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Сердечно-сосудистые заболевания и ожирение являются связанными медико-социальными 

проблемами. Однако у некоторых людей с ожирением длительное время отсутствуют сердечно-

сосудистые заболевания, в связи с чем активно изучается концепция фенотипов ожирения, раз-

личающихся в отношении сердечно-сосудистого риска. В настоящее время для них отсутствуют 

общепринятые диагностические критерии, а механизмы, лежащие в основе их формирования, 

остаются до конца не ясными. Целью настоящей статьи является обсуждение литературных 

данных о фенотипах ожирения, их связи с сердечно-сосудистыми заболеваниями и смертностью, 

а также о месте ожирения в отечественном алгоритме диагностики стабильной ишемической 

болезни сердца.
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Cardiovascular diseases and obesity are related medical and social problems. However, some obese people 

remain free of cardiovascular disease for long periods of time, and the concept of obesity phenotypes 

that differ in cardiovascular risk has been actively studied. Currently, there are no generally accepted 

diagnostic criteria for them, and the mechanisms underlying their formation remain unclear. The purpose 

of this article is to discuss the literature data on obesity phenotypes, their relationship with cardiovascular 

diseases and mortality, as well as the place of obesity in the domestic algorithm for diagnosing stable 

coronary heart disease.
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые заболевания (CCЗ) являют-

ся важной проблемой современности. До недавне-

го времени во всем мире от ишемической болезни 

сердца (ИБС) страдало около 126 миллионов чело-

век, что соответствовало приблизительно 1,72% 

всего населения Земли [1]. При этом главенствую-

щая роль в структуре причин смерти от кардио-

васкулярной патологии также отводилась ИБС [2].

Ожирение — другое актуальное заболевание, 

которое является общепризнанной проблемой 

и стремительно поражает человеческую по-

пуляцию. Согласно предварительным оценкам, 

к 2030 году приблизительно 60% населения Земли 

могут иметь избыточную массу тела или ожирение. 

В России на 2016 год доля людей с ожирением 

равнялась 26,2% [3]. Ожирение является доказан-

ным фактором риска развития кардиоваскулярной 

патологии, в том числе ИБС [2, 4].

Важная роль в поражении сердечно-сосудистой 

системы при ожирении отводится таким компо-

нентам, как:

—  нарушения липидного обмена [5, 6],

—  гиперинсулинемия и инсулинорезистентность 

[7, 8],

—  эффекты адипоцитокинов и воспаление [9, 10],

—  эффекты неалкогольной жировой болезни 

печени [11, 12],

—  гемодинамические эффекты [13, 14],

—  иммуноопосредованные механизмы [15, 16].

ГЕТЕРОГЕННОСТЬ ФЕНОТИПОВ 
ОЖИРЕНИЯ
В ряде исследований продемонстрировано, что 

ожирение характеризуется существованием раз-

личных фенотипов, для которых по-разному реа-

лизуется влияние на сердечно-сосудистую систему, 

и не все люди с ожирением имеют одинаковый 

сердечно-сосудистый риск. Поэтому в настоящее 

время активно изучается существование метабо-

лически здорового (МЗО) и метаболически нездо-

рового ожирения (МНЗО) [17–19].

Единого консенсуса относительно точных 

диагностических критериев данных фенотипов 

на текущий момент нет, что во многом затруд-

няет анализ информации. Существует множество 

подходов, которые различаются как по принци-

пам диагностики ожирения, так и в отношении 

количества и типа ассоциированных с ожирением 

кардиометаболических расстройств. В некоторых 

исследованиях делается акцент на значимости раз-

личных компонентов метаболического синдрома 

(МС) и инсулинорезистентности [20, 21], другие ав-

торы указывают на важность разницы в количестве 

жировой ткани в эктопических жировых депо [22].

В Российской Федерации (РФ) актуален подход, 

основанный на «Концепции новых националь-

ных клинических рекомендаций по ожирению» 

2016 года [23].

МЕТАБОЛИЧЕСКИ ЗДОРОВОЕ ОЖИРЕНИЕ, 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
И СМЕРТНОСТЬ
Повышенный интерес у исследователей вызы-

вает информация о МЗО, которая носит очень 

неоднозначный характер. Наиболее распростра-

ненный подход к определению МЗО заключается 

в указании на избыток массы тела или ожирение 

при отсутствии тех или иных кардиометаболиче-

ских факторов риска (артериальная гипертензия, 

дислипидемия, инсулинорезистентность и т. д.) 

[21].

При этом МЗО в зависимости от диагностиче-

ских критериев имеет широко варьирующую рас-

пространенность, по некоторым данным от 2,2% 

до 11,9% в общей популяции [24]. По другим дан-

ным, МЗО выявляется у 1/3 людей с ожирением 

[24–26]. Информация о распространенности МЗО 

в РФ ограничена. Имеются сообщения о том, что 

тенденция к распространению МЗО более выраже-

на у женщин, чем у мужчин и уменьшается с возра-

стом [26–28]. Данные о корреляциях МЗО с риском 

ССЗ и смертностью также очень противоречивы.

В некоторых научных работах демонстриро-

валось отсутствие повышенного риска ССЗ при 

МЗО по сравнению с метаболически здоровыми 

людьми с нормальной массой тела. В исследо-

вании ULSAM участников с нормальным весом, 

избыточной массой тела и ожирением разделяли 

по количеству факторов риска МС (кроме окруж-

ности талии). Были обследованы 2122 мужчины 

со средним возрастом 50 лет. В течение медианы 
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наблюдения в 28 лет у 877 человек возникло ССЗ 

(инфаркт миокарда, инсульт или сердечная недо-

статочность). Во всех группах с ожирением, кроме 

тех, у кого не было факторов риска МС (n = 3), на-

блюдался повышенный риск сердечно-сосудистого 

события по сравнению с контрольной группой 

с нормальной массой тела без факторов риска МС 

(n = 235). В группе с избыточной массой тела без 

факторов риска МС (n = 74) определялся такой же 

риск развития ССЗ, как и в группе с нормальной 

массой тела, в то время как во всех остальных груп-

пах с избыточной массой тела наблюдался повы-

шенный риск ССЗ с увеличением числа факторов 

риска МС. Авторы данного исследования сделали 

выводы о важности определения МЗО и о том, что 

у лиц с избыточным весом/ожирением без факто-

ров риска МС повышенного риска ССЗ не наблю-

далось, но такие случаи были очень редкими [29].

Zembic A. et al. эмпирически вывели определе-

ние МЗО на основании проведенного в период 

с 2015 по 2020 год анализа данных 386420 человек 

в двух крупных когортных исследованиях. Лица, 

соответствующие предложенным критериям МЗО, 

не подвергались повышенному риску смертности 

как от ИБС, так и от инсульта по сравнению с ме-

таболически здоровыми людьми с нормальным 

весом [30].

Seo Y. B. et al., частично основываясь на резуль-

татах работы Zembic A. et al., исследовали каль-

цификацию коронарных артерий у 1049 человек 

с помощью 256‑канального мультидетекторного 

компьютерного томографа (средний возраст 

53,9 лет; 72,3% мужчин и 27,7% женщин). Кри-

териями метаболического здоровья считались: 

систолическое артериальное давление < 130 мм 

рт. ст. и отсутствие использования гипотензивных 

препаратов; окружность талии < 90 см для мужчин 

и < 85 см для женщин и отсутствие сахарного диа-

бета. Распространенность кальцификации коро-

нарных артерий в данном исследовании составила 

41,1%. По сравнению с метаболически здоровыми 

субъектами с нормальным весом, люди с МЗО 

не демонстрировали повышенных шансов разви-

тия коронарного атеросклероза (отношение шан-

сов 0,93 [95% доверительный интервал 0,48–1,79]) 

[31].

Некоторые авторы указывают на то, что МЗО 

может не ассоциироваться с более высоким рис-

ком смертности. Например, Kuk J. L. et al. при ис-

следовании выборки, включавшей 54089 человек, 

выявили 6% людей с ожирением без метаболиче-

ских нарушений и обнаружили, что ожирение без 

метаболических факторов риска не ассоциирова-

лось с более высоким риском смерти от всех при-

чин по сравнению с нормальной массой тела [32].

Однако в большинстве крупных исследований, 

особенно с достаточно длительным периодом на-

блюдения, подтверждается, что риск ССЗ и смерт-

ность при МЗО выше, чем у метаболически здо-

ровых людей с нормальным весом, но ниже, чем 

у метаболически нездоровых людей с ожирением 

[33, 34].

Например, крупный метаанализ Zheng R. et al., 

включивший данные 584799 пациентов, подтвердил, 

что риск сердечно-сосудистых событий выше среди 

людей с МЗО по сравнению с людьми с нормальным 

весом и без метаболических отклонений [35].

В исследовании EPIC–CVD приняли участие 

520000 человек. За 12,2 лет наблюдения было 

зарегистрировано 7637 случаев ИБС. По сравне-

нию с участниками с нормальной массой тела без 

компонентов МС (контрольная группа) остальные 

участники были подвержены значительно более 

высокому риску развития ИБС. Метаболически здо-

ровые люди с ожирением имели более высокий 

риск развития ИБС (ОШ = 1,28 [95% ДИ 1,03–1,58], 

p = 0,02) но этот риск был значительно ниже, чем 

в группах пациентов с метаболическими наруше-

ниями [36].

Можно предположить, что МЗО — это измен-

чивое состояние, которое по своей сути является 

переходной фазой к формированию метаболи-

чески нездоровых вариантов ожирения [37–39]. 

Сроки такой «метаморфозы» фенотипов так же раз-

личны: есть сведения о периодах в 4–6 лет, однако 

имеются данные и о весьма длительных времен-

ных интервалах, в том числе в 20 лет [25, 34].

Таким образом, складывается впечатление, что 

люди с МЗО представляют собой часть популяции, 

которая находится на пути к развитию МНЗО, одна-

ко в некоторых случаях обращает на себя внимание 

длительная устойчивость МЗО во времени.



Juvenis scientia 92024 | Том 10 | № 2

www.jscientia.org

К механизмам, которые способствуют большей 

устойчивости МЗО теоретически можно отнести 

следующие факторы:

—  генетическая предрасположенность [40–42];

—  лучшая чувствительности периферических 

тканей к инсулину [43];

—  эффекты адипонектина и лептина [44];

—  более низкий воспалительный статус [45, 46];

—  сон [47, 48];

—  диета [49–51];

—  уровень физической активности [52, 27].

Вероятно, сложная и не до конца установленная 

связь между генетической предрасположенностью, 

особенностями метаболизма и факторами образа 

жизни играет решающую роль в устойчивости неко-

торых фенотипов МЗО во времени.

Можно резюмировать, что исследования, харак-

теризующие влияние МЗО на ССЗ и смертность, 

часто дают результаты, позволяющие делать диа-

метрально противоположные выводы.

Многочисленные противоречивые заключения 

могут быть связаны, в том числе, с различным дизай-

ном исследований, методологическими неточностя-

ми, отсутствием достаточно длительного проспек-

тивного наблюдения, использованием различных 

критериев диагностики фенотипов ожирения и свя-

занных с ним кардиометаболических расстройств, 

а также с несовершенством самих критериев.

Так, использование индекса массы тела (ИМТ) 

по формуле Кетле: вес (кг)/рост (м)2, в качестве 

единственного метода диагностики ожирения 

при определении фенотипа является спорным. 

Несмотря на то, что ИМТ у пациентов с ожирением 

имеет достоверную связь с повышенным сердеч-

но-сосудистым риском, данный индекс в большей 

мере является суммарным показателем для всех 

тканей организма, чем индикатором количества, 

характера распределения и функционального со-

стояния жировой ткани, что во многом и опреде-

ляют ее влияние на сердечно-сосудистую систему. 

Применение данного индекса является простым, 

быстрым и дешевым способом диагностики, одна-

ко оно не лишено ряда недостатков и, например, 

может как ограничивать возможность выявления 

людей с повышенным количеством жировой ткани 

при его нормальном значении, так и способство-

вать гипердиагностике ожирения при гипертрофии 

скелетной мускулатуры и нормальном / сниженном 

количестве жировой ткани. Так же использование 

ИМТ ограниченно у беременных, пожилых, после 

ампутации конечностей, при наличии крупного 

новообразования или выраженного отека.

ОЖИРЕНИЕ И ОЦЕНКА ВЕРОЯТНОСТИ 
СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА
Современная система профилактики ССЗ во мно-

гом основывается на их своевременном выявлении 

на ранних стадиях. Это осуществляется благодаря 

применению специальных алгоритмов, которые 

в большинстве случаев разработаны в результате 

крупных эпидемиологических исследований.

Для оценки вероятности наличия у пациента 

ИБС ранее были предложены различные модели: 

Diamond-Forrester, Duke, CONFIRM, CAD Consortium 

[53, 54].

В последних версиях европейских и россий-

ских клинических рекомендаций даются указа-

ния по оценке предтестовой вероятности (ПТВ), 

которая в зависимости от характера описываемых 

пациентом жалоб, возраста и пола позволяет рас-

считывать вероятность наличия у пациента ИБС 

(Таблица 1).

Наряду с оценкой ПТВ в обоих документах пред-

лагается пользоваться модификаторами риска, ко-

торые повышают или понижают ПТВ и формируют 

заключительную клиническую вероятность. По ито-

гам ее оценки пациенту может быть предложено 

выполнение неинвазивных визуализирующих 

стресс-тестов, по результатам которых осуществля-

ется отбор на инвазивную коронароангиографию 

[2, 55].

Применение этого алгоритма является важным 

этапом обследования, непосредственно влияю-

щим на тактику ведения пациента и направленным 

на его безопасность (инвазивное исследование ко-

ронарных артерий не является полностью безопас-

ной процедурой) и уменьшение финансовых затрат 

на выполнение нецелесообразных исследований.

Однако, информация, касающаяся данного алго-

ритма, содержит мало сведений о влиянии факто-

ров риска ССЗ на ПТВ.
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Вместе с тем, в соответствии с последней вер-

сией отечественных клинических рекомендаций, 

такой фактор риска ССЗ, как ожирение является 

одним из модификаторов, который повышает ПТВ, 

а всем пациентам с подозрением на стабильную 

ИБС рекомендуется определение ИМТ по формуле 

Кетле [2].

В настоящее время концепция фенотипов ожире-

ния, различающихся в отношении риска ССЗ, слабо 

отражена в отечественных клинических рекомен-

дациях по диагностике стабильной ИБС. Учитывая 

ограниченное количество информации о влиянии 

ожирения на ПТВ, а также принимая во внима-

ние современные данные о различных подходах 

к диагностике ожирения и определению его фено-

типов, представляется логичным задаться вопросом 

о необходимости более детального изучения осо-

бенностей, касающихся включения ожирения в оте-

чественный алгоритм диагностики стабильной ИБС.

Уточнение особенностей связей между заболе-

ваниями является актуальным, поскольку позво-

ляет сформулировать более индивидуализирован-

ные подходы к целенаправленным диагностике, 

профилактике и лечению.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Необходимо более детальное изучение вопро-

сов, связанных с определением фенотипов ожи-

рения и с включением ожирения в отечественный 

алгоритм диагностики стабильной ИБС.

Финансирование: Авторы заявляют об отсут-

ствии финансирования.

Конфликт интересов: Авторы заявляют об отсут-

ствии конфликта интересов.

Вклад авторов: Все авторы подтверждают 

соответствие своего авторства, согласно между-

народным критериям ICMJE (все авторы внесли 

существенный вклад в разработку концепции, 

проведение исследования и подготовку статьи, 

прочли и одобрили финальную версию перед 

публикацией).

Таблица 1
ПТВ диагноза ИБС в зависимости от пола, возраста и характера боли в грудной клетке [2]

Возраст, 
лет

Типичная  
стенокардия

Атипичная  
стенокардия

Неангинозная 
болезнь

Одышка  
при нагрузке

муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.

30–39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%

40–49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%

50–59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%

60–69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%

70 + 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%
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