
ОБЗОРЫ

Ожирение является основным независимым фактором
риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), таких
как артериальная гипертония (АГ), ишемическая болезнь
сердца (ИБС), фибрилляция предсердий (ФП) и хроническая
сердечная недостаточность (ХСН) [1, 2].

В настоящее время Всемирная организация здравоохра-
нения определяет ожирение как увеличение жировой ткани,
которое наносит вред здоровью, и далее предлагает индекс
массы тела (ИМТ) как примерный ориентир для оценки нор-
мальной и избыточной массы тела, а также ожирения, од-
нако лица с одинаковым ИМТ могут иметь разную степень
содержания именно жировой ткани. В связи с этим идеаль-
ное определение ожирения должно включать определение
процента жировой ткани. Универсальные показатели для
определения увеличенного содержания жировой ткани для
определения ожирения – >35% (30%) у женщин и >25% у
мужчин. Есть также специфические для расы, возраста и
пола нормы, которые указываются в научных публикациях.

Несмотря на то что ИМТ широко используется, прост в
применении, недорог, этот метод имеет свои ограничения.
Пользу ИМТ в определении ожирения критикуют в связи с
его невозможностью разделять жировую ткань, мышцы и
массу скелета, что делает его неточным методом определе-
ния избыточного содержания жировой ткани на индивиду-
альном уровне. Учитывая то, что ИМТ не позволяет
различать массу жира, мышц и скелета, лица с одинаковым
ИМТ могут иметь разный состав тела и, что более важно,
метаболические показатели. С другой стороны, известно,
что нормальные показатели ИМТ сочетаются с избыточным
накоплением жировой ткани и увеличением сердечно-сосу-
дистого риска. У этих лиц определяется «ожирение с нор-
мальным ИМТ» (нормальной массой тела). В данную группу
включаются лица с повышенным содержанием жировой
ткани или с увеличенной окружностью талии, но нормаль-
ным ИМТ, у которых повышен риск развития метаболиче-
ских нарушений, ИБС, смерти. Основываясь на определении
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АГ – артериальная гипертония
АКШ – аортокоронарное шунтирование
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМТ – индекс массы тела
ЛЖ – левый желудочек
СД – сахарный диабет 2-го типа

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ФП – фибрилляция предсердий
ФР – факторы риска
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство
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Аннотация
В статье дана критическая оценка так называемого «парадокса ожирения». Освещены методические ошибки, которые встречаются
при организации исследований, изучавших «парадокс ожирения», и формировании групп сравнения. Также приводятся примеры
исчезновения «парадокса ожирения» при учете дополнительных факторов риска. Организация проспективных исследований или
более тщательный учет всех известных на сегодняшний день факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) позволит
существенно улучшить результаты изучения влияния избыточной массы тела и ожирения на смертность больных с ССЗ. Таким
образом, несмотря на биологические возможности существования положительного влияния жировой ткани при ССЗ, наличие
большого количества ошибок, выявленных при анализе работ, исследующих «парадокс ожирения», требует пересмотреть вопрос о
существовании данного феномена, следует учитывать возможность того, что «парадокс ожирения» может быть следствием
неправильного дизайна исследований для изучения данного явления.
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общего ожирения с помощью ИМТ, ожидается, что более
точные способы оценки ожирения будут лучше предсказы-
вать риск смерти [3].

Тем не менее на популяционном уровне ИМТ продол-
жает использоваться для прогнозирования неблагоприятных
исходов. В частности, в исследовании F. Ortega и соавт. по-
казано, что ИМТ является более точным методом оценки
риска сердечно-сосудистой смерти, чем другие индексы
оценки ожирения (процент жировой ткани, индексы жиро-
вой и нежировой массы). В данном исследовании приняли
участие 60 335 лиц без ИБС и онкологии, которые были
тщательно обследованы, включая физикальное обследова-
ние (с оценкой ИМТ, процента содержания жировой ткани,
окружности талии и др.), биохимическое исследование
крови, тредмил-тест для выявления максимально переноси-
мой на данный момент физической нагрузки, оценены се-
мейный анамнез и наличие вредных привычек (курение,
злоупотребление алкоголем), а также все участники запол-
няли специально разработанную анкету по оценке образа
жизни. Наблюдение за участниками осуществлялось в тече-
ние 15,2 года, при этом лица, умершие в течение 1 года на-
блюдения, исключены из исследования. Учитывая
полученные в этом исследовании данные, ИМТ продолжает
быть «золотым стандартом» в оценке общей массы тела, так
как он позволяет комплексно изучить влияние жировой и не-
жировой массы на развитие сердечно-сосудистой патологии
[4]. Но в последнее время показано, что при многих ССЗ на-
блюдается лучший прогноз у лиц с избыточной массой тела
или ожирением по сравнению с лицами с нормальной массой
тела, и данную закономерность назвали «парадоксом ожире-
ния». Однако это в большей мере относится к избыточной
массе тела и ожирению 1-й степени и менее характерно для
ожирения 2-й степени и выше [3]. «Парадокс ожирения» опи-
сан при многих ССЗ и даже при некоторых других формах
патологии, например, терминальной почечной недостаточно-
сти, у больных с вирусом иммунодефицита и при различных
легочных заболеваниях [5].

Термин «парадокс ожирения» впервые появился в био-
медицинской литературе в 2002 г. в названии статьи L. Gru-
berg и соавт. [6]. Изначально L. Gruberg и соавт.
предполагали, что среди пациентов с ИБС лица с избыточ-
ной массой и ожирением будут иметь худшие результаты
после чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) по
сравнению с больными c ИБС с нормальной массой тела.
Исследователи были удивлены полученными результатами,
так как пациенты с нормальным ИМТ имели неожиданно
(«вопреки предположению») наибольший риск повторной
госпитализации в связи с осложнениями, а также повышен-
ный риск сердечно-сосудистой смерти, который сохранялся
в течение 1 года. Осложнения после вмешательства были
«на удивление выше» у больных с нормальным ИМТ в
сравнении с лицами с избыточной массой тела или ожире-
нием.

Первоначально в большинстве исследований, демонстри-
ровавших «парадокс ожирения», для диагностики ожирения
и избыточной массы тела использовался только ИМТ, в

связи с чем в существовании «парадокса ожирения» сомне-
вались, исходя из имеющихся ограничений в определении
прогностического значения ИМТ, о которых мы упоминали
выше.

Однако впоследствии в ряде исследований показано, что
помимо ИМТ и величины процента жировой ткани окруж-
ность талии также демонстрирует наличие «парадокса ожи-
рения», особенно у лиц с ССЗ [5]. В настоящее время
«парадокс ожирения» зарегистрирован практически при
всех основных ССЗ, сахарном диабете 2-го типа (СД 2), у
пациентов с почечной патологией и после реваскуляризации
коронарного русла, протезирования аортального клапана.
Однако подавляющее большинство исследований являются
ретроспективными. При этом группы сравнения формиро-
вались исходя из величины ИМТ, хотя в более поздних пуб-
ликациях учитывались также процент жировой ткани и
окружность талии. Мы хотим особо подчеркнуть, что при
формировании групп, как правило, не проводился учет дру-
гих ФР и тем более не проводилось разделение больных на
группы с учетом сердечно-сосудистого риска с последую-
щим сопоставлением одинаковых по степени риска групп
больных с нормальным или повышенным ИМТ, как это при-
нято согласно недавно сформулированным принципам «точ-
ной медицины» [7]. Такой подход, как показали
последующие работы, приводит к множественным ошибкам
и неправильным выводам, а включение в анализ ранее не уч-
тенных факторов, таких как курение, уровень физической
активности и другие, существенно меняет результаты иссле-
дований.

Далее на примерах некоторых заболеваний будут пред-
ставлены проблемы качества организации исследований или
анализа полученных в них данных.

АГ. Пациенты с ожирением имеют более высокую рас-
пространенность АГ по сравнению с лицами с нормальной
массой тела. Кроме того, ожирение само по себе способ-
ствует увеличению массы миокарда, независимо от уровня
артериального давления. Однако несколько исследований де-
монстрирует наличие «парадокса ожирения» у больных АГ.
S. Uretsky и соавт. [8] провели самое большое из таких ис-
следований, в ходе которого оценили влияние ожирения на
исходы у 22 576 пациентов с АГ и ИБС, принимавших ме-
дикаментозную терапию. Несмотря на ухудшение контроля
артериального давления в течение последующих 2 лет, у лиц
с ожирением общая смертность была на 30% ниже при из-
быточной массе тела и ожирении по сравнению с лицами, у
которых нормальная масса тела. Другие исследования пока-
зали те же результаты либо продемонстрировали U-образ-
ную взаимосвязь между ИМТ и риском смерти от всех
причин, сердечно-сосудистой и несердечно-сосудистой
смертью, поскольку увеличение риска смерти отмечалось
как при низком, так и высоком ИМТ (ожирение 3–2-й сте-
пени) [9]. Таким образом, на основании такого упрощенного
анализа полученных данных авторы приходят к выводу, что
избыточная масса тела и умеренное ожирение у больных
АГ, по-видимому, оказывают положительное влияние на
прогноз по сравнению с лицами без ожирения [5].

ИБС. Ожирение часто сочетается с другими ФР разви-
тия ИБС (АГ, СД 2, нарушение толерантности к глюкозе,
дислипидемия, курение, гиподинамия и т.д.), что увеличи-Сведения об авторах:
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вает заболеваемость ИБС, хотя некоторые исследования по-
казывают, что риск развития ИБС не повышен у лиц с «ме-
таболически здоровым» ожирением [10–13]. Тем не менее,
как и при АГ, многие исследования с использованием разных
критериев диагностики ожирения, включая ИМТ [14–23],
процент жировой ткани [15–17], а некоторые – даже и ве-
личины окружности талии [16], выявляли «парадокс ожи-
рения» у лиц с ИБС. А. Romero-Corral и соавт. [14]
выполнили метаанализ 40 когортных исследований, вклю-
чавших более чем 250 тыс. пациентов с ИБС, и показали,
что больные с ИБС и избыточной массой тела и ожирением
имеют более низкий риск общей и сердечно-сосудистой
смерти по сравнению с больными с ИБС с пониженной или
нормальной массой тела. Однако у больных с ожирением 
2-й степени (ИМТ – от 35 до 40 кг/м2) эти авторы выявили
повышенный риск сердечно-сосудистой смерти без увеличе-
ния общей смертности. Недавно некоторые исследования по-
казали увеличение риска смерти у больных с ИБС с
«ожирением при нормальной массе тела или центральным
ожирением при нормальной массе тела», у которых были
повышены референсные значения процента жировой ткани
или величины окружности талии при сравнении с теми, у ко-
торых ИМТ находился в пределах нормы [13, 18, 19]. Од-
нако некоторые исследователи считают эти выводы
оправданными только у лиц с низкой толерантностью к фи-
зическим нагрузкам [16]. В ряде исследований также от-
мечена взаимосвязь между меньшей степенью ожирения и
худшим прогнозом [17], что может представлять собой как
«парадокс худых», так и «парадокс ожирения» [15, 20, 21].
В других исследованиях продемонстрировано, что низкие по-
казатели содержания жировой ткани (<25% у мужчин и <35%
у женщин) и низкий ИМТ [15, 22] как в сочетании, так и в от-
дельности являются независимыми предикторами худших ис-
ходов. В частности, в исследовании с участием 581 пациента
с ИБС показано, что только люди с низким ИМТ (<25 кг/м2)
и низким процентом жировой ткани имели высокий уровень
смертности по сравнению с другими группами [15]. Совсем
недавно отмечено, что низкий процент жировой ткани и низ-
кая нежировая масса связаны с худшей выживаемостью, в то
время как пациенты с высокой мышечной массой и высоким
процентом жировой ткани имели лучшие показатели выжи-
ваемости. Промежуточные показатели выживаемости наблю-
дались и в других группах [17]. «Парадокс избыточной массы
тела» также продемонстрирован в группе больных с ИБС в
сравнении с худыми лицами с ИБС [20, 21]. Кроме того, у
больных с ИБС выявляют «парадокс ожирения» не только
исходя из ИМТ, но и по проценту жировой ткани и величине
окружности талии, при этом наилучший прогноз отмечается
у пациентов с ИБС и избыточной массой тела в отличие от
больных с ожирением [23]. Однако большинство исследова-
ний «парадокса ожирения» при ИБС, как и при других видах
ССЗ, представляет собой ретроспективный анализ или мета-
анализ, в котором разделение на группы происходит только
на основании ИМТ или других показателей, например про-
цента жировой или мышечной ткани, а также на основании
величины окружности талии [16–19, 21]. При этом в суще-
ственно меньшем количестве проспективных наблюдений, в
которых также наблюдался «парадокс ожирения», не учтены
другие ФР, которые могли повлиять на результаты наблюде-
ния при разделении на группы [15, 20]. В частности, в обзоре
C. Lavie и соавт., посвященном «парадоксу ожирения», ука-
зывается, что формирование групп сравнения не только на
основании массы тела, но и с учетом уровня физической ак-
тивности существенно нивелирует наличие «парадокса ожи-
рения» [21].

Сердечная недостаточность. Поскольку ожирение яв-
ляется причиной значимых нарушений структуры и функции
левого желудочка (ЛЖ) [9, 24], увеличение риска развития
ХСН при ожирении неудивительно. В исследовании S. Kenc-
haiah и соавт. [25] изучен 5881 участник Фрамингемского ис-
следования и продемонстрировано 5% увеличение
распространенности ХСН у мужчин и 7% увеличение у жен-
щин на каждое повышение ИМТ на 1 кг/м2. Однако в исследо-
вании, которое включало 550 лиц без СД, повышение ИМТ не
связано с увеличением риска ХСН, в то время как наличие дру-
гих метаболических нарушений повышало риск развития ХСН
в 2,5 раза [26]. В этом исследовании в ходе 6-летнего наблюде-
ния выявлено, что пациенты с нормальной массой тела и мета-
болическим синдромом имели больший риск развития ХСН,
чем метаболически здоровые лица с ожирением. Хотя иссле-
дование из Норвегии показало, что метаболически здоровые
лица с ожирением имеют повышенный риск развития ХСН
[11]. М. Alpert и соавт. [27] также продемонстрировали очень
тесную связь между тяжелым ожирением (ИМТ>40 кг/м2) и
развитием ХСН. В метаанализе наблюдательных исследований
у больных с ХСН, включавшем 28 209 человек, А. Oreopoulous
и соавт. [28] показали, что в сравнении с пациентами с нормаль-
ным ИМТ больные с ХСН с избыточной массой тела или ожи-
рением имели более низкие показатели сердечно-сосудистой
(19 и 40% соответственно) и общей смертности (16 и 33% со-
ответственно) при наблюдении в течение в среднем 2,7 года.
«Парадокс ожирения» при ХСН обнаружили также при учете
только ИМТ, процента жировой ткани и окружности талии [5,
24, 29–31]. В ретроспективном исследовании С. Lavie и соавт.
[32], включавшем 209 пациентов с систолический сердечной
недостаточностью, продемонстрировано наличие «парадокса
ожирения» при учете только ИМТ и процента жировой ткани.
Фактически на каждый 1% увеличения жировой ткани про-
исходило уменьшение сердечно-сосудистых событий на 13%.
В небольшом проспективном и более крупном ретроспектив-
ном исследованиях A. Clark и соавт. показали, что увеличение
ИМТ и окружности талии также связано с лучшим выжива-
нием больных с сердечной недостаточностью, при этом лучшая
выживаемость наблюдалась у лиц с высокими значениями
ИМТ и окружности талии [32].

Фибрилляция предсердий (ФП). Распространенность
ФП, как и ожирения, растет, и ожидается увеличение их в 
2,5 раза в течение последующих 30 лет [9]. Увеличение ФП
может быть частично связано с эпидемией ожирения, его не-
благоприятными гемодинамическими эффектами и воздей-
ствием на структуру и функцию ЛЖ и левого предсердия [9,
33]. В метаанализе 16 исследований, включивших 120 тыс.
пациентов, N. Wanahita и соавт. [34] продемонстрировали, что
больные с ожирением имеют повышенный на 50% риск раз-
вития ФП. Однако, как и у больных АГ, ИБС и ХСН, лица с
ФП при учете только избыточной массы тела или ожирения
имеют значительно лучший прогноз, чем больные c ФП и
ИМТ в пределах нормы [5].

СД. Ожирение тесно связано с риском развития СД 2.
Риск его развития увеличивается на 20% при увеличении
ИМТ на каждый 1 кг/м2. При этом риск развития диабета не
повышен при ИМТ<27,2 кг/м2, однако он резко возрастает
до 100% при ИМТ 27,2–29,4 кг/м2, а при ожирении
(ИМТ>29,4 кг/м2) риск развития диабета составляет 300%
[35]. Вместе с тем Y. Kwon и соавт. выполнили метаанализ
результатов 16 исследований с целью вычислить связь
только между ИМТ и риском общей и сердечно-сосудистой
смертности у больных СД 2 и пришли к заключению, что у
больных СД 2 также существует «парадокс ожирения» от-
носительно общей и сердечно-сосудистой смертности [36].
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Больные после реваскуляризации КА. Среди больных
с избыточной массой тела или ожирением потребность в
ЧКВ или аортокоронарном шунтировании (АКШ) может до-
стигать 70%. В ходе анализа 26 исследований у больных с
ЧКВ установлено, что у лиц с недостаточной массой тела
имелись самые высокие показатели общей и сердечно-сосу-
дистой смертности и инфаркта миокарда. При длительном
наблюдении показано, что риск общей и сердечно-сосуди-
стой смертности снижался у лиц с ожирением и нормальной
массой тела.

Наблюдение в течение 10 лет за лицами, перенесшими
АКШ (n=9862), выявило, что ожирение не было связано с
повышенной заболеваемостью или смертностью, однако у
пациентов с ИМТ, равным 40 кг/м2 и более, была большая
частота повторных госпитализаций. Проведенный в 2014 г.
анализ результатов 12 исследований у 60 тыс. больных
после АКШ обнаружил худшие показатели выживаемости
у лиц с недостаточной массой тела, смертность которых
была в 2,7 раза выше, чем у пациентов с нормальным ИМТ,
а у лиц с ожирением риск сердечно-сосудистой смерти был
в 4 раза выше [3].

Больные после транскатетерной имплантации
аортального клапана. В опубликованном метаанализе по-
казано наличие «парадокса ожирения» даже после операции
транскатетерной имплантации аортального клапана. Боль-
ные с ожирением и избыточной массой тела при однофак-
торном анализе имели значительно лучшие показатели
30-дневной и долгосрочной выживаемости по сравнению с
пациентами с нормальным ИМТ [37].

Механизмы, лежащие в основе «парадокса ожирения»
при ССЗ, не очень ясны, потенциальные биологические пре-
имущества избыточных жировых запасов в периоды болезни
хорошо известны [38, 39]. Тем не менее исследования «па-
радокса ожирения» страдают от ряда методических ошибок:
1.   Большинство исследований представляет собой ретро-

спективный анализ, результаты имеют низкое доказа-
тельное значение.

2.   Сравнение групп при ретроспективном анализе прово-
дилось без учета других ФР, а также степени сердечно-
сосудистого риска в целом, а лишь на основании ИМТ
(в пределах нормы, избыточная масса тела, ожирение)
у лиц с одним и тем же заболеванием.

3.   Потеря массы тела, связанная с прогрессированием за-
болевания (например, кахексия при ХСН), также может
приводить к искажению результатов анализа при рас-
пределении на группы на основании лишь массы и со-
става тела. Тяжелые больные со сниженной из-за
болезни массой тела автоматически попадают в группу
худых.

4.   У лиц с ожирением ССЗ развиваются в более молодом
возрасте по сравнению с пациентами с нормальной мас-
сой тела, при этом возраст не всегда учитывается при
сопоставлении групп больных, что также может приво-
дить к ошибкам.

5.   Среди лиц с ожирением менее распространена такая
вредная привычка, как курение, за счет чего больные с
ожирением могут иметь лучший прогноз по сравнению
с курящими больными с нормальной массой тела.

6.   У лиц с ожирением параметры липидного и углеводного
обмена могут быть как в пределах нормы, что называ-
ется «метаболически здоровым ожирением», так и су-
щественно выходить за пределы референтных значений
(«метаболически нездоровое ожирение»). Точно такие
же отклонения параметров метаболического профиля
могут наблюдаться у лиц с нормальной массой тела. При

этом метаболические нарушения существенно ухуд-
шают прогноз у лиц с ССЗ, таким образом, их наличие
также необходимо учитывать при разделении на группы
сравнения.

7.   Более низкий уровень предсердного натрийуретиче-
ского пептида у лиц с ожирением и ХСН свидетель-
ствует, что у лиц с ожирением имеет место сердечная
недостаточность более легкой степени, чем у лиц с нор-
мальной массой тела.

8.   Сниженная активность ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы у лиц с ожирением и ХСН может спо-
собствовать улучшению прогноза у таких больных.

9.   Более высокое артериальное давление у лиц с ожире-
нием требует применения больших доз фармпрепаратов,
что может, в свою очередь, улучшать прогноз.

10. Различная этиология заболеваний, приведших к разви-
тию ХСН (постинфарктный кардиосклероз, АГ) может
обусловливать лучший прогноз. Например, прогноз при
систолической форме ХСН, как правило, связанной с
ИБС, менее благоприятный, чем при диастолической,
чаще развивающейся вследствие АГ.

11. Увеличение мышечной массы и мышечной силы у лиц,
формально попавших в группу ожирения на основании
повышенного ИМТ, имеет благоприятное влияние на
прогноз.

12. Неучтенное влияние физической активности за счет ре-
гулярного выполнения аэробных нагрузок (так называе-
мый феномен fat but fit, что в переводе означает
«толстый, но тренированный») может обусловливать
лучший прогноз.

13. Только в нескольких исследованиях есть данные о таких
факторах, как злоупотребление алкоголем или нарко-
тиками, которые также могут оказывать влияние на
прогноз.

14. Наличие других, неизвестных в настоящее время ФР, ко-
торые также могут влиять на результаты исследований
[5, 40].
Перечисленные ошибки обычно встречаются, когда ис-

следуют группу лиц, у которых уже развилась болезнь.
Таким образом, на сегодняшний день наиболее остро стоит
вопрос, является ли «парадокс ожирения» результатом фак-
тической защиты, обеспечиваемой за счет избыточных жи-
ровых запасов, или организационной и статистической
погрешностями, которые приводят к искажению результа-
тов и имеют важные клинические последствия [38].

Некоторые исследователи обращают внимание на тот
факт, что ССЗ диагностируются у лиц с ожирением намного
раньше, чем у лиц с нормальной массой тела, что, в свою
очередь, объясняет более благоприятный прогноз у лиц с
ожирением и может приводить к выявлению «парадокса
ожирения» у этих больных.

Более того, в исследованиях показано, что при исклю-
чении курильщиков и лиц с сопутствующей патологией
риск развития ССЗ растет линейно пропорционально уве-
личению массы тела или J-образно, как показано в ранее
проведенных исследованиях [41, 42]. Взаимосвязь куре-
ния с «парадоксом ожирения» является результатом ши-
рокой распространенности курения, его смертельной
опасности и его обратной связи с ожирением. Лица 
с избыточной массой тела и ожирением менее склонны к
курению, чем лица с нормальной массой тела; отрица-
тельные взаимоотношения между этими факторами ста-
новятся сильнее, когда для анализа отбираются лица с
уже развившимися ССЗ, при которых курение и ожире-
ние являются ФР [38].
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Более сильная отрицательная корреляционная связь
между курением и ожирением у больных с ССЗ, в свою оче-
редь, повышает вероятность недооценки риска смерти, свя-
занного с ожирением или их сочетанием [38].

Некоторые авторы полагают, что помимо курения суще-
ствуют и другие, неизвестные нам на сегодняшний день ФР,
которые повышают относительную смертность больных с
ССЗ среди лиц без ожирения [43–48]. Кроме того, к оши-
бочным выводам может приводить обратная причинно-след-
ственная связь, которая относится к случаям, в которых
масса тела является следствием, а не причиной болезни. Низ-
кая масса тела часто является результатом заболеваний, ко-
торые могут приводить к потере аппетита или усиливать
метаболизм, что и приводит к более высокой смертности
[49–50]. Закономерная потеря массы тела у лиц, страдаю-
щих от тяжелых заболеваний, являющихся причиной их
смерти, приводит к тому, что такие больные автоматически
попадают в группу лиц с нормальным показателем ИМТ, а
это может исказить объективную оценку риска смерти от
ожирения [38].

Для уменьшения воздействия обратной причинно-след-
ственной связи на взаимоотношения между ожирением и
смертностью приходилось удалять большие группы лиц из
анализа. Исключенными могли быть лица, которые поху-
дели, лица с разными заболеваниями и лица, которые уми-
рали в течение первых нескольких лет. Эти исключения
позволили устранить до 80% смертей [51]. Когда такие
больные учитывались при анализе взаимоотношений
между ожирением и смертностью и составляли среди
умерших почти 80%, безусловно, получались ошибочные
данные.

Исследователи A. Stokes и соавт. [38] решили оценить
взаимосвязь между массой тела и смертностью у лиц с ССЗ,
которые были бы устойчивы к смещениям, связанным с об-
ратной причинно-следственной связью и курением. В иссле-
довании сравнили больных с ССЗ одного возраста с
нормальной и избыточной массой тела, ожирением. Авторы
показали, что эти смещения усиливаются в популяции с
ССЗ, при которых как распространенность заболевания
выше, так и отрицательная корреляция между ИМТ и куре-
нием сильнее, чем в общей популяции. Результаты показы-
вают, что одновременное исключение курения и обратной
причинно-следственной связи ведет к поразительному исчез-
новению «парадокса ожирения». Наличие избыточной
массы тела или ожирения было связано с незначительным
11% снижением относительной смертности по сравнению с
лицами с нормальной массой тела в обычной модели, кото-
рая использовала показатель ИМТ при оценке массы тела.
Однако, когда в исследование были включены лишь те лица,
кто никогда не курил, а затем они разделены на 2 группы:
лица, в течение всей жизни имеющие нормальную массу
тела, и лица с избыточной массой тела/ожирением, – резуль-
таты работы показали, что наличие избыточной массы
тела/ожирения связано со статистически значимым увеличе-
нием смертности на 51%. Эти два смещения имели примерно
одинаковое значение в объяснении «парадокса ожирения».
Исследователи интерпретируют эти данные как доказатель-
ство, что «парадокс ожирения» является результатом обрат-
ной причинно-следственной связи и неучтенного влияния
фактора курения, а не реальным биологическим явлением,
как доказывали предыдущие исследования [38].

Другое вероятное объяснение широко распространен-
ных данных о «парадоксе ожирения» состоит в том, что
контрольная группа с нормальным ИМТ часто представлена
лицами с низким риском сердечно-сосудистой и общей

смерти и стабильной массой тела, а также лицами с высоким
риском, которые похудели [52]. Кроме того, в исследовании
A. Stokes и соавт. [38] показано, что среди больных с ССЗ
большинство лиц с нормальной массой тела на момент
опроса ранее имели избыточную массу тела или ожирение.
Эти лица имеют более высокий риск смерти, чем те, кто
имел неизменно нормальную массу тела на протяжении всей
жизни. По-видимому, это связано с тем, что снижение массы
тела у этих лиц является результатом болезни. Сама болезнь
не меняет значение других ФР, которые предсказывают
смерть от ССЗ, таких как АГ или высокий уровень глюкозы
в плазме крови натощак. У таких больных часто наблюда-
ется потеря массы тела и возникает ассоциация с ошибоч-
ным смещением при анализе смертности и ее связи с
ожирением.

Проводились также исследования по оценке роли 
аэробных физических нагрузок (бег, езда на велосипеде,
фитнес, ходьба с повышением частоты сердечных сокраще-
ний на 20% и более при нагрузках) в появлении «парадокса
ожирения» среди лиц с ССЗ. Р. McAuley и соавт. проанали-
зировали пять исследований, включавших лиц с установлен-
ной или предполагаемой ИБС [53]. Они находили, что во
всех случаях «парадокс ожирения» сохраняется среди паци-
ентов с низкой физической активностью, тогда как среди па-
циентов с высоким уровнем физической активности
«парадокс ожирения» исчезает в трех исследованиях и оста-
ется в двух исследованиях из пяти. Курение является одним
из ключевых ФР ухудшения физической активности [54]. 
В этом смысле включение в изучение «парадокса ожирения»
таких ФР, как курение и низкий уровень физической актив-
ности, взаимно усиливая друг друга, приводят к существен-
ным изменениям результатов анализа влияния ожирения на
смертность.

Существует все больше доказательств того, что не все
страдающие ожирением имеют повышенный риск метабо-
лических нарушений и ССЗ, что названо «метаболически
здоровым ожирением». Примерно 25% или более лиц с ожи-
рением, хотя не обязательно с крайне тяжелым ожирением
(ИМТ≥40 кг/м2), оказались «метаболически здоровы». 
У них не выявлено инсулинорезистентности, и они имели
нормальный липидный профиль и благоприятный риск ССЗ.
В противоположность этому практически у 23% взрослого
населения с нормальной массой тела выявлялись такие ме-
таболические нарушения, которые сопоставимы с наруше-
ниями углеводного и липидного обмена у лиц с ожирением,
в частности, у них наблюдались инсулинорезистентность,
дислипидемия, включая высокие уровни триглицеридов и
низкие уровни липопротеидов высокой плотности. Как пра-
вило, эти лица имеют более низкую физическую активность
и более высокие показатели висцерального ожирения [55].

«Парадокс ожирения» в основном наблюдается у пожи-
лых лиц. Следовательно, защитный эффект хорошего пита-
ния у лиц пожилого возраста с избыточной массой тела и
ожирением и отрицательный эффект недоедания среди лиц,
не страдающих избыточной массой тела, вероятно способ-
ствуют этому парадоксу. Кроме того, возможно, что лица с
избыточной массой тела и ожирением с тяжелыми заболе-
ваниями просто не доживают до пожилого возраста, а лица
повышенного питания, которых сравнивают с больными с
нормальной массой тела, имеют более легкие и доброкаче-
ственные формы заболевания, что также может обусловли-
вать «парадокс ожирения».

В связи с тем, что много ФР тесно взаимосвязаны между
собой, ошибки могут часто встречаться в наблюдательных
исследованиях. Парадокс возникает, когда результаты про-
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тиворечат ожиданиям. Такой результат более вероятен,
когда ФР отрицательно коррелируют и когда одна из пере-
менных упущена или плохо измерена. Будущим исследова-
ниям «парадокса ожирения» для достижения объективной
оценки его наличия следует учитывать отрицательную кор-
реляцию между курением и ожирением и формировать
группы сравнения с учетом факта курения (и ряда других
факторов, упомянутых выше).

Те исследования, которые проведены по оценке «пара-
докса ожирения», страдают рядом методологических оши-
бок. В первую очередь простое разделение на группы
сравнения больных на основании ИМТ или других показа-
телей состава тела не учитывает наличие других ФР, кото-
рые могут существенно повлиять на результаты
ретроспективного исследования. Более того, не проводится
разделение больных на группы согласно степени сердечно-
сосудистого риска, что существенным образом искажает 
результаты ретроспективного анализа. Организация про-

спективных исследований или более тщательный учет
всех известных на сегодняшний день ФР ССЗ позволит су-
щественно улучшить результаты изучения влияния избы-
точной массы тела и ожирения на смертность больных 
с ССЗ. 

Çàêëþ÷åíèå
Несмотря на биологические возможности существова-

ния положительного влияния жировой ткани при ССЗ [56–
64], наличие большого количества ошибок, выявленных при
анализе работ, исследующих «парадокс ожирения», требует
пересмотра вопроса о существовании данного феномена.
Следует учитывать возможность того, что «парадокс ожи-
рения» может быть следствием неправильного дизайна ис-
следований при изучении данного феномена [40].

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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