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Толщина эпикардиальной жировой ткани как компонент синдрома раннего сосудистого старения 
у больных ишемической болезнью сердца с пограничными стенозами коронарных артерий

Яхонтов Д. А.1, Останина Ю. О.1, Лукинов В. Л.2

Цель. Оценить частоту синдрома раннего сосудистого старения (СРСС) 
и толщину эпикардиальной жировой ткани (тЭЖТ) у больных стабильной 
ишемической болезнью сердца (ИБС) с пограничными стенозами коронар-
ных артерий (КА).
Материал  и  методы. В исследовании участвовал 201 больной стабильной 
ИБС 1-3 функционального класса (ФК) с пограничными (50-70%) стеноза-
ми КА. Первую группу составили больные с повышенной тЭЖТ — 57 (28,4%) 
человек, вторую — без увеличения тЭЖТ — 144 (71,6%). тЭЖТ определяли 
в процессе ультразвукового исследования сердца. Определение показателей 
жесткости сосудистой стенки проводили с использованием сфигмоманомет-
ра VaSera VS-1500N производства FUKUDA DENSHI (Япония). Относительная 
длина теломер определялась методом полимеразной цепной реакции в ре-
альном времени. Всем пациентам проводили коронароангиографию.
Результаты. Средняя тЭЖТ в 1 группе составила 6,00 [5,00; 6,50] мм, во 
2 группе — 3,00 [2,30; 4,00] мм (р<0,001). У больных 1 группы в более молодом 
возрасте дебютировали артериальная гипертензия (р<0,001), ИБС (р<0,001) 
в целом и инфаркт миокарда (р=0,003) в частности. В обеих группах значимо 
не различались частота ожирения, сахарный диабет 2 типа, ФК стенокардии, 
а также частота приема представителей всех четырех основных групп антиан-
гинальных препаратов. СРСС достоверно чаще определялся в группе больных 
стабильной ИБС с пограничными стенозами КА и висцеральным ожирением 
(р<0,001). Относительная длина теломер была меньше, а скорость распро-
странения пульсовой волны была выше в этой группе (р<0,001). 
Заключение. Больные стабильной ИБС с пограничными стенозами КА и уве-
личенной тЭЖТ имеют более высокую частоту СРСС, несмотря на одинаковую 
с группой больных без увеличенной тЭЖТ частоту ожирения, сахарный диабет 
и ФК стенокардии. 

Ключевые  слова: ишемическая болезнь сердца, пограничные стенозы ко-
ронарных артерий, эпикардиальная жировая ткань, синдром раннего сосу-
дистого старения.
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Epicardial fat thickness as a component of early vascular aging in patients with coronary artery disease 
with borderline coronary stenosis 

Yakhontov D. A.1, Ostanina Yu. O.1, Lukinov V. L.2

Aim. To evaluate the incidence of early vascular aging (EVA) and epicardial fat 
thickness (EFT) in patients with stable coronary artery disease (CAD) with bor-
derline stenosis.
Material  and  methods. The study involved 201 patients with class 1-3 stable 
CAD with borderline (50-70%) stenosis. The first group consisted of 57 (28,4%) 
patients with increased EFT, the second (n=144 (71,6%)) — without increased EFT. 
EFT was determined by cardiac ultrasound. Vascular wall stiffness was assessed 
using a VaSera VS-1500N sphygmomanometer manufactured by FUKUDA DENSHI 
(Japan). Relative telomere length was determined by real-time PCR. All patients 
underwent coronary angiography.
Results. The mean EFT in group 1 was 6,00 [5,00; 6,50] mm, in group 2 — 3,00 
[2,30; 4,00] mm (p<0,001). In patients of group 1, hypertension (p<0,001), CAD 
(p<0,001) in general and myocardial infarction (p=0,003) in particular debuted at 
a younger age. In both groups, the incidence of obesity, type 2 diabetes, angina, 
and the intake rate of all four main groups of antianginal drugs did not differ 
significantly. Early vascular aging was significantly more often detected in the group 
of patients with stable CAD with borderline coronary artery stenosis and visceral 

obesity (p<0,001). Relative telomere length was shorter and pulse wave velocity 
was higher in this group (p<0,001).
Conclusion. Patients with stable CAD with borderline stenosis and increa sed 
EFT have a higher incidence of EVA, despite the same incidence of obesity, 
diabetes, and functional class of angina as the group of patients without 
increased EFT.

Keywords: coronary artery disease, borderline coronary artery stenosis, epicardial 
adipose tissue, early vascular aging.
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•  Больные стабильной ишемической болезнью 
сердца с  пограничными стенозами коронар-
ных артерий и увеличенной толщиной эпикар-
диальной жировой ткани (тЭЖТ) имеют более 
высокую частоту синдрома раннего сосудисто-
го старения по сравнению с  группой больных 
без увеличенной тЭЖТ.

•  Patients with stable CAD with borderline stenosis 
and increased epicardial fat thickness (EFT) have 
a higher incidence of early vascular aging compared 
with patients without increased EFT.

Ключевые моменты Key messages
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С  возрастом неуклонно увеличивается риск сер-
дечно- сосудистых заболеваний, таких как артериаль-
ная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и инсульт [1-3]. Однако в ряде случаев процесс 
старения протекает более быстро, что нашло отраже-
ние в формировании синдрома раннего сосудистого 
старения (СРСС; Early vascular aging syndrome — EVA 
syndrome), который за последние 15 лет привлек по-
вышенное внимание специалистов [4]. В  основе 
СРСС лежит повышение артериальной жесткости, 
обусловленное изменениями в  среднем слое круп-
ных эластических артерий [1, 4, 5]. На сегодняшний 
день четких критериев диагностики СРСС нет. В ли-
тературе основной акцент делается на измерении 
жесткости сосудистой стенки, золотыми стандарта-
ми оценки которой являются определение скорости 
распространения пульсовой волны (СРПВ) и длины 
теломер (ДТ) [4, 6, 7]. При этом в  большинстве пу-
бликаций приоритет отдается именно определению 
жесткости сосуда как более доступному показателю 
по сравнению с измерением ДТ и в большей степени 
отражающему патогенетический смысл синдрома. 

В  ряде работ показано, что частота выявления 
СРСС у пациентов с висцеральным ожирением, диа-
гностированным с  помощью эхокардиографической 
оценки толщины эпикардиальной жировой ткани 
(тЭЖТ), в т. ч. по сравнению с лицами с абдоминаль-
ным ожирением, оказалась выше, что подчеркивает 
преимущество прямого определения висцеральной 
жировой ткани [8-10]. Эпикардиальная жировая 
ткань (ЭЖТ) является метаболически активным эк-
топическим депо висцерального и  периваскуляр-
ного жира, не отделенного фасцией от миокарда 
и  коронарных артерий (КА), и  при патологических 
условиях способна активировать локальную и  пара-
кринную секрецию различных медиаторов атероге-

неза [11]. Несмотря на достаточно активное изуче-
ние связи СРСС и  висцерального ожирения, в  т. ч. 
у  больных ИБС, данных относительно пациентов 
с  пограничными стенозами КА в  литературе найти 
не удалось. Поэтому разработка этого вопроса пред-
ставляет большой интерес. 

Цель исследования: оценить частоту СРСС и тЭЖТ 
у больных стабильной ИБС с пограничными стеноза-
ми КА.

Материал и методы
В исследовании участвовал 201 больной стабиль - 

ной ИБС с  пограничными стенозами КА. Иссле-
дование проводилось на базе ГБУЗ НСО "Ново-
сибирский областной клинический кардиологи-
ческий диспансер" с  2020г по 2023г. Протокол ис-
следования одобрен комитетом по этике ФГБОУ 
ВО "Ново сибирский государственный медицин-
ский университет" Минздрава России (№ 129 от 
30.11.2020). Критерии включения: больные ста-
бильной ИБС 1-3 функционального класса (ФК) 
молодого и  среднего возраста (по классификации 
Всемирной организации здравоохранения до 60 лет) 
с  пограничными (50-70%) стенозами КА [5], нали-
чие подписанного добровольного информирован-
ного согласия. Критерии исключения: инфаркт мио-
карда и  острый коронарный синдром давностью 
<6 мес., гемодинамически значимые (>70%) стенозы 
КА по данным коронароангиографии, оперативное 
вмешательство на КА, онкологические заболевания 
в активной форме, аутоиммунные заболевания, хро-
нические заболевания в  стадии обострения, острые 
инфекционные заболевания, психические заболева-
ния, семейная гиперхолестеринемия.

Пациенты были разделены на 2 группы в зависи-
мости от тЭЖТ. Первую группу составили больные 
стабильной ИБС с  пограничными стенозами КА 
с повышенной тЭЖТ — 57 (28,4%) человек, вторую — 
без увеличения тЭЖТ — 144 (71,6%) человека.
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Определение биохимического анализа крови. Био-
химический анализ крови проводился при помощи 
стандартных методик.

Определение относительной ДТ. Забор крови для 
выделения ДНК производили натощак, в  т. ч. и  до 
проведения премедикации. В пробирку с ЭДТА заби-
рали 5 мл крови, взятой из вены пациента. Хранение 
осуществлялось не более 2 нед. в обычной морозиль-
ной камере при температуре -20 С, далее с хладаген-
том доставляли в  низкотемпературный холодильник 
(-70 С) в  лабораторию молекулярных механизмов 
патологических процессов ФГБНУ "Федеральный 
исследовательский центр Институт цитологии и  ге-
нетики" СО РАН. Оценку относительной ДТ про-
водили методом монохромного мультиплекса с  по-
мощью полимеразной цепной реакции в режиме ре-
ального времени (monochrome multiplex quantitative 
PCR, MMQPCR) [12]. Вычисляли отношение T/S 
(telomere/single copy gene), где Т — это количество 
нанограммов стандартной ДНК, которое соответ-
ствует циклу выхода экспериментального образца 
для теломер, S — количество нанограммов стандарт-
ной ДНК, которое соответствует циклу выхода экс-
периментального образца для однокопийного гена. 
Образцы с T/S >1,0 имеют среднюю ДТ больше, чем 
у  стандарта ДНК, образцы с  T/S <1,0 имеют сред-
нюю ДТ меньше, чем у  стандартна ДНК. Единица 
измерения — условные единицы (усл. ед.).

Определение тЭЖТ с помощью эхокардиографии. 
С  целью максимальной стандартизации методики 
оценки ЭЖТ проводилось определение линейной 
тЭЖТ с  помощью эхокардиографии в  В-режиме 
в  стандартной левой парастернальной позиции 
только по длинной оси левого желудочка [13, 14]. 
Измерение тЭЖТ за правым желудочком (ПЖ) про-
водилось по двум причинам: 

1. в этой локализации скопление ЭЖТ, по данным 
патологоанатомических исследований, является мак-
симальным [15];

2. парастернальная позиция по длинной оси ле-
вого желудочка позволяет провести наиболее точное 
измерение тЭЖТ за ПЖ с возможностью оптималь-
ной и  максимально стандартизированной ориента-
ции курсора в каждом конкретном случае. 

ЭЖТ определялась как эхо-негативное простран-
ство между свободной стенкой миокарда ПЖ и вис-
церальным листком перикарда, её толщина измеря-
лась перпендикулярно свободной стенке ПЖ в конце 
систолы в  3 последовательных сердечных сокраще-
ниях (фиксировалось среднее значение с округлени-
ем до целых чисел). Колебания тЭЖТ после повтор-
ных измерений составили 0,5±0,2 мм, что указывает 
на высокую воспроизводимость используемой мето-
дики. В  каждом случае измерение проводилось по 
линии максимально возможно перпендикулярной 
аортальному кольцу, которое использовалось как 

анатомический ориентир. На основании имеющихся 
результатов исследований в  качестве критерия эпи-
кардиального (висцерального) ожирения использо-
вались следующие значения тЭЖТ: ≥5  мм для лиц 
моложе 45 лет, ≥6 мм для лиц от 45 до 55 лет, ≥7 мм 
для лиц старше 55 лет [16].

Определение сердечно- лодыжечного сосудистого 
индекса (СЛСИ). Определение показателей жестко-
сти сосудистой стенки проводили с использованием 
сфигмоманометра VaSera VS-1500N, производства 
FUKUDA DENSHI (Япония). Аппарат неинвазив-
но измерял артериальное давление на 4 конечностях 
с одновременной записью электрокардиограммы, фо-
нокардиографии и пульсовых волн на артериях 4 ко-
нечностей. Это дало возможность исследовать рас-
тяжимость артерий и  степень нарушения кровотока 
в сосудах нижних конечностей пациента, оценить воз-
раст сосудов относительно пола и возраста пациента. 
В  процессе исследования измеряли СЛСИ, который 
определял специфическую жесткость артериальной 
стенки независимо от уровня артериального давления.

СЛСИ справа определяли между клапаном сердца 
и правой лодыжечной артерией, он вычислялся с по-
мощью фонокардиографического сигнала (II тон) 
и  плетизмограмм, получаемых при наложении ман-
жет на правое плечо и правую голень.

СЛСИ слева определяли между клапаном сердца 
и  левой лодыжечной артерией, он вычислялся с  по-
мощью фонокардиографического сигнала (II тон) 
и  плетизмограмм, получаемых при наложении ман-
жет на правое плечо и левую голень.

Оценку СЛСИ проводили в зависимости от возрас-
та по данным исследований в российской популяции.

Формула для расчета СРПВ от аортального кла-
пана до голени представлена в  инструкции по экс-
плуатации:
СРПВ = L/(R-tb+R-tba) м/с.

Все расстояния берутся из отчета в см, время так-
же берется из отчета в  мс. Для получения скорости 
в  м/с все расстояния переводились в  метры, время 
в секунды.

Диагностика СРСС проводилась по критериям, 
предложенным нами ранее в  незначительной моди-
фикации с  учетом современных клинических реко-
мендаций [17]. 

К основным критериям были отнесены:
— молодой возраст дебюта АГ (до 45 лет);
— молодой возраст дебюта ИБС (до 45 лет);
— повышение артериальной жесткости по дан-

ным СЛСИ; 
— укорочение относительной ДТ. 
К дополнительным критериям были отнесены:
— индекс массы тела >25 кг/м2;
— дислипидемия (общий холестерин ≥4,9 ммоль/л 

или холестерин липопротеидов низкой плотно-
сти ≥1,4  ммоль/л, или триглицериды ≥1,7  ммоль/л, 
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или холестерин липопротеидов высокой плотности 
≤1 ммоль/л);

— повышение хотя бы одного провоспалительного 
цитокина (интерлейкин (ИЛ)-1Ra, ИЛ-6, ИЛ-8) или 
снижение уровня противовоспалительного ИЛ-10;

— наличие атеросклеротического поражения бра-
хиоцефальных артерий;

— нарушение гликемии натощак (глюкоза ≥6,1-
6,9 ммоль/л венозной крови);

— повышение металлопротеиназ-9;
— признаки биологического старения (алопеция 

и поседение в молодом возрасте).
Сочетание двух основных (один из которых обя-

зательно увеличение СЛСИ, или укорочение относи-
тельной ДТ) и  трех дополнительных признаков, или 
наличие всех четырех основных признаков мы рас-
сматривали в  качестве диагностического критерия 
СРСС с учетом возрастных характеристик пациентов. 

Всем пациентам выполняли коронароангиогра-
фию на ангиографическом аппарате INNOVA 3100 
(США). 

Все статистические расчёты проводились в  про-
грамме RStudio (версия 2022.07.2+576, США) на язы-
ке R (версия 4.1.3 (2022-03-10), Австрия). Дескрип-
тивные характеристики представлены в  виде медиа-
ны [первый квартиль; третий квартиль] (МЕД [Q1; 
Q3]) для непрерывных данных; количества событий 
и  частоты (95% доверительного интервала часто-
ты) для бинарных данных с  вычислением границ 
доверительного интервала по формуле Вильсона. 
Непрерывные показатели проверены на нормаль-
ность критерием Шапиро- Уилка и  на гомоскеда-
стичность F-критерием Фишера, в  итоге для про-
верки гипотез о  равенстве числовых характеристик 
выборочных распределений непрерывных показате-
лей в  сравниваемых группах использовался непара-
метрический U-критерий Манна- Уитни. Для срав-
нения бинарных показателей применялся точный 
критерий Фишера. Проверку статистических гипо-
тез проводили при критическом уровне значимости 
р=0,05, т. е. различие считали статистически значи-
мым, если p<0,05. 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных стабильной ИБС с пограничными стенозами КА

Показатель 1 группа, N=57 2 группа, N=144 Р
Возраст, лет, МЕД [Q1; Q3] 50,00 [46,00; 60,00] 61,00 [57,00; 65,00] <0,001
Мужчины, n, % [95% ДИ] 44, 77,2% [64,8%; 86,2%] 94, 65,3% [56,9%; 2,4%] 0,129
ИМТ, МЕД [Q1; Q3] 30,50 [27,01; 33,31] 30,10 [26,86; 34,15] 0,685
Ожирение, n, % [95% ДИ] 30, 52,6% [39,9%; 65,0%] 75, 52,1% [43,6%; 59,8%] >0,999
Наличие АГ, n, % [95% ДИ] 54, 94,7% [85,6%; 98,2%] 139, 96,5% [92,1%; 98,5%] 0,691
Возраст манифестации АГ, лет, МЕД [Q1; Q3] 40,00 [35,00; 43,00] 51,00 [48,00; 56,00] <0,001
Возраст манифестации ИБС, лет, МЕД [Q1; Q3] 46,00 [43,00; 55,00] 58,00 [53,50; 62,00] <0,001
ПИКС, n, % [95% ДИ] 14, 24,6% [15,2%; 37,1%] 27, 18,8% [12,7%; 25,3%] 0,331
Возраст развития инфаркта миокарда, лет, МЕД [Q1; Q3] 42,50 [40,75; 47,50] 59,50 [53,75; 63,00] 0,003
Наследственность по ССЗ, n, % [95% ДИ] 44, 77,2% [64,2%; 85,9%] 97, 67,4% [59,8%; 74,9%] 0,232
Курение, n, % [95% ДИ] 20, 35,1% [24,5%; 48,8%] 36, 25,0% [18,8%; 32,9%] 0,161
ОНМК в анамнезе, n, % [95% ДИ] 1, 1,8% [0,3%; 9,4%] 9, 6,3% [3,3%; 11,5%] 0,288
СД 2 типа, n, % [95% ДИ] 18, 31,6% [21,0%; 44,5%] 33, 23,1% [16,9%; 30,6%] 0,215

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ОНМК — острое 
нарушение мозгового кровообращения, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ССЗ — сердечно­ сосудистые заболевания, СД — сахарный диабет.

Таблица 2
Медикаментозная терапия больных стабильной ИБС  

с пограничными стенозами КА на амбулаторном этапе

Показатель 1 группа, N=57 2 группа, N=144 Р
Прием препаратов четырех основных групп в течение года  
перед госпитализацией, n, % [95% ДИ]

40, 70,2% [57,3%; 80,5%] 95, 65,9% [57,6%; 73,0%] 0,619

иАПФ/БРА, n, % [95% ДИ] 38, 66,7% [53,7%; 77,5%] 103, 71,5% [63,4%; 78,1%] 0,608
БАБ, n, % [95% ДИ] 38, 66,7% [53,7%; 77,5%] 82, 56,9% [48,5%; 64,5%] 0,206
Дезагреганты, n, % [95% ДИ] 43, 75,4% [62,9%; 84,8%] 88, 61,1% [52,7%; 68,5%] 0,070
Статины, n, % [95% ДИ] 31, 54,4% [41,6%; 66,6%] 72, 50,0% [42,3%; 58,4%] 0,641

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, БАБ — бета­адреноблокаторы, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, иАПФ — ингибиторы ангиотензин­
превращающего фермента.
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Результаты
В  1 группу вошли 19 пациентов в  возрасте 33-

45  лет с  тЭЖТ ≥5  мм, 27 пациентов 46-55  лет 
с  тЭЖТ ≥6  мм и  11 пациентов 56-60  лет с  тЭЖТ 
≥7 мм. Средняя толщина ЭЖТ в этой группе соста-
вила 6,00 [5,00; 6,50] мм при 3,00 [2,30; 4,00] мм во 
2 группе; р<0,001. По частоте ожирения, сахарного 
диабета (СД) 2  типа, ФК стенокардии напряжения 

и частоте перенесенного инфаркта миокарда группы 
не различались. Однако средний возраст больных 
ИБС с пограничными стенозами КА с повышенной 
тЭЖТ был ниже, чем больных с  нормальными зна-
чениями тЭЖТ (р<0,001). Кроме того, возраст ма-
нифестации АГ (р<0,001), ИБС (р<0,001) и развития 
инфаркта миокарда (р=0,003) также был ниже у па-
циентов с повышенной тЭЖТ (табл. 1). Полученные 

Таблица 3
Частота СРСС и частота встречаемости основных критериев СРСС  

у больных стабильной ИБС с пограничными стенозами КА

Показатель 1 группа, N=57 2 группа, N=144 Р
СРСС, n, % [95% ДИ] 43, 75,4% [62,9%; 84,8%] 63, 43,8% [35,9%; 51,9%] <0,001
Относительная ДТ, усл. ед., МЕД [Q1; Q3] 0,60 [0,31; 0,76] 1,12 [1,10; 1,70] <0,001
Укорочение относительной ДТ, n, % [95% ДИ] 48, 84,2% [72,6%; 91,5%] 116, 80,6% [73,3%; 86,2%] 0,687
СЛСИ справа, МЕД [Q1; Q3] 8,10 [7,40; 9,20] 8,40 [7,50; 9,12] 0,170
СЛСИ слева, МЕД [Q1; Q3] 8,10 [7,20; 9,20] 8,30 [7,70; 9,00] 0,428
СРПВ справа, МЕД [Q1; Q3] 8,64 [8,10; 9,35] 8,30 [7,62; 8,92] 0,013
СРПВ слева, МЕД [Q1; Q3] 8,80 [8,22; 9,42] 8,50 [7,90; 9,30] 0,066

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ДТ — длина теломер, СЛСИ — сердечно­ лодыжечный сосудистый индекс, СРПВ — скорость распространения 
пульсовой волны, СРСС — синдром раннего сосудистого старения.

Таблица 4
Частота встречаемости дополнительных критериев СРСС  
у больных стабильной ИБС с пограничными стенозами КА

Показатель 1 группа, N=57 2 группа, N=144 Р
ОХС, ммоль/л, МЕД [Q1; Q3] 4,90 [4,08; 6,39] 5,10 [4,08; 5,75] 0,596
Повышение ОХС, n, % [95% ДИ] 42, 73,7% [61,0%; 83,4%] 106, 73,6% [65,6%; 80,0%] >0,999
ЛВП, ммоль/л, МЕД [Q1; Q3] 1,41 [1,13; 1,73] 1,34 [1,13; 1,52] 0,216
Снижение ЛВП, n, % [95% ДИ] 11, 19,3% [11,1%; 31,3%] 22, 15,3% [10,4%; 22,2%] 0,530
ЛНП, ммоль/л, МЕД [Q1; Q3] 3,01 [2,21; 4,33] 3,07 [2,30; 3,84] 0,581
Повышение ЛНП, n, % [95% ДИ] 47, 82,5% [70,6%; 90,2%] 130, 90,3% [84,2%; 94,1%] 0,150
ТГ, ммоль/л, МЕД [Q1; Q3] 1,63 [1,17; 2,21] 1,43 [1,19; 1,96] 0,605
Повышение ТГ, n, % [95% ДИ] 24, 42,1% [30,2%; 55,0%] 52, 36,1% [28,9%; 44,5%] 0,519
Глюкоза натощак, ммоль/л, МЕД [Q1; Q3] 6,02 [5,34; 7,60] 5,72 [5,22; 6,44] 0,070
Нарушение гликемии натощак, n, % [95% ДИ] 25, 43,9% [31,8%; 56,7%] 53, 36,8% [28,9%; 44,5%] 0,338
вчСРБ, мг/л, МЕД [Q1; Q3] 7,40 [3,40; 10,00] 5,00 [1,11; 9,05] 0,027
Повышение вчСРБ, n, % [95% ДИ] 43, 75,4% [62,9%; 84,8%] 100, 69,4% [61,4%; 76,8%] 0,486
ИЛ­1β, пг/мл, МЕД [Q1; Q3] 4,00 [1,00; 9,40] 3,77 [1,00; 7,10] 0,316
Повышение ИЛ­1β, n, % [95% ДИ] 38, 66,7% [53,7%; 77,5%] 90, 62,5% [56,1%; 71,7%] 0,869
ИЛ­6, пг/мл, МЕД [Q1; Q3] 5,47 [2,12; 10,40] 5,32 [3,20; 9,10] 0,882
Повышение ИЛ­6, n, % [95% ДИ] 45, 78,9% [66,5%; 88,0%] 123, 85,4% [78,6%; 90,6%] 0,377
ИЛ­8, пг/мл, МЕД [Q1; Q3] 9,43 [5,20; 10,79] 9,91 [6,75; 12,27] 0,232
Повышение ИЛ­8, пг/мл, n, % [95% ДИ] 57, 100,0% [93,5%; 100,0%] 142, 98,6% [94,5%; 99,6%] >0,999
ИЛ­10, пг/мл, МЕД [Q1; Q3] 3,51 [2,03; 4,55] 4,72 [2,45; 7,42] 0,005
Повышение ИЛ­10, n, % [95% ДИ] 10, 17,5% [9,8%; 29,4%] 70, 48,6% [41,1%; 57,5%] <0,001
ФНО­α, пг/мл, МЕД [Q1; Q3] 0,89 [0,49; 1,36] 0,89 [0,23; 1,27] 0,296
Повышение ФНО­α, n, % [95% ДИ] 0, 0,0% [0,0%; 6,3%] 0, 0,0% [0,0%; 2,6%] >0,999
ММП­9, нг/мл, МЕД [Q1; Q3] 490,00 [286,00; 678,00] 383,00 [283,50; 555,50] 0,148
Повышение ММП­9, n, % [95% ДИ] 33, 57,9% [45,0%; 69,8%] 63, 43,8% [35,9%; 51,9%] 0,085

Сокращения: вчСРБ — высокочувствительный С­реактивный белок, ДИ — доверительный интервал, ИЛ — интерлейкин, ЛВП — липопротеиды высокой плот­
ности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ММП­9 — металлопротеиназа­9, ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ФНО­α — фактор некроза 
опухоли­ альфа.
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данные можно рассматривать в качестве косвенного 
подтверждения значимости тЭЖТ именно как мар-
кера висцерального ожирения, в наибольшей степе-
ни связанного с  более ранним возрастом развития 
кардиоваскулярной патологии. В  пользу сказанно-
го может свидетельствовать и  отсутствие значимых 
различий частоты абдоминального ожирения между 
группами. 

По частоте приема представителей четырех ос-
новных групп препаратов, влияющих на прогноз при 
стабильной ИБС, в  течение года, предшествующего 
госпитализации, больные сравниваемых групп не 
различались (табл. 2).

СРСС достоверно чаще определялся в  группе 
больных стабильной ИБС с пограничными стенозами 
КА и  висцеральным ожирением (р<0,001). Данный 
синдром, формирующийся на фоне как артерио-, 
так и  артериолосклероза, в  своем классическом ва-
рианте проявляется как метаболическими сдвигами, 
так и  дисфункцией эндотелия [1, 4], что нередко 
обусловлено и  генетическими дефектами. Потому 
обнаруженные нами у  пациентов с  высокой тЭЖТ 
меньшая относительная ДТ и  более высокая СРПВ 
(р<0,001) могут рассматриваться в  качестве диагно-
стически важных маркеров, сочетающимися с  боль-
шей частотой СРСС в  1 группе пациентов (табл.  3). 
Придавая большое значение таким показателям, как 
относительная ДТ и СРПВ в качестве основных диа-
гностических критериев СРСС, нельзя не принимать 
во внимание дополнительные диагностические кри-
терии. Среди последних удалось обнаружить значи-
мо более высокие значения высокочувствительного 
С-реактивного белка (р=0,027), напротив, значимо 
более низкие абсолютные значения ИЛ-10 (р=0,005) 
и  значимо более низкую частоту его повышения 
(р<0,001) у пациентов с повышенной тЭЖТ (табл. 4).

Обсуждение
Висцеральное ожирение является фактором про-

грессирования фиброза сосудистой стенки, ускоряя 
связанное с  возрастом увеличение жесткости сосу-
дов, а адипокины дисфункциональной висцеральной 
жировой ткани рассматриваются в  качестве одного 
из основных патогенетических факторов ремодели-
рования сердечно- сосудистой системы [18]. 

Синтез висцеральной жировой тканью провоспа-
лительных адипокинов и  цитокинов, ответственных 
за сосудистое ремоделирование (ИЛ-6 и  8, фактор 
некроза опухоли альфа и  др.), индуцирует воспали-

тельные процессы и окислительный стресс в сосудис-
той стенке, потенцирует развитие эндотелиальной 
дисфункции и  увеличение артериальной жесткости 
[19]. Выявленная нами взаимосвязь висцерального 
ожирения и СРСС находит подтверждение в ряде ра-
бот. Так, Подзолков В. И. и др. [20] установили взаи-
мосвязь между компонентами висцерального ожире-
ния и  скрининговыми маркерами СРСС. Выявлены 
достоверно более высокие средние значения компо-
нентов висцерального ожирения (периваскулярной 
жировой ткани и  перикардиальной жировой ткани) 
у  пациентов с  повышением СЛСИ при сравнении 
с  лицами, имеющими нормальные значения. В  ряде 
работ показано, что независимо от возраста, тЭЖТ 
является предиктором повышения артериальной 
жесткости [21, 22].

Взаимосвязь ДТ и  висцерального ожирения так-
же активно исследуется. В исследовании Fan Y, et al. 
(2022) на материале 3193 участников было показано, 
что ДТ является надежным маркером биологическо-
го старения, которое связано с ожирением, а индекс 
висцерального ожирения независимо связан с более 
короткой ДТ. Полученные данные позволили авто-
рам предположить взаимосвязь висцерального ожи-
рения с биологическим старением [23].

Однако, несмотря на большое количество пред-
ставленных в  литературе данных о  связи СРСС 
и  висцерального ожирения, данных о  больных ИБС 
с  пограничными стенозами КА нам не встретилось. 
Поэтому полученные данные о  большей частоте 
СРСС у  больных ИБС с  пограничными стенозами 
КА и  увеличенной тЭЖТ при одинаковой частоте 
ожирения, СД, ФК стенокардии в сравнении с паци-
ентами без увеличения тЭЖТ позволят подчеркнуть 
важность диагностики висцерального ожирения 
и  тЭЖТ как его проявления в  качестве возможного 
маркера СРСС.

 Заключение
Больные стабильной ИБС с пограничными стено-

зами КА и увеличенной тЭЖТ имеют более высокую 
частоту СРСС, несмотря на одинаковую с  группой 
больных без увеличенной тЭЖТ частоту ожирения, 
СД и  ФК стенокардии, что может указывать на по-
вышенный риск сердечно- сосудистых осложнений. 

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