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Периваскулярная жировая ткань в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний

Ким О. Т., Дадаева В. А., Королев А. И., Драпкина О. М.

Периваскулярная жировая ткань (ПВЖТ) является активным регулятором 
сосудистого гомеостаза. В физиологических условиях она поддержива-
ет норм,альную функцию сосудов, выделяя антиатерогенные, противо-
воспалительные и вазодилатирующие биологически активные вещества. 
Дисфункциональная периваскулярная жировая ткань секретирует провоспа-
лительные цитокины и адипокины, играющие важную роль в развитии сер-
дечно-сосудистых заболеваний. В этом обзоре рассматривается функция 
периваскулярной жировой ткани в норме и патологии, ее вклад в патогенез 
атеросклероза, артериальной гипертензии, аневризмы аорты и васкулитных 
синдромов. Кроме того, представлены новые методы неинвазивного иссле-
дования ПВЖТ и потенциальные стратегии для таргетного лечения сердечно-
сосудистых заболеваний.
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Perivascular adipose tissue (PVAT) is an active regulator of vascular homeostasis. 
In physiological conditions, it maintains normal function of vessels, releasing 
antiatherogenic, anti-inflammatory and vasodilating biologically active substances. 
Dysfunctional PVAT secretes pro-inflammatory cytokines and adipokines, which 
play an important role in the development of cardiovascular diseases. This 
review considers the PVAT function in health and disease, its contribution to the 
pathogenesis of atherosclerosis, hypertension, aortic aneurysm and vasculitis. In 
addition, novel methods of non-invasive PVAT assessment and potential strategies 
for targeted treatment of cardiovascular diseases are presented.
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Хотя последние крупные эпидемиологические ис-
следования продемонстрировали относительную ста-
билизацию смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) в мире, они остаются ведущей при-
чиной смертности, ежегодно унося ~17,9 млн жизней 
[1]. При этом стремительно растущая распростра-
ненность ожирения дает основания также предпола-
гать рост заболеваемости ССЗ и  смертности от них 
в ближайшем будущем [2].

Многочисленные исследования свидетельствуют 
о том, что жировая ткань является не только крупней-
шим резервуаром энергии в организме, но и сложным 
эндокринным органом, продуцирующим ряд адипо-
кинов, цитокинов и  хемокинов, играющих важную 
роль в поддержании гомеостаза организма [3]. 

Периваскулярная жировая ткань (ПВЖТ) долгое 
время не привлекала к  себе внимания и  обычно от-
делялась от кровеносного сосуда при исследованиях. 
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Ситуация изменилась в  1991г, когда было доказано, 
что в  присутствии ПВЖТ значительно снижается 
чувствительность сосудистой стенки к  норэпинеф-
рину. Дальнейшие исследования в  области физио-
логии жировой ткани предоставляли все больше до-
казательств о  значительном воздействии ПВЖТ на 
сердечно-сосудистую систему [3]. 

Материал и методы
Поиск проводился методом сплошной выборки 

с помощью баз Pubmed и Elibrary, по ключевым сло-
вам: “perivascular adipose tissue”, “периваскулярная 
жировая ткань”, “brown adipose tissue”, “бурая жиро-
вая ткань”, годы поиска — 2016-2021гг, а также в ат-
ласе протеома человека Human Protein Atlas.

Физиология ПВЖТ в норме и при патологии
ПВЖТ  — это жировая ткань, окружающая арте-

рии, крупные вены, артериолы и  мелкие сосуды, 
расположенные в  поперечнополосатой мускулатуре, 
а также вокруг почечной артерии и вены в почечной 
лоханке. В  крупных сосудах ПВЖТ прилегает к  ад-
вентициальному слою сосудистой стенки без разде-
ляющей фасции, в мелких сосудах периваскулярные 
адипоциты являются неотъемлемой частью сосу-
дистой стенки [4]. ПВЖТ составляет ~3% от общей 
массы жировой ткани тела [5].

Особенностью ПВЖТ является ее фенотипическая 
и  функциональная гетерогенность. В  грудной пери -
аортальной жировой ткани преобладают бурые ади-
поциты, содержащие небольшие липидные капли, 
большое количество митохондрий и  экспрессирую-
щие специфический белок UCP-1. Жировая ткань, 
окружающая брюшную аорту и  сосуды брыжейки, 
имеет большее количество белых адипоцитов с  од-
ной большой липидной каплей, инфильтрирована 
макрофагами и  имеет профиль секретома, харак-
терный для белой жировой ткани [6]. Белая жиро-
вая ткань является основным видом жировой ткани 
у  взрослых людей и  составляет 10-20% массы тела. 
Она служит главным органом для накопления энер-
гии в  форме триацилглицеролов, а  также действует 
как эндокринный орган, который производит и  вы-
свобождает биологически активные соединения, 
регулирующие метаболический и  сердечно-сосу-
дистый гомеостаз. Бурая жировая ткань играет ре-
шающую роль в  процессе недрожательного термо-
генеза, вырабатывая тепло и  ускоряя метаболизм 
глюкозы и  липидов. Кроме того, в  ПВЖТ были об-
наружены бежевые (“брайтовые”) адипоциты, кото-
рые могут превращаться в  бурые или белые адипо-
циты в  зависимости от условий окружающей среды 
[7]. Адипоциты ПВЖТ не окончательно дифферен-
цированы, меньше по размеру, накапливают меньше 

Таблица 1
Цитокины и адипокины жировой ткани и их функция

Факторы, продуцируемые жировой тканью Основные функции
Белая жировая ткань
Лептин Регуляция аппетита, ингибирование абсорбции глюкозы, индукция воспаления, ангиогенеза, апоптоза
Резистин, RBP4 Индукция воспаления, липолиза, подавление действия инсулина
Ангиотензин Вазоконстрикция, индукция воспаления, фиброзообразования и тромбообразования, усиление 

липогенеза, подавление липолиза
Альдостерон Регуляция натрий­калиевого баланса, индукция воспаления
TGF­β Регуляция пролиферации, клеточной дифференцировки и апоптоза, индукция воспаления
TNF­α, IL­1, IL­6, IL­8 Индукция воспаления
PAI­1 Ингибирование фибринолиза
MCP­1 Хемотаксис иммунных клеток к участкам воспаления
VEGF Активация ангиогенеза
Аполипопротеин E Транспорт липидов 
Адипонектин, оментин Ингибирование воспаления, регуляция метаболизма глюкозы и липидов
VCAM­1, ICAM­1, L­, E­, P­селектины Адгезия лейкоцитов к эндотелию
NO, H2S, EDHF, простациклин Вазодилатация
Матриксные металлопротеиназы
MMP­3, MMP­7, MMP­9, MMP­11, MMP­12,  
MMP­13 MMP­14, MMP­16, MMP­24

Деградация внеклеточного матрикса

Бурая жировая ткань
UCP­1 Окисление глюкозы и жирных кислот с выработкой тепла, ускорение метаболизма

Сокращения: EDHF — гиперполяризующий фактор эндотелия, H2S — сероводород, ICAM­1 — межклеточная молекула адгезии 1, IL — интерлейкин, MMP — 
матриксная металлопротеиназа, MCP­1 — моноцитарный хемоаттрактантный белок 1, NO — оксид азота, PAI­1 — ингибитор активатора плазминогена 1, RBP4 — 
ретинол­связывающий белок 4, TGF­β — трансформирующий фактор роста β, TNF­α — фактор некроза опухоли α, UCP­1 — разобщающий белок 1, VCAM­1 — 
васкулярная молекула клеточной адгезии 1,VEGF — фактор роста эндотелия сосудов.
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липидных капель, имеют более неправильную форму 
по сравнению с  подкожными или периренальными 
адипоцитами, и обладают повышенной способ ностью 
привлекать иммунные клетки и индуцировать неоан-
гиогенез [8]. 

Кроме адипоцитов, жировая ткань содержит меж -
адипоцитарную стромальную фракцию, включаю-
щую мультипотентные стволовые клетки, эндотели-
оциты и  миоциты, фибробласты и  полный спектр 
иммунных клеток (макрофаги, субпопуляции лим-
фоцитов, дендритные клетки и др.) [9]. 

С помощью транскриптомного анализа было ус -
тановлено, что 74% (n=14491) всех белков человека 
(n=19670) экспрессируются в  жировой ткани с  раз-
личной степенью специфичности. Функция многих 
из них изучена не до конца. Характеристики наибо-
лее изученных факторов, экспрессирующихся в  жи-
ровой ткани и  оказывающих значимое влияние на 
сердечно-сосудистую систему, представлены в табли-
це 1 [10]. 

В физиологических условиях ПВЖТ секретиру-
ет вазопротективные агенты, которые способству-
ют расширению сосудов и  оказывают противовос-
палительное, антиадгезионное и  антиоксидантное 
действие, направленное на обеспечение гемодина-
мических и  метаболических потребностей органов. 
Иммунные клетки активно взаимодействуют с  ади-
поцитами для поддержания баланса цитокинов и ре-
гуляции воспалительных реакций на внешние раз-
дражители [11]. 

При хроническом избытке калорий ПВЖТ под-
вергается патологическому ремоделированию: на-
блюдается гипертрофия и гипоксия адипоцитов, на-
рушение их буферной способности и  некроз. Этот 
процесс сопровождается сдвигом секреторного про-
филя в  сторону прооксидантного, провоспалитель-
ного и вазоконстрикторного действия, лежащих в ос-
нове структурно-функциональных изменений сер-
дечно-сосудистой системы [12] (рис. 1).

ПВЖТ и атеросклероз
Современная теория “изнутри наружу” гласит, 

что повреждение эндотелия сосуда является началь-
ной стадией атеросклероза. Эндотелиальная дис-
функция ведет к накоплению липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП) в  интиме и  адгезии моноцитов из 
кровотока, последующему превращению их в макро-
фаги и образованию пенистых клеток. В интиме ма-
крофаги вызывают локальное воспаление, секрети-
руя воспалительные цитокины (TNF-α, IL-1 и  IL-6 
и  др.), которые способствуют дальнейшему привле-
чению иммунных клеток в  очаг поражения. Далее 
воспаление интимы распространяется на среднюю 
и адвентициальную оболочку и ПВЖТ [13]. 

Роль повреждения эндотелия в  манифестации 
атеросклеротического процесса  подтверждается тем, 

что бляшки чаще всего находятся в  зонах бифурка -
ций и изгибов крупных сосудов. В этих областях в пе  - 
риод изгнания крови из сердца чаще возникают за-
вихрения, которые обнаруживаются чувствитель -
ными к ним эндотелиальными ресничками. Наруше  - 
ние кровотока модулирует экспрессию и  структу-
ру белков межклеточных соединений,  связанных 
с проницаемостью в эндотелиальных клетках. Эндо -
телиальный барьер становится проницаемым для 
липопротеинов, что приводит к  накоплению и  сек-
вестрации ЛНП в  интиме [14]. В  эксперименте на 
животных повреждение эндотелия, вызванное введе-
нием проволоки, активировало воспалительные ци-
токины, снижало уровень адипонектина и усиливало 
неоинтимальную гиперплазию [15]. 

Согласно другой гипотезе, начальными явления-
ми коронарного атеросклероза являются увеличение 
толщины интимы с возрастом, нарушение диффузии 
кислорода, гипоксия клеток и компенсаторная неовас-
куляризация интимы за счет vasa vasorum. В новооб-
разованных сосудах отсутствуют муральные клетки, 
стабилизирующие структуру сосудов, что делает их 
проницаемыми для липопротеинов и  воспалитель-
ных клеток. Накопление ЛНП в интиме ведет к заку-
порке vasa vasorum, ишемии стенки основного сосуда 
и манифестации воспалительного процесса [16]. 

Тем не менее накопились доказательства, что дей-
ствие ПВЖТ “снаружи внутрь” оказывает значитель-
но больше влияния на процесс атерогенеза, чем это 
считалось ранее. 

Важность действия ПВЖТ на прилегающую сосу-
дистую стенку подтверждается связью между регио-
нальным количеством ПВЖТ и атеросклеротически-
ми бляшками в  подлежащей коронарной артерии. 
У людей коронарные артерии, окруженные большим 
количеством ПВЖТ, имеют наибольшую предрас-
положенность к  развитию атеросклероза. Для срав-
нения, коронарные артерии мышей лишены ПВЖТ, 
и они устойчивы к развитию атеросклероза [17]. 

Исследования на животных выявили преиму-
щественное накопление ПВЖТ с  гипертрофиро-
ванными адипоцитами в  участках сосудов, более 
склонных к  атеросклерозу [18]. У  мышей с  дефици-
том аполипопротеина E, склонных к  гиперлипиде-
мическому атеросклерозу, основным местом ско-
пления сосудис тых воспалительных клеток была 
адвентиция, а  не интима. В  аорте воспалительные 
клетки были плотно сгруппированными на границе 
адвентиция и ПВЖТ, что свидетельствует об участии 
ПВЖТ в воспалительном процессе. Трансплантация 
участка висцеральной жировой ткани рядом с  пра-
вой общей сонной артерией мышам с  дефицитом 
аполипопротеина E привела к  более крупным ате-
росклеротическим поражениям и  большей экс-
прессии провоспалительных цитокинов в  сыворот-
ке крови, по сравнению с  мышами, которым была 
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трансплантирована подкожная жировая ткань [19]. 
Трансплантация ПВЖТ на сонную артерию усили-
вала патологическое ремоделирование посредством 
воспаления и  неоваскуляризации после созданного 
проволокой повреждения эндотелия [20]. 

При патоморфологическом исследовании по-
перечных срезов левой передней нисходящей коро-
нарной артерии объем ПВЖТ положительно кор-
релировал с  такими характеристиками бляшки, как 
инфильтрация макрофагами и  лимфоцитами. Также 
у  значительного количества людей был обнаружен 
больший объем ПВЖТ при наличии неблагопри-
ятного кардиометаболического риска на фоне нор-
мального индекса массы тела [21]. 

Дисфункциональная ПВЖТ продуцирует провос-
палительные адипокины и цитокины, которые могут 
проникать в сосудистую стенку путем диффузии или 
через vasa vasorum. Воспалительные цитокины моду-
лируют активность эндотелиальной синтазы оксида 
азота (eNOS), при этом снижается выработка NO, об-
ладающей множественными антиатерогенными свой-
ствами, такими как контроль пролиферации гладких 
мышц сосудов, ингибирование агрегации тромбо-
цитов, адгезии лейкоцитов и воспаления сосудов [22, 
23]. Относительно недавно было показано, что eNOS 
экспрессируется не только в эндотелии, но и в ПВЖТ, 
а  полученный из нее NO можно визуализировать 
in situ с помощью флуоресцентного анализа [5]. 

Адвентиция

Периваскулярная
жировая ткань

Мышечный слой
Эндотелий

Просвет сосуда

Белый
адипоцит

Стволовая
клетка Моноцит Фибробласт Провоспалительные

цитокины/адипокины

Противовоспалительные
цитокины/адипокины

Бурый
адипоцит Макрофаг Дендритная

клетка
Свободные
радикалы

Миоцит Т-клетка Пенистая
клетка ЛНП

Эндотелиоцит В-клетка Молекулы
адгезии

Матриксные
металлопротеиназы

Vasa vasorum

Норма Атеросклероз

Артериальная гипертензия Аневризма аорты

Рис. 1. Механизмы действия ПВЖТ в норме и в патогенезе ССЗ.
Сокращение: ЛНП — липопротеиды низкой плотности.
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Моноцитарный хемоаттрактантный протеин 1 
(MCP-1) способствует захвату моноцитов из сосу-
дис того русла и  превращению их в  макрофаги, 
где они, в  свою очередь, поляризуются в  фенотип 
М1 и  секретируют большое количество провос-
палительных цитокинов (TNF-α, IL-6, IL-1β и  др). 
Белки VCAM-1, ICAM-1 и  селектины способствуют 
адгезии макрофагов к  эндотелию. Активация ин-
гибитора активатора плазминогена-1 (PAI-1) ведет 
к  гиперкоагуляции. Резистин, фактор роста эндо-
телия сосудов и  трансформирующий фактор рос-
та β (TGF-β) стимулируют пролиферацию гладких 
мышц сосудов и  неоваскуляризации vasa vasorum, 
что усиливает прямую передачу провоспалительных 
цитокинов между сосудистой стенкой и  ПВЖТ [19]. 
Примечательно, что при гипертензии, не вызванной 
ожирением, инфильтрация иммунными клетками 
в ПВЖТ был выражена сильнее, чем в не-ПВЖТ [24]. 

Следовательно, связь между состоянием сосу-
дистой стенки и  ПВЖТ является двунаправленной, 
и  последняя оказывает прямое локальное действие, 
действуя через многочисленные адипокины и  цито-
кины.

ПВЖТ и артериальная гипертензия
Хотя этиология артериальной гипертензии (АГ) 

является многофакторной, ее развитие можно ча-
стично отнести к  эндокринным эффектам жировой 
ткани. АГ связана с активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и усилением оксидативно-
го стресса сосудов. Практически все компоненты ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы, кроме 
ренина, экспрессируются в ПВЖТ [11]. 

Дисфункциональная жировая ткань усиливает 
экспрессию ангиотензина II, который обладает не 
только вазоконстрикторным действием, но и  инду-
цирует выработку провоспалительных цитокинов 
IL-6, IFN-γ и  TNF-α из-за увеличения инфильтра-
ции иммунных клеток в  окружающие ткани [25]. 
Альдостерон влияет на реабсорбцию натрия и  экс-
крецию калия почками, косвенно влияя на объем 
крови и артериальное давление (АД). Также он спо-
собствует ремоделированию сосудов, усиливая вос-
палительный процесс и  пролиферацию гладкомы-
шечных клеток [26]. 

Кроме компонентов ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, дисфункциональная жировая 
ткань продуцирует большое количество провоспа-
лительных адипокинов/цитокинов, таких как чле-
ны суперсемейства TGF-β, TNF-α, IL-6, лептин, 
висфатин, резистин, RBP4, MCP-1, PAI-1 и  др., 
а выработка факторов релаксации и противовоспа-
лительных адипокинов, напротив, снижается. В со-
вокупном итоге смещение равновесия в  сторону 
проконтрактильных, пролиферативных, провоспа-
лительных и  фиброзообразующих факторов приво-

дит к  сужению и  снижению эластичности сосудов, 
увеличению скорости пульсовой волны и  повыше-
нию уровня АД [27]. 

Также некоторые исследователи предполагают, 
что дисфункция ПВЖТ может быть одной из причин 
резистентной АГ, предположительно, за счет воз-
действия на калиевые каналы миоцитов сосудистой 
стенки и  других еще неизвестных механизмов [28]. 

ПВЖТ и аневризмы аорты
Аневризмы аорты являются вторым наиболее рас-

пространенным заболеванием, поражающим аор-
ту после атеросклероза, и  15-ой ведущей причиной 
смерти у  лиц в  возрасте ≥55 лет. Факторами риска 
являются возраст, пол, диета с высоким содержанием 
жиров, курение и АГ. Образование аневризмы часто 
сосуществует с атеросклерозом и коррелирует с уров-
нем абдоминального ожирения. Брюшная часть аор-
ты является наиболее частым местом для этой пато-
логии, что, вероятно, связано с различием морфоло-
гии ПВЖТ, окружающих грудной и  брюшной отдел 
аорты [29]. 

Патологические изменения при аневризме аор-
ты в  основном проявляются в  медиальном и  ад-
вентициальном слое. Установлено, что гипопер-
фузия сосудис той стенки из-за артериосклероза 
vasa vasorum может вызвать образование аневризмы. 
Также в  патогенезе аневризматической дегенера-
ции аорты лежат инфильтрация воспалительными 
клетками, разрушение эластина и  коллагена ма-
триксными металлопротеиназами, вырабатываемы-
ми макрофагами, некроз гладкомышечных клеток 
и  патологический ангиогенез, что в  совокупности 
приводит к  истончению стенки сосуда. Таким об-
разом, развитие аневризмы аорты рассматривается 
как совокупность дегенеративных процессов вкупе 
с неблагоприятным ремоделированием в сосудистой 
стенке [30]. Закономерно, что дисфункциональная 
жировая ткань путем усиления оксидативного стрес-
са, выработки провоспалительных цитокинов и уси-
ления гипоперфузии вносит значительную долю 
в патологический процесс.

Кроме того, обнаружено, что разрывы аневриз-
мы аорты были тесно связаны с  наличием эктопи-
ческих гипертрофических адипоцитов в сосудистой 
стенке. Их появление сопровождалось повышенной 
экспрессией протеолитических и  воспалительных 
факторов вокруг адипоцитов в  адвентиции [31]. 
Предполагается, что гипоперфузия, вызванная сте-
нозом vasa vasorum, вызывает миграцию мезенхи-
мальных стволовых клеток жировой ткани, в норме 
участвующих в  регенеративных процессах, в  сосу-
дистую стенку. В аномальных условиях, вызванных 
гипоксией, нарушается процесс дифференциации, 
и  стволовые клетки превращаются в  эктопические 
адипоциты [32]. 
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ПВЖТ и васкулитные синдромы
Васкулиты представляют собой гетерогенную 

группу заболеваний, характеризующихся острым 
и  хроническим воспалительным поражением сосу-
дистой стенки. Как и в случае атеросклероза и анев-
ризмы аорты, инфильтрация макрофагами является 
критическим компонентом васкулитов и  особенно 
заметна в  адвентиции. Инфильтрация воспалитель-
ных клеток в ПВЖТ также была продемонстрирова-
на при васкулитах [33]. 

Эпидемиологические исследования продемон стри-
ровали, что у  пациентов с  АНЦА-ассоци олиан гиит, 
гранулематоз Вегенера и синдром Чарга-Стросса), ар-
териитом Такаясу на фоне метаболического синдрома 
наблюдался более высокий уровень вос палительных 
маркеров и частота рецидивов [34, 35]. 

Учитывая спектр продуцируемых жировой  тканью 
воспалительных цитокинов, а  также тот факт, что 
ожирение является фактором развития и более тяже-
лого течения других аутоиммунных заболеваний [36], 
логично предположить, что ПВЖТ также вносит 
вклад в развитие васкулитов. 

ПВЖТ как биомаркер  
и потенциальная терапевтическая мишень

Научные данные все больше свидетельствуют, что 
ПВЖТ является одновременно перспективным био-
маркером кардиометаболического риска и мишенью 
для таргетного лечения ССЗ. 

Больший объем ПВЖТ, измеренный с  помощью 
компьютерной томографии, коррелировал с  более 
высокими уровнями триглицеридов, ЛНП, глюкозы 
крови, АД и уровнем провоспалительных цитокинов 
TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, MCP-1 и др. [21]. 

Объем ПВЖТ может отражать потенциальные 
кардиометаболические риски, но более важным по-
казателем будет оценка ее качественных характери-
стик. Оценка индекса аттенуации жировой ткани (FAI) 
основана на изменении сигнала при выполнении 
компьютерной томографии при воспалительном 
процессе в  жировой ткани. Гипертрофия адипоци-
та сопровождается изменением состава ПВЖТ от 
липидной к  водной фазе. Это происходит из-за не-
скольких факторов: снижение содержания внутри-
клеточных липидов за счет усиления процесса ли-
полиза, увеличения водной фазы, замещающей вну-
триклеточные липиды, увеличения внеклеточной 
жидкости из-за отека при воспалении. Метод FAI 
показал свою высокую прогностическую ценность 
как ранний маркер воспаления и  атеросклероза да-
же при отсутствии видимых коронарных поражений. 
Интересно, что периваскулярный FAI оказался ди-
намичным, уменьшаясь в  размерах через несколько 
недель после инфаркта миокарда, что свидетельству-
ет о снижении воспалительного процесса в очаге по-
ражения. Недостатками метода компьютерной томо-

графии является воздействие радиации и  не всегда 
доступная цена [37]. 

Оценка воспаления с помощью позитронно-эмис-
сионной томографии обнаружила связь между высо-
ким уровнем поглощения 18F-фтордез окси глюкозы 
(18F-ФДГ) ПВЖТ и  степенью стеноза коронарных 
артерий. Однако низкое пространственное разреше-
ние, высокий фоновый шум от поглощения 18F-ФДГ 
миокардом, высокая радиационная нагрузка и  низ-
кая клиническая доступность ограничивают приме-
нение позитронно-эмиссионной томографии-визуа-
лизации у пациентов с низким риском ССЗ [22]. 

Снижение массы тела, вызванное ограничением 
калорийности рациона на 45% у крыс с ожирением, 
приводило к  улучшению функции ПВЖТ  — вос-
становлению размера гипертрофированных адипо-
цитов, увеличению количества eNOS и  других ва-
зодилатирующих факторов, нормализации уровня 
адипокинов и  TNF-α в  плазме крови [38]. Эти дан-
ные косвенно подтверждались результатами много-
центрового рандомизированного контролируемого 
исследования CALERIE с  участием здоровых людей 
молодых и  среднего возраста (21-50 лет), не стра-
дающих ожирением. Ограничение калорий на 25% 
в течение 2 лет привело к стойкому и значительному 
снижению всех традиционных факторов кардиомета-
болического риска, включая показатели холестерина 
ЛНП, коэффициента атерогенности, систолическо-
го и диастолического АД. Эти результаты свидетель-
ствуют о явном положительном действии умеренного 
ограничения калорий на функционирование сердеч-
но-сосудистой системы [39]. 

В многочисленных исследованиях на животных 
и  людях показано, что регулярные физические 
упражнения модулируют функцию ПВЖТ, уменьшая 
размер адипоцитов, инфильтрацию воспалительны-
ми клетками, снижают продукцию провоспалитель-
ных цитокинов и  увеличивают количество противо-
воспалительных агентов [40]. 

Увеличение количества бурой жировой ткани, 
оказывающей положительное воздействие на кардио-
метаболический профиль и  стимуляция браунинга 
(“побурения”) бежевых адипоцитов является одним 
из путей восстановления физиологической функции 
ПВЖТ. На сегодняшний день не существует эффек-
тивных и  безопасных фармакологических методов 
активации бурой жировой ткани, но имеются дока-
зательства благоприятного воздействия некоторых 
пищевых ингредиентов. К  ним относятся ментол, 
капсаицин и капсиноиды, кофеин, катехины, ресве-
ратрол, полиненасыщенные жирные кислоты [41]. 

Другим потенциальным методом воздействия яв-
ляется подавление воспаления в  ПВЖТ. Роль вос-
палительного процесса в  развитии атеросклероза 
подтвердилась результатами двойного слепого ран-
домизируемого плацебоконтролируемого исследо-
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вания CANTOS, изучавшего действие канакину-
маба, моноклонального тела IgG1/каппа изотипа 
к  IL-1β. У  участников группы контроля снизились 
уровни маркеров воспаления (высокочувствитель-
ного С-реактивного белка, IL-6 и  фибриногена) без 
изменения показателей липидного обмена. Частота 
нефатальных сердечно-сосудистых событий снизи-
лась на 15%, без изменения показателей сердечно-
сосудистой смертности. У участников, принимавших 
канакинумаб, отмечалось повышение смертности от 
инфекционных заболеваний и сепсиса. Значительно 
снизилась смертность от онкологических заболева-
ний, что согласуется с  экспериментальными данны-
ми, связывающими IL-1 с прогрессированием и ин-
вазивностью некоторых опухолей [42]. Результаты 
CANTOS представили убедительные доказательства 
в  поддержку воспалительной природы атеротромбо-
за и  возможного применения противовоспалитель-
ной терапии в  комплексном подходе, направленном 
на снижение смертности от ССЗ. Однако, учитывая 
количество побочных действий и ограниченную эф-
фективность, на сегодняшний момент применение 
антагониста IL-1β далеко от клинической практики. 

Помимо CANTOS, существует несколько продол-
жающихся испытаний колхицина, препарата, обла-
дающего мощным противовоспалительным действи-
ем, в исследованиях LoDoCo2 и COLCOT у пациен-
тов с  недавно перенесенным инфарктом миокарда. 
Колхицин в дозе 0,5 мг в сут. снижал уровень смерт-
ности и  частоту нефатальных сердечно-сосудистых 
событий, но доказательства такого снижения риска 
у  пациентов с  хронической коронарной болезнью 
ограничены [43, 44]. 

Рекомбинантный адипонектин и  мелатонин в  ис-
следованиях in vitro и in vivo продемонстрировал проти-

вовоспалительное действие, но применение его в каче-
стве потенциального терапевтического препарата тре-
бует дальнейших клинических исследований [44-46]. 

Заключение
Жировая ткань в  настоящее время признана не 

только пассивным хранилищем энергии, но и  ос-
новным эндокринным органом, продуцирующим 
большое количество биологически активных ве-
ществ. В физиологических условиях ПВЖТ выделяет 
ряд биологически активных веществ, участвующих 
в поддержании нормального функционирования со-
судистой сети. При дисфункции ПВЖТ профиль ее 
секретома сдвигается в сторону провоспалительного 
и вазоконстрикторного действия, лежащего в патоге-
незе ССЗ. 

Адекватная физическая активность, умеренный 
дефицит калорий и  включение в  рацион компонен-
тов средиземноморской диеты является наиболее 
оптимальным способом восстановления физиологи-
ческой функции ПВЖТ. Снижение воспалительного 
процесса в  ПВЖТ фармакологическими препарата-
ми является перспективной стратегией профилак-
тики и  лечения ССЗ, однако на сегодняшний день 
сопряжено с  многочисленными неблагоприятными 
эффектами. 

Дальнейшие исследования должны быть направ-
лены на поиск терапевтических подходов, нацелен-
ных на стимуляцию браунинга адипоцитов и сниже-
ния воспаления в ПВЖТ, обладающих оптимальным 
соотношением рисков и пользы. 

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