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Морфофункциональный анализ роли эпикардиальной 
жировой ткани в формировании парадокса ожирения 
при хронической сердечной недостаточности

В статье на основе доступной современной медицинской литературы обобщены данные научных исследований морфо-
функционального значения эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ) в  здоровом организме и при  развитии сердечной 
недостаточности, выполнен анализ вероятности и достоверности формирования парадокса ожирения, а также обсуждены 
возможные морфофункциональные механизмы его развития. Рассмотрены и проанализированы последовательности воз-
никновения и развития парадокса ожирения с позиции оценки формирования защитных функций нормального фенотипа 
ЭЖТ, предложены пути дальнейшей исследовательской работы в этом направлении для глубокого анатомо-физиологиче-
ского анализа и  установления морфофункциональной роли ЭЖТ в  приспособительных механизмах трофического обе-
спечения миокарда, что  может являться важной частью выявления звеньев патогенетической связи ожирения и  ХСН и, 
следовательно, может способствовать улучшению результатов лечения пациентов данной категории.
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Введение
Проблема ожирения в  экономически развитых стра-

нах, в том числе и в нашей стране, является крайне акту-
альной. По данным исследования ЭССЕ-РФ в 2017 г., аб-

доминальное ожирение было зафиксировано у  24,5 % 
мужчин и у 39,2 % женщин в возрасте от 25 до 64 лет. В пе-
риод с  1999 до  2019 г. распространенность ожирения 
выросла среди взрослого населения (от  18  лет и  стар-
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ше) в 7 раз, у детей 0–14 лет – в 4 раза, у подростков 15–
17 лет – в 6 раз [1, 2].

Ожирение представляет собой проблему эпидеми-
ологического масштаба, которая коррелирует по  рас-
пространенности с  частотой сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) и  частотой развития хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), тесно связанных 
через сопутствующие факторы риска и такие клиниче-
ские исходы повышенного ИМТ (индекс массы тела), 
как артериальная гипертензия, сахарный диабет и дис-
липидемия, а  также через прямые патофизиологиче-
ские гемодинамические, гормональные и клеточные из-
менения [3–6].

Согласно представленным в медицинской литературе 
статистическим данным, несмотря на повышенный риск 
возникновения ХСН при  увеличении ИМТ, отмечается 
достоверно лучшая выживаемость пациентов с высоким 
ИМТ при ХСН [7–9]. Именно эта противоречивая эпи-
демиологическая связь между результатами выживания 
и  традиционными факторами риска, иногда называемая 
«обратной эпидемиологией», получила название «пара-
докс ожирения» [10].

В мета-анализе Sharma A. et al. (2015), в котором ис-
следовали (n=22 807) взаимосвязь между ИМТ и: 1) смер-
тностью от всех причин, 2) смертностью от ССЗ, 3) госпи-
тализациями с диагнозом ХСН, установлено, что у пациен-
тов с низким ИМТ (<20 кг / м2) был самый высокий риск 
смертности и госпитализации по трем исследуемым пара-
метрам, в то время как те пациенты, у которых был самый 
низкий риск негативных исходов, относились к группе из-
быточного веса (ИМТ 25–29,9 кг / м2) [7].

Doesch  C. et al. (2010) установили, что у  пациентов 
с тяжелой ХСН (фракция выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ) <35 %) снижены масса и объем эпикардиальной жи-
ровой ткани (ЭЖТ) по сравнению с пациентами, у кото-
рых ФВЛЖ составляла 35–55 % (p<0,05). Авторы утверж-
дают, что индексированная масса и объем ЭЖТ представ-
ляют собой дополнительный предиктор сердечной смерти 
у пациентов с ХСН (снижение массы и объема ЭЖТ бы-
ло связано с более высоким риском смертности от ХСН, 
p=0,02), который может помочь улучшить стратифика-
цию риска у пациентов с сильно сниженной ФВЛЖ [11].

Материал и методы
Проведен поиск публикаций на  русском и  англий-

ском языках в  базах данных PubMed, Google Scholar 
и eLIBRARY.RU за 2015–2023 гг., также был произведен 
анализ списков литературы соответствующих исследова-
ний и обзоров. Поиск литературных источников осущест-
влялся с  использованием основных ключе вых слов: «аб-
доминальное ожирение», «хроническая сердечная недо-
статочность», «парадокс ожирения», «эпикардиаль ная 

жировая ткань», «physiology of epicardial adipose tissue», 
«obesity paradox in heart failure», «role of epicardial 
adipose tissue in heart failure», «function of epicardial 
adipose tissue».

Анатомия ЭЖТ
Эпикардиальная жировая ткань представляет собой 

слой жировой клетчатки, расположенный между миокар-
дом и  висцеральным листком перикарда. Увеличение ее 
объема является обязательным проявлением висцераль-
ного ожирения [12–14].

В исследованиях Perez-Miguelsanz J. et al. (2021) было 
установлено, что ЭЖТ развивается из спланхноплевраль-
ной мезодермы и появляется у плода уже вначале второго 
месяца эмбриогенеза (33–35-й дни). Небольшое количе-
ство жировой ткани также внедряется из эпикардиальной 
поверхности в миокард, следуя за адвентицией ветвей ве-
нечных артерий [13, 15]. Между ЭЖТ и миокардом нет 
мышечной фасции, из чего следует, что две ткани имеют 
единую организацию русла гемомикроциркуляции [13].

Клеточный состав ЭЖТ представлен в основном ади-
поцитами, но в  ней также обнаружены нейроны с  нерв-
ными окончаниями, макрофаги, тучные клетки, стро-
мальные клетки, эндотелиальные клетки и  иммунные 
клетки [12, 16, 17].

Нормальная физиология ЭЖТ
Эпикардиальная жировая ткань представляет собой 

уникальное жировое депо, имеющее смежное топогра-
фическое расположение и  общую гемомикроциркуля-
цию с  миокардом, а  также, как и  все структурные ком-
поненты организма человека, несущее определенную 
достаточно важную приспособительную функцию. Од-
нако исследований, посвященных нормальной физиоло-
гии ЭЖТ, крайне мало.

Роль ЭЖТ в терморегуляции
В организме человека существуют два вида жировой 

ткани – белая и бурая [18]. Белая жировая ткань распре-
делена в организме человека достаточно широко в виде 
подкожного и  висцерального жира [19]. Белые адипо-
циты содержат одну крупную липидную каплю, занима-
ющую до 90 % объема клетки с небольшим количеством 
митохондрий в  цитоплазме [20]. Основная функция 
данного типа жировой ткани заключается в хранении ме-
таболического субстрата энергии [18], но она при этом 
способна также секретировать химические соединения – 
адипоцитокины, которые регулируют энергообмен, со-
судистый гемостаз, ангиогенез, иммунитет и воспаление 
[21]. В белой жировой ткани продуцируются гормоны – 
лептин, адипонектин, висфатин и  резистин, некоторые 
провоспалительные адипоцитокины, такие как  фактор 
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некроза опухоли-α (TNF-α), интерлейкин-6 (IL-6) и ин-
гибитор активатора плазминогена-1 (PAI-1) [21].

Бурая жировая ткань представлена адипоцитами, в ци-
топлазме которых расположено множество мелких ли-
пидных капелек и большое количество митохондрий, ко-
торые и придают бурый цвет адипоцитам [19, 20]. Бурые 
адипоциты экспрессируют особый белок «uncoupling 
protein-1» UCP1, который разобщает тканевое дыхание 
в  митохондриях и  обеспечивает специализированную 
функцию бурых адипоцитов – теплопродукцию [19, 22]. 
Теплопродукция бурой ткани может активироваться в от-
вет на  воздействие холода или  на норадренергическую 
стимуляцию [18]. Однако у человека во взрослом возрас-
те бурый жир играет минимальную роль в  терморегуля-
ции, поскольку внутренняя температура тела регулирует-
ся с помощью других механизмов [19].

В современных научных работах также описывается 
третий тип жировой ткани – бежевая (beige) или свет-
лая. Она представляет собой промежуточный фенотип, 
который характеризуется признаками белого и  буро-
го жира [19, 20]. Происхождение бежевых адипоцитов 
до  сих пор не  выяснено, однако представлены исследо-
вания, в  которых установлено, что в  отличие от  буро-
го и  белого жира бежевая жировая ткань развивается 
постнатально и  поддается индукции [14, 23]. Бежевая 
жировая ткань представлена адипоцитами с  мультило-
кулярными липидными каплями в цитоплазме. Они так-
же экспрессируют белок UCP-1 и имеют плотно распо-
ложенные митохондрии, что, следовательно, позволяет 
им регулировать энергетический баланс и  термогенез 
[19]. В нормальных условиях бежевые адипоциты функ-
ционируют также, как  белые адипоциты. Однако ког-
да функциональная активность белой жировой тка-
ни стимулируется, например, воздействием холода 
или  норадре нергической стимуляцией, они могут при-
обретать коричневый фенотип, называемый «потемне-
нием», проявляющийся экспрессией термогенных ге-
нов и белков, таких как UCP1 [23].

Эпикардиальная жировая ткань представляет со-
бой депо белого висцерального жира, которая также 
имеет свойства бежевой жировой ткани [17, 19]. Клет-
ки в ЭЖТ, подобно бурым адипоцитам, экспрессируют 
UCP-1 и  могут трансформироваться (темнеть) из  бе-
лых адипоцитов в бурые [17]. По данным Ojha S. et al. 
(2016), ЭЖТ на  неонатальной стадии развития орга-
низма человека обладает паттерном экспрессии генов 
такой, как у  бурой жировой ткани, а при  взрослении 
происходит уменьшение термогенной функции ЭЖТ 
в связи с изменением экспрессии генов [24].

Таким образом, благодаря своему строению и  экс-
прессии белка UCP-1 ЭЖТ способна выполнять функ-
цию теплопродукции, которая имеет важное значение 

в детском возрасте (Patel K. H. K. et al. 2022). Также ис-
следованиями Thoonen (2015) было показано, что у мы-
шей, нокаутированных по  UCP1, прослеживается уве-
личение повреждения миокарда, фиброза и  неблаго-
приятного ремоделирования сердца, а  бурая жировая 
ткань, экспрессирующая этот белок, оказывает кардио-
протективный эффект [25], и, возможно, выполняет 
эту функцию в  условиях гипотермии, ишемии или  ги-
поксии.

Механическая функция ЭЖТ
Еще одной описанной значимой функцией ЭЖТ яв-

ляется механическая амортизация, проявляющаяся в ви-
де защиты коронарных артерий от перекручивания, вы-
званного артериальной пульсовой волной и сердечным 
сокращением. В  этой роли внутренняя сжимаемость 
эпикардиального жира позволяет расширять и положи-
тельно ремоделировать коронарные сосуды [26].

В мета-анализе Nerlekar et al. (2018) было продемон-
стрировано, что  повышенная масса ЭЖТ ассоциирует-
ся с диастолической дисфункцией, но такой связи с си-
столической дисфункцией не наблюдается [27].

Метаболическая функция ЭЖТ
Основным источником энергии для  миокарда явля-

ется окислительный метаболизм жирных кислот (ЖК) 
и глюкозы [28]. При этом в здоровом организме серд-
це получает 60–100 % запасов АТФ за  счет окисления 
ЖК, метаболизм которых энергозатратнее окисления 
глюкозы [29].

ЭЖТ накапливает много насыщенных ЖК, обладая 
наибольшей способностью к  высвобождению и  погло-
щению свободных ЖК (СЖК) по  сравнению с  други-
ми депо висцерального жира [26, 30]. Marchington  J. M. 
et al. (1990) было показано, что скорость синтеза и липо-
лиза СЖК в ЭЖТ была заметно выше, чем в других жи-
ровых депо [31]. Миокард метаболизирует СЖК, ко-
торые могут поступать как по  коронарному кровото-
ку, так и  посредством диффузии из  прилежащей ЭЖТ 
[26]. По  мнению Marchington et al. (1990), высокий 
уровень накопления и  липогенеза ЖК в  ЭЖТ позволя-
ет быстро мобилизовывать энергетический субстрат 
для  миокарда, поддерживая гомеостаз на  уровне микро-
циркуляции, что  играет важную роль в  защите от  липо-
токсичности [31]. Адипоциты ЭЖТ могут поглощать 
избыточное количество СЖК и  липидов из  коронарно-
го кровотока, что обеспечивает защитную функцию [32]. 
Таким образом, высокая липолитическая способность 
ЭЖТ и препятствование липотоксичности могут обеспе-
чивать защитную функцию в условиях повышенных энер-
гетических потребностей миокарда, особенно при  ише-
мических состояниях.
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Однако исследований, посвященных связи обмена ве-

ществ ЭЖТ и миокарда, крайне мало, а представленные 
выше данные исследований требуют более убедительно-
го подтверждения.

Гормональная активность ЭЖТ 
в физиологических условиях

Отсутствие фасции между миокардом и ЭЖТ являет-
ся уникальной особенностью, так как ни одно другое де-
по висцерального жира не имеет такого тесного прилега-
ния к  органу-мишени (сердцу) и  единства организации 
кровоснабжения, что  обеспечивает возможность меж-
клеточной коммуникации миокарда с адипоцитами ЭЖТ 
[12, 13].

ЭЖТ секретирует биологически активные вещества, 
которые участвуют как в  физиологической регуляции 
обмена веществ кардиомиоцитов, так и в  развитии ССЗ 
[33]. Влияние секреторных продуктов ЭЖТ на функцию 
кардиомиоцитов осуществляется как через паракринные 
механизмы, так и  вазокринным способом (через коро-
нарные сосуды vasa vasorum) или посредством секреции 
в коронарный кровоток [34].

Вещества, секретируемые адипоцитами, получили на-
звание адипокинов. Адипонектин, секретируемый ЭЖТ, 
обеспечивает ряд антиатерогенных, антиоксидантных 
и противовоспалительных функций [35], снижает выра-
ботку свободных радикалов и улучшает биодоступность 
оксида азота (NO), что  оказывает защитную функцию 
на  эндотелий в  коронарной сосудистой сети [36, 37]. 
Адипонектин увеличивает окисление ЖК и  уменьшает 
отложение липидов в  миокарде [38]. Другими словами, 
адипонектин служит фактором кардиопротекции, осла-
бляя события ремоделирования миокарда, такие как  ги-
пертрофия ЛЖ / кардиомиоцитов, фиброз, гибель кле-
ток [39].

Другим важным адипокином является адреномеду-
лин, представляющий собой вазоактивный пептид с  на-
трийуретическим и  ангиогенным эффектами, опосреду-
емыми циклическим аденозинмонофосфатом (цАМФ), 
секрецией NO, простагландинов и  ангиогенных фак-
торов роста [40]. Установлено, что  повышенная кон-
центрация адреномедулина в  крови, наблюдаемая по-
сле инфаркта миокарда, является защитным механизмом 
на фоне левожелудочковой недостаточности [41]. Увели-
чение синтеза адреномедулина может появляться в  от-
вет на  хроническую гипоксемию, уменьшая прогресси-
рование ремоделирования ЛЖ или  ХСН, стимулируя 
секрецию регуляторных цитокинов, модулируя прони-
цаемость сосудов и индуцируя проангиогенный фактор 
и вазодилатацию [39].

Адипокины, такие как апелин, оментин, орозомукоид, 
также выполняют кардиопротективные функции, способ-

ствующие компенсаторно-приспособительным измене-
ниям в условиях ССЗ [42–45].

Гормональная активность ЭЖТ 
в патологических условиях

В исследовании Iacobellis G. (2021) показано, что в ус-
ловиях прогрессирующей ишемической болезни сердца 
(ИБС) может изменяться секреторная активность ЭЖТ, 
а  экспрессия ранее упомянутых кардиопротекторных 
адипокинов снижается. Более низкая экспрессия генов 
адипонектина в ЭЖТ может способствовать накоплению 
СЖК в миокарде [46]. В других исследованиях [47, 48] 
установлено, что  экспрессия адипонектина значительно 
ниже у пациентов с ИБС и метаболическим синдромом, 
а низкие уровни адипонектина в настоящее время счита-
ются фактором риска развития ИБС.

В  ЭЖТ могут экспрессироваться вещества с  карди-
отоксическими свойствами, такие как  лептин. По  дан-
ным Zhang et al. (2019), повышенная экспрессия лептина 
ЭЖТ обнаруживается у пациентов с ИБС, что является 
независимым фактором риска коронарного атеросклеро-
за [49]. D’Marco et al. (2020) считают, что региональная 
секреция лептина и  других адипоцитокинов может сни-
жать сократительную способность миокарда [38]. Пред-
полагается, что соотношение адипонектин / лептин связа-
но с кардиометаболическими факторами риска и его мож-
но использовать в качестве маркера дисфункциональной 
жировой ткани [38, 50].

В  научной литературе часто встречается термин «дис-
функциональная жировая ткань», которым объясняют па-
тогенетическую связь ожирения и ССЗ [19, 51, 52]. В кон-
тексте ЭЖТ данный термин используется в условиях, когда 
при патологических состояниях ЭЖТ увеличивается и пре-
терпевает фенотипический сдвиг от выполнения защитных 
и  приспособительных функций к  повреждающим, за  счет 
развития воспалительного процесса [19, 51].

Возникающий дисбаланс между защитными и  по-
вреждающими медиаторами приводит к эндотелиально-
микрососудистой дисфункции и, как  следствие, к  диа-
столической дисфункции ЛЖ, как, например, при ХСН 
с сохраненной ФВ (ХСНсФВ) [51]. По данным исследо-
вания Vyas et al. (2021), в ЭЖТ у пациентов с ожирением 
повышена экспрессия иммунных медиаторов, включая 
интерлейкин-1 (IL-1), IL-6, фактор некроза опухоли-α 
(TNF-α), интерферон-γ (IFN-γ), и  присутствуют клет-
ки адаптивного иммунитета (T- и  B-лимфоциты), при-
чем наличие различных ССЗ в  отличие от  ожирения 
не  влияет на  иммунный профиль [53]. Следует отме-
тить, что дисфункциональная ЭЖТ секретирует профи-
бротические факторы (α1-антихимотрипсин, матрикс-
ную металлопротеиназу 14), которые стимулируют раз-
витие фиброза [54].
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ОБЗОРЫ§
Роль ЭЖТ в патогенезе ХСН

ХСНсФВ является наиболее распространенным за-
болеванием миокарда у пациентов с ожирением [55, 56]. 
По данным исследования Obokata M. et al. (2017), у паци-
ентов с ХСНсФВ и ожирением обнаруживаются более вы-
сокий объем плазмы, более концентрическое ремоделиро-
вание ЛЖ, большая дилатация правого желудочка (ПЖ), 
более выраженная дисфункция ПЖ, увеличенная толщи-
на ЭЖТ, несмотря на более низкие уровни N-концевого 
натрийуретического пептида про-В-типа по  сравне-
нию с  пациентами с  ХСНсФВ и без  ожирения [57]. Так-
же пациенты с  ожирением и с  ХСНсФВ демонстриро-
вали худшую толерантность к  физической нагрузке (пи-
ковое потребление кислорода 7,7±2,3 против 10,0±3,4  и 
12,9±4,0 мл / мин / кг; р<0,0001), чем пациенты без ожире-
ния и с ХСНсФВ [57].

Pérez-Belmonte L. M. et al. (2017) было продемонстри-
ровано, что  экспрессия матричных РНК кардиопротек-
тивных белков UCP1, PGC1α и  PRDM16 mRNA в  ЭЖТ 
значительно ниже у  пациентов с  ХСН со  сниженной ФВ 
(ХСНнФВ), чем у пациентов с ХСНсФВ [58]. В свою оче-
редь, полноценная экспрессия термогенных генов мо-
жет являться защитным фактором, препятствуя развитию 
ХСНнФВ. В  научной литературе убедительно представле-
но, что  увеличение ЭЖТ коррелирует c циркулирующи-
ми биомаркерами, связанными с  воспалением и  фибро-
зом, концентрическими изменениями сердца, а также с об-
щим риском возникновения СН [59, 60]. В  мета-анализе 
19  709 пациентов Chong B. et al. (2023) были сделаны выво-
ды, что увеличение толщины и объема ЭЖТ связано с бо-
лее высоким риском сердечной смерти, инфаркта, коронар-
ной реваскуляризации и фибрилляции предсердий [61].

Тем не менее роль ЭЖТ в патогенезе и прогнозе у па-
циентов с ХСНнФВ и у пациентов с ХСНсФВ различается.

Pugliese N. et al. (2021) выяснили, что накопление ЭЖТ 
было более заметно при ХСНсФВ, чем при ХСНнФВ, и оно 
имеет разное прогностическое значение в  фенотипах 
ХСН. При  ХСНсФВ утолщение ЭЖТ предвещает небла-
гоприятный исход, что может быть связано с усилением се-
креции провоспалительных адипокинов.

При  ХСНнФВ большая толщина ЭЖТ играет защит-
ную роль, в то время как истончение ЭЖТ связано с худ-
шим прогнозом, вероятно, отражая катаболическое состо-
яние (то есть сердечную кахексию) [62]. Jin X. et al. (2022) 
установили, что большая толщина ЭЖТ ассоциировалась 
с лучшей сократительной функцией ЛЖ и левого предсер-
дия (ЛП) при ХСНнФВ / ХСНпФВ (промежуточная ФВ), 
но не при ХСНсФВ [63].

Положительная связь увеличения ЭЖТ, наблюдаемо-
го при  ожирении, и  благоприятного прогноза у  пациен-
тов с  ХСНнФВ / ХСНпФВ может являться одним из  ком-
понентов парадокса ожирения.

Предполагается, что  разница в  связи ЭЖТ и  исхода 
между ХСНнФВ и ХСНсФВ, возможно обусловлена ассо-
циацией между ЭЖТ и общим кардиометаболическим про-
филем [64]. При  ХСНнФВ более высокая масса и  объем 
ЭЖТ связаны с  более низкими уровнями С-реактивного 
белка, тропонина Т и  IL-6, что  позволяет предположить, 
что  повышенная масса и  объем ЭЖТ при  ХСНнФВ свя-
заны с  благоприятным кардиометаболическим профи-
лем. Напротив, при ХСНсФВ более высокая масса и объем 
ЭЖТ связаны с  повышенными уровнями С-реактивного 
белка, тропонина Т и  креатинкиназы MB, что  свидетель-
ствует о  неблагоприятном кардиометаболическом про-
филе [64, 65]. Venkateshvaran A. et al. (2022) показали, что 
у пациентов с ХСНсФВ увеличение ЭЖТ было ассоцииро-
вано со структурными изменениями сердца и белками, вы-
зывающими ожирение, воспаление, снижение чувствитель-
ности к инсулину и эндотелиальную дисфункцию [66].

Обсуждение
Распространенность ожирения за последние десятиле-

тия достигла эпидемических показателей. Проблема ожи-
рения актуальна независимо от социальной и профессио-
нальной принадлежности, зоны проживания, возраста 
и пола [67].

В научных исследованиях доказано, что развитие ХСН 
тесно связано с  ожирением. Согласно представленным 
в медицинской литературе статистическим данным, осно-
ванным как на обобщении результатов клинических, попу-
ляционных исследований, мета-анализов, так и на эксперт-
ных мнениях специалистов, несмотря на  повышенный 
риск возникновения ХСН при увеличении ИМТ, отмеча-
ется достоверно лучшая выживаемость пациентов с высо-
ким ИМТ при ХСН [12–14].

В дискуссиях, посвященных парадоксу ожирения, до-
статочно большой группой исследователей утвержда-
ется, что  «парадокс ожирения» обусловлен погрешно-
стью самого критерия оценки, т. к. ожирение не  может 
достаточно надежно оцениваться с помощью ИМТ [11]. 
По  результатам мета-анализа 5819 пациентов Marcks  N. 
et al. (2021), были сделаны выводы, что  ожирение явля-
ется маркером менее запущенного заболевания и не име-
ет самостоятельного защитного эффекта у  пациентов 
с ХСН [68].

Однако каждый год появляются результаты новых ис-
следований в  пользу парадокса ожирения [69–73], поэ-
тому на данный момент вопрос существования парадокса 
остается не до конца изученным.

Одним из  примеров висцеральной жировой ткани яв-
ляется ЭЖТ, которая располагается между миокардом 
и  эпикардом. Мы предполагаем, что  именно ее роль мо-
жет являться недостающим компонентом механизма свя-
зи ожирения с ХСН, объясняющим парадокс ожирения.
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ОБЗОРЫ§
Увеличение объема ЭЖТ является обязательным про-

явлением висцерального ожирения, и при этом ЭЖТ яв-
ляется полноценной эндокринноактивной структурой, 
выполняющей различные функции [12, 13]. Адекватная 
экспрессия термогенных генов выполняет кардиопротек-
тивную функцию и является возможным защитным фак-
тором от ХСНсФВ. Это позволяет предположить, что по-
теря функциональных свойств ЭЖТ, как у бурой живой 
ткани, будет отрицательно влиять на метаболизм сердца 
[58, 59].

Предполагается, что  ЭЖТ можно использовать в  ка-
честве терапевтической мишени с  целью индукции экс-
прессии термогенных генов для лечения различных ССЗ 
[74]. Другой важной функцией ЭЖТ является механи-
ческая, проявляющаяся в  виде защиты коронарных ар-
терий от механических воздействий. Есть данные о том, 
что  повышенная масса ЭЖТ ассоциируется с  диастоли-
ческой дисфункцией, но  вопрос влияния ЭЖТ при  раз-
ных функциональных состояниях гемодинамики остает-
ся не до конца изученным.

Стоит отметить, что ЭЖТ, накапливая и отдавая жир-
ные кислоты, обеспечивает энергетическую функцию 
для подлежащего миокарда, что вместе с защитой от ли-
потоксичности помогает миокарду адаптироваться в  ус-
ловиях ишемии [26, 31]. Наконец, ЭЖТ, секретируя ади-
покины, выполняет кардиопротективные функции, спо-
собствующие приспособлению организма в  условиях 
ХСН [42–45]. В совокупности все эти функциональные 
особенности ЭЖТ составляют анатомо-физиологиче-
ский субстрат парадокса ожирения, при  котором ЭЖТ 
оказывает защитно-приспособительные свойства в усло-
виях повышенной нагрузки на миокард.

Клинически связь ЭЖТ подтверждается корреля-
цией между снижением массы ЭЖТ и  увеличением ри-
ска неблагоприятного прогноза у пациентов с ХСН [10, 
11]. Peczkowski  K. K. et al. (2022) продемонстрирова-
ли, что у пациентов с тяжелой СН обнаруживается мень-
шее количество ЭЖТ по сравнению со здоровыми паци-
ентами и  данную закономерность можно использовать 
как  прогностический показатель, учитывающий содер-
жание ЭЖТ, которое прямо пропорционально тяжести 
и / или длительности СН [75].

Однако это входит в противоречие с результатами дру-
гих исследований, где показано, что увеличение ЭЖТ яв-
ляется фактором риска развития ХСН и  неблагоприят-
ных исходов [59–61]. Установлено также, что  ЭЖТ, пе-
реходя в  дисфункциональное (провоспалительное) 
состояние, способствует развитию ССЗ, что  требует от-
дельного рассмотрения.

Важно отметить также, что в условиях ХСНсФВ утол-
щение ЭЖТ ассоциируется с неблагоприятным исходом, 
связанным с провоспалительным кардиометаболическим 

профилем и  ухудшением сократительной функции ЛЖ 
[62–65]. При этом большая толщина ЭЖТ при ХСНнФВ 
ассоциируется с  улучшенным кардиометаболическим 
профилем и улучшенной сократительной функцией ЛЖ 
по сравнению с ХСНсФВ, что обеспечивает лучшую вы-
живаемость пациентов [62–65].

Такая гетерогенность в результатах исследований мо-
жет быть связана с разным дизайном исследований и раз-
ной выборкой пациентов по  степени снижения ФВЛЖ, 
что  требует дальнейшего изучения. Мы предполагаем, 
что  морфофункциональное состояние ЭЖТ может раз-
личаться у пациентов с ХСНнФВ и с ХСНсФВ, где ЭЖТ 
при  ХСНнФВ имеет более выраженный противовоспа-
лительный профиль, а при  ХСНсФВ  – провоспалитель-
ный профиль с  прямым неблагоприятным влиянием 
на миокард.

Важным показателем состояния ЭЖТ может являть-
ся оценка ее плотности на  компьютерной томографии 
(КТ). По  результатам исследования Liu  J. et al. (2023), 
более низкая плотность ЭЖТ на снимках КТ была в зна-
чительной степени связана с  несколькими кардиомета-
болическими факторами риска (независимо от  ИМТ 
и объема ЭЖТ) и с комбинированными конечными ре-
зультатами у пациентов с ХСНсФВ [76]. Предполагается, 
что пониженная плотность ЭЖТ на КТ может быть про-
явлением перехода бурой жировой ткани в белую, кото-
рая является более плотной, крупной и выделяет больше 
воспалительных факторов по  сравнению с  бурой жиро-
вой тканью [76].

Таким образом, ЭЖТ имеет все необходимые мор-
фофункциональные характеристики, которые позво-
ляют ей выполнять роль анатомо-физиологического 
субстрата реализации парадокса ожирения у  пациен-
тов с  ХСНнФВ, при  котором она оказывает защитно-
приспособительные свойства в  условиях повышен-
ной нагрузки на  миокард. Однако, переходя в  дисфунк-
циональное состояние, ЭЖТ способствует развитию 
ХСН, атеросклерозу коронарных артерий и  аритмиям, 
что клинически проявляется в виде неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с ХСНсФВ и требует отдельного рас-
смотрения и изучения.

В  дальнейших мультидисциплинарных исследованиях 
необходимо уточнить момент перехода и условия, при ко-
торых ЭЖТ из  функционально защитной структуры пе-
реходит в  дисфункциональную агрессивную структуру. 
Установление недостающих морфофункциональных зве-
ньев и  патофизиологии ЭЖТ позволит разработать но-
вые терапевтические стратегии для  модификации фено-
типа ЭЖТ.

Конфликт интересов не заявлен.
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