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Резюме
Введение. Роль эпикардиального жира в патогенезе атеросклероза и коронарной болезни сердца не теряет своей актуаль-
ности. В то же время взаимосвязь толщины эпикардиального жира с нестабильной стенокардией малоизучена.
Цель. Изучить взаимосвязь между поражением коронарного русла и толщиной эпикардиального жира у лиц с нестабиль-
ной стенокардией.
Материалы и методы. В исследование включено 102 пациента, медиана возраста 62 (55; 67) года с нестабильной сте-
нокардией, госпитализированных в ОНК РСЦ Камчатской краевой больницы в 2018 и 2019 гг. Выполнено лабораторное 
тестирование с определением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа), лептина и ади-
понектина. Стентирование коронарного русла и эхокардиография с измерением толщины эпикардиального жира (ТЭЖ) 
проведены в первые 3 сут. Участники разделены на 2 группы в зависимости от ТЭЖ: 1-я группа – пациенты с ТЭЖ ≤ 7,6 мм 
(n = 46); 2-я группа – ТЭЖ > 7,6 мм (n = 56).
Результаты. Группы не различались по основным клинико-анамнестическим показателям (пол, возраст, стаж по курению, 
наличию и длительности гипертонической болезни). У лиц с ТЭЖ > 7,6 мм выявлено повышение процентного содержа-
ния жира тела (р = 0,004) и висцерального жира (р = 0,017). Повышение уровня лептина (р = 0,001), С-реактивного белка 
(р = 0,007), ИЛ-6 (р = 0,001) и ФНО-альфа (р = 0,001), а также общего холестерина (р = 0,023) и липопротеидов низкой 
плотности (р = 0,002) регистрировалось в группе лиц с ТЭЖ >7,6 мм. Положительные корреляционные связи выявлены 
между ТЭЖ и ИЛ-6 (ro = 0,589; р = 0,001) и лептином (ro = 0,318; р = 0,002). Многососудистое поражение коронарного русла 
значимо чаще встречалось в группе с ТЭЖ > 7,6 мм.
Заключение. Измерение ТЭЖ в качестве косвенной оценки распространенности коронарного атеросклероза у лиц с неста-
бильной стенокардией представляется более информативным методом в сравнении с использованием классических пока-
зателей кардиометаболического риска.
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Abstract
Introduction. The role of epicardial fat in the pathogenesis of atherosclerosis and coronary heart disease remains relevant. 
At the same time, the relationship between epicardial fat thickness and unstable angina is poorly understood.
Aim. To study the relationship between coronary artery disease and epicardial fat thickness in individuals with unstable 
angina pectoris.
Materials and methods. The study included 102 patients, 64 men, median age 62 (55; 67) years with unstable angina, who were 
hospitalized at the Regional Cardiology Center of the Kamchatka Regional Hospital from 2018 to 2019. Laboratory testing was 
performed to assess the levels of interleukin 6 (IL-6), tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha), leptin and adiponectin. Coronary 
artery stenting and echocardiography with measurement of epicardial adipose tissue (EAT) thickness were performed 1-3 days 
after hospitalization. The participants were divided into 2 groups based on the EAT thickness: Group 1 – patients with EAT 
thickness <7.6 mm (n = 46); Group 2 – EAT thickness >7.6 mm (n = 56).
Results. There were no significant differences between the groups in terms of the main clinical and anamnestic indicators, such 
as gender, age, smoking history, and the presence and duration of hypertension. However, in individuals with epicardial adipose 
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ВВЕДЕНИЕ

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается одной 
из ведущих причин смертности во всем мире [1, 2]. Ос-
новным патофизиологическим компонентом в развитии 
ИБС является атеросклеротическое поражение коронар-
ных артерий [3, 4].

Ожирение является одним из основных факторов 
риска развития атеросклеротической болезни серд-
ца [1, 2, 5]. Однако есть сообщения, что умеренное ожи-
рение может быть связано с улучшением выживаемости 
для пациентов с установленным атеросклерозом – это 
открытие получило название «парадокс ожирения» [6]. 
Данный феномен может быть связан с ошибочной клас-
сификацией пациентов, страдающих ожирением с учетом 
использования индекса массы тела (ИМТ) в качестве ос-
новного показателя. ИМТ хорошо зарекомендовал себя 
на больших выборках в качестве популяционного факто-
ра риска развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов, однако существуют ограничения в его прогно-
стической способности для каждого конкретного чело-
века [1, 6]. Использование окружности талии (ОТ) и от-
ношения окружности талии к окружности бедер (ОТ/ОБ) 
в качестве маркера кардиометаболического риска явля-
ется хорошей альтернативой и позволяет устранить недо-
статки ИМТ [1, 2]. Применение ОТ и ОТ/ОБ способствует 
установить факт наличия увеличения жира тела человека, 
однако, данные показатели не могут провести дифферен-
циальную диагностику между типами жировой ткани [6, 7].

За последние десятилетия, с учетом развития визуа-
лизирующих методик, локальные жировые депо рассма-
триваются в качестве ведущего фактора риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [8]. С учетом особен-
ностей расположения, строения и функции, наиболее пер-
спективным остается оценка толщины эпикардиального 
жира (ТЭЖ) [7, 9].

Таким образом, цель исследования – изучить взаимос-
вязь между поражением коронарного русла и ТЭЖ у лиц 
с нестабильной стенокардией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование было выполнено на базе ГБУЗ «Камчат-
ская краевая больница им. А.С. Лукашевского», г. Петро-
павловск- Камчатский.

Обследовано 102  пациента, госпитализированных 
в  отделение неотложной кардиологии регионально-
го сосудистого центра Камчатской краевой больницы 
в период с 2018 по 2019 г. с диагнозом «нестабильная 
стенокардия». Диагноз был установлен в соответствии 
с клиническими рекомендациями Российского кардио-
логического общества для пациентов с ОКС без стойко-
го подъема сегмента ST 2020 г. и рекомендациями Ев-
ропейского общества кардиологов (ESC) по лечению 
острого коронарного синдрома (ОКС) без стойкого подъ-
ема сегмента ST 2020 г. [4, 10]. Исследование проведено 
в соответствии с принципами Хельсинкской декларации, 
его протокол одобрен независимым локальным этиче-
ским комитетом. Все участники дали добровольное ин-
формированное согласие на участие и обработку дан-
ных исследования.

Критерии включения: лица мужского и женского пола 
от 40 лет, наличие подписанного информированного со-
гласия на участие в исследовании, диагноз «нестабиль-
ная стенокардия» с умеренным и высоким риском по 
шкале Grace 2.0, а также синусовый ритм по электрокар-
диограмме.

Критерии исключения: отсутствие гемодинамически 
значимого поражения коронарных артерий и показаний 
для их стентирования, неудовлетворительное качество 
визуализации при трансторакальной эхокардиографии, 
постоянная форма фибрилляции предсердий, атриовен-
трикулярная блокада II–III степени, возраст участников 
менее 18 лет, наличие гемодинамически значимых по-
роков сердца, а также наличие анемии средней и тяже-
лой степени.

В отделении всем участникам исследования выпол-
нен опрос (с целью выявления факторов сердечно-со-
судистого риска и  сопутствующей патологии), осмотр 
и клиническое обследование, включающее измерение 
антропометрических показателей (окружности талии 
и окружность бедер с последующим расчетом их соот-
ношения, а также роста и веса). Выполнен анализ состава 
тела пациентов методом биоимпедансометрией. Изме-
рение проводилось по методике «нога–нога», в верти-
кальном положении испытуемых. Оценивались процент-
ное содержание жира в организме, уровень содержания 
висцерального жира [11]. Уровень артериального давле-
ния (АД) измерялся по методу Н.С. Короткова [12, 13]. Ла-
бораторная диагностика проводилась с использованием 

tissue thickness >7.6 mm, a significant increase in body fat (р = 0,004) and visceral fat was observed (р = 0,017). Additionally, 
there were significant increases in levels of leptin (р = 0,001), C-reactive protein (р = 0,007), interleukin-6 (р = 0,001), TNF-alpha 
(р = 0,001), and HDL (р = 0,002). Positive correlations were also found between EAT and IL-6 (ro = 0,589; р = 0,001) and leptin 
(ro = 0,318; р = 0,002). Multivessel coronary lesions were significantly more common in patients with EAT >7.6 mm.
Conclusion. The measurement of epicardial adipose tissue thickness as an indirect assessment of the prevalence of coronary 
atherosclerosis in patients with unstable angina is a more informative method in comparison with the use of classical indicators 
of cardiometabolic risk.
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анализатора COBAS INTEGRA 400 plus (Roche), исследо-
вались клинические и биохимические показатели со-
гласно стандартам для пациентов с нестабильной сте-
нокардией. Дополнительно выполнена оценка уровней 
адипокинов (лептина, адипонектина) и  провоспали-
тельных цитокинов (интерлейкина-6, фактора некро-
за опухоли-альфа). Чрескожное коронарное исследо-
вание и стентирование одной и/или более коронарных 
артерий выполнено в первые 3 сут. от момента госпи-
тализации с учетом степени риска по GRACE 2.0. Вме-
шательство выполнено с использованием ангиографи-
ческого комплекса SIEMENS Artis Zee Floor. Пациентам 
были установлены коронарные стенты с лекарственным 
покрытием Зотаролимус Resolute Integrity от компании 
Medtronic. В течение суток после стентирования была 
проведена трансторакальная эхокардиография на аппа-
рате Toshiba Aplio 500 в соответствии с современными 
рекомендациями [14]. Исследование проводили в поло-
жении пациента лежа на левом боку. Измерение толщи-
ны эпикардиальной жировой ткани выполняли из парас-
тернального сечения по длинной оси левого желудочка. 
Эпикардиальный жир (ЭЖ) представляет собой эхонега-
тивное пространство за свободной стенкой правого же-
лудочка [9, 15]. Измерение проводилось на протяжении 
3 последовательных сердечных циклов, за итоговое зна-
чение принимали среднее из последовательных вели-
чин [16].

Пациенты были разделены на 2 группы, в зависимости 
от значений толщины эпикардиального жира: 1-я группа – 
лица с толщиной ЭЖ ≤7,6 мм (n = 46); 2-я группа – с тол-
щиной >7,6 мм (n = 56).

В исследовании пороговое значение толщины эпи-
кардиального жира выбрано на уровне 7,6  мм, т.  к. 
в  ряде ранее выполненных работ значение толщи-
ны ЭЖ выше представленных значений демонстрирова-
ло высокую связь с риском кардиометаболических собы-
тий [15, 17, 18].

В табл. 1 представлен анализ групп исследования, ис-
ходя из клинических и анамнестических данных. В обеих 
группах преобладали лица мужского пола, медиана воз-
раста испытуемых в 1-й группе составила 63,0 (57,0; 68,0) 
года, во 2-й – 61,5 (54,5; 65,5) года. Пациенты 2-й группы 
были несколько моложе, однако статистической значимо-
сти достигнуто не было. Анализ анамнестических показа-
телей выявил, что практически в 100% случаев пациенты 
в группах исследования страдали артериальной гипер-
тензией, длительность заболевания составила поряд-
ка 10 лет для обеих групп. Сахарным диабетом 2-го типа 
страдали примерно по 20% исследованных лиц в каждой 
группе. Количество курящих пациентов составило более 
50% в группах исследования. Между группами не было 
выявлено значимых различий в зависимости от представ-
ленных показателей.

Cтатистическая обработка данных проводилась с ис-
пользованием программ Microsoft Office 2019 для рабо-
ты с электронными таблицами и SPSS 26.0. Для анализа 
применялись стандартные методы описательной стати-
стики, количественные данные представлялись в виде 

медианы (Ме) и интерквартильного размаха (Q1; Q3) 
при ненормальном распределении. Качественные пе-
ременные выражались в процентах (%) и абсолютных 
значениях (n). Характер распределения количественных 
данных оценивался с помощью критерия Колмогоро-
ва – Смирнова.

Сравнение количественных показателей между груп-
пами выполнялось с использованием критерия Манна – 
Уитни. Для анализа качественных признаков применя-
лись таблицы сопряженности и вычислялся критерий 
Хи2 Пирсона. В случае четырехпольных таблиц с ожида-
емым числом наблюдений в одной из ячеек менее 10, 
но более 5, использовался критерий Хи2 Пирсона с по-
правкой Иейтса; при менее 5 наблюдений применял-
ся точный критерий Фишера. Статистически значимыми 
считались различия при уровне р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ состава тела человека выявил значимое по-
вышение жира тела (р = 0,004) и висцерального жира 
(р = 0,017) у лиц с ТЭЖ >7,6 мм (табл. 2). К тому же, при 
проведении корреляционного анализа была выявлена 
прямая связь между толщиной ЭЖ и висцеральным жи-
ром (r = 0,252; р = 0,015). При этом классические пока-
затели кардиометаболического риска (ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ) 
были выше у лиц с ТЭЖ ≤7,6 мм, значимое различие 
было достигнуто только в ОТ/ОБ (р = 0,025). Также от-
ношение ОТ к ОБ обратно коррелировало с толщиной 
эпикардиальной жировой ткани (r = -0,208; р = 0,045). 
Что находит свое отражение в ранее выполненных ис-
следованиях [9].

В табл. 3 представлен анализ лабораторных показа-
телей у исследуемых. Сравнительный анализ пептидных 
гормонов выявил значимое повышение уровня лептина 
(р = 0,001) и значимое снижение концентрации адипоне-
ктина (р = 0,019) у лиц с ТЭЖ >7,6 мм. К тому же была по-
лучена прямая взаимосвязь между ТЭЖ и уровнем лепти-
на (r = 0,318; р = 0,002).

2  Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика 
пациентов в исследуемых группах
2  Тable 1. Clinical and anamnestic characteristics of patients 
in study group

Показатели Группа 1
(n = 46)

Группа 2
(n = 56) p

Мужской пол, n (%) 27 (58,7) 37 (66) 0,287

Возраст, лет, Ме [Q1; Q3] 63,0 
(57,0; 68,0)

61,5 
(54,5; 65,5) 0,138

Гипертоническая болезнь 
в анамнезе, n (%) 46 (100) 55 (98,2) 0,363

Длительность гипертонической 
болезни, лет, Ме [Q1; Q3] 10 [7; 15] 9 [5; 14] 0,214

Сахарный диабет 2-го типа 
в анамнезе, n (%) 10 (21,7) 10 (17,8) 0,870

Курение, n (%) 26 (56) 38 (68) 0,308
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Анализ показателей воспалительного ответа и фер-
ментов повреждения миокарда выявил значимое повы-
шение концентрации С-реактивного белка (р = 0,007), 
интерлейкина-6 (р = 0,001) и фактора некроза опухо-
ли-альфа (р =0,001) у лиц с ТЭЖ >7,6 мм. Концентрация 
креатинфосфокиназы была несколько выше в группе лиц 
с ТЭЖ >7,6 мм, однако значимых различий получено не 
было. Полученные результаты также находят свое отра-
жение в  прямых корреляционных взаимосвязях меж-
ду толщиной эпикардиального жира и  уровнем ИЛ-6 
(r = 0,589; р = 0,001).

У лиц с ТЭЖ >7,6 мм было выявлено значимое повы-
шение показателей липидного обмена, а именно концен-
трации общего холестерина (р = 0,023) и ЛПНП (р = 0,002) 
(рисунок). Концентрация липопротеидов высокой плот-
ности была в равной степени снижена в обеих группах. 
Между ТЭЖ и концентрацией ЛПНП была выявлена пря-
мая корреляционная связь (r = 0,207; р = 0,046).

По результатам инвазивной коронарографии мно-
гососудистое поражение коронарного русла значимо 
чаще встречалось в группе лиц с ТЭЖ >7,6 мм (р = 0,026) 
(табл. 4). Между ТЭЖ и многососудистым поражением 
были получены прямые корреляционные взаимодействия 
(r = 0,222; р = 0,033) (табл. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, распространенность ожирения за последние не-
сколько десятилетий возросла, достигнув масштабов 
эпидемии [1]. Несколько проспективных эпидемиоло-
гических исследований демонстрируют, что ожирение 
связано с более высоким риском развития ишемиче-
ской болезни сердца, в том числе нестабильной стено-
кардией [1, 19, 20]. Оценка степени ожирения в качестве 

2  Таблица 2. Сравнительный анализ метаболических пока-
зателей в исследуемых группах
2  Тable 2. Comparative analysis of metabolic parameters 
between study groups

Показатели Группа 1
(n = 46)

Группа 2
(n = 56) p

ИМТ, кг/м2, Ме [Q1; Q3] 31,6 
[27,0; 33,8]

29,2 
[26,5; 32,7] 0,239

ОТ, мм, Ме [Q1; Q3] 107  
[98; 113]

103  
[95; 108] 0,165

ОТ/ОБ, отн.ед., Ме [Q1; Q3] 0,96 
[0,93; 0,98]

0,93 
[0,90; 0,96] 0,025

Жир тела, %, Ме [Q1; Q3] 29  
[23; 34]

33  
[29; 38] 0,004

Висцеральный жир, %, Ме [Q1; Q3] 13  
[11; 15]

14  
[12; 18] 0,017

ТЭЖ, мм, Ме [Q1; Q3] 6,2  
[5,6; 7,0]

8,6  
[8,1; 9,6] 0,001

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ОТ – окружность талии; ОТ/ОБ – отношение 
окружности талии к окружности бедер; ТЭЖ – толщина эпикардиального жира.

2  Таблица 3. Сравнительный анализ лабораторных показа-
телей в группах исследования
2  Тable 3. Comparative analysis of laboratory test results 
between study groups

Показатели Группа 1
(n = 46)

Группа 2
(n = 56) р

Глюкоза, ммоль/л, Ме [Q1; Q3] 6,5  
[5,6; 7,7]

6,7  
[5,6; 7,6] 0,699

Адипонектин, мкг/мл, Ме [Q1; Q3] 5,5 
[4,2; 11,8]

5,1  
[3,0; 6,4] 0,019

Лептин, мкг/мл, Ме [Q1; Q3] 14,3 
[7,5; 20,4]

19 
[15,4; 32,0] 0,001

СРБ, мг/л, Ме [Q1; Q3] 4,3  
[2,3; 8,0]

6,7  
[4,5; 10,5] 0,007

ФНО, пг/мл, Ме [Q1; Q3] 12,1 
[11,8; 12,6]

12,6 
[12,1; 13,6] 0,001

ИЛ-6, пг/мл, Ме [Q1; Q3] 2,0  
[1,1; 2,4]

3,4  
[2,8; 5,6] 0,001

КФК, Ме/л, Ме [Q1; Q3] 105,5 
[81,0; 167,0]

130,0 
[77,8; 186,5] 0,468

Примечание. ИЛ-6 – интерлейкин-6; ЛПНП, ЛПВП – липопротеиды низкой и высокой 
плотности; КФК – креатинфосфокиназа; ОХ – общий холестерин; СРБ – С-реактивный 
белок; ФНО – фактор некроза опухоли-альфа.

2  Таблица 4. Анализ атеросклеротического поражения коро-
нарного русла в группах исследования
2  Таблица 4. Assessment of coronary bed atherosclerotic 
lesions in study groups

Показатели Группа 1
(n = 46)

Группа 2
(n = 56) р

Одно-, двухсосудистое поражение 
коронарного русла, n (%) 33 (72) 27 (48) 0,189

Многососудистое поражение 
коронарного русла, n (%) 13 (28) 29 (52) 0,026

2  Рисунок. Сравнительный анализ показателей липидного 
обмена между группами исследования
2  Figure. Comparative analysis of lipid metabolism parameters 
between study groups
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маркера кардиометаболического риска на основании 
ИМТ, измерения окружности талии, а также расчета от-
ношения ОТ к ОБ демонстрирует более высокую чувстви-
тельность и специфичность, однако сопряжена с высокой 
вариабельностью результатов измерения, а также обла-
дает важным недостатком, а именно невозможностью от-
делить висцеральный жир от подкожного. Таким образом, 
определение толщины эпикардиального жира представ-
ляется более информативным маркером атеросклероти-
ческой болезни сердца. Доказано, что эпикардиальный 
жир, с учетом его строения, прямо коррелирует с под-
кожным и висцеральным жиром [7, 9]. При этом в мно-
гочисленных работах была выявлена обратная корреля-
ционная связь между эпикардиальной жировой тканью 
и ИМТ, ОТ, а также ОТ/ОБ [9].

В выполненном исследовании было обнаружено, что 
лица с толщиной эпикардиального жира >7,6 мм имели 
более низкие показатели ИМТ, окружности талии, а также 
отношения ОТ/ОБ. К тому же отношение ОТ к ОБ обратно 
коррелировало с ТЭЖ. При этом пациенты данной группы 
имели значимое повышение жира тела и висцерально-
го жира, а также была выявлена прямая корреляционная 
связь между данными показателями и ТЭЖ. Полученные 
данные, как и в ранее выполненных работах, указывают 
на более высокую связь повышенной ТЭЖ с висцераль-
ным жиром, чем с классическими показателями кардио-
метаболического риска, что, вероятно, может указывать на 
более высокую чувствительность и специфичность опре-
деления ТЭЖ в качестве маркера неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых исходов.

Многочисленные исследования показывают, что ТЭЖ 
секретирует большое количество различных цитокинов, 
которые могут оказывать негативное воздействие на сер-
дечную мышцу и коронарные артерии (лептин) и облада-
ют защитными свой ствами (адипонектин) [9]. Адипонек-
тин, продукт жизнедеятельности адипоцитов, был описан 

как обладающий противодиабетическими, антиатеро-
генными, антиоксидантными и противовоспалительны-
ми свой ствами [21]. Лептин, в свою очередь, способствует 
индукции окислительного стресса, эндотелиальной дис-
функции, активации и поддержания асептического вос-
паления [22].

В проведенном исследовании было получено сниже-
ние концентрации адипонектина у лиц обеих групп, одна-
ко у пациентов с ТЭЖ >7,6 мм данное снижение было зна-
чимым. Также было обнаружено прямое взаимодействие 
между повышенной толщиной эпикардиального жира 
и значимым повышением уровня лептина. Полученные 
данные, вероятно, указывают на значительное влияние 
увеличенной ТЭЖ на продукцию лептина и подавление 
секреции адипонектина. Однако, поскольку забор крови 
осуществлялся из периферической вены, а не из коронар-
ных артерий, полностью исключить влияние висцерально-
го жира на продукцию адипонектинов в данном исследо-
вании не представляется возможным.

Атеросклероз является наиболее распространенной 
патологией, лежащей в основе ИБС и цереброваскуляр-
ных заболеваний [23]. Традиционно атеросклероз рас-
сматривался как заболевание, связанное с накоплением 
липопротеидов низкой плотности в интиме артерий [23]. 
Известно, что ЭЖ является локальным источником липи-
дов. Липогенный эффект ЭЖ реализуется за счет избы-
точной секреции и высвобождения свободных жирных 
кислот из эпикардиальных адипоцитов  [24]. С учетом 
отсутствия фасции между эпикардом и ЭЖ, синтезиру-
емые липиды могут беспрепятственно попадать в коро-
нарный кровоток.

В исследовании лица обеих групп имели повышенные 
значения концентрации общего холестерина и липопро-
теидов низкой плотности. Однако у пациентов 2-й группы 
данные показатели были значимо выше. Также была уста-
новлена прямая корреляционная связь между ТЭЖ ткани 
и уровнем ЛПНП, что согласуется с результатами преды-
дущих исследований.

Известно, что атеросклероз сопровождается хрониче-
ской слабовыраженной воспалительной реакцией, при-
влекающей клетки врожденной и адаптивной иммун-
ных систем к атеросклеротическим бляшкам [25]. Таким 
образом, атеросклероз является хроническим воспа-
лительным заболеванием с аутоиммунным компонен-
том [25]. Известно, что системное воспаление связано 
с высокой массой тела [20]. Ключевые провоспалитель-
ные маркеры, такие как интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-альфа) и С-реактивный бе-
лок (СРБ) синтезируются белыми адипоцитами после ин-
фильтрации макрофагов, а более высокие уровни вис-
церального жира устойчиво связаны с метаболическим 
воспалением [20]. Воспалительные свой ства ЭЖ изучают-
ся с начала 2000 гг. В 2011 г. Y. Hirata et al. показали, что 
в образцах ЭЖ, взятых у пациентов с ИБС, концентрация 
воспалительных макрофагов M1 была выше, чем проти-
вовоспалительных макрофагов M2 [26]. Известно, что по-
вышенная распространенность макрофагов М1 приводит 
к нестабильности коронарных бляшек и последующему 

2  Таблица 5. Взаимосвязь клинико-анамнестических, антро-
пометрических, лабораторных показателей, а также данных 
инвазивной коронарографии и толщины эпикардиального 
жира у исследуемых лиц
2  Тable 5. Relationship between clinical and anamnestic, 
anthropometric, laboratory test parameters, as well as invasive 
coronary angiography findings and epicardial fat thickness 
in the subjects

Показатель Значение 
коэффициента р

Концентрация интерлейкина-6, пг/мл 0,589 0,001

Концентрация лептина, мкг/мл 0,318 0,002

Процентное содержание висцерального жира 0,252 0,015

Многососудистое поражение коронарных 
артерий 0,222 0,033

Уровень липопротеидов низкой плотности, 
ммоль/л 0,207 0,046

Отношение окружности талии к окружности 
бедер -0,208 0,045
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их разрыву [26]. В исследовании T. Mazurek et al. наблю-
дали повышенные концентрации медиаторов воспале-
ния (ИЛ-6 и ФНО-альфа) в эпикардиальной жировой тка-
ни человека. В дополнение к этому, уровень воспаления 
в ЭЖ у этих пациентов был выше, чем в подкожной жи-
ровой ткани [27].

С учетом наличия диагноза «нестабильная стенокар-
дия» повышение уровня ИЛ-6 и ФНО-альфа у исследу-
емых было прогнозируемо, однако, в группе пациентов 
с ТЭЖ >7,6 мм обнаружено значимое повышение не толь-
ко концентрации данных показателей, но и уровня СРБ. 
При этом повышение ТЭЖ прямо коррелировало с повы-
шенной концентрацией ИЛ-6. Анализ распространенности 
коронарного атеросклероза выявил более высокий про-
цент развития многососудистого поражения коронарного 
русла у лиц с ТЭЖ >7,6 мм, что находит свое подтвержде-
ние в ранее выполненных исследованиях [9, 27]. Получен-
ные результаты, вероятно, могут свидетельствовать о бо-
лее высокой атерогенности ЭЖ.

Следует отметить, что проведенное исследование было 
сопряжено с рядом ограничений, а именно, имела место 
относительно небольшая выборка пациентов; лаборатор-
ный анализ адипокинов и адипоцитокинов осуществлялся 
из венозной крови, взятой из периферической вены, а не 
из коронарных артерий.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, использование измерения толщи-
ны эпикардиального жира в качестве косвенной оценки 
распространенности коронарного атеросклероза у лиц 
с нестабильной стенокардией представляется более ин-
формативным методом в сравнении с использованием 
классических показателей кардиометаболического риска 
(ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ). 0
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