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Резюме
Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенной аритмией сердца, частота которой 
значительно увеличивается с возрастом. ФП тесно связана с повышенным риском инсульта, сердечной 
недостаточности и сердечно-сосудистой смертности. Среди факторов риска, способствующих возникно-
вению и прогрессированию ФП, особое значение имеют ожирение и воспаление. Недавние исследова-
ния подчеркнули роль эпикардиальной жировой ткани (ЭЖТ), висцерального жирового депо сердца, в 
развитии и прогрессировании ФП. ЭЖТ задействована в нескольких аритмогенных механизмах, вклю-
чая воспаление миокарда, фиброз, окислительный стресс и жировую инфильтрацию. Будучи локальным 
источником воспалительных медиаторов, ЭЖТ может способствовать отложению коллагена и фиброзу 
предсердий, что создает структурную основу для ФП. Кроме того, тесная анатомическая связь между ЭЖТ 
и миокардом позволяет жировой ткани проникать в предсердия, потенциально изменяя их электрофизио-
логические свойства. Эти данные подтверждают гипотезу о ключевой роли ЭЖТ в структурном и электри-
ческом ремоделировании предсердий, процессах, лежащих в основе возникновения и прогрессирования 
ФП. Количественная оценка ЭЖТ с использованием методов визуализации, таких как эхокардиография, 
компьютерная томография и магнитно-резонансная томография сердца, была предложена в качестве цен-
ного прогностического инструмента для определения наличия, тяжести и рецидивов ФП. Более того, ЭЖТ 
все чаще рассматривается как перспективная терапевтическая мишень. Данный описательный обзор на-
правлен на обобщение последних данных о роли ЭЖТ в патогенезе ФП, механизмах, посредством которых 
ЭЖТ способствует ремоделированию предсердий и возможности современных методов ее визуализации.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, катетерная изоляция легочных вен, эпикардиальный жир, 
ожирение, маркеры фиброза миокарда
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является 
наиболее распространенной аритмией, диа-
гностируемой в клинической практике. В по-
следние десятилетия в мире наблюдается рост 
заболеваемости и распространенности дан-
ного нарушения ритма сердца, прежде всего 
связанных с увеличением средней продолжи-
тельности жизни и активным выявлением ра-
нее не диагностированных случаев аритмии. 
В настоящее время предполагаемая распро-
страненность ФП у взрослого населения со-
ставляет от 2 до 4%, а данные Роттердамского 
исследования свидетельствуют о прогнозиру-
емом удвоении количества пациентов с ФП 
к 2060 г. [1–4].

Понимание механизмов аритмии и этио
логии развития этой патологии у каждого 
конкретного пациента – ключевое условие 
для выбора успешной тактики лечения. 

Многообразие механизмов аритмогенеза 
при ФП сводится к наличию двух констант: 
во-первых, триггера, то есть пускового ме-
ханизма, запускающего аритмию, во-вто-
рых, субстрата, то есть в достаточной степени 
электрофизиологически и/или анатомически 
измененного – ремоделированного миокарда 
предсердия, способного поддерживать арит-
мию [3].

Электрофизиологическое ремоделирова-
ние включает изменения на уровне ионных 
каналов, влияющие на возбудимость и про-
водимость сердца. Структурное же ремо-
делирование характеризуется изменениями 
в структуре миокарда предсердий: микро-
скопические (фиброз) и/или макроскопиче-
ские (дилатация предсердий) [5]. Наиболее 
часто структурное ремоделирование миокар-
да происходит вследствие наличия и прогрес-
сирования сопутствующей кардиальной па-
тологии, прежде всего клапанных пороков 
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Abstract 
Atrial fibrillation (AF) is the most common cardiac arrhythmia, with its prevalence rising significantly with age. 
It is strongly linked to an elevated risk of stroke, heart failure, and cardiovascular mortality. Among the various 
risk factors contributing to the onset and progression of AF, obesity and inflammation are particularly significant. 
Recent studies have highlighted the role of epicardial adipose tissue (EAT), the heart’s visceral fat depot, in 
the development of AF. EAT has been implicated in several arrhythmogenic mechanisms, including myocardial 
inflammation, fibrosis, oxidative stress, and fat infiltration. As a local source of inflammatory mediators, EAT may 
contribute to atrial collagen deposition and fibrosis, which form the structural basis for AF. Additionally, the close 
anatomical relationship between EAT and the myocardium allows EAT to infiltrate the atrial tissue, potentially 
altering its electrophysiological properties. These findings underscore the hypothesis that EAT plays a critical role 
in both structural and electrical atrial remodeling, processes central to the initiation and progression of AF.
The quantification of EAT using imaging techniques such as echocardiography, computed tomography, and 
cardiac magnetic resonance has been proposed as a valuable prognostic tool for predicting the presence, severity, 
and recurrence of AF. Moreover, EAT is increasingly being recognized as a promising therapeutic target. This 
descriptive review aims to summarize the latest data on the role of EAT in the pathogenesis of AF, the mechanisms 
through which EAT contributes to atrial remodeling, and the potential of modern imaging techniques for its 
assessment. This review aims to provide an overview of recent evidence on the role of EAT in the pathogenesis 
of AF, the mechanisms through which EAT promotes atrial remodeling, and the potential therapeutic strategies.
Keywords: atrial fibrillation, pulmonary vein isolation, left atrial fibrosis, pulmonary vein isolation, epicardial 
fat, obesity, myocardial fibrosis markers
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сердца, артериальной гипертензии (АГ), ише-
мической болезни сердца (ИБС), сердечной 
недостаточности (СН) [6]. Вследствие влия-
ния различных факторов запускается каскад 
соединительнотканной трансформации мио-
карда предсердий и развитие фиброзного за-
мещения, сопровождающегося изменением 
свойств миоцитов. Однако в ряде случаев ФП 
развивается у людей, не имеющих сопутству-
ющих заболеваний, и в достаточно молодом 
возрасте.

Ожирение все чаще признается новым фак-
тором риска, который в значительной степе-
ни способствует увеличению частоты ФП. 
Несколько ученых отметили, что ожирение 
независимо увеличивает риск развития ФП 
[7–9]. Эти исследования показали, что ка-
ждая дополнительная единица индекса мас-
сы тела (ИМТ) была связана с увеличением 
развития ФП на 4–8%. Однако, как и в случае 
с другими сердечно-сосудистыми заболевани-
ями (ССЗ), ИМТ является относительно гру-
бым антропометрическим показателем из-
быточного ожирения, и люди с аналогичным 
ИМТ могут иметь различный риск развития 
ФП. Хотя частично эта гетерогенность связа-
на с другими факторами риска ФП (возраст, 
пол, АГ, СН, сахарный диабет, обструктивное 
апноэ во сне и т. п.). Еще одним потенциаль-
ным объяснением является изменение распре-
деления жира в организме. Другие клиниче-
ские показатели, такие как окружность талии 
и соотношение окружности талии к окружно-
сти бедер, пропагандируются как альтерна-
тивные методы оценки распределения жира 
в организме. Но даже эти измерения дают 
лишь приблизительное представление о ре-
гиональном избыточном ожирении. С ростом 
достижений и доступности неинвазивных ме-
тодов визуализации, таких как компьютерная 
томография (КТ) и магнитно-резонансная то-
мография (МРТ) сердца, в настоящее время 
доступно много данных о риске заболеваний, 
связанных с отдельными отложениями жиро-
вой ткани. В данном обзоре обсуждаются дан-
ные о взаимосвязи эпикардиальной жировой 
ткани и ФП, а также возможности современ-
ных методов ее визуализации.

Строение и функции жировой ткани 
в организме человека

Анатомия жировой ткани в организ-
ме человека и характер ее депонирования, 
по всей видимости, играют не последнюю 
роль в выявленных взаимосвязях между ожи-
рением и развитием ФП. Подкожная жиро-
вая ткань составляет 80% всей жировой тка-
ни в организме человека [10]. Однако особый 
интерес представляет другая структура – вис-
церальный жир, который, будучи метаболи-
чески активной тканью, способен продуци-
ровать множество адипокинов, обладающих 
провоспалительным и профиброгенным эф-
фектом [11]. Естественный интерес кардио-
лога привлекает структура, непосредственно 
прилегающая к сердечной мышце, – эпикар-
диальная жировая ткань (ЭЖТ). Ее потенци-
альное влияние на сердце может проявлять-
ся путем как нейрогуморального воздействия, 
способствующего усилению и развитию 
устойчивого воспалительного статуса и окис-
лительного стресса, так и непосредственно-
го окутывающего влияния, препятствующего 
электрической стабильности и приводяще-
го к изменению электрофизиологических 
свойств миокарда предсердий [12].

Эпикардиальная жировая ткань представ-
ляет собой особое жировое депо, имеющее ме-
зодермальное происхождение, располагающе-
еся преимущественно за свободной стенкой 
правого желудочка, в атриовентрикулярной 
и межжелудочковой бороздах под висцераль-
ным листком перикарда в непосредственной 
близости к миокарду и кровоснабжающееся 
ветвями коронарных артерий.

Эпикардиальный жир следует отличать 
от паракардиального жира (жировая ткань, 
расположенная снаружи париетального пери-
карда) и перикардиального жира (часто опре-
деляемого как паракардиальный жир плюс 
вся жировая ткань, расположенная внутри па-
риетального перикарда) (рис. 1).

Однако следует отметить, что термин «пе-
рикардиальный жир» иногда используется 
для альтернативного описания жировой тка-
ни внутри перикардиального мешка (экви-
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валентно приведенному выше определению 
эпикардиального жира) или жировой ткани, 
расположенной снаружи париетального пери-
карда (приведенное выше определение пара-
кардиального жира). Другие термины, которые 
по-разному использовались для обозначения 
этих отложений жировой ткани, – «сердеч-
ный эктопический жир», «внутриперикарди-
альный жир», «экстраперикардиальный жир», 
«медиастинальный жир» и «внутригрудной 
жир» [13–16]. Хотя эпикардиальный жир рас-
сматривают как часть висцеральной жировой 
ткани всего тела, большинство исследований, 
оценивающих ассоциации висцеральной жи-
ровой ткани с ССЗ, не включают оценку эпи-
кардиального (или какого-либо внутригруд-
ного) жира как параметр для своих методов 
визуализации, а вместо этого количествен-
но оценивают либо только внутрибрюшной 
жир, либо объем сочетания внутрибрюшного 
и внутритазового жира [17].

К функциям ЭЖТ относят накопление ли-
пидов, терморегуляцию и защиту вегетатив-

ных ганглиев сердца. Между эпикардиальным 
жиром и миокардом нет фасциальных границ. 
Механизмы проаритмогенного влияния ЭЖТ 
многообразны. Эпикардиальный жир может 
приводить к ФП через структурное и элек-
трическое ремоделирование предсердий как 
за счет непосредственной инфильтрации жи-
ровой тканью, приводящей к изменению элек-
трофизиологических свойств предсердий, так 
и опосредованно, вследствие выработки пара-
кринных модуляторов. Альтернативный ме-
ханизм также включает влияние ЭЖТ непо-
средственно на триггеры в легочных венах, 
которые взаимодействуют с ремоделирован-
ным предсердным субстратом и создают ус-
ловия для развития и поддержания ФП.

В последние годы активно изучается роль 
циркулирующих в крови биомаркеров фи-
броза и воспаления в развитии ФП у пациен-
тов из различных когорт. Толщина эпикарди-
ального жира по данным МРТ у пациентов 
с неклапанной ФП ассоциирована с уров-
нем профиброгенных маркеров крови, та-
ких как тканевый ингибитор металлопротеи-
наз 1-го типа (TIMP-1), металлопротеиназа-9 
(MMP-9), трансформирующий фактор ро-
ста β1 (TGF-β1). Уровень TIMP-1 ассоци
ирован с долей фиброза левого предсердия, 
а растворимой молекулы межклеточной ад-
гезии (sICAM) и TGF-β1 – с массой миокар-
да левого желудочка [18]. Ранее было выявле-
но что у пациентов с ФП и метаболическим 
синдромом отмечается повышение уровня га-
лектина-3, проколлагенов I и III типов, так-
же установлена связь указанных биомаркеров 
со степенью выраженности фиброза левого 
предсердия.

Методы визуализации 
эпикардиальной жировой ткани

В настоящее время все большее значение 
придается оценке толщины ЭЖТ с помощью 
трансторакальной эхокардиографии как более 
доступного метода визуализации для оцен-
ки эпикардиального жира, характеризующе-
гося хорошей воспроизводимостью и отсут-
ствием радиационного облучения. Основной 

1 2 3 4 5 6 7

8

Рис. 1. Структура эпикардиальной жировой ткани:
1 – миокард, 2 – эпикардиальный жир, 3 – висцеральный слой 
серозного перикарда, 4 – перикардиальная полость, 5 – па-
риетальный слой серозного перикарда, 6 – фиброзный пери-
кард, 7 – паракардиальный жир, 8 – перикардиальный жир
Fig. 1. Structure of epicardial adipose tissue:
1 – myocardium, 2 – epicardial fat, 3 – visceral layer of the serous peri-
cardium, 4 – pericardial cavity, 5 – parietal layer of the serous pericardi-
um, 6 – fibrous pericardium, 7 – paracardial fat, 8 – pericardial fat
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сложностью оценки является дифференци-
ровка между перикардиальным и эпикарди-
альным жиром. Эти две ткани имеют различ-
ное эмбриональное происхождение и разную 
степень васкуляризации. Кроме того, основ-
ная сложность количественного определе-
ния эпикардиального жира также заключается 
в точном определении анатомической гра-
ницы перикарда. Наконец, данный метод ис-
следования является «оператор-зависимым» 
и может использоваться только для измерения 
толщины эпикардиального жира в ограничен-
ном диапазоне визуализации (рис. 2).

Лучшими визуализирующими методами 
верификации ЭЖТ являются МРТ и КТ с кон-
трастированием. МРТ сердца обеспечивает 
превосходное пространственное разрешение 
и считается «золотым стандартом» визуали-
зации жировой ткани [19]. Кроме того, МРТ 
позволяет одновременно оценивать объемы 
предсердий и желудочков, степень фиброза 

Рис. 2. Пример эхокардиографического 
изображения для оценки эпикардиально-
го жира в проекциях по длинной оси
Fig. 2. Example of an echocardiographic image 
showing epicardial fat assessment in long-axis 
views

а б

Рис. 3. Пример срезов магнитно-резонансной томографии сердца (а) и 3D-моделирование (б), изображающий объ-
емную оценку жировых отложений предсердий
Fig. 3. Example of cardiac magnetic resonance imaging (MRI) slices depicting volumetric assessment of atrial fat deposits (a) and 3D 
modeling (b)

Рис. 4. Пример срезов компьютерной томографии для  
оценки депо жировых отложений предсердий и же- 
лудочков
Fig. 4. Example of computed tomography (CT) slices depicting atrial 
and ventricular fat depots
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миокарда и перфузию миокарда, что может 
дать дополнительную информацию о пато-
генезе ФП [20]. Несмотря на все свои преи-
мущества, данная методика является отно-
сительно дорогостоящей и, соответственно, 
менее доступной, чем другие методы визуа-
лизации (рис. 3).

В большинстве современных клинических 
исследований, изучающих связь эпикардиаль-
ных жировых отложений с развитием ССЗ, 
использовалась методика КТ, позволяющая 
с высоким пространственным разрешением 
легко идентифицировать ЭЖТ. Одним из важ-
ных недостатков КТ является значительная 
лучевая нагрузка на пациента (рис. 4).

Эпикардиальная жировая ткань 
как предиктор развития 

фибрилляции предсердий

Согласно современным рекомендациям, 
радиочастотная катетерная аблация устьев 
легочных вен считается методом выбора ле-
чения симптомной ФП, рефрактерной к ме-
дикаментозной терапии. Однако после дан-
ной процедуры имеется достаточно высокая 
частота рецидивов аритмии, что подчеркива-
ет актуальность поиска дополнительных про-
гностических критериев возврата аритмии 
после катетерной аблации.

Результаты обсервационных клинических 
исследований, в том числе 50-летнее клини-
ческое наблюдение в рамках исследования 
Framingham Heart Study, выявили, что возник-
новение ФП значимо ассоциировано с нали-
чием ряда клинических состояний, таких как 
избыточная масса тела, АГ, СН и наличие по-
рока клапанного аппарата сердца. Среди всех 
указанных факторов ожирение играет одну 
из ключевых ролей в развитии и прогрессиро-
вании течения ФП. При более детальном из-
учении роли ожирения в развитии ФП было 
выявлено, что увеличение ИМТ на каждую 
единицу было ассоциировано с повышением 
риска развития ФП на 5% [21].

По данным метаанализа, выполненного 
N. Wanahita et al., у лиц с ожирением риск раз-
вития ФП был на 49% выше, чем у лиц, не стра-

дающих ожирением [22]. Риск ФП увеличи-
вался параллельно с увеличением ИМТ в этой 
когорте.

В нескольких исследованиях также сооб-
щалось, что ИМТ независимо предсказывает 
прогрессирование пароксизмальной формы 
ФП до постоянной [23–25].

Первые предположения о влиянии избы-
точной массы тела на развитие ФП возникли 
еще в 1960–1970-х годах [26–29]. В то время 
появилась гипотеза, что «липоматозная гипер-
трофия» межпредсердной перегородки может 
прерывать электрические импульсы и таким 
образом способствовать предсердному арит-
могенезу [30].

В исследовании H. Abed et al. лабора-
торные овцы алиментарно были доведены 
до критериев ожирения [30]. Исходно, че-
рез 4 и 8 мес исследуемым была выполнена 
МРТ  сердца  с последующим электрофизио-
логическим исследованием, по результатам 
которого выявлено, что ожирение связано 
со структурным ремоделированием предсер-
дий [31]. Эти изменения предрасполагали 
к большему бремени ФП, формируя электро-
патологический субстрат, что подтверждает 
прямую патогенную роль ожирения в разви-
тии ФП [31].

Несколько современных клинических ис-
следований продемонстрировали взаимосвязь 
между объемом эпикардиальной жировой тка-
ни и развитием ФП [32, 33]. При анализе дан-
ных МРТ сердца у пациентов с ожирением, 
по данным Фремингемского исследования, 
было установлено, что увеличение объема 
ЭЖТ сопровождалось увеличением размеров 
левого предсердия и способствовало появле-
нию и длительному персистированию ФП.

В систематическом обзоре и метаанализе 
M. Gaeta et al. было выявлено статистически 
значимое различие объемов ЭЖТ при срав-
нении как пароксизмального (n = 270), так 
и персистирующего (n = 167) типов ФП по от-
ношению к здоровым участникам (n = 313). 
Примечательно, что при сравнении подтипов 
персистирующей и пароксизмальной форм 
ФП также были получены статистически зна-
чимые различия объема ЭЖТ [34].
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По данным метаанализа, в который было 
включено 4087 пациентов, выполненного 
на базе НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева, па-
циенты с рецидивами ФП после катетерной 
изоляции легочных вен имели статистически 
значимо более высокие показатели как объе-
ма ЭЖТ левого предсердия, так и общего объ-
ема ЭЖТ. В этом исследовании прирост объ-
ема ЛП ЭЖТ на каждый 1 мл статистически 
значимо ассоциировался с риском рецидива 
ФП после катетерной аблации аритмогенных 
зон на 8%, в то же время между общим объе-
мом ЭЖТ и развитием рецидива ФП отмеча-
лась лишь тенденция к статистически значи-
мой ассоциации [35].

Таким образом, объем или толщина ЭЖТ, 
измеренные при КТ или МРТ, могут исполь-
зоваться в качестве предикторов развития 
и рецидива ФП. Учитывая это, эпикардиаль-
ный жир может играть не только потенциаль-
ную роль в стратификации риска для лучшего 
прогнозирования возникновения ФП, но и для 
выявления лиц, более предрасположенных 
к персистирующей форме ФП.

Перспективы лечения больных 
с фибрилляцией предсердий 

и ожирением

В настоящее время актуально изучение вли-
яния лекарственной терапии на ЭЖТ, в част-
ности некоторых противодиабетических пре-
паратов и статинов [36]. В исследовании 
M.  Lima-Martínez et al. продемонстрировано 
позитивное влияние на ЭЖТ ингибиторов ди-
пептидилпептидазы-4 [37]. Так, у пациентов 
с ожирением и СД 2-го типа добавление си-
таглиптина к терапии привело к значимому 
уменьшению эпикардиальной жировой ткани 
(с 9,9 до 8,1 мм, p = 0,001). При этом снижение 
ЭЖТ было более выраженным, чем изменение 
ИМТ и окружности талии, и это коррелиро-
вало с процентным снижением висцерально-
го жира [37].

Статины, обладая плейотропными эффек-
тами, в том числе уменьшения провоспали-
тельной активности жировой ткани, в иссле-
довании J. Park et al. у пациентов с СД 2-го 

типа продемонстрировали эффективность 
в уменьшении ЭЖТ [38]. При этом толщи-
на ЭЖТ статистически значимо снижалась 
больше у пациентов в группе терапии ато-
рвастатином (на 10% от исходной) по срав-
нению с группой терапии симвастатином 
и эзетимибом (на 3,1%). Отметим, что вли-
яние аторвастатина на уменьшение объема 
ЭЖТ не зависело от снижения уровня холе-
стерина [38].

Заключение

На данный момент по результатам иссле-
дования выявлена тесная и независимая связь 
между ЭЖТ и развитием ФП. Современные 
методы визуализации ЭЖТ с помощью МРТ 
и КТ позволили количественно оценить ЭЖТ, 
кроме того, в ряде исследований продемон-
стирована потенциальная роль оценки ЭЖТ 
с риском развития ФП, в том числе рециди-
ва аритмии после интервенционных вмеша-
тельств. Требуется дальнейшее проведение 
крупных многоцентровых исследований, под-
тверждающих прогностическую роль ЭЖТ, 
наряду с традиционными факторами риска 
развития ФП, кроме того, требуется создание 
единых протоколов оценки ЭЖТ с целью при-
менения данных технологий в клинической 
практике.
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