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Наблюдаемый практически во всех странах 
мира рост числа лиц с ожирением с тенденцией 
к вовлечению в этот процесс все более молодых 
людей, очевидная связь ожирения с развитием 
различных органных поражений, повышением 
смертности, а также снижением качества жизни 

и трудоспособности определяют интерес к дан-
ной проблеме широкого круга специалистов [3–5, 
7, 10]. Абдоминальное ожирение является обяза-
тельным компонентом метаболического синдро-
ма (МС), кластера модифицируемых факторов 
риска развития и тяжелого течения ряда социаль-
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но значимых заболеваний, среди которых особое 
значение имеют ишемическая болезнь и сахар-
ный диабет 2 типа [8, 10, 19].

Одним из наиболее обсуждаемых в последние 
годы процессов, объединяющих висцеральное 
ожирение и инсулинорезистентность, является 
хроническое субклиническое воспаление. Вис-
церальная жировая ткань, вовлекаясь в процесс 
воспаления, служит источником ряда высокоак-
тивных веществ – адипокинов, которые не толь-
ко отвечают за гомеостаз ткани, регулирование 
обмена веществ и энергии, но и вносят вклад в 
развитие хронического «тлеющего» воспали-
тельного процесса в организме тучных людей [5, 
17]. К одним из наиболее изученных специфиче-
ских для жировой ткани адипокинов относится 
лептин – гормон, основной эффект которого на-
правлен на подавление аппетита и расход энер-
гии в организме. Известно, что МС и ожирение 
сопровождаются гиперлептинемией и лептино-
резистентностью, при этом доказано участие 
гиперлептинемии в механизмах инсулинорези-
стентности и артериальной гипертензии у тучных 
людей [13, 15]. Воспаление решающим образом 
сказывается на метаболической и секреторной 
функции жировой ткани и играет ведущую роль 
в развитии сопровождающих ожирение патоло-
гических процессов. Морфологической основой 
воспаления жировой ткани при ожирении явля-
ется инфильтрация последней иммунокомпетент-
ными клетками, что позволяет рассматривать ее 
не только как эндокринный орган, но и как орган 
иммунной системы [12, 14, 18]. Последователь-
ность событий, которые приводят к воспалению 
жировой ткани, и их регуляция пока еще плохо 
изучены.

Цель исследования – изучить морфологиче-
ские особенности висцеральной жировой ткани 
при абдоминальном ожирении и установить их 
взаимосвязь с клинико-метаболическими марке-
рами МС.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено одномоментное (поперечное) ис-
следование 33 пациентов женского пола в воз-
расте 48 (33; 64) лет в условиях хирургическо-
го отделения, поступивших туда для плановой 
холецистэктомии по поводу желчно-каменной 
болезни (ЖКБ). У 27 пациентов, согласно реко-
мендациям Всероссийского научного общества 
кардиологов (ВНОК), диагностирован МС, при 
этом обязательным критерием включения было 
наличие у них абдоминального ожирения [10]. 
Группу сравнения составили 6 пациентов с нор-
мальной массой тела и не имеющих компонентов 

МС. Все принявшие участие в исследовании лица 
подписали информированное согласие. Прото-
кол исследования одобрен этическим комитетом 
ГБОУ ВПО Сибирский государственный меди-
цинский университет (регистрационный № 1707).

Исследование больных проводили при усло-
вии стойкой ремиссии основного заболевания 
(ЖКБ).

Для оценки степени ожирения и характера 
распределения жира проведены измерения ан-
тропометрических параметров: массы тела (кг), 
роста, окружности талии (ОТ, см), окружности 
бедер (ОБ, см), сагиттального абдоминального 
диаметра (СД, см), а также определяли индекс 
массы тела (ИМТ) (кг/м2) и индекс ОТ/ОБ, объем 
общей жировой ткани (ООЖТ, л  =  1,36 × мас-
са тела (кг)/рост (м) – 42), объем висцеральной 
жировой ткани (ОВЖТ, л  =  0,731 × СД–11,5), 
объем подкожной жировой ткани (ОПЖТ, л  =  
ООЖТ – ОВЖТ). Висцеральный тип ожирения 
устанавливался при значении ОТ > 80 см для 
женщин и > 94 см для мужчин, при ОТ/ОБ > 0,9 и 
СД > 25 см [2, 8, 10]. В стандартных условиях из-
мерялось артериальное давление (АД, мм рт. ст.). 
На автоматическом биохимическом анализаторе 
ABX Pentra 400 (Франция) в сыворотке крови, 
взятой утром натощак, определяли концентра-
цию глюкозы, общего холестерола (ОХС), три-
ацилглицеролов (ТАГ), липопротеинов низкой и 
высокой плотности (ЛПНП и ЛПВП), мочевой 
кислоты (МК), С-реактивного белка (СРБ). Кон-
центрацию фибриногена в крови устанавливали 
хронометрическим методом по Clauss на коагу-
лометре (ООО «ТЕХНОЛОГИЯ-СТАНДАРТ», 
Барнаул). С помощью иммуноферментного ана-
лиза с использованием сэндвич-метода (ELISA) 
в сыворотке крови определяли концентрацию 
лептина с использованием набора производства 
«Diagnostics Biochem Canada Inc. Leptin ELISA» 
(Канада), инсулина с использованием набора 
производства «Monobind Inc. Insulin Test System» 
(США) и неоптерина с использованием набора 
производства «IBL International GmbH. Neopterin 
ELISA» (Германия) согласно рекомендациям про-
изводителей тест-систем. Для диагностики инсу-
линорезистентности использована малая модель 
гомеостаза (Homeostasis Model Assesment – 
HOMA). Значения индекса HOMA-IR более 2,77 
соответствует инсулинорезистентности.

Материалом для гистологического исследова-
ния послужил фрагмент висцеральной жировой 
ткани (1 см3), полученный из большого сальника 
в ходе планового эндоскопического оперативно-
го вмешательства. На микротоме (МЗП-01 Тех-
ном, Россия) изготавливали парафиновые срезы 
толщиной 5–7 мкм, которые затем монтировали 
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на предметные стекла и окрашивали гематок-
силином Гарриса (Biovitrum, Россия) и эозином 
(Biovitrum, Россия) по общепринятой методике 
[11]. Микропрепараты просматривали в прохо-
дящем свете на микроскопе Axioskop 40 («Carl 
Zeiss», Германия) на малом (50×, 100× и 200×) и 
большом (400×, 630×) увеличениях.

Для количественной оценки состояния жи-
ровой ткани выполняли морфометрическое ис-
следование. С помощью цифровой фотокамеры 
Canon Power Shot G10 (Япония) проводили съем-
ку гистологических препаратов (10 случайных 
полей зрения для каждого среза). Цифровые фото-
графии подвергали компьютерной морфометрии. 
Диаметр жировых клеток измеряли в программе 
AxioVision, 4.8 (Carl Zeiss, Германия), осталь-
ные параметры определяли с использованием 
компьютерной программы ImageJ 1.46. С помо-
щью метода точечного счета [1] с использванием 
Plugins «Grid» и Cell Counter определяли диаметр 
адипоцитов (мкм), а также объемную плотность 
(мм3/мм3) следующих структур: адипоцитов, со-
судов, междольковой соединительной ткани, 
клеток инфильтрата, количество инфильтратов в 
1 мм2 (при наличии).

Качественные признаки представлены в виде 
n (число больных с данным признаком), количе-
ственные данные – в виде среднего (М) и стан-
дартного отклонения (SD), а при отсутствии нор-
мального распределения переменных – в виде 
медианы (Ме), 25-го и 75-го процентилей (LQ; 
UQ). Проверка нормальности распределения 
проводилась методом Шапиро–Уилка. При срав-
нении двух групп использовали непараметри-
ческий тест Манна–Уитни (U). Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05. Силу 
связи между изучаемыми количественными по-
казателями и ее направленность выражали через 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена (r).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты основной группы и группы сравне-
ния статистически значимо различались (p < 0,05) 
по большинству изучаемых показателей: антро-
пометрическим данным, величине артериально-
го давления, концентрации в сыворотке крови 
показателей, характеризующих состояние жиро-
вого (ОХС, ЛПНП, ТАГ), углеводного (инсулин, 
HOMA-IR) и пуринового (МК) обмена, маркерам 
системного воспалительного ответа (СРБ, фибри-
ноген, неоптерин) и уровню лептина (табл. 1). То 
есть пациенты основной группы кроме наличия 
абдоминального ожирения имели ряд других ме-
таболических нарушений – компонентов МС. По-
лученные нами результаты согласуются с данны-

ми литературы, которые подтверждают участие 
воспаления и нарушений пуринового обмена в 
механизмах развития МС и ассоциированных с 
ним заболеваний [4–6].

Гистологическое исследование фрагментов 
ткани большого сальника показало, что во всех 
исследуемых случаях биоптаты были представ-
лены жировой тканью, имеющей типичное для 
белой жировой ткани строение. В ряде случаев в 
сосудах наблюдали изменения в виде выраженно-
го расширения просветов венозных сосудов, пе-
ренаполнение их кровью (венозная гиперемия), 
а также расширение капилляров, формирование 
в них из эритроцитов структур по типу «монет-
ных столбиков» (стаз). У некоторых пациентов 
в венозных сосудах присутствовало разделение 
крови на компоненты (сепарация). Перечислен-
ные изменения лежат в основе гипоксии жировой 
ткани, закономерно наблюдающейся при ее вос-
палении [12, 17]. В части препаратов отмечали 
присутствие в одном поле зрения адипоцитов, 
значительно различающихся по размерам (анизо-
цитоз). Часто при этом жировые клетки были сжа-
ты и незначительно деформированы (рисунок, а). 
Проведенное морфометрическое исследование 
показало, что относительная плотность параме-
тров (жировых клеток, сосудов, соединительной 
ткани, инфильтратов) варьирует. Обращает на 
себя внимание, что у части пациентов количество 
клеточных инфильтратов в 1 мм2 существенно 
выше, чем в среднем в группе (рисунок, б).

Из данных литературы известно, что наибо-
лее значимым при ожирении морфометрическим 
показателем является диаметр адипоцитов, по-
скольку ожирение, развившееся у взрослых, воз-
никает за счет гипертрофии этих клеток [20]. Учи-
тывая, что диаметр адипоцитов имел нормальное 
распределение, но, принимая во внимание боль-
шой разброс этого показателя (анизоцитоз) поч-
ти у половины пациентов, для сравнительного 
анализа использовали максимальное количество 
описательных переменных (M, SD, Me, LQ, UQ, 
Max, Min).

Сравнительный анализ морфометрических 
данных показал статистически значимое преоб-
ладание (p < 0,05) в основной группе больных 
(как и следовало ожидать) диаметра и объемной 
плотности адипоцитов, а также объемной плот-
ности и количества инфильтратов, что соответ-
ствует активно обсуждаемому в современной ме-
дицинской литературе положению о воспалении 
жировой ткани при ожирении [5, 12, 14, 16, 18] 
(табл. 2).

Из всех изученных нами лабораторных пока-
зателей – маркеров МС – обращает на себя вни-
мание концентрация в сыворотке крови лептина 
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Таблица 1
Клинико-лабораторная характеристика основной группы пациентов и группы контроля, 

Me (LQ; UQ)

Показатель Группа сравнения 
(n = 6)

Пациенты с МС 
(n = 27) р

Масса тела, кг 59,1 (55; 73) 89 (80,75; 104) 0,000000
ИМТ, кг/м2 21,48 (20,23; 24,42) 34,17 (30,11; 38,23) 0,000000
ОТ, см 72 (66; 87,5) 106 (94,5; 113) 0,000001
ОБ, см 95,5 (91,5; 100) 116 (109,5; 124) 0,000000
ОТ/ОБ 0,8 (0,72; 0,82) 0,89 (0,85; 0,94) 0,007648
СД, см 19 (17,5; 20) 27,5 (25; 31) 0,000000
ООЖТ, л 7,61 (3,17; 9,13) 32,71(25,25; 44,7) 0,000000
ОПЖТ, л 2,39 (1,29; 3,12) 24,3(17,97; 33,54) 0,000000
ОВЖТ, л 4,85 (1,14; 7,27) 8,6 (6,78; 11,16) 0,000000
САД, мм рт. ст. 120 (110; 120) 140 (130; 145) 0,000003
ДАД, мм рт. ст. 80 (70; 86) 90 (80; 95) 0,008871
Содержание глюкозы, ммоль/л 4,98 (4,66; 5,78) 5,41 (5; 6) 0,015717
Содержание МК, ммоль/л 214 (162; 255) 274,5 (228; 358) 0,000057
Содержание ОХС, ммоль/л 4,24 (3,66; 4,85) 5,63 (4,85; 6,26) 0,000000
Содержание ТАГ, ммоль/л 0,81 (0,6; 0,96) 1,54 (1,11; 2,07) 0,000000
Содержание ЛПНП, ммоль/л 2,56 (2,23; 2,8) 3,91 (3,2; 4,57) 0,000000
Содержание ЛПВП, ммоль/л 1,36 (1,25; 1,7) 1,31 (1,14; 1,51) 0,346438
Содержание СРБ, мг/л 0,12 (0; 1,51) 2,19 (0,48; 7,05) 0,000589
Содержание лептина, нг/мл 16,59 (8,41; 22,5) 45,9 (23,39; 80,99) 0,000052
Содержание фибриногена, г/л 2,8 (2,22; 3,4) 3,5 (3; 4) 0,011680
Содержание инсулина, мкМЕД/мл 9,43 (6,98; 11,67) 15,99 (11,56; 21,35) 0,000028
Содержание неоптерина, нмоль/л 3,2 (2,38; 5,42) 5,1 (3,59; 7,98) 0,018516
HOMA-IR 2,03 (1,48; 2,69) 4,07 (2,72; 5,13) 0,000026

Примечание. САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление. Здесь и в 
табл. 2 р – статистическая значимость межгрупповых различий.

Рис.  Белая жировая ткань сальника пациентки с абдоминальным ожирением. а – анизоцитоз и деформация 
адипоцитов, б – клеточная инфильтрация. Окраска – гематоксилин и эозин. Ув. 320
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как специфического адипокина жировой ткани, 
характеризующего степень ее гормональной ак-
тивности. В связи с этим взаимосвязь морфоме-
трических характеристик жировой ткани с клини-
ко-метаболическими параметрами мы посчитали 
целесообразным изучать в группах пациентов с 
МС, выделенных по уровню лептинемии. Пер-
вую группу составили пациенты (n = 10) с нор-
мативным уровнем лептина в сыворотке крови 
(для женщин ≤ 27,6 нг/мл), вторую – с гиперлеп-
тинемией (n = 17) [9]. Для решения обозначенной 
задачи проведено построение корреляционной 
матрицы, которая включала, с одной стороны, 
морфометрические показатели жировой ткани, с 
другой – все клинико-лабораторные маркеры МС. 
Следует отметить, что из всех изучаемых нами 

морфометрических параметров жировой ткани 
с компонентами МС коррелировали только ряд 
переменных диаметра адипоцитов и степени ин-
фильтративных изменений (табл. 3, 4).

При сопоставлении корреляционных матриц 
обеих групп обратили на себя внимание два прин-
ципиальных различия.

1. У пациентов 1-й группы диаметр адипоци-
тов имел прямую взаимосвязь с антропометри-
ческими показателями периферического ожире-
ния (ОБ, ООЖТ, ОПЖТ), тогда как у пациентов 
2-й группы – наоборот, с признаками абдоми-
нального ожирения (ОТ, ОТ/ОБ, СД, ОВЖТ).

2. У пациентов 1-й группы обнаружена об-
ратная взаимосвязь между степенью инфильтра-
тивных изменений и клинико-лабораторными 

Таблица 2
Морфологическая характеристика висцеральной жировой ткани пациентов с МС и группы сравнения, 

Me (LQ; UQ)
Показатель Группа сравнения (n = 6) Пациенты с МС (n = 27) р

ОП адипоцитов, мм3/мм3 95,4 (93,6; 95,9) 97,5 (96,1; 98,0) 0,018
ОП сосудов, мм3/мм3 1,6 (1,2; 2,1) 1,1 (0,7; 1,6) 0,119
ОП соединительной ткани, мм3/мм3 2,2 (1,4; 3,2) 1,2 (0,9; 1,7) 0,132
ОП инфильтратов, мм3/мм3 0,4 (0,2; 0,7) 1,0 (0,8; 2,1) 0,003
Инфильтраты, количество в 1 мм2 29,3 (12,7; 37,7) 70,0 (29,7; 109,7) 0,024
Диаметр адипоцитов, мкм
M ± SD
Me, (LQ; UQ)

82,02 ± 24,15
81,615 (61,19; 86,165)

94,62 ± 32,24
88,46 (82,905; 96,14)

0,040
0,045

Примечание. р – статистическая значимость межгрупповых различий; ОП – объемная плотность.

Таблица 3
Статистически значимые (p < 0,05) корреляционные взаимосвязи (r) морфометрических параметров 

жировой ткани и клинико-лабораторных показателей МС у пациентов с уровнем лептина в сыворотке 
крови ≤ 27,6 нг/мл (n = 10)

Показатель М, мкм Me, мкм SD, мкм Max, мкм ОП, мм3/мм3 
инфильтратов

Количество 
инфильтратов 

в 1 мм2

Масса тела, кг 0,820 0,854 – 0,820 – –
ИМТ, кг/м2 – – – – –0,778 –0,867
ОБ, см – – – 0,681 – –
СД, см – – – – – –0,707
ООЖТ, л 0,683 – – 0,767 – –0,767
ОВЖТ, л – – – – – –0,707
ОПЖТ, л – 0,667 – 0,733 – –0,767
Содержание глюкозы, ммоль/л – – – 0,711 – –0,703
Содержание лептина, нг/мл – – 0,683 – – –
Содержание инсулина, мкМЕД/мл – – 0,633 – – –
HOMA-IR – – 0,683 – – –

Примечание. Здесь и в табл. 4 прочерк означает отсутствие статистически значимой взаимосвязи.
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показателями МС, а у пациентов 2-й группы, на-
против, выявлены сильные прямые взаимосвязи 
морфометрических показателей, характеризую-
щих инфильтрацию в жировой ткани, и компо-
нентов МС, включая концентрацию неоптерина в 
сыворотке крови, рассматриваемую нами в каче-
стве неспецифического маркера системного вос-
паления.

Прямая взаимосвязь SD диаметра адипоцитов 
и инсулинорезистентности (концентрация инсу-
лина в сыворотке крови и HOMA-IR) обнаруже-
ны в обеих группах.

Хорошо известно, что масса жировой ткани 
зависит как от числа, так и от размера адипоци-
тов. Количество адипоцитов устанавливается в 
молодом возрасте, и изменения массы жировой 
ткани сопряжены с изменением размеров жи-
ровых клеток [20]. Известно, что большинство 
случаев ожирения, формирующегося у взрослых 
людей, связано с гипертрофией адипоцитов. Ре-
зультаты наших сопоставлений согласуются с ре-
зультатами других исследований, свидетельству-
ющих о том, что увеличенные адипоциты − это 
фактор ожирения, наиболее тесно коррелирую-
щий с инсулинорезистентностью [17].

Убедительные доказательства того, что ожи-
рение сопровождается воспалением жировой 
ткани с вовлечением в этот процесс клеток им-
мунной системы, получены в ряде зарубежных 
исследований, главным образом на материале 
лабораторных животных. Доказано также, что 
инфильтрация макрофагами висцерального жира 

существенно выше, чем подкожного, и прямо 
коррелирует со степенью ожирения [12, 14]. Уста-
новленные нами статистически значимые разли-
чия между выделенными группами пациентов по 
морфометрическим показателям, характеризую-
щим выраженность инфильтрации, не противо-
речат этим положениям.

Интересными, с нашей точки зрения, явля-
ются данные об особенностях взаимосвязи диа-
метра адипоцитов и инфильтративных измене-
ний с клинико-лабораторными маркерами МС в 
группах пациентов, выделенных по уровню леп-
тинемии. Это подчеркивает сопряженность мор-
фологических особенностей жировой ткани при 
ожирении с ее функциональной активностью. В 
этом разделе наше исследование не повторяет ра-
боты других исследователей.

В настоящее время патогенез воспаления жи-
ровой ткани остается во многом неясным. Как 
и воспалительный процесс любой другой лока-
лизации, в жировой ткани он может быть и фи-
зиологическим, направленным на поддержание 
гомеостаза, т. е. необходимым для предупрежде-
ния дальнейшего развития ожирения, и патоло-
гическим, возникающим при прогрессировании 
ожирения. При этом считается, что различить 
эти две формы воспаления на данном этапе раз-
вития науки у конкретного пациента невозможно 
[14]. В связи с этим, анализируя наши результаты, 
можно предположить, что наличие гиперлептине-
мии и определяет грань между физиологическим 
и патологическим воспалением жировой ткани.

Таблица 4
Статистически значимые (p < 0,05) корреляционные взаимосвязи (r) морфометрических параметров 
жировой ткани и клинико-лабораторных показателей МС у пациентов с гиперлептинемией (n = 17)

Показатель М, мкм Me, мкм SD, мкм Max, мкм ОП, мм3/мм3 
инфильтратов

Количество 
инфильтратов 

в 1 мм2

Масса тела, кг – – – – 0,764 –
ИМТ, кг/м2 – – – – 0,729 –
ОТ, см – – 0,758 – 0,721 –
ОБ, см 0,674 – – – – –
ОТ/ОБ – – 0,587 – – –
СД, см – – 0,614 0,589 – –
ООЖТ, л – – – – 0,747 –
ОВЖТ, л – – 0,614 0,589 – –
ОПЖТ, л – – – – 0,824 –
ОХС, моль/л – – – 0,622 – –
ЛПНП, моль/л – – – 0,727 – –
Содержание неоптерина, нмоль/л – – – – 0,651 0,643
Содержание инсулина, мкМЕД/мл – – 0,599 – – –
HOMA-IR – – 0,671 – – –
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В препаратах жировой ткани сальника паци-
ентов с МС имеются нарушения микроциркуля-
ции в виде венозной гиперемии и стаза в капилля-
рах, что может быть признаком нарушения оттока 
крови из данного региона и способствовать нару-
шению трофики жировой ткани и изменять ми-
грацию лейкоцитов. Обнаружено статистически 
значимое преобладание размеров адипоцитов и 
степени инфильтративных изменений в жировой 
ткани пациентов с МС по сравнению с группой 
сравнения. Установлена особенность взаимосвя-
зи диаметра адипоцитов, SD этого показателя и 
инфильтративных изменений с выраженностью 
ряда компонентов МС в зависимости от концен-
трации лептина в сыворотке крови.
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Aim of study: to investigate the morphological features of visceral adipose tissue in abdominal obesity and relate an 
interconnection with clinical and metabolic markers of the metabolic syndrome (MS). Material and methods: 33 female 
patients were examined. The metabolic syndrome are diagnosed for 27 of them, 7 women compounded the comparison 
group. The histological examination of biopsy of omentum visceral fat has been carried out. Results and discussion: The 
microcirculation disorders, statistically significant predominance of adipocyte size and degree of infiltrative changes in 
adipose tissue of patients with MS as compared with the comparison group were found in preparations of adipose tissue 
of patients with MS. The feature of interconnection of adipocyte diameter and infiltrative changes with the severity of a 
number of MS components depending on the concentration of leptin in the blood serum has been revealed.
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infiltration.
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