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Аннотация:
Главной причиной смертности во всем мире являются сердечно-сосудистые заболевания. По-
мимо известных факторов, приводящих к ССЗ, в последние годы большое внимание уделяется
ожирению как одному из компонентов кардиометаболического синдрома. При этом висцераль-
ное ожирение служит причиной развития различных патологий сердца, приводя к ишемии
миокарда, появлению нарушения ритма сердца, а также прогрессированию или развитию хро-
нической сердечной недостаточности. Помимо типичных мест отложения жировой клетчатки,
имеется область накопления напрямую способствующая прогрессии ССЗ – Эпикардиальный
жир (ЭЖ). В норма толщина эпикардиального жира (ТЭЖ) служит механических барьером
и защитой сердца от внешних воздействий. Однако при избыточном его накоплении проис-
ходит мета-воспалительный процесс подобный тому который развивается в жировой ткани
любой локализации и приводит к высвобождению провоспалительных цитокинов, нарушению
эндотелиальной дисфункции, тем самым являясь триггером дестабилизации.

Ключевые слова: эпикардиальный жир (ТЭЖ), ЭхоКГ, сердечно-сосудистые заболевания
(ССЗ), воспаление.
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Abstract:
The leading cause of death worldwide is cardiovascular disease. In addition to the known factors
leading to CVD, in recent years much attention has been paid to obesity as one of the components of
cardiometabolic syndrome. In this case, visceral obesity serves the development of various heart
pathologies, leading to myocardial ischemia, the appearance of cardiac arrhythmias, as well as
the progression or development of chronic heart failure. In addition to the typical sites of fatty
tissue deposition, there is an area of accumulation that directly contributes to the progression of
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CVD - epicardial fat (EAT). Normally, EAT serves as a mechanical barrier and protects the heart
from external influences. However, when it accumulates excessively, a meta-inflammatory process
occurs, similar to that which develops in adipose tissue of any localization, leading to the release of
proinflammatory cytokines and disruption of endothelial dysfunction, thereby being a trigger for
destabilization.

Keywords: epicardial fat (EAT), echocardiography, cardiovascular diseases (CVD), inflammation.

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной причиной смертности

населения в большинстве стран мира, в Узбекистане в том числе. По данным Всемирной
организации здравоохранения (ВОЗ) в мире ежегодно от болезней системы кровообращения
умирает более 17 миллионов человек, главной причиной смерти является ишемическая болезнь
сердца (ИБС) [1]. В Узбекистане ССЗ также являются главной причиной смертности среди
взрослого населения: 61,1% смертности среди населения Республики Узбекистан в 2023 г.
связаны с ССЗ (stat.uz).

Своевременная коррекция и выявление факторов риска ССЗ остается одним из главных
направлений для предупреждения и профилактики развития осложнений со стороны сердечно
сосудистой системы. Кромешироко известныхфакторов риска таких, как возраст, пол, курение,
ожирение, дислипидемии, артериальная гипертензия, метаболический синдром или сахарный
диабет к развитию ССЗ могут приводить и другие. Одним из маркеров сердечно-сосудистого
риска по данным некоторых авторов является толщина эпикардиального жира (ТЭЖ).

Эпикардиальный жир – относится к висцеральному типу, который, как и другая жировая
ткань не только накапливает, но и синтезирует ряд активных веществ: лептин, ФНО-а (фактор
некроза опухоли), ингибитор плазминогена-1, провоспалительные цитокины и другие. [2]

Для оценки влияния жировой ткани необходимо знать её строение. Имеется 2 вида
жировой ткани: бурая и белая, последняя накапливается в организме в большем количестве.
Они существенно отличаются по строению: у белой имеется одна большая капля, которая
занимает все пространство, в том время как бурая состоит из нескольких жировых капель и
митохондрий в составе которых имеется железо, с чем связан бурый цвет. [3]

Эпикардиальный жир не отделен от миокарда какими-либо анатомическими прослойками,
а пронизывает весь миокард. При этом равномерное покрытие миокарда становится невоз-
можным: большая часть (80%) распределено в межпредсердной и межжелудочковых бороздах,
свободной стенки правого желудочка и верхушки сердца [4]. Однако имеются данные о том
что ЭЖ располагается в 3 анатомических зонах: 1) периартериально (29,8%) в области правого
верхушки левого предсердия, верхней правой полой вены и правой ЛА, 2) у корня аорты,
стволе ЛА и ушка ЛП (26,5%), 3) между левой межпредсердной бороздой и левой нижней ЛВ
(18,1%). [5]

Визуализация ТЭЖ
Взаимосвязь между избыточной массы тела и увеличением эпикардиального жира,

подтверждена в относительно немногочисленных источниках. [6]
Наиболее доступным методом определения ТЭЖ служит эхокардиография (ЭхоКГ).

Оценка толщины слоя ЭЖ – доступный метод диагностики висцерального и кардиального
ожирения как визитной карточки МС. Метод можно использовать для определения сердечно-
сосудистого риска и ИР. ТЭЖ может быть измерена путем трансторакальной эхокардиографии,
сердечной компьютерной томографии (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ).
МРТ считается «золотым стандартом» для оценки толщины и массы ТЭЖ, анализа объема
желудочков и массы миокарда. При этом в настоящее время все большее значение придается
оценке толщины ТЭЖ с помощью трансторакальной эхокардиографии как более доступного
метода, характеризующегося хорошей воспроизводимостью и отсутствием радиационного
облучения. Для измерения толщины ТЭЖ используется парастернальная позиция по длинной
и короткой осям левого желудочка. За ЭЖ принято считать эхонегативное пространство
между правым желудочком и париетальным перикардом. Межжелудочковая перегородка и
корень аорты выбираются как основные анатомические ориентиры. Рекомендуется выполнять
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измерение толщины ТЭЖ на расстоянии 2 см от межжелудочковой перегородки не менее чем
в 3 сердечных циклах с последующим вычислением среднего значения. Некоторые авторы
анализируют более 3 сердечных циклов. Для получения среднего значения толщины ЭЖТ
необходимо сложить измерения, выполненные по длинной и короткой осям левого желудочка.
В среднем толщина ЭЖ по данным ЭхоКГ составила 7 мм у мужчин и 6,5 мм у женщин [7], в
других исследованиях имеются данные о верхней границы нормы до 7мм.[8]

ТЭЖ и ССЗ
К настоящему моменту известно, что ЭЖ служит маркером висцерального ожирения и

ССЗ. В свою очередь, связь между ожирением и ССЗ определяется как степенью ожирения, так
и распределением жировой ткани. ЭЖ, как и любая другая жировая ткань, служит активной
гормон-продуцирующей системой, экспрессирующей адипокины, хемокины, ФНО-, ИЛ-1
ИЛ-6, СЖК, ангиотензин II, которые участвуют в воспалительных процессах в стенке сосудов,
развитии метаболических нарушений, тромбообразовании и атерогенезе [9]. Большинство
исследований сходятся в наличии ассоциаций между большим объемом ЭЖ и компонентами
метаболического синдрома: дислипидемией, инсулинорезистентностью, ожирением, артери-
альной гипертензией, в отличие от подкожной жировой клетчатки.[10] В исследовании Отт
А.В. определена связь между толщиной ЭЖ и развитием мультифокального атеросклероза
[11]. Кроме того, толщина эпикардиальной прослойки была выше у пациентов страдавших
ИБС по сравнению с группой контроля, и коррелировала с тяжестью поражения сосудов
сердца по шкале SYNTAX SCORE. [12]. Выявлена значимая роль ЭЖ в прогрессировании и
дестабилизации сердечно сосудистых заболеваний, так в исследовании Heinz Nixdorf Recall, в
котором обследовали более 4 тысяч человек с ССЗ и без в течение 8 лет. При этом частота
коронарных катастроф увеличивалась на каждый квартиль объема ЭЖ, последний определялся
методом КТ. Также толщина ЭЖ у пациентов с коронарными событиями была значительно
выше в сравнении с пациентами без сердечно-сосудистых событий. [13]

ТЭЖ и ишемия миокарда
Как было указано выше, ТЭЖ является паракринным органом и синтезирует ряд биоло-

гически активных веществ, среди которых адипонектин занимает важное место в обменных
процессах, так его нормальный уровень в крови влияя на эндотелий сосудов усиливает
высвобождение NO, также способствует подавлению воспалительного процесса. [14] Длитель-
ное снижении продукции адипонектина отмечается после ОИМ, служит предшественником
неуспешной реперфузии миокарда и вероятности тяжелого повреждения сердечной мышцы в
будущем.[15,16] При воспалительном процессе в жировой клетке происходит синтез провоспа-
лительных цитокинов (лептин,ил-1, ил-6, ФНО-а и др.), ФНО-а синтезируемый макрофагами
способствует развитию эндотелиальной дисфункции приводящей к снижению продукции NO
[17]. Помимо этого развитие эндотелиальной дисфункции, способствует усилению выработки
молекул агрегации и повышает количество активных форм кислорода [18]

Увеличение ТЭЖ вместе с коронарным кальцием по данным МСКТ имеют прямую связь
с развитием ССЗ [19]. Исследование EISNER проведенное с целью оценки риска сердечно-
сосудистых событий (ССС) у пациентов с различным уровнем коронарного кальция, при
помощи нейронных сетей, база которых основывалась на более 800 сканов сердца, измерили
толщину эпикардиального жира. У 223 (11%) пациентов из 2 тысяч наблюдавшихся были
зарегистрированы конечные точки (ОИМ, реваскуляризация, смерть), а коронарный кальций
составлял более 400 по шкале Агатстона. При этом у этих пациентов отмечалась увеличенная
ТЭЖ [19]. Повышенная ТЭЖ и коронарный кальций (КК) влияли на развитие сердечно-
сосудистых событий.

ТЭЖ и ХСН
Помимо влияния на развитие атеросклероза, у ТЭЖ имеется взаимосвязь с хронической

сердечной недостаточностью: метаанализ состоявший из 26 исследований с участием более 4
тысяч пациентов, показал, что ТЭЖ по данным КТ и МРТ была значимо увеличена у пациен-
тов с диастолической дисфункцией левого желудочка. [20] У пациентов с незначительными
поражениями коронарных сосудов ТЭЖ измеренная методом ЭхоКГ являлась предиктором
развития дисатолической дисфункции ЛЖ. [21] Также анализ 12 исследований в которых
участвовало почти 2000 обследованных показал, что увеличенная ТЭЖ коррелировала с
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высоким уровнем натрийуретического пептида у пациентов с метаболическим синдромом и
может служить индикатором и прогностическим маркером ХСН. При этом вклад в механизм
развития ХСН состоит в следующем: продукция в жировой ткани провоспалительных цито-
кинов (Ил-1, Ил-6, ФНО-а и др), а также профибриногенных (галектин-3, СТ1) медиаторов
способствует изменению миокарда сначала структурно, а затем и функционально, вызывая
развитие диастолической дисфункции. Высокое содержание эпикардиального жира приводит к
повышению пост- и преднагрузки на миокард, и как следствие развитию гипертрофии ЛЖ,
нарушению диастолы и увеличению содержания коллагена. [22] Суммарно все эти факторы
приводят к развитию ХСН без нарушения сократимости (фракции выброса). Однако само
избыточное накопление ЭЖ также ассоциировано с развитием ИБС, тем самым увеличивая
риск развития ОИМ с дальнейшим ремоделированием ЛЖ и снижением ФВ. Другими словами
увеличение ЭЖ служит фактором развития ИБС и в то же время развития ХСН независимо
друг от друга.

ТЭЖ и фибрилляция предсердий
ТЭЖ влияет не только на обменные процессы в кардиомиоцитах, а также влияет на их

электрофизиологию [18,24]. Так, в экспериментальных образцах, адипокины синтезируемые
жировой тканью воздействуют на NADPH (оксидаза миокарда), которая является важным
фактором в развитии фибрилляции предсердий [25]. Имеется тесная связь между толщиной
ЭЖ и избыточной массой тела, которая показана в исследовании Y.H. Lai et al., где увеличение
ИМТ с 23 до 25 сопровождалось увеличением окружности талии с 80 до 89, и далее увеличению
ТЭЖ. Также при сравнении пациентов с ФП и ожирением и без, была выявлена прямая
корреляционная связь между данными показателями r=0.66. [26]

По данным исследования Tsao et al., в обычном состоянии ЭЖ служит барьером, абсорби-
руя жирные кислоты являющиеся токсичными, последние способствуют нарушению генерации
и распространению контрактильных циклов, что приводит к нарушению проводимости сердца
и появлению аритмий. У пациентов с ФП после радиочастотной абляции частота рецидивов
была чаще в группе с увеличенным эпикардиальным жиром, особенно локализованным в
пери-атриальной зоне. [4]

Согласно исследованиюH.E. Lim, et al., в котором обследованы 104 пациента, разделенные
на 2 группы: с пароксизмальной и персистирующей ФП, после проведения радиочастотной
абляции, в группе с рецидивами толщина ЭЖ была значительно толще чем у группы без реци-
дивов. [27]Главной опасностью у пациентов с ФП являются тромбоэмболические осложнения.
Так в исследовании K. Cosansu et S. Yilmas при сравнении пациентов с осложненной ФП и
неосложненной толщина эпикардиального жира в первой группе была значительно больше,
чем во второй (8.5мм против 5.37мм). [28]

В некоторых случаях сама ФП может стать триггером для накопления ЭЖ: так увеличение
частоты сердечных сокращений, при электрокардиостимуляции у животных и постоянной
форме ФП происходит трансформация предшественников эпикардиальных клеток в адипоциты
и избыточное накоплениежира в области предсердий. В свою очередь накапливая триглицериды,
жировая прослойка защищает от вредоносного воздействия свободных жирных кислот. У
людей при алиментарном ожирении происходит переход предшественников эпикардиальных
клеток в адипоциты. Это было подтверждено в экспериментальных исследованиях у мышей, у
которых при избыточном кормлении происходила трансформация клеток предшественников в
адипоциты. [29]

Все эти данные свидетельствуют о связи между фибрилляцией предсердий и увеличением
толщины эпикардиального жира.

При большом скоплении эпикардиального жира в области предсердий, он может стать
триггером в развитии ФП, из-за наличия в ней вегетативных нервных сплетений. При их
стимуляции происходит укорочение потенциала действия, вследствие ускоренного перехода
ионов кальция в предсердия. [30]

Так в исследовании T. Kusayama et al. при сравнении двух групп больных с ФП с
локализацией ЭЖ в предсердной области и без ФП, в группе с ФП плотность эпикардиального
жира по данным КТ была выше 108 против 111 единиц Хаунсфилда. Так как согласно данным
литературы, воспаление жировой ткани приводит к выделению различных медиаторов [30,31]
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авторы пришли к заключению что воспаление эпикардиального жира в предсердной области
связано с развитием ФП. Изучение роли толщины ЭЖ при ФП и метаболическом синдроме
изучал Ионов В.А., где была определена положительная взаимосвязь между ЭЖ, объемом ЛП
и его диаметром. Кроме того маркер фиброза галектин-3 имел прямую положительную связь с
толщиной ЭЖ. Регрессионный анализ показал что, ЭЖ и галектин-3 совместно были связаны с
ФП и метаболическим синдромом. Риск развития ФП при толщине ЭЖ больше 3,5мм был в 4
раза выше чем у пациентов со значением ЭЖ ниже 3,5мм (95% ДИ 1,98-7,78, р<0,005). [32]

Согласно вышеизложенным исследованиям эпикардиальный жир локализованный пред-
сердно, а именно в области легочных вен, может служить триггером развития ФП, а также
поддерживать ее. [33–35].
Обсуждение:

Исследование подтверждает, что эпикардиальный жир (ЭЖ) является значимым прогно-
стическим маркером сердечно-сосудистых заболеваний. Его увеличенная толщина связана с
риском ишемической болезни сердца, фибрилляции предсердий и сердечной недостаточности.
Методы визуализации, такие как эхокардиография и МРТ, показали важность ЭЖ в воспали-
тельных процессах и атеросклерозе. ЭЖ может использоваться как дополнительный маркер
для диагностики и профилактики ССЗ.

Заключение
Эпикардильный жир может служить дополнительным критерием для диагностики

сердечно-сосудистых заболеваний, и как прогностический фактор развития сердечно со-
судистых событий. Из особенностей его расположения, именно периатриальное его накопление
может служить предвестником развития фибрилляции предсердий и других нарушений ритма.
Патогенетически ТЭЖ служит источником накопления адипоцитов и приводит к развитию
мета-воспалительных процессов способствующих развитию и прогрессированию сердечно
сосудистых заболеваний.
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