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ЭПИКАРДИАЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ ТКАНЬ:  
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ  
И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА  
И ФУНКЦИИ

Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) вызывает большой интерес среди исследователей, так как ее анатомо-физиоло-
гические и патофизиологические свойства тесно связаны не только с кардиальной патологией, но и другими системами 
организма (эндокринная, метаболическая). В педиатрической практике изучение ЭЖТ, в особенности у пациентов с 
ожирением и метаболическим синдромом, находится на начальном этапе, что вносит значительный вклад в трудности 
прогнозирования развития отдаленных кардиоваскулярных и метаболических осложнений во взрослом возрасте. 
Адипокины, такие как висфатин, резистин, адреномедулин, апелин и другие, секретируемые в ЭЖТ, участвуют в регу-
ляции метаболических процессов и приводят к формированию таких состояний, как инсулинорезистентность, артери-
альная гипертензия (АГ), ремоделирование миокарда, атеротромботические сосудистые изменения.
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EPICARDIAL ADIPOSE TISSUE: ANATOMICAL, PHYSIOLOGICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL PROPERTIES  
AND FUNCTIONS

Epicardial adipose tissue (EAT) is of great interest to researchers, since its anatomical, physiological and pathophysiological 
properties are closely related not only to cardiac pathology, but also to other body systems (endocrine, metabolic). In pediatric 
practice, the study of EAT, especially in patients with obesity and metabolic syndrome, is at an early stage, which significantly 
contributes to the difficulty of predicting the development of remote cardiovascular and metabolic complications in adulthood. 
Adipokines such as visfatin, resistin, adrenomedulin, apelin and others secreted in EAT participate in the regulation of metabolic 
processes and lead to the formation of such conditions as insulin resistance, arterial hypertension, myocardial remodeling, 
atherothrombotic vascular changes.
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Согласно результатам ряда исследований, избы-
точное накопление у взрослых окружающего 

внутренние органы висцерального жира, особенно 
эпикардиальную оболочку сердца, значительно по-
вышает риск раннего формирования сердечно-сосу-
дистых осложнений, являющихся ведущей причи-
ной (до 60% случаев) смертности в молодом возрас-
те [1-4].

Наиболее показательной выступает связь между 
количеством эпикардиального жира и риском воз-
никновения острого нарушения ритма сердца, в 
частности, фибрилляции предсердий, а также пре-
диктором формирования ожирения, инсулинорези-
стентности (ИР), метаболических осложнений в 
виде нарушения гликемии натощак, развития сахар-
ного диабета (СД), атерогенной дислипидемии  
[5, 6].

Повышенное окисление жирных кислот миокар-
дом способствует развитию сердечной липотоксич-
ности путем подавления инсулин-стимулированного 
транспорта, снижения синтеза гликогена в печени, 
фосфорилирования и окисления глюкозы, что при-
водит к формированию ИР, ожирения и СД [7, 8].

По данным Wong C. et al. [9], при увеличении 
на одно стандартное отклонение индекса массы 
тела (ИМТ), являющегося маркером общего жиро-
отложения, статистически значимо (в 1,22  раза) 
возрастает риск развития фибрилляции предсер-
дий, а при увеличении окружности талии, указыва-
ющей на висцероабдоминальное жироотложение, в 
1,32 раза – шансы развития аритмии [5, 9].

Не только у взрослых, но, согласно результатам 
исследования авторов данной статьи, также у детей 
и подростков имеется тенденция к увеличению объ-
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ема эпикардиального жира с нарастанием степени 
ожирения, особенно висцерального, что ранее опре-
делило предположение о патологической роли или 
генезе эпикардиальной жировой ткани [10, 11]. Но 
с признанием факта, что все люди, включая ново-
рожденных, имеют хотя бы некоторое количество 
эпикардиального жира, в последнее время обсужда-
ется возможность не только патологических функ-
ций ЭЖТ в сердечном метаболизме, но и положи-
тельных или защитных ее реакций при предполага-
емых патологических состояниях, включая травму 
и ишемическую болезнь сердца [10].

АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ  
АСПЕКТЫ (ХАРАКТЕРИСТИКИ)  

ЖИРОВОЙ ТКАНИ
На современном этапе с анатомо-физиологиче-

ской точки зрения в организме человека различают 
белую, бежевую и бурую жировую ткань.

Белая жировая ткань, образованная белыми ади-
поцитами, выступает накопительным энергетиче-
ским и высокоактивным эндокринным органом. 
Бурая жировая ткань (БЖТ), напротив, преобразо-
вывает избыточную пищевую энергию в тепловую.

В недавнем прошлом открыт новый вид жиро-
вых отложений – бежевая жировая ткань, которая 
локализуется в области шеи и подкожном жире и 
при определенных условиях способна преобразовы-
ваться в бурую, данный процесс получил название 

«браунинг» или «побурение» [15]. В дальнейшем 
(2009 г.), с помощью методов позитронно-эмиссион-
ной томографии и компьютерной томографии с 
18-фтордезоксиглюкозой, БЖТ у взрослых была 
описана повторно, и ее значение рассмотрено с иной 
позиции [12-14]. А именно, были обнаружены функ-
циональные бурые адипоциты, расположенные 
вдоль надпочечников, крупных магистральных со-
судов, включая аорту, позвоночного столба, а также 
в области средостения и в надключичной ямке. 
Была доказана обратная корреляционная связь 
между объемом БЖТ и такими показателями, как 
масса тела, паспортный возраст, уровень гликемии 
натощак [15-17].

Кроме того, выделяют эпикардиальную жиро-
вую ткань (ЭЖТ), расположенную под эпикардом 
в непосредственном контакте с миокардом и прони-
зывающую его толщу, и перикардиальную жировую 
ткань, окружающую сердце и расположенную за 
пределами перикардиального мешка [18]. При этом 
в норме перикардиальный жир покрывает около 
80% поверхности сердца и составляет в среднем 
40% от всей его массы. В свою очередь, эпикарди-
альный жир составляет 20% от массы миокарда 
(рис.).

В литературе также существует понятие или 
определение «паракардиальная жировая ткань» – 
термин, который ранее обозначал всю жировую 
ткань, расположенную близко к сердцу.

Рисунок
Жировая ткань сердца при патологоанатомическом (А) и эхокардиографическом (Б) исследованиях

Figure
Fatty tissue of the heart in pathological (A) and echocardiographic (B) studies

Примечание: 1 – миокард, 2 – эпикардиальный жир, 3 – паракардиальный жир, 4 – париетальный листок перикарда,  
5 – полость перикарда, 6 – висцеральный листок перикарда (эпикард) [5].
Note: 1 – myocardium, 2 – epicardial fat, 3 – paracardial fat, 4 – parietal layer of the pericardium, 5 – pericardial cavity, 6 – visceral 
layer of the pericardium (epicardium) [5].
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Особое внимание в последнее 20-летие исследо-
ватели уделяют изучению именно ЭЖТ. Обусловлено 
это тем, что ранее эпикардиальный жир определял-
ся только при использовании дорогостоящих мето-
дик (магнитно-резонансной и компьютерной томо-
графии), а в настоящее время в клинической прак-
тике доступен такой рутинный и безопасный метод, 
как эхокардиография (ЭХО-КГ). Помимо этого, 
ЭЖТ отсутствует у мелких животных, лаборатор-
ных крыс и мышей, которые являются основным 
субстратом для изучения анатомо-физиологических 
функций, что также вносило свои сложности для 
исследований в данном направлении.

Интересным является тот факт, что клетки эпи-
кардиального жира имеют общее эмбриональное 
происхождение с сердцем, формируясь из спланх-
ноплевральной мезодермы, и снабжаются теми же 
сосудами, что и миокард. Перикардиальный жир же 
имеет иное происхождение – мезенхимальное, как 
производное мезодермы [18-20].

В сердце человека ЭЖТ располагается в атрио-
вентрикулярных и межжелудочковых бороздах, на 
верхушке и свободной стенке левого желудочка, а 
также окружает основные ветви коронарных арте-
рий [21].

Необходимо отметить, что ЭЖТ состоит не толь-
ко из пре- и адипоцитов, но также содержит стро-
мально-васкулярные и иммунные клетки, резидент-
ные моноциты, нервные ганглии [22]. При развитии 
ряда патологических состояний моноциты способны 
трансформироваться в зрелые макрофаги и способ-
ствовать прогрессированию резистентности к инсу-
лину. Данные макрофаги могут преобразовываться 
от невоспалительных до провоспалительных фено-
типов, способных секретировать различные провос-
палительные цитокины (индуцируемая NO-
синтетаза, фактор некроза опухоли (ФНО)-α, ин-
терлейкины (ИЛ-1β, ИЛ-6), моноцитарный хемотак-
сический протеин 1 (MCP-1)), что может приводить 
к развитию воспалительной реакции, пролиферации 
эндотелия и гладкомышечных клеток, атерогенезу 
и дестабилизации атеросклеротической бляшки [23, 
24]. В результате при поляризации макрофагов в 
провоспалительные формы (CD11С+) физиологиче-
ская роль висцероэпикардиального жира трансфор-
мируется в патофизиологическую [25].

Согласно данным аутопсии, по результатам ис-
следования Iacobellis G. [26], у экспериментальных 
животных и у взрослых объем эпикардиального 
жира более тесно ассоциирован не с общим содер-
жанием жировой ткани в организме, а с количе-
ством висцерального жира, и увеличение его объема 
достоверно коррелирует с фракцией холестерина 
низкой плотности, гиперинсулинемией и артериаль-
ной гипертензией.

ЭЖТ является метаболически активной, синте-
зирующей и секретирующей биологически активные 
молекулы и вещества, которые транспортируются в 
миокард путем вазокринных и/или паракринных 
механизмов. В связи с отсутствием анатомических 
барьеров между тканями, эти биологически актив-

ные вещества из эпикардиального жира поступают 
непосредственно в миокард [27].

ФУНКЦИИ ЭПИКАРДИАЛЬНОЙ  
ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Современные представления о физиологической 
роли ЭЖТ в работе сердца включают (отражают) 
следующие ее функции: защитная, иммунная, энер-
гетическая, терморегуляционная, секреторная, 
включая влияние на метаболизм свободных жирных 
кислот (СЖК).

Защитная. Рядом авторов было доказано, что 
ЭЖТ обладает защитной функцией, регулирующей 
высокий уровень (СЖК) в коронарном русле. Так, 
Sacks H. et al. [28] в своем исследовании установи-
ли, что ЭЖТ защищает миокард и крупные коро-
нарные сосуды от гипотермии, а также обеспечива-
ет дополнительный слой механической защиты серд-
ца от травматических повреждений, защищает окру-
жаемые коронарные артерии от «скручивания» при 
сердечных сокращениях [6, 7, 28].

Иммунная. ЭЖТ содержит в своем составе им-
мунные клетки (IL-6, IL-8, МСР-1, лептин, рези-
стин, ФНО-α и другие), которые путем паракрин-
ных и вазокринных механизмов могут как защи-
щать, так и отрицательно влиять на функции кар-
диомиоцитов [29-31].

В начале века Mazurek  T. et al. [32] впервые 
открыли лейкоцитарную инфильтрацию ЭЖТ и 
экспрессию генов воспаления, а также переход ма-
крофагов ЭЖТ в активированное состояние при 
ишемической болезни сердца (ИБС). Так, у паци-
ентов с ИБС концентрация провоспалительных 
цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1) была выше в ЭЖТ, а 
противовоспалительных (адипонектин, ИЛ-10, 
трансформирующий фактор роста-бета (ТРФ-
бета)) – ниже. Данная закономерность свидетель-
ствует о непосредственном участии ЭЖТ в метабо-
лическом воспалении и развитии ИБС путем ини-
циирования дисбаланса адипокинов и активации 
провоспалительных реакций [6, 32, 33].

Энергетическая. Являясь локальным источни-
ком энергии для сокращения миокарда в виде β-о-
кисления депонированных СЖК, ЭЖТ защищает 
кардиомиоциты от их высоких концентраций и ли-
потоксичности в условиях повышенной потребно-
сти, например, при стрессе, ишемии миокарда [34, 
35].

Терморегуляционная. Рядом авторов описывает-
ся потенциальная связь ЭЖТ с экспрессией генов, 
участвующих в термогенезе и защите сердца от хо-
лода. Специфическим маркером несократительного 
термогенеза в бурых адипоцитах является разобща-
ющий белок-1 (UCP-1), находящийся на внутрен-
ней мембране митохондрий. Так, при холодовом 
раздражении БЖТ продуцирует тепло путем несо-
кратительного термогенеза, при котором активиро-
ванный UCP-1 разъединяет митохондриальное 
окислительное фосфорилирование, приводя к бы-
строму преобразованию электрохимической энергии 
в тепло вместо аденозинтрифосфата [36].
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Исследователи Lean M.E.J, James W.P.T. в сво-
их трудах предположили, что, благодаря присут-
ствию бурых адипоцитов в ЭЖТ, эпикардиальный 
жир имеет возможность прямого нагрева миокарда, 
тем самым предотвращая развитие желудочковых 
аритмий во время падения внутренней температуры 
тела вследствие воздействия холода, а также защи-
ты миокарда и коронарных сосудов от перегрева во 
время адаптивного несократительного термогенеза 
[36, 37].

При этом Sacks at al. утверждают, что экспрес-
сия UCP-1 в ЭЖТ не зависит от увеличения ее 
объема по мере прогрессирования ожирения [36].

Секреторная. ЭЖТ секретирует СЖК в период 
повышенной потребности в них миокарда, в том 
числе при активации ишемического процесса, при 
этом одновременно защищая сердечную мышцу от 
их высокой концентрации, путем их обратной аб-
сорбции [38-40].

Отдельно следует выделить секрецию ЭЖТ био-
логически активных адипокинов, участвующих как 
прямо, так и опосредовано в регуляции метаболиче-
ских процессов, содействующих хроническому тка-
невому воспалению, процессам кардиоремоделиро-
вания, развитию АГ, атеротромбогенезу и ИР [38]. 
Среди адипокинов особого внимания заслуживают 
результаты исследования по метаболическим эф-
фектам резистина, висфатина, апелина, а также 
секрецию адипонектина и адреномедулина непо-
средственно в коронарный кровоток.

В последних исследованиях было доказано, что 
адипонектин напрямую снижает активность никоти-
намидадениндинуклеотидфосфатоксидазы в мио-
карде посредством эндокринных или паракринных 
эффектов. Экспрессия адипонектина в эпикардиаль-
ном жире контролируется паракринными эффекта-
ми продуктов окисления, выделяемых сердцем. Эти 
эффекты составляют новый защитный кардиальный 
механизм от окислительного стресса миокарда [41].

РОЛЬ АДИПОКИНОВ  
В ТРАНСФОРМАЦИИ ЭЖТ

Взаимосвязи ЭЖТ и висфатина
Методы клонирования в 1994 году выявили ши-

роко распространенную экспрессию и секрецию 
висфатина в тканях внутренних органов (печени, 
сердца, скелетных мышц, плаценты, почек, легких 
и костного мозга). Было обнаружено, что висфатин 
повсеместно экспрессируется в жировой ткани дан-
ных органов, при этом в печени и скелетных мыш-
цах происходила его наибольшая экспрессия [42]. 
Наряду с этим, другие исследования показали, что 
висфатин экспрессируется в клетках миокарда, в 
частности в кардиомиоцитах и сердечных фиброб-
ластах, сходным образом на уровне матричной ри-
бонуклеиновой кислоты (мРНК) и белка. Внекле
точная форма висфатина никотинамидфосфорибо-
зилтрансфераза (eNAMPT) связана с несколькими 
метаболическими нозологиями, включая ожирение, 
СД 1 и 2  типа. Ранее было доказано, что данная 
форма вызывает инсулиномиметические эффекты 

через связывание и активацию инсулинчувствитель-
ных рецепторов в гепато-, мио- и адипоцитах. 
Кроме того, висфатин оказывает гипогликемическое 
действие, усиливает липогенез и транспорт глюко-
зы, подобно действию инсулина [38, 43, 44].

Взаимосвязи ЭЖТ и резистина
В начале 2000-х годов группой ученых Пенсиль

ванского университета был открыт адипоцит-специ-
фический секреторный фактор (ADSF/FIZZ3) или 
резистин, который также называют гормоном инсу-
линорезистентности, поскольку его уровень натощак 
определялся низким, а после углеводной нагрузки 
возрастал. Было доказано влияние распределения 
жировой ткани на уровень резистина в плазме кро-
ви, который при висцероабдоминальном типе жиро-
отложения оказался значительно выше [38, 45].

Результаты исследования Burnett  M.S. et al. 
[46], проведенного в популяции американских ин-
дейцев, свидетельствуют о том, что уровень цирку-
лирующего резистина является прогностическим 
маркером развития ожирения, нарушения чувстви-
тельности тканей к инсулину и СД 2 типа [38, 46].

Zaidi S.I., Shirwany T.A. [47] в своей научной 
работе измеряли уровень инсулина, глюкозы и ре-
зистина натощак у 40 пациентов с ожирением, стра-
дающих СД 2 и 40 пациентов с ожирением без СД 
(группа контроля) соответственно. В результате 
концентрация данных метаболитов в сыворотке 
крови были значительно выше у пациентов с диабе-
том по сравнению с контрольной группой. Наряду 
с этим, в обеих группах была выявлена положитель-
ная корреляционная связь между сывороточным 
резистином, индексом массы тела и индексом инсу-
линорезистентности. Таким образом, была доказана 
значительная ИМТ-зависимость между резистином 
и резистентностью к инсулину у пациентов с СД 2 
[47].

Взаимосвязи ЭЖТ и апелина
В 1998 г. группой японских ученых был открыт 

и синтезирован вазоактивный адипокин – апелин, 
экспрессируемый в альфа- и бета-клетках островков 
поджелудочной железы [48]. Биологическим эффек-
том обладает циркулирующая форма апелин-36, 
секреция которого имеет фазовый характер. Синтез 
и продукция апелина напрямую связаны с регуля-
цией инсулина. В ряде исследований было отмече-
но, что у инсулинорезистентных и нормальных 
мышей апелин способствует периферическому по-
глощению глюкозы, а его экзогенное введение уси-
ливает метаболизм глюкозы [49, 50]. Можно пред-
положить, что с помощью введения апелина воз-
можно контролировать заболевания, связанные с 
гипергликемией и гиперинсулинемией. При употре-
блении пищи, богатой СЖК и триглицеридами, а 
также при гиперинсулинемии, наблюдается гипер-
секреция апелина, а при голодании – снижение его 
концентрации [38].

Кроме того, имеются данные о кардиопротектив-
ном эффекте апелина при формировании инфаркта 
миокарда, который осуществляется путем активации 
ключевых ферментов внутриклеточной системы, 
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препятствуя их перфузионному и ишемическому 
повреждению. Однако, у ряда пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью уровень апели-
на достоверно ниже, чем у здоровых лиц, независи-
мо от возраста, пола, функционального класса и 
величины фракции выброса левого желудочка, что 
можно рассматривать как маркер сердечно-сосуди-
стого риска и дисфункции миокарда [38, 51].

Секретируемые эпикардиальным жиром рети-
нол-связывающий белок-4 и А-активин могут также 
негативно влиять на сердечный метаболизм путем 
воздействия на передачу сигналов серин/треонин 
специфической протеинкиназы и опосредованное 
инсулином поглощение глюкозы [52].

Высвобождаемые ЭЖТ адипокины могут акти-
вировать моноциты, непосредственно способствуя 
атерогенезу, путем их воздействия на коронарные 
эндотелиальные и сосудистые гладкомышечные 
клетки [53].

Биологически активные метаболиты эпикарди-
ального жира с профибротическим механизмом 
действия (тромбоспондин 2, фактор роста эндотелия 
сосудов, активин А, ТРФ-бета, изоформы матрич-
ной металлопротеиназы) способствуют формирова-
нию эффекта аритмогенности (включая развитие 
мерцательной аритмии) через влияние на электро-
физиологические свойства предсердий, продолжи-
тельность потенциала действия и активность Са2+-
АТФазы сарко/эндоплазматического ретикулума 
предсердных кардиомиоцитов, а также модулирова-
ние окислительно-восстановительного состояния ми-
окарда [54, 55]. Данные механизмы способствуют и 
фибротическим изменениям с последующим анато-

мическим и электрическим ремоделированием пред-
сердий, что нарушает свойства их электропроводи-
мости и способствует развитию фибрилляции  
[56-58].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ввиду ряда физиологических и 
патофизиологических свойств эпикардиальной жи-
ровой ткани, ее тесного контакта с миокардом, на-
личием общего кровоснабжения, изучение эпикар-
диального жира и его возможной ассоциации с 
различными патологическими состояниями сердеч-
но-сосудистой системы представляет большой кли-
нический интерес не только у взрослых, но и в 
педиатрической практике, поскольку в значитель-
ном проценте случаев кардиоваскулярная патология 
уходит корнями в детский и подростковый период. 
Так, сердечно-сосудистые события и катастрофы в 
молодом возрасте являются последствиями детского 
и подросткового кардиоремоделирования. Следует 
отметить, что в настоящее время в доступной лите-
ратуре данные о количественных особенностях эпи-
кардиального жира и его клинико-практической 
значимости в педиатрической практике практически 
отсутствуют.
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