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Актуальность проблемы ожирения как фактора риска
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сахарного
диабета (СД) в настоящее время очевидна и бесспор-

на [1, 2]. Несмотря на явные доказательства связи ожирения с
различными неблагоприятными последствиями для здоровья,
это состояние весьма разнородно. Одним из важнейших фак-
торов сердечно-сосудистого риска является абдоминальное
ожирение. Однако люди, страдающие абдоминальным ожире-
нием, имеющие одинаковую окружность талии, могут заметно
отличаться по наличию кардиометаболических факторов
риска. Это связано с тем, что помимо общего количества жи-
ровой ткани в организме очень важно ее распределение, ведь
именно висцеральная жировая ткань по результатам много-
численных исследований признана патогенетической плат-
формой для развития метаболических нарушений, атероскле-
ротического процесса и ССЗ [3].
По мере накопления новых данных по проблеме ожирения

врачебное сообщество столкнулось с проблемой верифика-
ции истинного висцерального ожирения, так как окружность
талии является суммарным показателем и висцерального, и
подкожного ожирения. В течение многих лет под висцераль-
ным ожирением подразумевалось избыточное накопление
жировой ткани в абдоминальной области – вокруг брыже-
ечных петель, в большом и малом сальниках и в ретроперито-
неальном пространстве. Но, как показали результаты прове-
денных исследований, это утверждение ошибочно. Было вы-
явлено, что при прогрессировании ожирения происходит на-
копление жировой ткани не только в «традиционных» местах,
таких как подкожно-жировая клетчатка и брюшная полость

(интраабдоминальная висцеральная жировая ткань), но и эк-
топически вокруг различных органов: сердца (эпикардиаль-
ная жировая ткань), кровеносных сосудов (периваскулярная
жировая ткань), почек (паранефральная жировая ткань и жи-
ровая ткань почечного синуса) [4].
Была продемонстрирована общность функции висцераль-

ной жировой ткани как в абдоминальной области, так и в эк-
топических депо. Эпикардиальная жировая ткань (эпикарди-
альный жир – ЭКЖ) также является сложным эндокринным
органом, продуцирующим целый ряд биологически активных
веществ – адипокинов (адипонектин, лептин, фактор некроза
опухоли a, интерлейкины – ИЛ-1, ИЛ-6, резистин, апелин,
висфатин, ингибитор активации плазминогена-1, ангиотен-
зин и др.), негативно влияющих на метаболические процессы
и приводящих к нарушению функции сердечно-сосудистой
системы [5, 6]. ЭКЖ, являясь источником биологически актив-
ных адипоцитокинов, способен оказывать как локальные, так
и системные негативные эффекты.
В связи с этим именно ЭКЖ с его уникальными анатомиче-

скими, биомолекулярными и генетическими свойствами по-
зиционируется как возможный новый маркер кардиоваску-
лярного риска. Подтверждение этому показано в исследова-
ниях последних лет, демонстрирующих ассоциацию ЭКЖ с
рядом ССЗ [7, 8].
В исследовании Framingham Heart Study и Multi Ethnic Study

of Atherosclerosis анонсировано, что объем ЭКЖ является не-
зависимым предиктором риска развития ишемической болез-
ни сердца (ИБС) [9–11]. T.Mazurek и соавт. опубликовали дан-
ные, свидетельствующие о провоспалительном действии
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Abstract
Epicardial fat (EF) is thought to be a cardiovascular risk factor, it has at-
tracted a great interest from researchers and is relevant to study. The
article presents a review on EF influence on cardiovascular system and
metabolic parameters, as well as new therapeutic approaches to mo-
dify EF volume. There are no established methods for EF parameters
measurement at present. The use of transthoracic echocardiography
which is a simple, accessible, and informative procedure is suggested
as one of these methods.
Key words: epicardial fat, obesity, computer tomography heart ima-
ging, epicardial fat thickness, cardiovascular risk.
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ЭКЖ. Изучив биоптаты подкожной жировой клетчатки и ЭКЖ
пациентов с ИБС, которым проводилось аортокоронарное
шунтирование, исследователи обнаружили, что в ЭКЖ экс-
прессия провоспалительных цитокинов в несколько раз бо-
лее выражена, чем в подкожной жировой клетчатке [12]. Кро-
ме этого, было обнаружено, что в ЭКЖ пациентов с прогрес-
сирующей ИБС больше провоспалительных макрофагов ти-
па M1 (классически активированные) и меньше противовос-
палительных макрофагов типа M2 (альтернативно активиро-
ванные) по сравнению с лицами без ИБС. Исследователи
предположили, что отсутствие фасции, отделяющей адвенти-
цию коронарных артерий от ЭКЖ, может способствовать ате-
росклеротическому поражению коронарных артерий в боль-
шей степени за счет паракринного эффекта самой ЭКЖ, чем
от процессов системного воспалительного процесса [13].
С другой стороны, увеличение количества ЭКЖ, покрываю-

щего ушки предсердий и поверхность самих предсердий, спо-
собствует развитию фиброзных изменений в них и тем са-
мым увеличивает риск возникновения нарушений ритма и
проводимости сердца. В исследовании S.Hatem и соавт. было
выявлено, что избыточное количество ЭКЖ и отложение жи-
ра в межпредсердной перегородке значительно повышают
риск возникновения фибрилляции предсердий [14]. Также су-
ществует ряд данных, указывающих на роль местных воспали-
тельных процессов в патофизиологии фибрилляции предсер-
дий. К маркерам воспаления, ассоциированным с возникнове-
нием нарушений ритма сердца, относятся C-реактивный бе-
лок, ИЛ (ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-1b) и фактор некроза
опухоли a [15, 16]. Они секретируются ЭКЖ, оказывая местное
провоспалительное действие на прилежащий миокард пред-
сердий, что способствует аритмогенезу. В исследовании T.Ma-
zurek и соавт. проводилась позитронно-эмиссионная томо-
графия с использованием 18-фтордезоксиглюкозы, и было
показано, что воспалительная активность ЭКЖ преобладает у
пациентов с фибрилляцией предсердий в сравнении с конт-
рольной группой, а также отмечена более выраженная воспа-
лительная активность эпикардиальной жировой ткани в
сравнении с подкожной жировой тканью этих пациентов [17].
ЭКЖ непосредственно влияет на метаболизм кардиомиоци-

тов, приводя к митохондриальной дисфункции, что способ-
ствуют нарушению диастолической функции сердца у боль-
ных с ожирением. При эпикардиальном ожирении сердца до-
статочно быстро может развиваться фиброз миокарда, что
ускоряет апоптоз кардиомиоцитов. Ангиотензин II, в избытке
секретируемый ЭКЖ, повышает синтез фибробластов. Фиб-
роз может предшествовать развитию гипертрофии миокарда
левого желудочка (ЛЖ), которая служит одним из пусковых
моментов нарушения систолической функции сердца, приво-
дя в итоге к развитию сердечной недостаточности.
В исследовании C.Arnoldi и соавт. увеличенный индекс объе-

ма ЭКЖ, измеренный с помощью магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ), и инсулинорезистентность были независи-
мо связаны с увеличенным накопления жировой ткани непо-
средственно в миокарде и интерстициальным фиброзом мио-
карда [18]. В работе D.Corradi и соавт. была доказана корреля-
ционная связь между количеством ЭКЖ и массой миокарда
обоих желудочков [19]. G.Iacobellis и соавт. показали, что уве-
личение количества ЭКЖ вызывает диастолическую дисфунк-
цию ЛЖ и является одной из ведущих причин развития сер-
дечной недостаточности с сохранной фракцией выброса ЛЖ
даже у пациентов без артериальной гипертонии (АГ) [20].
В конце 2018 г опубликован метаанализ, включающий 19 ис-

следований, который показал независимую взаимосвязь объе-
ма ЭКЖ с расширением левого предсердия, гипертрофией
ЛЖ и диастолической дисфункцией [21].
Кроме негативного влияния на миокард активно изучаются

внекардиальные эффекты ЭКЖ. В исследовании G.Iacobelis
и соавт. показана связь ЭКЖ с уровнем артериального давления
(АД) и уровнем тощаковой глюкозы у лиц с индексом массы те-
ла (ИМТ) от 22 до 47 кг/м2 без сопутствующих ССЗ [22]. Доказа-

на связь возникновения и прогрессирования атеросклероза
сонных артерий с выраженностью ЭКЖ. F.Natale и соавт. прове-
ли исследование, в которое были включены 459 пациентов с АГ
1 и 2-й степени. Проводилось определение окружности талии,
толщины ЭКЖ по данным эхокардиографии (ЭхоКГ), жестко-
сти и толщины комплекса интима–медиа сонных артерий. Па-
циенты с толщиной ЭКЖ>7 мм по данным ЭхоКГ статистиче-
ски были старше, имели более высокое систолическое, диасто-
лическое и пульсовое АД, увеличенный индекс массы миокарда
ЛЖ, большую толщину комплекса интима–медиа сонных арте-
рий, патологические диастолические параметры и параметры
жесткости артерий по сравнению с таковыми у пациентов с
толщиной ЭКЖ<7 мм. Также установлена положительная кор-
реляция между выраженностью ЭКЖ и длительностью течения
АГ [23]. В настоящее время проводится крупный метаанализ
проспективных когортных исследований по изучению взаи-
мосвязи ЭКЖ и атеросклероза сонных артерий у мужчин и
женщин в разных возрастных группах [24].
Одним из новейших направлений изучения ЭКЖ стало из-

учение влияния лекарственной терапии, в частности некото-
рых противодиабетических препаратов и статинов, на выра-
женность ЭКЖ. Тиазолидиндионы увеличивают чувствитель-
ность тканей к инсулину путем действия на жировую ткань,
мышцы и печень, где они увеличивают утилизацию глюкозы и
снижают ее синтез. В работе H.Sacks и соавт. терапия пиогли-
тазоном была связана с более низкой экспрессией провоспа-
лительных генов, в частности интерлейкина-1b, в ЭКЖ у паци-
ентов с СД 2-го типа (СД 2) и ИБС [25]. В другом исследовании
было показано, что агонист активируемых пероксисомными
пролифераторами g-рецепторов – розиглитазон может инду-
цировать быстрое растворение ЭКЖ на экспериментальных
моделях [26]. Аналог глюкагоноподобного пептида-1, лираглу-
тид, у пациентов с СД 2 и ожирением приводил к достоверно-
му уменьшению толщины ЭКЖ по данным ЭхоКГ с 10,2±2 до
6,9±1,9 мм через 12 нед и до 5,8±1,9 мм (p<0,001) через 24 нед
терапии. Динамика ЭКЖ не зависела от снижения массы тела
и улучшения глюкозного профиля [27]. В исследовании S.Mo-
rano и соавт. были получены сходные данные по уменьшению
толщины ЭКЖ после 12 нед терапии лираглутидом или эксе-
натидом у пациентов с СД 2 [28].
Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 также продемонстри-

ровали хороший эффект в уменьшении ЭКЖ. У пациентов с
избыточной массой тела/ожирением и СД 2 добавление си-
таглиптина к принимаемой терапии привело к значимому
снижению ЭКЖ (с 9,9 до 8,1 мм, p=0,001). При этом снижение
ЭКЖ было более выраженным, чем изменение ИМТ и окруж-
ности талии, и это коррелировало с процентным снижением
висцерального жира [29].
Статины, обладая плейотропными эффектами, в том числе

уменьшения провоспалительной активности жировой ткани, в
исследовании J.Park и соавт. у пациентов с СД 2 продемонстриро-
вали позитивное влияние на ЭКЖ. При этом толщина ЭКЖ до-
стоверно снижалась больше у пациентов в группе терапии атор-
вастатином (на 10% от исходной) по сравнению с группой тера-
пии симвастатином и эзетимибом (на 3,1%). Влияние аторваста-
тина на ЭКЖ не зависело от снижения уровня холестерина [30].
Продемонстрированный рядом исследований негативный

вклад ЭКЖ в развитие ССЗ определяет возможность использо-
вать его как новый маркер для оценки и прогнозирования
кардиоваскулярного риска у лиц с ожирением. Однако в на-
стоящее время нет общепринятых методов визуализации и
определения степени выраженности ЭКЖ, что требует прове-
дения дальнейших исследований в этом направлении.
ЭКЖ представляет собой особое висцеральное жировое де-

по, имеющее мезодермальное происхождение, располагаю-
щееся преимущественно за свободной стенкой правого желу-
дочка, в атриовентрикулярной и межжелудочковой бороз-
дах – под висцеральным листком перикарда в непосредствен-
ной близости к миокарду – и кровоснабжающееся ветвями ко-
ронарных артерий (рис. 1).
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«Золотым стандартом» для измерения объема и распределе-
ния жировой ткани остаются компьютерная – КТ и магнитно-
резонансная томография – МРТ (рис. 2), однако оба метода
являются достаточно дорогостоящими и трудоемкими, кроме
этого, КТ сопряжена с ионизирующим излучением. Это делает
невозможным использование данных методов в повседнев-
ной рутинной практике. Таким образом, существует необхо-
димость поиска менее дорогих и информативных методов
визуализации висцерального ожирения.

G.Iacobellis и соавт. впервые в 2003 г. предложили определе-
ние ЭКЖ с использованием метода стандартной двумерной
ЭхоКГ. У здоровых лиц с ИМТ от 21 до 52 кг/м2 без сопутствую-
щих ССЗ и СД выявлена корреляция между толщиной ЭКЖ по
данным ЭхоКГ, окружностью талии и объемом интраабдоми-
нальной жировой ткани, определяемой при помощи МРТ [31].
Эхокардиографическая методология определения ЭКЖ

остается предметом дискуссии. Толщина ЭКЖ идентифициру-
ется как эхонегативное пространство между внешней стенкой
миокарда и висцеральным листком перикарда и измеряется
перпендикулярно свободной стенке правого желудочка
(рис. 3). Однако спорным моментом является то, какая фаза
сердечного цикла наиболее подходящая для измерения тол-

щины ЭКЖ. Некоторые авторы предлагают проводить изме-
рения в конце диастолы, чтобы полученные параметры были
максимально сопоставимы с величинами толщины ЭКЖ по
данным «золотого метода» визуализации (КТ). Необходимо
отметить, что наиболее информативно определение объема
ЭКЖ по данным КТ, а не толщины. Большинство исследовате-
лей рекомендуют делать измерение во время систолы желу-
дочков, чтобы предотвратить возможное сдавление ЭКЖ мио-
кардом, как во время диастолы, и занижать значения этого по-
казателя [32]. Так, описанные G.Iacobellis и соавт. средние
значения толщины ЭКЖ, измеренной в систолу при исследо-
вании сердечно-сосудистого риска, составляли 6,8 (1,1–22,6)
мм и 9,5 (7,0–20,0) мм для мужчин и 7,5 (6,0–15,0) мм для жен-
щин с ожирением и избыточной массой тела [33]. У здоровых
лиц толщина ЭКЖ может колебаться от 1,8 до 16,5 мм [25].
В настоящее время общепринятой стандартизованной по-

роговой величины толщины ЭКЖ как маркера кардиометабо-
лического риска не существует. Диапазон значений толщины
ЭКЖ, когда они коррелировали с риском развития ССЗ и мета-
болическими нарушениями по данным разных исследований,
достаточно вариабелен. Ограничением метода ЭхоКГ являют-
ся измерение только линейной толщины ЭКЖ и невозмож-
ность оценить объем ЭКЖ в целом. В ряде исследований дока-
зана корреляция эхотолщины ЭКЖ с объемом ЭКЖ по дан-
ным МРТ [26, 34]. С другой стороны, ЭхоКГ является доступ-
ным недорогим простым методом диагностики и может про-
водиться неоднократно одному пациенту. Кроме того, в ряде
исследований показана доступность метода ЭхоКГ для оценки
динамики висцерального ожирения посредством уменьше-
ния толщины ЭКЖ на фоне проводимой терапии, в частности
гипогликемическими препаратами и статинами.
Актуальность использования доступной методики для оцен-

ки ЭКЖ требует получения новых данных сопоставимости ре-
зультатов ЭхоКГ с результатами КТ и наращивания опыта ее
применения в общеклинической практике. Это может способ-
ствовать внедрению показателя толщины ЭКЖ для оценки
висцерального ожирения и сердечно-сосудистого риска у лиц
с избыточной массой тела.
В связи с этим в Институте клинической кардиологии

им. А.Л.Мясникова Национального медицинского исследова-
тельского центра кардиологии инициировано исследование,
целью которого являются изучение влияния эпикардиальной
жировой ткани на метаболические показатели, параметры су-
точного профиля АД, состояние миокарда ЛЖ, определение
корреляции объема ЭКЖ с объемом интраабдоминального
жира по данным мультиспиральной КТ (МСКТ) у лиц с изоли-
рованным абдоминальным ожирением и метаболическим
синдромом, а также оценка информативности метода ЭхоКГ
для определения толщины ЭКЖ в сравнении с определением
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Рис. 1. Локализация ЭКЖ и перикардиального жира
(G.Iacobellis, 2015).

Рис. 3. Толщина ЭКЖ в области свободной стенки правого
желудочка по данным ЭхоКГ.

Рис. 2. Объем ЭКЖ в одном срезе толщиной 5 мм по данным
МСКТ.
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объема ЭКЖ с помощью МСКТ. Кроме того, одной из задач ис-
следования является изучение влияния 24-недельной терапии
ингибитором натрийзависимого переносчика глюкозы
2-го типа эмпаглифлозина на метаболические параметры, су-
точный профиль АД, состояние органов-мишеней (сердца и
почек) и выраженность эпикардиальной и интраабдоминаль-
ной жировой ткани у пациентов с ожирением, АГ и нарушени-
ем толерантности к глюкозе.
В исследование будут включены около 100 пациентов с

окружностью талии более 80 см для женщин и более 94 см
для мужчин без сопутствующих ССЗ, а также 20 здоровых
лиц с нормальной окружностью талии. Всем пациентам бу-
дет проведена ЭхоКГ на аппарате SystemFive (GE, США) в
В-режиме в парастернальной позиции по длинной и корот-
кой осям ЛЖ. Определение толщины ЭКЖ проводится в кон-

це систолы по линии, перпендикулярной свободной стенке
правого желудочка (перпендикулярно аортальному кольцу и
межжелудочковой перегородке, которые используются как
анатомический ориентир). Измерения проводятся в течение
3 сердечных циклов, за значение толщины ЭКЖ принимает-
ся среднее из трех последовательных величин. Посредством
МСКТ на аппарате Toshiba Aquillion 640 (Япония) будет опре-
делен объем эпикардиальной, интраабдоминальной и под-
кожной жировой ткани. Кроме этого, у всех пациентов будет
измерен ИМТ, определены метаболические показатели (хо-
лестерин, триглицериды, липопротеиды высокой плотно-
сти, липопротеиды низкой плотности, мочевая кислота,
глюкоза, инсулин, индекс инсулинорезистентности) и пара-
метры суточного профиля АД по данным суточного монито-
рирования АД.
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