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Основные положения
• Больные стабильной ишемической болезнью сердца с пограничными стенозами коронар-

ных артерий и увеличенной толщиной эпикардиальной жировой ткани характеризуются более 
молодым возрастом развития сердечно-сосудистых заболеваний и более высокими показателями 
провоспалительных маркеров при одинаковых частоте ожирения и сахарного диабета 2-го типа, 
функциональном классе стенокардии и уровне аполипопротеина B в сравнении с пациентами без 
увеличенной толщины эпикардиальной жировой ткани.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ СТАБИЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА С ПОГРАНИЧНЫМИ СТЕНОЗАМИ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТОЛЩИНЫ ЭПИКАРДИАЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Цель
Изучить особенности течения стабильной ишемической болезни сердца 
(ИБС) с пограничными стенозами коронарных артерий (КА) в зависимости 
от толщины эпикардиальной жировой ткани (тЭЖТ).

Материалы 
и методы

В исследовании участвовал 201 больной стабильной ИБС 1–3-го функцио-
нального класса с пограничными (50–70%) стенозами КА. Первую группу 
составили больные с повышенной тЭЖТ – 57 (28,4%) человек, во вторую 
вошли лица без увеличения тЭЖТ – 144 (71,6%). Оценены биохимический 
анализ крови, маркеры воспаления (высокочувствительный С-реактивный 
пептид, интерлейкины 1, 6, 8, 10, фактор некроза опухоли-альфа, цистатин 
С, матричная металлопротеиназа 9), уровень концевого фрагмента предше-
ственника мозгового натрийуретического пептида. Методом ультразвукового 
исследования сердца определена тЭЖТ. Всем пациентам проводили корона-
роангиографию.

Результаты

Средняя толщина ЭЖТ в 1-й группе составила 6,00 [5,00; 6,50] мм, во 2-й 
группе – 3,00 [2,30; 4,00] мм (p < 0,001). У больных 1-й группы в более мо-
лодом возрасте дебютировали артериальная гипертензия (p < 0,001), ИБС 
в целом (p < 0,001) и инфаркт миокарда в частности (p = 0,003). В обеих 
группах значимо не различались частота ожирения, сахарного диабета 2-го 
типа, функциональный класс стенокардии, а также частота приема предста-
вителей всех четырех основных групп препаратов. Отмечено повышение 
уровня концевого фрагмента предшественника мозгового натрийуретиче-
ского пептида (p = 0,002) и высокочувствительного С-реактивного пептида 
(p = 0,027) у больных с повышенной тЭЖТ. Также больные 1-й группы 
характеризовались более высоким уровнем аполипопротеина А1 (p = 0,023) 
и более низким отношением аполипопротеина B/A1 (p = 0,019). Уровни 
провоспалительных цитокинов по группам не различались, а уровень про-
тивовоспалительного цитокина интерлейкина 10 (р = 0,005) и частота его 
повышения (p < 0,001) были ниже у пациентов 1-й группы. Повышенный 
уровень цистатина С (p < 0,001) и увеличение частоты его повышения (p < 
0,001) наблюдались чаще в группе больных с повышенной тЭЖТ.

Заключение
Больные стабильной ИБС с пограничными стенозами КА и увеличенной 
тЭЖТ характеризуются более низким возрастом развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний и более высокими показателями провоспалительных
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Highlights
• Patients with stable coronary artery disease, borderline coronary artery stenoses (BCAS) and 

increased thickness of epicardial adipose tissue (EAT) are characterized by development of cardiovascular 
diseases (CVD) at a younger age and higher levels of proinflammatory markers compared to patients 
without increased thickness of EAT (in case of comparable obesity class, diabetes type, angina grade and 
apolipoprotein B levels).

Aim To study the features of the course of stable coronary artery disease with borderline 
coronary artery stenoses (BCAS) depending on the epicardial fat thickness.

Methods

201 patients with stable angina of 1–3 grade with BCAS (50–70%) were 
included in the study. The 1st group consisted of 57 (28,4%) patients with high 
EAT levels, the 2nd group consisted of 144 (71,6%) patients without normal EAT 
levels. The results of biochemical blood tests and systemic inflammation markers 
(high-sensitivity C-reactive protein, IL 1, 6, 8, 10, TNF-a, cystatin С, MMP-9, 
NTproBNP) concentration were evaluated. The epicardial fat thickness was 
determined by echocardiography. All patients underwent coronary angiography.

Results

The general EAT thickness was at 6.00 [5.00; 6.50] mm in the 1st group and at 
3.00 [2.30; 4.00] mm in the 2nd group (p < 0.001). Hypertension (p < 0.001), CAD 
(p < 0.001), and myocardial infarction in particular (p = 0.003) were detected 
at a younger age in the 1st group. There were no significant differences in terms 
of prevalence of obesity, diabetes mellitus, angina grade and type of prescribed 
medication. Patients in the 1st group showed higher levels of NTproBNP 
(p = 0.002) and hsCRP (p = 0.027). Moreover, patients in the 1st group had a 
higher Apo-A1 levels (p = 0.023) and a lower Apo B/Apo-A1 ratio (p = 0.019). 
Proinflammatory cytokine levels were comparable, however anti-inflammatory 
cytokine IL-10 levels (р =0.005) and the frequency of elevated IL-10 levels 
(p < 0.001) were lower in the 1st group. Higher cystatin C levels and the frequency 
of elevated cystatin C levels (p < 0.001) were observed more often in patients with 
high EAT levels.

Conclusion
Patients with stable CAD, borderline coronary artery stenoses and high EAT levels can 
be characterized by cardiovascular diseases detected at a younger age and higher levels 
of proinflammatory markers compared with patients with normal EAT levels in case of 
comparable obesity class, diabetes mellitus, angina grade, and Apo B levels.

Keywords Coronary artery disease • Borderline coronary artery stenoses • Epicardial adipose 
tissue • Systemic inflammation

Received: 10.01.2024; received in revised form: 16.02.2024; accepted: 04.03.2024

маркеров по сравнению с пациентами с нормальной толщиной ЭЖТ, при 
одинаковых частоте ожирения, сахарного диабета, функциональном классе 
стенокардии и уровне аполипопротеина В.
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Эпикардиальная жировая ткань • Системное воспаление
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Введение
Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) – истин-

ная висцеральная жировая ткань сердца, которая в 
норме составляет 20% сердечной массы. Однако 
увеличение ЭЖТ запускает патологические меха-
низмы, которые связаны с вазо- или паракринной 
секрецией провоспалительных адипокинов и сво-
бодных жирных кислот, чему способствует отсут-
ствие фасций, разделяющих ЭЖТ и миокард [1]. 

Жировая ткань секретирует множество провос-
палительных факторов, таких как фактор некроза 
опухоли-альфа (ФНО-альфа) и интерлейкины (ИЛ). 
Воспаление приводит к изменениям висцеральной 
жировой ткани, включая активированный липолиз, 
высвобождение свободных жирных кислот, гипок-
сию, окислительный стресс и апоптоз адипоцитов [1]. 
Жировая экспрессия ФНО-альфа напрямую связа-
на с развитием инсулинорезистентности при ожи-
рении. Толщина ЭЖТ (тЭЖТ) увеличивается при 
сахарном диабете 2-го типа независимо от индекса 
массы тела. Эпикардиальный жир обладает большей 
способностью поглощать и высвобождать свобод-
ные жирные кислоты по сравнению с другими вис-
церальными жировыми депо, а также имеет более 
низкую скорость утилизации глюкозы [2–5]. Кроме 
того, тЭЖТ ассоциируется с риском развития ише-
мической болезни сердца (ИБС) и с уязвимыми 
компонентами бляшек, которые могут способство-
вать развитию острого коронарного синдрома [6–8]. 
Особый интерес представляет изучение частоты 
увеличения тЭЖТ во взаимосвязи с концентрацией 
маркеров системного воспаления у пациентов со 
стабильной ИБС с пограничными стенозами коро-
нарных артерий (КА), поскольку отсутствие гемо-
динамически значимого поражения КА часто ставит 
врача в сложную ситуацию выбора тактики ведения 
в связи с несовпадением тяжести клинической кар-
тины ИБС вплоть до развития инфаркта миокарда и 
результатов коронароангиографии. 

Цель исследования – изучить особенности те-
чения стабильной ИБС с пограничными стенозами 
КА в зависимости от тЭЖТ.

Материалы и методы
В исследовании участвовал 201 больной стабиль-

ной ИБС с пограничными стенозами КА. Иссле-
дование проведено в ГБУЗ НСО «Новосибирский 

областной клинический кардиологический диспан-
сер» с 2020 по 2023 г. Протокол исследования одо-
брен комитетом по этике ФГБОУ ВО «Новосибир-
ский государственный медицинский университет» 
Минздрава России (№ 129 от 30.11.2020). Критерии 
включения: больные стабильной ИБС 1–3-го функ-
ционального класса молодого и среднего возраста 
(по классификации ВОЗ до 60 лет) с пограничными 
(50–70%) стенозами КА [9], наличие подписанного 
добровольного информированного согласия. Кри-
терии исключения: инфаркт миокарда и острый 
коронарный синдром давностью менее 6 мес., ге-
модинамически значимые (> 70%) стенозы КА по 
данным коронарографии (КАГ), оперативное вме-
шательство на КА, онкологические заболевания в 
активной форме, аутоиммунные заболевания, хро-
нические заболевания в стадии обострения, острые 
инфекционные заболевания, психические заболе-
вания, семейная гиперхолестеринемия.

Пациенты были разделены на два группы в зави-
симости от тЭЖТ. Первую группу составили боль-
ные стабильной ИБС с пограничными стенозами 
КА с повышенной тЭЖТ – 57 (28,4%) человек, вто-
рую – 144 (71,6%) человека без увеличения тЭЖТ.

Биохимический анализа крови проведен при 
помощи стандартных методик. Концентрацию 
аполипопротеина В и A1 определяли в сыворот-
ке крови иммунотурбидиметрическим методом 
с помощью тест-систем АО «Вектор-Бест» (Рос-
сия). Ориентиром уровня аполипопротеина А1 
были нормативные значения, представленные в 
инструкции к набору для иммуноферментного 
анализа (ИФА) (112–222 мг/дл для женщин, 101–
172 мг/дл для мужчин), для аполипопротеина В 
нормативным служило его целевое значение, ха-
рактерное для пациентов крайне высокого сердеч-
но-сосудистого риска, – 65 мг/дл. [10]. Отношение 
аполипопротеина В/А1 считалось повышенным 
при > 0,9 у мужчин и > 0,8 у женщин [11, 12].

Забор крови на ИФА для определения С-реак-
тивного белка, цитокинов, цистатина С и матрич-
ной металлопротеиназы-9 (ММП-9) производили 
натощак. В пробирку без антикоагулянта забирали 
5 мл венозной крови. Пробирку не более чем через 
час доставляли в лабораторию. Хранение осущест-
вляли не более двух недель в обычной морозиль-
ной камере при температуре –20 ℃, далее с хла-

Список сокращений
ИБС
ИЛ
ИФА
КА
КАГ
ММП-9

–
–
–
–
–
–
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интерлейкин 
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коронарная артерия
коронарография
матричная металлопротеиназа 9

тЭЖТ
ФНО-альфа
ЭЖТ
NT-proBNP

–
–
–
–

толщина ЭЖТ 
фактор некроза опухоли-альфа 
эпикардиальная жировая ткань
N-концевой фрагмент предшественника 
натрийуретического пептида
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помощью ЭхоКГ в В-режиме в стандартной левой 
парастернальной позиции только по длинной оси 
левого желудочка [13, 14]. Измерение тЭЖТ за 
правым желудочком проведено по двум причинам: 
1) в этой локализации скопление ЭЖТ, по данным 
патологоанатомических исследований, является 
максимальным [15]; 2) парастернальная позиция 
по длинной оси левого желудочка позволяет про-
вести наиболее точное измерение тЭЖТ за правым 
желудочком с возможностью оптимальной и макси-
мально стандартизированной ориентации курсора 
в каждом конкретном случае. 

Эпикардиальная жировая ткань определялась 
как Эхо-негативное пространство между свободной 
стенкой миокарда правого желудочка и висцераль-
ным листком перикарда, ее толщина измерялась 
перпендикулярно свободной стенке правого желу-
дочка в конце систолы в трех последовательных 
сердечных сокращениях (фиксировалось среднее 
значение с округлением до целых чисел). Колеба-
ния тЭЖТ после повторных измерений составили 
0,5 ± 0,2 мм, что указывает на высокую воспроиз-
водимость используемой методики. В каждом слу-
чае измерение проводилось по линии максимально 
возможно перпендикулярной аортальному кольцу, 
которое использовалось как анатомический ори-
ентир. На основании имеющихся результатов ис-
следований в качестве критерия эпикардиального 
(висцерального) ожирения использованы следу-
ющие 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].

Всем пациентам выполняли КАГ на ангиогра-
фическом аппарате INNOVA 3100 (США). В боль-
шинстве случаев был использован трансрадиаль-
ный доступ, при технических трудностях – транс-
феморальный. Пункции артерии проводились под 
местной инфильтрационной анестезией по методу 
Сельдингера с установкой интродьюсера 6–7 Fr. 
Для катетеризации левой коронарной артерии был 
применен стандартный катетер Judkinsleft (JL 4.0), 
для катетеризации правой коронарной артерии – 
Judkinsright (JL 4.0). При аномальном расположе-
нии КА альтернативой являлись катетеры Amplats. 
На одну съемку вводили от пяти до восьми милли-
литров контрастного вещества. С целью визуализа-
ции всех сегментов левой КА проводили не менее 
шести проекций, для ПКА – не менее трех. 

Статистический анализ
Все статистические расчеты проведены в про-

грамме RStudio (версия 2022.07.2+576, США) на 
языке R (версия 4.1.3 (2022-03-10), Австрия). Де-
скриптивные характеристики представлены в виде 
медианы и первого, третьего квартилей (Me [Q1; 
Q3]) для непрерывных данных; в виде количества 
событий и частоты для бинарных данных с вычис-

дагентом доставляли в низкотемпературный холо-
дильник (–70 ℃) в АО «Вектор-Бест».

Высокочувствительный С-реактивный пептид 
определяли методом ИФА с помощью тест-систе-
мы ELISA (Biomerica, США). Референсные значе-
ния – 0–5 мг/л. Концентрации ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, ФНО-альфа определяли в сыворотке крови 
методом ИФА с помощью тест-систем АО «Вектор 
Бест». Для оценки уровня воспалительных биомар-
керов ориентиром были данные клинической про-
верки уровней, соответствующих ИЛ крови, взятых 
у здоровых лиц 

юго-восточного региона Западной Сибири в воз-
расте от 20 до 50 лет и представленные в инструк-
циях к наборам для ИФА. Средний уровень ИЛ-1β 
составил 1,6 пг/мл, ИЛ-6 – 2 пг/мл, ИЛ-8 – 2 пг/
мл, ИЛ-10-5 пг/мл, ФНО-альфа – 6 пг/мл. Значения 
выше средней величины считали повышенными. 
Концентрацию цистатина С определяли в сыворот-
ке крови методом ИФА также с помощью тест-си-
стем АО «Вектор-Бест». Ориентиром были норма-
тивные значения, представленные в инструкции к 
набору для ИФА (0,5–1,6 мкг/л).

Для количественного определения уровня 
ММП-9 использовали тест-систему Enzyme-linked 
Immunosorbent Assay Kit (SEA553Hu; Cloud-Clone 
Corp., США). Данный тест основан на методе ко-
личественного твердофазного иммуноферментного 
анализа типа «сэндвич». Применяли микроплан-
шет, покрытый специфическими моноклональны-
ми антителами к MMП-9. В ходе реакции в лун-
ки планшета добавляли стандарты и образцы, и 
MMП-9, присутствующая в пробах, связывалась с 
иммобилизованными антителами. После промывки 
все несвязавшиеся компоненты удаляли и в ячей-
ки добавляли конъюгат поликлональных антител 
к MMП-9 с ферментом. После второй промывки и 
удаления несвязавшегося конъюгата фермент-анти-
тела добавляли субстратный раствор, который вза-
имодействовал с ферментом с образованием цвет-
ного комплекса. Интенсивность развития окраски 
была прямо пропорциональна концентрации общей 
MMП-9 (про- и активной MMП-9), связавшейся на 
первом этапе. Цветная реакция останавливалась 
стоп-реагентом, интенсивность окраски измеря-
ли на планшетном фотометре. Для оценки уровня 
деструктивной ММП-9 использовали ожидаемые 
значения сывороточной ММП-9, представленные в 
инструкции к набору, – 436 [169; 705] нг/мл.

Определение N-концевого фрагмента пред-
шественника натрийуретического пептида (NT-
proBNP) выполнено с использованием набора ре-
агентов NT-proBNP-ИФА-Бест (АО «Вектор-Бест, 
Россия). Нормальным значением NT-proBNP счи-
тали показатель менее 125 пг/мл. 

С целью максимальной стандартизации мето-
дики оценки ЭЖТ определена линейная тЭЖТ с 
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инфаркта миокарда (p = 0,003) также был ниже у 
пациентов с повышенной тЭЖТ (табл. 1).

По частоте приема четырех основных групп 
препаратов, влияющих на прогноз при стабильной 
ИБС, в течение года, предшествующего госпитали-
зации, больные сравниваемых групп не различа-
лись (табл. 2).

При оценке биохимических показателей кро-
ви обнаружено более частое повышение уровня 
NTproBNP (p = 0,002) у больных стабильной ИБС с 
повышенной тЭЖТ по сравнению с лицами без по-
вышения тЭЖТ. У них же значения аполипопроте-
ина А1 были выше, а отношение аполипопротеина 
B/A1 ниже на фоне одинаково высоких показателей 
аполипопротеина В (табл. 3).

Показатель высокочувствительного С-реактив-
ного пептида как маркера системного воспаления 
был выше (p = 0,027) в группе больных с повышен-
ной тЭЖТ. Уровни провоспалительных цитокинов 
по группам не различались, тогда как уровень про-
тивовоспалительного ИЛ-10 (р = 0,005) и частота 
его повышения (p < 0,001) были ниже у пациентов 
первой группы. Повышенный уровень цистатина С 
(p < 0,001) и увеличение частоты его повышения 
(p < 0,001) чаще наблюдались в группе больных 
стабильной ИБС с повышенной тЭЖТ (табл. 4). 

Обсуждение
Более ранний возраст развития сердечно-со-

судистых заболеваний, в частности артериальной 

лением границ доверительного интервала по фор-
муле Уилсона (95% доверительный интервал, 95% 
ДИ). Непрерывные показатели проверены на нор-
мальность критерием Шапиро – Уилка и на гомо-
скедастичность F-критерием Фишера, в итоге для 
проверки гипотез о равенстве числовых характе-
ристик выборочных распределений непрерывных 
показателей в сравниваемых группах использовал-
ся непараметрический U критерий Манна – Уитни. 
Для сравнения бинарных показателей применялся 
точный критерий Фишера. Проверку статистиче-
ских гипотез проводили при критическом уровне 
значимости p = 0,05, т. е. различие считали стати-
стически значимым при p < 0,05. 

Результаты
В первую 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. В первой группе средняя толщина ЭЖТ со-
ставила 6,00 [5,00; 6,50] мм, во второй – 3,00 [2,30; 
4,00] мм; p < 0,001. По частоте ожирения, сахарно-
му диабету 2-го типа, функциональному классу сте-
нокардии напряжения и частоте инфаркта миокар-
да группы не различались. Однако в группе ИБС с 
пограничными стенозами КА и повышенной тЭЖТ 
средний возраст больных был ниже, чем в группе с 
нормальными значениями тЭЖТ (p < 0,001). Кро-
ме того, возраст манифестации артериальной ги-
пертензии (p < 0,001), ИБС (p < 0,001) и развития 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных стабильной ишемической болезнью сердца с пограничными стенозами 
коронарных артерий 
Table 1. Clinical characteristics of patients with stable coronary artery disease and borderline coronary artery stenoses

Показатель / Parameter 1-я группа / Group 1, 
n = 57

2-я группа / Group 2, 
n = 144 p

Возраст, лет / Age, years, Me [Q1; Q3] 50,00 [46,00; 60,00] 61,00 [57,00; 65,00] < 0,001*

Мужчины / Men, n (%) [95% ДИ / CI] 44 (77,2) [64,8; 86,2] 94 (65,3) [56,9; 2,4] 0,129

ИМТ / BMI, Me [Q1; Q3] 30,50 [27,01; 33,31] 30,10 [26,86; 34,15] 0,685

Ожирение / Obesity, n (%) [95% ДИ / CI] 30 (52,6) [39,9; 65,0] 75 (52,1) [43,6; 59,8] > 0,999

Наличие АГ / AH, n (%) [95% ДИ / CI] 54 (94,7) [85,6; 98,2] 139 (96,5) [92,1; 98,5] 0,691

Возраст манифестации АГ / Age of detection of AH, лет / years, 
Me [Q1; Q3] 40,00 [35,00; 43,00] 51,00 [48,00; 56,00] < 0,001*

Возраст манифестации ИБС / Age of detection of CAD, лет / years, 
Me [Q1; Q3] 46,00 [43,00; 55,00] 58,00 [53,50; 62,00] < 0,001*

ПИКС / PICS, n (%) [95% ДИ / CI] 14 (24,6) [15,2; 37,1] 27 (18,8) [12,7; 25,3] 0,331

Возраст развития инфаркта миокарда / Age of development of 
myocardial infarction, лет / years, Me [Q1; Q3] 42,50 [40,75; 47,50] 59,50 [53,75; 63,00] 0,003*

Наследственность по ССЗ / Heredity for CVD, n (%) [95% ДИ / CI] 44 (77,2) [64,2; 85,9] 97 (67,4) [59,8; 74,9] 0,232

Курение / Smoking, n (%) [95% ДИ / CI] 20 (35,1) [24,5; 48,8] 36 (25,0) [18,8; 32,9] 0,161

ОНМК в анамнезе / Stroke in anamnesis, n (%) [95% ДИ / CI] 1 (1,8) [0,3; 9,4] 9 (6,3) [3,3; 11,5] 0,288

СД 2-го типа / Type 2 DM, n (%) [95% ДИ / CI] 18 (31,6) [21,0; 44,5] 33 (23,1) [16,9; 30,6] 0,215

Примечание: * статистически значимая достоверность; АГ – артериальная гипертензия; ДИ – доверительный интервал; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; 
ПИКС – постинфарктный кардиосклероз; СД – сахарный диабет; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 
Note: * statistically significant reliability; AH – arterial hypertension; BMI – body mass index; CAD – coronary artery disease; CI – 
confidence interval; CVD – cardiovascular diseases; DM – diabetes mellitus; PICS – postinfarction cardiosclerosis. 
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ЯТаблица 2. Медикаментозная терапия больных стабильной ишемической болезнью сердца с пограничными стенозами 

коронарных артерий на амбулаторном этапе 
Table 2. Medication therapy of patients with stable coronary artery disease and borderline coronary artery stenoses at the outpatient stage

Показатель / Parameter 1-я группа / Group 1, 
n = 57

2-я группа / Group 2, 
n = 144 p

Прием препаратов четырех основных групп в течение года перед 
госпитализацией / Taking drugs of four main groups for a year before 
hospitalization, n (%) [95% ДИ / CI]

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

иАПФ/БРА / ACE inhibitors/ ARBs, n (%) [95% ДИ / CI] 38 (66,7) [53,7; 77,5] 103 (71,5) [63,4; 78,1] 0,608

Бета-адреноблокаторы / Beta blockers, n (%) [95% ДИ / CI] 38 (66,7) [53,7; 77,5] 82 (56,9) [48,5; 64,5] 0,206

Дезагреганты / Disaggregants, n (%) [95% ДИ / CI] 43 (75,4) [62,9; 84,8] 88 (61,1) [52,7; 68,5] 0,070

Статины / Statins, n (%) [95% ДИ / CI] 31 (54,4) [41,6; 66,6] 72 (50,0) [42,3; 58,4] 0,641

Примечание: БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; ДИ – доверительный интервал; иАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента.
Note: ACE inhibitors – angiotensin-converting-enzyme inhibitors; ARBs – angiotensin receptor blockers; CI – confidence interval. 

гипертензии и ИБС у пациентов с повышенной 
тЭЖТ, может свидетельствовать о наличии син-
дрома раннего сосудистого старения. Хотя дан-
ные о синдроме раннего сосудистого старения и 
тЭЖТ в литературе ограничены, хорошо известна 
ключевая роль воспаления в развитии ригидности 
сосудов, а следовательно, в формировании патоло-
гических состояний, связанных с повышенной со-
судистой жесткостью [17]. Известна и подтвержде-

на связь между воспалением и атеросклерозом. 
Эпикардиальная жировая ткань активно проду-
цирует провоспалительные агенты и тем самым 
потенцирует более быстрое и, вероятно, раннее 
развитие сердечно-сосудистых заболеваний [6–8]. 
Оценка уровня высокочувствительного С-реактив-
ного пептида является самым доступным и показа-
тельным критерием системного воспаления. Дан-
ные о повышении уровня высокочувствительного 

Таблица 3. Данные биохимического исследования крови у больных стабильной ишемической болезнью сердца с 
пограничными стенозами коронарных артерий
Table 3. Biochemical blood test results of patients with stable coronary artery disease and borderline coronary artery stenoses

Показатель / Parameter 1-я группа / Group 1, 
n = 57

2-я группа / Group 2, 
n = 144 p

Глюкоза натощак, ммоль/л / Fasting glucose, mmol/L, Me [Q1; Q3] 6,02 [5,34; 7,60] 5,72 [5,22; 6,44] 0,070
Нарушение гликемии натощак / Impaired fasting glycaemia, n (%) 
[95% ДИ / CI] 25 (43,9) [31,8; 56,7] 53 (36,8) [28,9; 44,5] 0,338

Мочевая кислота, мкмоль/л / Uric acid, μmol/L, Me [Q1; Q3] 381,70 
[310,00; 440,00]

345,00 
[306,77; 412,55] 0,293

Повышение мочевой кислоты / Hyperuricemia, n, % [95% ДИ / CI] 18 (31,6) [22,7; 47,4] 36 (25,0) [20,7; 35,9] 0,475

NTproBNP, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 435,10 
[296,57; 532,95]

360,77 
[156,30; 550,10] 0,158

Повышение NTproBNP / Elevated NTproBNP, n, % [95% ДИ / CI] 50 (87,7) [73,4; 95,3] 86 (59,7) [46,8; 69,0] 0,002*

ОХС / Total cholesterol, ммоль/л / mmol/L, Me [Q1; Q3] 4,90 [4,08; 6,39] 5,10 [4,08; 5,75] 0,596

Повышение ОХС / Increase in total cholesterol, n, % [95% ДИ / CI] 42 (73,7) [61,0; 83,4] 106 (73,6) [65,6; 80,0] > 0,999

ЛПВП / HDL, ммоль/л / mmol/L, Me [Q1; Q3] 1,41 [1,13; 1,73] 1,34 [1,13; 1,52] 0,216

Снижение ЛПВП / Decrease in HDL, n, % [95% ДИ / CI] 11 (19,3) [11,1; 31,3] 22 (15,3) [10,4; 22,2] 0,530

ЛПНП / LDL, ммоль/л / mmol/L, Me [Q1; Q3] 3,01 [2,21; 4,33] 3,07 [2,30; 3,84] 0,581

Повышение ЛПНП / Elevated LDL, n, % [95% ДИ / CI] 47 (82,5) [70,6; 90,2] 130 (90,3) [84,2; 94,1] 0,150

ТГ / TG, ммоль/л / mmol/L, Me [Q1; Q3] 1,63 [1,17; 2,21] 1,43 [1,19; 1,96] 0,605

Повышение ТГ / Elevated TG, n, % [95% ДИ / CI] 24, 42,1% [30,2; 55,0] 52, 36,1% [28,9; 44,5] 0,519

АПО A1 / Apo-A1, мг/дл / mg/dl, Me [Q1; Q3] 139,50 
[122,20; 164,90]

124,30 
[109,55; 145,55] 0,023*

АПО B / Apo B, мг/дл / mg/dl, Me [Q1; Q3] 73,10 [62,20; 85,30] 74,10 [63,90; 87,20] 0,515

АПО B/АПОA1 / Apo B/Apo-A1, Me [Q1; Q3] 0,51 [0,41; 0,62] 0,56 [0,48; 0,65] 0,019*

Примечание: * статистически значимая достоверность; АПО – аполипопротеин; ДИ – доверительный интервал; ЛПВП – 
липопротеины высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; 
NTproBNP – мозговой натрийуретический пептид. 
Note: * statistically significant reliability; Apo – apolipoprotein; CI – confidence interval; HDL – high density lipoproteins; LDL – 
low-density lipoproteins; NTproBNP – N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide; TG – triglycerides. 
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С-реактивного пептида как маркера системного 
воспаления при повышенной тЭЖТ встречаются 
в ряде работ, что указывает на увеличение риска 
сердечно-сосудистых осложнений [17–19]. Кроме 
того, описана связь повышения уровня провос-
палительных цитокинов, в первую очередь ИЛ-1 
и ФНО-альфа [1, 7, 8, 18], с увеличением тЭЖТ. 
В то же время по результатам нашего исследова-
нии не подтвержден рост уровня провоспалитель-
ных интерлейкинов, но, с другой стороны, выявле-
но снижение уровня и частоты повышения проти-
вовоспалительного ИЛ-10. Помимо защиты сердца 
путем мобилизации эндотелиальных клеток-пред-
шественников ИЛ-10 осуществляет кардиопротек-
цию, минимизируя мобилизацию клеток-предше-
ственников фибробластов и тем самым уменьшая 
гипертрофию и отложение коллагена в миокарде 
левого желудочка [20]. Снижение уровня ИЛ-10 
может косвенно указывать на преобладание про-
воспалительных эффектов и повышение рисков 
неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов в 
группе больных ИБС с пограничными стенозами 
КА и повышенной тЭЖТ. Несмотря на отсутствие 
отличий между группами по показателям липопро-
теина низкой и высокой плотности, уровень аполи-
попротеина А1 был выше в группе больных ИБС 
с увеличенной тЭЖТ. Данный параметр отражает 
антиатерогенную активность липопротеинов. Бо-

лее высокий уровень аполипопротеина А1 можно 
рассматривать как вероятный компенсаторный ме-
ханизм в ответ на активацию провоспалительных 
факторов. Однако данное предположение, безус-
ловно, требует дальнейшего изучения. Соотно-
шение атерогенных частиц аполипопротеина B и 
антиатерогенных аполипопротеина A1 – это мар-
кер дислипидемии и риска развития сердечно-со-
судистых нарушений, однако в рекомендациях по 
кардиоваскулярной профилактике 2022 г. данный 
параметр не рекомендован для использования 
оценки сердечно-сосудистого риска [10]. В нашем 
случае средний показатель отношения аполипо-
протеина B/A1 был выше в группе больных ИБС с 
пограничными стенозами КА, однако не достигал 
диагностически значимого уровня, повышающе-
го риск сердечно-сосудистых осложнений (> 0,9 у 
мужчин и > 0,8 у женщин) [11, 12]. 

Частое повышение NTproBNP у больных ста-
бильной ИБС с пограничными стенозами КА с по-
вышенной тЭЖТ также представляет значитель-
ный интерес. С одной стороны, это можно объ-
яснить влиянием провоспалительных стимулов 
на его секрецию [21], а с другой – прогрессиро-
ванием сердечной недостаточности и ухудшением 
сердечно-сосудистого прогноза, что подтвержде-
но в систематической обзоре 12 исследований с 
участием 1 983 человек, в котором повышенное 

Таблица 4. Маркеры системного воспаления у больных стабильной ишемической болезнью сердца с пограничными 
стенозами коронарных артерий
Table 4. Markers of systemic inflammation in patients with stable coronary artery disease with borderline coronary artery stenoses

Показатель / Parameter 1-я группа / Group 1, 
n = 57

2-я группа / Group 2, 
n = 144 p

вч-СРП / hsCRP, мг/л / mg/L, Me [Q1; Q3] 7,40 [3,40; 10,00] 5,00 [1,11; 9,05] 0,027*

Повышение вч-СРП / Elevated hsCRP, n (%) [95% ДИ / CI] 43 (75,4) [62,9; 84,8] 100 (69,4) [61,4; 76,8] 0,486

ИЛ-1β / IL-1β, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 4,00 [1,00; 9,40] 3,77 [1,00; 7,10] 0,316

Повышение ИЛ-1β / Elevated IL-1β, n (%) [95% ДИ / CI] 38 (66,7) [53,7; 77,5] 90 (62,5) [56,1; 71,7] 0,869

ИЛ-6 / IL-6, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 5,47 [2,12; 10,40] 5,32 [3,20; 9,10] 0,882

Повышение ИЛ-6 / Elevated IL-6, n, % [95% ДИ / CI] 45 (78,9) [66,5; 88,0] 123 (85,4) [78,6; 90,6] 0,377

ИЛ-8 / IL-8, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 9,43 [5,20; 10,79] 9,91 [6,75; 12,27] 0,232

Повышение ИЛ-8 / Elevated IL-8, пг/мл / pg/mL, n, % [95% ДИ / CI] 57 (100,0) [93,5; 100,0] 142 (98,6) [94,5; 99,6] >0,999

ИЛ-10 / IL-10, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 3,51 [2,03; 4,55] 4,72 [2,45; 7,42] 0,005*

Повышение ИЛ-10 / Elevated IL-10, n (%) [95% ДИ / CI] 10 (17,5) [9,8; 29,4] 70 (48,6) [41,1; 57,5] < 0,001*

ФНО-альфа / TNF-alpha, пг/мл / pg/mL, Me [Q1; Q3] 0,89 [0,49; 1,36] 0,89 [0,23; 1,27] 0,296

Повышение ФНО- альфа / Elevated TNF-alpha, n (%) [95% ДИ / CI] 0 (0,0) [0,0; 6,3] 0 (0,0) [0,0; 2,6] > 0,999

ММП-9 / MMP-9, нг/мл / ng/mL, Me [Q1; Q3] 490,00 [286,00; 678,00] 383,00 [283,50; 
555,50] 0,148

Повышение ММП-9 / Elevated MMP-9, n (%) [95% ДИ / CI] 33 (57,9) [45,0; 69,8] 63 (43,8) [35,9; 51,9] 0,085

Цистатин С / Cystatin C, мкг/л, Me [Q1; Q3] 0,90 [0,71; 1,67] 0,71 [0,54; 0,83] < 0,001*

Повышение цистатина С / Elevated cystatin C, n (%) [95% ДИ / CI] 22 (39,3) [27,6; 52,4]  2 (1,4) [0,4; 5,1] < 0,001*

Примечание: * статистически значимая достоверность; вч-СРП – С-реактивный протеин, определенный 
высокочувствительным методом; ИЛ – интерлейкин; ММП-9 – матриксная металлопротеиназа-9; ФНО-альфа – фактор 
некроза опухоли-альфа. 
Note: * statistically significant reliability; hsCRP – high-sensitivity C-reactive protein; IL – interleukin; MMP-9 – matrix 
metalloproteinase-9; TNF-alpha – tumor necrosis factor alpha. 
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нозами КА и увеличенной тЭЖТ отличаются более 
низким возрастом развития артериальной гипер-
тензии, ИБС и инфаркта миокарда при одинаковых 
частоте ожирения, сахарного диабета 2-го типа, 
функциональном классе стенокардии и уровне апо-
липопротеина В, несмотря на более высокие зна-
чения показателя аполипопротеина А1. Высокие 
уровни провоспалительных маркеров у больных 
стабильной ИБС с пограничными стенозами КА и 
увеличенной тЭЖТ указывают на активное систем-
ное воспаление и повышенный риск сердечно-со-
судистых осложнений. 
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содержание ЭЖТ ассоциировалось с ростом кон-
центрации натрийуретического пептида [22]. Кро-
ме того, повышение концентрации NTproBNP у 
наших пациентов может быть связано с развитием 
даже незначительной ишемии миокарда при хро-
нической ИБС, расширением левого предсердия и 
гипертрофией левого желудочка при артериальной 
гипертензии, что в совокупности может повышать 
риск развития неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий [23, 24].

Повышенный уровень цистатина С и более вы-
сокая частота его повышения при увеличенной 
тЭЖТ также является маркером неблагоприятного 
сердечно-сосудистого прогноза. Цистатин С, отно-
сящийся к ингибиторам цистеиновых протеаз, вы-
ступает альтернативным и мощным предиктором 
острых сердечно-сосудистых событий у больных 
ИБС, хотя его чувствительность уступает чувстви-
тельности высокочувствительного С-реактивного 
пептида и NTproBNP [25]. 

Заключение
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