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Экспрессия гена адипонектина 
в эпикардиальной и подкожной жировой ткани 
при ишемической болезни сердца

Цель Определить экспрессию гена адипонектина (ADIPOQ) и  содержание высокомолекулярной 
формы адипонектина (ВМАН) в эпикардиальной (ЭЖТ) и подкожной жировой ткани (ПЖТ) 
у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС).

Материалы и методы Были исследованы парные образцы ЭЖТ и ПЖТ, сыворотки крови 74 пациентов с ИБС, пере-
несших операцию коронарного шунтирования, и 16 лиц без ИБС (группа сравнения). Уровень 
матричной РНК (мРНК) оценивали с  помощью полимеразной цепной реакции в  реальном 
времени. Для  оценки уровня ВМАН в  ЭЖТ и  ПЖТ использовался метод вестерн-блоттинг. 
Концентрацию адипонектина в сыворотке крови измеряли методом иммуноферментного анали-
за. Всем пациентам проводили эхокардиографическое исследование с целью определения толщи-
ны ЭЖТ и коронароангиографию для определения тяжести коронарного атеросклероза.

Результаты Концентрация адипонектина в  сыворотке крови была ниже у  пациентов с  ИБС, чем в  группе 
сравнения (p<0,001). Уровень мРНК гена ADIPOQ, а также ВМАН в ПЖТ был ниже у пациен-
тов с ИБС, чем в группе сравнения (р=0,020 и p=0,003 соответственно). Уровень ВМАН в ЭЖТ 
был ниже при толщине ЭЖТ более 8 мм по сравнению с этим показателем у пациентов с ИБС 
и толщиной ЭЖТ ≤8 мм (p=0,034).

Заключение Снижение концентрации антиатерогенного адипонектина сыворотки крови и снижение экспрес-
сии гена ADIPOQ в ПЖТ (мРНК, ВМАН) ассоциированы с ИБС.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС)  – патологиче-
ское состояние, характеризующееся нарушением 

кровоснабжения миокарда, которое развивается на фоне 
гемодинамически значимого атеросклеротического по-
ражения коронарных артерий.

К преобладающим типам жировой ткани млекопитаю-
щих относят белую и бурую жировую ткань. Большая часть 
жировой ткани человека представлена белой жировой тка-
нью, которую, в свою очередь, делят на подкожную и вис-
церальную. Было показано, что региональное распределе-
ние белой жировой ткани является более сильным преди-
ктором метаболических рисков для здоровья: накопление 
жира в висцеральной жировой ткани повышает риск раз-
вития сахарного диабета 2 типа и сердечно-сосудистых за-
болеваний [1]. Исследования последних лет показывают, 

что  важную роль в  развитии атеросклероза коронарных 
артерий и ИБС может играть такой тип висцеральной жи-
ровой ткани, как эпикардиальная (ЭЖТ) [1–5].

Согласно современным представлениям, жировая 
ткань, в  частности ЭЖТ, является эндокринным орга-
ном, секретирующим гормоноподобные агенты – адипо-
кины. Адипокины регулируют углеводный и  липидный 
метаболизм, чувствительность тканей к  инсулину, свер-
тываемость крови и  воспалительные реакции, при  этом 
их действие может быть как системным, так и локальным. 
Исследование ЭЖТ представляет особый интерес вслед-
ствие ее анатомической близости к миокарду и коронар-
ным артериям, а также потенциальной возможности ока-
зывать местное воздействие на  коронарное русло через 
паракринные механизмы [5–8].
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Адипонектин является одним из  важнейших адипо-

кинов, секретируемых жировой тканью. Этот адипокин 
регулирует энергетический гомеостаз, участвуя в  мета-
болизме жирных кислот и глюкозы, и обладает противо-
воспалительным и антиатерогенным эффектами [9, 10]. 
Адипонектин крови уменьшает сосудистое воспаление 
и  препятствует проатеросклеротическим процессам, 
то  есть адгезии моноцитов, трансформации макрофа-
гов в пенистые клетки, миграции и пролиферации глад-
комышечных клеток [11]. Низкие концентрации ади-
понектина в  плазме крови отмечаются при  ожирении, 
сахарном диабете 2 типа, сердечно-сосудистых заболе-
ваниях [12, 13].

Адипонектин циркулирует в  крови в  виде тримера, 
гексамера и  мультимера. При  этом мультимер, т. е. вы-
сокомолекулярный адипонектин (ВМАН), имеет наи-
большую биологическую активность [14]. ВМАН сти-
мулирует продукцию оксида азота II в клетках эндотелия, 
участвует в  подавлении окислительного стресса и  пре-
пятствует развитию воспаления. Низкий уровень ВМАН 
в плазме крови связан с инсулинорезистентностью и вы-
соким риском развития сердечно-сосудистых заболева-
ний [15]. Установлено, что высокий уровень ВМАН и со-
отношение ВМАН / общий адипонектин связаны с мень-
шим риском развития ИБС [16].

Следует отметить, что в настоящее время остается не-
ясным – какой тип жировой ткани организма человека от-
вечает за пул адипонектина крови. Исходя из этого, иссле-
дования, посвященные оценке экспрессии гена ADIPOQ 
в различных типах жировой ткани, являются актуальными.

Исследования экспрессии гена ADIPOQ в  ЭЖТ 
при  ожирении и  сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии остаются единичными в  связи с  трудностя-
ми получения материала. В двух исследованиях было об-
наружено снижение уровня матричной рибонуклеино-
вой кислоты (мРНК) гена ADIPOQ в ЭЖТ у лиц с мета-
болическим синдромом и ИБС [17, 18]. В исследовании 
G.  Iacobellis с  соавт. было установлено, что  уровень об-
щего адипонектина в ЭЖТ был ниже у пациентов с ИБС 
по сравнению с пациентами без ИБС [19]. Исследования 
уровня ВМАН как в  ЭЖТ, так и в  подкожной жировой 
ткани (ПЖТ) у пациентов с ИБС ранее не проводились.

В настоящем исследовании проведена оценка уровня 
мРНК гена ADIPOQ и  ВМАН в  парных образцах ЭЖТ 
и ПЖТ у пациентов с ИБС и пациентов без атеросклеро-
тического поражения коронарных артерий (группа срав-
нения). Также у пациентов с ИБС изучены взаимосвязи 
измеряемых параметров с  уровнем общего адипонекти-
на в  сыворотке крови, клиническими и  эхокардиографи-
ческими (ЭхоКГ) характеристиками, а также выраженно-
стью атеросклеротического поражения коронарных ар-
терий.

Материалы и методы
Образцы ЭЖТ и  ПЖТ, а  также сыворотки пери-

ферической крови были получены от  74 пациентов 
с  ИБС при  выполнении операции коронарного шун-
тирования (35 % женщин, 65 % мужчин, средний воз-
раст 61,8±8,5  год). В  группу сравнения были включе-
ны 16  пациентов, оперированных по  поводу клапан-
ных пороков сердца, без  клинических признаков ИБС 
и  атеросклеротического поражения коронарных ар-
терий (50 %  женщин и  50 % мужчин, средний возраст 
67,6±15,3 лет). Всем обследованным с целью подтверж-
дения и  оценки выраженности атеросклероза коронар-
ных артерий или для доказательства отсутствия их ате-
росклеротического поражения была выполнена коро-
нароангиография. Толщину ЭЖТ измеряли методом 
эхокардиографии. Эхокардиографическое исследова-
ние было выполнено на  ультразвуковом сканере экс-
пертного класса GE VIVID 7 Dimension. Основные 
ЭхоКГ показатели оценивали фазированным матрич-
ным секторным датчиком M4S. «Золотым» стандар-
том оценки толщины ЭЖТ является компьютерная то-
мография сердца и  магнитно-резонансная томография 
[20,  21]. В то  же время эти исследования характеризу-
ются трудоемкостью выполнения, необходимостью на-
личия специально обученного персонала, высокой стои-
мостью и, в случае компьютерной томографии, лучевой 
нагрузкой для пациента, что существенно ограничивает 
возможность их  широкого применения в  клинической 
практике для  оценки выраженности эпикардиального 
ожирения [21]. Измерения ЭЖТ проводили в трех точ-
ках и  оценивали толщину в  миллиметрах: над  верхуш-
кой сердца, над  свободной стенкой правого желудочка 
и в  венечной борозде с  дальнейшей оценкой среднего 
значения. Также у обследованных был проведен анализ 
показателей индекса массы тела и  окружности талии. 
Все пациенты с ИБС получали терапию антиагреганта-
ми, β-адреноблокаторами, ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента / сартанами и статинами в со-
ответствии с отечественными и зарубежными рекомен-
дациями [22, 23].

Полученные образцы тканей замораживали в  жид-
ком азоте и  хранили при  температуре –80°С до  момен-
та исследования. Образцы крови центрифугировали 
при  3 000  об. / мин в  течение 20 мин с  целью получения 
сыворотки крови. Далее в отдельные стерильные микро-
пробирки отбирались образцы сыворотки и  помеща-
лись в морозильную камеру на хранение при температуре 

–80°C до проведения эксперимента.
Работа одобрена локальным этическим комитетом 

ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова Минздра-
ва России. Все пациенты подписали информированное 
согласие на участие в исследовании.
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Тотальная РНК была выделена из  биоптатов ЭЖТ 

и  ПЖТ с  использованием набора для  выделения РНК 
RNeasyMiniKit (Qiagen, США). Комплементарная дезок-
сирибонуклеиновая кислота (кДНК) была получена ме-
тодом обратной транскрипции с  использованием набо-
ра Revert Aid First Strand cDNA Synthesis Kit (Fermentas, 
США). Чистоту препарата РНК оценивали на  спектро-
фотометре SmartSpecPlus (Biorad, США) по отношению 
поглощения при длинах волн 260 и 280 нм (критерий чи-
стоты 2). Отсутствие деградации РНК было проверено 
с помощью электрофореза в 1 % агарозном геле по соот-
ношению интенсивности полос, соответствующих 28S 
и 18S рРНК (2:1 в случае отсутствия деградации).

Относительный уровень мРНК гена ADIPOQ в ЭЖТ 
и  ПЖТ определяли методом полимеразной цепной ре-
акции (ПЦР) в  режиме реального времени с  флуорес-
центными зондами TaqMan на  приборе CFX96 (Biorad, 
США). Использовались разработанные в  программе 
PrimerExpress праймеры и  зонды, меченные различны-
ми флуорофорами («ДНК-синтез», Россия). Последова-
тельности праймеров и зондов представлены в таблице 1.

Амплификацию проводили в  30 мкл смеси, содержа-
щей 2,5 мМ MgCl2, 0,25 мМ каждого из dNTP, 0,2 мкМ 
каждого праймера и  0,4 мкМ зонда для  гена ADIPOQ, 
0,1 мкМ каждого праймера и зонда для референсных ге-
нов, 50 нг кДНК, 2,5 единицы активности TaqM поли-
меразы и 3 мкл соответствующего 10Х ПЦР буфера (Ал-
корБио, Россия) в следующем температурно-временном 
режиме: 1 цикл  – 95°С, 15 мин  – предварительная дена-
турация; плавление 95°С – 10 сек., отжиг 58°С – 20 сек., 
синтез 72°С – 10 сек; 40 циклов. Для обеспечения досто-
верности и  точности эксперимента все образцы измере-
ны как минимум в трех повторах. Каждая плашка содер-
жала контрольный образец, в качестве которого для все-
го цикла экспериментов использовалась пулированная 
кДНК жировой ткани, полученной от  представителей 
группы сравнения, и  отрицательный контроль (без  ма-
трицы) соответственно в трех повторах. Относительный 
уровень мРНК гена ADIPOQ рассчитывали с использова-
нием метода относительных измерений ΔΔСt с модифи-

кацией для  нескольких референсных генов и  выражали 
в относительных единицах [24].

Уровень ВМАН в ЭЖТ и ПЖТ определяли методом 
вестерн-блот. Образцы жировой ткани лизировали в рас-
творе (50 мМ Tris, pH 8,0, 150 мМ NaCl, 1 % Triton X-100, 
0,5 % дезоксихолат натрия, 0,1 % SDS), включающем инги-
биторы протеаз (Roche, Швейцария). Количество обще-
го белка определяли по методу Бредфорд на планшетном 
спектрофотометре BioRadxMark (США). Электрофо-
рез выполнялся в  условиях, необходимых для  сохране-
ния ВМАН: без  добавления β-меркаптоэтанола в  4X бу-
фер Лаемли (Biorad, США) и без  кипячения образцов, 
чтобы избежать денатурации и распада комплексов с ис-
пользованием камеры для вертикального электрофореза 
VE-2 (Helicon, Россия). В работе использовались первич-
ные поликлональные антитела кролика к  адипонектину 
(1:100; Almabion, Россия), β-актину (1:1000; NB600–503, 
NovusBiologicals, США) и  вторичные антикроличьи ан-
титела, конъюгированные с пероксидазой хрена (1:3000; 
ab6721, Abcam, Великобритания). Связанные с  соответ-
ствующим белком на  фрагментах мембраны вторичные 
антитела идентифицировали с  использованием набора 
Amersham ECLTMPlusSystem (Amersham, Великобри-
тания). Данные вестерн-блоттинга анализировали с  по-
мощью программы Image J (Версия 1.38a для  Windows, 
http://rsb.info.nih.gov / ij / ). Содержание ВМАН норми-
ровали к содержанию β-актина. Полосы ВМАН визуали-
зировали на уровне выше 250 кДа (рис. 1).

Концентрацию общего адипонектина в  сыворотке 
крови измеряли методом иммуноферментного анализа 
с использованием наборов «Human Adiponectin ELISA» 
(BioVendor, Чехия) согласно инструкции производителя. 
Оптическая плотность оценивалась на планшетном спек-
трофотометре BioRad (CША). Построение стандартной 
кривой проводили со стандартами из набора.

Cтатистическая обработка данных выполнялась с  ис-
пользованием программы SPSS 23.0. Соответствие дан-
ных нормальному распределению проверялось с  помо-
щью критерия Колмогорова–Смирнова. В случае соответ-
ствия данных нормальному распределению (большинство 

Таблица 1. Структура олигонуклеотидных праймеров и зондов

Ген Прямой (F) и обратный (R) праймеры и TaqMan® зонды

ADIPOQ (целевой ген)
F: 5’- CCTGGTGAGAAGGGTGAGA - 3’ 
R: 5’- GGTTTCACCGATGTCTCCCT - 3’ 
5’ - (FAM) AGGAGATCCAGGTCTTATTGGT (BHQ1) - 3’

RPLPO (референсный ген)
F: 5’- GATCAGGGACATGTTGCTGG - 3’ 
R: 5’- GACTTCACATGGGGCAATGG - 3’ 
5’ - (ROX) CAATAAGGTGGCAGCTGCTGC (BHQ2) - 3’

ACTB (референсный ген)
F: 5’- CGTGCTGCTGACCGAGG - 3’ 
R: 5’- ACAGCCTGGATAGCAACGTAC - 3’ 
5’ - (HEX) CCAACCGCGAGAGGATGACCCAGAT (BHQ1) - 3’
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клинических и биохимических характеристик пациентов) 
использовали t-критерий Стьюдента, в случае ненормаль-
ного распределения – U-критерий Манна–Уитни. Резуль-
таты представлены, соответственно, как  средние значе-
ния ± стандартное отклонение, или медиана (мин – макс). 
Для  анализа корреляции между количественными харак-
теристиками пользовались методом Спирмена. Критиче-
ский уровень достоверности принимали равным 0,05.

Результаты
Характеристика обследуемых лиц представлена в та-

блице 2. Доля пациентов с множественным поражением 
коронарного русла среди пациентов с нормальным весом 
и пациентов с абдоминальным ожирением не различалась. 
Отсутствие значимых различий концентраций общего 
холестерина, холестерина липопротеинов низкой плот-
ности и холестерина липопротеинов высокой плотности 

в сыворотке крови пациентов с ИБС и группы сравнения, 
по всей видимости, связано с применением пациентами 
с ИБС гиполипидемических препаратов.

Концентрация адипонектина в сыворотке крови, а так-
же уровни экспрессии гена ADIPOQ и  уровень ВМАН 
в ЭЖТ и ПЖТ в исследуемых группах представлены в та-
блице  3. Концентрация общего адипонектина в  сыво-
ротке крови у  пациентов с  ИБС была ниже, чем  содержа-
ние общего адипонектина в  сыворотке крови у  лиц груп-
пы сравнения (p<0,001). Была выявлена отрицательная 
корреляция между концентрацией общего адипонектина 
в сыворотке крови и индексом массы тела среди всех обсле-
дованных (r=–0,419, p<0,01).

Уровень экспрессии гена ADIPOQ в  ЭЖТ не  отли-
чался от уровня его экспрессии в ПЖТ (p=0,6), в то вре-
мя как  уровень ВМАН был выше в  ЭЖТ, чем в  ПЖТ 
(p<0,001). Уровень мРНК гена ADIPOQ и  относитель-
ный уровень ВМАН в ПЖТ у пациентов с ИБС были ни-
же, чем в ПЖТ лиц группы сравнения (р=0,020 и p=0,003 
соответственно) (табл.  3). Не  выявлено статистически 
значимых различий в  экспрессии гена ADIPOQ, а  также 
в уровне ВМАН в ЭЖТ у лиц с ИБС и группы сравнения.

В  подгруппах пациентов в  зависимости от  степени 
поражения коронарных артерий, а  также в  зависимости 
от  наличия избыточного веса или  ожирения, различий 
в  концентрации общего адипонектина в  сыворотке кро-
ви и содержания мРНК и ВМАН в ЭЖТ и ПЖТ не выяв-
лено. Мы предположили, что содержание мРНК и ВМАН 
в ЭЖТ может зависеть от степени эпикардиального ожи-
рения. Так как прямой взаимосвязи толщины ЭЖТ с изме-
ряемыми параметрами в данном исследовании не обнару-
жено, а референсные значения толщины ЭЖТ не установ-

Таблица 2. Клинические и биохимические характеристики пациентов с ишемической болезнью сердца и группы сравнения
Показатель Группа пациентов с ИБС, n=74 Группа сравнения, n=16 p

Возраст, лет 61,8±8,5 60,5±13,0 нз 
Пол
Мужчины 55 8 –
Женщины 19 8 –
ИМТ, кг/м2 28,5±4,2 25,5±4,0 нз
ОТ, см 98,0±9,2 86,4±14,1 нз
Толщина ЭЖТ, мм 6,5±2,5 5,3±1,9 нз
Абдоминальное ожирение, N (%) 35 (47) 7 (43)
Количество пораженных коронарных артерий
1–2 27 0 –
3 и более 47 0 –
ОХС, ммоль/л 4,8±1,4 4,6±1,0 нз
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2 (0,7-2,4) 1,1 (0,5-1,8) нз
ХС ЛПНП, ммоль/л 2,6±1,4 2,8±0,5 нз
ТГ, ммоль/л 1,5 (0,4–5,1) 1,1(0,4–3,8) 0,048
ИМТ – индекс массы тела, ОТ – обхват талии, ЭЖТ – эпикардиальная жировая ткань, ОХС – общий холестерин,  
ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин  липопротеинов низкой плотности,  
ТГ – триглицериды, р – уровень статистической значимости, нз – не выявлено статистически значимых различий.

Условия электрофореза: использовали 10% полиакриламидный гель, 1х трис-глициновый бу-
фер, маркер молекулярного веса (ab116028, Abcam, Великобритания); температура +4° C.

Адипонектин

>250 кДа
245 кДа
180 кДа
135 кДа
100 кДа

75 кДа
63 кДа
48 кДа

35 кДа

48 кДа

•180 кДа

•90 кДа

30 кДа

Бета-актин 42 кДа

Рисунок  1. Пример вестерн-блота с обозначением форм 
адипонектина: мультимера, гексамера, тримера, мономера
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лены, нами проведен сравнительный анализ содержания 
мРНК и ВМАН в ЭЖТ на основании разделения на квар-
тили по  толщине ЭЖТ (1,9–4,4 мм  – 1  квартиль, 4,5–
8,0 мм –2–3 квартили, 8,1–11,3 мм  – 4  квартиль). Было 
выявлено более низкое значение уровня ВМАН в  ЭЖТ 
в подгруппе пациентов с толщиной ЭЖТ более 8 мм, чем 
у пациентов с толщиной ЭЖТ ≤8 мм (рис. 2).

Обсуждение
Настоящее исследование посвящено изучению осо-

бенностей экспрессии гена ADIPOQ и  содержания био-
логически активной мультимерной формы адипонектина 
в ЭЖТ и ПЖТ при ИБС. Оценка относительного уров-
ня ВМАН в парных образцах ЭЖТ и ПЖТ у пациентов 
с ИБС была проведена впервые.

Согласно результатам проспективного исследования 
T.  Pischon с  соавт., низкая концентрация адипонектина 
в  плазме периферической крови ассоциирована с  разви-

тием ИБС и с более высоким риском инфаркта миокарда 
у мужчин [16]. Наше исследование показало, что концен-
трация общего адипонектина в  сыворотке крови выше 
у  представителей группы сравнения, то  есть у  обследо-
ванных без клинически значимого атеросклеротического 
поражения коронарных артерий, чем у пациентов с ИБС. 
С другой стороны, поскольку ВМАН считается биологи-
чески активной формой адипонектина [14], именно он 
может отвечать за антиатерогенный эффект адипонекти-
на. Было показано, что низкий уровень ВМАН в сыворот-
ке крови ассоциирован с  такими факторами риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний как  курение, ожирение, 
и  низкий уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности [25, 26]. Напротив, при  повышении уровня 
ВМАН наблюдалось снижение частоты субклинического 
атеросклероза [27].

Нами показано, что у пациентов с ИБС относительный 
уровень ВМАН в ПЖТ, как и уровень мРНК гена ADIPOQ 
был ниже, чем в группе сравнения. Однако не было обна-
ружено корреляции между уровнем мРНК гена ADIPOQ 
и уровнем ВМАН в ПЖТ. Ранее в исследовании M. I. Jonas 
с соавт. был показан более низкий уровень экспрессии ге-
на ADIPOQ в ПЖТ (мРНК, белок) у пациентов с ожире-
нием по  сравнению с  этим показателем в  группе сравне-
ния [28]. Аналогичные данные о  сниженной экспрессии 
гена ADIPOQ в ПЖТ у женщин с избыточной массой те-
ла и ожирением по сравнению с экспрессией данного гена 
у женщин с нормальным весом получены нами и другими 
исследователями ранее [29, 30]. Сниженная экспрессия ге-
на ADIPOQ в ПЖТ была также выявлена ранее у пациен-
тов с диабетом [31]. В нашем исследовании не было выяв-
лено различий в экспрессии гена ADIPOQ в зависимости 
от степени ожирения. Снижение экспрессии и содержания 
адипонектина в ПЖТ может быть ассоциировано с нали-
чием ИБС вне зависимости от ожирения.

Нами не было получено статистически значимых раз-
личий в  экспрессии гена ADIPOQ в  ЭЖТ у  лиц с  ИБС 

Таблица 3. Концентрация адипонектина в сыворотке крови, относительные уровни экспрессии 
гена ADIPOQ и относительные уровни высокомолекулярного адипонектина в исследуемых группах

Показатель Пациенты с ИБС,  
медиана (мин-макс)

Группа сравнения,  
медиана (мин-макс) p*

Концентрация адипонектина  
в сыворотке крови (нг / мл) 22,10 (6,00–54,00) 29,60 (7,00–79,00) 0,001

ЭЖТ
мРНК ADIPOQ 0,31 (0,01–5,61) 0,16 (0,02–3,18) нз
ВМАН 2,35 (0,80–5,61) 1,93 (0,75–4,34) нз
ПЖТ
мРНК ADIPOQ 0,27 (0,01–7,34) 0,74 (0,27–8,25) 0,020
ВМАН 0,77 (0,31–2,41) 1,10 (0,70–2,40) 0,003
ЭЖТ – эпикардиальная жировая ткань, ПЖТ – подкожная жировая ткань, ВМАН – относительный уровень  
высокомолекулярного адипонектина, р – уровень статистической значимости, нз – не выявлено статистически значимых различий,  
мРНК ADIPOQ – относительный уровень экспрессии матричной РНК гена ADIPOQ. * – U-критерий Манна–Уитни.

Толщина ЭЖТ, мм
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Рисунок  2. Относительный уровень высокомолекулярного 
адипонектина в эпикардиальной жировой ткани 
у обследованных пациентов в зависимости от 
толщины эпикардиальной жировой ткани
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и  у  обследованных контрольной группы без  признаков 
коронарного атеросклероза. Данные об  экспрессии ге-
на ADIPOQ в ЭЖТ на фоне сердечно-сосудистой патоло-
гии носят противоречивый характер. Ранее было показа-
но, что уровень мРНК гена ADIPOQ в ЭЖТ у пациентов 
с ИБС снижен, и значение этого показателя отрицатель-
но коррелировало с  увеличением числа артерий, пора-
женных атеросклерозом [32]. Кроме того, по  данным 
литературы, ранее был выявлен более низкий уровень 
мРНК ADIPOQ в ЭЖТ у пациентов с ИБС и сахарным 
диабетом по  сравнению со  значением этого показателя 
в  группе сравнения [17, 18, 31]. В  нашем исследовании 
различий в  концентрации общего адипонектина в  сыво-
ротке крови и уровне экспрессии гена ADIPOQ (мРНК, 
ВМАН) в ПЖТ и ЭЖТ в зависимости от степени пора-
жения коронарных артерий выявлено не  было. Анало-
гично полученным нами данным, ранее было показано, 
что уровень мРНК ADIPOQ в ЭЖТ не отличался в груп-
пе пациентов с  ИБС в  зависимости от  степени пораже-
ния коронарных артерий [17].

Ранее нами и  другими авторами было показано, 
что экспрессия гена ADIPOQ выше в ПЖТ, чем в висце-
ральной [30, 33]. ЭЖТ является разновидностью висце-
ральной жировой ткани и  непосредственно прилегает 
к  миокарду и  коронарным артериям [5]. По  данным на-
шего исследования, уровень мРНК гена ADIPOQ в ЭЖТ 
был сопоставим с таковым в ПЖТ, что согласуется с ре-
зультатами исследования Y.  Du с  соавт., в  котором так-
же не  было получено статистически значимых различий 
в  экспрессии гена ADIPOQ между ЭЖТ и  ПЖТ у  объ-
единенных групп [17]. В  нашем исследовании выявле-
но большее содержание ВМАН в  ЭЖТ по  сравнению 
с  ПЖТ. Учитывая, что  адипокины ЭЖТ могут быть ло-
кально вовлечены в  регуляцию воспалительных и  атеро-
генных процессов в стенках коронарных артерий, адипо-
нектин ЭЖТ оказывает местный противовоспалитель-
ный и сосудопротективный эффекты [32, 34, 35].

С  другой стороны, содержание ВМАН в  ЭЖТ у  па-
циентов с  ИБС статистически значимо не  отличалось 
от группы сравнения. Отсутствие различий между иссле-
дуемыми группами может быть связано с  тем, что  тол-
щина ЭЖТ у  представителей контрольной группы бы-
ла сопоставима с таковой у пациентов с ИБС. В то время 
как уровень мРНК гена ADIPOQ в ЭЖТ не коррелировал 
с толщиной ЭЖТ, нами выявлены низкие уровни ВМАН 
в ЭЖТ при значениях толщины ЭЖТ более 8 мм. Ряд дан-
ных указывает на  существование корреляционной связи 
между развитием ИБС и толщиной ЭЖТ [36, 37]. Соглас-
но данным мета-анализа, толщина ЭЖТ, установленная 
методом ЭхоКГ, выше у пациентов с ИБС по сравнению 
с пациентами без ИБС [38]. По данным нескольких иссле-
дований, толщина ЭЖТ >7 мм была связана с субклиниче-

ским атеросклерозом [39] и ИБС у женщин [40]. Также 
показано, что у  пациентов с  толщиной ЭЖТ >6 мм в  по-
жилом возрасте возрастает риск развития ИБС вне за-
висимости от  пола [41]. В  исследовании C.  Lu с  соавт. 
на 500 пациентах было показана ассоциация 4-го кварти-
ля (объем ЭЖТ >216,15 см3) с неблагоприятными сердеч-
но-сосудистыми исходами, такими как инфаркт миокарда 
и смерть [42]. Согласно исследованию L. E. Sadea с соавт., 
толщина ЭЖТ может быть предиктором снижения резер-
ва коронарного кровотока у женщин [43]. Таким образом, 
представляется целесообразным оценка ряда потенциаль-
ных факторов риска ИБС в подгруппах пациентов, разде-
ленных по  толщине ЭЖТ. Выявленное более низкое зна-
чение уровня ВМАН в ЭЖТ в подгруппе обследованных 
с толщиной ЭЖТ более 8 мм по сравнению с подгруппой 
с толщиной ЭЖТ ≤8 мм может быть связано с нарушени-
ем процесса мультимеризации адипонектина при  разрас-
тании ЭЖТ. В частности мультимеризация адипонектина 
в  адипоцитах может быть затруднена вследствие стресса 
эндоплазматического ретикулума, вызванного ожирени-
ем [44]. Также снижение содержания адипонектина мо-
жет наблюдаться на  фоне повышенной экспрессии про-
воспалительных цитокинов при разрастании ЭЖТ [32].

Наше исследование имеет некоторые ограничения: ма-
лочисленность группы сравнения и сопоставимая толщина 
ЭЖТ в исследуемых группах, связанные с трудностью забо-
ра образцов ЭЖТ у лиц, не страдающих ИБС и не нуждаю-
щихся в проведении коронарного шунтирования.

Заключение
В  данной работе проведено сопоставление экспрес-

сии адипонектина (мРНК, ВМАН) в ПЖТ и ЭЖТ у па-
циентов с  ИБС и в  группе сравнения. Полученные дан-
ные показали сравнимую относительную экспрессию ге-
на ADIPOQ в  ЭЖТ и  ПЖТ и  позволили предположить, 
что  уровень ВМАН в  ЭЖТ может быть ассоциирован 
с толщиной эпикардиального жира.

У  пациентов с  ИБС концентрация общего адипо-
нектина в сыворотке крови, а также уровень мРНК гена 
ADIPOQ и уровень ВМАН в ПЖТ ниже, чем у обследо-
ванных без  признаков клинически значимого атероскле-
роза коронарных артерий.

Полученные данные позволяют предположить влия-
ние экспрессии гена ADIPOQ в ПЖТ на развитие ИБС.
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