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Аннотация

Периваскулярная жировая ткань (ПЖТ) представляет собой важный компонент сосудистой системы, который активно участвует в патогенезе сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). Данный обзор основан на анализе клинических исследований из баз данных PubMed, Embase, web of Science и e-Library, 
направленных на изучение механизмов, через которые ПЖТ влияет на развитие ССЗ. Доказано, что ПЖТ является источником различных провоспалительных 
цитокинов, таких как TNF-α, IL-6 и MCP-1. Эти молекулы способствуют активации воспалительных процессов, что может приводить к повреждению 
эндотелия и развитию атеросклероза. Увеличение объема ПЖТ ассоциируется с повышением уровня воспалительных маркеров в крови, что указывает на 
системное воспаление. ПЖТ участвует в метаболизме липидов и глюкозы, и её избыточное накопление может приводить к инсулинорезистентности. Это 
состояние связано с повышенным риском развития диабета 2 типа и ССЗ. Адипокины, такие как лептин и адипонектин, играют ключевую роль в регуляции 
метаболизма. Низкие уровни адипонектина, выделяемого ПЖТ, ассоциируются с повышенным риском ССЗ. ПЖТ влияет на тонус сосудов и их реакцию 
на вазодилататоры и вазоконстрикторы. Изменения в функции ПЖТ могут приводить к нарушению регуляции артериального давления и увеличению 
риска атеросклероза; способствовать ремоделированию сосудов, что также связано с развитием атеросклероза. ПЖТ часто ассоциируется с другими 
факторами риска, такими как ожирение, дислипидемия и метаболический синдром. Эти факторы взаимодействуют друг с другом, создавая сложную сеть, 
способствующую развитию ССЗ.

Генетические предрасположенности и эпигенетические изменения могут также влиять на развитие ПЖТ и её функции. Некоторые исследования указывают 
на связь между генетическими маркерами и уровнем ПЖТ, что может объяснять индивидуальные различия в риске ССЗ.

Таким образом, ПЖТ играет важную роль в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний через механизмы воспаления, метаболической дисфункции 
и изменения сосудистой функции. Понимание этих механизмов может помочь в разработке новых подходов к профилактике и лечению ССЗ, а также в 
выявлении потенциальных мишеней для терапевтического вмешательства. Дальнейшие исследования необходимы для более глубокого понимания роли 
ПЖТ в сердечно-сосудистом здоровье.
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Abstract

Perivascular adipose tissue (RvT) is an important component of the vascular system, which is actively involved in the pathogenesis of cardiovascular diseases 
(CvD). This review is based on an analysis of clinical studies from the PubMed, Embase, web of Science, and e-Library databases aimed at studying the mechanisms 
through which RvT affects the development of CvD. It has been proven that prostate is a source of various pro-inflammatory cytokines, such as TNF-α, IL-6 and 
MCP-1. These molecules contribute to the activation of inflammatory processes, which can lead to endothelial damage and the development of atherosclerosis. 
An increase in the volume of the pancreas is associated with an increase in the level of inflammatory markers in the blood, which indicates systemic inflammation. 
RvT is involved in the metabolism of lipids and glucose, and its excessive accumulation can lead to insulin resistance. This condition is associated with an increased 
risk of developing type 2 diabetes and CvD. Adipokines such as leptin and adiponectin play a key role in regulating metabolism. Low levels of adiponectin secreted 
by the pancreas are associated with an increased risk of CvD. RvT affects vascular tone and their response to vasodilators and vasoconstrictors. Changes in the 
function of the pancreas can lead to impaired regulation of blood pressure and increase the risk of atherosclerosis; promote vascular remodeling, which is also 
associated with the development of atherosclerosis. RvT is often associated with other risk factors such as obesity, dyslipidemia, and metabolic syndrome. These 
factors interact with each other, creating a complex network that contributes to the development of CvD. Genetic predispositions and epigenetic changes can also 
affect the development of the pancreas and its functions. Some studies indicate a link between genetic markers and the level of RvT, which may explain individual 
differences in the risk of CvD. Thus, RvT plays an important role in the pathogenesis of cardiovascular diseases through the mechanisms of inflammation, metabolic 
dysfunction, and changes in vascular function. Understanding these mechanisms can help in the development of new approaches to the prevention and treatment 
of CvD, as well as in identifying potential targets for therapeutic intervention. Further research is needed to better understand the role of RvT in cardiovascular 
health.
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Введение

В 1991 году, исследованием Soltis EE, Cassis LA была от-
крыта антисократительная функция периваскулярной 
жировой ткани, что вызвало интерес к её роли в функ-
ционировании и патологии сосудистой стенки [1]. В на-
стоящее время периваскулярная жировая ткань интер-
претируется как паракринный орган, продуцирующий 
широкий спектр биологически активных молекул, ко-
торые способны регулировать тонус кровеносных сосу-
дов, функцию эндотелия, рост и пролиферацию гладко-
мышечных клеток сосудов, а также вносить решающий 
вклад в возникновение и прогрессирование сердечно-со-
судистых заболеваний [1,15]. Тема сердечно-сосудистой 
патологии и факторов её развития являются актуаль-
ной медико-социально значимой проблемой [2,17]. Имен-
но поэтому изучение вклада периваскулярной жировой 
ткани в развитие сердечно-сосудистой патологии пред-
ставляется крайне актуальной задачей. Таким образом, 
целью данного обзора литературы явилась оценка струк-
турно-функционального состояния ПЖТ и её влияния 
на развитие сердечно-сосудистой патологии.

Влияние периваскулярной жировой ткани  
на развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний

Основные аспекты роли ПЖТ в развитие сердечно-сосу-
дистых заболеваний:

1. Воспаление: ПЖТ может быть источником провоспа-
лительных цитокинов, которые способствуют развитию 
атеросклероза и других сердечно-сосудистых заболева-
ний. Воспалительные процессы в ПЖТ могут приводить к 
повреждению сосудистой стенки и увеличению проницае-
мости сосудов [3,4,14,20].

2. Метаболическая активность: ПЖТ участвует в мета-
болизме липидов и глюкозы. Избыточное накопление жи-
ровой ткани может приводить к инсулинорезистентности 
и метаболическому синдрому, что, в свою очередь, увели-
чивает риск сердечно-сосудистых заболеваний [5,15,17].

3. Гормональная регуляция: ПЖТ выделяет различные 
гормоны и биологически активные вещества, такие как 
лептин и адипонектин, которые влияют на сердечно-сосу-
дистую функцию. Низкие уровни адипонектина ассоции-
руются с повышенным риском сердечно-сосудистых забо-
леваний [5,6,15,18,19].

4. Сосудистая функция: ПЖТ может влиять на тонус со-
судов и их реакцию на различные стимулы. Изменения в 
функции ПЖТ могут приводить к нарушению регуляции 
кровообращения и повышению артериального давления 
[4,6,7,18, 20].

5. Связь с другими факторами риска: ПЖТ часто ассоци-
ируется с другими факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, такими как ожирение, гипертония и дисли-
пидемия. Это создает сложную сеть взаимодействий, спо-
собствующих развитию заболеваний [1,3,7,17,18].

Периваскулярная жировая ткань играет ключевую 
роль в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний че-
рез механизмы воспаления, метаболической дисфункции 
и гормональной регуляции. Понимание этих механизмов 
может помочь в разработке новых стратегий профилак-
тики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний.

Патофизиологические особенности развития 
периваскулярной жировой ткани

ПЖТ – особый тип жировой ткани, окружающей крове-
носные сосуды, и расположенную близко к адвентициаль-
ному слою кровеносных сосудов, которая включает в себя 
околоаортальный жир и специфические жировые депо ос-
новных периваскулярных органов, перикардиальный жир 
и околопочечный жир [5,20]. ПЖТ отсутствует у сосудов 
головного мозга [3,16]. Данная ткань состоит из адипо-
цитов, фибробластов и иммунных клеток [4,6]. Адипоци-
ты – это основные клетки, высвобождающие адипокины, 
цитокины и другие биологически активные молекулы. Фи-
бробласты способствуют поддержанию структурной це-
лостности ткани. Иммунные клетки (макрофаги, Т-клет-
ки) активно участвуют в воспалительных и иммунных 
реакциях периваскулярной жировой ткани [4,6]. Состоит 
эта ткань из бурой, белой и бежевой жировой ткани, отли-
чающимися типами жировых клеток, а также некоторы-
ми функциональными свойствами. Соотношение белой и 
бурой жировой ткани зависит от локализации периваску-
лярной жировой ткани в организме [1,3,6,8,9,14].

В физиологических условиях периваскулярная жиро-
вая ткань играет важную роль в поддержании нормальной 
функции сосуда, а именно: регулирует внутрисосудистую 
температуру; регулирует вазодилатацию, обладая антисо-
кратительным эффектом [16,20]; оказывает противовос-
палительное влияние и антиатерогенное действие благо-
даря выделяемым биологически активным веществам и 
способствует оптимизации метаболизма свободных жир-
ных кислот [4,6]. Важная роль ПЖТ заключается в её анти-
сократительном действии на сосуды благодаря выработке 
адипоцитами таких вазоактивных веществ, как адипонек-
тин, NO, H₂S, H₂O₂, простациклин, метиловый эфир паль-
митиновой кислоты, оментин (рис. 1) [1,3,5,7].

Адипонектин является одним из наиболее важных ади-
покинов, синтезируемых адипоцитами ПЖТ, проявляя 
антиатероматозный эффект, осуществляемый за счет по-
давления генерации активных форм кислорода, ингиби-
рования апоптоза, инициации высвобождения холестери-
на из макрофагов и модуляции иммунной системы за счет 
снижения высвобождения провоспалительных факторов 
[7,19]. Адипонектин ингибирует типичную провоспали-
тельную активность макрофагов М1 и усиливает проти-
вовоспалительную активность макрофагов М2, что пре-
дотвращает развитие атеросклероза. Также адипонектин 
стимулирует NO, продуцируемый эндотелиальной син-
тазой, что способствует вазодилатации [6,19]. NO проду-
цируется как эндотелиальной синтазой, так и ПЖТ, ока-
зывая антиатерогенное действие за счет ингибирования 
агрегации тромбоцитов и регуляции гладких мышц сосу-
дов [7,17]. H₂S способствует вазорелаксации, сохранению 
эндотелия, стимулирует противовоспалительные реакции 
и регуляцию ионных каналов, оказывает антиоксидантное 
действие [7,17]. Таким образом, периваскулярная жировая 
ткань оказывает протективное действие на стенку сосуда.

Однако есть и обратная сторона медали: при сосудистых 
патологиях периваскулярная жировая ткань увеличивается 
в объеме и становится дисфункциональной, с измененным 
клеточным составом и молекулярными характеристика-
ми [3,4,9,17]. Дисфункция ПЖТ характеризуется воспали-
тельным характером, окислительным стрессом, снижением 
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выработки вазопротекторных релаксирующих факторов 
адипоцитов и повышенной продукцией паракринных про-
сократительных факторов, таких как супероксид-анион, ка-
техоламины, простагландины, хемерин, ангиотензин II, ре-
зистин и висфатин, а также провоспалительных факторов –  
это цитокины, такие как интерлейкин-6 (IL-6), моноци-
тарный хемоаттрактантный белок-1 (MCP-1) или α некро-
за опухоли (TNF-α), которые участвуют в развитии бляшек 
атеросклероза или в сосудистых изменениях, связанных с 
гипертензией и сахарным диабетом [9,17].

Дисфункциональная ПЖТ продуцирует лептин, TNF-α 
и IL-6, которые активируют миграцию моноцитов в инти-
мальный субэндотелиальный слой [4,7,16,17]. Здесь моноци-
ты, превращаясь в макрофаги, становятся способными се-
кретировать провоспалительные факторы, такие как IL-6, 
ИФН-γ и TNF-α. Эти вещества способствуют набору воспа-
лительных клеток в сосудистой стенке и субинтимальному 
накоплению холестерина. Приток лейкоцитов и их допол-
нительная секреция провоспалительных цитокинов явля-
ются характеристиками начальной стадии атероматозного 
поражения. Адипоциты периваскулярной жировой ткани и 
воспалительные клетки, рекрутируемые в адвентиции вы-
деляют избыток цитокинов и хемокинов, таких как MCP-1 
(хемоаттрактант моноцитов), IL-6 (стимулирует выработку 
супероксида, дисфункцию эндотелия, миграцию и проли-
ферацию гладкомышечных клеток сосудов), TNF-α (инду-
цирует эндотелиальные поражения, увеличивает VCAM-1 
и ICAM-1, способствуя инициированию образования ате-
роматозных бляшек) и CCL5/RANTES (индуцирует рекру-
тирование Т-клеток и моноцитов в сосудистой стенке, про-
лиферацию гладкомышечных клеток, эндотелиальную 
дисфункцию, повышенную секрецию провоспалительных 
адипокинов и подавленное высвобождение противовоспа-
лительных адипокинов) [7,17]. 

Отметим особую роль лептина – негликозилированно-
го пептидного гормона, который синтезируется в адипо-
цитах. Лептин, традиционный провоспалительный адипо-
кин, усиливает секрецию TNF-α, IL-6 и IL-12 моноцитами 
и увеличивает продукцию CC-хемокиновых лигандов [5]. 
Он также способствует пролиферации клеток, производ-
ству активных форм кислорода и миграционной реакции 

моноцитов. Кроме того, известно, что лептин вызывает эн-
дотелиальную дисфункцию, стимулируя выработку С-ре-
активного белка (СРБ), молекул клеточной адгезии и фак-
тора тромбоцитарной ткани в эндотелиальных клетках, 
способствует агрегации тромбоцитов [5].

В настоящее время все эти наблюдения подтверждают 
активную роль ПЖТ в инициации и прогрессировании 
атероматозных коронарных поражений и ишемической 
коронарной болезни.

Особенности влияния генетических  
и эпигенетических факторов на развитие 
периваскулярной жировой ткани

Генетические особенности и эпигенетические измене-
ния могут также влиять на развитие ПЖТ и её функции. 
Некоторые исследования указывают на связь между ге-
нетическими маркерами и уровнем ПЖТ, что может объ-
яснять индивидуальные различия в риске ССЗ [4]. На-
пример, сверхэкспрессия нескольких проатерогенных 
транскриптов, включая IL1β, CCL2 (MCP-1) и IL6, была 
подтверждена количественной ПЦР и значительно усиле-
на у пациентов с ИБС [10]. Генетические предрасположен-
ности могут оказывать значительное влияние на развитие 
и функцию жировой ткани, что в свою очередь связано с 
риском сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Генети-
ческие маркеры могут определять, как организм обраба-
тывает жиры, уровни холестерина и другие метаболиче-
ские процессы, что может способствовать либо защите, 
либо повышенному риску различных заболеваний. По-
лиморфизмы в генах адипокина, таких как лептин (LEP), 
рецептор лептина (LEPR), резистин (RETN), адипонектин 
(ADIPOQ), интерлейкин-1β (IL-1β), IL-6 (IL-6) и фактор не-
кроза опухоли-α (TNF-α), могут быть вовлечены в разви-
тие ожирения, а значит и повышению уровня ПЖТ [11,12]. 

Эпигенетические изменения, в свою очередь, могут быть 
вызваны факторами окружающей среды, такими как пи-
тание, физическая активность и стресс, и они могут мо-
дулировать гены, связанные с метаболизмом и воспалени-
ем [1,3,5,13,14]. Эти изменения могут приводить к тому, что 
определенные гены активируются или, наоборот, пода-

Рисунок 1. Физиология и патофизиология периваскулярной жировой ткани [Коваленко В.В., Кузакова А.В.]
Figure 1. Physiology and pathophysiology of perivascular adipose tissue [Valeria V. Kovalenko, Anastasia V. Kuzakova]
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вляются, что может серьёзно влиять на функцию жировой 
ткани и общий метаболизм. Комбинация генетических и 
эпигенетических факторов создает сложную картину ин-
дивидуальных различий в метаболическом здоровье и 
предрасположенности к ССЗ [10,14]. Исследования в этой 
области продолжают развиваться, и понимание этих вза-
имодействий может привести к более эффективным стра-
тегиям для профилактики и лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний.

Заключение

Периваскулярная жировая ткань представляет собой 
ключевой элемент в патогенезе сердечно-сосудистых за-
болеваний, оказывая влияние на воспалительные про-
цессы, метаболическую дисфункцию и сосудистую ре-

гуляцию. Доказательства, полученные из клинических 
исследований, подчеркивают её роль как источника про-
воспалительных цитокинов и адипокинов, что способ-
ствует развитию атеросклероза и других сердечно-сосу-
дистых нарушений. Увеличение объема ПЖТ связано с 
системным воспалением и инсулинорезистентностью, что 
дополнительно увеличивает риск развития диабета и ССЗ.

С учетом взаимодействия ПЖТ с другими факторами 
риска, такими как ожирение и метаболический синдром, 
а также влияния генетических и эпигенетических факто-
ров, становится очевидным, что ПЖТ является важной ми-
шенью для профилактики и лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний. Необходимы дальнейшие исследования для 
более глубокого понимания механизмов действия ПЖТ и 
разработки эффективных стратегий вмешательства, на-
правленных на улучшение сердечно-сосудистого здоровья.
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