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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время ожирение рассматривается 
как хроническое заболевание, которое сопровожда-
ется высоким кардиометаболическим риском, спец-
ифическими осложнениями и ассоциированными 
заболеваниями [1]. К числу ассоциированных забо-
леваний следует отнести фибрилляцию предсердий 
(ФП), поскольку риск ее развития у лиц с ожирением 
существенно выше, чем у людей с нормальной массой 
тела [2]. При этом негативные последствия ожирения 
связаны не столько с увеличением общего количества 
жировой ткани, сколько с увеличением количества 
жировой ткани, окружающей внутренние органы (вис-

церальное ожирение). Так, по данным мета-анализа C. 
Wong et al. [3], увеличение на одно стандартное откло-
нение индекса массы тела (ИМТ), отражающего общее 
количество жировой ткани в организме, сопровожда-
ется возрастанием шансов развития ФП в 1,22 раза 
(95% ДИ 1,17–1,27), а аналогичные изменения окруж-
ности талии, отражающей выраженность абдоминаль-
ного ожирения, ассоциируется с увеличением шансов 
развития аритмии в 1,32 (1,25–1,41). Еще более выра-
женной оказалась связь между риском развития ФП 
и количеством эпикардиального жира, то есть жира, 
расположенного под эпикардом и непосредственно 
соприкасающегося с миокардом, коронарными сосу-
дами и нервными сплетениями сердца. Увеличение 
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Исследования, проведенные с применением магнитно-резонансной и компьютерной томографии, показали, что 
увеличение количества жира, непосредственно прилегающего к миокарду (эпикардиальный жир), сильнее, чем по-
казатели общего и абдоминального ожирения коррелирует с риском развития фибрилляции предсердий и эффек-
тивностью процедуры катетерной аблации. По данным ряда исследований, еще более сильным прогностическим 
значением обладает эпикардиальный жир, покрывающий миокард левого предсердия. Количество предсердного 
жира связано также с эффективностью кардиоверсии и риском развития кардиоэмболического инсульта у больных 
фибрилляцией предсердий. Число таких работ невелико, поскольку томографические методики не входят в число 
показанных при подозрении на предсердное тромбообразование, а трансторакальная эхокардиография не позво-
ляет визуализировать предсердный жир. Однако при обследовании таких больных достаточно широко используется 
чреспищеводная эхокардиография, позволяющая визуализировать и с высокой точностью измерять структуры, слу-
жащие депо эпикардиального жира, а именно, межпредсердную перегородку и левый боковой (кумадинов) гребень. 
Накопление эпикардиального жира сопровождается увеличением размеров этих структур, что может быть исполь-
зовано при изучении взаимосвязи между эпикардиальным ожирением и риском развития тромбоэмболических ос-
ложнений у больных фибрилляцией предсердий.
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The studies, performed with MRI and CT, showed that the increase of fat, immediately adjacent to the myocardium (epicardi-
al fat) is correlated more strongly with the risk of atrial fibrillation than the general or abdominal obesity. According to some 
studies, epicardial fat around the left atrium is a strong predictor of the development at atrial fibrillation. Also, the amount 
of the fat is associated with the effectiveness of cardioversion and the risk of developing thromboembolic stroke in patients 
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depots of epicardial fat, namely the interatrial septum and left lateral ridge. Accumulation of epicardial fat leads to thicken-
ing of these structures. This can be used to study the relationship between epicardial obesity and the risk of thromboembolic 
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объема эпикардиального жира на одно стандартное 
отклонение сопряжено с возрастанием шансов раз-
вития ФП в 2,6 (1,89–3,6) раза. Вполне возможно, что 
эпикардиальный жир, непосредственно соприкаса-
ющийся с миокардом предсердий (предсердный, пе-
риатриальный жир), играет в генезе ФП еще большую 
роль, чем эпикардиальный жир в целом. Результаты 
исследований, подтверждающих это предположение, 
представлены в настоящем обзоре. Поиск статей про-
водился в базах данных РИНЦ и PubMed (MEDLINE) 
по ключевым словам: эпикардиальный жир (epicardial 
fat), перикардиальный жир (pericardial fat) и фибрилля-
ция предсердий (atrial fibrillation).

ЭПИКАРДИАЛЬНЫЙ ЖИР: АНАТОМИЯ, 
ТЕРМИНОЛОГИЯ И ФИЗИОЛОГИЯ

Окружающая сердце жировая ткань (перикардиаль-
ный жир) анатомически делится на две части: эпикар-
диальную и паракардиальную (рис. 1). Эпикардиальный 
жир располагается под эпикардом, паракардиальный — 
вне сердечной сумки, соприкасаясь с ее внешней по-
верхностью [4]. В полости перикарда, то есть между его 
висцеральным (эпикард) и париетальным листками в фи-
зиологических условиях находится только небольшое 
(около 50 мл) количества жидкости [5].

Стоит заметить, что в некоторых работах перикарди-
альным жиром называют жировую ткань, находящуюся 
внутри перикарда (эпикардиальный жир), а в других — 
расположенную вне его (паракардиальный жир). Поэто-
му, знакомясь с результатами конкретного исследова-
ния, следует уточнять, какой смысл вкладывают авторы 
в используемые ими термины [4].

Интерес к эпикардиальному жиру, как к возможно-
му звену патогенеза сердечно-сосудистых заболеваний, 

обусловлен тем обстоятельством, что это жировое депо, 
непосредственно соприкасаясь с миокардом пред-
сердий и желудочков, образует с ним единый струк-
турно-функциональный комплекс [2, 4, 6–9]. Эпикар-
диальный жир не только служит хранилищем энергии, 
но и обеспечивает механическую защиту коронарных 
сосудов и нервных сплетений, участвует в регуляции 
сосудистого тонуса и продуцирует адипонектин, пре-
пятствующий развитию гипертрофии миокарда, коро-
нарного атеросклероза и ФП [10–12]. Имея некоторое 
сходство с бурой жировой тканью [13], эпикардиаль-
ный жир участвует в терморегуляции, сжигая свобод-
ные жирные кислоты и предотвращая тем самым их 
местное провоспалительное действие [14].

Количество эпикардиального жира сильно варьи-
рует, но при отсутствии ожирения на его долю при-
ходится до 20 % массы сердца. Эпикардиальный жир 
покрывает примерно 80 % площади миокарда, рас-
полагаясь в атриовентрикулярной и межжелудочко-
вой бороздах, в области верхушки сердца и свобод-
ной стенки правого желудочка. Предсердный жир, 
по данным H.M. Tsao et  al.  [15], локализуется преиму-
щественно в трех областях: 1) в области верхней по-
лой вены, правой легочной артерии и правой крыши 
левого предсердий — 29,8% периатриального жира, 
2) в корне аорты, легочном стволе и ушке левого пред-
сердия — 26,5%, 3) между левой нижней легочной ве-
ной и левой атриовентрикулярной бороздой — 18,1%. 
Кроме того, эпикардиальный жир проникает в склад-
ки, образуемые миокардом предсердий, а именно, 
в межпредсердную борозду и левый боковой (кумади-
нов) гребень [9]. 

Верхнезадняя часть межпредсердной перегород-
ки (МПП) представляет собой складку миокарда левого 
и правого предсердий (складка Ватерстоуна), в которой 

Примечание. 1 — миокард, 2 — эпикардиальный жир, 3 — паракардиальный жир, 4 — париетальный листок перикарда, 5 — полость перикарда, 
6 — висцеральный листок перикарда (эпикард)

А Б

Рисунок 1. Жировая ткань сердца при патологоанатомическом (А) и эхокардиографическом (Б) исследованиях.
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находится эпикардиальный жир и артерия, снабжающая 
кровью синусовый узел. В физиологических условиях 
количество эпикардиального жира в складке Ватерсто-
уна невелико, но при эпикардиальном ожирении оно 
существенно возрастает, что проявляется увеличением 
толщины МПП.

Левый боковой гребень образован складкой ми-
окарда левого предсердия, расположенной между 
ушком левого предсердия и левой верхней легочной 
веной [16]. По дну этой складки проходят окруженные 
жиром артериальные сосуды, нервные пучки и косая 
вена Маршалла, вследствие чего край складки выгля-
дит округлым и утолщенным. Левый боковой гребень 
нередко называют «кумадиновым гребнем», поскольку 
его утолщенный конец в эпоху становления эхокардио-
графии нередко принимали за тромб и назначали кума-
дин (варфарин).

Измерение толщины МПП для оценки выраженности 
эпикардиального ожирения проводилось в нескольких 
исследованиях [17–20], измерение кумадинова гребня, 
судя по доступной литературе, с этой целью не исполь-
зовалось.

МЕТОДЫ ВИЗУАЛИЗАЦИИ

Наиболее полную информацию о локализации, 
количестве и, в какой-то мере, о свойствах эпикарди-
ального жира [21] позволяют получить магнитно-резо-
нансная (МРТ) и компьютерная (КТ) томография [4, 9]. 
Главным достоинством этих методов является возмож-
ность измерения общего объема перикардиального 
жира, а также его эпикардиальной и паракардиальной 
составляющих, причем как в области желудочков, так 
и в области предсердий. Высокая воспроизводимость 
и точность измерения объема перикардиального жира 
при МРТ подтверждена в эксперименте на животных 
[22]. Объем перикардиального желудочкового жира, 
измеренный у 9 овец с помощью МРТ, превышал пока-
затели аутопсии в среднем на 8,7 %. Наличие система-
тической ошибки авторы объясняют невозможностью 
при аутопсии удалить весь покрывающий миокард 
жир. Однако в появлении этой ошибки мог сыграть 
роль еще один фактор, а именно, невозможность визу-
ализировать висцеральный листок перикарда и отде-
лить эпикардиальный жир от находящейся в полости 
перикарда жидкости. Ошибка в измерении периа-
триального жира оказалась существенно выше и со-
ставила, в среднем, 27,5 %. В этом, кроме указанных 
выше причин, могла сыграть роль неравномерность 
распределения эпикардиального жира по миокарду 
предсердий, затрудняющая определение его объема. 
Совершенствование томографических технологий 
и внедрение специальных методик устранило отме-
ченные выше проблемы и привело к существенному 
повышению точности измерения периатриальных жи-
ровых отложений [9, 23].

Еще одним несомненным достоинством томографи-
ческих методик является высокая точность линейных 
измерений, в частности, тех структур предсердия, кото-
рые служат депо эпикардиального жира: межпредсерд-
ной перегородки, левого бокового гребня, аотриовен-
трикулярных борозд и поперечного перикардиального 

синуса. Более того, современные МРТ-технологии по-
зволяют визуализировать находящийся внутри этих 
структур эпикардиальный жир и измерить его количе-
ство [9].

Недостатком МРТ является высокая стоимость ис-
следования и, зачастую, его труднодоступность, недо-
статком КТ — высокая лучевая нагрузка, ограничиваю-
щая показания к проведению исследования. Указанных 
недостатков полностью лишена трансторакальная эхо-
кардиографии (ЭхоКГ), однако ее возможности в изу-
чении эпикардиального жира гораздо скромнее, чем 
у МРТ или КТ.

Согласно методике, предложенной в 2003 году G. 
Iacobellis et al. [24], толщина эпикардиального жира 
измеряется в парастернальной позиции по длинной 
оси левого желудочка и принимается равной расстоя-
нию между миокардом свободной стенки правого же-
лудочка и висцеральным листком перикарда в конце 
систолы желудочков (рис. 1Б). При этом ультразвуковой 
луч, по ходу которого проводится измерение толщины 
эпикардиального жира, должен пересекать корень аор-
ты в области его фиброзного кольца. Для улучшения 
визуализации рекомендуется проводить фокусировку 
на уровне свободной стенки правого желудочка и ко-
лоризацию изображения [25]. Толщина измеренного та-
ким способом эпикардиального жира варьирует от 1 
до 23 мм [26] и достаточно тесно коррелирует с объ-
емом эпикардиального жира, измеренным при МРТ 
(r=0,91, р<0,01) [27].

Для косвенной оценки количества эпикардиального 
жира, заключенного в борозде Ватерстоуна, в несколь-
ких исследованиях использовалось измерение толщи-
ны МПП при трансторакальной ЭхоКГ [18–20]. Измере-
ние проводилось в четырехкамерной позиции в том 
же месте, что и при КТ, то есть на 1 см ниже овальной 
ямки. Точность такого измерения вызывает сомнения, 
поскольку при трансторакальном исследовании МПП 
находится в «дальней зоне», визуализация которой воз-
можна при относительно небольшой частоте ультразву-
кового луча и, как следствие, его низкой разрешающей 
способности. 

Высокую точность измерения большинства пред-
сердных структур обеспечивает чреспищеводная ЭхоКГ, 
которая широко используется при подготовке больных 
ФП к кардиоверсии и катетерной аблации. Методику из-
мерения толщины МПП (рис. 2А) еще в 2005 году пред-
ложили A. Lopez-Candales et al. [17], однако чреспище-
водная ЭхоКГ не получила широкого распространения 
в исследованиях, посвященных изучению взаимосвязи 
между количеством периатриального жира и ФП. Между 
тем, чреспищеводная ЭхоКГ позволяет визуализировать 
такие содержащие эпикардиальный жир структуры, как 
кумадинов гребень (рис. 2Б) и атриовентрикулярная бо-
розда [28]. Заметим, что содержащийся в этих структурах 
эпикардиальный жир находится в непосредственной 
близости от ушка левого предсердия, служащего глав-
ным местом образования тромбов у больных ФП. Воз-
можно, именно ЧПЭхоКГ сыграет ведущую роль в изу-
чении взаимосвязи между эпикардиальным ожирением 
и риском развития тромбоэмболических осложнений 
при ФП. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЭПИКАРДИАЛЬНОГО 
ОЖИРЕНИЯ

В настоящее время измерение количества эпикар-
диального жира в реальной клинической практике 
не используется, однако, судя по данным научных ис-
следований, эта процедура может найти свое место как 
в профилактической, так и в лечебной работе. В част-
ности, толщину эпикардиального жира, измеренную 
при трансторакальной ЭхоКГ, предлагается рассматри-
вать в качестве показателя висцерального ожирения 
и использовать для стратификации сердечно-сосудисто-
го риска у бессимптомных пациентов. Критерием эпикар-
диального (висцерального) ожирения служит толщина 
эпикардиального жира ≥5 мм у лиц моложе 45 лет, ≥6 мм 
у лиц от 45 до 55 лет и ≥7 мм у лиц старше 55 лет [29]. 

Связь эпикардиального ожирения с риском развития 
ФП показана в большом числе исследований, выполнен-
ных с помощью различных визуализирующих методик. 
По данным мета-анализа M. Gaeta et al. [30], в который 
вошли 7 исследований, выполненных с применением КТ 
и включавших в общей сложности 5839 пациентов, объ-
ем перикардиального жира у пациентов с ФП в среднем 
превышал показатель лиц с синусовым ритмом на 32 мл 
(95% ДИ 21,5-42,5 мл). При этом статистически значи-
мые различия с контрольной группой отмечались как 
в случае пароксизмальной, так и в случае персистиру-
ющей формы аритмии: 15,7 мл (10,1–21,4 мл) и 48,0 мл 
(25,2–70,8 мл), соответственно. Более того, в подгруппе 
пациентов с персистирующей ФП объем перикардиаль-
ного жира был в среднем на 29,6 мл (12,7–46,5 мл) боль-
ше, чем в подгруппе пациентов с пароксизмальной ФП.

Аналогичные результаты получены G. Iacobellis 
et al. [31] при эхокардиографическом измерении толщи-

ны эпикардиального жира у 84 пациентов с различными 
формами ФП. У больных с персистирующей ФП (n=64) 
толщина эпикардиального жира в среднем оказалась 
существенно больше, чем у больных с пароксизмальной 
формой аритмии (n=20): 4,8±2,5 мм против 3,5±2,4 мм 
(р<0,05).

Весьма активно ведутся работы по изучению воз-
можности использования эпикардиального ожире-
ния в качестве предиктора рецидивирования ФП по-
сле проведения процедуры катетерной аблации [32]. 
В большинстве случаев используются результаты опре-
деления объема эпикардиального жира с помощью КТ 
или МРТ, однако вполне информативным показателем 
может быть и его толщина, измеренная при транстора-
кальной ЭхоКГ. Так, T-F. Chao et al. [33] показали, что пре-
диктором рецидива после вмешательства у больных 
пароксизмальной ФП служит толщина эпикардиально-
го жира, превышающая 6 мм, а у больных персистирую-
щей ФП — 6,9 мм.

Влияние количества эпикардиального жира, окру-
жающего левое предсердие, на исходы катетерной 
аблации изучалось в работе H.M. Tsao et al. [15]. Объем 
периатриального жира у 68 пациентов с ФП и 34 здоро-
вых лиц оценивали при КТ путем полуавтоматического 
отслеживания осевых изображений от легочной арте-
рии до коронарного синуса. Объем окружающего левое 
предсердие жира у больных ФП существенно превы-
шал показатель контрольной группы: 29,9±12,1 против 
20,2±6,5 см3 (p <0,001). Рецидивы ФП после катетерной 
аблации возникли у 24 пациентов. В этой группе объ-
ем периатриального жира был существенно больше, 
чем в группе больных без рецидивов аритмии (n=44): 
35,2±12,5 против 26,8±11,1 см3 (p=0,007). Таким образом, 
судя по результатам представленного исследования, 

Примечание. ЛП — левое предсердие, ПП — правое предсердие, ВПВ — верхняя полая вена, УЛП — ушко левого предсердия.

А Б

Рисунок 2. Чреспищеводное эхокардиографическое исследование: А — измерение толщины межпредсердной перегородки 
в  бикавальной позиции, Б — левый боковой гребень (помечен стрелкой) в двухкамерной позиции со срезанной верхушкой 

сердца из среднего отдела пищевода. 
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увеличение  количества периатриального жира ассоци-
ируется как с риском возникновения ФП, так и с риском 
появления рецидивов аритмии после процедуры кате-
терной аблации. 

Толщина МПП, измеренная при трансторакальной 
ЭхоКГ, использовалась в качестве показателя эпикар-
диального ожирения в работе H.E. Lim, et al. [18]. В ис-
следование были включены 104 пациента с пароксиз-
мальной (n=82) и персистирующей (n=22) ФП, которым 
была выполнена катетерная аблация. Между больными 
с пароксизмальной и персистирующей формами арит-
мии не было выявлено статистически значимых разли-
чий в толщине МПП (11,07±1,93 и 11,95±2,21 мм), однако 
в группе больных, у которых после проведения абла-
ции вновь появились эпизоды ФП (n=23), толщина МПП 
в среднем была больше, чем у больных без рецидива 
аритмии (n=81): 12,3±2,2 против 11,0±1,9 мм (p=0,014). 

В работе S. Özer et al. [34] проведено сравнение боль-
ных персистирующей ФП, у которых электрическая кар-
диоверсия оказалась успешной (n=94) и безуспешной 
(n=6). Толщина эпикардиального жира, измеренная при 
трансторакальной ЭхоКГ, в выделенных группах состави-
ла 2,37±1,0 против 4,17±1,33 мм (p<0,002). К сожалению, 
результаты исследования не позволяют сделать вывод 
о влиянии эпикардиального ожирения на эффектив-
ность кардиоверсии, поскольку сравниваемые группы 
были несопоставимы по доле лиц с длительно существу-
ющей персистирующей ФП: 0 против 83% (p<0,001). Тем 
не менее, само направление исследований представля-
ется весьма перспективным. 

Клиническое значение ФП в значительной мере свя-
зано с риском тромбоэмболических осложнений, в пер-
вую очередь, с риском кардиоэмболического инсульта. 
В исследование K. Cosansu et S. Yilmas [35] вошли 80 боль-
ных ФП, осложнившейся кардиоэмболическим инсуль-
том, и 80 больных неосложненной ФП. По данным ЭхоКГ, 
толщина эпикардиального жира в первой группе была 
существенно выше, чем во второй: 8,55±1,08 против 
5,9±1,35 мм (p<0,0001). Многофакторный регрессионный 
анализ показал, что толщина эпикардиального жира слу-
жит независимым предиктором инсульта у больных ФП

Изучению роли периатриального жира в развитии 
кардиоэмболического инсульта у больных ФП посвяще-
но и исследование H.M. Tsao et al. [36], в которое вошли 
27 больных ФП, перенесших кардиоэмболический ин-
сульт, 68 больных ФП без инсульта и 20 пациентов без 
инсульта и ФП. Определение объема периатриального 
жира и структурно-функционального состояния лево-
го предсердия и его ушка проводилось с помощью КТ 
во время синусового ритма. Общее количество жиро-
вой ткани, окружающей левое предсердие, возрастало 
от контрольной группы к группе больных ФП и группе 
больных с кардиоэмболическим инсультом: 21,46±5,81 
против 29,85±10,14 против 53,07±14,67 см3, соответ-
ственно (p<0,001). В качестве точки отсечения больных 
с высоким риском кардиоэмболического инсульта был 
определен объем периатриального жира, равный 40,68 
см3 (чувствительность 85,2%, специфичность 94,3%). 
Объем периатриального жира отрицательно коррелиро-
вал с фракцией опорожнения ушка левого предсердия 
(r=-0,464, p<0,001) и плотностью его контрастирования 
(r=-0,466, p<0,001), что свидетельствует о снижении ско-

рости кровотока в ушке левого предсердия при увели-
чении количества окружающего его эпикардиального 
жира. По мнению авторов исследования, избыток пе-
риатриального жира приводит к изменению структур-
но-функционального состояния левого предсердия и его 
ушка, что нарушает обмен крови между полостью и уш-
ком левого предсердия, способствуя тем самым тром-
бообразованию. Этим и объясняется выявленная в ис-
следовании связь между количеством периатриального 
жира и риском кардиоэмболического инсульта.

Рассмотрение работ, посвященных изучению нега-
тивных последствий эпикардиального ожирения, мож-
но продолжить, но общий вывод от этого не изменится: 
увеличение количества эпикардиального жира ассоции-
руется с возрастанием риска развития ФП и связанных 
с ней осложнений. Это порождает два закономерных во-
проса: 1) что приводит к избыточному накоплению эпи-
кардиального жира и 2) через какие механизмы реализу-
ется его проаритмическое действие? 

ПРИЧИНЫ И МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 
ЭПИКАРДИАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ

Тесную связь между эпикардиальным и общим ожире-
нием демонстрируют результаты многих исследований. 
Так, по данным Y.H. Lai et al. [20], у практически здоровых 
лиц повышение среднего значения ИМТ с 23,40±2,77 
до 25,86±3,00 кг/м2 (p<0,001) сопровождается увеличе-
нием окружности талии с 80,72±8,44 до 89,15±8,06 см 
(p<0,001) и возрастанием объема перикардиального 
жира, нормированного по площади поверхности тела, 
с 28,46±5,91 до 57,69±9,7 мл/м2 (p<0,001). Сравнение 
больных ФП с ожирением (ИМТ≥27 кг/м2) и без таково-
го (ИМТ<27 кг/м2) показало, что у больных с ожирением 
больше общий объем эпикардиального жира (177±34 
против 125±41 мл, p=0,01), объем желудочкового 
(126±31 против 93±26 мл, p=0,01), предсердного (52±20 
против 32±19, p=0,02) и левопредсердного жира (31±11 
против 22±11 мл, p=0,05). При этом ИМТ статистически 
значимо коррелировал с общим объемом эпикардиаль-
ного жира (r=0,66; p=0,002), а также с объемом предсерд-
ного (r=0,63; p=0,001) и левопредсердного жира (r=0,62; 
p=0,002) [37].

Однако результаты целого ряда других исследований 
свидетельствуют, что количество эпикардиального жира 
у больных ФП далеко не всегда ассоциируются с общим 
количеством жира в организме. Так в работе H.M. Tsao 
et al.  [36] было показано, что объем периатриального жира 
у больных ФП, перенесших кардиоэмболический инсульт, 
был больше, чем у больных неосложненной ФП, а у по-
следних больше, чем в контрольной группе: 53,07±14,67 
против 29,85±10,14 против 21,46±5,81 см3 (p<0,001). При 
этом ИМТ в сравниваемых группах не различался, состав-
ляя в среднем 23,98±3,51, 25,21±2,95 и 24,97±3,14 кг/м2 
(p=0,404). По данным Özer S. et al. [34], толщина эпикар-
диального жира у больных ФП, которую не удалось купи-
ровать с помощью электрической кардиоверсии, была 
значительно больше, чем в группе больных с успешно 
восстановленным синусовым ритмом (4,17±1,33 против 
2,37±1,0 мм, p<0,002), в то время как ИМТ в сравнива-
емых группах был практически одинаковым: 32,1±5,1 
и 30,1±5,9 кг/м2 (p>0,05). 
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Представленные данные позволяют считать, что объ-
ем эпикардиального жира может возрастать как в рам-
ках общего ожирения, так и независимо от него, под 
влиянием каких-то других факторов. Одним из таких 
факторов может быть гемодинамическая перегрузка 
левого предсердия, стимулирующая выработку и секре-
цию предсердного натрийуритического пептида (ПНУП), 
обладающего как липолитическим, так и адипогенным 
действием  [38]. Липолитический эффект проявляется 
в случае быстрого и выраженного повышения концен-
трации ПНУП, что бывает при высвобождении из внутри-
клеточных гранул его ранее накопленных запасов в от-
вет на острую объемную перегрузку левого предсердия. 
В такой ситуации липолиз служит механизмом аварий-
ной адаптации, обеспечивающим получение кардиоми-
оцитами богатых энергией субстратов, что позволяет им 
справиться с возросшей нагрузкой.

Адипогенное действие ПНУП проявляется в случае 
небольшого, но постоянного повышения его концен-
трации, что отмечается при усилении синтеза пептида 
в ответ на стойкое повышение гемодинамической на-
грузки на предсердия. Адипогенное действие ПНУП ре-
ализуется через стимуляцию дифференцировки в ади-
поциты эпикардиальных клеток-предшественников [38], 
что ведет к увеличению количества эпикардиального 
жира, то есть к увеличению запасов богатых энергией 
субстратов. Таким образом, адипогенное действие НПУМ 
можно рассматривать как механизм долговременной 
адаптации, обеспечивающий возможность эффектив-
ной работы кардиомиоцитов в длительно сохраняю-
щихся неблагоприятных условиях. Обратной стороной 
этого процесса является неблагоприятное воздействие 
избытка эпикардиального жира на миокард предсер-
дий, способствующее формированию морфологическо-
го субстрата ФП, в частности, за счет развития фиброза 
предсердий [39, 40].

Иллюстрацией к сказанному могут служить результа-
ты исследования Y.H. Lai et al. [20], изучавших взаимосвязь 
между количеством жира в МПП и структурно-функцио-
нальным состоянием левого предсердия у практически 
здоровых лиц. В зависимости от толщины МПП, изме-
ренной при КТ, 365 обследованных были разделены 
на тертильные группы, в первой из которых толщина 
МПП составляла от 2,0 до 4,82 мм, во второй — от 4,83 
до 6,36 мм, в третьей — от 6,37 до 10,8 мм. Увеличение 
толщины МПП ассоциировалось с увеличением индекси-
рованного объема левого предсердия с 16,85±5,53 мл/м2 
в первой группе до 19,87±6,23 мл/м2 в третьей (p<0,001), 
и снижением его резервуарной функции (159,44±46,64 
против 142,4±40,8%, p=0,004), а также фракции активно-
го (31,91±7,37 против 29,72±6,52%, p=0,022) и пассивного 
опорожнения (41,84±5,77 против 39,97±5,55%, p <0,001). 
При этом показатели, отражающие систолическую ра-
боту левого предсердия, существенно возрастали. Так, 
развиваемая левым предсердием кинетическая энергия 
возрастала с 5,84±2,56 до 7,75±3,84 кдин∙см/м2, а сила вы-
броса — с 1,12±0,41 до 1,29±0,43 кдин/м2 (оба p<0,001). 
Таким образом, увеличение толщины МПП ассоциирует-
ся с ухудшением функциональных характеристик левого 
предсердий при одновременном увеличении выпол-
няемой им работы. По мнению авторов, избыток эпи-
кардиального жира, с одной стороны, ведет к жировой 

инфильтрации, воспалению и фиброзу миокарда пред-
сердий, что нарушает их функцию, но, с другой стороны, 
служит дополнительным источником энергии, обеспе-
чивающим усиленную работу непораженного миокарда 
предсердий.

В опытах на мышах было показано, что трансформа-
ция эпикардиальных клеток-предшественников в ади-
поциты отмечается при избыточном содержании жиров 
в пище подопытных животных [38]. Аккумулируя триг-
лицериды, жировая ткань защищает кардиомиоциты 
от токсического действия избытка свободных жирных 
кислот. Возможно, и у людей причиной накопления 
эпикардиального жира при алиментарном ожирении 
служит эпидермально-мезенхимальная трансформация 
эпикардиальных клеток-предшественников [41]

Кроме гиперсекреции ПНУП и алиментарной жиро-
вой нагрузки, к трансформации эпикардиальных кле-
ток-предшественников в адипоциты и избыточному от-
ложению жира в области предсердий может привести 
высокая частота их сокращений, в частности, электрости-
муляция у свиней и постоянная форма ФП у людей [41]. 
Очевидно, что такой механизм обратной связи может 
играть важную роль в прогрессировании аритмии.

МЕХАНИЗМЫ ПРОАРИТМИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 
ЭПИКАРДИАЛЬНОГО ЖИРА

В настоящее время считается, что в развитии ФП 
принимают участие два патогенетических механизма: 
1)  электрическая неоднородность миокарда предсер-
дий, создающая условия для одновременной циркуля-
ции по нему множества независимых волн возбуждения, 
и 2) высокая активность фокальных триггеров, локализо-
ванных в области устьев легочных вен. Первый механизм 
превалирует при постоянной и персистирующей ФП, 
второй — при пароксизмальной форме аритмии [42, 43]. 
Судя по данным литературы, эпикардиальное ожирение 
может играть роль как в формировании электрической 
неоднородности миокарда, так и в повышении локаль-
ной триггерной активности.

В упомянутой выше работе R. Mahajan еt al. [37] изуча-
лось влияние локализации эпикардиальных жировых от-
ложений на электрофизиологические свойства миокарда 
предсердий. Оказалось, что показатель фракционирова-
ния электрограммы сильнее связан с количеством пред-
сердного жира (r2=0,62; p<0,001), нежели с общим коли-
чеством эпикардиального жира (r2=0,52; p<0,001) и, тем 
более, с ИМТ (r2=0,37; р=0,001). Более того, было показа-
но, что скорость проведения возбуждения в задней стен-
ке левого предсердия значительно сильнее коррелирует 
с объемом левопредсердного жира (r2=0,31; p=0,007), ко-
торый в основном и сосредоточен в этой области левого 
предсердия, чем с объемом предсердного жира (r2=0,20; 
p=0,032) и, тем более, с общим объемом эпикардиаль-
ного жира (r2=0,16; p=0,063). Таким образом, изменения 
электрофизиологических свойств левого предсердия 
оказались связаны с количеством предсердного жира, 
причем эти изменения оказались наиболее выраженны-
ми в задней стенке левого предсердия, то есть там, где 
локализуется основная часть предсердного жира.

Результаты ранее проведенного эксперименталь-
ного исследования позволяют считать, что причиной 
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локального проаритмического действия эпикардиаль-
ного жира служит жировая инфильтрация миокарда 
предсердий [41], ведущая к его электрической неодно-
родности  [44, 45] и развитию фиброза. Связь жировой 
инфильтрации предсердий с фиброзом миокарда и ФП 
демонстрирует работа P. Haemers et al. [46], в которой 
изучались биоптаты субэпикардиальной ткани пред-
сердий у пациентов, подвергавшихся кардиохирурги-
ческим вмешательствам. Оказалось, что фиброзно-жи-
ровая инфильтрация у больных персистирующей ФП 
отмечается чаще, чем у больных пароксизмальной ФП, 
а у последних чаще, чем у лиц без аритмии: 64±23%, 
50±21% и 37±24%, соответственно (р<0,001). Анализи-
руя результаты исследования, авторы делают вывод, 
что жировая инфильтрация субэпикардиального слоя 
миокарда предсердий, будучи физиологическим ком-
понентом его гистологической структуры, при различ-
ных состояниях, в частности, при ожирении и метабо-
лических нарушениях, увеличивается и подвергается 
трансформации с развитием выраженного фиброза, ле-
жащего в основе структурного ремоделирования, нару-
шений проводимости и электрической гетерогенности 
предсердий.

В развитии фиброза может играть роль и паракрин-
ное воздействие на миокард предсердий адипоки-
нов — биологически активных веществ, секретируемых 
адипоцитами [4]. В экспериментальном исследовании 
показано, что секрет из человеческого эпикардиального 
жира оказывает заметное профиброзирующее действие 
на миокард предсердия крысы, в то время как секрет 
из подкожной жировой ткани такого действия не ока-
зывает [40]. Получены данные, что в развитии фиброза 
предсердий могут играть роль металлопротеиназы вто-
рого и седьмого типа, а также трансформирующий фак-
тор роста (TGF) бета-1 [4]. 

Продуцируемые эпикардиальным жиром интерлей-
кины (IL-6, IL-8, IL-1b) и фактор некроза опухоли альфа, 
также могут играть роль в генезе ФП, оказывая местное 
провоспалительное действие на миокард предсердий 
[47, 48]. Возможным механизмом аритмогенеза счита-
ется оксидативный стресс, поскольку выработка актив-
ных форм кислорода в эпикардиальном жире человека 
выше, чем в подкожной жировой ткани [49]. 

Предсердный эпикардиальный жир может участво-
вать в аритмогенезе и через воздействие на заключенные 
в нем вегетативные нервные сплетения [50–52], актива-
ция которых ведет к укорочению потенциала действия, 
ускорению транспорта кальция в миоциты предсердий 
[53, 54] и, по данным экспериментальных исследований, 
предшествует началу ФП [55]. Связь пароксизмальной 
ФП с изменением свойств эпикардиального жира, лока-
лизующегося в области нервных сплетений, демонстри-
руют результаты исследования T. Kusayama et al. [21], 
в котором проведено сравнение плотности жировой 
ткани, окружающей левой предсердие, в группе боль-
ных пароксизмальной ФП (n=32) и в контрольной группе 
(n=32), сформированной методом подбора пар из лиц 
без ФП. При КТ определялась плотность предсердного 
жира в 5 зонах, соответствующих локализации вегетатив-
ных нервных сплетений, а также плотность подкожной 
жировой ткани. Сравниваемые группы не различались 
по плотности подкожного жира, однако средняя плот-

ность предсердного жира у больных ФП была существен-
но выше, чем в контрольной группе: -108,1±6,7 против 
-111,5±5,5 единиц Хаунсфилда (p=0,02). Наиболее выра-
женными оказались различия плотности эпикардиаль-
ного жира в области Маршалловой связки (-105,0±10,4 
против -112,2±7,1 HU, p<0,01) и переднего правого ве-
гетативного ганглия (-107,7±7,4 против -111,8±5,8 HU, 
p=0,045). Учитывая данные литературы о возрастании 
плотности эпикардиального жира при его воспалении 
[56], авторы делают вывод, что воспаление эпикардиаль-
ного жира вокруг левого предсердия связано с наличи-
ем пароксизмальной ФП.

Все рассмотренные выше механизмы аритмогенно-
го действия эпикардиального жира могут участвовать 
не только в процессах ремоделирования миокарда 
предсердий, но и в активации триггеров ФП, то есть ло-
кализованных в области легочных вен источников экто-
пической активности, способных инициировать и под-
держивать ФП [57–59]. 

Таким образом, спектр механизмов, потенциально 
способных реализовать аритмогенное действие эпи-
кардиального жира, достаточно широк, причем многие 
из этих механизмов предполагают наличие непосред-
ственного контакта между эпикардиальным жиром 
и миокардом предсердий. Это свидетельствует в пользу 
предположения о том, что именно периатриальный жир 
может играть ведущую роль в генезе ФП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многочисленные исследования, проведенные с ис-
пользованием МРТ и КТ, показали, что эпикардиальное 
ожирение ассоциируется с повышением риска развития 
ФП и увеличением числа рецидивов аритмии после про-
цедуры катетерной аблации. В ряде работ показано, что 
эпикардиальный жир, непосредственно прилежащий 
к миокарду предсердий, обладает более выраженным 
проаритмическим действием, чем эпикардиальный жир 
в целом. Локальное проаритмическое действие избытка 
предсердного жира может быть связано с жировой ин-
фильтрацией миокарда предсердий, создающей предпо-
сылки для развития его электрической неоднородности, 
служащей электрофизиологической основой ФП.

Имеются данные и о негативном влиянии избытка 
предсердного эпикардиального жира на исходы кардио-
версии и риск развития кардиоэмболического инсульта 
у больных ФП. Однако эти вопросы представляются зна-
чительно менее изученными, нежели взаимосвязь меж-
ду эпикардиальным ожирением и исходами катетерной 
аблации. Возможно, это связано с тем, что МРТ или КТ 
входят в число исследований, проводимых при подго-
товке к катетерной аблации, но не являются методами 
выбора при подозрении на предсердное тромбообра-
зование. С этой целью широко используется чреспище-
водная ЭхоКГ, позволяющая, среди прочего, с высокой 
точностью измерять МПП и кумадинов гребень, размеры 
которых зависят от количества депонированного в них 
жира и могут служить характеристикой эпикардиально-
го ожирения. Возможно, использование этого метода по-
зволит расширить наши знания о роли эпикардиального 
ожирения в развитии тромбоэмболических осложнений 
при ФП.
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