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Роль периваскулярной жировой ткани в развитии
сердечно-сосудистых заболеваний. Значение диагностики
для оценки стратификации риска развития сердечно-сосудистых
заболеваний
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Àííîòàöèÿ
Îæèðåíèå òåñíî ñâÿçàíî ñ ìåòàáîëè÷åñêèìè è ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè çàáîëåâàíèÿìè, âêëþ÷àÿ äèñëèïèäåìèþ, áîëåçíè êîðîíàð-
íûõ àðòåðèé, àðòåðèàëüíóþ ãèïåðòåíçèþ è ñåðäå÷íóþ íåäîñòàòî÷íîñòü. Æèðîâàÿ òêàíü (ÆÒ) èäåíòèôèöèðóåòñÿ êàê ñëîæíûé ýíäî-
êðèííûé îðãàí c øèðîêèì ñïåêòðîì ðåãóëÿòîðíûõ ôóíêöèé íà êëåòî÷íîì, òêàíåâîì è ñèñòåìíîì óðîâíÿõ. Ðàçëè÷íûå òåðìèíû,
âêëþ÷àÿ «ïàðàêàðäèàëüíûé», «ýïèêàðäèàëüíûé» è «ïåðèêàðäèàëüíûé», èñïîëüçóþòñÿ äëÿ îïèñàíèÿ îòëîæåíèé æèðîâîé òêàíè,
îêðóæàþùèõ ñåðäöå. Ñðåäè âñåõ æèðîâûõ äåïî ïåðèâàñêóëÿðíàÿ ÆT (ÏÂÆT) èìååò áîëüøóþ áèîëîãè÷åñêóþ çíà÷èìîñòü äëÿ ñåð-
äå÷íî-ñîñóäèñòîé ñèñòåìû â ñâÿçè ñ åå àíàòîìè÷åñêîé áëèçîñòüþ ê ñîñóäàì. Íåäàâíèå èññëåäîâàíèÿ ïîêàçàëè íàëè÷èå êîìïëåêñ-
íîé, äâóíàïðàâëåííîé ïàðàêðèííîé è âàçîêàðäèàëüíîé ñèãíàëüíîé ñèñòåìû ìåæäó ñîñóäèñòîé ñòåíêîé è ÏÂÆÒ. Â îáçîðå îáñóæäà-
åòñÿ áèîëîãè÷åñêàÿ ðîëü ÏÂÆÒ êàê ïðè ôèçèîëîãè÷åñêîì ñîñòîÿíèè, òàê è ïðè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ïàòîëîãèè, åå äâîéíàÿ ïðîàòå-
ðîãåííàÿ è àíòèàòåðîãåííàÿ ðîëü, ðàññìîòðåíà ÏÂÆÒ êàê ìèøåíü äëÿ ðàçëè÷íûõ òåðàïåâòè÷åñêèõ àãåíòîâ ïðè ñåðäå÷íî-ñîñóäè-
ñòûõ çàáîëåâàíèÿõ, à òàêæå ïðîàíàëèçèðîâàíû äàííûå î ðîëè íåèíâàçèâíûõ ìåòîäèê â êà÷åñòâå äèàãíîñòè÷åñêîãî èíñòðóìåíòà äëÿ
îöåíêè âîñïàëåíèÿ êîðîíàðíûõ àðòåðèé.
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The role of perivascular adipose tissue in the development of cardiovascular diseases.
The importance of diagnosis for assessing the risk stratification of cardiovascular diseases
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Obesity is closely associated with metabolic and cardiovascular diseases, including dyslipidemia, coronary artery disease, hypertension,
and heart failure. Adipose tissue (AT) is identified as a complex endocrine organ, with a wide range of regulatory functions at the cellular,
tissue and systemic levels. Various terms, including paracardiac, epicardial and pericardial, are used to describe the fatty deposits sur-
rounding the heart. Among all the fat depots, perivascular AT (PVAT) is of great biological significance for the cardiovascular system due to
its anatomical proximity to the vessels. Recent studies have shown the presence of a complex, bidirectional paracrine and vasocardial sig-
naling system between the vascular wall and PVAT. In the review, we will discuss the biological role of PVAT in both the physiological
state and cardiovascular pathology, emphasizing its dual proatherogenic and antiatherogenic role. Let us consider PVAT as a target for var-
ious therapeutic agents in cardiovascular diseases. We will also analyze data on the role of non-invasive techniques as a diagnostic tool for
assessing coronary artery inflammation.
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ВО – висцеральное ожирение
ЖТ – жировая ткань
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИМТ – индекс массы тела
КТ – компьютерная томография
ЛЖ – левый желудочек
МРТ – магнитно-резонансная томография
ПВЖТ – периваскулярная жировая ткань
ПЖ – правый желудочек
ПЖT – подкожная жировая ткань
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

ЭЖT – эпикардиальная жировая ткань
Ang – ангиотензин
FAI – индекс затухания сигнала
HU – единицы Хаунсфилда
IL-1β – интерлейкин-1β
IL-6 – интерлейкин-6
NADPH-оксидаза – никотинамидадениндинуклеотидфосфат-
оксидаза
NF-κB – ядерный фактор каппа В 
TNF-α – фактор некроза опухоли-α
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Ââåäåíèå
Ожирение, традиционно определяемое как индекс мас-

сы тела (ИМТ) ≥30 кг/м2, представляет собой одну из ос-
новных причин заболеваемости и смертности населения
в развитых странах [1]. Однако недавние широкомасштаб-
ные эпидемиологические исследования поставили под со-
мнение данное утверждение, выявляя нелинейную U-образ-
ную связь между ИМТ и смертностью от всех причин у па-
циентов с точно установленным сердечно-сосудистым ди-
агнозом [2]. Это явление, часто описываемое как «парадокс
ожирения», подчеркивает сложную биологию роль жиро-
вой ткани (ЖТ) и ее вариабельные эффекты на сердечно-
сосудистую систему. ИМТ, несмотря на его широкое при-
менение, не учитывает вариации качества и распределения
ЖТ, которые в настоящее время устанавливаются как
ключевые детерминанты его кардиометаболических эф-
фектов [3]. Депо-специфические различия ЖТ в способно-
сти хранить липиды и секреции биологически активных ве-
ществ имеют важное значение для понимания сложной
взаимосвязи между ЖТ с развитием сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ) [2, 4, 5].

Учитывая анатомическую близость к сосудистой стен-
ке, периваскулярная ЖT (ПВЖТ) идентифицирована как
ключевое жировое депо, непосредственно участвующее
в сердечно-сосудистом гомеостазе [6, 7]. В отличие от от-
даленных жировых депо, которые регулируют сердечно-
сосудистую биологию, способствуя циркуляции биоактив-
ных адипоцитокинов, ПВЖТ способна непосредственно
модулировать ключевые сигнальные пути в сосудистой
стенке и миокарде через паракринные и вазокринные пути
[8]. Более того, недавно показано, что связь между сосуди-
стой стенкой и ПВЖТ является двунаправленной. Так, на-
пример, локально высвобождаемые из поврежденного со-
суда медиаторы воспаления и продукты окисления могут
непосредственно изменять фенотип периваскулярных ади-
поцитов [3]. В этом обзоре мы обсудим анатомию и физио-
логические функции ПВЖТ, а также основные механизмы,
с помощью которых дисфункциональная ЖТ способствует
развитию ССЗ, подчеркивая двунаправленную связь между
сосудистой стенкой и ее ПВЖТ. Кроме того, мы рассмот-
рим диагностическую и прогностическую ценность неинва-
зивной визуализации ПВЖТ.

Ôèçèîëîãè÷åñêèå è ïàòîëîãè÷åñêèå
ôóíêöèè ÏÂÆÒ
К ПВЖТ относят ее скопления вокруг сосудов; она

включает в себя периаортальный жир, а также органосо-
держащие жировые отложения, расположенные близко
к основным сосудам, включая эпикардиальные, перикарди-

альные и периренальные жировые депо [4]. Как любое дру-
гое жировое депо, ПВЖТ состоит из различных типов кле-
ток, таких как адипоциты, преадипоциты и мезенхималь-
ные стволовые клетки [4]. ПВЖТ представляет собой от-
дельный подтип ЖТ, в котором адипоциты отличаются от
адипоцитов других жировых депо по происхождению
(из предшественников сосудистых гладкомышечных кле-
ток), морфологии, дифференцировке и воспалительным
реакциям. ПВЖТ находится в непосредственной связи с ад-
вентициальным слоем стенки больших сосудов и интегри-
рована в стенку сосудов. ПВЖТ периферических сосудов
проявляет признаки белой ЖТ, тогда как крупные сосуды
состоят как из бурой, так и из белой ЖТ [8]. 

Коронарная ПВЖТ является наиболее широко изучен-
ным депо, учитывая его анатомическую близость к коро-
нарным сосудам. Тем не менее отсутствие четкой анатоми-
ческой границы привело к различным гетерогенным опре-
делениям коронарного ПВЖТ в литературе. Недавно
J. Mancio и соавт. предложили определять ПВЖТ как лю-
бую ЖТ, находящуюся в радиальном расстоянии от внеш-
ней стенки сосуда, равной диаметру соседнего коронарного
сосуда [9]. Данное определение основано на серии исследо-
ваний гистологической и генной экспрессии, которые вы-
явили изменения закономерностей фенотипа ЖT с уве-
личением расстояния от сосудистой стенки [10]. В ранних
исследованиях показано, что ЖТ обеспечивает исключи-
тельно механическую, метаболическую (энергоснабжение
и гомеостаз глюкозы) и термостатическую поддержку со-
судистой сети. Однако в последние годы стало ясно, что
ЖТ, включая ПВЖТ, также отвечает за секрецию различ-
ных биоактивных молекул, известных как адипоцитокины.
Точный источник этих молекул может варьировать (напри-
мер, цитокины преимущественно продуцируются воспали-
тельными клетками в ЖТ, а адипокины, такие как адипо-
нектин, вырабатываются преимущественно адипоцитами),
но все они имеют решающее значение для регуляции сосу-
дистой физиологии, включая тонус сосудов и функции эн-
дотелия [10]. 

В физиологическом состоянии ПВЖТ оказывает анти-
контрактическое, противовоспалительное и антиоксидант-
ное действие [11]. Так, в исследовании E.E. Solits и
L.A. Cassis доказано наличие антиконтрактического эф-
фекта ПВЖТ [12]. Данный эффект наблюдается в крове-
носных сосудах различного диаметра и активируется в от-
вет на различные вазоконстрикторные факторы, такие как
норадреналин, калий, фенилэфрин, ангиотензин (Ang) II
[13]. Помимо их влияния, на регуляцию тонуса сосудов
оказывают действие адипокины (адипонектин и оментин),
которые также обладают противовоспалительными и анти-
оксидантными свойствами, ингибируя передачу сигналов
ядерного фактора каппа В (NF-κB) и активность никотин -
амидадениндинуклеотидфосфат-оксидазы (NADPH-окси-
дазы) [14]. При патофизиологических состояниях ПВЖТ
подвергается структурным и функциональным изменениям
и теряет свои антиконтрактильные свойства за счет уве-
личения окислительного стресса. Дальнейшее развитие па-
тологических процессов приводит к эндотелиальной
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 дисфункции и апоптозу адипоцитов с последующей ин-
фильтрацией сосудистой стенки воспалительными клетка-
ми и фиброзу [10]. Ремоделирование ЖТ вызывает систем-
ное хроническое воспалительное состояние в результате
сдвига фенотипа адипоцита из защитного профиля в про-
изводство провоспалительных, прооксидантных и профиб-
ротических адипокинов, таких как лептин, резитин и вис-
фатин. Следует отметить, что эти биологические вариации
являются специфическими для периваскулярного жирово-
го депо [15]. Анализ генома, транскриптома, протеома вы-
явил значительные фенотипические различия между эпи-
кардиальной (ЭЖT) и подкожной ЖТ (ПЖT) у пациентов с
ишемической болезнью сердца (ИБС) [16–18]. По сравне-
нию с ПЖТ, ЭЖT характеризуется более высокой экс-
прессией провоспалительных цитокинов [фактор некроза
опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-6 (IL-6), интерлейкин-1β
(IL-1β)], прооксидантов (NADPH-оксидаза, супероксиддис-
мутаза-2, каталаза, глутатион-S-трансфераза, дисульфид-
изомераза белка) и ангиогенных факторов (рецептор фак-
тора роста эндотелия сосудов 1-го типа, эндотелин-1, ре-
цептор Ang II первого типа), а также инфильтрацией им-
мунными клетками, особенно провоспалительными макро-
фагами [19]. Тем не менее ЭЖT сама по себе является до-
вольно гетерогенным депо с отличительными транскрип-
томными участками вокруг перикоронарных, периартри-
альных и перивентрикулярных сайтов, подчеркивая ком-
плексные паракринные взаимодействия между ЭЖТ, коро-
нарными сосудами и миокардом [16].

В работах A.S. Antonopoulos и соавт. показано, что
связь между периваскулярными адипоцитами и сосудистой
стенкой является двунаправленной [10]. В частности, по-
вышение активности экспрессии адипонектина в ПВЖТ на
поздних стадиях заболевания может представлять собой за-
щитный механизм, вызванный повышенным окислитель-
ным стрессом в соседней сосудистой стенке (например, че-
рез продукты перекисного окисления липидов, которые
диффундируют из сосуда в окружающую ПВЖТ). В отда-
ленных жировых депо биосинтез адипонектина регулиру-
ется циркулирующими мозговыми натрийуретическими
пептидами (маркером сердечной недостаточности). 

Îöåíêà ïàðàìåòðîâ ÏÂÆÒ ïðè òåðàïèè
ÑÑÇ
Учитывая ключевую роль ПВЖТ в патогенезе ССЗ,

в последние годы стали разрабатываться различные тера-
певтические стратегии, направленные на коррекцию пато-
логических изменений. Терапия направлена на модуляцию
опосредованных адипоцитокином сигнальных путей через
непосредственное введение адипонектина или специфиче-
ское воздействие на его рецепторы (AdipoR1 и AdipoR2).
Другим подходом является модуляция путей (например,
PPARγ), связанных с чувствительностью к инсулину и ре-
гуляцией биосинтеза адипонектина, с использованием тиа-
золидиндионов [20]. Кроме того, большое количество ис-
следований подтверждают, что как агонисты с глюкагоно-
подобным пептидом-1, так и ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 увеличивают экспрессию адипонектина и поляриза-
цию макрофагов, а также способствуют «браунингу» ЖТ
[21]. Предполагается, что «браунинг» адипоцитов (транс-
формация белой ЖТ в бурую) в ПВЖТ играет решающую
роль в кардиопротекции. В последнее время появляются
доказательства того, что патологически повышенное про-
изводство реакционноспособных видов кислорода в ПВЖТ
у пациентов с ИБС связано с транс-дифференцировкой фе-
нотипа адипоцитов с коричневого на белый тип [21]. Имен-

но эта способность периваскуляных адипоцитов является
важным свидетельством того, что «браунинг» ПВЖТ мо-
жет обладать мощным терапевтическим потенциалом.
Кроме того, ЖТ является источником ангиотензиногена,
способствующего активации ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, которая блокируется ингибиторами ан-
гиотензинпревращающего фермента и блокаторами рецеп-
торов Ang II [14]. Однако степень влияния данной терапии
на различные внутриклеточные пути остается неясной. 

Âèçóàëèçàöèÿ ÏÂÆÒ äëÿ îöåíêè
ñòðàòèôèêàöèè êàðäèîâàñêóëÿðíîãî ðèñêà
Основываясь на биологической и анатомической близо-

сти ПВЖТ с коронарными сосудами, путем визуализации
с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ)
можно получить информацию для стратификации риска
ССЗ. Тем не менее, учитывая отсутствие специальных ал-
горитмов анализа, визуализация ПВЖТ в большинстве ис-
следований ограничена анализом общего количества ЭЖТ.
Действительно, ЭЖТ можно легко визуализировать с по-
мощью трансторакальной эхокардиографии, ее толщину
в передней поверхности правого желудочка (ПЖ) можно
измерить безопасным и простым методом [22]. Большин-
ство исследований основывались на неконтрастной ком-
пьютерной томографии (КТ) для сканирования ЭЖТ, одна-
ко коронарная КТ-ангиография обеспечивает оптималь-
ный метод оценки не только коронарной анатомии, но
и особенностей коронарной ПВЖТ.

Связь между параметрами ЭЖТ и ПВЖТ и разви-
тием ИБС
В нескольких широкомасштабных эпидемиологических

исследованиях изучена важность определения объема
ЭЖТ. Так, в трех различных исследованиях: Фремингем-
ском [23], MESA (многоэтническое исследование атеро-
склероза) [24] и Heinz Nixdorf Recall [25] – показано, что
объем ЭЖТ (измеренный с помощью неконтрастной КТ)
связан с наличием ИБС. Кроме того, у всех участников ис-
следований повышенный объем ЭЖТ коррелировал с нали-
чием коронарного стеноза, ишемией миокарда и наличием
коронарных бляшек в стенке сосудов [26–28].

В исследовании О.В. Груздевой и соавт., выполненном на
пациентах с ИБС с висцеральным ожирением (ВО) и без не-
го, проводилось определение толщины ЭЖТ методом МРТ
(томограф Exelart Atlas 1,5, Toshiba, Япония) [29]. В трех
точках по передней стенке ПЖ, по задней стенке левого же-

Ðèñ. 1. Êîëè÷åñòâåííàÿ îöåíêà òîëùèíû ÝÆÒ ïî ïåðåäíåé
ñòåíêå ÏÆ, à òàêæå òîëùèíû ÝÆÒ ïî çàäíåé ñòåíêå ËÆ.
Èçìåðåíèå ïëîùàäè ÝÆÒ íà óðîâíå âåíå÷íîé áîðîçäû.
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лудочка (ЛЖ) измерялась толщина ЭЖТ и вычислялось
среднее значение (рис. 1, 2). Обнаружено, что у пациентов
с ИБС толщина ЭЖТ ЛЖ больше ЭЖТ стенки ПЖ у боль-
ных как с ВО, так и без ВО [29]. Эти данные согласуются с
результатами других исследований, в которых также полу-
чено, что увеличение толщины ЭЖТ коррелирует с наличи-
ем ВО и служит прогностическим маркером ИБС [30–32].

Особенности измерения ПВЖТ при ССЗ
В 2018 г. J. Mancio и соавт. разработали метод анализа

коронарной ПВЖТ для оценки воспаления коронарных ар-
терий и сосудистых заболеваний, которая может измерять-
ся на рутинных коронарных КТ-ангиограммах [9]. Этот ме-
тод основан на определении наличия коронарного воспале-
ния в ПВЖТ, которое сопровождается высвобождением
провоспалительных медиаторов из стенки сосудов и нару-
шением дифференцировки периваскулярных преадипоци-
тов в зрелые липидные адипоциты [1, 2]. Данный показа-
тель назван индексом затухания сигнала (FAIПВЖТ), кото-
рый дает численный индекс состава ЖТ [2, 10]. FAIПВЖТ
определяли как стандартизованное среднее ослабления из-
лучения ЖT в интересующей области (в пределах заданно-
го окна от -190 до -30 единиц Хаунсфилда, HU), оно было
обратно пропорционально размеру и дифференциации ади-
поцитов. FAIПВЖТ может использоваться для идентифика-
ции атеросклеротических бляшек с повышенным риском
на самых ранних стадиях еще до развития коронарной
кальцификации или значительного коронарного стеноза.
У пациентов с ИБС это приводит к перикоронарному на-
коплению липидов, о чем свидетельствует гистологический
анализ ЭЖТ [2, 10].

После серии клинических исследований получено, что
FAIПВЖТ значительно увеличивается вокруг коронарных со-
судов у пациентов с ИБС по сравнению с контролем. Сле-
дует отметить, что FAIПВЖТ, по-видимому, отслеживает
продольные изменения при воспалении коронарных арте-
рий, о чем свидетельствует значительное снижение
FAIПВЖТ вокруг злокачественных новообразований у паци-
ентов с острым инфарктом миокарда [2, 10].

Неинвазивное обнаружение коронарного воспаления
с помощью FAIПВЖТ у людей с низким и промежуточным
риском может помочь в раннем выявлении ИБС, особенно
среди лиц с высоким риском, не имеющих видимых коро-
нарных поражений, которые не обнаруживаются с помо-
щью традиционной КТ-ангиографии. У пациентов с уста-
новленным диагнозом ИБС FAIПВЖТ может помочь оценить
воспалительную нагрузку и выявить лиц с более высоким
риском возникновения острого коронарного события [33].

М. Marwan и соавт., изучая 60 коронарных сегментов
с помощью внутрисосудистого ультразвука, продемон-
стрировали, что затухание ПВЖТ выше в сегментах с во-

локнистыми или богатыми липидом бляшками [34]. Совсем
недавно К. Ohyama и соавт. в исследовании, выполненном
на 27 пациентах с диагнозом «вазоспастическая стенокар-
дия», сообщили о повышенном воспалении ПВЖТ у дан-
ных пациентов [35]. В других исследованиях изучена воз-
можная связь между ПВЖТ и сосудистыми заболеваниями
вне коронарного сосудистого русла. Хотя волюметриче-
ские характеристики перикардиальной и периаортальной
ПВЖТ не коррелируют с наличием сосудистых заболева-
ний, ослабление КТ в периаортальной ПВЖТ положитель-
но связано с кальцификацией аорты в когорте пациентов
с системной красной волчанкой [36, 37].

В нашей работе также проводилось измерение объема
и толщины ПВЖТ различной локализации (МСКТ на
64-срезовом томографе Siemens Somatom 64; Siemens, Гер-
мания). Объем ПВЖТ брюшного отдела аорты у пациентов
с ИБС с наличием ВО превышал объем ПВЖТ лиц без ВО,
в то время как для грудного отдела данная корреляционная
взаимосвязь отсутствует. Кроме того, толщина ПВЖТ ле-
вой коронарной артерии зависела только от толщины ЭЖТ
ЛЖ, а толщина ЭЖТ ПЖ – от сосудов правых отделов
сердца. Оценка объема параортальной ЖТ показала отсут-
ствие разницы в грудном отделе в зависимости от наличия
ВО. Для пациентов с ВО характерно преобладание объема
ПВЖТ левой передней нисходящей артерии, тогда как у па-
циентов без ВО – вокруг правой коронарной артерии
и нижней трети огибающей артерии. Полученные данные
позволяют рассматривать увеличение объема и толщины
ПВЖТ как маркер риска ССЗ [29]. Эти наблюдения допол-
нительно подчеркивают важность оценки качественных
и количественных признаков в оценке ПВЖТ.

Çàêëþ÷åíèå
Благодаря своей близости к коронарным сосудам

ПВЖТ является важным инструментом для исследований.
В настоящее время известно, что секреция адипокинов
и цитокинов в ПВЖТ локально модифицирует стенку со-
судов. Биологические и фенотипические эффекты ПВЖТ
находятся под контролем сложных регуляторных механиз-
мов. Открытие двунаправленного взаимодействия между
сосудистой стенкой и ее ПВЖТ выявило новые пути,
имеющие важное значение для сердечно-сосудистой диаг-
ностики и терапии. В настоящее время появляются различ-
ные методы измерения толщины и объема ПВЖТ, которые
призваны улучшить стратификацию риска развития ССЗ.
Кроме того, с помощью адекватной методики можно оце-
нить влияние проводимой терапии на состояние ПВЖТ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Ðèñ. 2. Êîëè÷åñòâåííàÿ îöåíêà îáúåìà ïàðààîðòàëüíîé ÆÒ íà óðîâíå ãðóäíîãî è áðþøíîãî îòäåëîâ àîðòû (àêñèàëüíîå
èçîáðàæåíèå).
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