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Aim. To study the relationship between the volume of perivascular 
adipose tissue (PVAT) and the vascular wall lesion.
Material and methods. The study included 318 patients without 
cardiovascular disease (mean age, 63,5±13,7 years). Hypertension was 
detected in 268 (84,3%) patients. All patients underwent assessment of 
anthropometric characteristics, lipid profile, arterial wall stiffness with 
the estimation of cardio-ankle vascular index, intima-media thickness, 
brachial artery endothelial vasomotor function. Chest computed 
tomography was performed with the estimation of the volumes of PVAT 
and pericardial adipose tissue (PAT).
Results. The volume of PVAT, on average, was 0,3 [0,2; 0,4] cm3. The VAT 
volume was significantly higher in obese individuals when compa-

red with patients with normal body weight: 0,4 [0,3; 0,5] vs 0,25 [0,2; 
0,4] cm3 (p=0,0007). The VAT volume was higher in individuals with an 
increased CAVI level when compared with patients with normal CAVI 
values: 0,4 [0,3; 0,5] vs 0,3 [0,25; 0,3] (p=0,02). A significant correlation 
was found between the VAT volume and body mass index (r=0,27, 
p<0,005), waist circumference (r=0,41, p<0,005), CAVI (r=0,49, p<0,05), 
impaired endothelium-dependent brachial artery vasodilation (r=0,38, 
p<0,05). When performing multiple linear regression, a significant 
relationship of CAVI was found with age (β±SE, 0,51±0,15; p=0,002) and 
volume of PVAT (β±SE, 0,41±0,13; p=0,005).
Conclusion. The results indicate the relationship of PVAT with visceral 
obesity and vascular wall stiffness parameters.
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Цель. Изучить взаимосвязь объема периваскулярной жировой тка-
ни (ПВЖТ) и поражения сосудистой стенки.
Материал и  методы. В  исследование были включены 318 паци-
ентов без сердечно-сосудистых заболеваний (средний возраст 
63,5±13,7 лет). Артериальная гипертензия была выявлена у  268 
(84,3%) пациентов. Всем пациентам проведена оценка антропо-
метрических данных; показателей липидного спектра; показате-
лей жесткости стенки артерий с  расчетом сердечно-лодыжечного 
индекса (CAVI  — Cardio-Ankle Vascular Index); толщины комплекса 
интима-медиа; сосудодвигательной функции эндотелия плече-
вой артерии. Проведена компьютерная томография грудной клет-
ки с  расчетом объемов ПВЖТ и  перикардиальной жировой ткани 
(ПЖТ).
Результаты. Объем ПВЖТ, в  среднем, составил 0,3 [0,2; 0,4] см3. 
Объем ПВЖТ был статистически значимо выше у лиц с ожирением 
при сравнении с  пациентами с  нормальной массой тела: 0,4 [0,3; 
0,5] vs 0,25 [0,2; 0,4] см3 (p=0,0007). Объем ПВЖТ был выше у лиц 
с  повышенным уровнем CAVI при сравнении с  пациентами с  нор-
мальными значениями CAVI: 0,4 [0,3; 0,5] vs 0,3 [0,25; 0,3] (p=0,02). 
Выявлена статистически значимая корреляционная связь между 
объемом ПВЖТ и  индексом массы тела (r=0,27, p<0,005), окруж-
ностью талии (r=0,41, p<0,005), показателем CAVI (r=0,49, p<0,05), 
нарушением эндотелий-зависимой вазодилатации плечевой арте-

рии (r=0,38, p<0,05). При проведении множественного линейного 
регрессионного анализа установлена значимая взаимосвязь по-
казателя CAVI с  возрастом (β±SE 0,51±0,15 p=0,002) и  с  объемом 
ПВЖТ (β±SE 0,41±0,13 p=0,005).
Заключение. Результаты свидетельствуют о связи ПВЖТ с висце-
ральной формой ожирения и  показателями жесткости сосудистой 
стенки.
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, периваску-
лярная жировая ткань, жесткость сосудистой стенки, синдром ран-
него сосудистого старения, артериальная гипертензия, перикарди-
альная жировая ткань.
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рость распространения пульсовой волны являет-
ся предиктором ССЗ и их осложнений. Появление 
и накопление новых данных послужило основани-
ем для включения этих показателей в  рекоменда-
ции ESC/ESH, 2018 (European Society of Cardiology, 
Европейское общество кардиологов/European So-
ciety of Hypertension, Европейское общество по 
ги  пертонии) [8], в  качестве сердечно-сосудистых 
факторов риска. 

Пристальный интерес к  факторам, запускаю-
щим и  способствующим прогрессированию син-
дрома раннего сосудистого старения, обусловлен 
необходимостью разработки эффективных алго-
ритмов прогнозирования и  диагностики ремоде-
лирования сосудов на ранних стадиях, а также под-
ходов к их коррекции. В настоящее время синдром 
раннего сосудистого старения диагностируется по-
средством определения скорости распространения 
пульсовой волны, толщины комплекса интима-ме-
диа (КИМ), а также оценки сердечно-лодыжечного 
сосудистого индекса (CAVI — Cardio-Ankle Vascular 
Index), являющегося надежным маркером сосудис-
той ригидности и  не зависящего от артериального 
давления в момент измерения [9, 10].

В современной литературе дискутируется вклад 
эктопической жировой ткани в  развитие ССЗ [11, 
12]. Особую роль в  сосудистом ремоделировании 
отводят дисфункциональной периваскулярной жи-
ровой ткани (ПВЖТ), имеющей особенности ана-
томического строения [13]. Магистральные артерии 
отделены от ПВЖТ анатомическими барьерами из 
коллагеновых волокон, фибробластов, вегетатив-
ных нервных окончаний и vasa vasorum, в то время 
как в сосудах небольшого диаметра и микроцирку-
ляторного русла выраженные ламинарные структу-
ры отсутствуют [13]. Данные особенности обеспе-
чивают непрерывное паракринное взаимодействие 
провоспалительных, проатерогенных, профиброти-
ческих адипокинов и цитокинов ПВЖТ с сосудис-
тыми компонентами [13-16]. Уникальные особен-
ности ПВЖТ обусловили большой интерес к  по-

АГ — артериальная гипертензия, ГМК — гладкомышечные клетки, ИМТ — индекс массы тела, КИМ — комплекс интима-медиа, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плот-
ности, ОТ — окружность талии, ПА — плечевая артерия, ПВЖТ — периваскулярная жировая ткань, ПЖТ — перикардиальная жировая ткань, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, 
ЭЗВД  — эндотелий-зависимая вазодилатация, ХС  — холестерин, ЭЖТ  — эпикардиальная жировая ткань, ESC/ESH  — European Society of Cardiology (Европейское общество кардиологов/European Society 
of Hypertension (Европейское общество по гипертонии), CAVI — Cardio-Ankle Vascular Index (сердечно-лодыжечный индекс).

Keywords: cardiovascular diseases, perivascular adipose tissue, vas -
cular wall stiffness, early vascular aging syndrome, arterial hyper ten-
sion, pericardial adipose tissue.

Relationships and Activities: none.

Podzolkov V. I. ORCID: 0000-0002-0758-5609, Bragina A. E.* ORCID: 
0000-0002-2699-1610, Osadchiy K. K. ORCID: 0000-0001-8202-4492, 
Rodionova Yu. N. ORCID: 0000-0003-3461-6703, Jafarova Z. B. ORCID: 
0000-0002-7467-3318, Lobanova M. V. ORCID: 0000-0003-2300-1914, 
Larionova Yu. S. ORCID: 0000-0002-6665-6526.

*Corresponding author: anna.bragina@mail.ru

Received: 10/07-2021
Revision Received: 01/09-2021
Accepted: 24/09-2021

For citation: Podzolkov V. I., Bragina A. E., Osadchiy K. K., Rodio-
nova Yu. N., Jafarova Z. B., Lobanova M. V., Larionova Yu. S. Relationship 
between the volume of perivascular adipose tissue and the vascular 
wall lesion. Cardiovascular Therapy and Prevention. 2021;20(7):2993. 
(In Russ.) doi:10.15829/1728-8800-2021-2993

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-

ются одной из наиболее распространенных и соци-
ально значимых проблем современной медицины. 
Несмотря на несомненные достижения в  понима-
нии их патогенеза и  эволюции, в  последнее время 
пристальное внимание привлекла концепция син-
дрома раннего сосудистого старения (Early Vascular 
Aging  — EVA-синдром) [1, 2], согласно которой 
структурно-функциональные особенности артерий 
закладываются во внутриутробном периоде, а фак-
торы риска развития ССЗ ускоряют процессы ре-
моделирования сердечно-сосудистой системы [3]. 
Одним из основных маркеров раннего сосудистого 
старения является повышение жесткости сосудов 
вследствие ремоделирования артерий, обусловлен-
ного структурными и  функциональными наруше-
ниями матриксных белков: увеличением продук-
ции коллагена и истончением эластина [4]. Данные 
процессы развиваются вследствие дисфункции 
гладкомышечных клеток (ГМК), возникающей на 
фоне активации локальных тканевых ренин-ангио-
тензиновых систем, что способствует миграции 
ГМК и увеличению синтеза коллагена в медии [5]. 
Повышение уровня ангиотензина II сопровожда-
ется активацией систем матриксных металлопроте-
иназ, ответственных в  т.ч. за деградацию эластина 
и других компонентов базальной мембраны [5].

Доказано, что увеличение жесткости сосудис-
той стенки способствует развитию ССЗ и  являет-
ся предиктором неблагоприятных исходов [6, 7]. 
Так, в  исследовании ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities), в  котором на протяжении 6 лет под 
наблюдением находились 6992 пациента в возрасте 
45-64 лет с  нормальными цифрами артериального 
давления, выявлено, что снижение эластичности 
сосудистой стенки на одно стандартное отклонение 
увеличивает риск развития артериальной гипертен-
зии (АГ) на 15% [6]. В метаанализе Vlachopoulos C, 
et al. (2010) [7], который включил 17 исследований 
с участием 15877 пациентов, установлено, что ско-
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ниманию ее роли в  развитии и  прогрессировании 
патологических процессов в сосудистом русле.

В связи с  этим целью нашего исследования 
стало изучение взаимосвязи объема ПВЖТ с пора-
жением сосудистой стенки.

Материал и методы
В исследование были включены 318 пациентов (191 

мужчина и  127 женщин, средний возраст 63,5±13,7 лет), 
госпитализированных в терапевтические отделения.

Критерии включения: возраст >18 лет, подписанное 
информированное согласие на участие в  исследовании. 
Исследование проводилось в  соответствии с  Хельсинк-
ской декларацией о правах человека. Все участники под-
писали добровольное информированное согласие. Про-
ведение исследования одобрено на заседании Локального 
этического комитета от 17.07.2019 (протокол № 10-19).

Критерии невключения: симптоматическая АГ, кли-
нические проявления ишемической болезни сердца, це-
реброваскулярной болезни, хроническая сердечная недо-
статочность II-IV функционального класса, нарушения 
сердечного ритма, воспалительные заболевания любой 
этиологии, сахарный диабет 1 и  2 типов, системные за-
болевания соединительной ткани, тяжелые заболевания 
печени и  почек, онкологические заболевания, беремен-
ность, психические заболевания.

У всех пациентов оценивались данные анамнеза: 
степень и  продолжительность АГ, статус курения, для 
оценки выраженности висцерального ожирения прово-
дили антропометрические измерения: определение рос-
та, веса, окружности талии (ОТ); рассчитывали индекс 
массы тела (ИМТ) по формуле: вес (кг)/рост (м)2.

Наличие избыточной массы тела и  ожирения, фе-
нотип (метаболически здоровый/нездоровый) ожирения 
устанавливали в соответствии с Национальными клини-
ческими рекомендациями по диагностике, лечению, про-
филактике ожирения и  ассоциированных с  ним заболе-
ваний, 2017 [17]. 

Степень АГ определяли в соответствии с рекоменда-
циями ESC/ ESH, 2018 [8].

Биохимическое исследование крови проводилось по 
стандартным методикам. У  пациентов оценивали пока-
затели липидного спектра: уровень общего холестерина 
(ХС), ХС липопротеинов высокой плотности и  низкой 
плотности (ЛВП и  ЛНП, соответственно), триглицери-
дов (ТГ).

Наличие дислипидемии определяли согласно реко-
мендациям ESC/EAS (Европейского общества по изуче-
нию атеросклероза) по лечению дислипидемий: модифи-
кация липидов для снижения сердечно-сосудистого рис-
ка, 2019 [18].

Оценку толщины КИМ, выявление атеросклероти-
ческих бляшек в  сонных артериях осуществляли с  по -
 мощью ультразвукового дуплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий на аппарате LOGIQ F6 (GE 
Healthcare, США). Полученные результаты интерпрети-
ровали следующим образом: толщина КИМ <0,9  мм  — 
нормальные значения; толщина 0,9≤ КИМ <1,5  мм  — 
субклинический атеросклероз; толщина КИМ ≥1,5  мм 
или локальное утолщение на 0,5 мм по сравнению со зна-
чениями КИМ в прилежащих участках сонной артерии — 
наличие атеросклеротической бляшки [17]. Пациентов 
с  толщиной КИМ ≥1,5  мм в  исследование не включали.

Изучение сосудодвигательной функции эндотелия 
плечевой артерии (ПА) проводили на аппарате LOGIQ 
F6 (GE Healthcare, США) методом оценки эндотелий-за-
висимой вазодилатации (ЭЗВД). Измерение диаметра ПА 
проводили в  покое, вазодилатацию оценивали через 30, 
60, 90 и 120 сек после быстрой декомпрессии. При изме-
нении диаметра ПА на >10% от исходного значения, ва-
зодилатацию считали нормальной [19]. В день проведения 
исследования пациенты исключали прием лекарственных 
препаратов, табакокурение, употребление кофе.

Для оценки жесткости стенки магистральных ар-
терий использовали прибор VaSera (VS-1000) (Fucuda 
Denshi, Япония). Расчет показателя жесткости сосудис-
той стенки CAVI осуществлялся на основе регистрации 
плетизмограмм 4-х конечностей, электрокардиограммы 
и  фонокардиограммы с  использованием специального 
алгоритма для расчетов (формула Bramwell-Hill) [9]. Ис-
следование проводили после 10-минутного отдыха. У па-
циентов определяли показатели R-CAVI (CAVI между 
клапаном аорты и  артериями правой голени) и  L-CAVI 
(CAVI между клапаном аорты и артериями левой голени). 
У  каждого пациента рассчитывалось среднее значение 
CAVI. В  качестве нормального рассматривался уровень 
CAVI <8,0, промежуточного — 8,0< CAVI <9,0, повышен-
ного — >9,0 [9].

Всем пациентам выполнялась рентгеновская компью-
терная томография грудной клетки в спиральном режиме 
на томографе Toshiba Aquilion Prime по стандартизован-
ному протоколу с  пиковым напряжением на трубке 120 
кВ и  автоматическим выбором силы тока в  диапазоне 
от 100 до 500 мА, с толщиной среза 1 мм. Объем ПВЖТ 
и перикардиальной жировой ткани (ПЖТ) определялись 
полуавтоматическим методом на единственном срезе 
на уровне переднего отрезка пятого межреберья с  ис-
пользованием специализированного программного обе-
спечения Tissue Composition Module QCT Pro (Mindways 
Software, США) после калибровки томографа по специ-
альному фантому. 

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с использованием статистического пакета 
программ Statistica 10.0 (“StatSoftInc.”, США). При нор-
мальном распределении величин рассчитывали среднее 
значение и  стандартное отклонение (М±SD). При не-
параметрическом распределении данных рассчитывали 
медиану и интерквартильный размах (Mе [Q25%-Q75%]). 
При межгрупповом сравнении нескольких независи-
мых выборок количественных показателей использова-
ли критерий Краскела-Уоллиса, при сравнении двух не-
зависимых выборок  — непараметрический U-критерий 
Манна-Уитни. Для изучения корреляции использовался 
непараметрический метод Спирмена R. Для оценки ста-
тистически значимой связи между показателями и зави-
симой переменной использовали множественный линей-
ный регрессионный анализ. Статистически значимыми 
считали результат при вероятности ошибки p<0,05.

Результаты
Клиническая характеристика обследованных 

пациентов представлена в таблице 1. Соотношение 
мужчин и  женщин было с  небольшим преобла-
данием мужчин, однако различия не носили ха-
рактера статистической достоверности (χ2=3,38, 
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р=0,066). Частота табакокурения, ожирения, дис-
липидемии в  обследованной выборке совпадала 
с показателями в популяции [20]. У всех пациентов 
с ИМТ >30 кг/м2 имелся абдоминальный тип ожи-

рения. В  исследуемой группе выявлялась высокая 
распространенность АГ — 84,3%. 

Объем ПВЖТ в среднем в группе составил 0,3 
[0,2; 0,4] см3, ПЖТ — 3 [2,1; 3,9] см3.

При изучении объема ПВЖТ в зависимости от 
ИМТ установлено, что у лиц с более высоким ИМТ 
регистрируется более высокий объем ПВЖТ: у лиц 
с  нормальной массой тела (ИМТ <25  кг/м2) объем 
ПВЖТ составил 0,25 [0,2; 0,4] см3, при избыточной 
массе тела (25≤ ИМТ <30 кг/м2) — 0,3 [0,2; 0,4] см3, 
при ожирении (ИМТ ≥30 кг/м2) — 0,4 [0,3; 0,5] см3. 
Статистически значимые различия имелись между 
группами с  нормальной массой тела и  ожирением 
(p=0,0007) (рисунок 1).

При проведении корреляционного анализа вы-
явлена взаимосвязь между объемом ПВЖТ и  ан-
тропометрическими показателями: ИМТ (r=0,27, 
p<0,005) и ОТ (r=0,41, p<0,005).

Показатель CAVI в  среднем составил 8,1 
[7,25; 9,05]. При этом его повышенный уровень 
(>8,0) был выявлен у  166 (52,2%) пациентов, что 
свидетельствует об увеличении у  них жесткости 
сосудис той стенки. Объем ПВЖТ был статистиче-
ски значимо выше у  лиц с  повышенным уровнем 
CAVI при сравнении с  пациентами с  нормальны-
ми значениями CAVI: 0,4 [0,3; 0,5] vs 0,3 [0,25; 0,3] 
(p=0,02) (рисунок 2). Кроме того, была установ-
лена положительная корреляционная связь меж-
ду объемом ПВЖТ и  показателем CAVI (r=0,49, 
p<0,05).

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика обследованных пациентов

Показатель Значение
Пол: муж/жен, n (%) 191 (60)/127 (40)
Возраст, годы 63,5±13,7
ИМТ, кг/м2 30,1±6,5
Избыточная масса тела (ИМТ ≥25 кг/м2), n (%) 93 (29,3)
Ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2), n (%) 143 (45)
Степень ожирения I/II/III, % 51,2/33,4/15,4
ОТ, см 102,6±19,8
Курение, да/в прошлом/никогда, n (%) 112 (35,3)/15 (4,7)/191 (60)
Стаж табакокурения, лет 36,7±10,6
АГ, n (%) 268 (84,3)
Длительность АГ, лет 13,2±5,8
Медикаментозная терапия АГ
Отсутствие терапии, n (%)
Монотерапия, n (%)
Комбинированная терапия, n (%)

57 (21,3)
26 (9,7)
185 (69,0)

Дислипидемия, n (%) 272 (85,5)
Общий ХС, ммоль/л 5,44 [4,66; 6,53]
ХС ЛНП, ммоль/л 3,65 [2,85; 4,58]
ТГ, ммоль/л 1,63 [1,1; 2,1]
ХС ЛВП, ммоль/л 1,1 [0,86; 1,34]

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии, ЛВП — липопротеины высокой плот-
ности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.

Диаграмма размаха по группам
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Рис. 1     Средние значения объема ПВЖТ у пациентов с нормальным 
весом, избыточной массой тела и ожирением. 

Примечание: 0 — нормальная масса тела, 1 — избыточный вес, 2 — 
ожирение.
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При изучении объема ПЖТ в  зависимости от 
показателя жесткости сосудистой стенки, установ-
лено, что у  пациентов с  синдромом раннего сосу-
дистого старения также отмечается более высокий 
объем ПЖТ: 3,7 [2,7; 5,1] по сравнению с  лицами 
с  нормальными значениями CAVI 2,65 [1,85; 3,8] 
(p=0,02) (рисунок 3). Также выявлена положитель-
ная корреляционная связь между объемом ПЖТ 
и показателем CAVI (r=0,4, p<0,05).

Средние значения показателя толщины КИМ 
в исследуемой группе составили 0,95 [0,8; 1,0]. При 
этом у  211 (66%) пациентов выявлено увеличение 
толщины КИМ ≥0,9  мм. При анализе объемов 
ПВЖТ и  ПЖТ в  зависимости от толщины КИМ 
статистически значимых различий выявлено не 
было. При изучении взаимосвязи между толщиной 
КИМ и  показателем CAVI, корреляционные связи 
не установлены.

Нарушение ЭЗВД ПА выявлено у 48 (15,1%) об - 
следованных пациентов. При проведении корре-
ляционного анализа выявлена статистически зна-
чимая связь между объемом ПВЖТ и  нарушением 
ЭЗВД (r=0,38, p<0,05).

Для оценки статистической значимости за-
висимости CAVI от ряда факторов: возраст, ИМТ, 
фенотип ожирения, наличие АГ, объем ПВЖТ ис-
пользовался множественный линейный регресси-
онный анализ. Результаты анализа свидетельствуют 
о  значимости модели (R=0,71, R2=0,51, р<0,001). 
Из всех включенных факторов статистически зна-
чимая взаимосвязь показателя CAVI была с возрас-

том (β±SE 0,51±0,15, p=0,002) и  с  объемом ПВЖТ 
(β±SE 0,41±0,13, p=0,005). 

Обсуждение
В настоящее время ПВЖТ, которая является 

паракринным модулятором сосудистой функции, 
рассматривается как компонент висцерального 
ожирения, что подтверждается результатами на-
стоящего исследования. Установлено, что у  па-
циентов с  ожирением объем ПВЖТ достовер-
но выше, чем у  лиц с  нормальной массой тела. 
Выявлены статистически значимые положитель-
ные корреляционные связи между объемом ПВЖТ 
и  антропометрическими критериями ожирения 
(ИМТ и  ОТ). В  исследовании Framingham Heart 
Study с  участием 1067 пациентов была также про-
демонстрирована взаимосвязь ПВЖТ с ИМТ, ОТ, 
а  также со степенью кальцификации аорты и  ко-
ронарных артерий [21].

При ожирении в ПВЖТ увеличивается синтез 
провоспалительных адипокинов и  цитокинов, от-
ветственных за ремоделирование сосудистой стен-
ки, таких как лептин, интерлейкины-6 и 8, фактор 
некроза опухоли α, ингибитор плазминогена-1, 
моноцитарный хемоаттрактантный белок-1 [12, 
14, 15]. Доказано, что системная гиперлептинемия 
способствует разрастанию неоинтимы [22], ини-
циирует воспалительные процессы и  окислитель-
ный стресс в сосудистой стенке, потенцирует раз-
витие эндотелиальной дисфункции и  увеличение 
артериальной жесткости [10]. 
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Рис. 2     Средние значения объема ПВЖТ в  зависимости от уровня 
CAVI. 

Примечание: 0 — пациенты с нормальным уровнем CAVI, 1 — паци-
енты с повышенным уровнем CAVI.

Рис. 3     Средние значения объема ПЖТ в  зависимости от уровня 
CAVI. 

Примечание: 0 — пациенты с нормальным уровнем CAVI, 1 — паци-
енты с повышенным уровнем CAVI. 
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В настоящем исследовании проведено изуче-
ние взаимосвязи между объемами ПВЖТ и  ПЖТ 
и  скрининговыми маркерами синдрома ранне-
го сосудистого старения: повышенным уровнем 
CAVI и  нарушением ЭЗВД. При этом выявле-
ны достоверно более высокие средние значения 
ПВЖТ и  ПЖТ у  пациентов с  повышением CAVI 
при сравнении с лицами, имеющими нормальные 
значения. Кроме того, установлены положитель-
ные корреляционные взаимосвязи между объ-
емами ПВЖТ и  ПЖТ, с  одной стороны, и  пока-
зателями CAVI, с  другой. Полученные результаты 
согласуются с  данными исследований, в  которых 
была выявлена взаимосвязь между жесткостью со-
судистой стенки и биологически активными веще-
ствами, вырабатываемыми ПВЖТ [23, 24]. В  ра-
боте Schnabel R, et al. (2008) [23] с  участием 2409 
пациентов выявлено, что повышение уровня ин-
терлейкина-6, продуцируемого ПВЖТ, сопряжено 
с  повышением артериальной жесткости. В  иссле-
довании Lieb W, et al. (2009) [24] у  2000 пациен-
тов продемонстрирована роль повышения синте-
за ингибитора плазминогена-1 в  развитии ригид-
ности сосудистой стенки. Кроме того, в  работе 
Korkmaz L, et al. (2014) [25] с участием 155 пациен-
тов с бессимптомной АГ, установлена взаимосвязь 
между толщиной эпикардиальной жировой ткани 
(ЭЖТ) и CAVI.

Оценка объемов ПВЖТ и  ПЖТ в  зависимо-
сти от толщины КИМ у обследованных пациентов 
показала отсутствие статистически значимых раз-
личий. Также не были установлены взаимосвязи 
между толщиной КИМ и  показателями жесткости 
сосудистой стенки. 

Результаты ряда исследований [26, 27] свиде-
тельствуют о  наличии взаимосвязи между толщи-
ной КИМ и ЭЖТ. Так, в работе Kocaman SA, et al. 
(2017) [26] с участием 252 пациентов с АГ, сахарным 
диабетом и  дислипидемией, установлена положи-
тельная корреляционная связь между толщиной 
ЭЖТ и КИМ. При этом, при проведении регресси-

онного анализа, авторами выявлено, что толщина 
ЭЖТ является независимым предиктором увели-
чения толщины КИМ. В другом исследовании [27] 
с  участием здоровых женщин в  возрасте 40-59 лет 
с эндотелиальной дисфункцией выявлено статисти-
чески значимое повышение показателей артериаль-
ной жесткости, толщины КИМ и  ЭЖТ у  пациен-
ток в  постменопаузальном периоде при сравнении 
с  женщинами в  пре- и  перименопаузе. Авторами 
установлено, что независимо от возраста, толщина 
ЭЖТ является предиктором повышения артериаль-
ной жесткости [27]. 

В настоящем исследовании связь между тол-
щиной КИМ и  объемами эктопического жира, 
а  также жесткостью сосудистой стенки не просле-
живалась, что может быть обусловлено отбором 
в  исследование пациентов без клинически значи-
мых ССЗ. При изучении взаимосвязи между объ-
емом ПВЖТ и  нарушением ЭЗВД ПА выявлена 
достоверная положительная корреляционная связь 
между этими показателями. Это может быть объ-
яснено имеющимися данными о снижении синтеза 
адипонектина, оксида азота и  повышении эндоте-
лина-1 в дисфункциональной ПВЖТ, что приводит 
к эндотелиальной дисфункции [14, 28] и, как след-
ствие, нарушению ЭЗВД артерий [29].

В представленном исследовании, по данным 
проведенного регрессионного анализа, выявле-
ны взаимосвязи показателя жесткости сосудис-
той стенки с  возрастным фактором и  объемом 
ПВЖТ. Эти данные перекликаются с  исследова-
нием Pavlovska I, et al. (2020) [30], в котором у 1934 
пациентов без ССЗ в  возрасте 25-65 лет, при про-
ведении бинарного регрессионного анализа, про-
демонстрирована положительная корреляцион-
ная взаимо связь между уровнем ТГ и  показателем 
CAVI. Кроме того, в  этой работе показано, что 
более высокие показатели CAVI отмечались у  лиц 
мужского пола, пожилых пациентов, лиц с АГ, аб-
доминальным ожирением, а  также с  высокими 
уровнями общего ХС и  ХС ЛНП. При этом связь 
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Рис. 4     Роль дисфункциональной ПВЖТ в развитии синдрома раннего сосудистого старения. 
Примечание: ГМК — гладкомышечные клетки, КИМ — комплекс интима-медиа, ПВЖТ — периваскулярная жировая ткань, ЭК — эндо-
телиальные клетки.
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между показателем жесткости сосудистой стенки 
и  статусом курения, а  также с  ХС ЛВП отсутство-
вала [30].

Таким образом, роль ПВЖТ в  развитии EVA-
синдрома можно представить как комплекс после-
довательных, неуклонно прогрессирующих патоло-
гических процессов, приводящих к  сердечно-сосу-
дистому ремоделированию (рисунок 4).

Заключение
Полученные результаты свидетельствуют о свя-

зи ПВЖТ с висцеральной формой ожирения и по-
казателями жесткости сосудистой стенки. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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