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Введение 

Ожирение является одной из мировых проблем XXI 
века [1]. Современная медицина рассматривает ожире-
ние как самостоятельное многофакторное хроническое 
рецидивирующее заболевание, требующее серьезного 
лечения с позиций доказательной медицины. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, около 12 % 
взрослого населения земного шара страдает от ожире-
ния. Особую настороженность вызывает факт «омоложе-
ния» данного заболевания [2].

Ожирение – это не эстетическая проблема, а само-
стоятельная и очень серьезная хроническая патология, 
которая закономерно приводит к развитию многочис-
ленных заболеваний и осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой и пищеварительной систем, органов 
дыхания, эндокринных желез и других органов и систем 
[1]. Ожирение является одним из основных составляю-
щих метаболического синдрома (МС). По определению 
Международной федерации диабета МС представляет 
собой сочетание ожирения, артериальной гипертензии, 
дислипидемии, инсулинорезистентности, гиперинсули-
немии, изменений в системе гомеостаза и ранних нару-
шений углеводного обмена [3].
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Для усовершенствования известных методов ле-
чения ожирения у больных с МС и появления новых 
консервативных и оперативных врачебных мероприя-
тий необходимо изучение структурных особенностей 
жировой ткани у данных больных. Проведенный нами 
анализ данных литературы позволил выявить единичные 
исследования зарубежных ученых [4, 5], в которых опи-
саны некоторые гистологические особенности жировой 
ткани у лиц с ожирением и МС, при этом не учитывалась 
степень ожирения. Кроме того, вообще отсутствуют ис-
следования, в которых изучались бы морфометрические 
особенности жировой ткани у данных больных.

Цель – выявить патогистологические особенности 
жировой ткани подкожной жировой клетчатки (ПЖК) 
и сальника у лиц с МС и ожирением.

Материал и методы 

Материалом данного исследования явился секцион-
ный и операционный материал – жировая ткань ПЖК 
и сальника. Секционный материал (n=12) набирали во 
время проведения вскрытий лиц, индекс массы тела 
(ИМТ) которых соответствовал норме (был в преде-
лах 18,5–24,99), произведенных через 5–6 часов после 
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смерти на базе патологоанатомического отделения 
КУОЗ «Областная клиническая больница – Центр экс-
тренной медицинской помощи и медицины катастроф» 
(г. Харьков). Во всех случаях вскрытий основным заболе-
ванием выступали различные гистологические варианты 
доброкачественных либо злокачественных опухолей го-
ловного мозга, а причиной смерти явилась дислокация 
ствола головного мозга. Операционный материал был 
получен в ходе оперативных вмешательств от 36 боль-
ных с различной степенью ожирения (ИМТ был в преде-
лах 30,0 и более) и МС, произведенных на базе кафедры 
хирургии и проктологии ГУ «Запорожская медицинская 
академия последипломного образования Министерства 
здравоохранения Украины», КУ «Запорожская многопро-
фильная городская клиническая больница № 9».

В ходе исследования весь материал был разделен 
на четыре группы:

 группа I – группа сравнения – 12 случаев вскрытия 
лиц, ИМТ которых соответствовал норме (был в преде-
лах 18,5–24,99); 

группа II – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с ожирением I степени (ИМТ 
в пределах 30,0–35,0); 

группа III – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с  ожирением II степени (ИМТ 
в пределах 35,0–40,0); 

группа IV – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с ожирением III степени (ИМТ 
в пределах 40,0 и более).

В каждом случае вырезали по два фрагмента жи-
ровой ткани из сальника и ПЖК. Материал фиксиро-
вали в 10 % растворе формалина. Уплотнение тканей, 
фиксированных в формалине, достигалось проводкой 
через спирты увеличивающейся концентрации, жид-
кость Никифорова (96  % спирт и диэтиловый эфир 
в соотношении 1:1), хлороформ и заливкой в парафин. 
Из приготовленных блоков готовили серийные срезы 
толщиной 4-5×10-6 м, которые окрашивали гематокси-
лином и эозином, пикрофуксином по ван Гизону, по 
Маллори, суданом III. Микропрепараты изучали на ми-
кроскопе «Olympus ВХ- 41» с последующей обработкой 
программой «Olympus DP-soft version 3.1», с помощью 
которой проводили морфометрическое исследование. 
Полученные цифровые данные обрабатывали методами 
математической статистики с использованием вариаци-
онного и альтернативного анализов.

Результаты 

При обзорной микроскопии ПЖК и сальника в груп-
пах I–IV определялось строение белой жировой ткани, 
которая состояла из паренхимы, представленной жиро-
выми клетками – адипоцитами, либо липоцитами, и стро-
мального компонента.

Жировые клетки как в ПЖК, так и в сальнике всех 
групп довольно близко прилегали друг к другу. В группе 
I адипоциты имели округлую, местами округло-оваль-
ную форму. В группах II–IV адипоциты помимо округлой 
и округло-овальной форм с увеличением ИМТ прини-

мали местами неправильную форму, а кое-где – форму 
многоугольника (рис. 1).

В группах I–IV размеры адипоцитов были различны. 
В группах II–IV отмечено увеличение размеров адипоци-
тов с возрастанием у больных ИМТ. В сальнике и ПЖК в 
группах III и IV кое-где отмечалось истончение межкле-
точных перегородок и уменьшение межклеточных про-
странств. Также у больных групп III и IV в части полей 
зрения в ПЖК и особенно в сальнике были отмечены 
адипоциты больших размеров, которые сливались между 
собой с образованием жировых кист.

Анализируя количество адипоцитов в поле зрения 
2,5×10-3 м2 в группе I отмечено достоверное преоблада-
ние среднего значения количества адипоцитов в саль-
нике по сравнению с ПЖК; в группах II–IV отсутствовала 
достоверная разница между соответствующими показа-
телями в ПЖК и сальнике (табл. 1). Сравнивая средние зна-
чения количества адипоцитов в ПЖК и сальнике группы I 
с соответствующими показателями групп II–IV, отмечено 
достоверное снижение данных показателей. В исследу-
емых группах II–IV с возрастанием ИМТ отсутствовала 
достоверная разница в показателе среднего значения 
количества адипоцитов.

При окраске гематоксилином и эозином адипоциты 
выглядели оптически пустыми с узким эозинофильным 
цитоплазматическим ободком под цитолеммой, в утол-
щенной части цитоплазматического ободка определя-
лось смещенное к краю клетки уплощенное ядро. При 
окраске микропрепаратов суданом III отмечено, что ади-
поциты сальника и ПЖК содержали одну крупную жиро-
вую вакуоль красно-оранжевого цвета, причем интенсив-
ность окрашивания была различной в ПЖК и сальнике, 
а также в исследуемых группах, что подтверждается при 
измерении оптической плотности жира в препаратах, 
окрашенных суданом III (табл. 2).

В препаратах, окрашенных суданом III, в группах I−IV 
отмечено достоверное преобладание среднего значения 
оптической плотности жира в сальнике по сравнению 

Рисунок 1  Группа III. Сальник. Увеличенные адипоциты 
местами округло-овальной, местами неправильной формы. 
Полнокровие сосудов микроциркуляторного русла. Очаговая 
лимфоидно-макрофагальная инфильтрация вокруг увеличен-
ных адипоцитов и сосудов. Окраска гематоксилином и эози-
ном, ×100 
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с ПЖК. Также выявлены достоверно большие показатели 
средних значений оптической плотности жира в сальни-
ке и ПЖК в группах II−IV по сравнению с группой I. У боль-
ных групп II−IV в ПЖК и сальнике отмечено достоверное 
увеличение средних значений оптической плотности 
жира с возрастанием ИМТ.

В строме жировой ткани сальника и ПЖК определя-
лись сосуды микроциркуляторного русла, лимфатичес-
кие капилляры и нервные волокна. В сосудах микроцир-
куляторного русла у больных групп II–IV были выявлены 
признаки нарушения кровообращения, характеризую-
щиеся полнокровием части сосудов (рис. 1, 2), наличием 
признаков стаза форменных элементов крови, форми-
рованием мелкоочаговых диапедезных кровоизлияний. 
Степень выраженности признаков нарушения кровоо-
бращения увеличивалась с возрастанием ИМТ больных. 
Также в группах II–IV признаки нарушения кровообраще-
ния были максимально выраженными в сальнике.

В группе I в строме жировой ткани сальника и ПЖК 
располагались фибробласты, тканевые базофилы, еди-
ничные лимфоциты, макрофаги и тучные клетки. В груп-
пах II–IV отмечено увеличение степени выраженности 
лимфоидно-макрофагальной инфильтрации по мере 
возрастания ИМТ, причем степень выраженности дан-
ной инфильтрации была максимальной в сальнике по 
сравнению с ПЖК. Воспалительные клетки локализо-
вались преимущественно вокруг гипертрофированных 
адипоцитов, сосудов микроциркуляторного русла либо 
в их стенке (рис. 1).

В группах I–IV между жировыми клетками во всех 
направлениях выявлялись тонкие волокна рыхлой со-
единительной ткани, имеющие красноватый цвет при 
окраске пикрофуксином по ван Гизону и синеватый цвет 
при окраске по Маллори. В ПЖК визуально отмечается 
несколько меньшее количество соединительнотканных 
волокон по сравнению с сальником. Кроме того, в груп-
пах II–IV с возрастанием ИМТ у больных выявлено уве-

Рисунок 2 Группа IV. Сальник. Полнокровие сосудов ми-
кроциркуляторного русла. Интерстициальный и периваску-
лярный склероз. Окраска по Маллори, ×100

личение соединительнотканного компонента как в ПЖК, 
так и в сальнике. 

У части больных групп II–IV выявлялся интерстици-
альный склероз в виде очагов разрастания соединитель-
ной ткани, имеющих красный цвет при окраске микро-
препаратов пикрофуксином по ван Гизону и синий цвет 
при окраске по Маллори, между или вокруг адипоцитов, 
а также периваскулярный склероз (рис. 2).

Обсуждение 

При гистологическом исследовании микропрепара-
тов во всех группах в ПЖК и сальнике выявлялась белая 
жировая ткань, состоящая из паренхиматозного и стро-
мального компонентов.

Анализируя и сравнивая количество адипоцитов 
в группах II–IV c группой I, отмечено снижение количе-
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ства адипоцитов в ПЖК и сальнике по мере увеличения 
ИМТ больных, что обусловлено увеличением адипоци-
тов в размерах и свидетельствует о гипертрофическом 
варианте ожирения. В группах II–IV с возрастанием ИМТ 
отсутствовала достоверная разница в показателе средне-
го значения количества адипоцитов в ПЖК и сальнике.

В группах II–IV с увеличением ИМТ нами отмечено 
изменение формы адипоцитов (появление адипоцитов, 
имеющих неправильную форму, форму многоугольника) 
и увеличение их размеров, что обусловлено увеличени-
ем содержания жира в адипоцитах, и что также свиде-
тельствует о гипертрофическом варианте ожирения. В 
результате морфометрического исследования нами уста-
новлено, что в группах II–IV отмечается большее содер-
жание жира в сальнике по сравнению с ПЖК. Увеличение 
содержания жира в адипоцитах ПЖК и сальника с воз-
растанием ИМТ приводит к истончению межклеточных 
перегородок, уменьшению межклеточных пространств, 
что обусловлено атрофией от давления. У больных групп 
III−IV в ПЖК и особенно в сальнике в результате давления 
жира отмечен разрыв части межклеточных перегородок 
с образованием жировых кист.

У больных с ожирением в строме жировой ткани 
сальника и ПЖК были выявлены признаки нарушения 
кровообращения в сосудах микроциркуляторного русла, 
степень выраженности которых возрастала с увеличе-
нием ИМТ больного и была максимальной в сальнике. 
Выявленные нами признаки нарушения кровообраще-
ния приводят к гипоксии жировой ткани, результатом 
которой является развитие склеротических процессов. 
В нашем исследовании отмечено нарастание склеро-
тических процессов в жировой ткани ПЖК и особенно 
сальника при увеличении ИМТ больного, причем среди 
волокон соединительной ткани отмечено преобладание 
коллагеновых волокон, имеющих синий цвет при окраске 
по Маллори. Микроциркуляторная дисфункция являет-
ся одним из механизмов, объясняющих единство неко-
торых компонентов метаболического синдрома, таких 
как инсулинорезистентность, ожирение, артериальная 
гипертензия [4]. 

В исследованиях зарубежных ученых отмечено, что 
гипоксия является потенциальным триггером повышения 
продукции хемоаттрактантов и последующей инфильтра-
ции жировой ткани иммунными клетками [5].

В ходе проведенного нами исследования в жиро-
вой ткани ПЖК, а особенно в сальнике, была выявлена 
лимфоидно-макрофагальная инфильтрация, степень вы-
раженности которой увеличивалась при возрастании 
ИМТ больного. Как известно, исходом хронического 
воспаления является склероз. В современной медицин-
ской литературе активно обсуждается положение о вос-
палении жировой ткани при ожирении. Убедительные 
доказательства того, что ожирение сопровождается вос-
палением жировой ткани с вовлечением в этот процесс 
клеток иммунной системы, получены в ряде зарубежных 
исследований, главным образом на лабораторных жи-
вотных. Доказано также, что инфильтрация макрофагами 
висцерального жира существенно выше, чем подкожно-
го, и прямо коррелирует со степенью ожирения [7−9]. 

В. Шварц отмечает, что в настоящее время пато-
генез воспаления жировой ткани остается во многом 
неясным. Он может быть и физиологическим, направ-
ленным на поддержание гомеостаза, то есть необходим 
для предупреждения дальнейшего развития ожирения, 
и патологическим, возникающим при прогрессировании 
ожирения. При этом считается, что различить эти две 
формы воспаления на данном этапе развития науки не 
представляется возможным [8].

Многочисленные исследования выявили неожи-
данную роль иммунных клеток, особенно макрофагов 
в стромальной фракции жировой ткани с точки зрения 
развития и прогрессирования системного воспаления. 
Анализ экспрессии генов показал, что большая часть 
провоспалительных факторов, секретируемых жиро-
вой тканью, в основном, экспрессируются макрофагами 
в жировой ткани. При ожирении не только увеличива-
ется количество макрофагов (в нашем исследовании 
это тоже показано), однако макрофаги в жировой ткани 
пациентов с ожирением проявляют более выраженные 
воспалительные свойства. Эти макрофаги образуются 
в костном мозге, и их количество в жировой ткани сильно 
коррелирует с массой тела, индексом массы тела и общим 
количеством жира в теле. Макрофаги, активизировавши-
еся во время набора веса, фенотипически отличны от 
резидентных макрофагов жировой ткани. Резидентные 
макрофаги в жировой ткани стройных людей производят 
относительно низкие уровни воспалительных молекул. 
Напротив, макрофаги, ставшие активными в жировой 
ткани, экспрессируют высокие уровни воспалительных 
молекул, которые усиливают системное воспаление 
и устойчивость к инсулину.

При гистологическом исследовании жировой ткани 
учеными установлено, что 90 % макрофагов локализуются 
вокруг гипертрофированных или погибших адипоцитов. 
Ученые предполагают, что одной из функций макрофагов 
является участие в индукции апоптоза измененных ади-
поцитов при ожирении. Причем обнаружена положи-
тельная корреляция между гибелью и размерами адипо-
цитов. Высказано предположение, что гибель адипоцитов 
облегчает запуск макрофагальной инфильтрации [10].

Кроме макрофагов в жировой ткани в небольших 
количествах содержатся лимфоциты (в нашем исследо-
вании данные клетки также выявлены) и натуральные 
киллеры, которые также могут способствовать воспале-
нию жировой ткани [10].

Выводы

1.	 В жировой ткани сальника и подкожной жировой 
клетчатки у больных с ожирением и метаболическим 
синдромом отмечено наличие лимфоидно-макрофа-
гальной инфильтрации, признаков нарушения кро-
вообращения в сосудах микроциркуляторного русла 
и склеротических изменений, максимально выражен-
ных в сальнике и нарастающих с увеличением индекса 
массы тела больного.

2.	 У больных с ожирением и метаболическим син-
дромом в жировой ткани сальника и подкожной жиро-
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Pathohistological features of fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients                                
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Abstract
The purpose – to identify pathohistological features of fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with meta-
bolic syndrome and obesity. 
Material and methods. The material of this study was sectional and operational material – fat tissue of epiploon and subcutane-
ous fat tissue. Fragments of fat tissue stained with hematoxylin and eosin, according to van Gieson, according to Mallory, sudan 
III. Morphometrical study of fat tissue was carried out. 
Results. In fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with obesity and metabolic syndrome noted the pres-
ence of lymphoid-macrophage infiltration, the features of circulatory disorders in blood vessels and sclerotic changes, most 
pronounced in fat tissue of epiploon and increased with increasing body mass index of the patient. In patients with metabolic 
syndrome and obesity in fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue noted the change of the shape of adipocytes and 
decrease in their number with the increasing body mass index of the patient, which indicates about hypertrophic type of obe-
sity. It revealed a high content of fat in adipocytes of fat tissue of epiploon compared with the adipocytes of subcutaneous fat 
tissue. 
Conclusion. Identified pathohistological features of fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with obesity 
and metabolic syndrome can be applied in the management and selection of treatment of this group of patients.

Key words: histopathology, fat tissue, metabolic syndrome, obesity.

вой клетчатки отмечено изменение формы адипоцитов 
и уменьшение их количества с возрастанием индекса 
массы тела больного, что свидетельствует о гипертро-
фическом варианте ожирения. Выявлено большее со-
держание жира в адипоцитах сальника по сравнению 
с адипоцитами подкожной жировой клетчатки.

3.	 Выявленные патогистологические особенности 
жировой ткани сальника и подкожной жировой клет-
чатки у больных с метаболическим синдромом и ожи-
рением могут найти применение при ведении и выборе 
тактики лечения данного контингента больных.
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