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Резюме.
Ожирение представляет собой значимую медицинскую и социальную проблему. Убедительно доказано негатив-
ное влияние ожирения на продолжительность жизни и трудоспособность пациентов с избыточной массой тела. 
Это обусловлено высоким риском возникновения коморбидной патологии, которая включает сердечно-сосуди-
стые заболевания, сахарный диабет 2 типа, остеоартрит, подагру и некоторые виды рака. В то же время установле-
ны значительные отличия в индивидуальном риске развития сопутствующих заболеваний, что нельзя объяснить 
только степенью ожирения. Клинические наблюдения позволили выделить группу субъектов с метаболически 
здоровым ожирением (МЗО), которые отличаются от метаболически нездоровых пациентов отсутствием карди-
ометаболических факторов риска и более благоприятным прогнозом. Данные о распространенности МЗО значи-
тельно варьируют в связи с отсутствием единых критериев. Проведенный обзор литературы свидетельствует о 
том, что МЗО чаще встречается у женщин, чем у мужчин, преимущественно у людей более молодого возраста, 
физически активных, с меньшим содержанием висцеральной жировой ткани. 
Ключевые слова: метаболически здоровое ожирение, метаболически нездоровое ожирение, сердечно-сосуди-
стые заболевания, сахарный диабет, кардиометаболический риск, висцеральная жировая ткань.

Abstract.
Obesity is a significant medical and social problem. The negative impact of obesity on the life expectancy and working 
capacity of overweight patients has been convincingly proved. This negative impact is due to the high risk of occurrence 
of comorbid pathology, which includes cardiovascular diseases, type 2 diabetes, osteoarthritis, gout, and some types of 
cancer. At the same time, considerable differences were found in the individual risk of developing concomitant diseases, 
which cannot be explained only by the degree of obesity. Clinical observations made it possible to identify a group of 
subjects with metabolically healthy obesity (MHO), who differ from metabolically unhealthy patients in the absence of 
cardiometabolic risk factors and a more favorable prognosis. Data on the prevalence of MHO vary significantly due to 
the lack of uniform criteria. The carried out literature review indicates that MHO is more common in women than in men, 
mainly in younger people, physically active, with a lower content of visceral adipose tissue.
Keywords: metabolically healthy obesity, metabolically unhealthy obesity, cardiovascular diseases, diabetes mellitus, 
cardiometabolic risk, visceral adipose tissue.
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Введение

В настоящее время имеются убедительные 
доказательства тесной ассоциации ожирения с 
кардиометаболическим риском [1]. Не случайно 
у пациентов с избыточной массой тела и ожире-
нием наблюдается коморбидная патология, такая 
как ишемическая болезнь сердца (ИБС), артери-
альная гипертензия (АГ), инсульт, сахарный диа-
бет (СД) 2 типа, дислипидемия и жировая болезнь 
печени. Кроме того, установлена связь избыточ-
ной массы тела с остеоартритом, болями в спине, 
астмой, апноэ во сне, депрессией, когнитивными 
нарушениями и некоторыми типами рака (молоч-
ной железы, яичников, предстательной железы, 
печени, почек и толстой кишки). Ожирение явля-
ется также серьезной социальной проблемой, так 
как осложнения сопутствующей патологии при-
водят к снижению качества и продолжительности 
жизни, работоспособности пациентов и увеличи-
вают расходы на здравоохранение [2-5]. 

В популяции людей с ожирением была вы-
явлена подгруппа субъектов без метаболических 
нарушений и с более низким риском сердечно-со-
судистых осложнений. Такой клинический вари-
ант ожирения получил название метаболически 
здорового [2-5].

Цель обзора – анализ литературных данных, 
посвященных диагностике, распространенности 
и патогенезу метаболически здорового ожирения 
(МЗО). 

Антропометрические методы 
в диагностике ожирения, клиническое 

значение индекса массы тела

Наличие ожирения традиционно устанавли-
вается с помощью антропометрических методов. 
Они являются простыми и недорогими неинва-
зивными инструментами для диагностики ожи-
рения и оценки риска заболеваемости и смертно-
сти. Наиболее часто используются такие методы, 
как расчет индекса массы тела (ИМТ), измерение 
окружности талии (ОТ) и определение отношения 
ОТ к окружности бедер. Измерение ОТ позволя-
ет лучше охарактеризовать распределение жира в 
организме, чем ИМТ, особенно накопление жира 
в области живота. Однако результаты крупных 
проспективных исследований показывают, что 
связь риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и смерти с увеличением ОТ сильнее у лю-
дей без ожирения по сравнению с теми, кто имеет 

избыточную массу тела. Поэтому измерение ОТ 
может быть более полезным для идентификации 
высокого метаболического риска у пациентов с 
нормальным весом и умеренным ожирением, чем 
у пациентов с морбидным ожирением [6-9].

Расчет ИМТ является общепринятым клини-
ческим методом, который используется для попу-
ляционной оценки избыточного веса и ожирения. 
Поскольку для определения ИМТ требуется толь-
ко измерение роста и массы тела, этот показатель 
является удобным для практического примене-
ния [7, 10].

Согласно классификации Всемирной органи-
зации здравоохранения, ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2 
рассматривается как нормальный, от 25 до 29,9 кг/м2

классифицируется как избыточный вес, а ИМТ 
30 кг/м2 или выше указывает на ожирение. ИМТ 
умеренно коррелирует с рядом прямых показа-
телей содержания жира в организме и ассоции-
рован с сокращением продолжительности жизни 
из-за наличия коморбидной патологии у людей 
с ожирением [5, 11]. На основании большого 
проспективного исследования с участием 894576 
пациентов из Западной Европы и Северной Аме-
рики установлено, что у субъектов с ИМТ от 22,5 
кг/м2 до 25,0 кг/м2 наблюдался самый низкий уро-
вень смертности. Увеличение ИМТ выше этого 
диапазона, на каждые 5 кг/м2 ассоциировалось с 
увеличением смертности от всех причин прибли-
зительно на 30%. При величине ИМТ 30-35 кг/м2 
медиана выживаемости пациентов снижалась на 
2-4 года, а при ИМТ, равном 40-45 кг/м2, продол-
жительность жизни сокращалась на 8-10 лет [12]. 
В то же время, нередко состояние здоровья инди-
видуумов с избыточной массой тела может быть 
лучше, чем у тех, кто имеет нормальный или по-
ниженный вес. Такая ситуация получила название 
«парадокс ожирения» [10].

Величина ИМТ складывается из суммы ЖТ 
и мышечной массы. Следовательно, несмотря 
на то, что есть корреляция между ИМТ и коли-
чеством жировой ткани (ЖТ), индивидуумы с 
увеличенной мышечной массой могут иметь вы-
сокий ИМТ без ожирения. С другой стороны, у 
субъектов с саркопенией может быть избыток 
жира в организме при нормальных показателях 
ИМТ [7]. По этой причине сложно оценить ис-
тинное ожирение с использованием только одно-
го ИМТ [10]. 

D.O. Okorodudu с соавт. [13] выполнили ме-
та-анализ, объединивший 25 исследований с уча-
стием 31968 человек, для оценки диагностиче-
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ской эффективности расчета ИМТ как критерия 
ожирения. В качестве эталонного метода исполь-
зовали измерение процентного содержания жира 
в организме. На основании проведенного анализа 
было сделано заключение, что обычно использу-
емые пороговые значения ИМТ для диагностики 
ожирения обладают высокой специфичностью, 
но низкой чувствительностью, т.к. только у поло-
вины обследованных с избыточным процентным 
содержанием жира в организме ИМТ указывал 
на ожирение. Таким образом, на индивидуальном 
уровне повышение ИМТ не всегда является диа-
гностическим признаком ожирения и не позволя-
ет прогнозировать состояние здоровья и сопут-
ствующие риски [1].

Фенотипы ожирения

Пациенты с ожирением не являются однород-
ной группой и существенно отличаются по про-
гнозу и наличию сопутствующих заболеваний. 
Значительная часть субъектов с избыточной мас-
сой тела (примерно 50%) и ожирением (примерно 
30%) не имеют явных признаков метаболических 
и сердечно-сосудистых осложнений [5]. 

Описаны два фенотипа ожирения: 1) инди-
видуумы с ожирением (ИМТ ≥30 кг/м2) и отсут-
ствием кардиометаболических факторов риска, 
таких как повышение уровня артериального дав-
ления (АД) и увеличение содержания липидов и 
глюкозы в сыворотке крови; и 2) пациенты с ожи-
рением «в группе риска», или метаболически не-
здоровым ожирением (МНО), характеризующим-
ся ИМТ ≥30 кг/м2 в сочетании с факторами риска 
(АГ, гиперлипидемией и гипергликемией) [14]. 

Более здоровый фенотип у некоторых паци-
ентов с ожирением получил название MЗO [1, 
5]. MЗO – разработанная в 1950-х годах фран-
цузским ученым J. Vague концепция, основанная 
на клинических наблюдениях, которые показали, 
что существует подгруппа людей с ожирением 
без явных кардиометаболических нарушений [4]. 
МЗО чаще наблюдается у молодых, физически 
активных людей с низким уровнем накопления 
эктопического и висцерального жира [1, 5, 15]. 

Таким образом, существуют различные фено-
типы метаболического здоровья в соответствии с 
ИМТ и наличием кардиометаболического риска, 
начиная от метаболически здоровых людей с нор-
мальным весом до пациентов с MНO. При этом 
субъекты с MЗO занимают промежуточное поло-
жение [1].

В то же время следует учесть, что субъекты 
с нормальным ИМТ могут иметь повышенный 
кардиометаболический риск. Примерно 23% 
взрослых с отсутствием избыточной массы тела 
имеют признаки метаболического ожирения. У 
них присутствует инсулинорезистентность и дис-
липидемия аналогично тому, что происходит при 
ожирении. Такая ситуация получила название  
«метаболическое ожирение с нормальной массой 
тела (МОНМ)» [16].

Критерии метаболически здорового 
ожирения и его распространенность

Общая распространенность MЗO является 
предметом дискуссий, а некоторыми авторами 
его существование было даже подвергнуто со-
мнению [17]. Оценка распространенности MЗO 
напрямую зависит от критериев, используемых 
для определения метаболического здоровья и от 
того, были ли исключены из когорты пациенты с 
СД 2 типа или ССЗ, а также от пола, возраста, ди-
апазона ИМТ и расовой/этнической принадлеж-
ности исследуемой популяции. Различия в этих 
переменных, вероятно, ответственны за большую 
вариабельность зарегистрированной распростра-
ненности МЗО, которая колеблется в диапазоне 
от 6% до 60% взрослых людей с ожирением [18]. 

Несмотря на общепринятое мнение, что 
ИМТ ≥30 кг/м2 является необходимым критери-
ем MЗO, в клинических исследованиях исполь-
зуется более 30 различных определений метабо-
лического здоровья [19]. В ряде исследований 
MЗO классифицируют как наличие 0, 1 или 2 
компонентов метаболического синдрома (МС) 
с учетом ОТ, в то время как МНО определяется 
по наличию ≥2 факторов риска. По этой причи-
не многие обследованные, которые стратифи-
цируются как имеющие MЗO, в действитель-
ности не являются метаболически здоровыми, 
а просто имеют меньше кардиометаболических 
аномалий, чем пациенты с MНO. Вполне веро-
ятно, что использование таких критериев может 
приводить к завышению результатов по оценке 
распространенности MЗO. Другие исследовате-
ли определяют MЗO с использованием индекса 
инсулинорезистентности (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR). Рас-
пространенность MЗO, определяемая как сохра-
ненная чувствительность к инсулину (по шкале 
HOMA-IR) и отсутствие каких-либо компонен-
тов МС за исключением величины ОТ, состав-
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ляет примерно 7% [18]. Некоторые определения 
МЗО дополнительно включают благоприятный 
воспалительный статус, определяемый уровнями 
С-реактивного белка (СРБ) [20].

Чтобы стандартизировать определение паци-
ентов с МЗО, различными авторами предлагаются 
варианты диагностических критериев. C.J. Lavie 
с соавт. [21] было предложено унифицированное 
определение MЗO у взрослых, основанное на диа-
гнозе ожирения (ИМТ ≥30 кг/м2) и соответствие 
всем следующим критериям: уровню триглице-
ридов (ТГ) сыворотки ≤1,7 ммоль/л (≤150 мг/дл); 
содержанию холестерина липопротеинов высокой 
плотности (хЛПВП) в сыворотке крови >1,0 ммоль/л 
(>40 мг/дл) у мужчин или >1,3 ммоль/л (>50 мг/дл) 
у женщин; систолическому АД ≤130 мм рт.ст., диа-
столическому АД ≤85 мм рт.ст. или отсутствие ан-
тигипертензивного лечения в качестве альтернатив-
ного показателя; уровню глюкозы в крови натощак 
≤5,6 ммоль/л (≤100 мг/дл) и отсутствию медикамен-
тозного лечения сахароснижающими средствами. 

G.I. Smith с соавт. [18] определили набор кри-
териев для выявления людей с MЗO на основании: 
(а) отсутствия кардиометаболических заболеваний 
(СД 2 типа, преддиабета, АГ, дислипидемии, неал-
когольной жировой болезни печени, ИБС, хрониче-
ских заболеваний почек, лечения АГ, дислипидемии 
или СД); (б) наличия здорового метаболического 
профиля показателей крови (уровень ТГ натощак 
≤95 мг/дл, содержание хЛПВП >40 мг/дл у мужчин 
и >50 мг/дл у женщин, уровень глюкозы натощак 
≤100 мг/дл и ≤140 мг/дл через 2 часа после проведе-
ния перорального теста толерантности к глюкозе); 
(в) нормального уровня АД (<130/85 мм рт. ст); 
(г) нормального внутрипеченочного содержания ТГ 
(<5% объема печени) и (д) сохраненной чувстви-
тельности к инсулину.

M. Blüher [4] считает необходимым в дополне-
ние к диагнозу ожирения (ИМТ ≥30 кг/м2) учиты-
вать следующие критерии: уровень ТГ сыворотки 
натощак ≤1,7 ммоль/л (≤150 мг/дл); концентрация 
хЛПВП в сыворотке >1,0 ммоль/л (>40 мг/дл) у 
мужчин или >1,3 ммоль/л (>50 мг/дл) у женщин; 
систолическое АД ≤130 мм рт.ст. и диастолическое 
АД ≤85 мм рт.ст.; уровень глюкозы в крови натощак 
≤6,1 ммоль/л (≤100 мг/дл); отсутствие медикамен-
тозного лечения дислипидемии, СД или АГ и отсут-
ствие проявлений ССЗ.

N. Stefan с соавт. [9] предложили использо-
вать шесть параметров: отсутствие абдоминаль-
ного ожирения (ОТ у мужчин ≤102 см, у женщин 
≤88 см), отсутствие компонентов метаболическо-

го синдрома (нормальный уровень АД, показате-
лей липидов и глюкозы, а также СРБ), отсутствие 
инсулинорезистентности (по HOMA-IR) и высо-
кий уровень кардиореспираторной выносливости 
(cardiorespiratory fi tness) по результатам тестов с 
физической нагрузкой.

Из-за отсутствия общепринятых классифи-
кационных критериев для определения МЗО его 
распространенность широко варьирует по резуль-
татам разных исследований [4, 5]. Анализ данных 
10 крупных популяционных когортных исследова-
ний и биобанков из семи европейских стран с сум-
марным количеством обследованных 163517 че-
ловек позволил выявить значительные различия в 
распространенности MЗO в Европе (7-28% у жен-
щин и 2-19% у мужчин). MЗO определяли по ве-
личине ИМТ ≥30 кг/м2, при этом у обследованных 
отсутствовали любые компоненты МС и предше-
ствующий диагноз ССЗ. МЗО чаще наблюдалось 
у женщин, а количество метаболически здоровых 
людей с ожирением снижалось с возрастом у пред-
ставителей обоих полов [22]. 

B. Wang с соавт. [23] выполнили метаанализ 
31 исследования, в которых изучали распростра-
ненность MЗO и МОНМ среди людей старше 18 
лет в общей популяции по всему миру. Общая 
распространенность MЗO и МОНМ состави-
ла соответственно 7,27% (95% доверительный 
интервал (ДИ) 5,92–8,90%) и 19,98% (95% ДИ 
16,54–23,94%). Американское население имело 
самую высокую распространенность MЗO, а ев-
ропейское население – самую высокую распро-
страненность МОНМ. На распространенность 
MЗO и МОНМ влияли пол, возраст, регион про-
живания, размер выборки, курение и употребле-
ние алкоголя, но исследования показали высокую 
гетерогенность результатов. 

S. Velho с соавт. [24] оценили распространен-
ность MЗO в соответствии с различными кри-
териями. Популяционная выборка состояла из 
2803 женщин и 2557 мужчин. Метаболические 
нарушения определялись с использованием ше-
сти наборов критериев, которые включали раз-
личные комбинации следующих показателей: 
ОТ, уровень АД, содержание в крови общего 
холестерина, хЛПВП, холестерина липопротеи-
нов низкой плотности (хЛПНП), ТГ, глюкозы и 
высокочувствительного СРБ. Кроме того, учи-
тывалась история ССЗ, респираторных и мета-
болических заболеваний. MЗO оценивалось по 
ИМТ, ОТ или процентному содержанию жира в 
организме. Анализ проведенных исследований 
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показал, что среди участников с ИМТ ≥30 кг/м2 
распространенность MЗO колебалась от 3,3% до 
32,1% у мужчин и от 11,4% до 43,3% у женщин. 
При оценке по абдоминальному ожирению рас-
пространенность MЗO у мужчин была от 5,7% до 
36,7%, а у женщин – от 12,2% до 57,5%. Распро-
страненность MЗO при использовании определе-
ния процентного содержания жира в организме 
составила от 6,4% до 43,1% у мужчин и от 12,0% 
до 55,5% у женщин. Число пациентов MЗO сни-
жалось по мере увеличения возраста обследован-
ных. Не было обнаружено связи с полом участни-
ков, потреблением алкоголя или курением табака. 
Физическая активность повышала вероятность 
МЗО у обследованных людей, напротив, семей-
ный анамнез СД 2 типа был связан с его более 
низкой распространенностью.

В репрезентативной выборке взрослого насе-
ления Ирландии в возрасте 50-69 лет распростра-
ненность MЗO среди участников с ожирением 
(по ИМТ) варьировала от 6,8% до 36,6% и была 
выше среди женщин. Было сделано заключение, 
что умеренный и высокий уровень физической 
активности, а также соблюдение диетических ре-
комендаций повышают вероятность МЗО [1].

В целом МЗО чаще встречается у женщин, 
чем у мужчин [25], преимущественно у людей 
более молодого возраста [24-26], с ИМТ менее 
35 кг/м2 и большей частотой в европейской по-
пуляции, чем среди выходцев из Африки, Южной 
Америки и Южной Азии [18, 26].

Хотя согласие по критериям, определяющим 
MЗO, еще не достигнуто, большинство авторов 
сходятся во мнении, что MЗO характеризуется 
тремя клиническими особенностями: снижен-
ным накоплением висцеральной жировой ткани 
(ВЖТ) и эктопического жира при одинаковом 
общем ожирении [9, 24], сохраненной чувстви-
тельностью к инсулину и более низкой степе-
нью системного воспаления и воспаления ЖТ по 
сравнению с пациентами с MНO [5, 27].

Распределение жировой ткани 
и ее функциональные показатели 

при различных фенотипах ожирения

ИМТ является индикатором общего ожире-
ния. Однако этот показатель не позволяет раз-
личить типы ожирения, процентное содержание 
жира, тип ЖТ и ее локализацию в организме [10]. 
Было показано, что для выявления субъектов с 
ожирением, имеющих нарушенную толерант-

ность к глюкозе, более информативным являет-
ся определение у них процентного содержания 
жира, чем расчет ИМТ [5, 28]. 

Общепринято, что центральное распределе-
ние жира и нарушение функции ЖТ являются 
более значимыми показателями метаболических 
рисков, связанных с ожирением, чем общая жи-
ровая масса как таковая [29]. Основными пре-
дикторами распределения ЖТ являются возраст, 
пол и общее количество жира в организме [30].

Не все жировые отложения одинаково опас-
ны для здоровья. Имеет значение различное ана-
томическое расположение ЖТ (преимуществен-
но висцеральное или подкожное). Увеличение 
подкожной ЖТ (ПЖT) может не быть фактором 
риска кардиометаболических нарушений, тогда 
как избыточное содержание ВЖТ и эктопическое 
накопление жира в печени, сердце, мышцах или 
вокруг них причинно связаны с инсулинорези-
стентностью, нарушением липидного обмена и 
возникновением ССЗ [5, 31]. По результатам на-
блюдения в течение 6,2 года за 1730 участниками 
подисследования Framingham Heart Study (США), 
которым выполнялась мультидетекторная ком-
пьютерная томография (КТ), установлено, что 
как объем, так и качественные КТ-показатели 
ВЖT и ПЖT имеют значение для определения 
метаболического риска. При этом величина ВЖT 
была в большей степени ассоциирована с метабо-
лическими нарушениями [5, 32]. 

О различных свойствах ВЖТ и ПЖТ сви-
детельствует следующее наблюдение. Хирур-
гическое удаление ВЖТ путем оментэктомии в 
сочетании с регулируемым бандажированием 
желудка может нормализовать уровень глюкозы 
и инсулина, напротив, липосакция ПЖT не по-
зволяет устранить такие факторы риска ССЗ, как 
гипергликемия, АГ и дислипидемия [29].

R. von Krüchten с соавт. [33] исследовали 
связь величины ЖТ с количеством липопротеи-
нов и ТГ в сыворотке крови у 384 участников ис-
следования KORA-MRI без ССЗ (средний возраст 
56,2±9,2 года, 41,9% женщины), которым выпол-
нили МРТ-сканирование всего тела. В результа-
те исследования было установлено, что количе-
ство общей ЖТ и ВЖT были обратно связаны с 
сывороточным уровнем хЛПВП и напрямую – с 
содержанием хЛПНП. Величина всех жировых 
депо была ассоциирована с уровнем ТГ крови.

Особенности распределения ЖТ в организме 
различаются при фенотипах MЗO и MНO [18]. 
Для людей с MЗO характерно более высокое со-
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держание ПЖT и меньшее количество ВЖТ, а 
также более низкий уровень накопления жира 
в печени и скелетных мышцах по сравнению с 
субъектами, имеющими MНO, при идентичных 
показателях ИМТ и общего содержания ЖТ [5]. 

По результатам ультразвукового исследова-
ния ранее нами было установлено статистически 
значимое увеличение околопочечных жировых 
депо у субъектов с АГ, а у пациентов с ИБС – по-
вышенное содержание околосердечной ВЖТ по 
сравнению с обследованными из контрольной 
группы. При этом между группами участников 
исследования отсутствовали отличия по возрасту, 
весу, ИМТ и величине ОТ. Следует отметить, что 
толщина ПЖТ не отличилась у обследованных 
контрольной группы и пациентов с АГ, а при ИБС 
была меньше, чем в группе сравнения [34]. У ин-
дивидуумов с метаболическим синдромом нами 
выявлено существенное увеличение количества 
внутрибрюшной, околопочечной и околосердеч-
ной ВЖТ (р <0,001) [35].

Причина, по которой субъекты с MЗO отно-
сительно защищены от кардиометаболических 
нарушений, может заключаться в различных 
регулирующих функциях ВЖТ и ПЖТ. Имеют-
ся веские доказательства того, что накопление 
жира в подкожных депо является для организма 
более безопасным, чем увеличение ВЖТ. Разные 
профили факторов риска метаболических нару-
шений могут быть сопряжены с отличающими-
ся биологическими свойствами адипоцитов из 
ПЖТ и ВЖТ. Гипертрофия адипоцитов в ВЖТ, 
по-видимому, более тесно связана с инсулиноре-
зистентностью, чем гипертрофия адипоцитов в 
ПЖТ. Эта парадигма помогает объяснить, почему 
у части индивидуумов с ожирением не развива-
ются связанные с избыточной массой тела забо-
левания, в то время как некоторые пациенты с 
нормальным весом подвержены более высокому 
риску метаболических нарушений [5]. Результаты 
нескольких исследований показывают обратную 
корреляцию между средним или максимальным 
размером подкожных абдоминальных адипоци-
тов и чувствительностью к инсулину. Размер ади-
поцитов больше у людей с МНО, чем у тех, кто 
метаболически здоров [18].

При положительном энергетическом балансе 
ограниченная способность ПЖТ к увеличению 
может способствовать эктопическому накопле-
нию липидов. То, как организм распределяет из-
быточную энергию, которая появляется в резуль-
тате чрезмерного потребления калорийной пищи 

и снижения физической активности, может опре-
делять предрасположенность человека к MЗO 
или MНO. При MНO развивается дисфункция 
ЖТ: жировые клетки увеличиваются в размерах, 
начинается инфильтрация ЖТ иммунными клет-
ками, активируются процессы воспаления. Это 
состояние ЖТ сопровождается хроническим вя-
лотекущим воспалением, резистентностью к ин-
сулину, дислипидемией и метаболическими на-
рушениями [1, 36]. 

Новый научный термин «адипозопатия» (кли-
нически «больной жир») был предложен для опи-
сания комплекса изменений, которые характери-
зуют дисфункцию ЖТ и, вероятно, способствуют 
появлению кардиометаболического риска. Ади-
позопатия характеризуется патологическими ана-
томическими и функциональными нарушениями 
ЖТ, вызванными положительным энергетическим 
балансом у генетически предрасположенных лиц, 
что приводит к неблагоприятным эндокринным 
и иммунным реакциям, которые могут непосред-
ственно способствовать развитию ССЗ и вызы-
вать или усугублять метаболические нарушения. 
Адипозопатии способствуют нездоровое питание 
и малоподвижный образ жизни. При нарушении 
адипогенеза в ПЖТ в случае профицита калорий 
существующие жировые клетки гипертрофиру-
ются, количество циркулирующих свободных 
жирных кислот увеличивается, а липиды начина-
ют откладываться в органах, не являющихся ЖТ 
(в печени, мышцах, поджелудочной железе), что 
приводит к липотоксичности. Адипозопатические 
эндокринные и иммунные реакции могут быть па-
тогенными для сердечно-сосудистой и других си-
стем организма [29].

Для каждого индивидуума существует конеч-
ный предел, до которого ЖТ может расширяться. 
При превышении индивидуального порога на-
чинается череда критических событий, приво-
дящих к метаболическим осложнениям и MНO. 
Гипотеза о дефектном адипогенезе как ключевом 
элементе метаболических нарушений, связанных 
с ожирением, также может объяснить существо-
вание метаболически нездоровых субъектов с 
нормальной или сниженной массой тела [5]. На-
личие адипозопатии позволяет интерпретировать 
клинические наблюдения, свидетельствующие о 
более высокой частоте ССЗ у мужчин в сравне-
нии с женщинами того же возраста и веса. При 
положительном балансе энергии у мужчин часто 
жировые отложения увеличиваются за счет более 
патогенного процесса гипертрофии адипоцитов, 
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в то время как у женщин обычно развивается ме-
нее патогенный процесс – гиперплазия адипоци-
тов [29]. 

ВЖТ считается более метаболически ак-
тивной, чем ПЖТ, и эти депо различаются по 
секреции адипокинов, цитокинов, ферментов, 
гормонов, иммунных молекул, белков и других 
факторов. Нарушения эндокринных и иммунных 
процессов в ЖТ способствуют метаболическим 
заболеваниям [29]. Патологические изменения 
адипогенеза связаны с секрецией интерлейкина-6 
в ЖТ и формированием инсулинорезистентности 
у лиц с ожирением [5].

Перикардиальные, подкожные абдоминаль-
ные, околомышечные, периваскулярные, орби-
тальные и параоссальные жировые отложения 
также обладают липолитической и воспалитель-
ной активностью. Перикардиальная и периваску-
лярная адипозопатия может оказывать прямое 
патогенное воздействие на миокард, коронарные 
артерии и периферические сосуды посредством 
нарушения регуляции локальной секреции вазо-
активных и воспалительных факторов [29]. 

Возможно, происходящие в иммунных клет-
ках ЖТ изменения являются важной причиной 
хронического воспаления и резистентности к ин-
сулину, которые связаны с ожирением. Макрофаги 
являются наиболее распространенными иммунны-
ми клетками в ЖТ. Содержание макрофагов, в пер-
вую очередь М1-подобных (провоспалительных) 
макрофагов в ЖТ повышено у людей с ожирени-
ем по сравнению с индивидуумами без ожирения. 
Также сообщалось о большем количестве провос-
палительных CD4-положительных T-лимфоцитов 
в ЖТ у пациентов с MНO, чем у метаболически 
здоровых субъектов. Кроме того, количество коро-
ноподобных структур (макрофагов, окружающих 
внеклеточную липидную каплю) увеличено как в 
подкожной абдоминальной ЖТ, так и во внутри-
брюшной ВЖТ при MНO [18].

Предполагается, что формирование MHO 
можно предсказать, оценив инфильтрацию ма-
крофагами ВЖТ и определив концентрацию ади-
понектина в сыворотке крови [37]. Адипонектин, 
наиболее распространенный гормон, секретиру-
емый ЖТ, обратно коррелирует с процентным 
содержанием жира в организме и напрямую со-
пряжен с чувствительностью к инсулину как у 
мужчин, так и у женщин. Концентрация адипо-
нектина в плазме часто выше у людей с MЗO, чем 
с MНO. Причины более низкой концентрации 
адипонектина при MНO неясны, но могут быть 

связаны с хронической гиперинсулинемией у па-
циентов с MНO, которая подавляет выработку 
адипонектина ЖТ [18].

Лица с чувствительным к инсулину MЗO 
характеризуются более высоким уровнем адипо-
нектина и нейрегулина и более низким уровнем 
СРБ, програнулина, хемерина, фетуина-А, рети-
нол-связывающего белка-4 и дипептидилпепти-
дазы-4 по сравнению с пациентами, имеющими 
ожирение и инсулинорезистентность [4].

Доставка кислорода к ЖТ, вероятно, ниже у 
пациентов с ожирением, чем у людей с худоща-
вым телосложением, из-за снижения системно-
го содержания кислорода в артериальной крови, 
уменьшения плотности капилляров и перфузии 
ЖТ, повышенного количества интерстициальных 
иммунных клеток, гипертрофии адипоцитов и 
увеличенного содержания внеклеточного матрик-
са. Кроме того, у индивидуумов с ожирением по-
вышена экспрессия генов коллагена I, IV, V и VI 
и имеются гистологические признаки усиленного 
фиброза ЖT. Фиброз ЖТ связан с MНO, что было 
продемонстрировано на моделях грызунов [18].

Увеличение ВЖТ и эктопическое накопление 
жира в печени и скелетных мышцах являются 
более важными факторами, определяющими ме-
таболическое здоровье, чем в целом увеличение 
жировой массы. Было показано, что стеатоз пече-
ни предсказывает риск развития СД 2 типа и ССЗ. 
Накопление эктопического жира и нарушение 
функции ЖТ могут приводить к системной ин-
сулинорезистентности, липотоксичности и про-
воспалительному состоянию и, следовательно, 
явиться причиной перехода от MЗO к MНO [4].

Заключение

Ожирение представляет собой значимую ме-
дицинскую проблему в связи с развитием комор-
бидных заболеваний у пациентов, страдающих 
данной патологией, что существенно ухудшает 
прогноз для жизни и трудоспособности таких лю-
дей. В то же время, субъекты с ожирением пред-
ставляют собой фенотипически неоднородную 
группу. Значимое влияние на клинические исхо-
ды оказывает наличие или отсутствие у человека 
с ожирением кардиометаболического риска. Кли-
нические наблюдения позволили выделить груп-
пу субъектов с метаболически здоровым ожире-
нием, которые, несмотря на увеличение массы 
тела, не имеют сопутствующих метаболических 
и сердечно-сосудистых осложнений. Метаболи-
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чески здоровое ожирение чаще наблюдается у 
молодых, физически активных людей с низким 
уровнем накопления висцерального и эктопиче-
ского жира. Оценке истинной распространенно-
сти МЗО в популяции препятствует отсутствие 
единых критериев этого фенотипа ожирения. В 
связи с этим результаты, представленные раз-
личными исследователями, заметно варьируют. 
Существует необходимость согласованного ре-
шения по выбору единых критериев для стандар-
тизации определения МЗО.
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