальным ИМТ, у  кото-
рых развивается осложнение или смерть, может 
быть более высокая частота других факторов риска, 
которые, в  свою очередь, могут быть более значи-
мыми в каждом конкретном случае [18].

Ряд факторов: курение, возраст, пол, уровень 
кардиореспираторного фитнеса, наличие оптималь-
ной медикаментозной терапии и др., может оказы-
вать непосредственное влияние на  величину ассо-
циации ИМТ-смертность. В частности, было пока-

зано, что в когорте пациентов с сахарным диабетом 
2 типа парадокс ИМТ объяснялся, главным обра-
зом, влиянием на  ассоциацию ИМТ-смертность 
модифицирующего фактора, курения. У курильщи-
ков вне зависимости от наличия заболевания отме-
чалась парадоксальная U-образная ассоциация 
ИМТ-смертность с минимальным уровнем в диапа-
зоне избыточного веса, у некурящих лиц регистри-
ровалась традиционная J-образная взаимосвязь 
ИМТ и  риска смерти с  минимальным уровнем 
последней в диапазоне нормальных значений пока-
зателя [18]. 

Возраст также является фактором, модифици-
рующим ассоциацию ИМТ-смертность. ОР смерти 
на  каждые дополнительные 5 единиц ИМТ сни-
жался с увеличением возраста пациентов, включен-
ных в исследования, и был максимальным для лиц 
более молодого возраста: 1,52 для возрастного диа-
пазона 35-49 лет и 1,21 — 70-89 лет [8]. Было отме-
чено влияние количества прожитых лет с  высоким 
ИМТ на  величину его взаимосвязи с  изучаемыми 
показателями. При анализе когорты пациентов 
из the Framingham Cohort Study, ОР смерти возрас-
тал с увеличением количества прожитых лет жизни 
с высоким ИМТ независимо от потенциально воз-
можных вмешивающихся факторов и  величины 
исходного показателя: каждые 2 года жизни с избы-
точным весом и  ожирением увеличивали риск 
смерти от всех причин на 6% и сердечно-сосудистой 
смерти на 7% [19].

Результаты мета-анализа продемонстрировали 
роль кардиореспираторного фитнеса как фактора, 
влияющего на ассоциацию ИМТ-смертность. Высо-
кий ИМТ был ассоциирован с 2,5-кратным увели-
чением ОР смерти от всех причин в случае низкого 
уровня кардиореспираторного фитнеса, в то время 
как у  тренированных лиц с  высоким значением 
ИМТ он составил 1,2 [20].

При формировании выборок в  большинстве 
исследований сравниваемые группы пациентов, 
выделяемые на основании соответствующих диапа-
зонов ИМТ, различались по  возрасту, частоте дру-
гих факторов риска, в частности, курения. Напри-
мер, при анализе результатов регистра the REACH 
(Resource utilization Among Congestive Heart failure), 
как в когорте лиц с ССЗ, так и в когорте лиц с высо-
ким риском их развития более высокий ИМТ был 
ассоциирован с меньшим возрастом и более низкой 
частотой курения [21].

Выбор референсного интервала ИМТ при ана-
лизе ассоциации ИМТ-смертность может являться 
еще одним источником методологической ошибки 
при оценке результатов исследований и мета-анали-
зов. Протективный эффект высокого ИМТ в иссле-
довании the ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-
Lowering treatment to prevent Heart Attack Trial) 
не  наблюдался при исключении из  анализа лиц 
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с ИМТ <22 кг/м2: в случае референсного ИМТ 18,5-
25,0  кг/м2 скорректированный ОР смерти от  всех 
причин при ИМТ ≥30 кг/м2 составил 0,76, в случае 
референсного ИМТ 22,0-25,0 кг/м2 — 1,07 [22]. Учи-
тывая ранее показанный наименьший ОР смерти 
при ИМТ 22,5-25,0  кг/м2 [7], выбор в  качестве 
 референсного ИМТ диапазона значений от  18,5 
до 25,0 кг/м2 в мета-анализе [23], вероятно, являлся 
одной из причин получения парадоксальной ассоци-
ации ИМТ-смертность не только среди лиц с хрони-
ческими заболеваниями, но и в общей попу ляции.

В этой связи следует отметить, что диапазон 
нормальных величин ИМТ не  соответствует сред-
ним величинам показателя при оценке распределе-
ния на популяционном уровне в большинстве стран, 
и за последние 30 лет нормальные величины ИМТ 
неоднократно изменялись, что приводило к  соот-
ветствующим изменениям показателей распростра-
ненности избыточного веса и  ожирения. Кроме 
того, отсутствует дифференцированный подход 
к установлению пороговых величин ИМТ в зависи-
мости от возраста, пола, этнической принадлежно-
сти и возможно других детерминант [24].

“Парадокс ожирения” как парадокс показателей 
его оценки 

В определение ожирения как хронического 
заболевания заложено наличие избыточного коли-
чества жировой ткани [1], под которым принято 
считать >25% и  30-32% от  массы тела для мужчин 
и женщин, соответственно, хотя обсуждаются и дру-
гие, кроме пола, детерминанты пороговых значений 
данного критерия — возраст и этническая принад-
лежность [25].

В то  же время основным в  настоящее время 
методом верификации ожирения согласно сущест-
вующей классификации Всемирной организации 
здравоохранения 1997г является оценка ИМТ. 
ИМТ, как и  другие весо-ростовые отношения, 
характеризуется ограниченной способностью диф-
ференцировать жировую массу от  безжировой, 
в  связи с  чем должен рассматриваться, в  первую 
очередь, как индикатор избыточного веса нежели 
избыточного количества жировой ткани [24]. Лица 
с высоким ИМТ необязательно имеют более высо-
кое процентное содержание жировой ткани, и, 
наоборот, нормальный ИМТ может ассоцииро-
ваться с ее избыточным количеством [26]. Наибо-
лее вероятно, что специфичность и  чувствитель-
ность ИМТ в  отношении верификации избыточ-
ного процентного содержания жировой ткани 
намного ниже среди лиц с хроническими заболева-
ниями, о  чем свидетель ствуют результаты отдель-
ных исследований [27].

С этим аспектом связано возникновение 
в  литературе термина “ожирение при нормальном 
весе” и появление большого количества исследова-
ний, направленных на изучение кардиометаболиче-

ского риска у лиц с нормальным ИМТ и избыточ-
ным содержанием жировой ткани [28, 29]. 

В этом же контексте можно рассматривать про-
блему саркопенического ожирения, которое при 
низкой мышечной массе может обуславливать более 
высокую частоту событий у  лиц с  нормальным 
ИМТ, и, наоборот, более высокое количество без-
жировой массы может оказывать протективный 
эффект у  пациентов с  хроническими ССЗ [30]. 
В  исследовании с  участием 570 пациентов со  ста-
бильной коронарной болезнью сердца одновре-
менно низкие уровни жировой ткани и безжировой 
(мышечной) массы были ассоциированы с  худшей 
выживаемостью, при этом пациенты с  высоким 
индексом безжировой массы и  высоким уровнем 
жировой ткани характеризовались лучшей выжива-
емостью [31]. Мета-анализ [32] показал, что ОР 
смерти от  всех причин у  лиц с  саркопеническим 
ожирением выше на  24% по  сравнению с  лицами 
с  высоким ИМТ и  нормальным или повышенным 
процентным содержанием безжировой массы.

Концепция фенотипов ожирения, предложен-
ная [33], учитывающая состав тела (степень выра-
женности жировой и  безжировой ткани), физиче-
скую активность и  уровень кардиореспираторного 
фитнеса, предполагает влияние совокупности этих 
факторов на  состояние сердечно-сосудистой сис-
темы, развитие и прогрессирование ССЗ, риск сер-
дечно-сосудистых осложнений и смерти.

Таким образом, ограниченная способность 
показателя ИМТ отражать процентное содержание 
именно жировой ткани, особенно в случае хрониче-
ских ССЗ, является одним из  главных факторов, 
объясняющих механизм формирования U-образ-
ной ассоциации ИМТ-смертность, не  имеющей 
непосредственного отношения к  феномену истин-
ного “парадокса ожирения”.

Следует отметить, что, несмотря на отсутствие 
в настоящее время данных о взаимосвязи процент-
ного содержания жировой ткани с  риском общей 
и  сердечно-сосудистой смерти на  популяционном 
уровне, появляются результаты отдельных когорт-
ных проспективных исследований, свидетельствую-
щих о  наличии такой ассоциации. Высокое про-
центное содержание жировой ткани, определенное 
методом рентгеновской абсорбциометрии, незави-
симо от других факторов ассоциировано с увеличе-
нием ОР смерти от всех причин на 19% для женщин 
и на 59% для мужчин [34].

Формирование  же парадоксальной ассоциа-
ции ИМТ-смертность у лиц с хроническими ССЗ, 
имеющих действительно избыточное количество 
жировой ткани, может быть объяснено отсут-
ствием возможности оценки с  помощью ИМТ 
характера распределения жировой ткани, выра-
женности висцеральной жировой ткани (ВЖТ) 
в  абдоминальном и  эктопических висцеральных 
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жировых депо, ее функциональной активности 
и  степени дисфункции, тем самым варианта 
одного из прогностических фенотипов ожирения 
в отношении ССР [35].

Хотя общее количество жировой ткани является 
важным фактором в ассоциации ожирения с хрони-
ческими заболеваниями и их исходами, именно сте-
пень выраженности ВЖТ и  ее дисфункции имеют 
определяющее значение в  формировании высокого 
кардиометаболического риска и ожирения, обуслов-
ленных ССЗ [16, 36]. Процессы ремоделирования 
ВЖТ, включающие гипертрофию адипоцитов, избы-
точное накопление коллагена и  фиброз внеклеточ-
ного матрикса, нарушение ангиогенеза, инфильтра-
цию нейтрофилами, макрофагами и активацию мед-
ленно прогрессирующего воспаления, лежат в основе 
развития при висцеральном ожирении (ВО) ее дис-
функции и феномена “липотоксичности”, проявля-
ющихся, в  первую очередь, гиперсекрецией прово-
спалительных, протромбогенных и  проатерогенных 
адипоцитокинов [37].

Необходимость верификации ВО легла в основу 
своего рода “эволюции” подходов к оценке ожире-
ния с позиции фактора риска, начавшейся с внедре-
ния в  клиническую практику косвенных показате-
лей выраженности ВЖТ, характеризующих распре-
деление жировой ткани [35]. Многочисленные 
эпидемиологические исследования и мета-анализы 
показали, что оценка характера распределения 
жировой ткани с помощью окружности талии (ОТ) 
и ее отношения к окружности бедер, позволяющих 
косвенно определить выраженность ВЖТ, является 
важным инструментом стратификации ССР, ассо-
циированного с ожирением, обеспечивая дополни-
тельную прогностическую информацию для про-
гнозирования исходов [38], и  при использовании 
ОТ в качестве инструмента диагностики ожирения 
“парадокс ожирения” не наблюдался ни у здоровых 
лиц, ни и у пациентов с ССЗ [13, 21]. 

В рекомендациях Европейского общества кар-
диологов по  кардиоваскулярной профилактике 
2016г для корректной оценки веса тела, наличия 
ожирения и  связанного с  ним ССР предлагается 
сочетанное определение показателей ИМТ и  ОТ 
[11]. Дополнительно к  антропометрическим мето-
дам изучались также различные расчетные индексы 
оценки выраженности ВЖТ и  состояния чувстви-
тельности тканей к  инсулину. Был разработан 
индекс ВО, включающий показатели ИМТ, ОТ, 
уровни триглицеридов и  холестерина липопротеи-
нов высокой плотности [39].

Новые возможности в  изучении абдоминаль-
ной ВЖТ внесли современные высокоразрешаю-
щие диагностические технологии, позволившие 
определять отдельно выраженность подкожно-
жировой клетчатки и  ВЖТ, при этом были отме-
чены различные варианты их соотношения при 

одной и  той  же величине показателей ИМТ и  ОТ 
[40]. Последующие исследования с использованием 
данных методов визуализации показали, что избы-
ток именно абдоминальной ВЖТ ассоциирован 
с  метаболическими нарушениями, а  роль косвен-
ных показателей ее оценки может быть как переоце-
нена, что приводит к  гипердиагностике ВО и  свя-
занного с  ним высокого риска, так и  ограничена 
вследствие повышенного содержания ВЖТ у  лиц 
с их нормальными величинами [41].

В качестве прямых критериев ВО в  последнее 
время рассматриваются ультразвуковые показатели 
абдоминальной и  эктопической ВЖТ. Сонографи-
чески определяемые толщина абдоминальной ВЖТ 
и  ее отношение к  толщине подкожно-жировой 
клетчатки >2,5, тестируются в  качестве критерия 
абдоминального ВО [42]. Пороговые величины 
показателей количественной оценки эпикардиаль-
ной ВЖТ, в частности, эхокардиографическая тол-
щина эпикардиального жира, сегодня рассматрива-
ются в  качестве инструмента диагностики эпикар-
диального ВО [43].

Более того, продемонстрированные в многочи-
сленных исследованиях взаимосвязи между сте-
пенью выраженности эктопических висцеральных 
жировых депо и  различными метаболическими 
нарушениями, показателями нейрогуморальной 
активности ВЖТ, параметрами кардиоваскулярного 
ремоделирования, а также частотой различных сер-
дечно-сосудистых осложнений, позволили выдви-
нуть гипотезу о  том, что не  ожирение как таковое 
в целом, а аккумулированный эктопический висце-
ральный жир является причиной увеличения риска 
при ВО [44].

Появляются также результаты исследований, 
посвященных решению “парадоксов ожирения” 
у отдельных категорий пациентов, в которых ключе-
вое место отводится прямому определению эктопи-
ческой ВЖТ как предиктора неблагоприятных 
событий. В частности, эхокардиографически опре-
деляемая толщина эпикардиального жира изучалась 
в качестве предиктора сердечно-сосудистых ослож-
нений: сердечно-сосудистая смерть, госпитализа-
ция по поводу сердечной недостаточности, инфаркт 
миокарда, мозговой инсульт, у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий. По  результатам многофактор-
ного анализа показатель >6 мм (ОР 1,21), был ассо-
циирован с развитием сердечно-сосудистого собы-
тия, при этом на  каждый 1  мм увеличение ОР 
составило 1,22 [45].

Заключение
Суммируя вышеизложенное, можно сделать 

вывод, что “парадокс ожирения”, наиболее веро-
ятно, является эпифеноменом, возникающим при 
использовании ИМТ в качестве единственного кри-
терия его оценки.
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Действительно, ИМТ является, в  первую оче-
редь, первоначальным скрининговым прогностиче-
ским инструментом, и не должен иметь определяю-
щего значения при верификации ожирения, как 
заболевания. Становится понятно, что риск-стра-
тификация с  помощью только одного ИМТ, осо-
бенно у  лиц с  хроническими ССЗ, не  является 
достаточной для всестороннего анализа вероятно-
сти развития ожирением-обусловленных состоя-
ний, заболеваний, их осложнений и  исходов, 
поскольку величина ассоциации ИМТ с  послед-
ними резко снижается при переходе с популяцион-
ного на  когортный и, тем более, на  индивидуаль-
ный уровень оценки [24].

Общепризнанное сегодня определение ожире-
ния как хронического мультифакторного гетероген-
ного заболевания, сопровождающегося высоким 
кардиометаболическим риском, специфическими 
осложнениями и  ассоциированными сопутствую-
щими заболеваниями [1], относится, в первую оче-
редь, к  ВО или “адипозопатии”, характеризую-

щейся не  только увеличением количества и  про-
центного содержания жировой ткани в  организме, 
но  и  определенным характером ее распределения, 
преобладанием висцерального жира, морфологиче-
скими изменениями жировой ткани в рамках про-
цессов ремоделирования с последующим развитием 
ее дисфункции [13, 43].

Анализ ассоциации ожирения и  хронической 
патологии с  учетом результатов новых исследова-
ний, более широкое внедрение в практику различ-
ных методов оценки ВЖТ и  ее функциональных 
характеристик позволят преодолеть возникающие 
“парадоксы ожирения” и обеспечить более точную 
риск-стратификацию, необходимую для оконча-
тельного формирования стратегии профилактиче-
ских мероприятий у  каждого конкретного паци-
ента. 
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