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Изучение жировой ткани, окружающей сердце и крупные сосуды, так называемого пе-
рикардиального жира, вызывает большой интерес у исследователей. Перикардиальный 
жир в настоящее время рассматривается как новый фактор кардиоваскулярного риска, 
что заставляет пересматривать патогенез различных сердечно-сосудистых заболеваний. 
В статье раскрывается содержание понятия перикардиального жира, подчеркивается его 
неоднородное строение и происхождение, которые и определяют его функциональную 
роль. Помимо этого, описаны характерные особенности перикардиального жира у паци-
ентов различных клинических групп. Основное внимание в работе уделяется значению 
метаболической активности перикардиальной жировой ткани и ее влиянию на близле-
жащие структуры, такие как сердце и коронарные артерии. Опираясь на современные 
научные представления, в данном обзоре литературы мы выделили основные звенья 
патогенеза коронарного атеросклероза, фиброза миокарда и фибрилляции предсердий 
в контексте влияния на них перикардиальной жировой ткани. Дискуссионным продол-
жает оставаться вопрос о взаимосвязи характеристик этой ткани с другими факторами 
риска развития заболеваний сердца, что требует проведения дальнейших исследова-
ний. Статья подводит некоторые итоги о важности последующего изучения параметров 
и свойств жировой ткани у лиц с выявленной сердечно-сосудистой патологией.
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Investigating the adipose tissue surrounding the heart and large vessels, the so-called pericardial 
fat, is of great interest for researchers. Pericardial fat is currently being considered a new cardio-
vascular risk factor, which forces us to reconsider the pathogenesis of various cardiovascular dis-
orders. The article describes the concept of pericardial fat, including its heterogeneous structure 
and origin determining its functional role. In addition, the specific characteristics of pericardial fat 
in patients from various clinical groups are described. The main attention is paid to the significance 
of the metabolic activity of pericardial adipose tissue and its effect on nearby structures, such as 
the heart and coronary arteries. Based on modern scientific concepts, we have identified the main 
components of pathogenesis of coronary atherosclerosis, myocardial fibrosis and atrial fibrillation 
and the role of pericardial adipose tissue. The relationship between adipose tissue characteristics 
and risk factors for heart disease development remains questionable and requires further investi-
gation. The article summarizes the importance of future studies of the parameters and properties 
of adipose tissue in individuals with identified cardiovascular pathology.
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1. Введение. Глобальной эпидемией XXI 
века стало ожирение. Оно ассоциировано 
с резистентностью к инсулину, сахарным диа-
бетом 2 типа, сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, нарушением дыхания во сне и  не-
которыми видами рака, а  также, по данным 
эпидемиологических исследований, ожире-
ние является независимым фактором риска 
заболеваемости и смертности от всех причин 
[1].

Регионарное распределение жировой тка-
ни играет значимую роль в развитии сердечно- 
сосудистых заболеваний. Большая часть на-
шего понимания о роли висцеральной жиро-
вой ткани была получена благодаря изучению 
жировых отложений в  брюшной полости [2]. 
К  настоящему моменту доказано, что ранее 
считавшийся незначимым или случайно най-
денным жир, окружающий сердце, принадле-
жит к независимым, количественно измеряе-
мым факторам сердечно-сосудистого риска 
[3]. 

В последние два десятилетия сообщает-
ся, что отложение жира в  перикарде играет 
важную физиологическую и  метаболическую 
роль в  патогенезе коронарного атероскле-
роза, как за счет локальной близости к  ко-
ронарным сосудам, так и за счет системного 
влияния биологически активных веществ, вы-
деляемых жировыми клетками перикарда [4]. 
Перикардиальная жировая ткань считается 
метаболически активным органом, окружаю-
щим сердце и прилегающие сосуды [5]. 

2. Понятие перикардиального жира и его 
свойства. Стандартная таксономия распре-
деления жировых масс вокруг сердца от-
сутствует, поэтому появляется значительная 
неоднородность и  непоследовательность 
в  терминологии, используемой для опреде-
ления жирового депо вокруг сердца [3].

Большинством авторов предполагается, что 
перикардиальная жировая ткань охватывает 
как эпи-, так и паракардиальный жир. Эпикар-
диальная жировая ткань представлена висце-
ральным жиром, расположенным под парие-
тальным перикардом, окружающим миокард, 

без разделяющей фасции к  последнему, что 
объясняет общую микроциркуляцию. Он мо-
жет распространяться в  миокард, следуя за 
адвентицией ветвей коронарных артерий. Па-
ракардиальная жировая ткань определяется 
как жировое отложение в  средостении, при-
легающее к  париетальному перикарду [5,  6]. 
По данным других авторов, перикардиальной 
жировой тканью считается ткань, располо-
женная в перикардиальном мешке [2, 7, 8].

Определение эпикардиальной, перикарди-
альной и  паракардиальной жировой ткани 
имеет большое значение, поскольку эти ткани 
различаются по своему эмбриологическому 
происхождению и функциям. 

Клетки эпикардиального жира, как и  клет-
ки брыжейки тонкой кишки и  сальника, про-
исходят из спланхноплевральной мезодер-
мы и представлены бурым жиром. Он имеет 
иннервацию и  содержит стромальные, вос-
палительные и  иммунные клетки. Паракар-
диальный жир развивается из производной 
мезодермы — мезенхимы, которая разде-
ляется на два слоя, образуя париетальный 
перикард из внутреннего слоя и  наружную 
грудную стенку из наружного слоя. Поэтому 
паракардиальный жир перфузируется ветвя-
ми внутренней грудной артерии [5, 9, 10, 11].

Жир в  перикардиальном пространстве об-
ладает целым рядом свойств и  может ока-
зывать как неблагоприятные, так и защитные 
эффекты на миокард и  другие близко распо-
ложенные анатомические структуры. Пери-
кардиальный жир имеет весомое значение 
для нормального гомеостаза миокарда. Сре-
ди его физиологических функций: локальная 
регуляция сосудистого потока с  помощью 
вазокринных механизмов; иммунный ба-
рьер, защищающий миокард и  коронарные 
артерии от воспалительных и  патогенных 
веществ; механическая защита коронарных 
артерий от скручивания, вызванного арте-
риальной пульсовой волной и  сокращени-
ем сердца; обеспечение пространства для 
расширения артериальной стенки на ранних 
стадиях атеросклероза; местная продукция 
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жирных кислот для миокарда в  периоды по-
вышенной потребности в них и термогенные 
эффекты, связанные с бурой жировой тканью 
[3, 9, 12, 13]. Учитывая, что эпикардиальная 
жировая ткань обладает такими высокими 
показателями синтеза, включения и  распада 
свободных жирных кислот, считается, что эпи-
кардиальный жир может фактически действо-
вать как буфер между миокардом и местной 
сосудистой сетью, удаляя избыток свободных 
жирных кислот и, таким образом, защищая 
сердце от липотоксичности [14]. Также было 
показано, что эпикардиальная жировая ткань 
является источником многих адипокинов 
с  антиатерогенными и  противовоспалитель-
ными эффектами [10, 15].

Неблагоприятные эффекты появляются 
вследствие адипозопатии, т. е. патологиче-
ской реакции жировой ткани на избыточ-
ное поступление энергии с  пищей. По мере 
расширения жир становится гипоксичным 
и дисфункциональным, подвергается воздей-
ствию увеличенного количества макрофагов 
и  Т-лимфоцитов, что приводит к  изменению 
его метаболического профиля [12, 16].

3. Отложение перикардиального жира 
у  мужчин и  женщин разных возрастных 
групп и его связь с жировым депо в других 
областях. Подобно различиям, связанных 
с  полом, при сердечно-сосудистых заболева-
ниях наблюдается специфическое для пола 
отложение жировой ткани. У женщин отмеча-
ется значительно меньшее количество пери-
кардиального и  абдоминального жира, чем 
у  мужчин, что показывает более низкий уро-
вень висцерального жира в целом у женщин. 
Данный факт может быть обусловлен разли-
чиями в уровне половых гормонов. В отличие 
от других типов жира, количество которых не 
имеет существенной корреляции с возрастом, 
объем перикардиального жира имеет стати-
стически значимую слабую положительную 
корреляцию с  возрастом. Это может свиде-
тельствовать о  медленном увеличении объе-
ма перикардиального жира с течением жизни 
[17, 18]. 

Общее ожирение не всегда напрямую свя-
зано с  увеличенным количеством перикар-
диального жира. Имеются доказательства 
того, что общее ожирение, диагностируемое 
по индексу массы тела, имеет существенные 
ограничения в  качестве антропометриче-
ского маркера для оценки метаболического 
риска и  сердечно-сосудистых заболеваний, 
что связано с  целым рядом соображений 
[19]. Во-первых, индекс массы тела не пре-
доставляет информации о  распределении 
различных видов жировой ткани в  организ-
ме [20]. Во-вторых, его использование у  па-
циентов с высокой мышечной массой может 
приводить к  гипердиагностике избыточной 
массы тела и  ожирения. В-третьих, попытки 
применения индекса массы тела для прогно-
зирования неблагоприятных событий у  лиц 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями не-
однократно приводили к  выявлению обрат-
ной взаимосвязи между индексом массы тела 
и риском смерти, что было названо «парадок-
сом ожирения» [16].

Кроме того, имеются клинические доказа-
тельства, подтверждающие наличие наруше-
ний структуры и функции жировой ткани, не-
зависимых от ее количества или общей массы 
тела. Следовательно, наличие дисфункцио-
нальной жировой ткани, вне зависимости от 
ее объема, может способствовать увеличе-
нию кардиометаболического риска [4]. Таким 
образом, подтверждается мнение о  том, что 
перикардиальная жировая ткань является бо-
лее полезным маркером кардиометаболиче-
ских нарушений, связанных с различными фе-
нотипами ожирения, чем индекс массы тела 
как таковой.

В то же время обнаружена сильная связь 
между количеством перикардиальной и  аб-
доминальной висцеральной жировой ткани, 
что предоставляет дополнительный инстру-
мент для понимания взаимодействия между 
центральным ожирением, резистентностью 
к  инсулину и  сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Эти результаты показывают, что 
объем жировой ткани перикарда является 
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надежным показателем центрального ожире-
ния и может быть полезен при выявлении лиц, 
подверженных риску метаболического син-
дрома [21]. Помимо объема стоит принять во 
внимание характеристики перикардиального 
жира и  их роль в  развитии метаболических 
нарушений. Обнаружена обратная корреля-
ционная связь между плотностью эпикарди-
ального жира и  уровнем холестерина ЛПНП 
и  триглицеридов в  плазме и  положительная 
корреляция с  уровнем холестерина ЛПВП 
в  плазме. Эта связь уровней липидов и  ха-
рактеристик эпикардиальной жировой ткани 
может быть объяснена установленной ассо-
циацией между увеличением объема этого 
жира и метаболическим синдромом, а также 
накоплением триглицеридов в  эпикардиаль-
ном жире для обеспечения свободными жир-
ными кислотами, которые являются источни-
ками энергии для миокарда [22, 23].

4. Аритмогенное влияние жировой тка-
ни вокруг сердца. Целый ряд патофизиоло-
гических механизмов указывает на наличие 
взаимосвязи между количеством перикар-
диального жира и  развитием фибрилляции 
предсердий. Путь воздействия прокладыва-
ется посредством структурного и  электриче-
ского ремоделирования предсердий, кото-
рый может быть прямым и косвенным.

Одним из вероятных механизмов является 
непосредственная инфильтрация адипоци-
тами подлежащего миокарда предсердий, 
особенно задней стенки левого предсердия. 
Такая прямая жировая инфильтрация, разде-
ляющая миоциты, может привести к  замед-
лению проведения электрического импульса, 
что дополнительно усугубляется неоднород-
ными контактами между адипоцитами и кар-
диомиоцитами предсердий [17, 24].

Более того, прямая анатомическая непре-
рывность эпикардиального жира с  миокар-
дом, может способствовать паракринному 
воздействию накопленных в клетках жировой 
ткани адипокинов, следствием чего может 
быть фиброз. В  поддержку этой теории при-
водятся данные, демонстрирующие, что се-

крет из эпикардиального жира человека, но 
не из подкожной жировой ткани, оказывает 
выраженное профиброгенное воздействие на 
миокард предсердий крыс [25]. К  компонен-
там секрета, которые с наибольшей вероятно-
стью могут стимулировать развитие фиброза, 
относятся: активин А  — член суперсемей-
ства трансформирующего ростового факто-
ра β (TGF-β), матриксные металлопротеиназы 
2 и 7 — ключевые регуляторы активности вне-
клеточного матрикса. Кроме того, избыточная 
экспрессия TGF-β1 также может вызывать се-
лективный фиброз предсердий и  фибрилля-
цию предсердий. 	  

Существует ряд доказательств, указыва-
ющих на роль воспалительных процессов 
в  патофизиологии мерцательной аритмии. 
Во-первых, уровень маркеров воспаления, 
таких как С-реактивный белок, интерлей-
кин-6  (IL-6), интерлейкин-8  (IL-8), интерлей-
кин-1  β (IL-1β) и  фактор некроза опухоли-α 
(TNF-α), связан с частотой, тяжестью и риском 
рецидивов фибрилляции [26]. Эти маркеры 
секретируются эпикардиальным жиром и мо-
гут оказывать местное провоспалительное 
действие на соседний миокард предсердий, 
что способствует аритмогенезу [27]. Во-вто-
рых, было показано, что эпикардиальный 
жир имел большее поглощение 18-фторде-
зоксиглюкозы при позитронно-эмиссионной 
томографии по сравнению с  другими висце-
ральными или подкожными депо жировой 
ткани. Это может отражать высокую метабо-
лическую и  провоспалительную активность 
эпикардиального жира, что способствует 
развитию фибрилляции предсердий [28]. На-
конец, использование системных противо-
воспалительных препаратов, таких как кор-
тикостероиды, тормозило ремоделирование 
предсердий и  частоту возникновения фи-
брилляции предсердий [29]. Не исключается 
роль оксидативного стресса, возникающего 
при усиленной выработке активных форм 
кислорода в  эпикардиальном жире челове-
ка, которая выше, чем в другой жировой тка-
ни. Стоит также учесть потенциальную роль 
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ганглионарных сплетений в эпикардиальной 
жировой клетчатке, являющихся частью ав-
тономной нервной системы, дисфункция ко-
торой может вызывать как парасимпатиче-
скую, так и  симпатическую стимуляцию, что 
приводит к сокращению продолжительности 
потенциала действия и  увеличению каль-
циевого градиента в  миокарде предсердий. 
Еще одним механизмом развития аритмии 
служит прямая компрессия жировой тканью 
миокарда предсердий, которая препятствует 
нормальному протеканию диастолической 
фазы сердечного цикла. По данным клини-
ческих исследований, количество эпикарди-
ального жира независимо связано с частотой, 
тяжестью и риском рецидивов фибрилляции 
предсердий, причем значимость этой взаи-
мосвязи сохраняется после исключения вли-
яния других кардиоваскулярных факторов 
риска и общего ожирения. Учитывая это, эпи-
кардиальный жир может быть потенциально 
использован для стратификации риска воз-
никновения фибрилляции предсердий, а так-
же для выявления групп высокого риска ее 
рецидивирующего течения [2, 30, 31].

5. Атерогенные свойства перикардиаль-
ного жира. Поскольку жировая ткань рассма-
тривается в  настоящее время как эндокрин-
ный и  паракринный орган, отложение ее во 
внутренних органах не только способствует 
развитию метаболических нарушений в  ор-
ганизме в  целом, но и  оказывает местное 
влияние. Эпикардиальная жировая ткань об-
ладает возможностью выделять ряд цитоки-
нов и  хемокинов, известных в  совокупности 
как адипокины. Они являются биологически 
активными молекулами, которые секретиру-
ются самими зрелыми адипоцитами, а  так-
же стромальными преадипоцитами, макро-
фагами, фибробластами, тучными клетками 
и лимфоцитами, которые расположены в жи-
ровой ткани. К ним относятся: интерлейкины 
(IL)-1β, -6, -8  и -10, фактор некроза опухоли 
α  (TNF-α), моноцитарный хемоаттрактивный 
протеин-1(MCP-1), адипонектин, лептин и ин-
гибитор активатора плазминогена-1  (PAI-1) 

[12, 32]. При этом известно, что, напри-
мер, повышенный уровень IL-6, TNF-α, MCP-
1  и  снижение уровня адипонектина кор-
релируют с  развитием атеросклероза [33]. 
Помимо непосредственного проникновения 
липидов из жировой ткани в  стенки коро-
нарных артерий, предполагается наличие 
паракринного механизма сигнализации, при 
котором адипокины, вырабатываемые эпи-
кардиальным жиром, могут диффундировать 
через слои стенки сосуда и оказывать влияние 
на гладкомышечные клетки, эндотелиоциты 
и  клеточные элементы атеросклеротической 
бляшки. Также рассматривается альтернатив-
ный механизм — вазокринная сигнализация, 
означающая, что адипокины, секретируемые 
жировой тканью, попадают в просвет близко 
расположенных vasa vasorum и, таким обра-
зом, транспортируются в артериальную стен-
ку, где они могут воздействовать на клетки 
внутри и вокруг атеросклеротических бляшек. 
Описанные провоспалительные свойства эпи-
кардиальной жировой ткани являются неза-
висимыми от концентрации циркулирующих 
биомаркеров в  плазме, а  также от наличия 
сахарного диабета и  приема препаратов из 
группы статинов [9, 10].

6. Данные клинических исследований 
перикардиального жира в  сопоставлении 
с  другими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями. В  ряде исследований параметры 
перикардиального жира сопоставлялись 
с  другими факторами, предрасполагающими 
к  развитию сердечно-сосудистых заболева-
ний. По данным исследования A. A. Mahabadi 
и др., была обнаружена значимая связь объе-
ма перикардиального жира с другими факто-
рами сердечно-сосудистого риска. Напротив, 
корреляция с индексом коронарного кальция 
не была значимой после исключения влия-
ния традиционных факторов риска. Выдви-
гается гипотеза о  том, что перикардиальный 
жир оказывает на атерогенез иное влияние, 
отличное от коронарной кальцификации. 
Примечательно, что связь между развитием 
коронарных событий и  объемом перикарди-
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ального жира была более отчетливо выра-
жена у  пациентов с  отсутствием отложения 
кальция или низким уровнем кальция в коро-
нарных артериях [34, 35].

Схожие результаты были представлены 
в  другом исследовании S. Kenchaiah и  др., 
по данным которого перикардиальный жир 
являлся фактором риска сердечной недо-
статочности у  лиц обоих полов. Другие фак-
торы сердечно-сосудистого риска, такие как 
артериальная гипертензия, сахарный диабет 
и  дислипидемия, объясняли лишь треть слу-
чаев выявленной сердечной недостаточности 
[37]. Также перикардиальный жир слабо кор-
релировал с антропометрическими показате-
лями, характеризующими степень ожирения 
и выраженность абдоминального жира [21].  

Показано, что определенное значение мо-
жет иметь не только чрезмерное накопление 
жировой ткани, окружающей миокард, но 
и  плотность этого жира. Пациенты, которые 
перенесли сердечную смерть или инфаркт 
миокарда, имели значительно больший объ-
ем эпикардиального жира и  значительно 
меньшую его плотность по сравнению с субъ-
ектами без острого коронарного синдрома 
в  анамнезе [22]. Кроме того, у  пациентов 
с  атеросклеротическими бляшками высоко-
го риска средняя плотность эпикардиальной 
жировой ткани была значительно ниже по 
сравнению с субъектами без бляшек высокого 
риска [37, 38]. 

7. Заключение. Таким образом, перикарди-
альный жир является «игроком на два поля». 
В  физиологических условиях он обладает 
рядом полезных свойств для сердечно-сосу-
дистой системы, но при его избыточном от-
ложении может стать предвестником начина-
ющихся изменений в сердце и прилегающих 
сосудах или прогрессирования уже имеющей-
ся патологии. Корреляции между объемом 
этого жира и клинико-метаболическими пара-
метрами (уровень липидов плазмы, глюкозы, 
показатели ремоделирования) подтверждают 
возможность его использования в  качестве 
маркера кардиоваскулярного риска. Не ис-
ключается влияние перикардиального жира 
на резистентность к  терапии заболеваний 
сердца. В настоящее время не существует об-
щепринятых методов измерения параметров 
жирового депо сердца, а также градаций сте-
пени его выраженности. Не разработаны ре-
комендации по скрининговой оценке данных 
показателей у  кардиологических пациентов 
и  лиц с  ожирением. Можно предположить, 
что будущее применение оценки параметров 
перикардиального жира увеличит прогности-
ческую пользу существующих в  настоящее 
время методов стратификации риска и  скри-
нинга субклинических изменений в сердце.
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