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Обзор

Obesity is associated with numerous metabolic disorders, the development 
and progression of a wide range of conditions and diseases, primarily 
cardiovascular disease and type 2 diabetes. One of the widely discussed 
phenomena of the association of obesity with cardiovascular diseases, 
their complications and mortality is the phenomenon of “heterogeneity of 
obesity phenotypes in relation to cardiovascular risk”. Currently, two main 
phenotypes have been identified — metabolically healthy and metabolically 
unhealthy obesity. At the same time, not only the expediency of separation, 
but also the existence of this phenotype is widely discussed today. The 
article provides an overview of existing approaches to the verification of 
metabolic phenotypes of obesity and data relating to the epidemiology 
and the association of metabolically healthy obesity with the risk of 
cardiovascular diseases and death, and also discusses the factors that 
determine the features of the obesity phenotype.
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Ожирение ассоциировано с  многочисленными метаболическими 
нарушениями, развитием и  прогрессированием широкого спектра 
состояний и  заболеваний, в  первую очередь, кардиоваскулярной 
патологии и сахарного диабета 2 типа. Одним из широко обсуждае-
мых феноменов, возникающих при анализе ассоциации ожирения 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, их осложнениями и смерт-
ностью, является феномен “гетерогенности фенотипов ожирения 
в  отношении сердечно-сосудистого риска”. В  настоящее время 
выделено два основных фенотипа  — метаболически здоровое 
и метаболически нездоровое ожирение, первый из которых характе-
ризует пациентов с  избыточным весом и  ожирением в  отсутствии 
ассоциированных метаболических нарушений. Вместе с тем сегодня 
широко обсуждается не  только целесообразность выделения, 
но и существование этого фенотипа как такового. В статье приводит-
ся обзор существующих подходов к  верификации метаболических 

фенотипов ожирения и  информации, касающейся вопросов эпиде-
мио логии и  ассоциации метаболически здорового ожирения 
с  риском сердечно-сосудистых заболеваний и  смерти, а  также 
обсуж даются факторы, определяющие характер фенотипа ожирения.
Ключевые слова: фенотип ожирения, метаболически здоровое 
ожирение, висцеральное ожирение, сердечно-сосудистый риск.
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ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВО — висцеральное ожирение, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, МЗНВ — метаболически здоровые с нормальным весом, МЗО — метаболически 
здоровое ожирение, МНЗО — метаболически нездоровое ожирение, МС — метаболический синдром, ОР — относительный риск, ОТ — окружность талии, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — 
сердечно-сосудистый риск. 

Ожирение в  настоящее время приобрело 
характер пандемии. По  данным Всемирной орга-
низации здравоохранения в  2015г ~1,9 млрд чело-
век в  мире имели избыточный вес и  ~600 млн 

человек — ожирение, при этом каждое десятилетие 
наблюдается рост индекса массы тела (ИМТ) 
в  среднем на  0,4  кг/м2 у  мужчин и  на  0,5  кг/м2 
у женщин [1].
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типа МЗО как такового [10]. Другие эксперты, 
в т. ч. в рамках рекомендаций по кардиоваскулярной 
профилактике Европейского общества кардиологов 
2016г, рассматривают такой фенотип ожирения как 
транзиторное состояние, трансформирующееся 
со временем в МНЗО [11].

Вместе с  тем, отсутствие стандартизованного 
определения метаболического здоровья и  критиче-
ские аспекты существующих классификационных 
критериев самого ожирения, не  позволяющие 
в  полной мере идентифицировать истинную вели-
чину ССР, являются основными факторами форми-
рования противоречивых концепций в  отношении 
ассоциации ожирения и  кардиоваскулярной пато-
логии [12]. Главным  же проблемным вопросом 
в контексте рассматриваемого феномена становится 
оценка новых возможностей для более персонали-
зированного подхода в назначении лечебно-профи-
лактических мероприятий пациентам при страти-
фикации ожирения на  основании его различных 
фенотипов.

В статье приводится обзор существующих под-
ходов к  верификации метаболических фенотипов 
ожирения и  данных, касающихся вопросов эпи-
демиологии и  ассоциации МЗО с  риском ССЗ 
и смерти, а также обсуждаются факторы, определя-
ющие характер фенотипа ожирения.

Критерии метаболических фенотипов 
ожирения 

Концепция МЗО впервые была предложена 
в  1982г Sims E, et al. на  основании результатов 
ранее проведенных эпидемиологических исследо-
ваний, а  с  1981г появляются различные варианты 
фенотипа МНЗО, к  которым стали относить 
и  “метаболически тучных лиц”, “метаболически 
тучных лиц с  нормальным весом”, характеризую-
щих пациентов с метаболическими нарушениями, 
ассоциированными с  избыточным содержанием 
жировой ткани, при ИМТ <30 кг/м2 или 25 кг/м2, 
соответственно [13].

В 2004г Karelis А, et al. предложили критерии 
метаболически аномального фенотипа, включаю-
щие сниженную чувствительность к  инсулину (по 
индексу HOMA-IR), патологический липидный 
и  гликемический профили, повышение артериаль-
ного давления и  высокий уровень С-реактивного 
белка крови. В  свою очередь, пациенты с  МНЗО 
характеризовались наличием как минимум двух 
из  указанных нарушений при ИМТ ≥30  кг/м2 [7].

После появления первых дефиниций метабо-
лических фенотипов к настоящему времени в лите-
ратуре описаны различные подходы их верифика-
ции, при этом различия заключаются как в опреде-
лении главной составляющей  — ожирения: 
пороговые величины ИМТ, процентное содержания 
жировой ткани и/или окружность талии (ОТ), так 

Рассматривающееся как хроническое мульти-
факторное гетерогенное заболевание и  проявляю-
щееся избыточным накоплением жировой ткани 
ожирение ассоциировано с многочисленными мета-
болическими нарушениями, развитием и прогресси-
рованием широкого спектра состояний и  заболева-
ний, в  первую очередь, кардиоваскулярной патоло-
гии и сахарного диабета 2 типа [2], что в сочетании 
с  обозначенной проблемой роста распространен-
ности, определяет его как одну из главных проблем 
общественного здравоохранения, вносящей сущест-
венный вклад в  преждевременную смертность, уве-
личивающей расходы на  медицинскую помощь 
и ухудшающей качество жизни пациентов [3].

Этими фактами объясняется резкое повыше-
ние научного интереса к  проблемным вопросам, 
связанным с ожирением. По данным базы PubMed 
за  период 2013-2015гг было опубликовано >13 тыс. 
статей, посвященных методам его диагностики, 
выявлению дисфункции жировой ткани, изучению 
роли адипокинов, а  также различным феноменам, 
возникающим при анализе ассоциации ожирения 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), их 
осложнениями и смертностью, — “парадоксам ожи-
рения” и  “гетерогенности фенотипов ожирения 
в  отношении сердечно-сосудистого риска (ССР)” 
[4]. Заложенная в  их основу гипотеза, что “ожире-
ние не является облигатным фактором риска”, при 
рассмотрении последнего доказывается с  позиции 
“non-inferiority” путем поиска механизмов и  зако-
номерностей существования варианта “доброкаче-
ственного” ожирения.

На основании результатов многочисленных 
исследований, продемонстрировавших, что ожире-
ние не  всегда ассоциировано с  неблагоприятным 
кардиометаболическим профилем, было выделено 
два основных фенотипа: метаболически здоровое 
(МЗО) и  метаболически нездоровое ожирение 
(МНЗО), первый из которых характеризовал паци-
ентов с  избыточным весом и  ожирением в  отсут-
ствии ассоциированных метаболических наруше-
ний [5, 6]. 

Несмотря на  отмечавшиеся противоречия 
в подходах к верификации и отличия в показателях 
распространенности МЗО в различных работах [7], 
их авторы первоначально были единогласны во мне-
нии, что лица с  таким фенотипом не  отличаются 
от  метаболически здоровых пациентов с  нормаль-
ным весом (МЗНВ) по  риску развития ССЗ, их 
осложнений и смерти [6].

Однако, в  последующих когортных проспек-
тивных исследованиях и мета-анализах, изучавших 
роль различных фенотипов ожирения в кардиовас-
кулярном континууме, были показаны противопо-
ложные результаты [8, 9], следствием чего стало 
отрицание отдельными авторами не только целесо-
образности выделения, но  и  существования фено-
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и  перечня и  количество критериев, необходимых 
для констатации метаболически аномального фено-
типа, которые в большинстве случаев соответство-
вали различным определениям метаболического 
синдрома (МС) [12, 13]. 

Меньшая пороговая величина ИМТ (25,0 кг/м2) 
для верификации ожирения предлагалась не 
только в странах Азии [14], но и для лиц европе-
оидной расы [15]. Кроме того, отдельные авторы 
считали возможным выбор между критериями 
ИМТ ≥30 кг/м2 и процентным содержанием жиро-
вой ткани  — >25% для мужчин и  >30% для жен-
щин [16]. Косвенный критерий абдоминального 
висцерального ожирения (ВО) ОТ в ряде концеп-
ций предлагался в качестве альтернативного кри-
терия ожирения [17], в других — в качестве одного 
из  компонентов метаболически аномального 
фенотипа [18].

В 2013г группой европейских экспертов в рам-
ках программы BioSHaRE-EU (Biobank Standar-
dization and Harmonization for Research Excellence in 
the European Union) были разработаны диагности-
ческие критерии МЗО, включающие наличие ожи-
рения (ИМТ ≥30  кг/м2) и  отсутствие всех компо-
нентов МС согласно определению Третьей Нацио-
нальной образовательной программы по  гиперхо-
лестеринемии США, в т. ч. абдоминального ожире-
ния, верифицированного на  основании пороговой 
величины ОТ [19]. 

Аналогичный подход был предложен в  2016г 
американскими экспертами за исключением отсут-
ствия пороговой величины ОТ среди компонентов 
метаболически аномального фенотипа, который 
в  остальном соответствовал дефинициям Согласо-
ванного определения МС 2009г [4].

Концепция новых национальных клиниче-
ских рекомендаций по  ожирению 2016г также 
предусматривает выделение метаболических 
фенотипов ожирения, но  преимущественно на 
основании только совокупной оценки показате-
лей ИМТ и ОТ [3].

Таким образом, в  настоящее время отсут-
ствуют единые стандартизованные критерии мета-
болических фенотипов ожирения, что затрудняет 
сравнительный анализ результатов исследований, 
посвященных изучению их роли в  кардиоваску-
лярном континууме, и лежит в основе существен-
ных различий показателей распространенности 
и  противоречий в  отношении прогностического 
значения. 

Эпидемиология и прогностическое значение 
МЗО 

Распространенность фенотипа МЗО состав-
ляет от  2,2% до  11,9% в  общей популяции и  от  6% 
до  ≥40% среди лиц с  ожирением [5, 7]. Примером 
отчетливой зависимости этого показателя от дефи-

ниций МЗО являются результаты исследования 
NHNES (the National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys), среди 5440 участников которого 31,7% 
пациентов с ожирением были расценены как мета-
болически здоровые с учетом наличия у них не более 
одного из шести критериев метаболически аномаль-
ного фенотипа. При более строгом подходе — отсут-
ствие всех шести критериев, к  группе МЗО были 
отнесены лишь 16,6% лиц с  ожирением, а  измене-
ние пороговых значений индекса НОМА-IR с  5,1 
до 2,5 привело к сокращению количества пациентов 
с МЗО до 6% [20].

Была продемонстрирована зависимость рас-
пространенности фенотипа МЗО от  используемых 
критериев оценки самого ожирения: в  случае его 
диагностики на  основании пороговой величины 
ИМТ (≥30 кг/м2) она составила 34%, а при исполь-
зовании пороговых значений процентного содержа-
ния жировой ткани, определяемого с помощью рент-
геновской абсорбциометрии, — 47,7% [21]. 

Авторы мета-анализа 27 исследований, выпол-
ненных в странах Европы, Северной Америки, Азии 
и  Океании, в  которых распространенность МЗО 
составляла 6-75% с  учетом использования разных 
дефициний, предположили, что на популяционную 
вариабельность этого показателя влияет не только 
выбор критериев, но  и  различия в  образе жизни: 
особенности питания, физическая активность, 
курение, а  также популяционно обусловленные 
генетические и эпигенетические факторы [22]. Этот 
вывод подтверждается результатами мета-анализа 
10 когортных исследований (n=163517), пациенты 
без ССЗ, из 7 стран Европы: при одинаковых дефи-
нициях фенотипа  — ИМТ ≥30  кг/м2 без какого-
либо компонента МС, распространенность МЗО 
находилась в  диапазоне 7-28% среди женщин 
и  2-19% среди мужчин, снижаясь с  увеличением 
возраста пациентов [19].

Другим важным эпидемиологическим аспек-
том является стабильность фенотипа МЗО, при 
этом многие проспективные исследования характе-
ризуются отсутствием динамического анализа его 
критериев на  протяжении всего периода наблюде-
ния за  пациентами, у  части которых менялись как 
метаболический статус, так и характеристики веса.

По данным ряда авторов, трансформация 
метаболического статуса у  пациентов с  исходно 
верифицированным МЗО была характерна для 
30-50% лиц и ассоциировалась с динамикой пока-
зателей ИМТ и ОТ, а также уровнями абдоминаль-
ной висцеральной жировой ткани (ВЖТ), инсу-
лина натощак и  гликированного гемоглобина, 
липидного спектра и  С-реактивного белка крови. 
Факторами, предотвращающими такую конвер-
сию, являлись правильное питание, высокий 
 уровень физической активности, отсутствие куре-
ния или отказ от него, более низкий уровень сис-
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темных воспалительных реакций, оптимальный 
инкретиновый ответ [23-25].

Результаты исследований, характеризующих 
риск развития ССЗ и их осложнений у пациентов 
с  МЗО, крайне противоречивы, в  связи с  чем 
на  сегодняшний день не  существует однознач-
ного ответа на вопрос, является ли факт наличия 
этого фенотипа нейтральным при риск-страти-
фикации [12]. 

В более ранних работах с длительностью наблю-
дения, как правило, не более 10 лет, не было выяв-
лено различий величины ССР у лиц с таким фено-
типом и МЗНВ [17, 26]. В частности, в исследовании 
[17] (n=22203, длительность наблюдения 7 лет, па-
циенты без ССЗ, 22% с  фенотипом МЗО, относи-
тельный риск (ОР) смерти в группе с МЗО по срав-
нению с  МЗНВ составил 1,26; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,74-2,13, в  отличие от  пациентов 
с МНЗО — ОР 1,64; 95% ДИ 1,17-2,3. 

В последующих исследованиях и мета-анализах 
были показаны как более высокая величина ССР 
у лиц с этим фенотипом по сравнению с МЗНВ, так 
и практически аналогичные уровни ССР при сопо-
ставлении с пациентами с МНЗО [8, 27-30].

В частности, по  результатам двух больших 
когортных исследований — The Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults Study и The Atheroscle-
rosis Risk in Communities Study, с  длительностью 
наблюдения 18,7 и  20 лет, соответственно, риск 
коронарной болезни сердца, инсульта и  смерти 
у  лиц с  фенотипом МЗО занимал промежуточное 
положение между аналогичными показателями для 
МЗНВ и  пациентов с  МНЗО [27]. На  основании 
анализа результатов исследования The European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition 
study (n=17640), длительность наблюдения 12,2 лет, 
показали, что ожирение увеличивало ССР, несмот-
ря на наличие или отсутствие метаболических нару-
шений. ОР коронарной болезни сердца для метабо-
лически здоровых лиц с избыточным весом и паци-
ентов с МЗО составил 1,26; 95% ДИ 1,14-1,40 и 1,28; 
95% ДИ 1,03-1,58, соответственно, по  сравнению 
с  МЗНВ [28]. После оценки электронных баз дан-
ных — 3,5 млн. пациентов без анамнеза ССЗ, дли-
тельностью наблюдения 5,4 года, продемонстриро-
вано, что лица с ИМТ ≥30 кг/м2 в отсутствии сахар-
ного диабета 2 типа, артериальной гипертензии 
и  дислипидемии характеризовались увеличением 
ОР коронарной болезни сердца и  сердечной недо-
статочности на 49% и 96%, соответственно, по срав-
нению с МЗНВ [29].

В свою очередь, в исследовании the Whitehall II 
Study (n=7122), длительность наблюдения 17,4 лет, 
ОР развития ССЗ и  их осложнений у  лиц с  МЗО 
не  отличался от  такового среди пациентов 
с МНЗО — 1,23, 95% ДИ 0,81-1,87 [8], что оказалось 
сопоставимым с результатами других работ [30, 31]. 

Факторы, определяющие фенотип ожирения
В последние десятилетия в  многочисленных 

исследованиях проводится подробная детализация 
фенотипов ожирения. Благодаря успехам в области 
генетики, внедрению новых технологий изучения 
жировой ткани установлены механизмы, предопре-
деляющие сохранность метаболического здоровья 
и  препятствующие развитию кардиоваскулярного 
ремоделирования, ведется поиск генов, регулирую-
щих дифференциацию и пластичность адипоцитов, 
их протеомный и  секретомный профили, особен-
ности распределения жировой ткани и ее функцио-
нальную активность [12]. 

Вместе с  тем, при комплексном анализе этио-
логии наблюдающегося феномена “гетерогенности 
фенотипов ожирения”, как и  в  случае феномена 
“парадокса ожирения”, необходимо также выделять 
причины, связанные с несовершенством методоло-
гических подходов в  исследованиях [32]. Недо-
оценка влияния других факторов, в частности воз-
раста, пола, курения, уровня кардиореспираторного 
фитнеса, на  величину риска развития изучаемых 
показателей и  ассоциацию “фенотип ожирения  — 
исходы”, методологические ошибки при формиро-
вании выборки и  оценке результатов в  отдельных 
работах могли стать причиной формирования оши-
бочных представлений о гетерогенности фенотипов 
ожирения в  отношении ССР. Например, в  мета-
анализе 10 проспективных исследований было 
показано, что тренированные пациенты с высоким 
и  нормальным ИМТ имеют аналогичный ОР 
смерти, при этом ожирение ассоциировалось 
с 2,5-кратным увеличением риска смерти — 95% ДИ 
1,9-3,1, в случае низкого уровня кардиореспиратор-
ного фитнеса [33].

Отдельно следует обозначить фактор длитель-
ности наблюдения в  исследованиях, особенно при 
отсутствии динамической оценки наличия крите-
риев МЗО. Вероятность трансформации этого 
фенотипа в  МНЗО и  время экспозиции вносят 
вклад в  итоговую величину ССР. В  мета-анализах 
продемонстрировано существенное увеличение 
ССР для пациентов с МЗО только после 10 и 15 лет 
наблюдения, соответственно [34, 35].

Вторая группа факторов, не  имеющих непо-
средственного отношения к  истинному феномену 
“гетерогенности фенотипов ожирения”, связана 
с  недостатками используемых диагностических 
критериев как самого ожирения, так и  ассоцииро-
ванных метаболических нарушений.

ИМТ, предлагаемый в  качестве единственного 
критерия ожирения в  различных дефинициях его 
фенотипов [4, 19], характеризуется ограниченной 
способностью дифференцировать жировую массу 
от  безжировой [36], что не  позволяет учитывать 
пациентов с  избыточным количеством жировой 
ткани в случае значений показателя, не превышаю-
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щих пороговые величины [37], а в случае верифика-
ции МЗО определяет вероятность включения паци-
ентов с  нормальным процентным содержанием 
жировой ткани, объясняющим сохраненный мета-
болический профиль.

Вопрос о  компонентах метаболически ано-
мального фенотипа является не  менее сложным. 
Во-первых, те  или иные метаболические наруше-
ния, включаемые в  дефиницию метаболического 
фенотипа ожирения, должны быть в каждом случае 
этиопатогенетически обусловлены последним [38]. 
Во-вторых, традиционный набор компонентов, 
входящих в  критерии МС [39], далеко не  пол-
ностью отражает весь спектр метаболических нару-
шений, присущих фенотипу МНЗО, с учетом сов-
ременных представлений об ассоциации ожирения 
и  ССЗ, определяющих ведущее значение в  разви-
тии кардиоваскулярного ремоделирования пара-
метров нейрогуморальной активности жировой 
ткани в рамках развивающейся дисадипокинемии 
[40]. Наконец, практически любые компоненты 
метаболически аномального фенотипа, так назы-
ваемые “циркулирующие” биомаркеры, не  явля-
ются константными величинами и  подвержены 
временным колебаниям значений, что ограничи-
вает возможность точной риск-стратификации 
на основании их определения [41].

Вполне возможно, что акцент на  метаболиче-
ских нарушениях, изначально положенных во главу 
концепции “гетерогенности фенотипов ожирения”, 
нежели на количественных и качественных характе-
ристиках самой жировой ткани, является одной 
из  основных причин неоднозначных результатов 
исследований, анализирующих ассоциацию фено-
типов ожирения с риском развития ССЗ и их ослож-
нений. 

Сегодня, когда становится все более очевидным 
факт максимальной роли в увеличении ССР опреде-
ленного характера распределения жировой ткани, 
преобладания висцерального жира, морфологиче-
ских изменений ВЖТ в  рамках процессов ремоде-
лирования и воспаления с последующим развитием 
ее дисфункции, подход к  верификации ожирения, 
являющегося основополагающим компонентом 
любого фенотипа, должен включать определение 
своего рода “тканевых” биомаркеров перечислен-
ных компонентов, а  не  сводиться исключительно 
к оценке ИМТ [6, 42, 43]. 

Одним из таких биомаркеров, безусловно, дол-
жен стать параметр, отражающий выраженность 
ВЖТ в абдоминальном и/или эктопических висце-
ральных жировых депо, т. е. критерий ВО, в  каче-
стве скринингового которым может являться пока-
затель его косвенной оценки, например, пороговая 
величина ОТ. Интересными в данном аспекте явля-
ются результаты исследования [44], показавшие, 
что “метаболическое здоровье” удалось сохранить 

пациентам, у  которых в  течение 8 лет наблюдения 
не менялась величина ОТ. 

Однако, исследования с использованием совре-
менных методов визуализации жировой ткани, 
позволили сделать вывод, что ВО может сочетаться 
с  любыми значениями как ИМТ, так и  ОТ, вслед-
ствие чего прямая оценка ВЖТ является лучшим 
инструментом его диагностики и  соответственно 
лучшим предиктором нарушенной кардиоваскуляр-
ной морфологии и  высокого ССР [42, 43]. Несом-
ненно, метод прямой верификации ВО должен 
быть, по возможности, общедоступен, воспроизво-
дим, не  требующим существенных временных 
и  материальных затрат, чему более всего соответ-
ствуют ультразвуковые методы, в  частности, уль-
тразвуковая оценка толщины абдоминальной ВЖТ 
и  ее отношения к  толщине подкожно-жировой 
клетчатки, а  также эхокардиографическая оценка 
толщины эпикардиального жира [45].

Другими “тканевыми” биомаркерами, опреде-
ляющими наличие ремоделирования и  дисфунк-
ции жировой ткани, а, соответственно, и характер 
фенотипа ожирения, могут являться характер про-
теомного и  секретомного профиля адипоцитов, 
тип экспансии жировой ткани (гипертрофия или 
гиперплазия), степень фиброза экстрацеллюляр-
ного матрикса и  инфильтрации макрофагами, 
выраженность процессов ангиогенеза и “коричне-
вения” адипоцитов, эндогенного иммунного 
ответа жировой ткани и  местных паракринных 
взаимодействий [32].

В частности, было показано, что при фенотипе 
МЗО в жировой ткани наблюдается меньшее коли-
чество М1-макрофагов, отмечается более низкий 
уровень провоспалительных адипоцитокинов: фак-
тора некроза опухоли-α, интерлейкина-6, С-реак-
тивного белка, ингибитора активатора плазмино-
гена-1, лептина, резистина, ретинол-связывающего 
белка 4-го типа, и более высокая продукция адипо-
нектина, обладающего антиатерогенными, антидиа-
бетогенными, антивоспалительными эффектами 
[46], а размер адипоцитов в среднем на 15% меньше, 
чем при фенотипе МНЗО [47]. Менее выраженный 
фиброз жировой ткани при МЗО, определяемый 
по уровню экспрессии коллагена 6-го типа, способ-
ствует более высокой ее пластичности и способно-
сти к  здоровой экспансии [48]. Соотношение раз-
личных видов жировой ткани (белой, бежевой 
и бурой) в различных жировых депо также предпо-
лагается в  качестве детерминанты величины ССР 
при ожирении [49].

Вместе с тем, генетические и эпигенетические 
факторы, а  также факторы окружающей среды, 
определяющие вышеуказанные свойства жировой 
ткани, остаются все еще до  конца нераскрытыми. 
Требуется проведение многочисленных клиниче-
ских и  экспериментальных исследований, направ-
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сокого” риска, основными чертами которого явля-
ются сохраненная чувствительность к  инсулину, 
определенный характер распределения жировой 
ткани с  более низким количеством ВЖТ, в  т. ч. 
в  составе эктопических висцеральных жировых 
депо, ее нормальная функциональная активность 
и физиологический паттерн секреции адипокинов, 
а  также высокие уровни физической активности 
и  кардиореспираторного фитнеса, отсутствие суб-
клинического кардиоваскулярного ремоделирова-
ния и клинически значимых ССЗ. 

Исходя из  этого, истинная величина показа-
теля распространенности данного фенотипа ока-
жется более низкой. Ожирение “невысокого” 
риска (“доброкачественное” ожирение) не  озна-
чает “здоровое”, и  данные пациенты нуждаются 
в  переоценке соответствующих критериев с  уче-
том возможной и, вероятно, происходящей 
в динамике трансформации, что требует проведе-
ния соответ ствующих исследований, посвящен-
ных анализу ее предикторов для определения 
потенциальных целей терапевтического вмеша-
тельства [11].

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требу-
ющего раскрытия в данной статье.

ленных на  изучение ее пластичности, метаболо-
мики, протеомики и транскриптомики адипоцитов, 
а  также поиск биомаркеров, ассоциированных 
с  дисфункцией жировой ткани и  прогнозирующих 
развитие ожирением обусловленных состояний 
и заболеваний [12].

Заключение
Выделение различных фенотипов ожирения 

должно быть обусловлено необходимостью верифи-
кации пациентов с  высоким ССР для своевремен-
ного начала проведения комплекса лечебно-профи-
лактических мероприятий по предупреждению раз-
вития или прогрессирования ассоциированных 
состояний и  заболеваний, а  также направленных 
на  редукцию и  восстановление физиологических 
функций жировой ткани. 

Концепция метаболических фенотипов ожире-
ния в том виде, в котором она существует в настоя-
щее время, не позволяет в полной мере решать дан-
ные задачи, подвергаясь все большей критике, 
равно как и модель МС [43]. 

Пациенты с  фенотипом МЗО, учитывая 
используемые сегодня дефиниции, характеризу-
ются различной величиной ССР, в связи с чем необ-
ходимо внедрение более чувствительных критериев 
для стратификации пациентов с ожирением “невы-
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