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РЕЗЮМЕ: В обзорной статье представлены актуальные сведения об абдоминальном 
ожирении и его роли в патогенезе метаболического синдрома. описаны патофизиологи-
ческие взаимосвязи абдоминального ожирения с различными компонентами метаболи-
ческого синдрома, рассмотрены анатомо-физиологические особенности жировой ткани, 
метаболические аспекты биологически активных веществ висцеральной жировой ткани, 
особенности диагностики абдоминального ожирения в клинической практике.
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Абдоминальное ожирение играет особую 
роль в концепции метаболического синдрома, 
так как является наиболее прогностически не-

благоприятным в отношении развития у паци-
ента метаболических нарушений с последую-
щим развитием сердечно-сосудистой патоло-
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гии и повышением риска наступления 
кардиоваскулярных катастроф.

Часто встречающееся сочетание именно 
висцерального типа ожирения с нарушения-
ми углеводного обмена, липидного обмена и 
артериальной гипертензией, а также наличие 
тесной патогенетической связи между ними 
служит основанием для выделения абдоми-
нального ожирения в качестве основного 
компонента метаболического синдрома с па-
тофизиологической точки зрения [12, 15].

Само по себе ожирение может выступать в 
качестве как независимого фактора риска, так 
и отягощающего компонента, существенно 
ухудшающего течение и прогноз сердечно-со-
судистых заболеваний. При этом риск кар-
диоваскулярной и общей смертности может 
возрастать, даже если масса тела находится 
на уровне верхней границы нормы. так, по 
результатам исследования здоровья меди-
цинских сестер, которое было проведено еще 
в 90-х гг. XX века, результаты которого были 
опубликованы еще в 1986 году, у женщин с 
индексом массы тела (Имт) в пределах верх-
них границ нормы (от 23,0 до 24,9 кг/м2 ) риск 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
оказался вдвое выше, чем у их коллег с Имт 
менее 21 кг/м2 [14]. В дальнейшем, в результа-
те проведения крупномасштабных исследова-
ний по данной проблеме была определена 
ключевая роль в прогнозе сердечно-сосуди-
стой патологии именно висцеральной жиро-
вой ткани, а не ожирения в целом.

Вопросы изучения патогенеза и разра-
ботки терапевтических и хирургических под-
ходов к лечению пациентов с метаболическим 
синдромом, по мере распространения «эпиде-
мии ожирения» среди населения развитых 
стран, становятся все более актуальными и 
активно изучаются исследователями, в том 
числе с использованием экспериментальных 
методов и биологических моделей [2, 4, 5, 6].

Но, вместе с тем, среди исследователей в 
последние годы развилась дискуссия о том, 
целесообразно ли считать абдоминальное 
ожирение первым и основным компонентом 
метаболического синдрома, поскольку ис-
пользование в качестве основного критерия 
данного синдрома только лишь абдоминаль-
ного ожирения может привести к тому, что 
большое число пациентов группы высокого 
риска попросту окажется неучтенным в кон-
тексте метаболического синдрома [9, 13, 16].

С абдоминальным ожирением тесно свя-
зан второй ключевой компонент метаболиче-
ского синдрома — инсулинорезистентность, 

т.е. снижение чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину, которое приводит к 
последующему увеличению массы тела. 
Инсулинорезистентность при абдоминальном 
ожирении формируется в инсулинозависи-
мых органах — мышечной ткани, жировой 
ткани и в гепатоцитах. Инсулинорезистент-
ность мышечной ткани выражается в сниже-
нии поступления глюкозы в миоциты. Инсу-
линорезистентность жировой ткани выража-
ется в отсутствии антилиполитического 
действия инсулина и накоплении свободных 
жирных кислот. Инсулинорезистентность ге-
патоцитов проявляется снижением синтеза 
гликогена и активацией гликогенолиза [10]. 
Инсулинорезистентность сопровождается 
компенсаторной гиперинсулинемией, симпа-
тикотонией и активацией ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы, которая, в 
свою очередь, обуславливает развитие следу-
ющего компонента метаболического синдро-
ма — артериальной гипертензии. Следует от-
метить, что инсулинорезистентность в той 
или иной степени регистрируется практиче-
ски у 90 % пациентов с повышенным Имт в 
случае наличия у них абдоминального ожире-
ния [9].

Абдоминальное ожирение, которое по сво-
ей сути является увеличением количества 
висцеральной жировой ткани, входит в число 
основных классифицирующих признаков ме-
таболического синдрома.

При этом между висцеральной жировой 
тканью и жировой тканью подкожной клет-
чатки, локализованной в брюшной полости, 
имеются принципиальные анатомические, 
клеточные, молекулярные, физиологические, 
клинические и прогностические различия. 
Анатомически, висцеральная жировая ткань 
расположена вокруг брыжеечных петель, в 
большом и малом сальниках и в ретроперито-
неальном пространстве. И анатомически, и 
функционально она связана с печенью через 
портальную вену. Висцеральная жировая 
ткань по сравнению с подкожной жировой 
клетчаткой имеет более обширную клеточ-
ную структуру с большей долей крупных 
адипоцитов, большую степень васкуляриза-
ции и иннервации, содержит большее количе-
ство воспалительных и иммунных клеток, но 
при этом имеет меньшую способность преади-
поцитов к дифференцировке. В висцеральной 
жировой ткани имеется больше кортикосте-
роидных и андрогенных рецепторов, адипоци-
ты висцеральной ткани более метаболически 
активны, более чувствительны к липолизу 
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(прежде всего — индуцированного катехола-
минами) и более устойчивы к инсулину по 
сравнению с адипоцитами подкожной жиро-
вой клетчатки. При этом висцеральная жиро-
вая ткань в меньшей степени чувствительна к 
антилиполитическому действию инсулина, 
обладает большей способностью генериро-
вать свободные жирные кислоты и утилизи-
ровать глюкозу, и более чувствительна к адре-
нергической стимуляции, в то время как под-
кожная жировая ткань более активна в 
отношении абсорбции циркулирующих сво-
бодных жирных кислот и триглицеридов [20].

Поскольку абдоминальный тип ожирения 
является одним из ключевых условий форми-
рования обменных нарушений при метаболи-
ческом синдроме, в данном контексте жиро-
вая ткань должна рассматривается как нейро-
иммуноэндокринный орган, продуцирующий 
комплекс биологически активных веществ, 
определяющих и модулирующих метаболиче-
ские нарушения.

В частности, в результате многочисленных 
исследований установлено, что развитие ожи-
рения ведет к развитию хронического субкли-
нического воспаления, которое возникает в 
результате разноплановой активации иммун-
ной системы. Увеличение количества абдоми-
нальной жировой ткани ассоциировано с ги-
пертрофией адипоцитов и миграцией в дан-
ное жировое депо макрофагов, которые 
усиливают иммунный сигналинг [31]. Поми-
мо макрофагов, жировая ткань содержит в 
своем составе ряд ответственных за врожден-
ный иммунитет клеточных элементов, таких 
как нейтрофилы, дендритные клетки, эозино-
филы, натуральные киллеры и другие иммун-
ные клетки. Патологически увеличенное вис-
церальное жировое депо, состоящее не только 
из адипоцитов, но в том числе содержащее ма-
крофаги и стромальные клетки сосудов, яв-
ляется важным источником выработки цитоки-
нов и адипокинов [30]. При абдоминальном 
ожирении возрастает секреция адипокина леп-
тина, а также интерлейкина-6, интерлейки-
на-1b, фактора некроза опухоли — альфа, т.е. 
целого ряда активных провоспалительных 
цитокинов. Повышение секреции фактора не-
кроза опухоли — альфа приводит к усилению 
инсулинорезистентности и развитию окисли-
тельного стресса. В свою очередь, инсулино-
резистентность вкупе с развитием эндотели-
альной дисфункции опосредованно приводят 
к развитию атеросклероза. Избыточная жиро-
вая ткань также высвобождает большое коли-
чество и других провоспалительных цитоки-

нов, вазоактивных пептидов, факторов свер-
тывания крови и компонентов комплемента, а 
также висфатина, васпина, ретинол-связыва-
ющего белка, которые осуществляют сигна-
линг через гормональный и паракринный 
пути [11].

Существенную роль в развитии каскада 
патогенетических процессов, развивающихся 
на фоне абдоминального ожирения, отводят 
именно адипокинам. Первым в ряду биологи-
чески активных веществ данной категории 
был открыт лептин, который был назван «гор-
моном голода», в связи с его участием в регу-
ляции насыщения и потребления энергии, а 
также в контроле аппетита. У большинства 
пациентов с избыточным весом и ожирением 
наблюдается повышенный уровень лептина в 
крови, но подавления аппетита при этом не 
наблюдается, т.е. имеется лептинорезистент-
ность, которая считается одной из основопо-
лагающих патофизиологических составляю-
щих при абдоминальном ожирении (напри-
мер, наследственный дефицит лептина 
приводит к гиперфагии и тяжелому ожире-
нию). Концентрация лептина в плазме крови 
пропорциональна количеству жировой ткани 
в организме, уровень лептина экспоненциаль-
но повышается с уровнем Имт и считается 
независимым фактором риска развития ожи-
рения [1, 8, 19].

Увеличение количества висцеральной жи-
ровой ткани приводит к снижению синтеза 
другого ключевого адипокина — адипонекти-
на, который является важнейшим модулято-
ром жирового и углеводного обменов, с точ-
кой приложения в печени и мышечной ткани. 
Снижение уровня адипонектина в сыворотке 
крови ассоциировано со снижением чувстви-
тельности тканей к инсулину, в то время как 
повышение уровня адипонектина усиливает 
окисление жиров и снижает резистентность к 
инсулину, тем самым обеспечивая эффектив-
ную утилизацию энергетических субстратов 
инсулинчувствительными тканями [29, 32]. С 
другой стороны, адипонектин также является 
протективным фактором в отношении коро-
нарного эндотелия и подавляет ряд ключевых 
этапов развития атеросклеротического про-
цесса [27]. Было доказано, что низкий уро-
вень адипонектина является независимым 
фактором риска развития эндотелиальной 
дисфункции, гипертонической болезни, ИБС, 
инфаркта миокарда и других сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Адипонектин также на-
прямую увеличивает продукцию оксида азо-
та, подавляет активацию эндотелиальных 
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клеток и взаимодействие эндотелия с лейко-
цитами, усиливает фагоцитоз и подавляет ак-
тивацию макрофагов и агрегацию тромбоци-
тов [34].

В патогенезе абдоминального ожирения и 
инсулинорезистентности определенную роль 
играют и другие адипокины. В частности, 
грелин принимает участие в долгосрочной ре-
гуляции массы тела за счет повышения уров-
ня соматотропного гормона и стимулирова-
ния приема пищи, резистин индуцирует пече-
ночную инсулинорезистентность и, таким 
образом, повышает продукцию глюкозы пече-
нью, а висфатин стимулирует транспорт глю-
козы в периферические ткани и тормозит син-
тез глюкозы гепатоцитами [3].

Патогенетические процессы при висце-
ральном ожирении во многом ассоциирова-
ны с повышением количества свободных 
жирных кислот, что опосредованно также 
приводит к увеличению кардиоваскулярных 
рисков за счет нарушения функции эндоте-
лия, пролиферации гладкомышечных клеток 
сосудов и изменения липидного профиля 
крови. При абдоминальном ожирении в ус-
ловиях инсулинорезистентности также про-
исходит усиление высвобождения неэстери-
фицированных жирных кислот из жировой 
ткани, которые, поступая в гепатоциты, сти-
мулируют в них синтез триглицеридов, что в 
результате приводит к повышению образова-
ния и секреции липопротеинов очень низкой 
плотности [7, 33].

таким образом, в результате развития вы-
шеописанных нейрогуморальных реакций, 
абдоминальное ожирение, как было проде-
монстрировано в ряде исследований, в конеч-
ном счете оказывается предиктором наступ-
ления кардиоваскулярных событий, оказыва-
ющим свое неблагоприятное влияние 
независимо от прочих факторов риска [23].

При оценке абдоминального ожирения как 
предиктора кардиоваскулярных рисков в ру-
тинной клинической практике, возникает 
практический вопрос применения адекватной 
методологии оценки степени накопления вис-
церальной жировой ткани.

С этой целью в рутинной практике приня-
то рассчитывать значение Имт и измерять 
окружность талии. тем не менее, несмотря на 
простоту измерения и оценки, ни тот, ни дру-
гой показатель не могут считаться существен-
ными в отношении оценки кардиоваскуляр-
ных рисков для пациента [24].

Если рассматривать Имт как показатель, в 
определенной степени позволяющий предпо-

ложить избыточное отложение висцеральной 
жировой ткани, то следует учесть, что даже в 
пределах значений Имт от 20 до 40 кг/м2 в 
результате использования высокоточных ме-
тодов оценки компонентного состава орга-
низма был выявлен широкий разброс значе-
ний объема абдоминальной жировой ткани. 
[21]. Действительно, с позиции математиче-
ского анализа данных, если по результатам 
использования компьютерной томографии ко-
эффициент корреляции между Имт и 
объемом висцерального жира составлял для 
мужчин 0,74, а для женщин — 0,84, это гово-
рит о том, что у мужчин Имт может «пред-
сказывать» только 55 % вариабельности коли-
чества висцеральной жировой ткани, и только 
71 % — у женщин [25].

таким образом, если абдоминальное ожи-
рение является предиктором кардиоваску-
лярных рисков, то определенный разброс 
значений Имт per se напрямую таковым уже 
не является. обзор 40 когортных исследова-
ний, включивший 250 тыc. пациентов с ИБС, 
у которых оценивалось значение Имт и ко-
торые наблюдались в течение 3,8 лет, пока-
зал, что у пациентов с ожирением и избыточ-
ной массой тела парадоксально имелся более 
низкий риск общей сердечно-сосудистой 
смертности, чем у пациентов с низким и 
нормальным весом. В то же время, у пациен-
тов с Имт более 35 кг/м2 был отмечен самый 
высокий риск наступления смерти от кар-
диоваскулярных событий [26]. Ситуация, 
при которой степень ожирения не демонстри-
рует прямопропорциональной связи с веро-
ятностью развития кардиоваскулярных рис-
ков, была названа «парадоксом ожирения», 
Ряд исследователей считают, что наиболее 
логичное объяснение данного явления за-
ключается в том, что во всех проведенных 
исследованиях для диагностики ожирения 
использовался Имт, который выявлял всего 
лишь общее ожирение, которое может быть 
обусловлено подкожной жировой клетчат-
кой, но не накоплением висцеральной жиро-
вой ткани. По мнению ряда авторов, весьма 
вероятно, что у многих пациентов, включен-
ных в исследования, описывающие «пара-
докс ожирения», преобладало не висцераль-
ное нейрогуморально активное, а инертное 
подкожное ожирение [9, 28].

Что касается второго показателя — 
окружности талии — до настоящего времени 
отсутствуют достаточно убедительные дока-
зательства того, что определение данной ан-
тропометрической характеристики предо-
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ставляет дополнительную клинически зна-
чимую прогностическую информацию, не 
зависящую от известных кардиометаболиче-
ских факторов риска в отношении развития 
и течения сердечно-сосудистых заболеваний. 
одна из причин данной проблемы — отсут-
ствие стандартизованного подхода к измере-
нию окружности талии, так как в различных 
исследованиях были использованы различ-
ные анатомические ориентиры для ее изме-
рения. Более того, место измерения, которое 
обеспечивает наибольшую корреляцию с 
сердечно-сосудистым риском, установлено 
не было, но в исследованиях, продемонстри-
ровавших связь между значениями окружно-
сти талии и кардиоваскулярным прогнозом, 
в качестве анатомического ориентира наибо-
лее часто использовалась середина расстоя-
ния между нижним ребром и подвздошным 
бугром [9, 22]. Следует также учесть, что 
значение окружности талии значимо зависит 
от положения пациента при измерении, вре-
мени последнего приема пищи, акта дыха-
ния и особенностей конституции. Но основ-
ной проблемой является то, что окружность 
талии отражает не только количество висце-
рального жира, но и толщину инертной под-
кожной жировой ткани поясничной области, 
передней брюшной стенки, жировой ткани 
забрюшинного пространства, что в рутинной 
клинической практике потенциально приво-
дит к гипердиагностике висцерального ожи-
рения.

таким образом, вышеуказанные антропо-
метрические методы оценки количества 
висцерального жира имеют существенные 
недостатки, и по этой причине поиск быстро 
и точно определяемых параметров абдоми-
нального ожирения, наиболее точно отража-
ющих прогноз в отношении сердечно-сосу-
дистых рисков, остается чрезвычайно акту-
альным [17].

таким образом, поскольку ключевым прак-
тическим вопросом прогнозирования кардио-
васкулярных рисков является выявление и 
оценка именно абдоминального типа ожире-
ния пациента, но не все пациенты с увеличен-
ной окружностью талии и повышенным Имт 
имеют и другие компоненты метаболического 
синдрома, измерение окружности талии мо-
жет рассматриваться как первый шаг в оценке 
наличия метаболического синдрома, и выяв-
ление сопутствующей гипертриглицеридемии 
может склонить диагностический поиск в 
сторону наличия именно абдоминального 
ожирения [18].
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