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РЕЗЮМЕ

Цель – исследование морфофункциональных характеристик адипоцитов загрудинной жировой ткани 
(ЗЖТ) в сравнении с другими типами жировой ткани (ЖТ), а также изучение их связи с показателями 
артериальной жесткости у пациентов с коронарным атеросклерозом, подвергшихся операции аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ). 

Материалы и методы. В настоящее пилотное исследование включены 17 пациентов (12 мужчин и 5 жен-
щин) в возрасте 40–70 лет со стабильной ишемической болезнью сердца и документированным коронар-
ным атеросклерозом, которым была проведена операция АКШ и которые подписали информированное 
согласие на участие в исследовании. Материалом для исследования явились экспланты эпикардиальной, 
подкожной и загрудинной жировой ткани (ЗЖТ), их забор осуществлялся в ходе операции. Для изуче-
ния состояния регионарной артериальной жесткости использовали осциллометрическую артериографию 
(TensioMed, Венгрия). Определяли уровень адипонектина, лептина, инсулина в супернатантах адипоцитов. 

Результаты. Обнаружено, что адипоциты ЗЖТ имели меньшие размеры, чем адипоциты подкожной ЖТ, и 
были сопоставимы по размеру с эпикардиальными адипоцитами. Выброс адипонектина адипоцитами ЗЖТ 
не имел различий с таковым в подкожной и эпикардиальной ЖТ, однако адипоциты ЗЖТ вырабатывали 
существенно меньше лептина и инсулина. Впервые продемонстрирована взаимосвязь выработки адипоци-
тами ЗЖТ лептина и инсулина с показателями регионарной артериальной жесткости: прямая корреляци-
онная связь – между секрецией лептина адипоцитами ЗЖТ и аортальным индексом аугментации и обрат-
ная – между секрецией инсулина адипоцитами ЗЖТ и скоростью пульсовой волны. Линейных корреляций 
между размерами адипоцитов ЗЖТ, наличием адипоцитов >100 мкм ЗЖТ и выработкой адипоцитами ЗЖТ 
лептина, инсулина, а также параметрами регионарной артериальной жесткости выявлено не было.  

Заключение. Продемонстрировано наличие у ЗЖТ секреторной активности, интенсивность которой не 
имеет линейных ассоциаций с размером адипоцитов и их гипертрофией. Полученные нами данные впер-
вые указывают на взаимосвязь адипокинов, вырабатываемых ЗЖТ, с процессами нарушения эластических 
свойств магистральных артерий у пациентов с коронарным атеросклерозом.
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ABSTRACT

Background. The attention of many researchers is focused on studying the role of adipokines secreted by 
subcutaneous, visceral, epicardial, and perivascular adipose tissues in the pathogenesis of diseases of the 
cardiovascular system. At the same time, adipose tissue of retrosternal localization remains out of research focus. 
This pool of fat cells is formed at the site of the thymic involution and has a significant volume. However, their 
functional activity and participation in the development of cardiovascular pathology remain unexplored.

Aim. To study the morphological characteristics of adipocytes of the retrosternal adipose tissue (RSAT) and their 
production of adipokines in comparison with epicardial (EAT) and subcutaneous adipose tissue (SCAT) and to 
investigate their relationships with arterial stiffness parameters in patients who underwent coronary artery bypass 
grafting.

Materials and methods. The study included 17 patients (12 men/5 women aged 40–70 years) with the diagnosed 
coronary artery disease (CAD) who underwent coronary artery bypass grafting (CABG). Each patient underwent 
measurement of carotid-femoral pulse wave velocity (PWV) and aortic augmentation index (AIx) with the 
oscillometric device. Isolated adipocytes were obtained enzymatically from explants of SCAT, EAT and RSAT 
during coronary artery bypass grafting. The adipocytes were analyzed under the microscope at 200x magnification. 
The release of adiponectin, leptin and insulin was studied in the adipocyte supernatant after 1 hour incubation using 
ELISA.

Results. It was found that adipocytes of the RSAT are smaller than adipocytes of SCAT: 83.96 ± 2.21 vs 98.62 ± 
2.67 μm (p = 0.00002), respectively, and comparable in size to adipocytes of EAT: 86.65 ± 1.33 μm. The release of 
adiponectin by adipocytes of the RSAT turned out to be comparable to the production of this adipokine in SCAT 
and EAT, however, adipocytes of the RSAT produce less leptin than SCAT and EAT: 0.26 (0.19; 0.27) ng/l vs 
0.37 (0.28; 0.55) (р = 0.01) and vs 0.32 (0.28; 0.44) (р = 0.006) ng/ml, respectively. Furthermore, RSAT produce 
less insulin than SCAT and EAT: 1.56 (1.03; 2.08) vs 1.70 (0.99; 2.18) ng/ml, (р = 0.0022) and 1.76 (1.16; 2.40)  
ng/ml (р = 0.006), respectively. 

A positive correlation was found between the secretion of leptin by adipocytes of the RSAT and the AIx (rs = 0.52,  
p = 0.046). An inverse relationship was found between insulin secretion by retrosternal adipocytes and PWV  
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время внимание большого числа 
исследователей направлено на изучение роли адипо-
кинов, выделяемых висцеральной жировой тканью 
и ее эктопическими депо, в патогенезе заболеваний 
сердечно-сосудистой системы [1–3]. В многочислен-
ных научных работах показана патологическая роль 
эпикардиального ожирения, тогда как жировая ткань 
загрудинной локализации остается вне фокуса ис-
следований. Этот пул жировых клеток имеет значи-
тельный объем и образуется, главным образом, в силу 
возрастной инволюции ключевого органа иммунной 
системы тимуса, когда происходит почти полное его 
замещение жировой тканью [4]. Морфологические 
характеристики адипоцитов загрудинной жировой 
ткани (ЗЖТ), их функциональная активность и воз-
можное участие в развитии сердечно-сосудистой 
патологии до настоящего времени не изучены. Вме-
сте с тем именно структурно-функциональные осо-
бенности жировых депо являются наиболее важным 
патологическим фактором формирования высокого 
кардиометаболического риска.

Как известно, и ожирение, и артериальная 
жесткость являются независимыми предикторами 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертно-
сти [5]. В публикациях последних лет сообщается 

(rs  = –0.55, p = 0.035). There was no relationship between the size of the retrosternal adipocyte or hypertrophy of 
the thymic adipocytes (more than 100 μm) and the production of leptin and insulin and arterial stiffness parameters. 

Conclusions. The data of our pilot study show that adipocyte hypertrophy of the retrosternal AT is not a significant 
marker of adipokine production disturbance. The observed relationships suggest that an increase in leptin 
production and reduced insulin secretion by retrosternal AT may contribute to the formation of adipokine-related 
arterial stiffness. Based on the data obtained, it can be assumed that adipokines produced by the retrosternal AT can 
participate in the formation of arterial stiffness in patients with coronary artery disease. 

Key words: epicardial, retrosternal and subcutaneous adipose tissue, arterial stiffness, adipocyte, adipokines, 
coronary artery disease.
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о тесной связи эпикардиального жирового депо с 
возрастанием артериальной жесткости, что предпо-
ложительно связывается с дисфункцией адипоцитов 
и нарушением выработки ими адипокинов [6], тогда 
как в отношении ЗЖТ каких-либо сведений на этот 
счет не существует.    

Целью настоящей работы является исследование 
морфофункциональных характеристик адипоцитов 
ЗЖТ в сравнении с другими типами жировой ткани 
(эпикардиальной и подкожной), а также изучение их 
потенциальной связи с показателями артериальной 
жесткости у пациентов с коронарным атероскле-
розом, подвергшихся операции аортокоронарного 
шунтирования (АКШ). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В настоящее пилотное исследование включены 

17 пациентов (12 мужчин и 5 женщин) в возрасте 40–
70 лет со стабильной ишемической болезнью сердца 
и документированным коронарным атеросклерозом, 
у которых имелись показания для проведения опера-
ции АКШ.

 Исследование проведено в соответствии с Хель-
синкской декларацией Всемирной медицинской ассо-
циации «Этические принципы проведения научных 
медицинских исследований с участием человека» 
с поправками 2000 г. и «Правилами клинической 
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практики в Российской Федерации», утвержденны-
ми Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 № 266. 
Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом НИИ кардиологии Томского НИМЦ (про-
токол № 146 от 16.06.2016). Все лица, включенные в 
исследование, подписали информированное согла-
сие на участие. 

Все пациенты находились на регулярной меди-
каментозной терапии, приближающейся к опти-
мальной. Доля курильщиков и пациентов с метабо-
лическими нарушениями, которые соответствовали 
критериям метаболического синдрома [7], была вы-
сокой. Клиническая характеристика пациентов пред-
ставлена в табл. 1. 

Критериями исключения являлись острые ате-
росклеротические осложнения в течение последних  
6 мес, любое воспалительное заболевание, хрониче-
ская болезнь почек выше С3б; онкологические, гема-
тологические и иммунные заболевания. 

Т а б л и ц а  1

Клиническая характеристика пациентов,  
включенных в исследование, n = 17

Показатель Значение
Мужчины/женщины 12/5
Возраст, лет 63 (59; 66)
Пациенты с инфарктом миокарда в анамнезе, n (%) 6 (35,3)
Пациенты с артериальной гипертонией, n (%) 15 (88,2)
Пациенты с сахарным диабетом 2-го типа, n (%) 4 (23,5)
Длительность артериальной гипертонии, лет,  
Ме (Q25; Q75)

15 (10; 20)

Длительность ишемической болезни сердца, лет, 
Ме (Q25; Q75)

2  
(1,75; 5,5)

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст., 
Ме (Q25; Q75)

135  
(127; 142)

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст., 
Ме (Q25; Q75)

77,5  
(69,5; 84,5)

Пациенты-курильщики, n (%) 11 (64,7)

Индекс массы тела, кг/м2, Ме (Q25; Q75)
29,4  

(28,1; 31,2)
Пациенты с ожирением, n (%) 8 (47)

Всем пациентам выполняли селективную коро-
нароангиографию на ангиографическом комплексе 
Cardioscop-V и компьютерной системе Digitron-
3NAC (Siemens, Германия) в отделении рентгенхи-
рургических методов диагностики и лечения (руко-
водитель – канд. мед. наук А.Е. Баев). Проводили 
антропометрические измерения с оценкой общего 
ожирения по уровню индекса массы тела (ИМТ) и 
абдоминального ожирения – по величине окружно-
сти талии. 

Для изучения состояния регионарной артериаль-
ной жесткости использовали осциллометрическую 
артериографию (TensioMed, Венгрия). Оценивали 
скорость распространения пульсовой волны и аор-
тальный индекс аугментации.

Материалом для исследования явились эксплан-
ты ЗЖТ, подкожной (ПЖТ) и эпикардиальной (ЭЖТ) 
массой 0,5–1 г. Забор эксплантов у пациентов осу-
ществлялся в ходе операции АКШ. Образцы поме-
щали в среду М199 и в течение 15 мин доставляли в 
лабораторию. Выделение клеток жировой ткани осу-
ществляли энзиматически, стерильно в ламинарном 
шкафу II класса защиты БАВп-01-«Ламинар-с»-1,5 
(ЗАО «Ламинарные системы», Россия) [8]. Ткань из-
мельчали, инкубировали 35–40 мин при температуре 
37 °С и постоянном мягком перемешивании (10 об./
мин) в 5 мл стерильного раствора коллагеназы І типа 
(ПанЭко, Россия) 1 мг/мл в буфере Кребса – Ринге-
ра (2 mM D-глюкозы, 135 mM NaCl, 2,2 mM CaCl2  
×  2H2O, 1,25 mM MgSO4 × 7H2O, 0,45 mM KH2PO4, 
2,17 mM Na2HPO4, 25 mM HEPES, 3,5% BSA,  
0,2 mM аденозина). Для нейтрализации коллагеназы 
добавляли буфер Кребса – Рингера в соотношении 
1:1. Клеточную суспензию фильтровали через ней-
лоновый фильтр (FalconCell strainer, диаметр пор 
100 мкм), трехкратно промывали теплым буфером 
Кребса – Рингера. Количество и размер полученных 
адипоцитов подсчитывали в камере Горяева с ис-
пользованием световой микроскопии Axio Observer.
Z1 (Carl Zeiss, Германия) (рис. 1). 

Рис. 1. Световая микроскопия изолированных адипоцитов подкожной (a), эпикардиальной (b) и загрудинной (c) жировой 
ткани. ×200

a                b             c
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Адипоциты >100 мкм относили к гипертрофиро-
ванным. Для часового инкубирования адипоцитов в 
лунку стерильного 24-луночного планшета (Greiner, 
Германия) вносили адипоциты в количестве 20 × 105 
и доводили объем содержимого лунки до 1 мл. Ин-
кубировали в течение 1 ч при 37 °С и постоянном 
перемешивании со скоростью 10 об./мин. Суперна-
танты адипоцитов собирали со дна лунок, замора-
живали и хранили в морозильной камере при темпе-
ратуре –70 °С.

Для определения адипонектина в супернатантах 
адипоцитов использовали набор Adiponectin ELISA 
(Mediagnost, Германия), для определения лептина –  
набор Leptin Sensitive ELISA (Mediagnost, Герма-
ния), инсулин определяли с помощью набора Insulin 
Test System (Monobind Inc., США). 

Статистический анализ результатов исследова-
ния выполняли с помощью пакета прикладных про-
грамм Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). Проверку 
нормальности распределения выборочных данных 
производили по критерию Шапиро – Уилка. Для опи-
сания признаков с отличным от нормального распре-
деления использовались медиана и межквартильный 
размах  Ме (Q25; Q75). Проверку значимости различий 
между количественными признаками при отсутствии 
нормальности распределения данных проводили по 
критерию Вилкоксона. В случае, когда данные име-
ли нормальное распределение, гипотезу о равенстве 

математических ожиданий парных измерений выпол-
няли по t-критерию Стьюдента. Для оценки взаимос-
вязи признаков, не имеющих нормального распреде-
ления выборочных данных, использовался ранговый 
коэффициент корреляции Спирмена (rs). Все стати-
стические гипотезы принимались по достигнутому 
уровню значимости p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Морфометрическое исследование показало от-

сутствие различий размера адипоцитов ЗЖТ и ЭЖТ 
в исследуемой выборке пациентов, тогда как размер 
адипоцитов ЗЖТ оказался статистически значимо 
меньше такового для ПЖТ (табл. 2). Доля гипертро-
фированных адипоцитов, определяемых как процент 
клеток >100 мкм, в ЗЖТ была более чем в 2 раза мень-
ше таковой для адипоцитов ПЖТ. Доля крупных ади-
поцитов ЭЖТ не отличалась от этого показателя для 
ЗЖТ, а доля мелких адипоцитов (<50 мкм) во всех 
трех тканях оказалась сопоставимой. Для ЗЖТ этот 
показатель составил 2,23 (1,08; 4,40)%, для ЭЖТ –  
2,07 (0,83; 3,87)%, для ПЖТ – 1,92 (0,23; 4,68)%. 
Следовательно, адипоциты ЗЖТ имеют более мел-
кие размеры и в меньшей степени гипертрофирова-
ны, чем адипоциты ПЖТ, при этом адипоциты ЗЖТ 
сопоставимы по размеру с эпикардиальными адипо-
цитами. Размер адипоцитов ЗЖТ не имел корреляци-
онной связи с ИМТ.

Т а б л и ц а  2

Размер адипоцитов подкожной, эпикардиальной и загрудинной жировой ткани
Показатель Подкожная жировая ткань Эпикардиальная жировая ткань Загрудинная жировая ткань

Размер адипоцита, мкм, M ± SEM 98,62 ±  2,67 86,65 ± 1,33
83,96 ± 2,21
p1 = 0,00002

p2 = 0,23

Доля гипертрофированных 
адипоцитов, %, Ме (Q25; Q75)

47,66 (31,78; 55,50) 17,59 (9,84; 25,53)
16,11 (11,73; 30,20)

p1 = 0,000062
p3 = 0,81

Примечание .  Гипертрофированными считали адипоциты >100 мкм,  р1 – сравнение ЗЖТ с ПЖТ,  р2 – сравнение ЗЖТ с ЭЖТ (t-критерий 
Стьюдента для парных измерений), р3 – сравнение ЗЖТ с ЭЖТ (тест согласованных пар Вилкоксона).

Выброс адипонектина адипоцитами ЗЖТ оказал-
ся сопоставим с его выработкой адипоцитами ЭЖТ 
и ПЖТ (табл. 3). Обнаружено, что уровень лептина 
в среде инкубации адипоцитов ЗЖТ был на 30 и 20% 
ниже этого показателя для ПЖТ и ЭЖТ соответ-
ственно. 

Поскольку значимых различий выработки адипо-
нектина исследуемыми типами жировых клеток не 
было, индекс лептин/адипонектин для ЗЖТ оказал-
ся в 1,5 раза ниже, чем для ПЖТ и ЭЖТ. Выработ-
ка инсулина адипоцитами ЗЖТ превышала таковую 
для ПЖТ на 8% (р = 0,022) и для ЭЖТ  – на 11%  
(р = 0,006). 

В ходе корреляционного анализа нами впервые 
была обнаружена взаимосвязь секреции адипоцита-
ми ЗЖТ лептина и инсулина с показателями регио-
нарной артериальной жесткости: прямая корреляци-
онная связь имела место между секрецией лептина 
адипоцитами ЗЖТ и аортальным индексом аугмен-
тации (рис. 2) и обратная – между секрецией инсу-
лина адипоцитами ЗЖТ и скоростью пульсовой вол-
ны (рис. 3). Вместе с тем мы не выявили линейных 
взаимосвязей между размерами адипоцитов ЗЖТ и 
наличием их гипертрофии, с одной стороны, и выра-
боткой лептина, инсулина и соотношением лептин/
адипонектин – с другой. 
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Многочисленные исследования подтверждают 
взаимосвязь накопления и дисфункции висцераль-
ной жировой ткани с риском развития сердечно-со-
судистых заболеваний [9–11]. Ключевыми фактора-
ми этой патологической цепи являются избыточная 
выработка жировой тканью провоспалительных ади-
покинов и активных форм кислорода [2, 3, 12, 13]. 
Установлена связь дисфункции адипоцитов малых 
жировых депо – периваскулярной и эпикардиальной 
локализации – с развитием атеросклероза [14–16], 
нарушением эластичности артерий [6], артериаль-
ной гипертонией [17], сердечной недостаточностью 
и аритмией [18]. Сообщается об ассоциации висце-
рального ожирения и повышенной продукции жиро-
вой тканью лептина с наличием системной гипертен-
зии и возрастанием артериальной жесткости [19–21], 
тогда как загрудинное жировое депо, формирующе-

еся в результате возрастной инволюции тимуса, до 
настоящего времени остается вне фокуса подобных 
исследований.

В нашей работе впервые изучены морфологиче-
ские характеристики адипоцитов ЗЖТ, выработка 
ими инсулина и адипокинов у пациентов с коронар-
ным атеросклерозом, подвергшихся операции АКШ. 
По результатам нашего исследования, размер ади-
поцитов ЗЖТ соответствует таковому в ЭЖТ. Полу-
ченные нами данные не подтверждают ассоциации 
размеров адипоцита ЗЖТ с ИМТ или интенсивно-
стью выработки ими адипокинов, что не позволя-
ет рассматривать гипертрофию адипоцитов ПЖТ в 
качестве значимого маркера нарушения выработки 
ими адипокинов. Отсутствие связи размера жировых 
клеток с ИМТ ранее было показано для эпикардиаль-
ных адипоцитов и, возможно, является характерным 

Т а б л и ц а  3

Продукция адипокинов адипоцитами подкожной, эпикардиальной и загрудинной жировой ткани, Ме (Q25; Q75) 

Показатель Подкожная жировая ткань Эпикардиальная жировая 
ткань Загрудинная жировая ткань

Адипонектин, нг/мл 10,59 (8,31; 12,25) 7,93 (6,77; 10,11) 10,21 (8,77; 12,78)

Лептин, нг/мл 0,37 (0,28; 0,55) 0,32 (0,28; 0,44)
0,26 (0,19; 0,27)

р1 = 0,009
р2 = 0,006

Лептин/адипонектин 0,038 (0,028; 0,069) 0,033 (0,019; 0,044)
0,022 (0,019; 0,028)

р1 = 0,001
р2 = 0,004

Инсулин, нг/мл 1,70 (0,99; 2,18) 1,76 (1,16; 2,40)
1,56 (1,03; 2,08)

р1 = 0,002
р2 = 0,006

Примечание . Тест согласованных пар Вилкоксона: сравнение ЗЖТ и ПЖТ (р1), сравнение ЗЖТ и ЭЖТ (p2).

Рис. 2. Корреляционная связь между выработкой лептина 
адипоцитами ЗЖТ и аортальным индексом аугментации,  

rs = 0,52; p = 0 ,047 

Рис. 3. Корреляционная связь между выработкой инсулина 
адипоцитами ЗЖТ и скоростью пульсовой волны, rs  = –0,55;  

p = 0,035
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для малых жировых депо [22]. Вместе с тем в лите-
ратуре приводятся единичные данные о корреляции 
размеров адипоцитов ЭЖТ с содержанием лептина и 
адипонектина в сыворотке крови [23] и отсутствует 
информация о соотношении размер/выработка ади-
покинов адипоцитами ЭЖТ. Таким образом, суще-
ствующее на данный момент мнение о зависимости 
секреторной активности адипоцита от его гипертро-
фии для малых жировых депо нуждается в дополни-
тельном фактическом обосновании.

Как показали результаты нашего исследования, 
интенсивность секреции адипонектина клетками 
ЗЖТ не отличается от таковой в ЭЖТ и ПЖТ, что по-
зволяет рассматривать ЗЖТ как полноценный секре-
тирующий орган. Тем не менее выработка лептина и 
инсулина адипоцитами ЗЖТ, согласно полученным 
нами данным, оказалась значимо ниже, чем в ЭЖТ и 
ПЖТ. Нельзя исключить, что этот факт может быть 
связан с формированием ЗЖТ на месте прежде функ-
ционально активного иммунно-регуляторного орга-
на –  вилочковой железы, подвергшейся возрастной 
инволюции.

Следует отметить, что нами впервые обнаруже-
на прямая корреляционная связь между выработкой 
лептина ЗЖТ и индексом аугментации на аорте и об-
ратная связь между выработкой адипоцитами ЗЖТ 
инсулина и скоростью пульсовой волны. Рассматри-
вая механизм влияния лептина на состояние артери-
альной жесткости, можно предполагать, что он реа-
лизуется через «профибротический» эффект лептина. 
Так, в экспериментальном исследовании на модели 
изолированных гладкомышечных клеток, выделен-
ных из аорты крыс с ожирением, было обнаружено, 
что добавление лептина в инкубационную среду при-
водило к возрастанию экспрессии гена коллагена II, 
повышению клеточного содержания этого белка, а 
также фибронектина, трансформирующего фактора 
роста (TGF)-β и фактора роста соединительной ткани 
(CTGF) [24]. Кроме того, сообщается о способности 
лептина индуцировать гипертрофию гладкомышеч-
ных клеток сосудов, их остеогенную дифференциа-
цию и экспрессию металлопротеиназ [25]. 

Полученные нами данные об обратной направ-
ленности взаимосвязи инсулина, вырабатываемого 
адипоцитами ЗЖТ, с артериальной жесткостью со-
гласуются с литературными сведениями. Так, экс-
периментальные исследования показали снижение 
эластических свойств аорты у инсулинорезистент-
ных крыс [26] и у крыс с диабетом [27]. Этот факт 
подтверждается результатами клинических иссле-
дований об обратной зависимости параметров ар-
териальной жесткости (скорости пульсовой волны) 
от дозировок введенного инсулина у пациентов с 

метаболическим синдромом и сахарным диабетом  
2-го типа [28]. Среди механизмов, опосредующих 
воздействие инсулина на эластические свойства 
артериальной стенки, можно рассматривать его эф-
фекты на внутриклеточный защитный механизм, 
включающий фосфорилирование Akt, ERK-1/2 и 
JNK-1/2-киназ с последующей активацией гипокси-
я-индуцируемого фактора 1α (HIF-1α) [29], а также 
супрессирующее влияние инсулина на синтазу окси-
да азота второго типа (eNOS) [30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, результаты настоящего пилотно-

го исследования демонстрируют наличие у загрудин-
ной жировой ткани секреторной активности, интен-
сивность которой не имеет линейных взаимосвязей с 
размером адипоцитов и их гипертрофией. Получен-
ные нами данные впервые указывают на существо-
вание ассоциации между выработкой загрудинной 
жировой тканью адипокинов и процессами наруше-
ния эластических свойств магистральных артерий у 
пациентов с коронарным атеросклерозом.

Ограничениями исследования являются его не-
большой объем и отсутствие возможности раздель-
ного изучения морфофункциональных особенностей 
ЗЖТ у мужчин, женщин, пациентов с сахарным диа-
бетом и ожирением. 
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