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Во всем мире ожирение ассоциируется с высоким 
риском сердечно-сосудистой заболеваемости (ССЗ) и 
смертности населения [1]. Так, в Европе с 1980 г. распро-
страненность ожирения увеличилась в 3 раза, и ежегодно 
людей, страдающих ожирением, становится на 4 млн. 
больше [2]. Опубликованы данные о том, что к 2050 г. 
распространенность сахарного диабета 2 типа (СД) в этих 
странах достигнет 48 млн. человек и составит 12 % всего 
населения, основной причиной этого станет увеличение 
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распространенности ожирения [3]. В последнее время 
увеличение числа лиц с ожирением отмечается и в других 
регионах, таких как Средняя Азия, Индия и даже Африка 
[4–5]. Учитывая эти данные, в настоящее время можно 
говорить о пандемии ожирения во всем мире.

Ожирение оказывает неблагоприятное воздействие 
на все органы и системы организма, включая сердечно-
сосудистую (эндотелиальная дисфункция, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертензия (АГ), 
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Резюме
Ожирение ассоциируется с риском развития сердечно-сосудистой патологии. Одним из механизмов, ведущих 

к сердечно-сосудистым осложнениям является гормональная активность локальных жировых депо. Белая жировая 
ткань, расположенная в эпикардиальной, висцеральной, паранефральной и периваскулярной областях, оказывает не 
только локальное механическое воздействие на рядом расположенные органы, но и системное действие через био-
логически активные вещества. Проатерогенные и провоспалительные хемокины и цитокины вызывают хроническое 
воспаление сосудистой стенки, пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток, трансформацию моноцитов в 
макрофаги, что ведет к дисфункции эндотелия, формированию атеросклеротической бляшки и прогрессированию 
атеросклероза.
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Abstract
It is well known, that obesity is always associated with high risk of cardiovascular diseases. One of the mechanisms 

leading to the cardiovascular complications is hormonal activity of local fat depots. White adipose tissue, located in epicardial, 
visceral, paranephral and perivascular regions, provide not only local mechanic infl uence on nearby organs, but  systemic 
activity with the help of bioactive substances. Pro-atherogenic and pro-infl ammatory chemokines and cytokines lead to 
chronic infl ammation of vascular side, proliferation and migration of smooth muscle cells, monocytes transformation into 
macrophages. And in the end, it results in endothelial dysfunction, atherosclerosis plaques formation and atherosclerosis 
progression.
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внезапная остановка сердца), дыхательную (синдром 
ночного апноэ, гиповентиляция), пищеварительную 
(желчнокаменная, рефлюксная болезни), эндокринную 
(СД 2 типа) системы [6–9].

Конечно, увеличение риска ССЗ у пациентов с ожи-
рением во многом обусловлено наличием АГ, дислипи-
демии и инсулинорезистентности (ИР). Но в последнее 
время все больше научных работ подтверждают, что 
одним из основных механизмов, ведущих к развитию 
ССЗ у пациентов с ожирением, является специфическая 
гормональная активность белой жировой ткани в орга-
низме (БЖТ) [10–14] (рис. 1).

Более десятилетия назад было открыто, что БЖТ 
является не столько инертным местом хранения жиро-
вых отложений в организме в локальных жировых депо, 
сколько паракринным органом, продуцирующим десят-
ки, а может, и сотни биологически активных веществ, 
участвующих в регуляции чувства голода и насыщения, 
воспаления и ангиогенеза, стимулирующих прогресси-
рование атеросклероза и поддерживающих протромбо-
тическое состояние [15–16].

Локальные жировые депо 
У людей прогрессирование ожирения приводит 

к отложению жира не только в типичных местах — 
подкожно-жировая клетчатка и брюшная полость (вис-
церальное жировое депо), но и вокруг таких органов, как 
сердце (эпикардиальная жировая ткань), кровеносные 
сосуды (периваскулярная жировая ткань), почки (пара-
нефральная жировая ткань) [17]. Локальные жировые 
депо вызывают не только механическое воздействие 
и давление на рядом расположенные органы, вызывая 
их дисфункцию, но и влияют на системные реакции 
организма через биологически активные вещества (хе-
мокины, цитокины). 

Висцеральное жировое депо. Висцеральная жиро-
вая ткань расположена вокруг брыжеечных петель, в 
большом и малом сальниках и в ретроперитонеальном 
пространстве. К настоящему времени проведено много 
исследований, демонстрирующих связь висцеральной 
жировой ткани с метаболическими нарушениями и 
кардиоваскулярным риском [18–20]. Повышение коли-

чества висцерального жира ассоциировано с развитием 
дислипидемии, ИР, СД 2 типа и АГ. Обычно количество 
висцеральной жировой ткани оценивается при измере-
нии окружности талии (ОТ), которая является основным 
критерием диагностики метаболического синдрома. Так 
как не существует общепринятого подхода к выполне-
нию этой методики, то уровень измерения ОТ может 
значительно влиять на полученные результаты. Кроме 
того, на этот показатель влияет акт дыхания, объем и 
время приема пищи.

 Очень важно понимать, что ОТ оценивает не только 
количество гормонально активного висцерального жира, 
но и подкожно-жировую клетчатку передней брюшной 
стенки, поясничной области. Золотым стандартом оцен-
ки количества висцеральной жировой ткани является 
компьютерная томография (КТ), широкое применение 
которой с этой целью ограничено. В одном из исследо-
ваний было показано, что существует положительная 
корреляционная связь между количеством висцеральной 
жировой ткани и эпикардиальным жиром, оцениваемым 
с помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) [21], что более 
доступно в реальной клинической практике.

Мышечное жировое депо. Эктопическое расположе-
ние липидов в мышечной ткани было открыто еще в 1967 г. 
[22]. Позже было выявлено, что повышенное содержание 
триглицеридов (ТГ) ассоциируется с ИР и риском развития 
СД 2 типа [23]. Кроме того, было выявлено, что липиды 
у пациентов с ожирением расположены не только в меж-
мышечном пространстве, но и внутриклеточно. Группа 
исследователей показала, что ТГ у пациентов с ожирением 
и СД 2 типа локализуются в миоцитах [24]. Адипоциты, 
локализующиеся в мышечных клетках, стимулируют 
увеличение образования цитокинов, которые способствует 
развитию ИР мышечных волокон [24]. 

Почечное жировое депо. В исследованиях на живот-
ных было доказано, что жировые отложения в почечной 
ткани прямо или косвенно изменяют функцию почек 
[17]. При прогрессировании ожирения БЖТ начинает 
накапливаться в почечной пазухе [25]. Это приводит к 
механическому сдавлению почечных вен и лимфатиче-
ских сосудов, повышению внутрипочечного давления и 
увеличению реабсорбции натрия, что является одним из 

Рисунок 1. Ожирение как фактор риска атеросклероза (S. Thalmann; C. Meier, 2007 [92])
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механизмов развития АГ у тучных пациентов [26]. Кроме 
того, отложение БЖТ в почках приводит к активации 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, что ока-
зывает прямое влияние на развитие ИР и СД 2 типа.

Эпикардиальное жировое депо. Прогрессирование 
ожирения ведет к отложению БЖТ и в эпикардиальной 
области [17], жир которой также обладает гормональной 
активностью [27]. Ранее проведенные исследования 
показывали, что эпикардиальная жировая ткань яв-
ляется фактором риска ССЗ [28]. Было выявлено, что 
увеличение толщины эпикардиального жира > 7 мм, 
выявленного по данным ЭхоКГ, ассоциируется с повы-
шением систолического и диастолического артериаль-
ного давления (АД), увеличением жесткости сосудистой 
стенки и развитием диастолической дисфункции левого 
желудочка [29]. В одном из исследований была выявлена 
взаимосвязь между толщиной эпикардиального жира 
за правым желудочком и ИР, оцениваемой с помощью 
клэмп-теста и индексов ИР [30]. Доказано, что жир 
этой области оказывает влияние на прогрессирование 
атеросклероза коронарных артерий вне зависимости от 
других факторов риска [31]. У человека эпикардиальная 
БЖТ обладает выраженной секреторной активностью. 
В эпикардиальной жировой ткани пациентов, подверг-
шихся аорто-коронарному шунтированию (АКШ), были 
обнаружены значительно более высокие концентрации 
интерлейкина 1 (ИЛ-1), интерлейкина 6 (ИЛ-6), фактора 
некроза опухоли (ФНО), чем в висцеральном жире [32]. 
Концентрация цитокинов в эпикардиальной жировой 
ткани коррелирует с количеством клеток воспаления, 
таких как Т-лимфоциты и макрофаги, скапливающихся 
вокруг адипоцитов и принимающих участие в атероге-
незе [27]. В одном из исследований было обнаружено, 
что через 4 часа после АКШ в эпикардиальной жировой 
ткани определяются высокие концентрации резистина 
и ФНО, что, возможно, играет важную роль в развитии 
послеоперационных осложнений после реваскуляриза-
ции миокарда [33]. У пациентов с ИБС в эпикардиальной 
жировой ткани концентрация адипонектина значительно 
ниже нормы, что также является фактором риска ССО у 
пациентов с ожирением [34]. В одном из исследований 
количество эпикардиальной жировой ткани, анализируе-
мое на компьютере с помощью цифровой фотографии у 
56 внезапно умерших пациентов, положительно корре-
лировало со степенью стеноза коронарных артерий [35]. 
Увеличение объема эпикардиального жира более 300 см³ 
ассоциируется с увеличением степени стеноза коронар-
ных артерий [36]. В другом исследовании, включившем 
998 человек, было выявлено увеличение риска развития 
ИБС в течение 5 лет наблюдения у пациентов с повышен-
ным содержанием эпикардиального жира, оцениваемого 
с помощью КТ [37]. 

Периваскулярное жировое депо. Периваскулярная 
жировая ткань является одним из факторов риска ССЗ 
у пациентов с ожирением. БЖТ располагается практи-
чески вокруг всех сосудов в организме, особенно много 
адипоцитов было обнаружено вокруг коронарных сосу-
дов и аорты, где расстояние от адвентиции до жировых 
клеток менее 0,1 мм [38]. Ранее считали, что жировая 

ткань выполняет только опорную роль для кровеносных 
сосудов. Однако недавно in vivo было показано, что пе-
риваскулярная жировая ткань аорты и мезентериальных 
сосудов обладает секреторной активностью в отличие от 
подкожно-жировой клетчатки [39] (рис. 2, 3).

Рисунок 2. Периваскулярная белая жировая ткань 
(S. Thalmann, C. Meier, 2007 [92])

Рисунок 3. Подкожная жировая ткань 
(S. Thalmann, C. Meier, 2007 [92])

В одном из исследований выявлено, что в перива-
скулярной жировой ткани содержится множество цито-
кинов и хемокинов [40]. У мышей, получающих в пищу 
большое количество жиров, объем периваскулярной 
жировой ткани вокруг аорты и подвздошных артерий в 
10 раз выше, чем у мышей без ожирения [40]. Конечно, 
периваскулярная БЖТ оказывает и прямое механическое 
воздействие на сосудистую стенку. В одном из исследо-
ваний у молодых здоровых людей с ожирением было 
выявлено увеличение жесткости сосудистой стенки, 
которая коррелировала с количеством периваскулярного 
жира [41]. Кроме того, скопление жировых отложений во-
круг адвентиции сосудов вызывает оксидативный стресс, 
изменение сосудистого тонуса и развитие системной 
вазоконстрикции [42].

Белая жировая ткань локальных депо как секре-
торный орган 

БЖТ секретирует цитокины, хемокины и гормо-
нально-активные протеины. Все биологически активные 
вещества могут быть разделены согласно их основным 
эффектам на действующие преимущественно на метабо-
лические, провоспалительные или протромботические 
процессы [43] (рис. 4). БЖТ секретирует большое коли-
чество факторов, стимулирующих неоангиогенез: ИЛ-6, 
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ИЛ-8, monocyte chemotactic protein (МСР-1), лептин и 
другие. Ангиогенез играет значительную роль в развитии 
атеросклероза. Новые сосуды, проникающие в атероскле-
ротическую бляшку, обеспечивают необходимую достав-
ку кислорода, а также клеток воспаления, участвующих 
в развитии нестабильности покрышки [44]. 

Нейрогуморальные факторы БЖТ могут быть клас-
сифицированы согласно диапазону их действия на пара-
кринные (местное действие) и эндокринные (системное 
влияние).

 Цитокины — это пептиды, продуцируемые различ-
ными клетками организма в ответ на различные стимулы. 
Они являются биологически активными веществами и 
в очень низких концентрациях играют важную роль в 
регуляции воспаления, иммунитета, роста и созревания 
клеток, в тромбообразовании. К настоящему времени 
выделено и открыто уже более 100 цитокинов, которые 
разделяют на интерлейкины, интерфероны, гематопоэ-
тические факторы и факторы роста. Некоторые из них 
продуцируются клетками гематопоэтической системы: 
макрофагами, Т-клетками, В-клетками. Ряд других ци-
токинов синтезируется гепатоцитами, эпителиальными 
клетками и фибробластами. БЖТ вырабатывает также 
большое количество цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ-6, 
трансформирующий фактор роста (TGF-β), ФНО-α и 
другие [45].

Одним из наиболее изученных провоспалительных 
цитокинов является ФНО-α. Этот цитокин продуциру-
ется эпикардиальной и периваскулярной БЖТ [46]. Были 

выявлены высокие концентрации ФНО-α в жировых депо 
[47]. Доказано, что ФНО-α блокирует рецептор транс-
портера глюкозы GLUT4 в клетках, тем самым потен-
цируя развитие ИР. Кроме того, ФНО-α, секретируемый 
периваскулярной жировой тканью, ингибирует фермент 
NO- синтетазу, что приводит к снижению концентрации 
оксида азота в сосудистой стенке и способствует про-
грессированию атеросклероза [48]. 

TGF-β — еще один цитокин, продуцируемый БЖТ, 
играет важную роль в прогрессировании ожирения путем 
стимуляции пролиферации жировых клеток [49]. TGF-β, 
так же как и другие цитокины БЖТ, принимает участие 
в прогрессировании атеросклероза и атеротромбоза, 
так как стимулирует выработку ингибитора активатора 
плазминогена I типа (PAI-I) [50].

Цитокин ИЛ-1 оказывает провоспалительное дей-
ствие на множество клеток организма, в том числе на 
эндотелий сосудов. ИЛ-1 вызывает быструю пролифера-
цию фибробластов, гладкомышечных клеток (ГМК) со-
судов и выработку других цитокинов. ИЛ-1 стимулирует 
неоангиогенез в атеросклеротической бляшке, вызывая 
ее нестабильность [51]. 

ИЛ-6 вместе с ФНО- α и ИЛ-1 является цитокином, 
стимулирующим выработку белков острой фазы вос-
паления в печени и поступление их в общий кровоток. 
Ожирение ассоциируется с увеличением уровня ИЛ-6 в 
организме, тогда как снижение веса приводит к умень-
шению его концентрации [52]. ИЛ-6 регулирует баланс 
между провоспалительными цитокинами и их антаго-

Рисунок 4. Биологически активные вещества белой жировой ткани 
(адаптировано из S. Thalmann, C. Meier, 2007 [92]) 

Примечание: ИЛ-1 — интерлейкин-1; ИЛ-6 — интерлейкин-6; ИЛ-8 — интерлейкин-8; ФНОα — фактор некроза опухоли; TGF-β — 
трансформирующий фактор роста; МСР-1 (monocyte chemotactic protein) — моноцитарный хемоаттрактивный протеин-1; RANTES (regulated 
on activated normal T-cell expressed and secreted) — регулятор активности нормальной экспрессии и секреции Т-клеток; IP-10 (interferon-inducible 
protein) — индуцируемый интерфероном белок; PAI-I — ингибитор активатора плазминогена I типа.



445

Том 16, № 5 / 2010 ОБЗОР

нистами, он также стимулирует пролиферацию ГМК 
сосудов. Продукция ИЛ-6 в локальных жировых депо  
вызывает развитие ИР в окружающих тканях [53].

Хемокины — это небольшие белковые субстан-
ции, классифицируемые на 4 группы в зависимости 
от положения цистеина в пептидной цепочке (ССL, 
C, CX3C и CC) [54]. Они действуют местно, способ-
ствуют адгезии клеток на эндотелий, потенцируя и 
поддерживая сосудистое воспаление. Хемокины про-
дуцируются местно БЖТ, лейкоцитами или клетками 
сосудистой клетки, оказывают паракринное действие 
и играют важную роль в воспалительных реакциях 
при ревматоидном артрите, гломерулонефрите и ате-
росклерозе [55]. Стимулируется продукция хемоки-
нов повреждением сосудистой стенки, окисленными 
липидами, факторами роста и цитокинами. Кроме 
того, у пациентов с СД 2 типа выработке хемокинов 
способствует гипергликемия. Таким образом, поддер-
живая и стимулируя воспаление в сосудистой стенке, 
хемокины, вырабатываемые БЖТ, способствуют про-
грессированию атеросклероза.

Одним из семейства хемокинов является ССL2 или 
моноцитарный хемоаттрактивный протеин-1 MCP-1 
(monocyte chemotactic protein). Базальная секреция 
MCP-1 очень мала, повышение его концентрации сти-
мулируется цитокинами и эндотоксинами. Концентрация 
MCP-1 коррелирует с массой тела. MCP-1 — ключевой 
медиатор трансформации моноцита в макрофаг, уча-
ствующий в образовании атеросклеротической бляшки 
[56]. В одном из исследований показано, что локальная 
перфузия MCP-1 ускоряла образование атеросклеро-
тической бляшки в бедренной артерии у мышей [57]. 
Атерогенная роль MCP-1 была доказана еще в одном 
исследовании, где у мышей с низкой концентрацией 
MCP-1 отмечалось меньшее атеросклеротическое пора-
жение, была выявлена регрессия атеросклеротической 
бляшки и снижение в ней концентрации макрофагов 
[58]. У человека MCP-1 оказывает системное и местное 
паракринное действие, стимулируя выработку лептина 
БЖТ [59]. Лептин и MCP-1 являются мощными факто-
рами, стимулирующими пролиферацию ГМК, неоан-
гиогенез в сосудистой стенке, что играет важную роль 
в патогенезе атеросклероза, в том числе и коронарных 
артерий. 

СХСL-8 или интерлейкин 8 (ИЛ-8) — хемокин, так-
же продуцируемый БЖТ и участвующий в атерогенезе. 
ИЛ-8 стимулирует хемотаксис моноцитов, лейкоцитов, 
Т-клеток и базофилов в сосудистую стенку. Разные ис-
следования подтвердили, что ИЛ-8 принимает участие 
в адгезии моноцитов на эндотелий сосудов и их транс-
формации в макрофаги [60]. В макрофагах, выделенных 
из атеросклеротической бляшки, были обнаружены 
рецепторы к ИЛ-8. У мышей с низкой концентрацией 
ИЛ-8 отмечается уменьшение количества макрофа-
гов и лейкоцитов в сосудистой стенке [61]. У людей с 
ожирением обнаружены высокие концентрации ИЛ-8, 
а также доказана его роль в сосудистом воспалении, 
пролиферации эндотелиальных клеток, атеротромбозе 
и неоангиогенезе [62].

СХСL-10 или IP-10 (interferon-inducible protein, 
индуцируемый интерфероном белок) — хемокин, уча-
ствующий в хемотаксисе лейкоцитов, миграции ГМК и 
неоангиогенезе. IP-10 стимулирует пролиферацию ГМК 
и их миграцию к интиме сосуда [63].

ССL-5 или RANTES (regulated on activated normal 
T-cell expressed and secreted, регулятор активности 
нормальной экспрессии и секреции Т-клеток) — еще 
один фактор семейства хемокинов, стимулирующих 
атерогенез и атеротромбоз. У пациентов с СД 2 типа по-
лиморфизм RANTES гена ассоциируется с увеличением 
смертности [64]. Было показано, что увеличение антаго-
ниста рецептора RANTES вызывало обратное развитие 
атеросклеротической бляшки [65].

Протеины и пептиды. Одним из важных про-
теинов, продуцируемых БЖТ, является адипонектин 
(или адипоQ), который циркулирует в плазме крови в 
концентрации 5–30 µг/мл и составляет 0,01 % от всех 
протеинов плазмы [66–67]. Адипонектин играет роль 
в повышении чувствительности тканей к инсулину, а 
снижение его концентрации наблюдается у пациентов с 
ожирением и СД 2 типа [68]. Кроме того, адипонектин 
оказывает антипролиферативный эффект, ингибируя 
пролиферацию ГМК, одного из основных механизмов 
прогрессирования атеросклероза [69]. Адипонектин 
также блокирует выработку металлопротеиназ, кото-
рые участвуют в разрушении фиброзной покрышки 
атеросклеротической бляшки и в неоангиогенезе [70]. 
Низкие концентрации адипонектина связаны с ИР, АГ 
и эндотелиальной дисфункцией [71]. В нескольких 
исследованиях было показано, что у пациентов с ССЗ 
в сыворотке крови определяются низкие концентра-
ции адипонектина [12, 72]. Kumada M. и соавт. (2003) 
выявили, что концентрация адипонектина ниже 4 µг/мл 
увеличивает риск развития ИБС в 2 раза [72]. В США в 
исследовании, включающем работников здравоохране-
ния, было выявлено, что низкие показатели адипонектина 
являются предиктором сердечно-сосудистых событий в 
группе наблюдения [73]. В другом исследовании в Гер-
мании обнаружено, что самый высокий риск развития 
СД и ИБС наблюдался у пациентов с сочетанием низких 
концентраций адипонектина с низким уровнем холе-
стерина липопротеидов высокой плотности [13]. Кроме 
того, низкие концентрации адипонектина положительно 
коррелировали со степенью кальциноза коронарных ар-
терий и бессимптомными стенозами, выявленными при 
ангиографии у пациентов с СД и без него [74].

В отличие от адипонектина, концентрация рези-
стина, продуцируемого БЖТ, у пациентов с СД 2 типа 
повышена и коррелирует с индексом массы тела (ИМТ) 
[75]. Резистин принимает участие в прогрессировании 
атеросклероза, являясь провоспалительным маркером, 
вызывает экспрессию и адгезию молекул на клетки 
эндотелия [76]. 

Висфатин — адипокин, продуцируемый БЖТ [77]. 
Уровень висфатина в плазме коррелирует со степенью 
ожирения. По механизму действия он является пре-β-
клеточным стимулирующим фактором, обладающим 
инсулиномиметической активностью. Висфатин повы-
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шает чувствительность тканей к инсулину и участвует в 
механизмах блокирования ИР у пациентов с ожирением 
[78]. Ряд исследователей полагают, что изучение эффек-
тов висфатина откроет новые возможности в коррекции 
ИР и лечении СД 2 типа. 

Ретинол-связывающий белок (RBP4) — единствен-
ный циркулирующий в кровотоке специфический транс-
портирующий белок для витамина А, чьей функцией 
является доставка витамина к тканям мишеням. RBP4 
играет ключевую роль в развитии ИР, участвует в раз-
витии толерантности тканей к глюкозе и отрицательно 
коррелирует с ИМТ [79–80]. 

Лептин — уже хорошо изученный адипокин, 
участвующий в регуляции аппетита. Лептин также 
продуцируется БЖТ и оказывает влияние на процессы 
метаболизма и воспаления в сосудистой стенке. Лептин 
контролирует чувство насыщения пищей и энергетиче-
ский баланс через гипоталамо-гипофизарную систему, 
принимая участие в метаболизме глюкозы. Кроме того, 
доказано, что лептин регулирует выработку цитокинов 
(ИЛ-6, ФНО) и хемокинов, а также С-реактивного белка 
в клетках печени [81–82]. Лептин принимает участие 
в стимуляции сосудистого воспаления, оксидативного 
стресса, гипертрофии и пролиферации ГМК — процес-
сов, являющихся важными компонентами в развитии 
СД 2 типа, АГ и ИБС [83–84]. Ряд клинических иссле-
дований продемонстрировали, что гиперлептинемия 
является независимым фактором риска ССО, мозгового 
инсульта и рестенозов после баллонной ангиопластики 
[14, 85]. В одном из исследований лептин являлся пре-
диктором развития острого инфаркта вне зависимости 
от ИМТ [86]. Было доказано, что лептин участвует в 
тромбообразовании в сосудистом русле. Кроме того, 
в ряде работ было показано, что гиперлептинемия ас-
социируется с эндотелиальной дисфункцией [87–88]. 
В результате взаимодействия лептина и рецепторов к 
нему, расположенных на тромбоцитах, запускается про-
цесс тромбообразования. В настоящее время научные 
исследования направлены на поиск механизмов, препят-
ствующих взаимодействию лептина с его рецептором 
на тромбоцитах [89].

Ингибитор активатора плазминогена I типа 
(PAI-I) ингибирует разрушение фибриновых тромбов, 
таким образом стимулируя тромбообразование в со-
судистом русле и разрушение атеросклеротической 
бляшки [90]. Повышенный уровень PAI-I у пациентов 
с ожирением ассоциируется с увеличением сердечно-
сосудистого риска [91].

Таким образом, ожирение является независимым 
фактором риска развития ССЗ. Однако до настоящего 
времени патогенетическая связь ожирения и кардио-
васкулярного риска до конца не ясна. Изучение роли 
висцеральной, эпикардиальной жировой ткани и других 
локальных жировых депо может открыть новые возмож-
ности для профилактики ССЗ, в том числе улучшения 
прогноза пациентов после хирургической реваскуляри-
зации миокарда.
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