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Резюме. Периваскулярная жировая ткань (ПВЖТ) окружает большинство крупных кровеносных 
сосудов и играет важную роль в сосудистом гомеостазе. Недавние исследования показали, что ПВЖТ 
влияет на вазодилатацию и вазоконстрикцию, что указывает на то, что ПВЖТ регулирует тонус и диа-
метр сосудов. Адипоцитокины и хемокины, секретируемые из ПВЖТ, по-видимому, имеют прямой 
доступ к соседней артериальной стенке путем диффузии или через vasa vasorum. Установленные дан-
ные свидетельствуют о том, что ПВЖТ играет важную роль в атеросклерозе, гипертонии. Недавно по-
явились исследования, в которых изучалась роль ПВЖТ в неатеросклеротических сосудистых забо-
леваниях, таких как неоинтимальные новообразования, аневризма аорты, артериальная ригидность 
и васкулит. В этой обзорной статье мы обобщим данные о роли ПВЖТ в патогенезе атеросклероза, 
гипертонии и неатеросклеротических сосудистых заболеваний.
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Abstract. Perivascular adipose tissue surrounds most large blood vessels and plays an important role in 
vascular homeostasis. Recent studies have shown that perivascular adipose tissue effects vasodilation and 
vasoconstriction, which indicates that the perivascular adipose tissue regulates tone and diameter of the vessels. 
Adipocytokines and chemokines, secreted from the perivascular adipose tissue, apparently have direct access 
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to the adjacent arterial wall by diffusion, or through vasa vasorum. The present data indicate that perivascular 
adipose tissue plays an important role in atherosclerosis, hypertension. Recently, some studies were performed 
that examined the role of perivascular adipose tissue in non-atherosclerotic vascular diseases, such as neointimal 
formation, aortic aneurysm, arterial stiffness and vasculitis. The present review will discuss a role of perivascular 
adipose tissue in pathogenesis of atherosclerosis, hypertension and non-atherosclerotic vascular diseases.
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Введение
К периваскулярной жировой ткани (ПВЖТ) 

относят ее скопления вокруг сосудов, жиро-
вую клетчатку сосудистых сетей сердца, почек, 
мышц [9]. ПВЖТ является полноценным фраг-
ментом сосудистой стенки, таким образом, что 
не один фасциальный слой не отделяет это жи-
ровое депо от сосудистой стенки. Отсутствие 
анатомического барьера предполагает, что ме-
диаторы, такие как адипокины и цитокины, вы-
свобождаемые из ПВЖТ, могут легко получить 
доступ к стенке кровеносного сосуда. Традици-
онно считалось, что ПВЖТ просто обеспечивает 
структурную поддержку кровеносных сосудов, 
однако за последние два десятилетия она была 
признана физиологически и метаболически ак-
тивной эндокринной тканью с важными эффек-
тами на сосудистую функцию и развитие заболе-
ваний [15, 53]. Основная масса жировой ткани 
это – белая жировая ткань (БелЖТ), содержаща-
яся в висцеральных и подкожных складах, кото-
рая предназначена для хранения и мобилизации 
энергии. В зависимости от анатомического по-
ложения ПВЖТ проявляет признаки как белой, 
так и бурой жировой ткани (БурЖТ), последняя 
предназначена для термогенного расхода энер-
гии [6]. Считается, что зрелые адипоциты внутри 
висцеральных и подкожных жировых складов 
происходят из клеток-предшественников с раз-
личными эмбриологическими линиями [1, 48], 
в то время как адипоциты ПВЖТ могут отличать-
ся от других адипоцитов в силу их предполагае-
мого происхождения из предшественников со-
судистых гладкомышечных клеток (ГМК) [7, 8]. 
Дифференциальная экспрессия генов развития 
En-1, Emx-2 и Hox-A10 предполагает, что адипо-
циты из анатомически разделенных жировых депо 
происходят из разных клеток-предшественни-
ков [48], что может вызвать фенотипические раз-
личия [9]. Периваскулярные коронарные адипо-
циты меньше и имеют более неправильную форму 
с меньшим накоплением липидов и сниженным 
состоянием дифференцировки по сравнению 
с подкожными и периренальными адипоцитами. 
Кроме того, экспрессия генов, ассоциирован-
ных с адипоцитами, таких как PPARγ, C/EBPα 
и FABP4, синтаза жирных кислот, глицерина 
3-фосфогидрогидрогеназы 1, липопротеинлипа-
за, гормон-чувствительная липопротеинлипаза, 

мРНК лептина и пептидных уровней, перили-
пина, и адипонектин ниже в ПВЖТ, чем в под-
кожных и периренальных жировых тканях [9]. 
Также периваскулярные адипоциты синтезиру-
ют более низкие уровни лептина, TNFα, MCP-1 
и адипонектина по сравнению с подкожной жи-
ровой тканью [34]. Адипоциты и клеточные ком-
поненты ПВЖТ представляют собой сосудистую 
фракцию стромы, которая представляет собой 
гетерогенную популяцию клеток, содержащую 
различные иммунные клетки (главным образом 
макрофаги, B- и Т-лимфоциты), эндотелиальные 
и жировые стромальные клетки, известные свои-
ми регенеративными свойствами [4]. Кроме того, 
внеклеточный матрикс ПВЖТ образован колла-
геновыми и эластичными волокнами [35]. 

Учитывая эти уникальные особенности ПВЖТ, 
существует большой интерес к пониманию ее 
роли в развитии сосудистой дисфункции. В раз-
личных исследованиях показано, что ПВЖТ 
у животных оказывает как защитное, так и па-
губное воздействие на сосудистую функцию в за-
висимости от экспериментальной модели и свя-
занных с ней патологических состояний, таких 
как ожирение и метаболические заболевания, 
которые влияют на производство и биологиче-
скую активность вазоактивных факторов и меди-
аторов воспаления. Установленные данные также 
свидетельствуют о том, что дисфункциональный 
ПВЖТ играет важную роль в развитии атероскле-
роза и гипертонии, путем частичного повышения 
инсулинорезистентности [14]. С другой стороны, 
функция ПВЖТ (как бурой ткани) может вызы-
вать благоприятные метаболические эффекты, 
связанные не только с увеличением термогене-
за, но и окислением свободных жирных кислот 
для улучшения атеросклероза [8]. В недавних 
исследованиях было показано, что ПВЖТ также 
может модулировать развитие других сосудистых 
заболеваний, включая артериальную ригидность 
сосудов, аневризму аорты и васкулит.

Периваскулярная жировая ткань и атеросклероз 
В связи с тем, что ПВЖТ находится в непо-

средственном контакте с адвентицией сосудов 
она играет важную роль в развитии атероскле-
роза (рис. 1, см. 2-ю стр. обложки). Адипоциты 
ПВЖТ, клетки иммунной системы и фибробла-
сты высвобождают вазоактивные вещества, такие 
как NO, ангиотензин, лептин и адипонектин, ко-
торые обладают вазодилатационным действием. 
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ПВЖТ также выпускает релаксирующий фактор, 
полученный из адипоцитов, который противо-
действует вазоконстрикции и тем самым регули-
рует сосудистый тонус [32]. Как и у других жи-
ровых тканей, объем ПВЖТ увеличивается при 
ожирении. В результате в ПВЖТ запускаются 
процессы гипоксии, усиливается инфильтрация 
ткани иммунными клетками (моноциты, лим-
фоциты и гранулоциты) и продукция провос-
палительных адипокинов, цитокинов и хемоки-
нов [51]. Воспаление распространяется на стенку 
сосуда, вызывая локальную эндотелиальную дис-
функцию, в конечном счете способствуя разви-
тию атеросклероза [23, 51]. Более того, защитные 
антисократительные свойства ПВЖТ, которые 
присутствуют в здоровом состоянии, отсутствуют 
у пациентов с ожирением [34]. 

Фенотипические различия между различны-
ми депо ПВЖТ (т.е. БелЖТ-подобная в брюш-
ной ПВЖТ и БурЖТ-подобный в грудной 
ПВАТ) могут отражаться в различной воспри-
имчивости ткани к развитию атеросклероза. 
Так, абдоминальная и грудная ПВЖТ действуют 
как буфер против токсических уровней жирных 
кислот в артериальной циркуляции, абдоминаль-
ная ПВЖТ очищает жирные кислоты путем хра-
нения жирных кислот, тогда как грудной ПВЖТ 
делает это путем индукции термогенеза. Экс-
прессия воспалительных генов и маркеров ин-
фильтрации иммунных клеток (т.е. макрофагов 
и Т-клеток) выше в абдоминальном ПВЖТ, чем 
в грудном [36]. Абдоминальная (фенотип БелЖТ) 
ПВЖТ может способствовать развитию атеро-
склероза, тогда как грудной (фенотип БурЖТ) 
ПВЖТ может защитить от развития атероскле-
роза. Действительно, недавно было показано, 
что нарушение термогенеза в ПВЖТ приводит 
к развитию атеросклероза [8]. Таким образом, 
функционально адаптивный термогенез в ПВЖТ 
может защитить от развития атеросклероза. Од-
нако вполне вероятно, что ожирение приводит 
к уменьшению термогенеза в БурЖТ-подобном 
ПВЖТ, что способствует развитию атеросклеро-
за. В целом ПВЖТ оказывает благотворное вли-
яние на функцию сосуда в здоровых условиях, 
поскольку она оказывает вазодилатирующее дей-
ствие и улучшает буферную способность жирных 
кислот. При ожирении это депо жировой ткани 
становится дисфункциональным и развивают-
ся вазоконстриктивные эффекты. При наруше-
нии функционирования в ПВЖТ высвобождают 
повышенные уровни провоспалительных ади-
покинов, которые способствуют развитию ате-
росклероза, воздействуя непосредственно на со-
судистую стенку [2, 47].

ПВЖТ и гипертония
ПВЖТ выпускает ряд сосудорасширяющих 

факторов, таких как адипоцитарный фактор ги-

перполяризации (ADRF), лептин, адипонектин, 
ангиотензин 1-7 (Ang 1-7), перекись водорода 
и оксида азота (NO) [8, 18, 47]. Кроме того, ПВЖТ 
продуцирует вазоконстрикторные факторы, та-
кие как ангиотензин II (Ang II) и супероксид-
ный анион [18, 19]. В физиологических условиях 
ПВЖТ высвобождает вещества для поддержа-
ния вазомоторного тонуса. При патофизиоло-
гических состояниях периваскулярная жировая 
ткань подвергается структурным и функцио-
нальным изменениям. В ранний период ожире-
ния в ПВЖТ происходит увеличение адаптив-
ного производства NO, вероятно, направленное 
на защиту сосудистой функции [20]. Однако при 
установленном ожирении ПВЖТ теряет свои 
антиконтрактильные свойства за счет увеличе-
ния окислительного стресса, что приводит к эн-
дотелиальной дисфункции [20]. Кроме того, при 
ожирении происходит увеличение лептина, кон-
центрация которого в плазме коррелирует с ко-
личеством жировой ткани [45]. Лептин участвует 
в регуляции тонуса сосудов, хотя механизмы его 
влияния еще неясны и противоречивы [2, 27]. 
Сосудистые эффекты лептина, по-видимому, 
являются результатом двух разных действий: 
косвенной вазоконстрикции посредством сти-
муляции симпатической активности на уровне 
гипоталамуса и прямой вазодилатации, от кото-
рой зависит функциональное состояние эндоте-
лия различных сосудов [45]. Эксперименты in vivo 
у крыс показали, что введение лептина снижает 
артериальное давление путем увеличения NO. 
В изолированной аорте вазодилатация включа-
ет высвобождение NO через механизм, связан-
ный с активацией эндотелиальной NO-синтазы 
(eNOS) через Akt-зависимое фосфорилирование 
eNOS [42]. В брыжеечных артериях крыс лептин 
вызывает высвобождение гиперполяризующего 
фактора, полученного из эндотелия [18].

Кроме того, был описан эндотелий-незави-
симый антиконтрактный эффект лептина на Ang 
II-индуцированные сокращения. У людей леп-
тин вызывает вазодилатацию в подкожной вене 
и внутренней молочной артерии через эндоте-
лий-независимый механизм [18].

В последние время появились работы, из-
учающие роль макрофагов в развитии антикон-
трактильного эффекта в ПВЖТ. Так, в недавнем 
исследовании Withers S.B. и соавт. [56] пришли 
к выводу, что активация макрофагов ответственна 
за потерю антиконтрактильного эффекта ПВЖТ 
в воспаленном периваскулярном жире. В другом 
исследовании Wenzel U.O. и соавт. [55] показали, 
что истощение моноцитов, которые являются 
предшественниками макрофагов, предотвращает 
экспериментально индуцированную гипертен-
зию у мышей. Поэтому вполне возможно, что по-
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теря антиконтрактильного эффекта ПВЖТ при 
гипертонии может быть связана с накоплением 
провоспалительных факторов, выделяемых ма-
крофагами. Так, уровень TNFα продуцируемый 
макрофагами в воспаленной ПВЖТ, при гипер-
тонии сильно повышен. Таким образом, ПВЖТ, 
помимо обеспечения механической поддержки 
кровеносных сосудов, регулирует тонус гладкой 
мускулатуры сосудов посредством выпуска ади-
понектина, лептина и различных воспалитель-
ных факторов. Гипертензия связана с нарушени-
ем антиконтрактильного эффекта в ПВЖТ, что 
указывает на роль периваскулярного жира в па-
тогенезе гипертонии.

ПВЖТ и неатеросклеротические заболевания 
ПВЖТ и неоинтимальное образование
Неоинтимальное образование инициирует-

ся механическим повреждением артериально-
го эндотелия, а затем местным воспалительным 
клеточным вовлечением, продуцированием 
хемокинов и факторов роста, которые способ-
ствуют миграции VSMC и адвентициальных 
фибробластов в интимальный слой и неоваску-
ляризации [21]. ГМК сильно пролиферируют 
в интиме и внеклеточной матрице, в процессе, 
аналогичном образованию рубца. ПВЖТ высво-
бождает множество адипокинов и цитокинов, 
которые потенциально могут регулировать раз-
личные стадии образования неоинтимы. У худых 
мышей адипонектин, продуцируемый ПВЖТ, 
оказывает противовоспалительное действие 
для ослабления образования неоинтимальной 
формации [33]. Напротив, Wang P. и соавт. пока-
зали, что висфатин (адипоцитокин с существен-
ным влиянием на метаболизм глюкозы), проду-
цируемый в ПВЖТ, стимулирует пролиферацию 
ГМК [54]. В другом исследовании Schroeter M.R. 
и соавт. обнаружили увеличение экспрессии 
лептина в сонной артерии после повреждения 
сосудов [44]. Дальнейшие исследования про-
демонстрировали, что рекомбинантный лептин 
человека значительно увеличивает пролифера-
цию ГМК in vitro, что указывает на то, что ПВЖТ 
может способствовать образованию неоинтимы 
посредством локального образования лептина. 
Лептин также ассоциировался с фенотипиче-
ским переключением ГМК на синтетический 
фенотип посредством активации сигнального 
пути митоген-активированной протеинкина-
зы (MAPK) p38 [31]. Кроме того, при ожирении 
в периваскулярном жировом депо повышается 
экспрессия провоспалительного моноцитарного 
хемоаттрактантного белка-1 (МCP-1), что также 
способствует пролиферации ГМК [25]. 

В работе Rudic R.D. и соавт. было показа-
но, что эндотелиальная дисфункция связана 
с уменьшением образования оксида азота (NO) 

за счет нарушения активности эндотелиаль-
ной NO-синтазы (eNOS) и делеции гена eNOS, 
способствующего реконструированию сосудов, 
и усиленного образования неоинтимы после ли-
гирования внешней сонной артерии [41]. Кроме 
того, делеция eNOS вызывала экспрессию фак-
тора роста-1 стромальной клетки, который игра-
ет важную роль в рекрутировании клеток-пред-
шественников ГМК в неоинтиме [37, 58]. ПВЖТ 
также может ингибировать продукцию эндоте-
лием NO путем увеличения экспрессии кавеоли-
на-1, что отрицательно регулирует eNOS путем 
прерывания передачи сигнала на систему каль-
ций/кальмодулин [30]. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что ПВЖТ может способствовать 
развитию эндотелиальной дисфункции за счет 
нарушения сигнализации NO, тем самым спо-
собствуя образованию неоинтимы.

В настоящее время развитие неоваскуляри-
зации адвентиции связывают с сосудистым ре-
стенозом после повреждения артерии баллоном. 
Эти неососуды могут служить каналами для вос-
палительной клеточной транспортировки в по-
врежденный кровеносный сосуд, а разрывы  
неососудов потенциально могут способствовать 
кровоизлиянию внутри бляшки, приводящему 
к острой окклюзии сосудов [11]. Было проде-
монстрировано, что человеческие коронарные 
периваскулярные адипоциты выделяют более 
высокие уровни биологически активных проан-
гиогенных факторов, чем подкожные адипоци-
ты, что указывает на потенциальную роль в ре-
гуляции неоваскуляризации после повреждения 
сосудов [9]. В различных работах было показано: 
механическая артериальная травма индуцирует 
гистологические и фенотипические изменения 
локально в ПВЖТ, окружающей поврежденную 
артерию [38, 46]. Воспалительные лейкоциты 
были обнаружены в ПВЖТ только через 1 день 
после повреждения баллоном в коронарных ар-
териях свиней, а экспрессия мРНК васкуляр-
ных молекул адгезии сосудистого эндотелия 
(VCAM)- 1 была увеличена в ПВЖТ через 3 дня 
после повреждения [46].

Интересно, что воспалительные изменения 
в ПВЖТ у людей могут обнаруживаться с помо-
щью компьютерной томографии (КТ) [3]. В ис-
следовании Antonopoulos A.S. и соавт. продемон-
стрировано, что степень воспаления коронарного 
ПВЖТ коррелирует с индексом поглощения жира 
(FAI), отражающим изменения баланса между 
липидной и водной фазой из-за изменений в раз-
мере адипоцитов и содержании липидов [3]. Эти 
данные свидетельствуют о том, что биологиче-
ские и фенотипические характеристики ПВЖТ 
могут динамически меняться в ответ на спон-
танную дестабилизацию поражением и меха-
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ническую травму. Фенотипические изменения 
в ПВЖТ происходят вскоре после повреждения 
сосудов, что приводит к изменениям в экспрес-
сии и высвобождении различных хемокинов, 
цитокинов и адипокинов, которые могут регули-
ровать воспаление, пролиферацию ГМК, неова-
скуляризацию.

ПВЖТ и аневризма аорты
С каждым годом растет количество смертей 

от аневризмы аорты (АА), лишь около 25% паци-
ентов доживают до операции, из них около 50% 
умирают после операции [29]. AA характеризуют-
ся локализованным структурным повреждением 
стенки аорты, что приводит к прогрессирующей 
дилатации и разрыву аорты. Формирование анев-
ризмы часто сосуществует с атеросклерозом. Ос-
новные патологические особенности АА вклю-
чают выраженную воспалительную клеточную 
инфильтрацию, окислительный стресс, актива-
цию металлопротеиназ (ММР) и апоптоз гладко-
мышечных клеток, которые кумулятивно приво-
дят к деградации внеклеточного матрикса, потере 
структурной целостности и ослаблению стенки 
аорты [28]. Воспаление в аорте распространяется 
по всей стенке сосуда на адвентицию, что говорит 
о потенциальной роли ПВЖТ в патогенезе АА. 
Было показано, что наиболее значимым факто-
ром риска для АА является усиление провоспали-
тельного статуса ПВЖТ за счет усиления экспрес-
сии и активности P2X7R-инфламмасомального 
комплекса [40, 52]. 

Наработка воспалительными клетками MMP 
и ГМК является фундаментальным для патоге-
неза АА [28]. Дефицит ангиопоэтинподобного 
протеина в ПВЖТ ослабляет активность MMP-2 
в сосудах и активирует деградацию внеклеточно-
го матрикса [40]. Ожирение является фактором 
риска для AA [12]. Thanassoulis G. и соавт. по-
казали, что количество ПВЖТ вокруг грудной 
и брюшной аорты, оцененное с помощью ком-
пьютерной томографии, положительно связано 
с диаметром аневризмы [49]. В Framingham Heart 
Study было показано, что местные жировые отло-
жения могут способствовать развитию ремодели-
рования аорты [17]. Folkesson M. и соавт. изучали 
характеристики ПВЖТ у пациентов, подвергаю-
щихся плановому хирургическому вмешатель-
ству, и продемонстрировали, что АА окружена 
ПВЖТ, обогащенной воспалительными клет-
ками (нейтрофилы, макрофаги, тучные клетки 
и Т-клетки) и протеазами (катепсин К и S) [17]. 
В воспаленной ПВЖТ увеличивается количество 
воспалительных цитокинов и ROS, что допол-
нительно способствует окислительному стрессу 
и деградации матрикса в сосудистой стенке. Бо-
лее того, экспрессия провоспалительного IL-6 
была увеличена в ПВЖТ в 4 раза по сравнению 

с интимой/медиа тканей AA. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что ПВЖТ может играть слож-
ную и многогранную роль в развитии АА.

ПВЖТ и артериальная ригидность
Артериальная ригидность является независи-

мым предиктором сердечно-сосудистых событий, 
таких как сердечная недостаточность, инфаркт 
миокарда, инсульт и дисфункция почек. Аорталь-
ная ригидность преимущественно определяется 
балансом белков внеклеточного матрикса, таких 
как коллаген и эластин, находящихся в артери-
альной стенке [26]. Коллаген 1 типа представляет 
собой коллагеновую изоформу, повышенная экс-
прессия которого ассоциирована с аортальной 
ригидностью. Напротив, экспрессия эластина, 
апротеина, который обеспечивает эластичность 
артериям, обратно пропорциональна развитию 
аортальной ригидности. В последних работах 
есть данные о том, что аортальная жесткость по-
ложительно коррелирует с толщиной ПВЖТ, не-
зависимо от индекса массы тела [5].

В работе Schnabel R. и соавт. было показано, 
что IL-6, полученный из ПВЖТ, связан с увели-
чением аортальной жесткости [43]. Du и соавт. 
исследовали, способствует ли аортальный ПВЖТ 
у гиперлипидемических мышей развитию жест-
кости аорты и ремоделированию посредством 
секреции IL-6 из ПВЖТ. В своей работе они оце-
нивали внутреннюю механическую жесткость 
в сегментах аорты in vivo по скорости пульсовой 
волны аорты и в методах ex vivo [13]. По сравне-
нию с мышами дикого типа у гиперлипидемиче-
ских мышей наблюдалась повышенная скорость 
распространения пульсовой волны в аорте и вну-
тренняя механическая жесткость, которая была 
связана с более высокой экспрессией коллагена 
1-го типа и конечных продуктов гликирования. 
Важно отметить, что у мышей с повышенным 
уровнем липидов секреция IL-6 из ПВЖТ была 
выше, чем у мышей дикого типа, а усиленная 
внутренняя механическая жесткость аорты была 
отменена нейтрализующим антителом к IL-6 
у гиперлипидемических мышей. Эти данные 
свидетельствуют о том, что дисфункциональный 
ПВЖТ может способствовать внутренней меха-
нической жесткости и ремоделированию посред-
ством усиления продукции IL-6. Chen J.Y. и со-
авт. сообщили, что медиаторы, высвобождаемые 
из ПВЖТ, ослабляют активность лизилоксидазы, 
тем самым способствуя фрагментации эластина 
и аортальной жесткости [10]. Таким образом, на-
копление ПВЖТ потенциально может ухудшить 
устойчивость эластичного волокна и способству-
ет развитию ригидности аорты.

Чтобы исследовать модуляционную роль 
ПВЖТ в артериальной регидности, периваску-
лярную ткань трансплантировали от молодых 
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мышей (4-6 месяцев) старым мышам (26-28 ме-
сяцев) или от старых мышей (получавших темпол 
(миметик супероксиддисмутазы)) на брюшную 
аорту молодых мышей-реципиентов [16]. Во-
семь недель спустя после трансплантации ПВЖТ 
молодые мыши-реципиенты с пересаженной 
жировой тканью от старых мышей имели боль-
шую аортальную активность in vivo (увеличенная 
скорость пульсовой волны аорты) и ex vivo (вну-
тренняя механическая жесткость) по сравнению 
с теми, которым была трансплантирована жи-
ровая ткань от молодых доноров. Эти результа-
ты свидетельствуют о том, что окислительный 
стресс в ПВЖТ может способствовать возраст-
зависимой аортальной жесткости посредством 
увеличения экспрессии коллагена 1-го типа, ко-
торый потенциально может быть аннулирован 
целенаправленной антиоксидантной терапией 
ПВЖТ.

ПВЖТ и синдром васкулита
Васкулит представляет собой гетерогенную 

группу комплексных расстройств, характеризу-
ющихся острым и хроническим воспалительным 
поражением сосудистой стенки. Ключевым ком-
понентом васкулитов является инфильтрация 
макрофагов, которая особенно заметна в адвен-
тиции сосудов [24]. Инфильтрация воспалитель-
ных клеток в ПВЖТ также была продемонстри-
рована в васкулитных синдромах [39]. 

Артериит Такаясу (AT) является первичной 
воспалительной болезнью крупных эластичных 
артерий, таких как аорта и ее основные ветви, 
с заметным накоплением гранулем. Болезнь ха-
рактеризуется острой фазой конституциональ-
ных симптомов, за которой следует сосудистая 
фаза, ведущая к артериальному стенозу, окклю-
зии и иногда образованию аневризмы. Артери-

ит Такаясу диагностируется по типичным кли-
ническим признакам, визуализируется сужение 
аорты или ее ветвей вблизи их происхождения 
с помощью обычной компьютерной томографии, 
магнитно-резонансной ангиографии или ультра-
сонографии [22]. Интересно отметить, что у па-
циентов с артериитом Такаясу наблюдалась 
большая распространенность метаболического 
синдрома и более высокие уровни лептина и ре-
зистина, низкие уровни адипонектина по сравне-
нию с сопоставимым по возрасту контролем [57]. 
В то время как в нескольких исследованиях была 
продемонстрирована связь между ПВЖТ и раз-
личными васкулитами, однако прямых доказа-
тельств патогенной роли ПВЖТ на настоящее 
время не найдено.

Заключение
Важность ПВЖТ как паракринного модулято-

ра сосудистой функции становится все более оче-
видной. Сложные механизмы действия ПВЖТ 
на сосудистые сокращения, вероятно, связаны 
с патогенезом сосудистой дисфункции при ожи-
рении/метаболическом синдроме, гипертонии 
и атеросклеротических и неатеросклеротических 
заболеваниях. Гипоксия, воспаление и окисли-
тельный стресс в ПВЖТ приводят к нарушению 
высвобождения вазоактивных факторов из жи-
ровой ткани и нарушению нормальной функции 
ПВЖТ. До сих пор остается неясным, как дис-
функциональная, воспаленная периваскулярная 
жировая ткань влияет на сосудистую дисфунк-
цию. Однако каким бы ни был конкретный меха-
низм воспаления, который возникает на ранней 
стадии патогенеза сосудистого заболевания, он 
может дать направление для поиска новых мето-
дов диагностики и лечения.
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