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Роль эпикардиальной жировой ткани в развитии сердечно-сосудистых заболеваний

Мустафина И. А.1, Ионин В. А.2, Долганов А. А.1, Ишметов В. Ш.1, Пушкарева А. Э.1, Ягудин Т. А.1, Данилко К. В.1, Загидуллин Н. Ш.1

Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) обладает уникальными свойствами 
благодаря особой анатомической структуре, функции терморегуляции, ме-
таболической активности. Дисрегуляция ЭЖТ провоцирует синтез провос-
палительных цитокинов, нарушения в обмене жиров, глюкозы, способствует 
жировой дистрофии миокарда и развитию хронической сердечной недоста-
точности. ЭЖТ может служить фактором риска и биомаркером сердечно-
сосудистых заболеваний, а также является потенциальной терапевтической 
мишенью. Целью данного обзора было освещение данных актуальных ис-
следований по ЭЖТ, секретируемых адипокинов, их влияние на метаболизм 
тканей-мишеней и систематизация взаимосвязей между ЭЖТ и сердечно-
сосудистыми заболеваниями. В частности, освещены вопросы её функции, 
роль при хронической сердечной недостаточности, фибрилляции предсер-
дий, а также прогностическое значение различных микроРНК, определяемых 
в ЭЖТ. 
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Epicardial adipose tissue (EAT) has unique properties due to its special anatomical 
structure, thermoregulation, and metabolic activity. Dysregulated EAT provokes 
the synthesis of pro-inflammatory cytokines, disorders in the metabolism of fats 
and glucose, as well as contributes to fatty degeneration of the myocardium 
and heart failure development. EAT may serve as a risk factor and biomarker for 
cardiovascular diseases, and is also a potential therapeutic target. The purpose of 
this review was to highlight current research data on EAT, secreted adipokines, their 
effect on target tissue metabolism, and to systematize the relationship between 
EAT and cardiovascular diseases. In particular, its function, role in heart failure, 
atrial fibrillation, as well as the prognostic value of various microRNAs determined 
in EAT are highlighted.
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В настоящее время большое внимание уделяет-
ся метаболическим фенотипам ожирения. В  пер-
вую очередь метаболически нездоровому фенотипу 
с преобладанием висцерального жира как возможной 
причине развития патологий сердца, таких как ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), фибрилляция пред-
сердий (ФП) и  хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН). Активно изучаются патогенетические 
механизмы влияния эпикардиального жира на риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ)  — жировая 
ткань, расположенная между висцеральным листком 
перикарда и  миокардом, её наибольшее содержание 
наблюдается в  межжелудочковой борозде [1]. ЭЖТ 
анатомически наиболее тесно прилежит к  миокарду 
и способна его разобщать механически, а также име-
ет с миокардом общую микроциркуляторную крове-
носную сеть и  оказывает активное влияние на кар-
диомиоциты через систему адипоцитокинов (лептин, 
резистин, висфатин и  другие), интерлейкинов (ИЛ-
1, 6) и  фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α) 
[2]. Адипоцитокины ЭЖТ участвуют в  продукции 
других цитокинов, метаболизме глюкозы и липидов, 
регулируют функцию эндотелия сосудов, процессы 
коагуляции и  воспаления. Происходит обмен син-
тезируемых в  ЭЖТ биологически активных молекул 
с  прилежащими тканями-мишенями. Таким обра-
зом, ЭЖТ не только косвенно отражает состояние 
миокарда и коронарных сосудов, но и может участво-
вать в развитии и прогрессировании ССЗ [3]. Однако 
до сих пор остаются дискутабельными вопросы це-
лесообразности и эффективности определения ЭЖТ 
для стратификации риска развития ССЗ. Целями 
данного обзора явились систематизация взаимо-
связей между ЭЖТ и  ССЗ, определение значимости 
ЭЖТ как потенциального предиктора неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий, а также систе-
матический обзор данных по ЭЖТ-специфическим 
микроРНК. Для решения этой задачи были исполь-
зованы базы данных PubMed, Elibrary, поисковыми 
словами служили: эпикардиальный жир, ХСН, ФП, 
ИБС, адипокины, микроРНК. Глубина поиска со-
ставила 10 лет с  акцентом на исследования послед-
них 5 лет за исключением фундаментальных работ. 
В обзоре приведены данные 47 исследований, из них 
5 метаанализов и системных обзоров.

Функции ЭЖТ
Известно, что ЭЖТ выполняет несколько важных 

функций, таких как защита сердца и коронарных ар-
терий от механического воздействия, роль в иммун-
ной защите от патогенов, участие в метаболизме сво-
бодных жирных кислот и терморегуляции [4]. В нор-
ме ЭЖТ обладает кардиопротективной активностью, 
в  частности за счет продукции адипоцитами адипо-
нектина и адреномедуллина, обладающих антиатеро-

склеротическими и  противовоспалительными свой-
ствами. Адипонектин увеличивает окисление свобод-
ных жирных кислот, уменьшают жировое депо сердца 
и  подавляют синтез провоспалительных цитокинов 
[5]. Экспрессия адипонектина была ниже при увели-
чении объема ЭЖТ [6]. Исследование Mazurek T, et 
al. впервые показало лейкоцитарную инфильтрацию 
ЭЖТ и экспрессию генов воспаления, а также пере-
ход макрофагов ЭЖТ в  активированное состояние 
у  пациентов с  ИБС [7]. При этом лейкоциты акти-
вируются через толл-подобные рецепторы лигандами 
липополисахаридов и свободных жирных кислот и ре-
агируют последующей продукцией провоспалитель-
ных факторов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α, моно цитарный 
хемотаксический протеин-1) [8]. Выявлено, что ади-
покиново-цитокиновые профили адипоцитов ЭЖТ 
и  подкожной жировой клетчатки отличаются между 
собой. У пациентов с ИБС концентрации провоспа-
лительных цитокинов, таких как ФНО-α и ИЛ-1, бы-
ли выше в ЭЖТ, чем в подкожной жировой клетчат-
ке, а концентрации противоспалительных цитокинов 
(адипонектина, ИЛ-10, трансформирующего фактора 
роста бета) были ниже [9]. Данные факты свидетель-
ствуют о “метаболическом воспалении” и возможном 
участии адипоцитов ЭЖТ в развитии ИБС путём воз-
никновения адипокинового дисбаланса и активации 
провоспалительных реакций.

Визуализация ЭЖТ и ее количественная оценка
В настоящее время разработаны различные ме-

тодики визуализации и количественной оценки объ-
ема и локализации ЭЖТ. Наиболее информативным 
считается метод компьютерной томографии (КТ), 
т.к. он позволяет не только точно определять объ-
ём ЭЖТ, но и позволяет оценивать состояние коро-
нарных артерий и  перикардиальной жировой ткани 
[10]. Однако в  рутинной практике использование 
данного метода представляет сложность ввиду высо-
кой стоимости и  лучевой нагрузки на пациента при 
выполнении исследования, но толщина ЭЖТ может 
быть измерена при трансторакальной эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ). ЭЖТ идентифицируется в  виде него-
могенного гипоэхогенного пространства кпереди от 
стенки правого желудочка, и её толщина измеряется 
между эпикардиальной поверхностью и  висцераль-
ным листком перикарда в парастернальной позиции 
по длинной оси в  конце систолы, рассчитывает-
ся среднее значение за три фазы сердечного цикла 
(рис.  1). Медиана значений толщины ЭЖТ в  боль-
шой популяции пациентов, прошедших ЭхоКГ по 
стандартным показаниям, составила 7  мм у  мужчин 
и 6,5 мм у женщин [1]. В другом исследовании верх-
няя граница нормальной толщины ЭЖТ равнялась 
7 мм [11]. ЭхоКГ представляется перспективным ме-
тодом скрининговой оценки толщины ЭЖТ, в  т.ч. 
у пациентов с метаболическим синдромом (МС).
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ЭЖТ и ССЗ
ЭЖТ и атеросклероз коронарных артерий
ЭЖТ может локально влиять на коронарные ар-

терии и играть значительную роль в развитии и про-
грессировании ССЗ, а  механизмы воздействия на 
сосуды коронарного русла комплексны и многофак-
торны. Большинство исследований сходятся в  на-
личии ассоциаций между большим объемом ЭЖТ 
и  компонентами МС, т.е. ожирением, артериальной 
гипертензией, дислипидемией, инсулинорезистент-
ностью, в отличие от подкожной жировой клетчатки 
[12, 13]. В  работе Отт А. В. и  др. выявлена значимая 
взаимосвязь эпикардиального ожирения с развитием 
дислипидемии и мультифокального субклинического 
атеросклероза [14]. Толщина ЭЖТ, измеренная ме-
тодом ЭхоКГ, была значительно выше у  пациентов 
с  ИБС, чем у  пациентов в  группе контроля и  кор-
релировала с  тяжестью поражения коронарных со-
судов по шкале SYNTAX [15]. Прослеживается также 
связь ЭЖТ с  типом атеросклеротической бляшки. 
Метаанализ, включивший 9 исследований с  3772 
участниками, 7 из которых исследовали объём ЭЖТ 
и 2 — толщину ЭЖТ, показал, что у пациентов с не-
стабильными бляшками в коронарных сосудах объём 
ЭЖТ, а не толщина, был выше, чем у пациентов без 
них [16]. В  работе Поляковой Е. А. и  др. при обсле-
довании пациентов с  ИБС проводилась оценка экс-
прессии мРНК гена лептина в биоптатах ЭЖТ после 
кардиохирургических вмешательств. Установлено, 
что у  мужчин более высокий уровень мРНК гена 
лептина в  ЭЖТ ассоциирован с  поражением круп-
ных коронарных артерий. У  пациентов с  ИБС при 
значимом стенозе трех и  более коронарных арте-
рий уровень экспрессии гена лептина был значимо 
выше, чем при стенозе 1-2 артерий, и  выше, чем 
у  обследованных без поражения коронарного русла. 
Повышение уровня экспрессии гена лептина в ЭЖТ 

играет роль в  патогенезе атеросклеротического по-
ражения коронарных артерий у  мужчин [17]. Что 
еще более важно, изучение ЭЖТ показало не только 
взаимосвязь с биомаркерами атеросклероза, но и его 
роль в  прогнозировании основных сердечно-сосу-
дистых событий. В  когортном исследовании Heinz 
Nixdorf Recall проведено проспективное наблюдение 
за пациентами без ССЗ с различным объемом ЭЖТ, 
измеренным при КТ. Частота фатальных или нефа-
тальных коронарных событий значительно возраста-
ла с  увеличением на каждый квартиль объема ЭЖТ 
независимо от традиционных факторов риска, при-
чем эта связь сохранялась даже после коррекции на 
оценку индекса коронарного кальция. Более 4 тыс. 
пациентов наблюдались в течение 8,0±1,5 лет. Объем 
ЭЖТ у  субъектов с  фатальными и  нефатальными 
коронарными событиями был больше, чем у  обсле-
дованных без сердечно-сосудистых событий (121 мл 
и  95 мл, р<0,001) [19]. Данные основных исследова-
ний по ЭЖТ как фактора риска сердечно-сосудистых 
событий представлены в таблице 1 [12, 18-25].

ЭЖТ и ХСН
Выявлена взаимосвязь ЭЖТ с  сердечной недо-

статочностью, у этих пациентов был больший объем 
ЭЖТ по сравнению с контрольной группой, несмотря 
на сопоставимый индекс массы тела в обеих группах. 
Так, крупный метаанализ, включавший 26 исследо-
ваний (>4 тыс. пациентов), продемонстрировал, что 
в  большинстве исследований увеличение объема 
ЭЖТ на КТ или магнитно-резонансной томогра-
фии наблюдалось у  пациентов с  ЭхоКГ-признаками 
диастолической дисфункции левого желудочка (ЛЖ) 
[18]. А  толщина ЭЖТ по данным ЭхоКГ являлась 
предиктором диастолической дисфункции у  паци-
ентов в  группе пациентов без значимого поражения 
коронарных артерий [26]. Важно отметить, что ЭЖТ 
играет роль в  развитии ХСН как со сниженной, так 
и с сохраненной фракцией выброса [27]. Системный 
обзор, включивший данные 12 исследований с  1983 
участниками, показал, что повышенное содержа-
ние ЭЖТ было ассоциировано с  концентрациями 
натрийуретического пептида у  пациентов с  МС, 
и ЭЖТ может быть использована в качестве индика-
тора сердечной недостаточности и  её прогноза [28]. 
Провоспалительные (ИЛ-1, 6, ФНО-α) и профибро-
генные (TGF-beta1, CT-1, галектин-3) адипокины 
ЭЖТ изменяют структуру миокарда, нарушая в пер-
вую очередь диастолическую функцию. Высокое со-
держание ЭЖТ вызывает повышение пред- и  пост-
нагрузки на сердце, что приводит к развитию гипер-
трофии ЛЖ, нарушению расслабления миокарда ЛЖ, 
избыточному накоплению коллагена в миокарде [29]. 
Кроме того, толщина ЭЖТ прямо пропорциональна 
содержанию жира в миокарде, что приводит к разви-
тию жировой миокардиодистрофии [29]. Это, в свою 
очередь, провоцирует развитие диастолической дис-

Рис.  1. Идентификация и  количественная оценка толщины ЭЖТ при ЭхоКГ 
в парастернальной позиции по длинной оси. 
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функции и  ХСН с  сохраненной фракцией выброса. 
С другой стороны, ЭЖТ ассоциирована с факторами 
риска развития ИБС, увеличивая риск развития ин-
фаркта миокарда, ремоделирование ЛЖ и  развитие 
ХСН со сниженной фракцией выброса. 

ЭЖТ и ФП
В метаанализе 7 клинических исследований, вклю-

чавших 5056 здоровых участников и  837 пациентов 
с  ФП, показано, что у  пациентов с  ФП объём ЭЖТ 
был на 32 мл выше, чем у  здоровых участников, 
а  у  пациентов с  персистирующей ФП объём ЭЖТ 
был больше, чем у пациентов с пароксизмальной ФП 
[30]. При висцеральном ожирении избыточное коли-
чество ЭЖТ может создавать механическое препят-
ствие для проведения импульсов возбуждения, так 
ЭЖТ, проникая в  миокард предсердий, формирует 

эктопические поля жира между кардиомиоцитами, 
выделяющие большое число различных профибро-
генных субстанций, что приводит к  формированию 
локального фиброза, и  как результат, нарушению 
проведения импульсов и созданию условий для фор-
мирования очагов re-entry [22]. При сопоставлении 
участков фиброза, полученных при электроанато-
мическом картировании у  пациентов с  ФП, уста-
новлено, что они преобладали в  местах с  наиболь-
шей выраженностью прилежащей ЭЖТ [31]. ЭЖТ 
обладает проаритмическим эффектом также за счет 
влияния на вегетативную регуляцию сердца. Было 
показано, что вариабельность и турбулентность сер-
дечного ритма были снижены в  группе с  более вы-
соким содержанием ЭЖТ [32]. В  группе пациентов 
с  ФП объем ЭЖТ был выше, чем в  группе контро-

Таблица 1
Исследования по ЭЖТ как фактора риска сердечно-сосудистых событий

Автор исследования Исследуемая группа Исследуемый 
параметр

Длительность 
наблюдения, лет

Исследуемые 
конечные точки

Вывод

Forouzandeh F, et 
al. [12]

760 пациентов с загрудинной 
болью

Объем ЭЖТ 3,3 ССС В группе ССС объем ЭЖТ был выше, 
чем в группе без ССС (154 мл vs 116 мл; 
p<0,01). 

Mahadabi AA, et al. 
[18]

4093 участника без ССЗ Объем ЭЖТ 8 ССС Частота ССС увеличивалась 
в зависимости от квартиля ЭЖТ (0,9% 
в первом квартиле vs 4,7% в четвертом 
квартиле, p<0,001). Увеличение 
объема ЭЖТ в 2 раза соотносилось 
с увеличением частоты ССС в 1,5 раза.

Nakanishi K, et al. 
[19]

517 пациентов с ИБС Объем ЭЖТ 4,1 Инфаркт 
миокарда

Увеличение объема ЭЖТ на 10 мл 
увеличивало вероятность инфаркта 
миокарда (ОР 1,34, p=0,004).

Kunita E, et al. [20] 722 пациента  
без установленных ССЗ/37 
ССС

Объем ЭЖТ 3,7 ССС Комбинация объема ЭЖТ с кальциевым 
индексом коронарных сосудов повышала 
вероятность ССС (скорректированное 
ОР 11,6, p<0,0001). 

Gitsioudis G, et al. 
[21]

177 пациента  
без установленных ССЗ

Объем ЭЖТ 3,2 ССС Частота ССС увеличивалась 
в зависимости от объема ЭЖТ 
(скорректированное ОР 4,08  
(95% ДИ 1,28-12,97); p=0,009).

Mahadabi AA, et al. 
[22]

3630 пациента  
без установленных ССЗ/241 
ССС

Объем ЭЖТ 9,9 ССС Объем ЭЖТ был ассоциирован с ССС 
(ОР 1,15 (95% ДИ 1,01-1,30); p=0,031).

Goeller M, et al. [23] 456 пациента  
без установленных ССЗ

Объем 
и плотность 
ЭЖТ

13,2 ССС Сниженная плотность и повышенный 
объем ЭЖТ были ассоциированы с ССС. 
Плотность ЭЖТ была предпочтительней 
для определения ССС ((ОР 0,8, 95% ДИ 
0,7-0,98), p=0,029).

Morales-Portano JD, 
et al. [24]

107 пациентов Толщина ЭЖТ 1,3 CCC ЭЖТ превосходил другие факторы риска 
для прогнозирования ССС (пороговая 
точка 4,6 мм, ОР 3,91; 95% ДИ 1,01-15,08; 
p=0,04).

Полякова Е. А. и др. 
[25]

217 человек: 182 пациента 
с ИБС, перенесших коронарную 
реваскуляризацию, и 35 
обследованных лиц без ИБС

Толщина ЭЖТ - ССС У пациентов с ИБС толщина ЭЖТ  
от 8,5 до 10,2 мм риск наступления ССС 
был в 4,3 раза выше, чем при большей 
или меньшей толщине ЭЖТ.

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ОР — отношение рисков, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, CCC — 
сердечно-сосудистые события, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань.



37

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

ля [33]. В работе Заславской Е. Л. и др. установлено, 
что толщина ЭЖТ у  пациентов с  МС в  сочетании 
с  ФП больше, чем у  пациентов с  МС без аритмии 
(4,7±1,9  мм и  4,2±1,6  мм, p=0,023). Следует также 
подчеркнуть, что толщина ЭЖТ у  больных с  ФП 
без МС больше, чем у  здоровых обследованных без 
нарушений ритма и  метаболических нарушений 
(4,3±1,7 мм и 2,3±0,9 мм, p=0,01). В данном исследо-
вании проводилось электроанатомическое картиро-
вание миокарда левого предсердия (ЛП) с помощью 
системы CARTO3 для определения распространен-
ности фиброза миокарда, и  была выявлена сильная 
положительная связь между толщиной ЭЖТ и  про-
центом фиброза ЛП, что подтверждается по данным 
регрессионного анализа [34]. Толщина ЭЖТ значимо 
коррелировала с  маркерами фиброза миокарда (ма-
триксная металлопротеиназа-9, тканевого ингиби-
тора матриксной металлопротеиназы-1 (ТIMP-1), 
трансформирующий фактора роста β1) у  пациентов 
с ФП, что было связано с диастолической дисфунк-
цией у этой группы пациентов [35]. 

Ранее в  работе Ионина В. А. и  др. по изучению 
роли ЭЖТ в  развитии ФП у  пациентов с  МС была 
установлена положительная связь между толщиной 
ЭЖТ и  диаметром ЛП, а  также объемом ЛП. Также 
в  данной работе была выявлена сильная положи-
тельная корреляция между толщиной ЭЖТ и  уров-
нем циркулирующего биомаркера фиброза  — га-
лектина-3. По данным линейного регрессионного 
анализа установлено, что антропометрические по-
казатели, характеризующие ожирение, влияют на 
уровень галектина-3. По результату биномиального 
регрессионного анализа установлено, что галектин-3 
и  толщина ЭЖТ были ассоциированы с  ФП у  па-
циентов с  МС. Установлено, что у  пациентов с  тол-
щиной ЭЖТ >3,5  мм относительный риск развития 
ФП был почти в 4 раза выше, чем у лиц с меньшим 
значением данного показателя (относительный риск 
3,92, 95% доверительный интервал 1,98-7,78, р<0,001) 
[36]. Объем перипредсердной ЭЖТ и  общий объем 
ЭЖТ были признаны предикторами развития после-
операционной ФП у  пациентов после коронарного 
шунтирования [37, 38]. Метаанализ, исследовавший 
взаимосвязь ЭЖТ и  рецидивирующей ФП после 
процедуры аблации, проанализировал 12 исследова-
ний и выявил, что объёмы перипредсердной и общей 
ЭЖТ, а также толщина ЭЖТ были значительно выше 
у пациентов с рецидивирующей ФП [39].

ЭЖТ и микроРНК
МикроРНК представляют собой малые некоди-

рующие РНК, состоящие из 19-22 нуклеотидов, ко-
торые задействованы во многих биологических про-
цессах как негативные регуляторы экспрессии генов 
на посттранскрипционном уровне [40]. ЭЖТ секре-
тирует микроРНК, которые путем паракринной ре-
гуляции воздействуют на прилежащие ткани и  вли-

яют на их метаболизм, а  также циркулирующие ми-
кроРНК, которые присутствуют в  периферическом 
кровотоке в  стабильном состоянии в  виде экзосом, 
что позволяет использовать их в качестве лаборатор-
ных индикаторов. 

Была изучена взаимосвязь циркулирующих ми-
кроРНК с  эпикардиальным жиром, обнаружено 
54 микроРНК у  пациентов с  высоким содержани-
ем ЭЖТ, из них 5 микроРНК (микроРНК-15b-3p, 
микроРНК-22-3p, микроРНК-148a-3p, микроРНК-
148b-3p, микроРНК-590-5p) были ассоциирова-
ны с  объемом ЭЖТ после поправки на факторы 
смешения [41]. Циркулирующие микроРНК-55-5p 
и 302a-3p были ассоциированы с повышенным объ-
емом перипредсердной ЭЖТ у  пациентов с  ФП. 
Предполагается, что данные микроРНК участвуют 
в регуляции адипогенеза и секреции ИЛ-8, который 
является медиатором воспаления, способствуя раз-
витию ФП [42]. В другом исследовании установлено, 
что микроРНК-103-3p модулирует секрецию хемоат-
трактанта В-лимфоцитов в  ЭЖТ, что обуславливает 
метаболический и провоспалительный сдвиг в ЭЖТ, 
снижая чувствительность тканей к инсулину и повы-
шая выработку других хемокинов. Хемоаттрактант 
В-лимфоцитов является центральным воспалитель-
ным хемокином и  агонистом многих хемокиновых 
рецепторов. Концентрации хемокина лиганда-13 по-
вышаются в крови у пациентов с ИБС [43]. В иссле-
довании Liu Y, et al. были исследованы микроРНК 
ЭЖТ у  пациентов с  ИБС, было установлено, что 
микроРНК-135b-3p (стимуляция экспрессии ме-
диаторов воспаления), микроРНК-455-3p (участие 
в  дифференцировке адипоцитов), микроРНК-193b-
3p (стимуляция секреции адипонектина адипоци-
тами) и  микроРНК-127-3p (подавление экспрессии 
медиаторов воспаления) были задействованы в  раз-
витии ИБС [44]. В  другом исследовании было най-
дено, что ЭЖТ пациентов с  сахарным диабетом 2 
типа продуцирует вещества, активирующие синтез 
ангиотензина 2, что, в  свою очередь, замедляет ми-
тохондриальное окисление и  сократительную функ-
цию кардиомиоцитов. Концентрации ангиотензина 
2 были повышены у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа по сравнению с группой контроля. ЭЖТ спо-
собствует развитию кардиометаболических наруше-
ний у пациентов с сахарным диабетом через актива-
цию ренинангиотензиновой системы и  подавление 
микроРНК-208а [45]. В случаях внезапной коронар-
ной смерти толщина ЭЖТ при аутопсии была выше, 
чем в  группе контроля. При анализе 14 микроРНК, 
экспрессируемых в  ЭЖТ, было установлено, что 
микроРНК-34a-3p и  микроРНК-34a-5p были повы-
шены в исследуемой группе, также их концентрации 
коррелировали с  тяжестью поражения коронарных 
артерий и коррелировали с повышением высокочув-
ствительного С-реактивного белка. Это указывает 
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на  вли яние данных микроРНК на дестабилизацию 
атеросклеротической бляшки через процессы воспа-
ления и нарушение метаболизма глюкозы [46]. 

Заключение 
Таким образом, ЭЖТ служит важным источни-

ком информации в  дополнение к  стандартному ис-
следованию кардиологических больных, а  количе-
ственное определение ЭЖТ имеет прогностическое 
значение в  отношении риска развития ССЗ. ЭЖТ 
влияет на кардиомиоциты путем паракринной се-
креции, а также подвергается воздействию прилежа-
щих тканей, что изменяет её регуляцию и секрецию. 
ЭЖТ реализует большой спектр функций через се-
крецию экзосом, содержащих микроРНК, белки, на 

которую влияют множество факторов. В обзоре была 
подчёркнута эпигенетическая роль микроРНК ЭЖТ 
в  развитии ССЗ. Перспективными направлениями 
будущих исследований остаются установление ме-
ханизмов воздействия ЭЖТ на миокард и  коронар-
ные артерии, уточнение механизмов взаимодействия 
между циркулирующими микроРНК ЭЖТ и клетка-
ми-мишенями. Необходимы дальнейшие исследова-
ния, направленные на разработку таргетной терапии 
эпикардиального ожирения для снижения сердечно-
сосудистого риска. 

Отношения и деятельность. Исследование выполне-
но за счет гранта Российского научного фонда № 21- 
75-00065.
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