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Цель. Оценка динамики толщины эпикардиального жира у пациентов с избыточной массой тела после аор-
токоронарного шунтирования в сравнении с динамикой данного показателя у лиц с нормальной массой тела, 
перенесших аортокоронарное шунтирование.

Материалы и методы. Когортное исследование охватило 91 пациента.  Пациентов разделили на 2 группы. 
В 1 группу были включены пациенты с избыточной массой тела после аортокоронарного шунтирования (n=48); 
во 2 группу – пациенты с нормальной массой тела, также перенесшие аортокоронарное шунтирование (n=43). 
Пациенты были обследованы в 1 сут после восстановления кровотока и затем на 1, 2 и 3 этапах реабилитации. 
Проведено клиническое исследование, общий осмотр с антропометрией, измерение артериального давления, 
определение индекса массы тела. В числе инструментальных методов исследования использовалась трансто-
ракальная эхокардиография. Статистический анализ данных проводился с помощью программного обеспечения 
STATISTICА 12.

Результаты и обсуждение. У пациентов 1 группы на разных этапах средняя толщина эпикардиального жира в 1 
сут. после реваскуляризации миокарда составила 4,14±1,63 и на 1 этапе реабилитации уменьшилась до 4,11±1,37, 
на 2 этапе – до 3,69±0,66, но на 3 этапе реабилитации увеличилась до 4,54±1,28.

Выводы. У пациентов с избыточной массой тела, которым проводилось аортокоронарное шунтирование в 
послеоперационный период толщина эпикардиального жира была в 2 раза выше по сравнению с толщиной эпи-
кардиального жира у пациентов, также перенесших аортокоронарное шунтирование, но имеющих нормальную 
массу тела. 

У пациентов с избыточной массой тела после аортокоронарного шунтирования толщина эпикардиального 
жира была статистически значимо выше к 3 этапу кардиореабилитации по сравнению этим показателем у них же 
до начала реабилтационных мероприятий и достоверно выше по сравнению с толщиной эпикардиального жира 
пациентов с нормальной массой тела, перенесших аортокоронарное шунтирование.

Повышение показателя толщины эпикардиального жира в сочетании с увеличением индекса массы миокарда 
левого желудочка может рассматриваться как предиктор недостаточной эффективности кардиореабилитацион-
ных мероприятий и дестабилизации метаболизма липидов в эпикарде пациентов с избыточной массой тела, 
перенесших аортокоронарное шунтирование.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование; избыточная масса тела; толщина эпикардиального жира; 
эхокардиография
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые заболевания и избыточная 

масса тела напрямую связаны. В XIX веке основной 
причиной сердечно-сосудистых событий  считалась 
жировая дистрофия сердца [1]. Существует мнение, 
что ожирение является хроническим заболеванием 
с высоким риском развития кардиометаболических 
осложнений и сопутствующих заболеваний [2]. Зна-
чительные негативные последствия ожирения могут 
быть связаны не только с увеличением массы тела, 
но и ростом жировой ткани, которая окружает вну-
тренние органы, так называемым висцеральным ожи-

рением [3]. Избыток висцеральной жировой ткани яв-
ляется важным предиктором кардио-метаболических 
заболеваний и несет более высокий риск, чем общее 
ожирение. Эпикардиальный жир (ЭЖ) – особая форма 
висцерального жира, который откладывается вокруг 
сердца – считается важным предиктором риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), реализуемым 
за счет выработки и высвобождения адипоцитокинов 
[4]. К середине XX века роль эпикардиального жира 
в развитии ССЗ стала менее обсуждаемой, и на пер-
вый план была выдвинута новая концепция – теория 
ишемии.
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Интерес ученых к теме ЭЖ возрос в последние годы 
в связи с широкой распространенностью у населения 
избыточного веса. Актуальность проводимых исследо-
ваний объясняется тем, что эпикардиальная жировая 
ткань (ЭЖТ) анатомически близко расположена к коро-
нарным артериям [5].

Жировая ткань эпикарда может быть условно под-
разделена на внутри- и внеперикардиальную, располо-
женную между миокардом и висцеральным перикар-
дом, в большей степени вокруг субэпикардиальных ко-
ронарных сосудов [6, 7]. ЭЖТ составляет около 20% от 
общей массы сердца, большая часть жировой ткани от-
кладывается в атриовентрикулярных и межжелудочко-
вых бороздах, именно там, где расположены коронар-
ные артерии [8]. ЭЖТ имеет тесную топографическую 
связь с миокардом и  общее с ним кровоснабжение [9].

ЭЖТ необходима для обеспечения адекватной сер-
дечной деятельности, выполняя несколько функций, ос-
новными из которых являются энергетическое обеспе-
чение (источник энергии в условиях ишемии), механи-
ческая защита сердца, поглощение свободных жирных 
кислот, участие в фиброзе и апоптозе кардиомиоцитов.

В то же время ЭЖТ играет роль неблагоприятного 
фактора, способствующего развитию атеросклеротиче-
ских изменений в коронарных артериях благодаря своей 
вазо- и паракринной активности и анатомической близо-
сти к основным эпикардиальным коронарным артериям 
[10]. Также  значительное увеличение толщины эпикар-
диального жира (ТЭЖ) ведет к увеличению массы обоих 
желудочков, тем самым повышая нагрузку на сердце и 
способствуя гипертрофии левых отделов сердца [11].

ЭЖ можно относительно легко оценить с помощью 
различных методов визуализации: эхокардиографии 
(ЭхоКГ), мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ), магнитно-резонансной томографии сердца 
(МРТ). В настоящее время все большее значение при-
дается оценке ТЭЖ с помощью метода трансторакаль-
ной эхокардиографии как не имеющего риска радиаци-
онной нагрузки. 

Цель работы – оценка динамики изменения тол-
щины эпикардиального жира у пациентов с избыточной 
массой тела после аортокоронарного шунтирования на 
этапах реабилитации в сравнении с данным показате-
лем у пациентов с нормальной массой тела, перенес-
ших аортокоронарное шунтирование.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В когортном исследовании приняли участие 91 па-

циент, в том числе пациенты, госпитализированные 
в Карагандинский кардиохирургический центр (г. Ка-
раганда, Республика Казахстан), и пациенты карди-
ореабилитационного центра «Тулпар» (г. Караганда, 
Республика Казахстан), которые проходили лечение с 
февраля по сентябрь 2021 г. Все пациенты были раз-
делены на 2 группы: 1 группа – пациенты с избыточной 
массой тела после аортокоронарного шунтирования 
(АКШ) (n=48); 2 группа – пациенты с нормальной мас-
сой тела после АКШ (n=43). До начала исследования 
от всех пациентов было получено информированное 
согласие на участие в исследовании.

Критериями включения явились пациенты с нор-
мальной и избыточной массой тела (индекс массы тела 
(ИМТ) от 25 до 29,9 кг/м2) после АКШ. Критерии исклю-
чения были острый инфаркт миокарда, хроническая 
сердечная недостаточность, функциональный класс ІІІ-
IV, острые нарушения мозгового кровообращения, са-
харный диабет в состоянии декомпенсации; ожирение 
І – ІІІ степени.

После АКШ пациенты находились на стационарном 
лечении, а после выписки проходили программу карди-
ореабилитации.

Кардиореабилитационная программа состояла из 
трех этапов. Согласно приказам №116 и 65 Министер-
ства здравоохранения Республики Казахстан, 1 этап 
длился от 1 до 3 мес., 2 этап – от 3 до 6 мес., 3 этап 
– более 6 мес. с момента восстановления кровотока 
миокарда.

Пациенты были обследованы в 1 сут. после АКШ 
в Карагандинском кардиохирургическом центре, за-
тем на 1, 2 и 3 этапах кардиореабилитации – в центре 
«Тулпар». Проводилось клиническое обследование, 
которое включало в себя изучение жалоб пациентов, 
общий осмотр с антропометрией, измерение арте-
риального давления (АД), определение ИМТ (ВОЗ, 
2017). Из инструментальных методов исследования 
были использованы электрокардиография (ЭКГ) в 12 
стандартных отведениях и трансторакальная эхокар-
диография (ЭхоКГ).

Для оценки ТЭЖ трансторакальную эхокардио-
графию проводили аппаратом «VIVID-8» GE в двух-
мерном режиме с помощью секторного датчика, име-
ющего частоту 2,5 МГц. Применялись стандартные 
методики в M-режиме, 2D, с применением импуль-
сной и цветовой допплерографии. Пациенту прида-
вали положение лежа на левом боку. Использовались 
проекции по длинной и короткой осям на различных 
уровнях: митрального клапана, папиллярных мышц и 
верхушки сердца, в апикальной позиции, в проекциях 
двух- и четырехкамерных изображений. Ударный объ-
ем (SV) рассчитывали по площади поперечного сече-
ния кольца аорты, умноженной на интеграл скорости 
движения аорты по времени. Сердечный выброс (CO) 
рассчитывали путем умножения SV на частоту сер-
дечных сокращений (ЧСС). Фракцию выброса (EF) 
определяли с использованием формулы биплана 
Симпсона, а фракционное укорочение (FS) рассчиты-
вали с использованием внутренних размеров левого 
желудочка (ЛЖ). Массу миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ) рассчитывали согласно рекомендациям Аме-
риканского эхокардиографического общества (ASE) с 
использованием формулы: 

ММЛЖ = 0,8 х (1,04 х [(КДР + ТЗСд + ТМЖПд)3 – (КДР)3]) + 0,6 (гр) ММЛЖ = 0,8 х (1,04 х [(КДР + ТЗСд + ТМЖПд)3 – (КДР)3]) + 0,6 (гр) 

которая основана на линейных измерениях и модели ЛЖ 
в виде вытянутого эллипсоида вращения. Гипертрофию 
ЛЖ определяли с использованием расчета индекса мас-
сы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ): масса миокар-
да левого желудочка, деленная на площадь поверхности 
тела (ППТ). Объем левого предсердия (ЛП) и массу ми-



Клиническая медицина

68

окарда левого желудочка индексировали к ППТ,  в соот-
ветствии с рекомендациями ASE/EACVI [12]. Диастоличе-
скую функцию оценивали в импульсном допплеровском 
режиме из апикального окна. Измеряли раннюю диасто-
лическую (E), позднюю предсердную (A) пиковые скоро-
сти, соотношение E/A и время замедления волны E (мс).

ТЭЖ измеряли на свободной стенке правого же-
лудочка, по средней линии ультразвукового луча, пер-
пендикулярно кольцу аорты, из парастернальной про-
екции по длинной оси, в конечной диастоле, в течение 
3 сердечных циклов при 2-мерной эхокардиографии.

Статистический анализ данных был осуществлен с 
помощью программного обеспечения STATISTICA 12. 
Проверку параметров на нормальность распределения 
проводили по критериям Шапиро – Уилка. Так как боль-
шинство количественных переменных в исследовании 
имело распределение, отличное от нормального, все 
данные представлялись в виде средних арифметических 
значений и стандартного отклонения (М±SD). Для срав-
нения непрерывных величин был использован непараме-
трический критерий Краскела – Уоллиса, для попарного 
сравнения между этапами реабилитации был использо-
ван тест Манна – Уитни. При сравнении групп различия 
считались статистически значимыми при р<0,05.

Исследование было одобрено Комитетом по био-
этике Некоммерческого акционерного общества «Ме-
дицинский университет Караганды», протокол 16 от 
15.03.2021.

РЕЗУЛЬТАТЫ  И ОБСУЖДЕНИЕ
Характеристика пациентов исследуемой выборки 

по возрасту, полу и по антропометрическим данным 
представлена в табл. 1. Как видно из приведенных 
данных, мужчин (63 (77.7%) в исследовании приняло 
участие в 2,25 раза больше, чем женщин (28 (22.3%). 
Возрастные параметры обследованных укладывались 
в диапазон 52-64 г. Среднее значение возраста соста-
вило 58.5±6 г. Избыточная масса тела в 1 группе ха-
рактеризовалась соответствующим индексом, который 
балансировал около нижнего порога ожирения или 
верхней границы избыточной массы тела (28,3±2,3). 
Пациенты 2 группы устойчиво сохраняли массу тела в 
пределах нормальных значений, соответственно, ИМТ 
составил 23,1±1,7. ППТ у пациентов 1 группы состави-
ла 2,4±0,18 м2, 2 группы – 1,7±0,11 м2. Соответственно 
достоверно отличались показатели ППТ у пациентов 
обследуемых групп.

Принимая во внимание эхокардиографические 
данные (табл. 2), следует отметить, что у пациентов 
1 группы по сравнению со 2 наблюдалось статистиче-
ски значимое повышение ТЭЖ (р=0,015) и ИММЛЖ – 
108,25±20,0 и 92,05±16,3 соответственно, при р=0,0001. 
Однако при сравнении систолической функции левого 
желудочка (фракция выброса левого желудочка (ФВ 
ЛЖ) и сердечного индекса (СИ) статистически значи-
мых различий между исследуемыми группами не было 
обнаружено (р>0,05).

Показатель Статистика (n=91) p-value*
Возраст, г. 58.5±6 0.3470

Пол
Мужчины 63 (77.7%) 0.5981

Женщины 28 (22.3%)

ИМТ
1 группа 28,3±2,3 0.0001*

2 группа 23,1±1,7

ППТ
1 группа 2,4±0,18 м2 0.0001*

2 группа 1,7±0,11 м2

Таблица 1 – Антропометричекие данные пациентов (М±SD)

Показатель
1 группа (n=48) 2 группа (n=43)

p-value*

M SD M SD

ИММЛЖ, г 108,25 20,0 92,05 16,3 0,0001*

ФВ ЛЖ, % 47,1 8,1 49,9 5,3 0,0918

СИ, л/мин, м2 2,9 0,7 2,8 0,7 0,4161

ТЭЖ, мм 4,1 1,4 2,0 0,7 0,0150*

Таблица 2 – Сравнительный анализ эхокардиографических данных исследуемых групп (М±SD)

M – среднее значение, SD – стандартное отклонение
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Согласно полученным данным (табл. 3), в 1 груп-
пе ТЭЖ в 1 сут. после АКШ составила 4,14±1,63, на 
1 и 2 этапах реабилитации снижалась до 4,11±1,37 и 
3,69±0,66 соответственно, тогда как на 3 этапе реаби-
литации увеличилась до 4,54±1,28. Статистически зна-
чимое различие (р<0,05) значений данного показателя 
отмечалось между 3 и 1 этапами. Также выявлены ста-
тистически значимые различия на этапах реабилита-
ции между группами (р=0,0001). При этом данный по-
казатель во 2 группе прогрессивно снижался на этапах 
реабилитации, со статистически значимым различием 
(р=0,0001). 

У пациентов 1 группы ИММЛЖ был выше нормы 
в начале исследования. Хотя этот показатель не про-
демонстрировал у пациентов 1 группы статистиче-
ски значимого отличия между этапами реабилитации 
(р=0,095), но необходимо отметить тенденцию к его по-
вышению от 1 этапа к 3. Фактически через 6 мес. после 
аортокоронарного шунтирования ИММЛЖ у пациентов 
с избыточной массой тела возвращался к исходному. 
У пациентов 2 группы ИММЛЖ статистически значимо 
отличался на этапах реабилитации (р=0,0001) с явной 
тенденцией к снижению.

Показатели ФВ ЛЖ, СИ в обеих группах с пролонга-
цией реабилитации постепенно повышались по сравне-
нию с первоначальными данными. Однако у пациентов 
1 группы данные показатели (ФВ ЛЖ, СИ) статистиче-
ски незначительно отличались на этапах реабилитации  
(р=0,433; р=0,167). Во 2 группе, напротив, эти показате-
ли демонстрировали статистически значимые отличия: 
СИ (р=0,011) и ФВ ЛЖ (р=0,006). Таким образом, были 
зарегистрированы существенные отличия реабилита-
ционной динамики показателей ТЭЖ, ИММЛЖ, ФВЛЖ 
и СИ в 1 и 2 группах.

Согласно полученным данным, ТЭЖ изначально 
была больше в 1 группе пациентов по сравнению со 2 
группой (статистически значимое отличие; р<0,05). Бо-
лее того, было выявлено, что у лиц с избыточной мас-
сой тела, находящихся в процессе реабилитации после 
АКШ, к 3 этапу этот показатель достоверно, или стати-

стически значимо, вырос. Эта отрицательная динамика 
продемонстрировала отсутствие коррегирующего вли-
яния реабилитационных мероприятий в отношении ли-
пидного метаболизма клеток эпикарда в первой группе 
пациентов, что позволило сделать вывод о прогресси-
рующем отложении жира в эпикарде пациентов с избы-
точной массой тела.

Ряд исследователей считают, что избыточный вес 
может стать причиной развития нежелательных явле-
ний после реваскуляризации миокарда и самостоя-
тельным предиктором повышенной смертности у па-
циентов, перенесших аортокоронарное шунтирование 
[13]. По данным литературы, описана взаимосвязь 
ТЭЖ и ССЗ [14, 15, 16, 17, 18]. По данным F. Natale, 
выявлена тесная связь между ТЭЖ и признаками ИБС 
(r=0,3) [16]. ТЭЖ менее 7 мм предрасполагает к раз-
витию субклинического атеросклероза, более 7 мм – к 
развитию ИБС [16]. По данным D. Corradi, ТЭЖ кор-
релирует с ММЛЖ, размером предсердий и диастоли-
ческой функцией. ТЭЖ достоверно выше при гипер-
трофии миокарда ЛЖ [19]. То есть, результаты прове-
денного исследования соотносятся с данными других 
иследователей.

Избыток ЭЖ откладывается по ходу коронарных ар-
терий, которые становятся закованными в своеобраз-
ный жировой «футляр». Адипокины и провоспалитель-
ные цитокины из ЭЖ в таком случае могут напрямую 
секретироваться в коронарные артерии. Это, в свою 
очередь, способствует развитию системного воспале-
ния и атеросклероза [20].

Несмотря на то, что у наших пациентов с избыточ-
ной массой тела показатели ФВ ЛЖ и СИ повышались 
на фоне пролонгации реабилитационной программы, 
статистически значимых отличий в этих показателях 
от этапа к этапу кардиореабилитации не наблюдалось, 
в отличие от пациентов с нормальной массой тела. То 
есть эффективность кардиореабилитации для пациен-
тов с избыточной массой тела, исходя из приведенных 
показателей, прогностически может оказаться более 
низкой по сравнению с пациентами, имеющими нор-

Таблица 3 – Сравнительный анализ эхокардиографических данных исследуемых групп на разных этапах 
реабилитации (М±SD)

Показатель

1 группа (n=48) 2 группа (n=43)

0
(n=13)

1
(n=12)

2
(n=12)

3
(n=11)

0
(n=11)

1
(n=10)

2
(n=11)

3
(n=11)

M(SD) M(SD) M(SD) M(SD) M(SD) M(SD) M(SD) M(SD)

ИММЛЖ (г) 110.52 
(14.61)

108.78 
(25.06)

104.67 
(13.62)

109.1 
(11.24)

94.5 
(11.24)

98.73 
(15.30)

91.75 
(15.54)

83.25 
(10.66)

ФВ, % 48.0 
(8.38)

46.62 
(8.73)

49.08 
(4.69)

50.02 
(5.60)

48.0 
(3.42)

48.0 
(5.35)

51.25 
(7.76)

52.58 
(4.03)

СИ, л/мин, м2 2.41 
(0.58)

3.12 
(1.07)

3.01 
(0.46)

3.09 
(0.69)

2.51 
(0.62)

3.02 
(0.84)

2.95 
(0.39)

3.14 
(0.55)

ТЭЖ, мм 4.14* 
(1.63)

4.11* 
(1.37)

3.69* 
(0.66)

4.54* 
(1.28)

2.1 
(0.33)

2.0 
(0.83)

2.08 
(0.41)

1.91 
(0.63)

M (SD) – среднее (стандартное отклонение ); *р<0.05
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мальную массу тела. Нарастающее отложение эпикар-
диального жира у пациентов 1 группы свидетельство-
вало о неблагоприятной динамике метаболизма липи-
дов у лиц с избыточной массой тела после АКШ.

В связи с этим необходимо отметить, что повыше-
ние ИММЛЖ у пациентов с избыточной массой тела, 
перенесших АКШ, на 3 этапе реабилитации в сочета-
нии с отрицательной динамикой показателя ТЭЖ, мо-
жет рассматриваться как предиктор развития небла-
гоприятных условий для процессов восстановления в 
миокарде. Очевидно, это следует учитывать при со-
ставлении индивидуальных программ реабилитации 
для данных больных.

Следовательно, оценка ТЭЖ может быть рекомен-
дована как доступный и информативный способ про-
гнозирования активации патологического процесса 
у пациентов с избыточной массой тела после АКШ и 
обоснования персонализированной программы реа-
билитации для пациентов с избыточной массой тела и 
высоким ИММЛЖ.

ВЫВОДЫ
1. У пациентов с избыточной массой тела, которым 

проводилось АКШ, в послеоперационный период ТЭЖ 
была в 2 раза выше по сравнению с ТЭЖ у пациентов, 
также перенесших АКШ, но имеющих нормальную мас-
су тела.

2. У пациентов после АКШ с избыточной массой 
тела ТЭЖ была статистически значимо выше к 3 этапу 
кардиореабилитации по сравнению этим показателем 
у них же до начала реабилтационных мероприятий и 
достоверно выше по сравнению с ТЭЖ пациентов с 
нормальной массой тела, перенесших АКШ.

3. Повышение показателя ТЭЖ в сочетании с увели-
чением ИММЛЖ может рассматриваться как предиктор 
недостаточной эффективности кардиореабилитацион-
ных мероприятий и дестабилизации метаболизма ли-
пидов в эпикарде пациентов с ИМТ, перенесших АКШ.
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Objective. Evaluation of the dynamics of epicardial fat thickness (EFT) in overweight patients after coronary artery 
bypass grafting in comparison with the dynamics of this indicator in individuals with normal body weight who underwent 
coronary artery bypass grafting.

Materials and methods. The cohort study involved 91 patients. All patients were divided into 2 groups: group 1 – 
overweight patients after coronary artery bypass grafting (n=48) and group 2 – patients with normal body weight after 
coronary artery bypass grafting (n=43). The patients were examined on the first day after the blood flow was restored, 
then at the 1st, 2nd and 3rd stages of rehabilitation. A clinical examination, general examination with anthropometry, 
measurement of blood pressure and determination of body mass index were conducted. Among the instrumental research 
methods, transthoracic echocardiography was used. Statistical analysis of the data was carried out using the STATISTIC 
12 software. 

Results and discussion. In group 1, at different stages of rehabilitation, it was revealed that the epicardial fat thickness 
index on the first day after coronary artery bypass grafting was 4.14±1.63, at the first stage of rehabilitation it decreased to 
4.11 ±1.37, at the second stage it decreased to 3.69±0.66 and at the third stage of rehabilitation it increased to 4.54±1.28.

Conclusions. In overweight patients who underwent coronary artery bypass grafting, in the postoperative period, the 
thickness of epicardial fat was 2 times higher than the thickness of epicardial fat in patients who also underwent coronary 
artery bypass grafting, but had a normal body weight.

In overweight patients after coronary artery bypass grafting, the thickness of epicardial fat was statistically significantly 
higher by the 3rd stage of cardiorehabilitation compared to this indicator in them before the start of rehabilitation measures 
and significantly higher compared with the thickness of epicardial fat in patients with normal body weight who underwent 
coronary artery bypass grafting.

An increase in epicardial fat thickness in combination with an increase in the left ventricular myocardial mass index 
can be considered as a predictor of insufficient effectiveness of cardiorehabilitation measures and destabilization of lipid 
metabolism in the epicardium of overweight patients who underwent coronary artery bypass grafting.

Key words: coronary artery bypass grafting; overweight; epicardial fat thickness; echocardiography
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Мақсаты. Аортокоронарлы шунттаудан кейін артық салмағы бар науқастарда эпикард майының  қалыңдығының 
динамикасын дене салмағы қалыпты науқастардағы осы көрсеткіштің динамикасымен салыстыру.

Жабдықтар және әдістер. Когорттық зерттеуге 91 пациент қатысты. Барлық пациенттер 2 топқа бөлінді: 
1 топ – аортокоронарлы шунттаудан кейін артық салмағы бар науқастар (n=48) және 2 топ – аортокоронарлы 
шунттаудан кейін қалыпты дене салмағымен науқастар (n=43). Пациенттер аортокоронарлы шунттаудан кейін 
алғашқы тәулікте, содан кейін – оңалтудың 1, 2 және 3 кезеңдерінде тексерілді. Клиникалық тексеру жүргізілді, 
антропометриямен жалпы тексеру, қан қысымын өлшеу, дене салмағының индексін анықтау кірді. Зерттеудің 
инструменталды әдістерінің ішінен трансторакальды эхокардиография қолданылды. Деректерді статистикалық 
талдау ЅТАТІЅТІСА 12 бағдарламалық қамтамасыз ету арқылы жүргізілді.

Нәтижелер және талқылау. Оңалтудың әртүрлі кезеңдеріндегі 1-ші топта аортокоронарлы шунттаудан кейін 
алғашқы тәулікте эпикард майының қалыңдығы 4,14±1,63, оңалтудың бірінші кезеңінде 4,11±1,37 дейін төмендегені, 
екінші кезеңде 3,69±0,66 дейін төмендегені, ал оңалтудың үшінші кезеңінде 4,54±1,28 дейін ұлғайғаны анықталды. 

Қорытындылар. Артық салмағы бар науқастарда аортокоронарлы шунттау операциясынан кейінгі кезеңде 
эпикард майының қалыңдығы аорто-коронарлы шунттаудан өткен, бірақ қалыпты дене салмағы бар емделушілерде 
эпикард майының қалыңдығымен салыстырғанда 2 есе жоғары болды.

Артық салмағы бар науқастарда аорто-коронарлы шунттаудан кейін, эпикардиальды майдың қалыңдығы  
кардиореабилитацияның 3-ші кезеңінде, оларда оңалту іс-шаралары басталғанға дейін осы көрсеткішпен 
салыстырғанда, статистикалық тұрғыдан едәуір жоғары және аортокоронарлы шунттаудан өткен қалыпты дене 
салмағы бар пациенттердің эпикардиальды майының қалыңдығымен салыстырғанда айтарлықтай жоғары.

Эпикард майының қалыңдығы  көрсеткішінің жоғарылауы сол жақ қарыншаның миокард массасының индексінің 
жоғарылауымен бірге кардиореабилитациялық шаралардың тиімсіздігінің және аортокоронарлы шунттаудан 
өткен артық дене салмағы бар науқастардың эпикардындағы май алмасуының тұрақсыздығының болжаушысы 
ретінде қарастырылуы мүмкін. 
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