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Обзор посвящен проблемам патогенеза нару-
шений ритма сердца. Роль эпикардиальной жи-
ровой ткани в развитии различных сердечно-
сосудистых заболеваний активно обсуждается. 
В статье рассмотрены основные механизмы вли-
яния эпикардиальной жировой ткани на патоге-
нез таких нарушений ритма сердца, как фибрил-
ляция предсердий, желудочковые нарушения 
ритма, а также их взаимосвязь с хронической 
сердечной недостаточностью. Обозначены пер-
спективы и нерешенные вопросы данной обла-
сти знаний.

Цель обзора — показать роль эпикардиальной 
жировой ткани и автономной нервной системы 
в патогенезе нарушений ритма сердца в зависи-
мости от анатомического расположения и нозо-
логии.
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Введение

Патофизиологические механизмы нарушений 
ритма сердца (НРС) сложны и многогранны. Клю-
чевую роль в патогенезе НРС играет ремоделиро-
вание камер сердца, которое напрямую зависит от 
факторов риска и коморбидных состояний [1]. Кон-
цепция повторного входа на фоне зон замедления 
электрического проведения и гипотезы триггерных 
очагов аритмии в различных участках миокарда 
имеют сторонников, однако не объясняют причины 
возникновения НРС. Радиочастотное воздействие 
на аритмогенные очаги предотвращает прогрес-
сирование аритмий, но ряд НРС, в первую очередь 
фибрилляция предсердий (ФП), рецидивирует [2]. 
В последние годы большой интерес вызывает роль 
эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ) в патогенезе 
и поддержании нарушений ритма сердца.

ЭЖТ определяют как жировую клетчатку, рас-
положенную между миокардом и висцеральным 
листком перикарда [3]. Существует термин «пе-
рикардиальный жир» — клетчатка как внутри 
перикарда (эквивалентно определению эпи-
кардиального жира), так и кнаружи от него. При 
этом два типа тканей существенно отличаются 
друг от друга, что определяет влияние ЭЖТ на 
структуры сердца. Эмбриологически ЭЖТ про-
исходит из спланхноплевральной мезодермы, 
из которой также формируется клетчатка бры-
жейки и сальника. ЭЖТ — структура сердца, ко-
торая без фасциального разделения плотно 
прилегает к миокарду, в то время как перикар-
диальный жир отделен от него перикардом [4]. 
Кроме того, ЭЖТ кровоснабжается за счет коро-
нарных артерий, а перикардиальный жир — за 
счет ветвей внутренних грудных артерий. Анато-
мически ЭЖТ располагается в области правого  
и левого желудочков, по ходу коронарных артерий  
и в области левого и правого предсердий [5].

В отличие от висцерального и абдоминального 
жира, который в первую очередь вызывает ожире-
ние и системно влияет на организм, ЭЖТ, вероятно, 
действует локально через структурное ремоделиро-
вание предсердий и желудочков или посредством 
паракринных механизмов. Ткань участвует в фибро-
зе и апоптозе кардиомиоцитов, соответственно, на-
рушения функций ЭЖТ могут играть ключевую роль  
в развитии и поддержании НРС, а также при сердеч-
ной недостаточности.

С учетом особенностей анатомии и кровоснаб-
жения ЭЖТ может по-разному влиять на патогенез 
НРС и хронической сердечной недостаточности 
(ХСН). Для оценки этого влияния при различных 
нозологиях НРС и ХСН мы выполнили поиск кли-
нических исследований в базе данных PubMed по 
ключевым словам «эпикардиальный жир», «фи-
брилляция предсердий», «желудочковые нару-
шения ритма» и «хроническая сердечная недо-
статочность». Из более тысячи статей выбрали те, 
в которых в качестве диагностических инструмен-
тов использовали магнитно-резонансную, ком-
пьютерную томографию и ультразвуковое иссле-
дование сердца для оценки кардиального жира 
и сравнивали как минимум две группы пациентов. 
Также учитывали НРС (ФП, желудочковая тахикар-
дия) и ХСН в критериях включения в исследование 
как основные признаки. В ходе анализа обнаружи-
ли похожие механизмы влияния ЭЖТ и автономной 
нервной системы (АНС) на НРС, выявили обратные 
зависимости при прогрессировании хронической 
сердечной недостаточности.

Эпикардиальная жировая ткань 
и фибрилляция предсердий

В последние годы большое внимание уделяют 
роли ЭЖТ в патогенезе ФП. Оценку объема ЭЖТ  
с помощью компьютерной томографии, эхокардио
графии или магнитно-резонансной томографии 
используют в качестве биомаркера в клиниче-
ских исследованиях. В ФГБУ «НМИЦ им. ак. Е.Н. Ме-
шалкина» Минздрава России регулярно приме-
няют анализ объема общей и периатриальной 
ЭЖТ по данным компьютерной томографии. Ме-
тодика позволяет визуализировать ЭЖТ (рису-
нок), а также просчитать ее объем и плотность. 
Установлено, что повышение объема ЭЖТ уве-
личивает риск ФП независимо от ожирения па-
циента [6–7]. C.X. Wong и соавт. оценивали ЭЖТ 
с помощью магнитно-резонансной томографии  
у 130 пациентов и выявили, что повышенный 
объем ЭЖТ связан с тяжестью ФП и рецидива-
ми аритмии после радиочастотной аблации [8]. 
ЭЖТ значимо влияет на поддержание и прогрес-
сирование ФП, в отличие от метаболического 
ожирения и избыточного содержания висце-
рального жира [9]. Патогенез, возможно, связан 
с паракринными эффектами ЭЖТ, приводящими 
к усилению фиброза и жировой инфильтрации  
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Оценка объема эпикардиальной жировой ткани на компьютерной томографии сердца с внутривенным 
контрастированием (рентгеноконтрастный препарат — йомепрол): область для оценки объема периатри-
альной эпикардиальной жировой ткани (A); область для оценки общего объема эпикардиальной жировой 
ткани (B). Участки внутри перикарда, соответствующие диапазону компьютерной томографии плотности жи-
ровой ткани (от -190 до 0 ед. Хаунсфилда), отмечены красным

в миокарде предсердий, которые, в свою очередь, 
приводят к электрической гетерогенности структу-
ры миокарда левого предсердия [10].

ЭЖТ может также воздействовать на активность 
АНС сердца, которая является частью вегетативной 
нервной системы и влияет на поддержание и раз-
витие ФП [11–12]. АНС сердца состоит из нервных 
окончаний и ганглиев, которые полностью находят-
ся в области эпикарда и заключены в эпикардиаль-
ные жировые подушечки [13]. На моделях живот-
ных в экспериментальных исследованиях выявили, 
что активность парасимпатических нервов в таких 
жировых подушках приводит к пароксизмам ФП, 
в первую очередь за счет сокращения рефрактер-
ного периода в левом предсердии. В свою очередь, 
симпатическая иннервация предсердий более вы-
раженна, в отличие от желудочков [14]. Предсер-
дия иннервируются более плотно, и, возможно, 
дисбаланс между симпатической и парасимпатиче-
ской АНС является одним из ключевых механизмов 
НРС. ЭЖТ может локально влиять на эти вегетатив-
ные ганглии, повышая тонус блуждающего нерва 

и ослабляя воздействие симпатической нервной 
системы, создавая условия для ФП. Так, в клини-
ческом исследовании выявили положительный 
эффект инъекции ботулотоксина в жировые эпи-
кардиальные подушки на снижение количества по-
слеоперационной ФП в раннем и отдаленном пери-
одах после аортокоронарного шунтирования [15]. 
Однако стандартный метод оценки функции АНС не 
выработан.

Существует ряд способов визуализации активно-
сти АНС, один из которых — сцинтиграфия сердца 
с нейротропным радиофармпрепаратом — ме-
тайодбензилгуанидином, меченным йодом-123 
(123I-МИБГ). Данная методика позволяет оценивать 
активные зоны симпатической нервной системы 
и взаимосвязь с объемом ЭЖТ, измеренной по дан-
ным компьютерной томографии [16–17]. Растущие 
доказательства роли ЭЖТ в развитии и поддержа-
нии ФП требуют большего количества проспектив-
ных исследований. Глубокое изучение ЭЖТ может 
позволить открыть новые эффективные методы ле-
чения ФП и усовершенствовать существующие.

Роль эпикардиальной жировой ткани и автономной нервной системы в патогенезе нарушений ритма сердца

A                                                                                                                       B
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Эпикардиальная жировая ткань  
и желудочковые нарушения ритма

ЭЖТ не только участвует в патогенезе ФП, но 
и влияет на развитие желудочковых нарушений 
ритма (ЖНР) [18]. Показано, что толщина ЭЖТ связа-
на с такими распространенными патологическими 
состояниями сердца, как увеличение массы левого 
желудочка, атеросклероз, жесткость коронарных 
артерий, артериальная гипертензия и ФП, которые,  
в свою очередь, являются факторами риска раз-
вития ЖНР [19]. Также продемонстрирована зна-
чительная связь между увеличением толщины 
и объема ЭЖТ и развитием желудочковых тахи-
кардий при структурной патологии сердца. В ис-
следование A. Sepehri Shamloo и соавт. включили 
61 пациента с показаниями к катетерной аблации 
желудочковой тахикардии [20]. До процедуры 
всем больным выполнили магнитно-резонансную 
томографию сердца для оценки локализации 
субстрата аритмии и объема ЭЖТ. Выявили, что 
чем больше был объем ЭЖТ до оперативного ле-
чения желудочковой тахикардии, тем чаще воз-
никали рецидивы аритмии в отдаленном перио-
де наблюдения. В данном исследовании авторы  
в числе первых показали подобную взаимосвязь. 
При этом почти все измеряемые участки толщины 
ЭЖТ были больше у пациентов с рецидивами желу-
дочковой тахикардии, а увеличение толщины ЭЖТ 
в области правого и левого желудочков было ста-
тистически значимым. Авторы предполагают, что 
увеличение объема ЭЖТ приводит к повышению 
уровня воспалительных цитокинов, которые могут 
впоследствии привести к более серьезному струк-
турному и электрическому ремоделированию сер-
дца и в конечном итоге к более высокой частоте се-
рьезных ЖНР и внезапной сердечной смерти.

S. Kanat и соавт. продемонстрировали взаи-
мосвязь толщины ЭЖТ и рецидива желудочко-
вой экстрасистолии после радиочастотной абла-
ции [21]. Авторы предположили, что несколько 
механизмов могут отвечать за взаимосвязь ЭЖТ  
и эффективности радиочастотной аблации арит-
могенной зоны частой желудочковой экстрасисто-
лии. Структурное ремоделирование миокарда 
и такие выраженные изменения, как фиброз, мо-
гут привести к нарушениям стабильности по-
тенциала действия кардиомиоцитов, которые 
вызывают желудочковую экстрасистолию. Дру-
гой потенциальный механизм влияния ЭЖТ на 
развитие ЖНР — содержание холинергических 
и адренергических нервных волокон АНС в толще 

ЭЖТ, которые входят в парасимпатическую и сим-
патическую нервные системы сердца и являются 
источником норадреналина и адреналина. При 
остром инфаркте миокарда симпатические и па-
расимпатические эфферентные сигналы увели-
чивают напряжение нейронов в области переин-
фарктной зоны, тогда как афферентные сигналы 
от поврежденной ткани снижаются, что приводит  
к неоднородности иннервации АНС и является 
аритмогенным субстратом [22; 23]. Возможно, влия-
ние на уровень активности АНС именно ЭЖТ явля-
ется ключевым механизмом в патогенезе желудоч-
ковых нарушений ритма.

Эпикардиальная жировая ткань  
и хроническая сердечная недостаточность

Дисбаланс физиологической и патологической 
роли ЭЖТ может быть причиной сердечной пато-
логии. Вышеописанные исследования продемон-
стрировали, что ЭЖТ воздействует на морфологию 
и функцию сердца. Однако о влиянии ЭЖТ на разви-
тие ХСН с систолической дисфункцией левого желу-
дочка известно мало. При этом именно снижение 
фракции выброса левого желудочка является неза-
висимым предиктором внезапной сердечной смер-
ти и желудочковых нарушений ритма.

Однако на риск внезапной сердечной смерти 
влияют и другие факторы. Есть предположение, 
что методика стратификации риска внезапной 
сердечной смерти должна быть модифицирована, 
и в данном случае изучение ЭЖТ и АНС можно ис-
пользовать в отборе пациентов для имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора в целях профи-
лактики внезапной сердечной смерти. Кроме того, 
это поможет улучшить понимание патофизиологии 
внезапной сердечной смерти, определить предик-
торы риска и рассмотреть особые группы пациен-
тов, для которых можно оценить риски на более 
ранних этапах развития систолической дисфункции 
левого желудочка.

Ch.-K. Wu и соавт. продемонстрировали связь 
между объемом ЭЖТ и фибрилляцией желудочков 
или желудочковой тахикардией у 50 пациентов 
с систолической дисфункцией левого желудочка 
и ХСН. В отличие от вышеописанных исследова-
ний, выявили обратный эффект: чем меньше был 
объем ЭЖТ, тем чаще регистрировали ЖНР [24]. 
C. Doesch и соавт. изучали объем ЭЖТ у пациентов 
с ХСН со сниженной фракцией выброса левого же-
лудочка и подтвердили, что объем ЭЖТ был ниже 
по сравнению с контрольной группой здоровых 
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людей [25]. Однако у больных ХСН с умеренно сни-
женной фракцией выброса левого желудочка, 
а также сохранной фракцией выброса увеличение 
объема ЭЖТ повышало частоту ФП и биомаркеры, 
связанные с повреждением миокарда [26]. В ис-
следовании CASTLE-AF катетерная аблация по по-
воду ФП у пациентов с ХСН и сниженной фракцией 
выброса левого желудочка продемонстрировала 
значительное снижение смертности от всех при-
чин или госпитализации по поводу декомпенсации 
ХСН в сравнении с медикаментозной терапией [27]. 
В дискуссии N.F. Marrouche и соавт. не отвечают на 
вопрос, с чем связан значимый эффект катетерной 
аблации ФП. Можно предположить, что во время 
катетерной аблации левого предсердия происхо-
дит опосредованное воздействие на ЭЖТ и АНС, 
что, в свою очередь, улучшает прогноз. Однако 
данное предположение требует подтверждения.  
С учетом противоречивых данных необходимо из-
учить влияние ЭЖТ на прогноз у пациентов с раз-
личными формами ХСН, что позволит выявить но-
вые точки воздействия для диагностики и лечения 
данного патологического состояния.

Заключение

ЭЖТ воздействует на различные аспекты рабо-
ты сердца. Возможность визуализации и оценки 
влияния объема ЭЖТ на развитие и поддержание 
НРС может помочь прогнозировать и предотвра-
щать сердечно-сосудистые события у пациентов со 
структурными изменениями сердца и без них. Не 
решен вопрос уменьшения объема ЭЖТ у пациен-
тов со сниженной фракцией выброса и доказанным 
высоким риском ЖНР. Изучение взаимосвязи ЭЖТ 
и АНС может способствовать поиску новых методик 
лечения различных заболеваний сердца. Опреде-
ление ЭЖТ может быть дополнительным критери-
ем отбора пациентов для первичной профилактики 
внезапной сердечной смерти. Фундаментальные, 
трансляционные и клинические исследования не-
обходимы для изучения роли ЭЖТ и АНС в патоге-
незе сердечно-сосудистых заболеваний.
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The role of epicardial adipose tissue (EAT) in the pathogenesis and prognosis of cardiovascular diseases has been actively 
discussed. This review provides information regarding the main mechanisms by which EAT influences the pathophysiology 
of rhythm disturbances, such as atrial fibrillation and ventricular arrhythmias, as well as their relationship with chronic heart 
failure. The pathogenesis of cardiac arrhythmias is exceedingly complex. As such, the mechanism by which EAT influences 
arrhythmias and heart failure can vary according to the anatomy and type of arrhythmia, one of which involves the autonomic 
nervous system (ANS). Some studies have shown a good treatment effects by targeting EAT in atrial fibrillation, whereas 
others have found that EAT volume can be used to predict the efficacy of radiofrequency ablation, a method for treating atrial 
fibrillation and ventricular arrhythmias. However, no standards have yet been established for the use of EAT visualisation. 
Fundamental, translational and clinical research are needed to study the role of EAT and ANS in the pathogenesis of 
cardiovascular diseases.
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