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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы 

 Фибрилляция предсердий (ФП) — одно из наиболее распространенных 

нарушений сердечного ритма. Значимый этиопатогенетический вклад в 

появление ФП вносит артериальная гипертензия (АГ). Обсуждается 

множество механизмов развития аритмии при АГ: гипертрофия левого 

желудочка (ГЛЖ) и дилатация левого предсердия (ЛП); активация 

симпатоадреналовой нервной системы и ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы; развитие интерстициального фиброза миокарда. Несмотря на  то, что 

было проведено большое количество исследований, посвященных 

патогенетическим аспектам развития ФП при АГ, данная проблематика 

требует дальнейшего изучения.  

Большой интерес в кардиологии вызывает изучение роли висцерального 

ожирения в развитии заболеваний сердечно-сосудистой системы. Характер 

распределения жировой ткани является важным фактором в прогнозировании 

риска сердечно-сосудистых осложнений. В отличие от подкожного жира, на 

долю которого приходится до 75% от всей жировой ткани организма и который 

является основным хранилищем липидов, висцеральный жир рассматривают 

как активную гормон-продуцирующую ткань.  

К статистически влиятельным факторам сердечно-сосудистого риска 

относят увеличение эпикардиальной жировой ткани (ЖТ), окружающей 

миокард. Эпикардиальная ЖТ располагается между эпикардом и 

висцеральным листком перикарда и тесно прилегает к миокарду. К основным 

функциям эпикардиальной ЖТ относят накопление липидов, терморегуляцию 

и защиту вегетативных ганглиев сердца. Гипертрофия и гиперплазия 

эпикардиальной ЖТ провоцирует развитие геометрической диспропорции 

камер сердца, ремоделирования и фиброза миокарда, что приводит к 

появлению диастолической сердечной недостаточности.  

В рамках пускового аритмогенетического механизма при висцеральном 

ожирении относят возникновение системного воспаления. Фактически 
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ожирение можно рассматривать как состояние «хронического воспаления». 

Несомненно, что имеющаяся взаимосвязь между ожирением и повышением 

риска сердечно-сосудистых осложнений в значительной мере 

предопределяется высоким уровнем медиаторов воспаления. Известно, что 

макрофаги эпикардиальной ЖТ секретируют большое количество 

провоспалительных цитокинов, оказывающих местное аритмогенное действие 

на миокард предсердий. Уровень экспрессии провоспалительных цитокинов в 

эпикардиальной ЖТ гораздо выше, чем в висцеральной жировой ткани иной 

локализации.  

Остается предметом дискуссий вопрос о значении различных 

гуморальных факторов ЖТ в развитии ФП. Жировые клетки эпикардиальной 

ЖТ активно секретируют разнообразные адипоцитокины, их влияние на 

состояние сердечно-сосудистой системы неоднозначно и подлежит изучению.  

Несмотря на большое число исследований, доказывающих негативное 

влияние висцеральной ЖТ на течение заболеваний сердечно-сосудистой 

системы, нет убедительных данных о роли висцерального ожирения в 

развитии ФП при АГ. В этой связи вышеупомянутые аспекты предопределили 

цель и задачи диссертационной работы. 

 Цель исследования: 

 Изучить влияние размеров эпикардиальной ЖТ и плазменных 

концентраций адипоцитокинов на возникновение фибрилляции предсердий у 

больных АГ. 

 Задачи исследования:  

 1. Оценить толщину и объем эпикардиальной ЖТ у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП. 

 2. Установить взаимосвязь между размерами эпикардиальной ЖТ и 

антропометрическими показателями у пациентов АГ с пароксизмальной 

формой ФП. 

 3. Оценить влияние толщины и объема эпикардиальной ЖТ на 

возникновение ФП у больных АГ. 
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 4. Оценить уровень плазменных концентраций адипоцитокинов 

(оментина-1 и висфатина) у больных АГ с пароксизмальной формой ФП. 

 5. Изучить взаимосвязь между уровнем плазменных концентраций 

адипоцитокинов и размерами эпикардиальной ЖТ у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП. 

Научная новизна 

Впервые проведена комплексная оценка антропометрических 

показателей висцерального ожирения, толщины и объема эпикардиальной ЖТ 

и уровня адипоцитокинов у больных АГ с пароксизмальной формой ФП. 

Впервые выявлены взаимосвязи между толщиной, объемом 

эпикардиальной ЖТ, уровнем висфатина и объемом ЛП.  

Впервые установлено, что интегральными маркерами развития 

пароксизмальной формы ФП у больных с АГ являются толщина, объем 

эпикардиальной ЖТ и высокие плазменные концентрации висфатина.   

 

Практическая значимость 

 Изучение толщины и объема эпикардиальной ЖТ и плазменной 

концентрации висфатина имеет большое практическое значение в оценке 

риска возникновения ФП пациентов с АГ. Полученные результаты 

диссертационного исследования внедрены в лечебную работу 

кардиологического и терапевтического отделений Университетской 

клинической больницы №4, а также в учебную работу кафедры факультетской 

терапии №2 ИКМ им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. 

И.М. Сеченова (Сеченовский Университет). 

 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

1. В работе показано, что у больных АГ оценка толщины и объема 

эпикардиальной ЖТ может применяться для стратификации риска развития 

ФП наряду со стандартными лабораторно-инструментальными методами 

обследования. 
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2. Доказано, что увеличение толщины эпикардиальной ЖТ более 10 мм 

и объема эпикардиальной ЖТ более 6 мл ассоциировано с развитием ФП у 

больных АГ. 

3. Выявлено, что плазменные концентрации оментина-1 и висфатина 

могут использоваться как дополнительные маркеры для оценки риска 

развития ФП у пациентов с АГ.   

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 Диссертация по поставленной цели, задачам и полученным результатам 

соответствует паспорту специальности 14.01.05 – Кардиология. Результаты 

проведенного исследования соответствуют области исследования 

специальности, конкретно – пунктам 5, 12 и 13 паспорта кардиологии. 

 

Публикации 

 По материалам диссертации опубликовано 9 печатных работ, в том 

числе: 3 работы в изданиях, рекомендованных экспертным советом ВАК и 

индексируемых в базах SCOPUS, 6 публикаций в сборниках материалов 

международных и всероссийских научных конференций (из них 3 зарубежных 

конференций). 

 

Структура и объем диссертации 

  Диссертация представляет собой рукопись на русском языке объемом 

117 страниц машинописного текста и состоит из введения, обзора литературы, 

описания материалов и методов, главы, посвященной результатам 

собственного исследования, и заключения, включающего обсуждение 

результатов, выводы, практические рекомендации. Список цитируемой 

литературы содержит 201 источников, из которых 27 отечественных и 174 

зарубежных. Работа иллюстрирована 6 таблицами и 37 рисунками. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Висцеральное ожирение и заболевания  

сердечно-сосудистой системы 

Ожирение представляет из себя один из лидирующих факторов риска 

развития фатальных сердечно-сосудистых событий. Достоверно значимые 

органные поражения сердечно-сосудистой системы возникают при 

висцеральном ожирении. Под висцеральным ожирением понимают тип 

ожирения, при котором ЖТ избыточно накапливается вокруг внутренних 

органов. Процентное содержание и характер распределения висцеральной ЖТ 

в организме человека неоднородны и имеют мультифакторную природу. На 

распределение висцеральной ЖТ влияет возраст человека, пол, раса, 

этническое происхождение, экспрессия генов, а также гиперпластический и 

гипертрофический потенциал жировой ткани [134]. Висцеральное ожирение 

может быть следствием развития неспособности подкожной ЖТ 

увеличиваться через гиперплазию преадипоцитов из-за высокого 

положительного калорийного баланса. Накопление висцеральной ЖТ прямо 

или косвенно способствует развитию сердечно-сосудистых и метаболических 

заболеваний. Висцеральное ожирение характеризуется дисфункцией 

адипоцитов, нарушением их секреции; развитием хронического воспаления и 

резистентности к инсулину.  

За последние 30 лет было проведено большое количество крупных 

эпидемиологических исследований, в которых оценивался сердечно-

сосудистый риск у пациентов с ожирением. Было доказано, что висцеральная 

ЖТ является независимым маркером общей заболеваемости и смертности, а 

содержание подкожной ЖТ вносит существенно малый вклад в сердечно-

сосудистый риск [85]. Дислипидемия в рамках висцерального ожирения 

является ключевым фактором развития ИБС. В работе Després J.P.  было 

показано, что наличие избыточной висцеральной ЖТ вокруг печени и сердца 

может способствовать увеличению риска развития атеросклероза [59, 73, 45].  
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Существует несколько механизмов возникновения сердечно-

сосудистых осложнений у лиц с избытком висцеральной ЖТ: дислипидемия, 

гормональный дисбаланс, хроническое воспаление [135]. 

В организме существует несколько областей, где сконцентрирована 

гормонально-активная висцеральная ЖТ. Доказано, что висцеральная ЖТ, 

расположенная вокруг сердца и почек, вносит существенный вклад в 

повышение риска развития сердечно-сосудистых осложнений [87]. 

Висцеральная ЖТ сердца преимущественно располагается около передней 

стенки правого желудочка (ПЖ), но также может быть обнаружена на 

передней поверхности левого желудочка (ЛЖ), в атриовентрикулярных 

бороздах, вдоль задней поверхности ЛП и вокруг устьев легочных вен. 

Топографическая терминология висцеральной ЖТ сердца не 

стандартизирована. Эпикардиальная ЖТ, как часть висцеральной ЖТ, 

локализуется между поверхностью миокарда и висцеральным слоем 

перикарда. Под перикардиальной ЖТ понимают жировую клетчатку, 

расположенную между двумя перикардиальными слоями: висцеральным и 

париетальным. Паракардиальная ЖТ располагается за париетальным 

перикардом, и поэтому иногда называется экстраперикардиальным 

внутригрудным жировым депо. Коронарные артерии окружены 

периваскулярной (перикоронарной) ЖТ [86]. 

В клиническом значении важно отличать эпикардиальный жир  

от перикардиального. Как эпикардиальная ЖТ, так и перикардиальная ЖТ 

происходят из бурой жировой ткани, но в эмбриологическом аспекте они 

отличаются друг от друга. Эпикардиальная ЖТ похожа на висцеральную ЖТ 

и происходит из мезодермальных клеток, а перикардиальная ЖТ имеет 

эктодермальное происхождение и по своему составу похожа на подкожную 

ЖТ. Эпикардиальная ЖТ обладает высокой биологической активностью. Она 

секретирует метаболические факторы (свободные жирные кислоты, 

связывающий инсулиноподобный фактор роста), ангиогенные факторы 

(ангиотензин, эндостатин, фактор роста эндотелия сосудов-1, тромбоспондин-
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2, ангиопоэтин), факторы роста и ремоделирования (фоллистатин, 

трансформирующие факторы роста 1–3, матричные металлопротеиназы 1–13), 

адипоцитокины (адипонектин, лептин, резистин, висфатин, оментин), 

воспалительные цитокины и интерлейкины (включая интерлейкины 1 и 6, 

ингибитор активатора плазминогена-1, фактор некроза опухоли-альфа, 

хемотаксический белок моноцитов-1, адреномедуллин и фосфолипазу A2). 

Перикардиальная ЖТ в большей степени выполняет функции депо 

висцеральной ЖТ [82, 37].  

Эпикардиальная ЖТ содержит плотную сеть вегетативных ганглиев, 

состоящих преимущественно из парасимпатических нервных волокон. 

Существует также разница в кровоснабжении между этими двумя жировыми 

образованиями. Эпикардиальная ЖТ кровоснабжается мелкими коронарными 

артериями миокарда, а перикардиальная ЖТ - ветвями 

перикардодиафрагмальных артерий. В процентном соотношении объем 

эпикардиальной и перикардиальной ЖТ также различается. Эпикаридальная 

ЖТ обычно составляет до 20% от всей массы сердца, в то время как процент 

перикардиальной ЖТ варьируется от 21 до 40%. 

Вокруг почки располагается значительное количество висцеральной 

ЖТ, которое разделено на несколько отделов. Периренальная ЖТ 

располагается вокруг почек и представляет собой жировую клетчатку, 

расположенную в забрюшинном пространстве. Паранефральная ЖТ 

располагается ретроренально и анатомически прилегает к периренальной ЖТ. 

Паранефральная ЖТ отделена от периренальной клетчатки почечной фасцией. 

Периренальная ЖТ находится близко к почке, а паранефральная жировая 

клетчатка находится относительно дальше и образует последний слой ЖТ  

и фасций, связанных с почкой [113, 23]. С гистологической точки зрения 

паранефральная жировая клетчатка представляет собой типичное скопление 

белой жировой ткани, периренальная ЖТ - совокупность белой и бурой 

жировой ткани.  
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Жировая клетчатка почечного синуса является периваскулярным 

жировым компонентом соединительной ткани, расположенным в почечном 

синусе. Он в первую очередь увеличивается в объеме при развитии ожирения. 

Жировая клетчатка почечной пазухи ограничена почечной пазухой и почечной 

фиброзной мембраной. Структурные и функциональные различия между 

этими жировыми пространствами следует учитывать  

при рассмотрении периренальной ЖТ в качестве одного из факторов риска 

сердечно-сосудистой заболеваемости [67, 1]. 

В ряде работ было показано, что увеличение периренальной ЖТ 

повышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний [56,24]. 

Периренальная клетчатка непосредственно прилегает к почкам, активно 

секретирует различные провоспалительные факторы и адипоцитокины [50, 68, 

94]. Объем периренальной ЖТ считают фактором высокого риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета (СД). 

В эксперименте на мышах, страдавших СД, было показано, что 

адипонектин усугубляет метаболизм глюкозы посредством ингибирования 

натрий-глюкозы котранспортера 2 (SGLT2) [198]. В исследовании Katsiki N. и 

соавторов доказано, что ремоделирование периренальной ЖТ сочетается с 

развитием метаболического синдрома и липодистрофии [179, 95]. 

Были проведены крупные исследования, в которых обнаружено, что 

гиперплазия и гипертрофия эпикардиальной ЖТ достоверно значимо и 

многократно повышает риск заболеваемости ИБС.  В работе Lewandowski A. 

и соавторов было выявлено, что гемодинамически значимые стенозы артерий 

коронарного русла чаще всего были диагностированы среди пациентов с 

висцеральным ожирением (67,7% пациентов с висцеральным ожирением по 

сравнению с 23,2% больных без ожирения) [111, 118].  

В исследовании Haberka M. и соавторов было обследовано 390 

пациентов в рамках количественного измерения толщины интима-медиа 

сонных артерий, а также количественной оценки висцеральной и подкожной 

ЖТ. Было доказано, что толщина интима-медиа сонных артерий коррелирует 
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со степенью стеноза каротидного русла, а также является независимым 

предиктором выраженного атеросклеротического стеноза внутренних сонных 

артерий. Никаких зависимостей не было обнаружено между окклюзионным 

поражением каротидного русла и объемом висцеральной ЖТ [80]. 

В работе Varghese B. площадь висцеральной ЖТ была значительно выше 

среди пациентов, страдающих ИБС, в то время как площадь подкожной ЖТ не 

обладала значимыми расхождениями по группам. По мнению авторов 

площадь висцеральной ЖТ является надежным предиктором сердечно-

сосудистого риска. Выявлена взаимосвязь между висцеральной ЖТ и 

индексом массы тела (ИМТ), отношением окружности талии к окружности 

бёдер (ОТ/ОБ), уровнем глюкозы крови и плазменной концентрацией С-

реактивного белка [175]. Авторы сделали вывод, что наличие висцерального 

ожирения достоверно коррелирует с развитием и тяжестью течения ИБС. 

В работе De Pergola G. и соавт. было показано независимое влияние 

висцерального ожирения на риск развития хронической сердечной 

недостаточности (ХСН). Развитие инсулинорезистентности, изменение 

метаболизма жирных кислот и глюкозы способствует нарушению 

митохондриального дыхания, что приводит к появлению избыточного 

оксидативного стресса. Выраженная гипертрофия и фиброз миокарда 

являются ранними микроскопическими изменениями у пациентов с ХСН, 

страдающих ожирением. Избыток перикардиальной ЖТ способствует 

развитию диастолической дисфункциии ЛЖ [57, 6]. 

В ряде исследований были показаны взаимосвязи между висцеральной 

ЖТ и течением ХСН. Shah R.V. и соавторы доказал наличие корреляционной 

связи между увеличением объема периренальной ЖТ и повышением общей 

смертности от ХСН [161].  

В крупном исследовании MESA на протяжении 11 лет проводилось 

наблюдение 1806 пациентов. Всем больным регулярно выполнялось 

лабораторно-инструментальное обследование, в том числе мультиспиральная 

компьютерная томография (МСКТ) органов брюшной полости с целью 
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количественной оценки висцеральной ЖТ. Было доказано, что в 

многонациональной когорте, изначально не страдающей сердечно-

сосудистыми заболеваниями, абдоминальная висцеральная ЖТ независимо 

коррелировала с развитием ХСН с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка (ФВ) [147].  

В настоящее время изучается роль висцерального ожирения в развитии 

АГ. В исследовании PREDAPS, в котором приняло участие 2022 пациента, 

была показана зависимость между АГ и абдоминальным висцеральным 

ожирением [154]. Результаты работы Krzesiński P. и соавторов доказали, что 

появление избыточного количества висцеральной ЖТ у пациентов АГ 

приводит к развитию гемодинамической нестабильности за счет ухудшения 

диастолической функции сердца [104]. 

Одним из наиболее современных методов оценки висцерального 

ожирения является индекс висцерального ожирения (ИВО), который 

рассматривается в качестве маркера избыточного накопления висцеральной 

ЖТ и отражает её дисфункцию. В 10-летнем проспективном исследовании 

ATTICA был оценен риск сердечно-сосудистых событий с использованием 

ИВО [103]. Авторы показали независимую положительную связь между ИВО 

и 10-летней сердечно-сосудистой заболеваемостью у мужчин, ранее не 

страдавшими сердечно-сосудистой патологией.  

В исследовании Zhang Z. и соавторов был оценен ИВО в качестве 

предиктора АГ среди 360 пациентов с высоким нормальным АД. Было 

показано, что риск развития АГ возрастает с увеличением ИВО. Авторы 

сделали вывод, что ИВО является независимым фактором риска и ранним 

предиктором АГ у лиц с нормальным высоким АД [197]. 

В настоящее время имеются противоречивые данные о значении 

висцеральной ЖТ в развитии инсульта. Ряд исследователей считают, что 

провоспалительные и атерогенные свойства висцеральной ЖТ способствуют 

сосудистым поражениям мелких и крупных церебральных сосудов. Подобные 
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изменения могут клинически манифестировать в виде лейкоареоза, 

лакунарного или обширного инфаркта головного мозга [184, 191]. 

В исследовании Kim K.W. и соавторов принимали участие 2046 

пациентов, которые на момент включения в исследование не страдали 

цереброваскулярными заболеваниями. Всем больным в рамках обычной 

диспансеризации выполнялась магнитно-резонансная томография (МРТ) 

головного мозга и МСКТ органов брюшной полости. Пациенты с 

лейкоареозом имели большую площадь висцеральной абдоминальной ЖТ, 

более высокие значения ИМТ и ОТ. В то же время у пациентов с лейкоареозом 

не было выявлено значительных различий в площади подкожной ЖТ по 

сравнению с группой контроля. Больные с лакунарным инфарктом также 

имели значительно большую площадь висцеральной абдоминальной ЖТ, 

более высокие значения ОТ и ИМТ. Многофакторный анализ показал, что 

висцеральная абдоминальная ЖТ представляет из себя сильный фактор риска 

развития сосудистой церебральной патологии [97].  

В работе Widya R.L. и соавторов объем висцеральной ЖТ значимо 

коррелировал с микроструктурными изменениями белого вещества 

полушарий головного мозга среди пожилых пациентов [184]. В 

эпидемиологическом исследовании Winter Y. были исследованы около 7 

тысяч пациентов.  Было установлено, что отношение окружности талии к 

росту (ОТ/р) значимо коррелировал с высоким риском развития острого 

нарушения мозгового кровообращения [185]. 

Патофизиологические механизмы, посредством которых висцеральное 

ожирение влияет на риск инсульта, недостаточно изучены. Одним  

из предполагаемых механизмов является секреция протромботических  

и провоспалительных факторов. В работе Antillon D. и соавторов показано, что 

высокие концентрации С-реактивного белка способны значимо уменьшить 

степень секреции оксида азота эндотелиальными клетками.  Подобные 

явления приводят к вазоконстрикции, опосредованной активации 

тромбоцитов, тромбозу [38]. 
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Висцеральное ожирение провоцирует развитие структурных изменений 

и ремоделирования сердечно-сосудистой системы [34, 35, 36]. Эти изменения 

наиболее выражены у пациентов с морбидным ожирением, но могут 

встречаться в меньшей степени у пациентов с ожирением 1 или 2 степени.  

Чрезмерное накопление жировой ткани в сочетании с увеличением 

мышечной массы тела приводит к увеличению общего и центрального объема 

крови. У большинства людей, страдающих ожирением, эти изменения 

способствуют увеличению сердечного выброса за счет увеличения ударного 

объема ЛЖ. В ответ на увеличение систолической функции сердца понижается 

системное сосудистое сопротивление. Увеличение сердечного выброса 

предрасполагает к эксцентрической ГЛЖ. В настоящее время доказано, что 

ожирение приводит к симпатикотонии за счет акселерации ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы, что способствуют развитию 

гипертрофии и дилатации ЛЖ, относительной недостаточности митрального 

клапана и последующей дилатации ЛП. Такие изменения сопровождаются 

развитием легочной артериальной гипертензии, которую чаще диагностируют 

среди пациентов с тяжелым морбидным ожирением. Легочная гипертензия со 

временем приводит к гипертрофии правого желудочка, гипертрофии и 

дилатации правого предсердия. Сердечная недостаточность, возникающая на 

фоне морбидного ожирения, трактуется в рамках кардиомиопатии ожирения 

[14, 108]. 

В последнее время всё чаще обсуждается роль висцерального ожирения 

в качестве независимого фактора риска возникновения ФП [47, 101, 158, 170]. 

Во Фремингемском исследовании было доказано, что ожирение 

является модифицируемым фактором риска развития ФП [181]. В крупном 

Исследовании Женского Здоровья был продемонстрирован динамический 

характер изменений риска возникновения ФП при изменении массы тела 

пациенток [170]. В исследовании показано, что кратковременное увеличение 

ИМТ более 25 кг/м2 было связано с повышенным риском развития ФП.  
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Ожирение представляет собой второй по величине после АГ риск 

возникновения ФП [10, 26, 159, 182]. В крупном исследовании Chatterjee N.A. 

и соавторов была показана связь между ожирением и развитием ФП. Было 

выдвинуто предположение, что первичная профилактика ожирения может 

способствовать нивелированию эпидемии ФП [9,49].  

По оценкам исследования ARIC почти 1 из 5 случаев ФП может быть 

связан с ожирением. Было показано, что наличие множества факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний влияет на последующее развитие ФП [136].  

В метаанализе Wong C.X. и соавторов оценивалось влияние ожирения  

на разные варианты развития ФП. В данный метаанализ объединил 

51 исследование, в котором участвовало более 600 000 человек [189]. Было 

установлено, что увеличение ИМТ на 5 единиц создает дополнительный риск 

возникновения ФП до 29%.  

Согласно результатам исследований Женского Здоровья и Олмстед-

Кантри ожирение способствует прогрессированию ФП. Увеличение ИМТ 

значительно повышает риск развития персистирующей или постоянной 

формы ФП [152]. 

Таким образом, данные о патогенетической роли висцеральной ЖТ в 

развитии сердечно-сосудистой патологии противоречивы. Необходимо 

проведение дополнительных исследований для уточнения механизмов 

влияния висцеральной ЖТ на развитие сердечно-сосудистых осложнений. 
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1.2. Методология количественного определения висцеральной 

жировой ткани 

Эпикардиальную ЖТ можно неинвазивно визуализировать с помощью 

эхокардиографии (ЭхоКГ), МРТ и КТ. Визуализация с помощью ЭхоКГ 

(парастернальный доступ по короткой и длинной оси в трех последовательных 

конечных систолических фазах) позволяет просто и дешево оценить толщину 

ЭЖТ у свободной стенки правого желудочка.  

Согласно исследованию Iacobellis G. и соавторов толщина 

эпикардиальной ЖТ у молодых здоровых добровольцев составила 7 мм [88]. 

Тем не менее, этот метод имеет ряд недостатков, включая субъективность 

метода, его относительность, плохую воспроизводимость и высокую 

зависимость от опыта исполнителя. ЭхоКГ может не точно отражать всё 

количество эпикардиальной ЖТ из-за двумерного характера измерения [129]. 

В крупных исследованиях, посвященных оценке висцеральной ЖТ, была 

показана высокая диагностическая ценность визуализирующих методик, 

таких как компьютерная томография (КТ) и МРТ. Получены убедительные 

данные о том, что распределение висцеральной ЖТ неоднородно по своему 

морфологическому составу [133].  

В отличие от ЭхоКГ, МРТ способно точно измерить площадь, объем и 

массу эпикардиальной ЖТ. Показатели измерения площади с помощью МРТ 

хорошо коррелируют с толщиной эпикардиальной ЖТ при проведении ЭхоКГ. 

Однако МРТ малодоступна в обычной клинической практике, является более 

дорогой методикой и имеет более низкое пространственное разрешение по 

сравнению с КТ [129]. 

Оценка объема эпикардиальной ЖТ возможна с использованием КТ 

сердца. Обычно расчет объема эпикардиальной ЖТ с помощью КТ 

выполняется по короткой си сердца. Реконструкция трехмерного изображения 

с помощью МСКТ имеет лучшее пространственное разрешение среди 

доступных методов визуализации. Следует отметить, что специфичность и 

чувствительность измерений, проведенных с помощью МСКТ, являются 
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лучшими по сравнению с альтернативными методами визуализации. 

Количественное определение эпикардиальной ЖТ проводится на 

неконтрастных КТ-снимках, снятых под контролем электрокардиограммы 

(ЭКГ). Подобная КТ-съемка проводится от бифуркации легочной артерии до 

диафрагмы. Дифференцировка эпикардиальной ЖТ основана на порогах 

ослабления КТ. Как правило, нижние пороги ослабления КТ находятся в 

диапазоне от –250 до –190 единиц Хаунсфилда (HU), а верхние пороги 

устанавливаются в диапазоне от –50 до –30 HU. В отличие от измерений 

площади и толщины эпикардиальной ЖТ, количественная оценка объема 

эпикардиальной ЖТ обеспечивает наиболее точный способ оценки истинного 

количества эпикардиальной жировой клетчатки. С помощью описанной 

методики можно рассчитать кальцификацию коронарных артерий, что 

приводит к более надежной оценке риска сердечно-сосудистых заболеваний. 

Важно отметить, что нативная КТ приводит к очень маленькой дозе облучения 

(1 мЗв) [3,12,60].  

В работе Dagvasumberel M. и соавторов среди 45 пациентов был 

проведен сравнительный анализ объема эпикардиальной ЖТ и толщины 

эпикардиальной ЖТ, измеренных с помощью КТ.  Было доказано, что 

методологическая воспроизводимость объема эпикардиальной ЖТ была более 

высокой, нежели чем при измерении толщины эпикардиальной ЖТ [17,55]. 

Объем эпикардиальной ЖТ вычисляется суммированием толщины 

эпикардиальной ЖТ, измеренных по короткой и длинной оси. С помощью 

МРТ эпикардиальная ЖТ может быть определена в виде общего объема или в 

виде линейной толщины различных участках миокарда или [25]. 

В исследовании Klopfenstein B.J.  и соавторов проводилось сравнение 

оценки висцерального жира с помощью МСКТ и МРТ. Существенных отличий 

двух методов визуализации не было обнаружено. Однако каждый метод имеет 

свои недостатки и преимущества. При проведении МСКТ необходимо 

учитывать дозу воздействия лучевой нагрузки на пациента в момент 

исследования. При проведении МРТ отсутствует лучевая нагрузка на 
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пациента, но время проведения исследования больше, и оно обладает 

ограничением по весу больных. Преимуществом МРТ является тот факт, что 

ЖТ обладает высоким МР - сигналом, в связи с чем жировая клетчатка 

отчетливо визуализируется [100].   

Периренальную ЖТ можно количественно оценить с помощью УЗИ, КТ, 

МРТ и позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ). УЗИ, КТ и МРТ широко 

используются в научных исследованиях. ПЭТ подходит для измерения 

метаболических параметров. Эти методы визуализации облегчают 

эпидемиологические исследования влияния периренальной ЖТ с целью 

оценки развития риска сердечно-сосудистых заболеваний. De Pergola и 

соавторы [56] доказали, что увеличение периренальной жировой клетчатки 

(наряду с паранефральной ЖТ) является значимым фактором риска развития 

АГ у пациентов с избыточным весом и ожирением. В данном исследовании 

оценка периренальной и паранефральной клетчатки проводилась с помощью 

УЗИ, так как эти жировые депо расположены близко друг по отношению к 

другу. Также были выполнены антропометрические измерения. Артериальное 

давление измеряли с помощью амбулаторного суточного мониторинга АД. 

Толщина периренальной ЖТ и паранефральной ЖТ положительно 

коррелировали с суточным средним диастолическим АД (ДАД). Используя 

многофакторный анализ и множественную линейную регрессию, было 

обнаружено, что суточное среднее ДАД является зависимой переменной от 

толщины периренальной ЖТ и суточной продукции альдостерона и не зависит 

от других антропометрических и метаболических параметров. 

Паранефральная клетчатка потенциально играет непосредственную роль в 

повышении ДАД, наблюдаемом у пациентов с избыточным весом и 

ожирением. Аналогичные результаты были обнаружены и у пациентов с 

синдромом поликистозных яичников [77,151].  

Масса и толщина периренальной ЖТ обладает самыми высокими 

коэффициентами корреляции с сердечно-сосудистыми заболеваниями при 

сравнении с другими жировыми депо [5,8].  
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Таким образом, количественное определение висцеральной ЖТ с 

использованием неинвазивных визуализирующих методик позволяет 

наиболее точно определять суммарный кардиометаболический риск у 

пациентов с ожирением. Однако до настоящего времени нет работ по 

изучению влияния толщины и объема эпикардиальной ЖТ в развитии 

нарушений сердечного ритма. 
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1.3. Роль эпикардиальной жировой ткани в патогенетических 

механизмах появления фибрилляции предсердий 

Остается предметом дискуссии вопрос механизма развития ФП при 

ожирении. Известно, что важную роль в развитии ФП при ожирении играют 

гемодинамические, нейрогуморальные, воспалительные и метаболические 

факторы [119,132,143]. 

 Изменения в гемодинамике провоцируют повышение систолического 

АД (САД), развитие диастолической дисфункции ЛЖ и дилатации ЛП. В 

совокупности эти перечисленные патологические явления приводят к 

перерастяжению предсердий и активации «триггеров» аритмогенеза [16,172]. 

Увеличение количества висцеральной ЖТ может привести к хронической 

гипоксии вследствие неадекватного кровообращения, что провоцирует 

развитие воспаления с высвобождением цитокинов. Циркулирующие 

цитокины способны влиять на уровни адипоцитокинов, функцию ионных 

каналов, кальциевый гомеостаз, что в совокупности приводит к развитию 

предсердного фиброза, а затем – к появлению ФП [13, 109]. Активация 

ключевых сигнальных путей (включая ренин-ангиотензин-альдостероновую 

систему, секрецию трансформирующего фактора роста-1, фактор роста 

соединительной ткани и эндотелин-1) может привести к избыточному 

образованию интерстициального коллагена. Подобные изменения нарушают 

архитектонику миокарда, что приводит к патологическим изменениям 

проводимости предсердия. Образуется аритмогенный субстрат, который 

способствует развитию ФП.  

По результатам исследования Iwasaki Y.K. и соавторов эктопический 

автоматизм, появившийся на фоне висцерального ожирения, может вызвать 

появление ФП у пациентов с ожирением и синдромом обструктивного апноэ 

сна [89]. В работе Fenger-Grøn M. и соавторов показано, что именно мышечная 

масса тела является преобладающим антропометрическим фактором риска 

развития ФП [65, 131]. 
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По результатам проведенных исследований почти у всех пациентов с 

висцеральным ожирением отмечалось выраженное значимое увеличение ЛП 

[11,15,34]. Однако в рамках подобных исследований пациенты имели такие 

сопутствующие заболевания, как АГ и ИБС, которые могут потенциально 

способствовать дилатации ЛП. Распространенность дилатации ЛП у 

пациентов с избыточной массой тела и ожирением варьируется в зависимости 

от совокупного влияния множества факторов. В частности степень дилатации 

ЛП зависит от тяжести и продолжительности висцерального ожирения, 

влияния метаболических и нейрогормональных факторов, а также от 

концентрации провоспалительных факторов (цитокины, адипоцитокины).  

Ремоделирование ЛП вносит существенный этиопатогенетический 

вклад развития ФП у пациентов с ожирением. В настоящее время доказано, 

что размер ЛП можно рассматривать в качестве независимого предиктора 

развития ФП [75, 117, 128, 139,142]. В 10-летнем проспективном исследовании 

Stritzke J. и соавторов ожирение и АГ были определены как независимые 

предикторы дилатации ЛП. Также было показано, что ожирение является 

более сильным предиктором дилатации ЛП, чем АГ, даже после учета возраста 

и пола исследуемых пациентов [27, 166]. В 21-летнем когортном 

исследовании, в котором принимало участие 3248 пациентов с 

пароксизмальной формой ФП, значения ИМТ и объем ЛП позволяли 

спрогнозировать риск развития постоянной формы ФП [173]. 

Неоднозначность результатов в рамках корреляций между висцеральным 

ожирением и размером ЛП или соотношением размера ЛП и массы тела может 

быть связана с использованием разных методов оценки размеров ЛП. В 

большинстве исследований оценка размеров ЛП проводилась с помощью 

двумерной ЭхоКГ по парастернальной оси по всей длине. Подобный метод 

имеет погрешности в измерении размера ЛП. Существуют работы, в которых 

измеряли объем ЛП, индексированный  по площади поверхности тела. Это 

метод также имеет ограничения, особенно среди пациентов с морбидным 

ожирением, у которых увеличение жировой массы может превышать вес 
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мышечной массы тела. Проведены исследования, в которых предлагалось 

индексировать объем ЛП по росту, но этот метод широкого распространения 

не получил.  

Патогенетические механизмы влияния избыточной массы тела и 

висцерального ожирения на дилатацию ЛП, риск развития и прогрессии ФП 

имеют комплексную многофакторную природу [18,37,82,130,171,186]. 

Было доказано, что пациенты с ожирением обладают высокой 

растяжимостью стенок ЛП и недостаточным опорожнением ЛП.  В работе 

Abed H.S.  и соавторов [29] выявлено значимое по сравнению с группой худых 

пациентов увеличение объема ЛП, возрастание плазменной концентрации 

трансформирующего фактора роста ß1 и тромбоцитарного фактора роста. 

Также у пациентов с висцеральным ожирением были более выражены 

процессы фиброза, липидоза и воспаления в миокарде ЛП [22,139]. Было 

высказано предположение, что многие из этих факторов способствуют 

ремоделированию и развитию дисфункции ЛП у пациентов с ожирением, что 

в свою очередь повышает риск развития ФП. Изменения в морфологии ЛП 

также влияют и на электрофизиологию миокарда предсердий, что может 

приводить к длительному персистированию ФП.  

 В последние годы возрастает интерес к роли эпикардиальной ЖТ в 

развитии ФП [82,130,171,186]. Многочисленные исследования с 

использованием КТ продемонстрировали наличие корреляции между объемом 

висцеральной клетчатки сердца и риском развития ФП. Большинство 

проведенных работ не различают перикардиальную ЖТ и эпикардиальную 

ЖТ. Однако считается, что жировая ткань, непосредственно прилегающая к 

миокарду (а именно эпикардиальная ЖТ) существенным образом влияет на 

морфологию и функциональное состояние миокарда предсердий [19-21,171]. 

Было показано, что избыток перикардиальной ЖТ и эпикардиальной ЖТ были 

связаны с более высокой распространенностью пароксизмальной и 

персистирующей ФП. Доказано, что избыток перикардиальной ЖТ и 

эпикардиальной ЖТ можно трактовать как предиктор более высокой 
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вероятности развития рецидивов ФП после проведения радиочастнотной 

аблации (РЧА) [82,130,171,186].  

Избыток эпикардиальной ЖТ связан приводит к возникновению прямой 

инфильтрации адипоцитов в подлежащий миокард ЛП [83, 120]. Жировая 

инфильтрация разделяет миоциты в миокарде предсердий, что может 

непосредственно приводить к замедлению проводимости или анизотропии 

[187,188]. Доказано, что эпикардиальный жир является метаболически 

активной тканью и богатым источником адипоцитокинов. Прямое 

анатомическое расположение эпикардиальной ЖТ, инфильтрация адипоцитов 

и накопление адипоцитокинов может способствовать паракринному 

воздействию на миокард предсердий, что приводит к развитию фиброза и 

ремоделированию предсердий [176]. 

В работе Wong C.X. и соавторов показаны факторы, указывающие на 

роль местных воспалительных процессов в патофизиологии ФП. Такие 

маркеры воспаления как С-реактивный белок, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-α были 

связаны с частотой возникновения и рецидивирования ФП [150, 187]. Данные 

маркеры способны оказывать местное провоспалительное действие на 

миокард предсердий, оказывая косвенный аритмогенный эффект. Известно о 

значительной экспрессии матриксных металлопротеиназ среди пациентов с 

висцеральным ожирением.  

В работе Hatern S.N. и соавторов толщина перикардиальной ЖТ более 

6,0 мм коррелировала с высоким риском развития рецидива ФП у пациентов, 

перенесших РЧА. Было показано, что значимые взаимосвязи между риском 

развития ФП и перикардиальной ЖТ были сильнее  

по сравнению с корреляциями между риском развития ФП и абдоминальным 

ожирением [83]. Чрезмерное количество висцеральной ЖТ между 

предсердиями может также предрасполагать к появлению аритмии. Во 

Фрамингемском исследовании проводилась МСКТ 3217 больным. Было 

доказано, что объем эпикардиальной ЖТ независимо коррелировал с 

распространенностью ФП [171].  
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В работе Al Chekakie M.O. и соавторов, в которой принимало участие 

273 пациента, объем эпикардиальной ЖТ также был связан с 

распространенностью ФП [32]. Доказано, что увеличение эпикардиальной ЖТ 

коррелирует с развитием постаблационной ФП [98]. В работе Drossos G. и 

соавторов была показана взаимосвязь между избыточным количеством 

эпикардиальной ЖТ и развитием ФП после кардиохирургического 

вмешательства или проведения электрической кардиоверсии [61].  

Учитывая большое количество вегетативных ганглиев  

в эпикардиальной ЖТ и вокруг легочных вен, симпатико- или 

парасимпатикотония может вносить вклад в развитие ФП. Патогенные 

эффекты эпикардиальной ЖТ включают в себя индукцию предсердного 

фиброза через паракринное действие адипоцитокинов, непосредственную 

жировую инфильтрацию прилежащего миокарда предсердия и фиброзное 

ремоделирование жировой ткани в субэпикарде предсердий посредством 

влияния местных иммунных или воспалительных реакций [81,120,176]. Было 

высказано предположение, что провоспалительные цитокины способствуют 

фиброзу миокарда ЛП, предрасполагая к развитию re-entry. 

В исследовании Guijian L. и соавторов отмечалось наличие значимой 

взаимосвязи между ожирением и прогрессией ФП в послеоперационном 

периоде после проведения РЧА или кардиоверсии. Существуют исследования, 

которые продемонстрировали наличие выраженной взаимосвязи между 

избыточным количеством жировой ткани, и риском персистирования ФП 

после проведения РЧА [78,110,164]. 

В ряде когортных исследований демонстрируется явление парадокса 

ожирения. В рамках данного термина понимается более низкий риск 

смертности от всех причин среди пациентов с ожирением и разными формами 

ФП.  

В крупном исследовании ORBIT-AF было показано, что среди 

пациентов с ФП и ожирением I степени риск общей смертности на 35% более 

низкий чем у пациентов с нормальным ИМТ и ФП [137]. Аналогичные выводы 
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были получены в результате вторичного анализа рандомизированных 

контролируемых исследований ARISTOTLE и AFFIRM [41, 153]. Явление 

«парадокс ожирения» у пациентов с ФП также было подтверждено в большом 

метаанализе, включавшем 8 крупных исследований [201].  

Механизмы, лежащие в основе феномена парадокса ожирения, не совсем 

понятны, и остается неясным, является ли парадокс ожирения истинным 

независимым явлением или его наличие определяется совокупностью 

множества взаимовлияющих сопутствующих факторов. Во-первых, пациенты 

с нормальным ИМТ значительно старше, чем пациенты с более высоким ИМТ 

в большинстве обсервационных исследований. Данный факт особо актуален, 

потому что возраст является одним из основных предикторов общей 

смертности среди пациентов с ФП. В ранее проведенных исследованиях также 

наблюдались значительные различия в стратегиях лечения ФП по категориям 

ИМТ с частым использованием вмешательств ритм-контроля, бета-

блокаторов и антикоагулянтов в сравнении с пациентами с ИМТ более или 

равно 30 кг/м2 и с пациентами без ожирения [107, 138, 144]. Нормальные 

значения ИМТ не обязательно могут отражать отсутствие патологии и могут 

быть проявлением тяжелых заболеваний [42-44, 106]. 

Таким образом, существует значимая зависимость между висцеральным 

ожирением, АГ, а также их влиянием на риск возникновения ФП. На 

сегодняшний день остается предметом дискуссии вопрос о влияния 

висцеральной ЖТ на риск развития ФП. Многофакторная оценка параметров 

и показателей висцерального ожирения у больных с пароксизмальной формой 

ФП и АГ позволит найти новые патофизиологические взаимосвязи и 

оптимальные методы коррекции данных заболеваний. 
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1.4. Адипокины: современные представления об их влиянии на 

развитие фибрилляции предсердий 

Современный интерес вызывает изучение роли плазменных маркеров 

ЖТ в патогенезе сердечно-сосудистых событий, в том числе и нарушений 

ритма сердца. Известно, что адипоциты секретируют специфичные 

биологически активные гормоны -  адипоцитокины [120].  

Значение адипоцитокинов в рамках их влияния на состояние сердечно-

сосудистой системы активно изучается. У пациентов с ожирением 

наблюдается увеличение содержания лептина — одного из наиболее хорошо 

изученных гормонов жировой ткани. Согласно современным представлениям 

о патогенезе ожирения лептин рассматривается как сигнальная молекула, 

осуществляющая связь между содержанием питательных веществ, состоянием 

жировой ткани и центральной нервной системой [72]. Лептин обладает 

профибротической активностью [168]. Он увеличивает выработку 

лейкотриенов, оксида азота и многих других провоспалительных цитокинов, 

что способствует развитию системного воспаления. Лептин реализует свои 

эффекты путем активации митоген-активируемых протеинкиназ, он 

индуцирует окислительный стресс и повышение концентрации молекул 

адгезии на эндотелии. Влияние лептина на процессы аритмогенеза в 

предсердиях неоднозначно. В высоких дозах лептин может обладать 

антиаритмогенным эффектом, что было продемонстрировано в эксперименте 

проведенном in vitro. Однако в живом организме концентрация лептина 

значительно меньше, поэтому потенциальные антиаритмические эффекты 

лептина нивелируются его негативным влиянием на миокард [46,157].  

 В крупных клинических и фундаментальных работах показано, что 

повышенная плазменная концентрация лептина у пациентов с неишемической 

дилатационной и воспалительной кардиомиопатией была связана с 

прогрессированием ХСН. Доказана роль избыточной концентрации лептина в 

развитии предсердного фиброза. Было показано, что лептин не только 

способствует хемотаксису и высвобождению активных форм кислорода 
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нейтрофилами, вызывая системный прооксидантный эффект, но также 

индуцирует пролиферацию, дифференцировку, активацию и цитотоксичность 

NK-клеток. Таким образом, лептин является пептидным гормоном с 

плейотропными эффектами; играет важную роль в возникновении системного 

воспаления у пациентов с ожирением [157].   

В экспериментальной работе Fukui A. доказано, что лептин может быть 

ответственным за модуляцию развития фиброза предсердий в ответ на 

гиперактивацию ренин-ангиотензиновой системы [71]. Роль лептина в 

качестве трансмиттера, провоцирующего развитие инфильтрации макрофагов, 

была описана в почках. Tanaka и соавторы показали снижение степени 

инфильтрации макрофагами в почках после односторонней обструкции 

мочеточника у мышей с дефицитом лептина [168]. Существуют работы, 

посвященные изучению влияния лептина на гипертрофию кардиомиоцитов. В 

исследовании Fukui A. было описано, что воздействие лептина на 

культивируемые кардиомиоциты желудочков новорожденных крыс в течение 

24 часов вызывает их гипертрофию. Впоследствии было доказано, что 

гипертрофические эффекты ангиотензина II на кардиомиоциты желудочков 

крыс можно предотвратить с помощью введения антагонистов лептина. 

Поскольку ангиотензин II вызывал 5-кратное увеличение лептина, авторы 

пришли к выводу, что лептин играет аутокринную роль в опосредовании 

гипертрофических эффектов ангиотензина II [71]. 

В настоящее время активно изучаются механизмы влияния 

адипонектина на организм человека. Ряд авторов считают, что адипонектин 

обладает противовоспалительным эффектом, в том числе способен замедлять 

процессы атерогенеза и развития инсулиновой недостаточности [63, 116, 163].  

В популяционном исследовании Kizer J.R. было показано, что среди 

пожилых людей высокая концентрация адипонектина плазмы крови была 

взаимосвязана с высоким риском развития ФП [99]. Было доказано, что связь 

между адипонектином и смертностью у пожилых людей имеет U-образную 
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форму, обнаружена прямая зависимость между адипонектином и риском 

развития ХСН [93].  

В большом когортном исследовании Macheret F. и соавторов приняло 

участие около 3 тысяч пожилых пациентов. Авторы доказали, что увеличение 

концентрации адипонектина повышало риск развития ФП [116].  

В работе Ybarra J. и соавторов была показана отрицательная 

корреляционная связь между плазменной концентрацией адипонектина 

и размером ЛП. Концентрация адипонектина в плазме крови уменьшается при 

увеличении ИМТ [2, 193].  

В крупном мета-анализе Guo Y. и соавторов было включено 18558 

пациентов, у 3165 больных была диагностирована ФП. Средняя 

продолжительность наблюдения составила 22 года. Результаты работы 

доказали, что высокая концентрация адипонектина повышает риск развития 

впервые возникшей ФП [79]. 

Согласно последним данным, можно предположить, что адипонектин у 

мужчин и женщин по-разному влияет на развитие ФП. В работе Ermakov S. и 

соавторов высокие концентрации адипонектина коррелировали 

с повышенным риском развития нарушений ритма сердца среди мужчин. 

Среди женщин подобной взаимосвязи выявлено не было. У пациентов с 

персистирующей формой ФП экспрессия адипонектина значимо и 

положительно коррелировала с наличием с пароксизмальной формой ФП 

[4,63].  

В экспериментальных работах на собаках было показано, что 

электрическая стимуляция предсердий не приводила к возникновению ФП 

среди животных, которым дополнительно вводили адипонектин. Можно 

утверждать, что адипонектин влияет на вегетативные ганглии сердца, и 

косвенно опосредует активацию симпатической нервной системы, приводя к 

развитию ФП [180,195,200]. 

Оментин-1 представляет из себя белок, секретирующийся 

преимущественно стромально-сосудистыми клетками жировой ткани. 



30 
 

 
 

Существуют весьма противоречивые данные о взаимосвязи между 

концентрацией оментина-1 в крови и риском развития сердечно-сосудистых 

событий. В одних исследованиях оментин-1 выступает в роли 

кардиозащитного адипоцитокина. Были доказаны корреляции между 

оментином-1 и наличием у пациентов метаболического синдрома [114]. 

Снижение концентрации оментина-1 приводит к сердечной недостаточности у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа [7,176]. С другой стороны, 

проспективные исследования показали, что оментин-1 играет значимую роль 

в развитии сердечно-сосудистых заболеваний. В работе Menzel J. и соавторов 

было доказано, что значимо высокие концентрации оментина-1 

коррелировали с более высоким риском инсульта, особенно у пациентов без 

признаков метаболического синдрома [124]. Известно, что высокие 

показатели оментина-1 были взаимосвязаны с увеличением объема левого 

желудочка у пациентов с ХСН [92]. По результатам другого исследования 

Menzel J. и соавторов связь между оментином-1 и риском развития ХСН может 

различаться в зависимости от наличия у пациентов ИБС [125].  

В ряде работ была оценена роль оментина-1 с точки зрения его влияния 

на атеросклеротическое поражение коронарных артерий.  В работе Du Y. и 

соавторов было показано, что у пациентов с ИБС была снижена концентрация 

циркулирующего в крови оментина-1. Экспрессия оментина-1 у пациентов с 

ИБС в эпикардиальной ЖТ, прилегающей к стенозированным коронарным 

сегментам, была значимо ниже, чем в здоровых сегментах [62]. 

Согласно современным представлениям, оментин – 1 играет позитивную 

роль в профилактике развития ФП. Доказано, что оментин-1 обладает 

противовоспалительным и противоаритмическим эффектами. Было показано, 

что у пациентов с ФП концентрация оментина-1 плазмы крови была 

достоверно ниже, чему больных с синусовым ритмом. Наиболее низкие 

значения оментина-1 были обнаружены у пациентов с постоянной формой ФП 

по сравнению с больными с персистирующей или пароксизмальной формой 

аритмии [96, 169].  
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Антагонистом оментина-1 можно считать резистин. Первоначально 

резистин изучался в рамках промежуточного биохимического звена между 

ожирением и инсулинорезистентностью. Однако в последующем удалось 

установить, что резистин связан с воспалением. Резистин играет важную роль 

в инициации воспалительной реакции. Макрофаги, моноциты и 

эндотелиальные клетки являются основными мишенями резистина [90]. 

Резистин усиливает экспрессию провоспалительных цитокинов, таких как 

ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-12, моноцитарный хемоаттрактантный белок-1[84,141]. 

Экспрессия резистина также была идентифицирована в интерстициальной 

части жировой ткани, в фиброзных участках печени и в атеросклеротических 

бляшках сосудов. Концентрация циркулирующего резистина коррелирует с 

воспалительными и фибринолитическими маркерами, такими как C-

реактивный белок, ФНО-α и ИЛ-6 у лиц с коронарным атеросклерозом, 

хроническими заболеваниями почек, ревматоидным артритом [140]. Резистин 

человека также увеличивает пролиферацию и миграцию эндотелиальных 

клеток и гладкомышечных клеток сосудов и увеличивает проницаемость 

эндотелия, что способствует адгезии и инфильтрации эндотелиальных клеток 

[91]. Можно полагать, что человеческий резистин может играть важную 

регулирующую роль в модуляции взаимодействий между эндотелиальными 

клетками, моноцитами и макрофагами в патогенетических аспектах развития 

хронических заболеваний. 

Известно, что резистин принимает участие в развитии сердечно-

сосудистых заболеваний [148]. В экспериментальных работах на мышах с 

метаболическим синдромом уровень резистина был повышен, а уменьшение 

количественного показателя резистина плазмы крови провоцировало развитие 

гипогликемии и повышение чувствительности к инсулину. К эффектам 

резистина можно отнести его способность к высвобождению молекул адгезии, 

хемокина-1 и пентраксина-3, снижать экспрессию CD40L в эндотелиальных 

клетках. Резистин способен усиливать гиперплазию эндотелия 
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и гладкомышечных клеток, что приводит к появлению атеросклеротического 

поражения артерий.  

Увеличение концентрации резистина плазмы крови является 

доказанным прогностическим фактором развития коронарного атеросклероза 

у пациентов с ИБС [140]. Было доказано, что повышение концентрации 

резистина плазмы крови является независимым предиктором общей 

смертности среди пациентов с острым инфарктом миокарда. В работе 

Menzaghi C. и соавторов продемонстрировано, что резистин является 

маркером сердечно-сосудистых осложнений и смертности от всех причин 

[123].  Наличие высоких уровней резистина также коррелирует с плохим 

прогнозом у пациентов с ишемическим инсультом.  

Было доказано, что повышение уровня резистина в сыворотке крови 

связано с развитием и ухудшением течения ХСН [156]. Однако остается 

неясным, действует ли резистин как этиологический фактор в развитии 

сердечной недостаточности. Роль резистина в развитии кардиотоксичности 

изучалась на мышах в экспериментальном исследовании Schwartz D.R. 

Кардиотоксичность, вызванная доксорубицином, усиливалась у мышей 

параллельно с 4-кратным повышением уровней сывороточного резистина по 

сравнению с контрольными мышами [181]. В клиническом исследовании 

Schwartz D.R. и соавторов показано, что повышенный уровень резистина 

связан со снижением фракции выброса у женщин, леченных от рака груди 

антрациклин-содержащей химиотерапией [155]. 

В 2005 году Fukuhara и соавторы описали висфатин – адипокин 

белкового происхождения с молекулярной массой в 55 кДа. Висфатин 

секретируется преимущественно висцеральной ЖТ. Известно, что секреция 

висфатина не ограничивается висцеральной ЖТ. Его экспрессия обнаружена в 

мышцах, печени, костном мозге, сердце, плаценте, легких, почках. Висфатин 

также экспрессируется в мононуклеарных клетках периферической крови, 

синовиальной оболочке и хрящевой ткани [74].  
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Ранее висфатин был известен под названием пре-B-клеточный фактор 

усиления колонии (PBEF) в связи с его активностью в отношении 

предшественников B-лимфоцитов. Другим названием висфатина является 

никотинамидфосфорибозилтрансфераза (NAMPT) из-за своей 

внутриклеточной ферментативной активности. Висфатин является важным 

ферментом, участвующим в регуляции процессов старения, окислительного 

стресса, воспаления и иммунитета. Его синтез регулируется цитокинами, 

такими как ФНО-α, ИЛ-1 и ИЛ-6. Висфатин также был обнаружен в 

макрофагах пенистых клеток нестабильных атеросклеротических бляшек [69].  

Висфатин обладает инсулино-миметическим эффектом и принимает 

участие в гомеостазе глюкозы. Висфатин является агонистом рецепторов 

инсулина: стимулирует тирозинфосфорилирование инсулиновых рецепторов 

и ускоряет утилизацию глюкозы клетками, способствует пролиферации и 

продукции коллагена I типа. В работе Chen M.P. и соавторов было показано, 

что концентрация висфатина в плазме крови была выше у пациентов с СД 2 

типа [51,70].   

В работе Xie H. и соавторов было доказано, что висфатин может 

выполнять роль переносчика сигнала между остеобластами и адипоцитами. 

Известно, что строма костного мозга содержит плюрипотентные клетки, 

которые могут дифференцироваться в миоциты, хондроциты, остеобласты и 

адипоциты. Висфатин секретируется адипоцитами и способен паракринным 

образом регулировать развитие плюрипотентных клеток в адипоциты или 

остеобласты. Авторы сделали вывод, что клетки остеобластов являются 

прямой мишенью висфатина [74,190]. 

Sonoli S.S. и соавторы обнаружили, что висфатин обладает 

антиапоптотической активностью [165]. Уровни висфатина в плазме прямо 

коррелировали с концентрацией C-реактивного белка. В работе Yamawaki H. 

и соавторов было показано, что висфатин регулирует экспрессию 

провоспалительных цитокинов (васкулярная молекула клеточной адгезии-1, 
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ИЛ-6). Было доказано, что концентрация висфатина значимо повышалась у 

больных с ХСН [192]. 

В работе Chang Y.-C. и соавторов экспрессия гена висфатина 

положительно коррелировала с экспрессией CD68 - маркера макрофагов в 

интерстиции ЖТ человека. Экспрессия CD68 в макрофагах интерстиция ЖТ 

была связана с наличием инсулинорезистентности и гипертриглицеридемией. 

Авторы сделали вывод, что висфатин является провоспалительным 

адипокином ЖТ, экспрессия которого повышается при 

инсулинорезистентности и гиперлипидемии [48]. 

Таким образом, гуморальная дисфункция адипоцитов и нарушение 

экспрессии адипоцитокинов приводит к системному воспалению, фиброзу, 

активации ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатоадреналовой 

систем, что способствует развитию аритмий, в том числе ФП. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

2.1. Клинические данные пациентов 

Диссертационное исследование проведено на кафедре факультетской 

терапии №2 Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 

ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (зав. кафедрой – профессор 

В.И. Подзолков) в терапевтическом и кардиологическом отделениях 

Университетской клинической больницы №4 ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. 

И.М. Сеченова Минздрава России. 

В диссертационной работе принимало участие 106 больных с первичной 

АГ в возрасте от 35 до 75 лет (средний возраст 56,4 ±2,1 лет). Пациентов 

поделили две группы. В I группу вошли 63 пациента АГ с документированным 

пароксизмом ФП, подтвержденного при электрокардиографическом 

исследовании (ЭКГ) или холтеровском мониторировании. II группу составили 

43 пациента АГ без аритмий. Распределение больных по исследуемым 

группам представлено на рисунке 1. 

 

Рисунок 1 – Распределение пациентов по группам 

  

Больные АГ с пароксизмальной формой ФП (I группа)

Больные АГ без нарушений ритма (II группа)

43 (41%) 

63 (59%) 
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 Критериями невключения пациентов являлись: стенокардия напряжения 

I-IV функционального класса; перенесенный инфаркт миокарда или острое 

нарушение мозгового кровообращения в анамнезе; вторичная артериальная 

гипертензия;  наличие острых экстренных и неотложных состояния; ХСН III-

IV функционального класса по NYHA; воспалительные заболевания сердца; 

пороки сердца; хроническая болезнь почек; тяжелая недостаточность печени; 

хроническое легочное сердце; хроническая обструктивная болезнь легких; 

воспалительные заболевания кишечника и поджелудочной железы; анемии; 

заболевания щитовидной железы; гинекологические заболевания; 

онкологические заболевания, беременность, психические заболевания, 

злоупотребление алкоголем. 

 До начала проведения диссертационного исследования все пациенты 

подписывали письменное информированное согласие пациента. Проведение 

исследования было одобрено Локальным Этическим Комитетом (протокол 

№01-20 от 22.01.2020 года). 

 Пациенты I и II группы не обладали достоверными различиями по полу, 

возрасту и степени повышения АД. Клиническая характеристика пациентов I 

и II группы представлена в таблице 1. 

Согласно проведенному исследованию, средний возраст больных I 

группы составил 57,3 ±2,7 лет, у пациентов II группы - 56,74± 1,9 года. Не было 

обнаружено достоверных отличий средних по группам (р=0,878). 

В I группе пациентов мужского пола было 34 (54%) человека, во II 

группе – 25 (58%) человек.  В I группе пациентов женского пола было 29 (46%) 

человек, во II группе - 18(42%) человек. 

Исследованные группы пациентов не обладали достоверными 

различиями по степени повышения АД. 1 степенью повышения АД страдали 

25 (40 %) больных I группы и 17 (40 %) пациентов II группы. 2 степенью 

повышения АД обладали 31 (49 %) больной I группы и 18 (42 %) пациентов II 

группы. 3 степень повышения АД была диагностирована среди 7 (11 %) 

больных I группы и 8 (18 %) пациентов II группы.  
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Среднее значение анамнеза длительности АГ среди всех пациентов было 

больше 10 лет и составляла в I группе 16,1 ± 1,2 лет, во II группе 14,3 ± 1,8 лет. 

Таблица 1 - Клиническая характеристика пациентов 

Клиническая 

характеристика 

I группа II группа р 

Количество пациентов 63 43  

Средний возраст, лет 57,3 ±2,7 56,74± 1,9 0,878 

Женщины 

Мужчины 

29 (46%) 

34 (54%) 

18 (42%) 

25 (58%) 
0,342 

АГ 

1 степень 

2 степень 

3 степень 

63 (100%) 

25 (40%) 

31 (49%) 

7  (11%) 

43 (100%) 

17 (40%) 

18 (42%) 

8 (18%) 

 

0,213 

0,355 

0,417 

Длительность АГ, годы 16,1 ± 1,2 14,3 ± 1,8 0,388 

Курение 24 (38%) 16 (37%) 0,213 

Сахарный диабет 13 (21%) 16 (37%) 0,932 

Семейный анамнез ССЗ  41 (65%) 32 (74%) 0,108 

Гиперхолестеринемия 21 (33%) 19 (44%) 0,683 

Ожирение  55(87%) 26(61%) 0,002 

 

У большей части пациентов были выявлены поражения органов-

мишеней. Распределение поражения органов-мишеней представлена на 

рисунке 2. 

Ретинопатией вследствие АГ страдали 14 (22%) больных I группы и 10 

(23%) пациентов II группы. ГЛЖ обладали (48%) пациентов АГ с 

пароксизмальной формой ФП и 17 (40%) больных АГ без нарушения ритма. 

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1.73 м2, 

рассчитанная по формуле CKD-EPI, была диагностирована у 5 (8%) пациентов 

I группы, 3 (7%) больных II группы.  



38 
 

 
 

 

Рисунок 2 - Поражение органов-мишеней у больных I и II группы 

 Распределение частоты встречаемости факторов риска сердечно-

сосудистых событий среди исследованных групп пациентов не имела 

достоверных отличий и представлена на рисунке 3.  

Распространенность курения составила 38% среди пациентов I группы и 

37% среди пациентов II группы. Неблагоприятная наследственность по 

сердечно-сосудистым заболеваниям наблюдалась у 41 (65%) больного I 

группы и 32 (74%) пациентов II группы. Повышение общего уровня 

холестерина и дислипидемия была диагностирована у 21 (33%) пациента I 

группы и среди 19 (44%) пациентов II группы. Частота увеличенного ИМТ 

более или равно 30кг/м2 составила 87% среди пациентов I группы и 61% среди 

больных II группы (р=0,002). Проанализировав общее число факторов риска 

сердечно-сосудистых событий значимых различий мждеу группами 

исследованных пациентов выявлено не было.  
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Рисунок 3 - Распространенность факторов риска сердечно-сосудистых 

заболеваний у больных I и II группы 

По результатам математического анализа средняя длительность 

существования аритмии в I группе составила в среднем 3,12±0,3 лет. Частота 

возникновения пароксизмов ФП колебалась от 3 раз в неделю до 1-2 раза в 3 

месяца. 

 Все исследованные пациенты с целью терапии АГ получали 

антигипертензивные препараты (Таблица 2).  

В рамках антигипертензивной терапии наиболее распространены 

препараты, воздействующие на ренин-ангиотензин-альдостероновую 

систему: ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) и 

блокаторы рецепторов к ангиотензину-1 (БРА). Распространенность 

пациентов, принимавших ингибиторы АПФ составила 87% больных I группы 

и 91% пациентов II группы. Распространенность БРА составляла 13% среди 

пациентов I группы и 9% среди пациентов из II группы. Тиазидные и 

тиазидоподобные диуретики получали 21 (33%) пациент I группы и 18 (42%) 
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больных II группы. Дигидропиридиновые антагонисты кальция были 

назначены 41 (65%) пациенту из I группы, 40 (64%) из II группы. Среди 

препаратов других групп назначался моксонидин, его принимали 2(3%) 

больных из I группы.  

Таблица 2 - Группы препаратов в рамках антигипертензивной терапии у 

пациентов I и II группы  

Группа препаратов I группа II группа р 

Ингибиторы АПФ 55 (87%) 39(91%) 0,368 

БРА  8(13%) 4(9%) 0,721 

Тиазидные  

и тиазидоподобные 

диуретики 

21(33%) 18(42%) 0,153 

Дигидропиридиновые 

антагонисты 

кальция 

41(65%) 40(64%) 0,645 

Другие 

антигипертензивные 

препараты 

2(3%) -  

 

При проведении анализа антиаритмической терапии среди пациентов I 

группы было выявлено, что амиодарон принимали 28 (45%) пациентов, 

пропафенон - 14 (22%). Пульсурежающую терапию β-адреноблокаторами 

получали 21(33%) больной.  

Были проанализированы риски тромбоэмболических осложнений, а 

также риск возможных кровотечений с помощью подсчета баллов по системе 

CHA2DS2-VASc и HAS-BLED. 

Распределение пациентов I группы по сумме баллов представленных 

шкал отображено на рисунке 4. 
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Рисунок 4 - Распределение пациентов I группы по сумме баллов шкалы 

CHA2DS2-VASc и шкалы HAS-BLED 

При оценке суммы баллов по шкале CHA2DS2-VASc было обнаружено, 

что у пациентов I группы итоговое значение показателя по шкале CHA2DS2-

VASc составила 1 и более. Обнаружено, что антикоагулянты непрямого 

действия (варфарин) принимали 6 (10%) пациентов I группы (Международное 

нормализованное отношение (МНО) у всех пациентов, колебалось от 2,0 до 

3,0). Распространенность приема современных прямых оральных 

антикоагулянтов (дабигатран и ривароксабан) составила 87% больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП. Международное нормализованное отношение 

(МНО) у всех пациентов, принимавших варфарин, находилось в пределах от 

2,0 до 3,0. 
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2.2. Модель диссертационного исследования 

В одномоментное исследование было включено 106 больных АД, в том 

числе 63 пациента АГ с пароксизмальной формой ФП (I группа), и 43 больных 

АГ (II группа) без аритмий. На момент выполнения методов оценки 

эпикардиальной ЖТ у всех больных не отмечалось эпизодов аритмий. Дизайн 

исследования представлен на рисунке 5. 

С целью определения соответствия пациентов критериям включения и 

невключения в диссертационное исследование всем больным было проведено 

комплексное клинико-лабораторное и инструментальное обследование, в том 

числе измерение показателей антропометрии (ИМТ, отношение ОТ/ОБ, 

отношение ОТ/р, ИВО), определение плазменной концентрации оментина – 1 

и висфатина), эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) с определением 

толщины эпикардиальной ЖТ, МСКТ с определением объема эпикардиальной 

ЖТ. 
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Рисунок 5 - Дизайн исследования 
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2.3. Методология клинико-инструментального диагностического 

комплекса пациентов  

2.3.1. Антропометрия 

Масса тела определялась с использованием весов медицинского 

назначения «Inner Scan V» (модель BC-545N).  

Определение ИМТ производилось по стандартизированной 

унифицированной формуле: ИМТ = масса тела, кг /рост, м2. Распределение по 

степени ожирения проводилась следующим образом: ИМТ < 25 кг/м2 – 

нормальнaя массa тела, ИМТ ≥ 25 и ≤ 29,9 кг/м2 - избыточная масса тела, ИМТ 

≥ 30 и ≤ 34,9кг/м2 – ожирение I степени, ИМТ ≥ 35 и ≤ 39,9 кг/м2 – ожирение 

II степени. ИМТ ≥ 40кг/м2 – ожирение III степени.  

Анализ отношения ОТ/ОБ и ОТ/р требовал первоначального расчёта ОТ 

и ОБ. С помощью сантиметровой ленты по окружности тела на уровне гребней 

подвздошных    костей определялась ОТ; на уровне    тазобедренных    суставов     

- ОБ. 

Расчёт ИВО проводился по стандартизированным формулам: для 

мужчин ИВО = (ОТ/39,68 + (1,88*ИМТ))*(ТГ/1,03)*(1,3 /ЛПВП); для женщин 

ИВО = (ОТ/36,58 + (1,89*ИМТ))*(ТГ/0,81)*(1,52/ЛПВП). ИВО в норме равен 

1. 

 

2.3.2. Методы оценки эпикардиальной ЖТ 

Морфофункциональная оценка сердца проводилась методом 

эхокардиографии с помощью применения аппарата «Siemens», Германия, с 

датчиком с частотой 3,74 МГц, в модальных режимах М и В, парастернальный 

доступ.  

Был проведен математический анализ систолической (фракция выброса 

левого желудочка (ФВ ЛЖ) в %) и диастолической функции сердца. 

Признаком нарушения диастолической функции считалось уменьшение 

соотношения Е/А менее 1,0. 



45 
 

 
 

 Проводилась детальная оценка показателей левых камер сердца: левое 

предсердие (объем ЛП в мл); левый желудочек (конечно-диастолический 

размер левого желудочка (КДР ЛЖ) и конечно-систолический размер ЛЖ 

(КСР ЛЖ) в мм; толщина задней стенки левого желудочка (ТЗС ЛЖ) и 

толщина межжелудочковой перегородки(ТМЖП ЛЖ) в мм; масса миокарда 

левого желудочка ЛЖ в г.  

Толщина эпикардиальной ЖТ измерялась по передней стенке ПЖ. 

Эпикардиальная ЖТ по ЭхоКГ определяется как гипоэхогенное пространство 

перед стенкой правого желудочка, и его толщина измеряется между 

поверхностью эпикарда и париетальным перикардом. Среднее значение 

толщины эпикардиальной ЖТ у здоровых лиц составляет 4,9±1,1 мм. 

Для определения объема эпикардиальной ЖТ проводилась 

мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) сердца и окружающих 

его тканей без внутривенного введения контраста.  

Измерение проводилось с помощью аппарата TOSHIBA Aquilion PRIME 

(Япония). Параметры настройки МСКТ: поле зрения до 200 мм, время 

вращения 0,35 с, время оборота системы трубка-детектор 0,5 с, напряжение 

120 кВ, ток трубки от 110 до 450 мА (определяется автоматически в 

зависимости от телосложения пациента). Продолжительность сканирования 

составляла около 10 с, в зависимости от частоты сердечных сокращений и 

размера пациента. Весь объем был реконструирован с помощью 

промежуточного алгоритма реконструкции в наборах полученных 

изображений толщиной 1,0 мм.  

Исследование проводилось от основания сердца – проекция бифуркации 

трахеи – до верхушки сердца (ориентир – диафрагма, последний срез 

миокарда). Получали серию снимков с шагом в 0,5 см. Диапазон радиосигнала 

колебался в пределах от -150 до -70 единиц Хаунсфилда. Объем 

эпикардиальной ЖТ вычисляли в мл полуавтоматически с использованием 

лицензированных программных пакетов QCT PRO Tissue Analysis. Выделение 

контура эпикардиальной ЖТ производилось вручную, начиная на 3 мм 
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краниальнее устья ствола левой КА и до уровня диафрагмы. Среднее значение 

объема эпикардиальной ЖТ у здоровых лиц составляет 3,0±0,45 мл. 

 

2.3.3. Исследование уровня плазменных концентраций 

адипоцитокинов 

С целью оценки плазменной концентрации адипоцитокинов всем 

пациентам проводился забор венозной крови. Забор крови проводился в 

ранние утренние часы, натощак, из кубитальной вены в вакуумные пробирки 

с  ЭДТА-консервантом. Кровь подвергалась центрифугированию в течение 30 

минут после забора. Скорость центрифугирования была равна 1500 оборотов 

в минуту; время процесса центрифугирования составляло 15 минут, Отбор 

плазмы производился с помощью полуавтоматически пипеток переливанием 

в эппендорфы объемом до 0,5 мл. Отобранная плазма крови подвергалась 

заморозке. Процессы забора, отбора плазмы, хранения крови были 

стандартизованы согласно общепринятым рекомендацям. 

Исследование уровня оментина-1 проводилось методом 

иммуноферментного анализа (ИФА) на тест-системах Human omentin ELISA 

Kit компании Ray Biotech, Inc (США). Референсные значения плазменной 

концентрации нормы оментина-1 не установлены. 

Исследование уровня висфатина проводилось методом ИФА на тест-

системах Human/Mouse/Rat Visfatin ELISA Kit компании Ray Biotech, Inc 

(США). Средний уровень висфатина в плазме крови у здоровых лиц составил 

4,07±0,17 нг/мл. 

 

2.3.4. Статистическая обработка данных 

Математический статистический анализ данных диссертационного 

исследования проводился с использованием электронно-вычислительной 

техники, программного обеспечения SPSS 23.0. С целью определения 

достоверности нормальности распределения показателей использовался 

тест Колмогорова-Смирнова. Среднее значение и стандартная ошибка 
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среднего определялись в случае нормальности распределения параметра. В 

противном варианте определялся квартильный интервал (25-ый, 50-ый и 

75-ый процентили). Для оценки корреляционных взаимосвязей 

использовали методы Спирмана и Пирсона. При вероятности ошибки 

р<0,05 результат проводимого статистического анализа считался 

достоверным. 

Многофакторный регрессионный логистический анализ применялся с 

целью определения прогностических маркеров развития событий. Для оценки 

маркера на чувствительность и специфичность проводился ROC – анализ.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ 

 

3.1. Антропометрические показатели висцерального ожирения и их 

взаимосвязь с развитием ФП у пациентов АГ 

Распространенность ожирения среди больных АГ и пароксизмальной 

формой ФП была значительно выше, нежели чем у группы сравнения. 

Распределение пациентов по степеням ожирения представлено в Рисунке 6. 

Были выявлены достоверные различия в распространенности степеней 

ожирения при сравнении пациентов I и II группы. Ожирение 1 степени было 

найдено среди 16 (25%) больных I группы, 7 (16%) пациентов II группы 

(р=0,01). Распространенность ожирения 2 степени составила 48% пациентов I 

группы и 35% больных без нарушения ритма (р=0,005). Распространенность 

ожирения 3 степени была достоверно выше среди пациентов I группы (9 (14%) 

пациентов) в сравнении со II группой (4 (9%) больных) (р=0,03). 

 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 6 - Распространенность ожирения у пациентов I и II 

группы 

Был проведен математический анализ показателей антропометрии, что 

представлено в таблице 3. 
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Таблица 3 - Показатели антропометрии в исследованных 

группах 

Показатель I группа II группа р 

ИМТ, кг/м2 33,06 [30,1; 37,07] 30,36 [26,79; 33,33] 0,022 

ОТ, см 115 [108; 125] 110 [99; 115] 0,135 

ОТ/ОБ 1,0 [0,96; 1,11] 0,99 [0,95; 1,12] 0,322 

ОТ/р 0,68 [0,6; 0,76] 0,63 [0,57; 0,72] 0,03 

ИВО 3,14 [1,62; 4,81] 1,92 [1,1; 3,62] 0,018 

  

Средние значения ИМТ в I группе были достоверно выше, чем во II 

группе и составили 33,06 [30,1; 37,07] кг/м2 и 30,36 [26,79; 33,33] кг/м2 

соответственно (р=0,022). Показатели ОТ и ОТ/ОБ были сопоставимы между 

группами. Значение ОТ в I группе составило 115 [108; 125] см и во II группе 

110 [99; 115] см соответственно. Показатель отношения ОТ/ОБ был равен 1,0 

[0,96; 1,11] и 0,99 [0,95; 1,12] в I и II группах соответственно.  

 Показатели ОТ/р и ИВО являются маркерами висцерального ожирения. 

В нашей работе значение отношения ОТ/р было достоверной больше у 

больных I группы, чем в группе сравнения и составило 0,68 [0,6; 0,76] в и 0,63 

[0,57; 0,72] соответственно (р=0,03, рисунок 7).  

Значение индекса висцерального ожирения было также достоверно 

выше у пациентов I группы чем у больных II группы и составило 3,14 [1,62; 

4,81] и 1,92 [1,1; 3,62] соответственно (р=0,018, Рисунок 8). 
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Рисунок 7 - Значение отношения ОТ/р у пациентов I и II группы 

 
Рисунок 8 - Значение ИВО у пациентов I и II группы 
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 Значения ИМТ имели тенденцию к росту при повышении степени АД в 

исследованных группах пациентов. При 1 степени повышения АД средние 

значения ИМТ были равны 31,3±1,3 кг/м2 и 28,59±3,14 кг/м2 соответственно; 

при 2 степени АГ – 34,07±2,64 кг/м2 и 29,97±1,56 кг/м2 соответственно. 

Достоверные различия были обнаружены при сравнении пациентов I и II 

группы с 3 степенью повышения АД. Показатель ИМТ был равен 36,65±1,2 

кг/м2 и 33,37±1,3 кг/м2 соответственно (р=0,007), что представлено на рисунке 

9. 

 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

 Рисунок 9 - Сравнение показателя ИМТ при разной степени 

повышения АД у пациентов I и II группы 

В результате сравнительного анализа отношения ОТ/р обнаружено 

достоверно высокие значения показателя ОТ/р в I группе пациентов в 
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сравнении со II. При этом наиболее высокие значения были выявлены среди 

больных с 3 степенью повышения АД. Отношение ОТ/р при 1 степени 

повышения АД в группах пациентов составило 0,61±0,04 и 0,63±0,02 

соответственно; при 2 степени АГ – 0,68±0,03 и 0,63±0,04 соответственно. 

Достоверные различия были обнаружены при сравнении пациентов с 3 

степенью повышения АД - 0,73±0,02 и 0,65±0,02 соответственно (р <0,001, 

рисунок 10). 

 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

 Рисунок 10 - Значение показателя ОТ/р у пациентов I и II группы 

при разной степени повышения АД 

ИВО в I группе больных значимо превышал значения ИВО во II группе 

пациентов. При 1 степени повышения АД значения ИВО составили 2,11±0,39 

и 1,15±0,15 (р=0,05); при 2 степени повышения АД – 4,02±0,41 и 2,23±0,42 

(р=0,004), при 3 степени повышения АД -  5,01±0,47 и 3,14±0,57 
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соответственно (р=0,013), что иллюстрирует рисунок 11. 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 11 - Значение показателя ИВО у пациентов I и II группы при 

разной степени повышения АД 

 Для анализа влияния показателей висцерального ожирения на развитие 

аритмии в I группе пациентов были оценены средние значение показателей 

ОТ/р и ИВО при различной частоте пароксизмов ФП за месяц. Значение ОТ/р 

у пациентов с редкими пароксизмами ФП (менее 1 в месяц) составило 

0,69±0,02; среди пациентов с частотой пароксизмов ФП до 2 в месяц – 

0,71±0,03 и с частотой пароксизмов ФП более 3 в месяц – 0,72±0,04. Имелась 

тенденция к увеличению частоты приступов аритмии при увеличении 

значения ИВО. Значение ИВО у пациентов с редкими пароксизмами ФП 

составило 2,3±0,5; при частоте пароксизмов ФП до 2 раз в месяц – 2,35±0,3, у 

пациентов с частыми пароксизмами ФП - 3,51±0,1 соответственно. 

 По результатам проведенного корреляционного анализа была найдена 
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зависимость между отношением ОТ/р, ИВО и частотой развития ФП у 

больных I группы, что изображено на рисунке 12 и 13. 

 

Рисунок 12 - Взаимосвязь между ОТ/р и частотой пароксизмов ФП у 

пациентов I группы 

 

Рисунок 13 - Взаимосвязь между ИВО и частотой пароксизмов ФП у 

пациентов I группы 



55 
 

 
 

 Таким образом, частота встречаемости висцерального ожирения среди 

больных АГ с пароксизмальной формой ФП была достоверно и значимо выше, 

чем у пациентов группы сравнения. Была выявлена взаимосвязь между 

соотношением ОТ/р и частотой пароксизмов ФП (r=0,56, р=0,02) и прямая 

сильная зависимость между значением ИВО и частотой пароксизмов ФП 

(r=0,72, р=0,01).   
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3.2. Эхокардиографическое состояние функции сердца и толщины 

эпикардиальной жировой ткани в исследуемых группах 

 По результатам оценки эхокардиографического состояния функции 

сердца было выявлено, что показатели ФВ ЛЖ, КСО ЛЖ и КДО ЛЖ не имели 

достоверных различий между исследованными группами пациентов. Значения 

ФВ ЛЖ были равны 59 [48; 62]% в I группе и 61 [53;62]% во II группе, КСО 

ЛЖ - 39 [35;46] мм и 39 [34;49] мм; КДО ЛЖ - 99 [91;112] мм и 102 [95;121] 

мм соответственно (таблица 4). 

 Таблица 4 - Показатели эхокардиографии у пациентов I и II группы 

Показатель I группа II группа р 

ФВ ЛЖ, % 59 [48; 62] 61 [53;62] 0,036 

КДР ЛЖ, мм 46 [43;47] 45 [42;47] 0,385 

КСР ЛЖ, мм 30 [29;33] 30 [28;33] 0,18 

КДО ЛЖ, мл 99 [91;112] 102 [95;121] 0,3 

КСО ЛЖ, мл 39 [35;46] 39 [34;49] 0,481 

ТМЖП, мм 11 [9;12] 10 [9;12] 0,871 

ТЗС ЛЖ, мм 11 [8;12] 10 [9;10] 0,257 

Индекс массы миокарда 

ЛЖ, г/м 
147 [129;155] 133 [124;149] 0,15 

E/А 0,61 [0,6; 0,65] 0,78 [0,76; 0,81] 0,03 

Объем ЛП, мл 72 [64,5; 77,8] 53,5 [50; 72] <0,001 

Толщина 

эпикардиальной ЖТ, мм 11 [8; 12,8] 8 [6;10] 0,001 

 При оценке толщины стенок ЛЖ между I и II группами пациентов не 

было найдено достоверных различий, однако средние значения ТЗСЛЖ и 

ТМЖП были несколько больше в группе пациентов с АГ и ФП. У больных АГ 

с пароксизмальной формой ФП средние значения показателя составили 192 

[129;195] г, в группе сравнения - 188 [134;209] г. 
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 Отмечалось снижение диастолической функции миокарда в 

исследованных группах. Показатель E/A в I группе составил 0,61 [0,6; 0,65], во 

II группе - 0,78 [0,76; 0,81] (р=0,03). 

 Объем ЛП в I группе составил - 72 [64,5; 77,8] мл, во II группе - 53,5 

[50; 72] мм (р <0,001, Рисунок 14). Данные достоверные различия изменения 

можно объяснить аритмогенным ремоделированием предсердий, 

возникающим у пациентов с ФП.    

 
Рисунок 14 - Средние значения объема ЛП в I и II группах 

 Одним из наиболее доступных и простых методов визуализации 

эпикардиальной жировой ткани является определение ее толщины при 

проведении эхокардиографии. У 55(87%) больных I группы и 20(47%) II 

группы было диагностировано увеличение толщины эпикардиальной ЖТ 

более, чем 5 мм (р=0,002). Средние значения толщины эпикардиальной ЖТ у 

больных I группы были достоверно больше, чем во II группе и составили 11 

[8; 12,8] мм и 8 [6;10] мм соответственно, что иллюстрирует рисунок 15.   
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Рисунок 15 - Средние значения толщины эпикардиальной ЖТ у больных 

I и II группы 

 Толщина эпикардиальной ЖТ не коррелировала со степенью АГ среди 

исследованных групп пациентов. Анализ толщины эпикардиальной ЖТ в 

зависимости от степени АГ обнаружил наличие прямой корреляции между 

толщиной эпикардиальной ЖТ и наличием ФП у пациентов с АГ (рисунок 16). 

 Среднее значение толщины эпикардиальной ЖТ при 1 степени 

повышения АД составило 8,57±0,9 мм в I группе и 6,0±0,71 мм во II группе 

(р=0,04), при 2 степени повышения АД – 12,0±1,55 мм и 7,3±0,94 мм (р=0,02), 

при 3 степени повышения АД - 9,77±1,03 мм и 6,65±0,84 мм соответственно 

(р=0,031).    
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*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 16 - Значение толщины эпикардиальной ЖТ у пациентов I и II 

группы при разной степени повышения АД 

 При проведении сравнительного анализа антропометрических 

показателей с показателями эхокардиографии у больных I группы выявлена 

взаимосвязь между толщиной эпикардиальной ЖТ, ОТ/р и ИВО (Рисунки 17 и 

18).  

 

Рисунок 17 - Корреляционная зависимость между 

эпикардиальной ЖТ и показателем ОТ/р в I группе пациентов 
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 Была получена прямая зависимость умеренной силы между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и ОТ/р у больных I группы (r=0,341, р=0,06). 

 

Рисунок 18 - Корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и показателем ИВО в I группе пациентов 

У пациентов I группы была обнаружена корреляция между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и ИВО (r=0,317, р=0,02, Рисунок 18), что характеризует 

взаимосвязь висцерального ожирения с размерами эпикардиальной жировой 

ткани. 

Для изучения роли эпикардиальной ЖТ в развитии ФП у больных АГ 

нами были проанализированы взаимосвязи между толщиной ЭЖТ и частотой 

пароксизмов ФП. У больных I группы была выявлена взаимосвязь между 

толщиной эпикардиальной ЖТ и частотой пароксизмов ФП (Рисунок 19).   

В I группе была выявлена умеренная положительная между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП (r=0,321, p=0,00, Рисунок 20). 
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Рисунок 19 - Корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и частотой пароксизмов ФП у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП 

 

Рисунок 20 - Корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП у больных I группы 
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 Таким образом, толщина эпикардиальной ЖТ у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП значимо превышала значения толщины 

эпикардиальной ЖТ у пациентов АГ без нарушений ритма и была 

взаимосвязана с антропометрическими показателями висцерального 

ожирения, частотой развития пароксизмов ФП и объемом ЛП. 
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 3.3. Исследование объема эпикардиальной жировой ткани у 

пациентов I и II группы 

 Для изучения объема эпикардиальной ЖТ всем больным выполнялась 

МСКТ органов грудной клетки. Объем эпикардиальной ЖТ у пациентов I 

группы был значительно выше в сравнении с пациентами II группы и составил 

в среднем 6,28±0,33мл и 3,65±0,3мл соответственно (р <0,001) (Рисунок 21). 

 
Рисунок 21 - Среднее значение объема эпикардиальной ЖТ в I и II группе 

Объем эпикардиальной ЖТ не зависел от степени АГ и составил при 1 

степени повышения АД 6,6±0,49 мл в I группе и 3,93±0,56 мл во II группе 

(р=0,003); при 2 степени повышения АД – 6,33±0,67 мл и 2,68±0,65 мл (р< 

0,001); при 3 степени повышения АД – 6,36±032 мл  и 4,1±0,4 мл 

соответственно (р< 0,001, рисунок 22). 
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*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 22 - Объем эпикардиальной ЖТ у пациентов I и II группы при 

разной степени повышения АД 

 По результатам расчёта возможных корреляций у пациентов I группы 

были выявлены взаимосвязи между объемом эпикардиальной ЖТ и 

антропометрическими показателями висцерального ожирения (ИВО и ОТ/р) 

(r=0,369, p=0,006), что иллюстрируют рисунки 23 и 24. 

 

Рисунок 23 - Корреляционная зависимость между объемом 

эпикардиальной ЖТ и ИВО у больных АГ с пароксизмальной формой 

ФП 
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Рисунок 24 - Корреляционная зависимость между объемом 

эпикардиальной ЖТ и отношением ОТ\росту у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП 

 

Рисунок 25 - Корреляционная зависимость между объемом 

эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП у больных АГ с пароксизмальной 

формой ФП  
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Выявленные корреляции доказывают взаимосвязь между висцеральным 

ожирением и увеличением объема эпикардиальной ЖТ у больных I группы.   

При сравнении показателей Эхо-КГ и МСКТ грудной клетки была 

найдена взаимосвязь между объемом эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП у 

пациентов I группы (r=0,433, p=0,001, Рисунок 25). 

Таким образом, объем эпикардиальной ЖТ был достоверно больше у 

пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП, чем в группе сравнения. 

Увеличение объема эпикардиальной ЖТ было взаимосвязано с увеличением 

объема ЛП у пациентов I группы. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



67 
 

 
 

3.4. Изменение плазменных концентраций адипоцитокинов в 

исследуемых группах 

 Для оценки влияния гуморальной активности висцеральной жировой 

ткани на развитие ФП нами были оценены измерения плазменной 

концентрации двух адипоцитокинов: оментина-1 и висфатина, что 

представлено в таблице 5.  

Таблица 5 - Плазменные концентрации оментина-1 и 

висфатина в I и во II группе  

Показатель I группа II группа р 

Оментин-1, нг/мл 99,7 [67,6;112,6]  150,4 [123,9; 184,3] 0,002 

Висфатин, нг/мл 15,5 [13,2; 26,02] 7,27 [3,7; 15,02] 0,001 

 Среднее значение плазменной концентрации оментина-1 в I группе 

составило 99,7 [67,6;112,6] нг/мл и в сравнении со II группой больных (150,4 

[123,9; 184,3] нг/мл) было низким (p=0,002). Плазменная концентрация 

висфатина в I и II группе составила 15,5 [13,2; 26,02] нг/мл и 7,27 [3,7; 15,02] 

нг/мл соответственно (p=0,001) (Рисунок 26 и 27). 

 

Рисунок 26 - Распределение показателя плазменной концентрации 

оментина-1 среди пациентов I и II группы 
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Рисунок 27 - Распределение показателя плазменной концентрации 

висфатина среди пациентов I и II группы 

 Плазменная концентрация оментина-1 не зависела от степени АГ и 

повышения АД и составила у больных с 1 степенью АГ 79,4±22,02 нг/мл в I 

группе и 130,87±8,7 нг/мл  во II группе (р=0,001); со 2 степенью АГ – 

88,26±15,86 нг/мл и 124,27±48,77нг/мл; с 3 степенью АГ – 109,62±14,64нг/мл 

и 178,55±5,58нг/мл соответственно (р=0,037, рисунок 28).  

 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 28 - Значение плазменной концентрации оментина-1 

среди пациентов I и II группы при разной степени повышения АД, 

нг/мл
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Средние значения висфатина плазмы крови у больных I и II группы с 1 

степенью АГ составили 20,44±5,28нг/мл и 8,26±4,64нг/мл; со 2 степенью АГ – 

18,85±2,32нг/мл и 13,72±3,18нг/мл, с 3 степенью АГ - 16,80±2,30нг/мл и 

4,58±0,98нг/мл соответственно (р <0,001, рисунок 29). 

 

*р<0,05 при сравнении между I и II группами. 

Рисунок 29 - Значение плазменной концентрации висфатина у пациентов 

I и II группы при разной степени повышения АД, нг/мл 

По результатам математического сравнения толщины и объема ЭЖТ с 

плазменными концентрациям изученных адипоцитокинов были найедны 

отрицательная корреляционная зависимость между толщиной ЭЖТ и 

оментином-1 и положительная корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и плазменной концентрацией висфатина у больных I 

группы (r=0,351, p=0,034, Рисунок 30 и 31).  

Аналогичные взаимосвязи были найдены между объемом 

эпикардиальной ЖТ и плазменными концентрациями оментина-1 и висфатина 

(рисунок 32 и 33). 
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Рисунок 30 - Корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и оментином-1 у больных АГ с пароксизмальной 

формой ФП 

 

Рисунок 31 - Корреляционная зависимость между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и висфатином в I группе  
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Рисунок 32 - Корреляционная зависимость между объемом 

эпикардиальной ЖТ и оментином-1 у больных АГ с пароксизмальной 

формой ФП 

 

Рисунок 33 - Корреляционная зависимость между объемом 

эпикардиальной ЖТ и висфатином у больных АГ с пароксизмальной 

формой ФП 
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В I группе больных была обнаружена взаимосвязь между плазменной 

концентрацией висфатина и объемом ЛП (Рисунок 34). 

 

Рисунок 34 - Корреляционная зависимость между плазменной 

концентрацией висфатина и объемом ЛП у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП 

Таким образом, у больных АГ с пароксизмальной формой ФП были 

выявлены снижение плазменных концентраций оментина-1 и увеличение 

висфатина, при сравнении с пациентами АГ без нарушений сердечного ритма. 

У больных АГ с пароксизмальной формой ФП выявлены отрицательные 

взаимосвязи между уровнем оментина-1 и размерами эпикардиальной ЖТ; 

положительные взаимосвязи между уровнем висфатина и размерами 

эпикардиальной ЖТ. Обнаружена прямая корреляционная зависимость между 

плазменной концентрацией висфатина и объемом ЛП. 
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3.5. Независимые маркеры развития пароксизмальной формы 

ФП у больных АГ 

Проводилась комплексная оценка размеров эпикардиальной ЖТ и 

плазменных концентраций адипоцитокинов в вероятностной модели на 

предмет появления ФП. Был проведен многофакторный регрессионный 

анализ, по результатам которого вероятность выявления ФП у пациентов с АГ 

повышали такие показатели как толщина эпикардиальной ЖТ, оценка которой 

проводилась с помощью эхокардиографии; объем эпикардиальной ЖТ, 

рассчитанный с помощью МСКТ сердца и повышение плазменной 

концентрации висфатина. Для каждого показателя были рассчитаны 

относительный риск (ОР) и доверительный интервал (ДИ): для толщины 

эпикардиальной ЖТ ОР составил 4,1, ДИ находился в диапазоне 1,1-5,6; для 

объема эпикардиальной ЖТ - ОР 3,7, ДИ 1,0 - 4,2; для плазменной 

концентрации висфатина - ОР 1,4, ДИ 0,9-2,0 (таблица 6.) 

Таблица 6 - Независимые маркеры развития ФП у пациентов АГ 

Маркер развития ФП ОР ДИ 95% 

Толщина эпикардиальной ЖТ 4,1 1,1-5,6 

Объем эпикардиальной ЖТ 3,7 1,0-4,2 

Плазменная концентрация висфатина 1,4 0,9-2,0 

 

Для определения пороговых значений толщины и объема ЭЖТ был 

выполнен ROC-анализ (Рисунок 35). У больных АГ толщина ЭЖТ > 10 мм с 

чувствительностью 81,6% и специфичностью 79,8% свидетельствует о 

наличии пароксизмальной формы ФП (Area Under Curve, AUC = 0,915).  

Объем ЭЖТ ≥ 6 мл, также обладает высокой диагностической ценностью 

для определения вероятности наличия пароксизмальной формы ФП у 

пациентов с АГ (AUC=0,891);  чувствительность этого маркера составляет 

83,2%, специфичность 80,7% (Рисунок 36). 



74 
 

 
 

 

Рисунок 35 - ROC-анализ толщины эпикардиальной ЖТ для 

прогнозирования развития пароксизмальной формы ФП у больных АГ 

Значение плазменной концентрации висфатина обладает средней 

диагностической ценностью для прогнозирования развития ФП у больных АГ. 

При увеличении концентрации висфатина плазмы крови более 15 нг/мл 

вероятность развития пароксизмальной формы ФП у больных АГ возрастает 

до 1,4 раз. При данном пороговом значении чувствительность достигает 53%, 

специфичность – 75% (рисунок 37).  

Таким образом, увеличение толщины и объема эпикардиальной ЖТ, 

повышение плазменной концентрации висфатина являются независимыми 

маркерами развития пароксизмальной формы ФП у больных АГ.  
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Рисунок 36 - ROC-анализ объема эпикардиальной ЖТ для 

прогнозирования развития пароксизмальной формы ФП у больных АГ 

 
Рисунок 37 - ROC-анализ плазменной концентрации висфатина 

для прогнозирования развития пароксизмальной формы ФП у больных 

АГ 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

АГ является одной из ведущих причин развития ФП. Многочисленные 

клинические исследования доказывают, что появление ФП у пациентов с АГ 

взаимосвязано с развитием ГЛЖ и появлением его диастолической 

дисфункции, однако это не единственный механизм возникновения аритмии. 

Одним из современных трендов в кардиологии является изучение 

влияния ожирения на развитие сердечно-сосудистых заболеваний. В нашем 

исследовании была изучена роль висцерального ожирения в развитии ФП у 

больных АГ.  

По результатам проведения сравнительного анализа показателей 

антропометрии висцеральное ожирение чаще встречалось среди пациентов АГ 

с пароксизмальной формой ФП. Число больных, имеющих избыточный вес, 

было достоверно выше в группе пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП. 

Среднее значение ИМТ, отношение объема талии к росту и ИВО были 

достоверно больше в группе пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП, 

чем в группе сравнения. 

Сопоставимые результаты были получены во Фремингемском 

исследовании, где была установлена взаимосвязь между ИМТ и риском 

развития ФП в общей популяции [67], однако в данном исследовании не 

проводилась оценка влияния показателей висцерального ожирения на 

возникновение ФП. 

Индекс висцерального ожирения - современный многофакторный 

показатель, доказывающих наличие висцерального ожирения у пациента. В 

нашей работе ИВО был достоверно больше у больных I группы. Возрастание 

ИВО было взаимосвязано с увеличением числа пароксизмов ФП. Можно 

предположить, что увеличение висцерального ожирения способствует не 

только повышению риска развития ФП, но также способствует поддержанию 

длительного персистирования аритмии.  
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В работе Rodríguez-Reyes H. и соавт. при обследовании 1193 пациентов 

было показано, что риск развития ФП и её осложнений возрастал с 

увеличением ИМТ и отношения ОТ к росту [149].  

В нашем исследовании ИМТ, ИВО и отношение ОТ к росту имели 

достоверную положительную корреляционную связь при повышении степени 

АГ. У пациентов с 3 степенью повышения АД по результатам сравнительного 

анализа показатели антропометрии значимо превышали значения показателей 

антропометрии при 1 и 2 степени АГ. Это можно объяснить негативным 

влиянием избыточного веса на уровень АД. В ряде крупных 

эпидемиологических исследований было доказано, что повышение ИМТ на 10 

кг приводит к увеличению АД на 2 мм.рт.ст. 

В исследовании Haberka M. и соавторов показано, что увеличение ИМТ 

и ОТ приводило к развитию сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с 

АГ. При обследовании десяти миллионов пациентов было показано, что при 

повышении степени АД возрастает риск развития ФП. Пациенты с 

висцеральным ожирением имели риск развития ФП больше при сравнении с 

больными с нормальным значением ИМТ. Частота развития ФП достоверно 

коррелировала с ИМТ и ОТ. Было доказано, что степень и продолжительность 

АГ являются факторами для возникновения ФП [190].  

В нашей работе у больных АГ с пароксизмальной формой ФП были 

выявлены взаимосвязи между показателями висцерального ожирения и 

частотой пароксизмов ФП. Данные корреляционные связи убедительно 

доказывают, что повышение ИВО и отношение ОТ к росту значительно 

повышают вероятность рецидива аритмии у пациентов АГ, что может быть 

объяснением снижения эффективности длительной антиаритмической 

терапии у тучных пациентов.  

Таким образом, в нашем диссертационном исследовании частота 

встречаемости висцерального ожирения среди больных АГ с пароксизмальной 

формой ФП была достоверно и значимо выше, чем у пациентов группы 
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сравнения. Наличие висцерального ожирения у больных АГ коррелирует с 

увеличением частоты развития пароксизмов ФП.  

При оценке показателей эхокардиографии было выявлено, что у 

пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП ТМЖП, ТЗС ЛЖ и масса 

миокарда ЛЖ были несколько больше, чем у пациентов группы сравнения. 

Данные изменения отражают ремоделирование миокарда при длительном 

течении АГ и являются признаками «гипертонического сердца». В I группе 

была диагностирована диастолическая дисфункция миокарда ЛЖ в виде 

снижения показателя Е/А, что также можно объяснить длительным течением 

АГ и появлением ГЛЖ. У пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП 

выявлено увеличение объема ЛП, как одного из наиболее частых признаков 

аритмогенного ремоделирования миокарда, при сравнении с больными АГ без 

нарушений сердечного ритма.  

Одним из наиболее значимых депо висцеральной жировой ткани 

считают эпикардиальную ЖТ. В нашей работе мы исследовали толщину 

эпикардиальной ЖТ по данным эхокардиографии. Было обнаружено, что 

толщина эпикардиальной ЖТ у больных АГ с пароксизмальной формой ФП 

значительно превышает толщину эпикардиальной ЖТ группы сравнения. В I 

группе были выявлены взаимосвязи между толщиной эпикардиальной ЖТ и 

ОТ/р; между толщиной эпикардиальной ЖТ и ИВО.  

В исследовании Arpaci D. и соавторов. при обследовании 94 пациентов 

были обнаружены взаимосвязи между антропометрическими показателями и 

размером эпикардиальной ЖТ. У пациентов с предиабетом была найдена 

корреляция между толщиной эпикардиальной ЖТ и ИМТ, между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и ОТ [39]. В метаанализе Rabkin S.W. были найдены 

многочисленные корреляционные взаимосвязи между эпикардиальной ЖТ и 

систолическим АД, триглицеридами, ЛПВП. Также была обнаружена 

достоверная положительная корреляция между эпикардиальной ЖТ, ИМТ и 

ОТ [145]. Однако в данных исследованиях не проводилась оценка роли 

эпикардиальной жировой ткани в развитии нарушений сердечного ритма.  
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В современной литературе имеются исследования о применении новых 

индексов, в расчёте которых учитываются не только антропометрические 

данные, но и биохимические показатели, к которым относят индекс ожирения 

тела, индекс накопления липидов и кардио-метаболический индекс. 

Проведенные клинические исследования по изучению новых индексов 

висцерального ожирения доказывают, что они не могут быть использованы в 

прогнозировании риска развития ФП [177,178].  

Предметом дискуссий остается вопрос о влиянии показателей 

липидного обмена на возникновение ФП. Несмотря на то, что высокая 

концентрация ЛПНП является фактором риска, который вносит значительный 

вклад в повышение вероятности развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

в ряде исследований было обнаружено, что увеличение ЛПНП не всегда 

сопровождается повышением риска развития ФП. В работе Shang Y. и 

соавторов доказано, что плазменные концентрации общего холестерина и 

ЛПНП отрицательно коррелировали с развитием ФП [162]. В крупных 

рандомизированных исследованиях ARIC [115]  и SPCCD [127] было 

показано, что низкие плазменные концентрации ЛПНП и ТГ значимо 

взаимосвязаны с повышенным риском развития ФП. Авторы утверждают, что 

необходимо проводить дальнейшие исследования для изучения влияния 

нарушений липидного обмена на развитие ФП.  

В нашем исследовании была найдена взаимосвязь между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и размером ЛП у больных АГ с пароксизмальной формой 

ФП. Выявленная зависимость позволяет сделать вывод, что увеличение 

толщины эпикардиальной жировой ткани может способствовать изменению 

анатомических свойств миокарда и приводит к формированию аритмогенного 

субстрата в предсердиях.  

В ряде фундаментальных исследований было показано, что увеличение 

эпикардиальной жировой ткани способствует изменению межклеточных 

связей в миокарде ЛП, накоплению жировых включений в кардиомиоцитах 

предсердий, увеличивает синтез коллагена в предсердной ткани. В 
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исследовании Fernandes-Cardoso A. и соавт. была обнаружена положительная 

корреляция между толщиной эпикардиальной ЖТ и диаметром ЛП как среди 

пациентов с ожирением, так и у пациентов с нормальной массой тела [66].  

В работе Watanabe K. при проведении эхокардиографии была оценена 

толщина эпикардиальной ЖТ и систолической функции ЛЖ у пациентов с 

сохраненной ФВ ЛЖ. Толщина эпикардиальной ЖТ обратно коррелировала со 

скоростью систолического смещения митрального кольца (S') и с процентом 

смещения митрального кольца (TMAD), но не коррелировала с ФВ ЛЖ. 

Указанные корреляционные взаимосвязи сохранялись и после 

статистического учета таких факторов как ИМТ, возраст, анамнестические 

указания на сердечно-сосудистые события. Авторы показали, что увеличение 

толщины эпикардиальной ЖТ способствует развитию систолической 

дисфункции миокарда ЛЖ [183]. Однако в данных работах не проводилась 

оценка влияния размеров эпикардиальной жировой ткани на возникновение 

ФП у больных АГ. 

В нашей работе были выявлены взаимосвязи между толщиной 

эпикардиальной ЖТ и частотой пароксизмов ФП у больных I группы. Можно 

предложить, что увеличение эпикардиальной ЖТ способствует не только 

возникновению аритмогенного субстрата, но и поддержанию длительного 

персистирования ФП.    

Таким образом, на основании полученных результатов можно сделать 

вывод, что увеличение толщины ЭЖТ у больных АГ способствует 

формированию аритмогенного субстрата для возникновения и поддержания 

ФП. Процессы, лежащие в основе развития структурных изменений миокарда 

при возникновении висцерального ожирения многообразны. Начальные 

изменения анатомических свойств предсердий, предрасполагающих к 

развитию аритмии, при ожирении и АГ затрагивают разрушение 

внутриклеточных структур и межклеточного взаимодействия кардиомиоцитов. 

Подобные изменения могут привести к развитию диастолической дисфункции 

миокарда, что у больных АГ является непосредственной причиной увеличения 
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размеров полости ЛП и формирования фиброза предсердной ткани с 

развитием аритмогенных зон.  

Наиболее информативным и точным методом определения объема 

эпикардиальной ЖТ является МСКТ органов грудной клетки. В нашем 

исследовании значения объема эпикардиальной ЖТ пациентов АГ с ФП 

значимо превосходили значения объема эпикардиальной ЖТ пациентов АГ 

без нарушений сердечного ритма. 

Результаты нашей работы согласуются с исследованием Zhou M. и 

соавторов. В данной работе было показано, что увеличение объема 

эпикардиальной ЖТ являлось значимым предиктором развития ФП 

независимо от возраста, ИМТ или площади ЛП [199]. Было доказано, что 

пациенты с персистирующей формой ФП обладали большей толщиной и 

объемом эпикардиальной ЖТ по сравнению с пациентами с пароксизмальной 

формой ФП или с пациентами без аритмии. Авторами был сделан вывод, что 

увеличение толщины и объема эпикардиальной ЖТ способствует 

длительному персистированию ФП за счет поддержания хронического 

воспалительного процесса, протекающего в интерстиции миокарда. Доказаны 

корреляционные значимые связи между количеством эпикардиальной ЖТ и 

риском рецидива ФП после проведения РЧА [186]. 

Результаты многочисленных исследований позволяют предполагать, что 

увеличение толщины или объема эпикардиальной ЖТ тесно связано с 

хроническим воспалением у пациентов с ФП [28,31,54,81,105,112,122]. Было 

обнаружено, что концентрация таких сывороточных маркеров системного 

воспаления, как С-реактивный белок, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-1b, ФНО-𝛼, значимо 

увеличивается при ФП. Эти провоспалительные цитокины секретируются в 

том числе эпикардиальной ЖТ и способны вызывать выраженные изменения 

анатомических свойств предсердий на ультрамолекулярном уровне.  

Известно, что увеличение толщины или объема эпикардиальной ЖТ 

наблюдается среди пациентов с системными воспалительными процессами 

[64,126]. Можно утверждать о наличии взаимного влияния системных 
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процессов воспаления и локального воспаления в миокарде, прилегающем к 

эпикардиальной ЖТ. Между эпикардиальной ЖТ и миокардом нет 

фасциального или адвентициального слоя, в связи с чем диффузия 

биологически активных веществ может происходить напрямую 

беспрепятственно [58]. 

В нашем исследовании была выявлена прямая зависимость между 

объемом эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП. Схожие результаты были 

получены в мета-анализе Sepehri Shamloo A. и соавторов [70]. Достоверные 

корреляции между объемом эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП были найдены 

среди пациентов с рецидивирующей ФП. Отмечалось более высокое значение 

объема эпикардиальной ЖТ у пациентов с часто рецидивирующей ФП. 

Однако в этом исследовании не оценивалась роль эпикардиальной ЖТ у 

больных АГ, в исследование были включены пациенты только с ожирением. 

В исследовании Mahajan R. и соавторов [120] было показано, что 

ожирение негативно влияет на электрическое и анатомическое 

ремоделирование предсердий, приводит к снижению потенциала действия 

кардиомиоцитов предсердий, замедлению проводимости, что наиболее 

выражено в областях, прилегающих к эпикардиальной ЖТ. 

Результаты нашей работы убедительно доказывают, что увеличение 

размера эпикардиальной жировой ткани не зависело от степени АГ, а было 

взаимосвязано только с антропометрическими показателями висцерального 

ожирения – ИВО и отношения ОТ к росту. Выявленные корреляционные 

взаимосвязи между объемом эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП наглядно 

демонстрируют важную роль висцерального ожирение в развитии ФП у 

пациентов АГ.   

Таким образом, увеличение толщины и объема ЭЖТ у больных АГ 

способствует возникновению пароксизмальной формой ФП и определяет 

частоту рецидивов аритмии. 
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Среди механизмов влияния висцерального ожирения на развитие 

аритмии важную роль отводят гуморальным факторам, вырабатываемым 

висцеральной ЖТ – адипоцитокинам. 

В нашей работе были изучены уровни плазменных концентраций 

оментина-1 и висфатина и их прогностическая значимость в развитии ФП у 

больных АГ. Плазменная концентрация оментина-1 обладала достоверной 

тенденцией к снижению, а уровень висфатина  - достоверно повышался у 

пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП по сравнению с больными АГ 

без аритмии.  

Значение оментина-1 в клинической практике продолжает обсуждаться. 

В последние годы появились работы, доказывающие позитивную роль 

оментина-1 в предотвращении ФП. В исследовании Chen Y. и соавторов было 

показано, что экспрессия оментина-1 в биоптате эпикардиальной ЖТ была 

значительно ниже у пациентов с ФП. В биоптате миокарда пациентов, 

страдающих ФП, был обнаружен тяжелый интерстициальный фиброз, в то 

время как в биоптатах пациентов без нарушений ритма сердца явления 

интерстициального фиброза были минимальны. Это исследование 

продемонстрировало, что оментин-1 является антифибротическим 

адипоцитокином и его активность снижается у пациентов с ФП [52].  

В ряде работ было обнаружено, что миокардиальная концентрация 

оментина-1 обратно пропорционально коррелирует с концентрацией ТФР-β1 у 

пациентов с ФП. Наличие паракринной передачи сигналов между 

эпикардиальной ЖТ и миокардом в совокупности с повышенной экспрессией 

ТФР-β1 способствует развитию фиброза миокарда предсердий [169]. Тканевая 

концентрация оментина-1 в адипоцитах была значительно снижена спустя 24 

и 36 часов гипоксии. А экспрессия мРНК TФР-β1 в адипоцитах была повышена 

[33]. 

У пациентов, страдающих только АГ, отмечается повышение 

плазменной концентрации оментина-1. Serinkan Cinemre F.В. и соавторы 

показали, что плазменная концентрация оментина-1, ФНО-α, ионов меди и 
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железа у пациентов с АГ были значительно выше по сравнению с контрольной 

группой. Авторы предположили, что изменение уровня оментина-1 в плазме 

крови может способствовать становлению АГ у пациентов с ожирением [160].  

В некоторых исследованиях было обнаружено, что концентрация 

оментина-1 в плазме крови значительно ниже у лиц с морбидным ожирением. 

Были выявлены отрицательные взаимосвязи между концентрацией оментина-

1 и уровнем глюкозы крови, гликозилированного гемоглобина и 

систолическим АД. Авторы утверждают, что пациенты с низкими уровнями 

оментина-1 чаще страдали метаболическим синдромом. Экспрессия 

оментина-1 в висцеральной ЖТ значительно снижена среди женщин с 

морбидным ожирением [40]. 

В нашем исследовании была выявлена отрицательная обратная 

зависимость между плазменной концентрацией оментина-1 и размерами 

эпикардиальной жировой ткани. Данная взаимосвязь доказывает, что 

увеличение висцеральной ЖТ приводит к снижению плазменной 

концентрации оментина-1 и способствует развитию фибротических 

изменений миокарда у больных АГ.  

Таким образом, снижение плазменной концентрации оментина-1 у 

пациентов I группы было взаимосвязано с увеличением объема и толщины 

эпикардиальной ЖТ. 

В последние годы активно изучается новый гуморальный маркер 

висцерального ожирения - висфатин. Известно, что плазменная концентрация 

висфатина может использоваться как простой и надежный маркер 

висцерального ожирения, а его повышение увеличивает риск сердечно-

сосудистых осложнений. В экспериментальном исследовании Yu X.Y. и 

соавторов было показано, что висфатин способствует развитию 

воспалительной инфильтрации миокарда, стимулирует пролиферацию 

фибробластов и миокардиальный фиброз [196]. В работе Platek A. и соавторов 

была выявлена корреляция между плазменной концентрации висфатина и 

риском развития инфаркта миокарда.  
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В работе Szymanska A. и соавторов было доказано, что увеличение 

концентрации висфатина в плазме крови наблюдалось часто среди пациентов, 

страдающих нарушением сна с эпизодами остановки носоротового дыхания 

[167]. Авторы сделали вывод, что повышение висфатина было взаимосвязано 

с развитием гипоксии, которая вызывает ряд изменений как на клеточном, так 

и на молекулярном уровне. Преходящие эпизоды гипоксии способствовали 

активации симпатической нервной системы, повышению АД, образованию 

активных форм кислорода, развитию эндотелиальной дисфункции и 

повышали вероятность появления аритмии, в том числе ФП. 

Одной из современных тенденциий является изучение влияния 

висфатина на изменение жесткости сосудистой стенки, развитие 

эндотелиальной дисфункции и воспаления. Увеличение плазменной 

концентрации висфатина положительно коррелирует с увеличением 

жесткости сосудистой стенки и риском развития эндотелиальной дисфункции. 

В экспериментальной работе Vallejo S. и соавторов было выяснено, что 

висфатин ухудшает сосудистую реактивность в мезентериальных сосудах как 

у самцов крыс, так и у пациентов, перенесших плановые оперативные 

вмешательства в брюшной полости. Было доказано, что висфатин способен 

нарушать вазорелаксацию, вызванную ацетилхолином. Введение висфатина в 

организм крысы приводило к повышению активности никотинамид-

адениндинуклеотидфосфата  (NADPH) оксидазы, что способствовало 

нивелированию миорелаксации сосудов под воздействием ацетилхолина. 

Данный эффект висфатина исчезал под воздейстивем ингибитора NADPH-

оксидазы. В экспериментальных исследованиях на животных висфатин был 

обнаружен в аорте и брыжеечных артериях, была доказана его способность 

уменьшать эндотелий-зависимую вазорелаксацию, которая опосредуется 

секрецией NO [174].  

В нашей работе плазменная концентрация висфатина у больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП значимо превышала значения плазменной 

концентрации висфатина у без аритмии и была взаимосвязана с увеличением 
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размеров эпикардиальной жировой ткани. Нами были выявлены 

положительные корреляции между плазменной концентрацией висфатина и 

толщиной эпикардиальной ЖТ, а также между уровнем висфатина и объемом 

эпикардиальной ЖТ.   

По результатам математического определения возможных корреляций 

была найдена взаимосвязь между значением плазменной концентрации 

висфатина и объемом ЛП у больных I группы. Данная зависимость доказывает, 

что повышение висфатина у больных АГ взаимосвязано с изменением 

анатомических свойств предсердий и способствует развитию ФП.       

Таким образом, были обнаружены более высокие значения плазменной 

концентрации висфатина у больных АГ с пароксизмальной формой ФП в 

сравнении с больными АГ без аритмий. Уровень висфатина плазмы крови был 

взаимосвязан с увеличением толщины и объема эпикардиальной ЖТ и 

объемом ЛП. 

Для более точной оценки роли висцерального ожирения в развитии ФП 

у больных АГ нами был проведен многофакторный регрессионный анализ. 

Полученные результаты достоверно показали, что увеличение размеров 

эпикардиальной ЖТ (толщины и объема) и повышение плазменной 

концентрации висфатина являются независимыми маркерами развития ФП у 

больных АГ. Были получены пороговые значения всех показателей для точной 

оценки вероятности возникновения аритмии у пациентов АГ.  

При увеличении толщины эпикардиальной ЖТ больше 10 мм риск 

развития пароксизмальной формы ФП возрастает в 4,1 раза (чувствительность 

81,6% и специфичность 79,8%). Определение толщины эпикардиальной ЖТ 

проводилось при проведении эхокардиографии, которая является простым, 

дешевым и неинвазивным методом морфофункциональной оценки функции 

миокарда и широко используется в рутинной клинической практике.  

Еще одним независимым маркером развития пароксизмальной формы 

ФП у больных с АГ в нашем исследовании было увеличение объема 

эпикардиальной ЖТ. В многофакторном регрессионном анализе было 
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показано, что при увеличении объема эпикардиальной ЖТ более 6 мл риск 

развития ФП у больных АГ возрастает в 3,7 раз (чувствительность 83,2% и  

специфичность 80,7%). Определение объема эпикардиальной ЖТ является 

более точным методом оценки висцерального ожирения, имеющим высокую 

чувствительность и специфичность. Однако при сравнении с методом 

эхокардиографии МСКТ грудной клетки является более дорогостоящим 

исследованием и не используется рутинно в кардиологической практике.    

Третьим независимым маркером возникновения пароксизмальной 

формы ФП у пациентов АГ по результатам проведенного нами анализа 

является повышение плазменных концентраций висфатина: при увеличении 

концентрации висфатина плазмы крови более 15 нг/мл вероятность развития 

ФП у больных АГ возрастает в 1,4 раза. Чувствительность и специфичность 

этого лабораторного маркера несколько ниже, чем у инструментальных 

методов исследования висцеральной жировой ткани и составляет 

соответственно 53% и 75%.   

Доказано, что накопление избыточного количества эпикардиальной ЖТ 

коррелирует с такими факторами риска как пожилой возраст, наличие АГ, 

сахарный диабет, курение в анамнезе, перенесенный инфаркт миокарда или 

инсульт в анамнезе. Mahabadi A. и соавт. показали, что среди 4093 пациентов 

увеличение эпикардиальной ЖТ было обнаружено у 12,4% пациентов с 

сахарным диабетом [118]. Konishi M. и соавторы доказали наличие 

положительной корреляции между объемом эпикардиальной ЖТ и развитием 

сахарного диабета у пациентов с ИБС [102]. В ряде работ увеличение размеров 

эпикардиальной ЖТ было диагностировано среди мужчин АГ и 

гиперхолестеринемией [146]. Yorgun H. и соавторы показали, что наиболее 

достоверными показателями, коррелирующими с толщиной эпикардиальной 

ЖТ, являлись ИМТ и возраст [194]. 

Имеется незначительное число исследований, доказывающих влияние 

висцерального ожирения на развитие ФП при АГ. В работе Dereli S. и 

соавторов [155] было показано, что толщина эпикардиальной ЖТ и КДР ЛЖ 
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были значительно больше у пациентов с рецидивирующей ФП в сравнении с 

пациентами в синусовом ритме. В исследовании Cho и соавт. было показано, 

что размер эпикардиальной ЖТ достоверно влиял на риск развития рецидива 

ФП через 6 месяцев после успешной кардиоверсии [53]. Acet H. и соавторы 

доказали, что увеличение толщины эпикардиальной ЖТ по данным 

эхокардиографии взаимосвязано с увеличением индекса соотношения 

нейтрофилов к лимфоцитам [30]. Однако ни в одном из исследований не было 

показано достоверного влияния размеров эпикардиальной ЖТ на 

возникновение ФП у пациентов с АГ. 

Остается предметом дискуссий вопрос о влиянии локальных 

эпикардиальных депо ЖТ на систолическую и диастолическую функцию ЛЖ. 

В исследовании Maimaituxun G. и соавторов 252 пациентам была выполнена 

КТ-ангиография сердца, с помощью которой определяли толщину 

эпикардиальной ЖТ вокруг коронарных артерий и камер сердца. Было 

выявлено, что толщина эпикардиальной ЖТ вокруг огибающей артерии и 

вокруг ЛЖ наиболее достоверно и значимо влияли на развитие 

диастолической дисфункции ЛЖ [121]. 

В исследовании Platek A.Е. пациенты с частыми пароксизмами ФП 

имели более высокие уровни висфатина плазмы крови по сравнению с 

пациентами ФП без частых пароксизмов. Регрессионный логистический 

анализ показал, что риск развития частых пароксизмов ФП у пациентов с 

увеличенным уровнем висфатина возрастает в 3 раза [62]. Однако в данной 

работе не оценивался риск развития ФП у больных АГ. 

Таким образом, увеличение толщины, объема ЭЖТ и повышение 

плазменных концентраций висфатина являются интегральными маркерами 

развития пароксизмальной формы ФП у больных АГ. Были определены 

прогностические значения маркеров развития ФП у пациентов АГ в результате 

математической регрессионной оценки, с помощью которых у больных АГ 

можно предполагать развитие пароксизмальной формы ФП. 
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ВЫВОДЫ 

1. Частота встречаемости висцерального ожирения среди больных АГ с 

пароксизмальной формой ФП была достоверно выше, чем у пациентов 

группы сравнения. Была выявлена взаимосвязь между значением ИВО и 

частотой пароксизмов ФП (r=0,72).   

2. Более высокие показатели толщины и объема эпикардиальной ЖТ были 

обнаружены среди пациентов АГ с пароксизмальной формой ФП.  

3. У больных АГ с пароксизмальной формой ФП выявлена взаимосвязь 

между толщиной эпикардиальной ЖТ и объемом ЛП (r=0,77); прямая 

зависимость умеренной силы между объемом эпикардиальной ЖТ и 

объемом ЛП (r=0,433). 

4. Достоверное снижение плазменных концентраций оментина-1 и 

повышение плазменных концентраций были диагностированы среди 

больных АГ с пароксизмальной формой ФП при сравнении с 

пациентами АГ без аритмии. Найдена прямая корреляционная 

зависимость между плазменной концентрацией висфатина и объемом 

ЛП (р=0,67) у больных АГ с пароксизмальной формой ФП. 

5. Интегральными маркерами развития пароксизмальной формы ФП у 

больных с АГ являются толщина эпикардиальной ЖТ более 10 мм (ОР 

4,1, ДИ 1,1-5,6); объем эпикардиальной ЖТ более 6 мл (ОР 3,7; ДИ 1,0 - 

4,2) и увеличение плазменной концентрации висфатина более 15 нг/мл 

(ОР 1,4; ДИ 0,9-2,0). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для оценки риска развития пароксизмальной формы ФП всем пациентам 

с АГ рекомендуется проведение комплексного обследования, включающего 

оценку антропометрических показателей висцерального ожирения, толщины 

и объема эпикардиальной жировой ткани. 

2.  В качестве дополнительного маркера возникновения ФП у больных АГ 

можно использовать значение плазменной концентрации висфатина, 

превышающую 15 нг/мл. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертония  

AД – артериальное давление   

ДAД – диастолическое артериальное давление 

BOЗ – Всемирная Организация здравоохранения  

ЖT – жировая ткань 

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 

ИБC – ишемическая болезнь сердца  

ИMT – индекс массы тела  

ИOT - индекс ожирения тела 

ИФT - индекс формы тела 

KT – компьютерная томография 

ЛЖ – левый желудочек  

ЛП – левое предсердие 

MPT – магнитно-резонансная томография  

мРНК – матриксная рибонуклеиновая кислота 

MCКT – мультиспиральная компьютерная томография  

OБ – окружность бедер  

OТ–окружность талии  

OT/p – отношение окружности талии к росту  

ПЖ – правый желудочек 

ПП – правое предсердие 

ПЭT - позитронно-эмиссионная томография 

РЧA – радиочастотная аблация 

ИВО – индекс висцерального ожирения 

САД – систолическое артериальное давление 

СД – сахарный диабет  

ТФР-β1 – тканевой фактор роста бета-1 

ФП – фибрилляция предсердий 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
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ЭЖТ – эпикардиальная жировая ткань 

ЭКГ – электрокардиография 

ЭхоКГ – эхокардиография 

АRIC – Atherosclerosis Risk in Communities 

АRISTОTLE – Apixaban for Reduction In Stroke and other Thromboembolic 

Events in atrial fibrillation 

АFFIRM - Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management 

NAMPT - Никотинамидфосфорибозилтрансфераза 

ОRВIT-АF - Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation 

PBEF - пре-B-клеточный фактор усиления колонии 

SGLT-2 - sodium-glucose transport protein 2 

SPCCD - Шведская база данных по сердечно-сосудистым заболеваниям 
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