
Инновационное развитие врача

УДК 616-092.11

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВИСЦЕРАЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ: 

АКЦЕНТ НА ЭПИКАРДИАЛЬНОМ ЖИРОВОМ ДЕПО

И.В. Тарасова

Центральный клинический госпиталь Федеральной таможенной службы России, ул. Открытое шоссе, 32, Москва, 
Российская Федерация, 107143.

Основные положения

В данном обзоре систематизированы актуальные данные о структурно-функциональных особенностях эпикардиальной 
жировой ткани и рассмотрены потенциальные механизмы ее патогенного влияния на миокард при ожирении. 

Сердечно-сосудистые заболевания – основная причина смертности и инвалидизации населения во всем мире. 
Ожирение является одним из важнейших факторов риска развития болезней сердечно-сосудистой системы, в связи с 
чем изучение механизмов взаимосвязи ожирения и заболеваний сердца очень актуально. Важнейшая роль в 
патогенезе этих заболеваний принадлежит висцеральному ожирению. 


Жировая ткань - гетерогенный эндокринный орган. Каждое висцеральное жировое депо имеет свои морфологические 
и функциональные особенности. Прогрессирование ожирения ведет к накоплению жировой ткани вокруг сердца. 
Эпикардиальный жир уникален своей анатомией, чрезвычайно высокой секреторной и метаболической активностью, 
беспрепятственной близостью к миокарду и возможностью взаимодействия с ним благодаря общему кровотоку. В 
физиологических условиях эпикардиальная жировая ткань выполняет кардиопротективную функцию. При ожирении 
развивается адипозопатия, эпикардиальный жир продуцирует провоспалительные и профибротические адипокины, 
инфильтрирует миокард. Результаты исследований указывают на то, что увеличение объема и воспалительной 
активности эпикардиальной жировой ткани прямо коррелирует с тяжестью ишемической болезни сердца, 
нестабильностью атеросклеротических бляшек, вероятностью возникновения и тяжестью течения фибрилляции 
предсердий, риском неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 


В обзоре представлены современные данные о гетерогенности жировой ткани, причинах патогенности висцерального 
ожирения, особенностях строения и функции эпикардиального жира и механизмах его влияния на развитие сердечно-
сосудистых заболеваний.
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жировая ткань.  
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Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality and disability worldwide. Obesity is one of the most important 
cardiovascular risk factors. Therefore, the pathogenetic mechanisms of the relationship between obesity and heart disease 
should be studied. The most important role in the pathogenesis of these diseases belongs to visceral obesity.


Adipose tissue is a heterogeneous endocrine organ. Each visceral fat depot has its own morphological and functional 
characteristics. As obesity progresses, fatty tissue accumulates around the heart. Epicardial fat has unique anatomy, extremely 
high secretory and metabolic activity, and unimpeded proximity to the myocardium, interacting with it through the blood flow. 
Under physiological conditions, epicardial adipose tissue performs a cardioprotection function. In obesity, adiposipathy 
develops – epicardial fat produces proinflammatory and profibrotic adipokines and infiltrates the myocardium. Research data 
indicate that an increase in the volume and inflammatory activity of epicardial adipose tissue directly correlates with the severity 
of coronary artery disease, plaque instability, the likelihood and severity of atrial fibrillation, and the risk of adverse 
cardiovascular events.


The review presents current data on the heterogeneity of adipose tissue, the causes of visceral obesity pathogenicity, the 
structural and functional features of epicardial fat, and its influence on the development of cardiovascular diseases.
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Гетерогенность жировой ткани  
и причины патогенности висцерального 
ожирения

Жировая ткань оставалась малоизученной на 
протяжении длительного времени из-за 
представления о метаболической инертности и 
единственной функции хранения липидов. В настоящее 
время признано, что она секретирует множество 
биологически активных веществ (адипокинов), 
участвующих в различных процессах, включая 
энергобаланс, терморегуляцию, иммунитет, 
чувствительность тканей к инсулину, аппетит, 
гемостаз, регуляцию артериального давления [1]. 


Жировая ткань очень гетерогенна. Каждое жиро-
вое депо имеет свои морфологические и функцио-

нальные особенности. Выделяют подкожный и 
висцеральный отделы жировой ткани, которые 
значительно отличаются по строению, функции и 
степени влияния на кардиометаболические риски [2]. 
Увеличение подкожного жира не связано с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний. Висцеральная 
жировая ткань окружает внутренние органы и 
ассоциирована с заболеваниями.
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Кроме распределения на подкожный и 
висцеральный компоненты, жировая ткань делится на 
белую, бурую, бежевую, желтую и розовую в 
зависимости от характеристик адипоцитов, их цвета и 
функций [3]. В модуляции сердечно-сосудистого риска 
принимают участие белые, бурые и бежевые 
адипоциты.


Около 80% всей жировой ткани составляет белая 


Список сокращений 


ИБС – ишемическая болезнь сердца


КТ – компьютерная томография


ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

ФП – фибрилляция предсердий


ЭЖТ – эпикардиальная жировая ткань

Highlights

This review systematizes current data on the structural and functional characteristics of epicardial adipose tissue and analyzes the 
potential mechanisms of its pathogenic myocardial effect in obesity.
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жировая ткань. Она располагается как подкожно, так и 
висцерально. Основной ее функцией является запас 
энергии. Подкожные белые адипоциты способны 
многократно увеличиваться в размерах за счет 
накопления липидов, их метаболическая активность 
невелика. Висцеральные белые адипоциты имеют 
меньшие размеры, высокую скорость липолиза, 
вырабатывают большое количество адипокинов, 
участвующих в паракринных и эндокринных 
механизмах регуляции метаболических процессов, 
системных и локальных воспалительных реакциях [4]. 

развиваются недостаток их кровоснабжения, гипоксия 
и апоптоз с выбросом свободных жирных кислот и 
провоспалительных цитокинов во внеклеточное 
пространство и кровоток. Формируется порочный круг: 
гипертрофированные дисфункциональные адипоциты 
продуцируют воспалительные цитокины и хемокины, 
которые инициируют накопление макрофагов и их 
поляризацию в сторону провоспалительного фенотипа 
[10]. Активированные макрофаги М1-типа выделяют в 
большом количестве воспалительные цитокины, 
пролонгируя воспаление адипоцитов [11]. При 
длительном воспалении развивается фиброз 
внеклеточного матрикса, еще больше ограничивающий 
возможность накопления липидов адипоцитами, 
усиливается их апоптоз, происходит эктопия жира в 
ткани органов, в том числе в миокард [12].

Висцеральное жировое депо сердца

Прогрессирование ожирения ведет к накоплению 
вокруг сердца перикардиального жира, который 
включает в себя комбинацию эпикардиальной и 
паракардиальной жировой ткани. 


Эпикардиальный жир располагается между 
миокардом и висцеральным перикардом, а 
паракардиальный жир находится снаружи от 
париетального перикарда. Эти два жировых депо 
имеют разные происхождение, кровоснабжение, 
клеточный состав, морфологические и функциональные 
характеристики. Клетки эпикардиального жира 
происходят из спланхноплевральной мезодермы, 
имеют свойства бежевого жира, получают 
кровоснабжение из ветвей коронарных артерий. 
Паракардиальный жир развивается из производной 
мезодермы — мезенхимы, представлен белой жировой 
тканью и кровоснабжается ветвями внутренней 
грудной ̆артерии [13]. 


Эпикардиальный жир покрывает около 80 % 
поверхности сердца, состоит из адипоцитов, стромо-
васкулярных клеток, лимфоцитов, моноцитов, 
макрофагов, тучных клеток, содержит вегетативные 
нервные ганглии. Особенностями эпикардиального 
жира являются чрезвычайно высокая метаболическая 
и секреторная активность, примыкание к миокарду без 
разделяющей фасции и наличие с ним общего 
коронарного кровотока. Эти аспекты лежат в основе 
взаимодействия между эпикардиальным жиром и 
миокардом. 


Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) - 
единственное жировое депо, столь тесно 
взаимодействующее с соседним органом. ЭЖТ в 
физиологических условиях выполняет защитную 
функцию: обеспечивает миокард энергией при 
повышенной потребности, защищает от 
липотоксичности путем поглощения свободных жирных 

Таким образом, при оценке патогенности ожирения 
акцент смещается с общего количества жировой ткани 
на ее тип и распределение. Дисфункциональная 
висцеральная жировая ткань играет главную роль в 
формировании метаболически нездорового ожирения и 
повышении кардиоваскулярного риска.

Способность висцеральных адипоцитов к 
гиперплазии и увеличению в размерах ограничена, при 
ожирении происходит их гипертрофия, апоптоз и 
выброс во внеклеточное пространство липидов и 
биологически активных веществ. Особенности 
строения и функции висцеральной жировой ткани 
определяют связь висцерального ожирения с 
системным воспалением и повышением 
кардиоваскулярного риска [5]. 


Бурые адипоциты, в отличие от белых, имеют 
большое количество митохондрий и способны не 
только накапливать энергию, но и генерировать ее в 
виде тепла. Они выполняют преимущественно 
термогенную функцию, располагаются в небольшом 
количестве подкожно и висцерально. На долю бурой 
жировой ткани приходится от 2 до 4% общей массы 
жира, ее количество уменьшается с возрастом и при 
ожирении. Бурая жировая ткань захватывает липиды 
для выработки тепла, что способствует их выведению 
из плазмы и обуславливает антиатерогенный и 
противовоспалительный эффекты [6]. 


Бежевый жир занимает промежуточное место по 
строению и функциям между белым и бурым. Бежевые 
адипоциты также способны к термогенезу. Они 
формируются либо в результате первичной 
дифференциации из преадипоцитов, либо путем 
трансдифференциации из белых адипоцитов. 


В различных исследованиях была подтверждена 
важная роль бурых и бежевых адипоцитов в 
поддержании кардиометаболического здоровья. Так, Т. 
Becher и соавторы выявили меньшую 
распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и сахарного диабета у лиц с 
большим количеством бурой и бежевой жировой ткани 
по данным ретроспективной оценки позитронно-
эмиссионной томографии (ПЭТ) и компьютерной 
томографии (КТ) у 52 487 человек [6].


Существует возможность конверсии одного типа 
жировой ткани в другой. Было открыто, что белая 
жировая ткань способна трансформироваться в 
бежевую при регулярных физических нагрузках, при 
этом улучшаются метаболические показатели и 
снижается сердечно-сосудистый риск [7, 8]. Наоборот, 
при ожирении и гиподинамии бурые и бежевые 
адипоциты приобретают свойства белых, о чем 
свидетельствуют накопление в них липидов, снижение 
количества митохондрий и митохондриальная 
дисфункция [9]. 


Воспалительный каскад при ожирении инициирует 
гипертрофию  висцеральных   адипоцитов,   а затем
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При ожирении возникает гипертрофия и гипоксия 
адипоцитов. В этих условиях адипоциты ЭЖТ теряют 
защитные свойства и начинают выделять 
преимущественно провоспалительные адипокины 
(например, фактор некроза опухоли-α, моноцитарный 
хемотаксический протеин-1, интерлейкины, лептин, 
резистин, висфатин), профибротические цитокины 
(активин А, трансформирующий фактор роста-β, 
матриксные металлопротеиназы), факторы роста и 
ремоделирования сосудов и другие медиаторы. 
Продукция противовоспалительных адипокинов 
снижается [18], ЭЖТ приобретает провоспалительный 
фенотип, что способствует развитию ССЗ, в том числе 
фибрилляции предсердий (ФП). 


Наличие воспалительных изменений в ЭЖТ было 
доказано гистологически. Так, при изучении биоптатов 
подкожного и эпикардиального жира у пациентов, 
которым проводилось аортокоронарное шунтирование, 
T.Mazurek и соавторы выявили, что в ЭЖТ экспрессия 
провоспалительных адипокинов в несколько раз выше, 
чем в подкожно-жировой клетчатке [19]. Похожие 
результаты получили Y. Hirata и соавторы, обнаружив, 
что у пациентов с прогрессирующей ишемической 
болезнью сердца (ИБС) в ЭЖТ больше 
провоспалительных макрофагов типа M1 и меньше 
противовоспалительных макрофагов типа M2, по 
сравнению с лицами со стабильной ИБС и без ИБС 
[20].


Учитывая особенности строения и функции, 
высокую метаболическую активность и способность 
воздействовать на миокард и коронарные артерии, 
ЭЖТ представляет интерес в качестве перспективной 
терапевтической мишени. Это определяет 
необходимость совершенствования методик ее 
визуализации. 

Изучалась также корреляция размеров и свойств 
ЭЖТ с неблагоприятными сердечно-сосудистыми 
исходами. Одним из крупных исследований была 
работа Е. Eisenberg, включавшая 2068 бессимптомных 
пациентов из исследования EISNER и 
продемонстрировавшая, что объем и индекс затухания 
эпикардиального жира, количественно оцененные при 
КТ сердца, могут предсказать неблагоприятные 
сердечно-сосудистые события. В частности, объем 
ЭЖТ ≥ 113 см3 был связан с наибольшим риском 
неблагоприятных исходов, таких как инфаркт миокарда 
и сердечная смерть [24-26]. Объем ЭЖТ и индекс 
затухания определялись с помощью глубокого 
машинного обучения при неконтрастной КТ. Полностью 
автоматизированная количественная оценка на основе 
искусственного интеллекта без контрастирования и 
дополнительной обработки врачом показала 
прогностическую ценность для бессимптомных 
пациентов и быстроту выполнения (на один анализ 
требовалось менее 30 секунд). Объем ЭЖТ 
коррелировал с индексом коронарного кальция, С-
реактивным белком, а также снижением 
противовоспалительного биомаркера адипонектина. В 
целом, результаты исследований указывают на то, что 
количественная оценка ЭЖТ может использоваться 
наряду с традиционными предикторами для 
стратификации сердечно-сосудистого риска. 


Согласно результатам исследований, существует 
прямая связь между количеством эпикардиального 
жира и риском развития ФП. Так, в работе G. 
Thanassoulis проводился анализ КТ сердца 3217 
участников Framingham Heart Study, в ходе которого 
было выявлено, что независимо от индекса массы тела 
при увеличении объема перикардиального жира 
повышается риск возникновения ФП [27]. 


Несколько крупных мета-анализов также 
подтвердили связь между ЭЖТ и ФП. К. Wong и 
соавторы провели мета-анализ 63 исследований, 
включавших 352 275 человек и выявили, что ФП и ЭЖТ 
связаны сильнее, чем ФП и абдоминальное или общее 
ожирение [28]. Подобные ассоциации были выявлены 
для впервые возникшей, постабляционной, 
послеоперационной и посткардиоверсионной ФП.

кислот, осуществляет механическую защиту, 
вырабатывает тепло при переохлаждении. Кроме того, 
здоровая ЭЖТ продуцирует противовоспалительные 
цитокины: адипонектин, адреномедуллин, оментин, 
васпин [14]. Адипонектин улучшает биодоступность 
оксида азота и функцию эндотелия, снижает уровень 
медиаторов воспаления, обладает антиатерогенными 
свойствами [15]. Адреномедуллин является 
сосудорасширяющим, противовоспалительным и 
ангиогенным фактором [16]. Оментин и васпин также 
имеют кардиопротективные и противовоспалительные 
свойства [17].
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Провоспалительное действие 
дисфункциональной эпикардиальной 
жировой ткани

Многочисленные исследования, направленные на 
изучение свойств ЭЖТ, выявили, что ее толщина и 
объем увеличиваются при метаболическом синдроме и 
некоторых ССЗ. 


Было выявлено, что количество ЭЖТ коррелирует с 
тяжестью ИБС и нестабильностью атеросклероти-
ческих бляшек. Г. Чумакова и соавторы установили, что 
увеличение толщины эпикардиального жира у пациен-
тов с ИБС ассоциировано с более тяжелым 
поражением коронарных  артерий [21].  В исследовании 

При гипертрофии ЭЖТ повышается продукция 
провоспалительных адипокинов. Благодаря общему 
кровоснабжению и отсутствию разделяющей фасции 
между миокардом и ЭЖТ,  цитокины  беспрепятственно 

S. Eroglu сообщается, что толщина ЭЖТ>7 мм 
сопряжена с наличием коронарного атеросклероза, в 
том числе на субклинической стадии [22]. В когортном 
исследовании с участием 998 человек, которые были 
случайным образом выбраны из 6814 участников Multi-
Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA), показано, что 
увеличенная ЭЖТ ассоциирована с более высоким 
риском развития ИБС у лиц без коронарного анамнеза, 
что предполагает ее потенциальную роль в 
прогнозировании коронарных событий [23].
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Повышенная воспалительная активность ЭЖТ была 
подтверждена в различных исследованиях. При 
изучении биоптатов подкожного и эпикардиального 
жира у пациентов, перенесших аортокоронарное 
шунтирование, T. Mazurek и соавторы выявили, что 
содержание провоспалительных цитокинов в ЭЖТ 
значительно выше, чем в подкожном жире [19]. Также 
Т. Mazurek использовал ПЭТ с 18-фтордезоксиглюкозой 
для сравнения эпикардиального жира у пациентов с ФП 
и без ФП. Поглощение индикаторов ЭЖТ было выше у 
пациентов с ФП, что отражало повышенную 
воспалительную активность. Другие висцеральные 
жировые депо и подкожный жир показали более низкое 
поглощение индикатора воспаления [29].

Многие исследователи подчеркивают важность 
этого механизма. Так, в работе Г. Чумаковой была 
продемонстрирована связь между толщиной ЭЖТ и 
уровнями маркеров фиброза миокарда - 
трансформирующего фактора роста β, матриксной 
металлопротеиназы 3 и коллагена [21]. Показательна 
работа N. Venteclef, выявившая, что адипокины ЭЖТ, в 
отличии от секретома подкожного жира, индуцируют 
фиброз в моделях органокультуры предсердий крыс, а 
использование нейтрализующего антитела к активину А 
обращает этот процесс вспять. Это позволило сделать 
вывод о ключевой роли активина А в инициации 
фиброза [32]. Таким образом, имеется много данных, 
свидетельствующих о повышенной профибротической 
активности гипертрофированной ЭЖТ и ее связи с 
ремоделированием предсердий при ФП. 

диффундируют в миокард предсердий из 
эпикардиального жира и способствуют воспалению.
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гетерогенности миокарда

Профибротическое действие 
эпикардиальной жировой ткани 
при ожирении

ЭЖТ анатомически не отделена фасцией от 
сердечной мышцы, вследствие чего при избыточном ее 
накоплении может происходить жировая инфильтрация 
миокарда, приводящая к его электрической 
неоднородности и формированию петель re-entry. 
Способность ЭЖТ проникать в миокард была 
продемонстрирована гистологическими 
исследованиями образцов предсердий, полученных у 
людей и животных. Например, жировую и 
воспалительную инфильтрацию предсердий при ФП 
демонстрирует работа P. Haemers [30], в которой 
изучались биоптаты субэпикардиальной ткани 
предсердий у пациентов после кардиохирургических 
вмешательств. Жировая инфильтрация была более 
выражена при персистирующей ФП по сравнению с 
пароксизмальной.


В исследовании R. Mahajan визуализация, 
электрофизиологический и гистологический анализы 
показали, что у овец с ожирением наблюдались 
дилатация предсердий, жировая инфильтрация 
миокарда, фиброз и воспаление, максимально 
выраженные в области задней стенки левого 
предсердия, что сопровождалось нарушениями 
проводимости и большей частотой ФП по сравнению с 
контрольной группой [31]. Автор исследования сделал 
вывод, что жировая инфильтрация является одним из 
факторов, приводящих к структурному 
ремоделированию, нарушению проводимости и 
электрической гетерогенности миокарда предсердий. 

Наряду с воспалением и жировой инфильтрацией, 
фиброз имеет важное значение в формировании 
субстрата ФП. ЭЖТ является источником профи-
бротических факторов. Такие медиаторы, как активин А 
и матриксные металлопротеиназы, опосредуют фиброз-

ный эффект на миокард предсердий, способствуя 
синтезу коллагена и возникновению электрической 
неоднородности миокарда. 

Заключение

Пандемия ожирения приводит к серьезному 
увеличению кардиоваскулярных рисков. Это 
подчеркивает актуальность изучения физиологии 
висцеральной жировой ткани, а также поиска способов 
таргетного воздействия на жировые депо. 
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