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Рис. 1. Зображення білої та бурої жирової тканини  
(http://natureweight.ru) 

Вважають, що жирова тканина – місце пасив-
ного відкладення жиру, «депо» жирових речовин. Її 
функції обмежували роллю м’якої підстилки в ряді 
органів і прошарком між ними, а також участю в 
процесах фізичної теплорегуляції. Однак накопиче-
ний експериментальний матеріал свідчить про ак-
тивну участь жирової тканини в синтезі та секреції 
численних ферментів, факторів росту, цитокінів, 
гормонів, які беруть активну участь у загальному 
енергетичному гомеостазі, модуляції запальних 
реакцій, контролі апетиту та ангіогенезі, гемостазі і 
підтримці кров’яного тиску. Все це вказує на необ-
хідність повного перегляду фізіологічних поглядів з 
цього питання.  
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Вступ. Жирова тканинна – це особливий різно-

вид сполучної тканини зі спеціальними властивос-
тями. яка представлена в організмі людини у двох 
основних формах, у вигляди білої (БЖТ) та бурої 
жирової тканини (БрЖТ). Вона повсюдно поширена 
в організмі і становить в нормі близько 15-20% ма-
си тіла у чоловіків і близько 20-25% – у жінок. Маса 
жирової тканини здатна різко змінюватися при па-
тологічних станах. При ожирінні ( яким страждають 
у більшості розвинених країнах не менше 30% до-
рослого населення) вона збільшується до 40-100 кг 
і більше, при голодуванні або нервовій анорексії – 
може знижуватися до 3% нормального рівня. Підт-
римання порівняно постійної маси жирової тканини 
забезпечується рівновагою між процесами відкла-
дення жирів (літогенезу) і їх мобілізації (ліполізу). 
Аномальний вміст і розподіл даної тканини пов’яза-
ні з генетичними порушеннями і розладами ендок-
ринної системи та нерідко служать діагностично 
важливими ознаками захворювань [2] (рис. 1). 

БЖТ складається з адипоцитів оточених пух-
кою сполучною тканиною, яка дуже васкуляризова-
на і іннервується. Хоча адипоцити займають основ-
ну частину об’єму жирової тканини, вони склада-
ють, за різними оцінками, лише 20-60 % числа її 

клітин. Інша частина припадає на клітини-
попередники адипоцитів, макрофаги, клітини судин 
і лейкоцити крові. Хімічна будова жирової тканини 
на 60-85% представлена ліпідами, на 5-30% – во-
дою і на 2-3% – білками. Білі адипоцити представ-
лені округлими клітинами, що містять одну велику 
краплю жиру, яка займає більше 90% об’єму. Нечи-
сленні мітохондрії та сплюснуте ядро всередині 
цих клітин відтискаються краплиною жиру на пери-
ферію у вільних просторах клітини [19]. Молеку-
лярні характеристики білих адипоцитів включають 
експресію лептину, але без експресії дуже малень-
ких білків 1 (ДМБ 1). Плазмолема містить численні 
інвагінації, що відображають процеси формування 
ендоцитозних бульбашок та злиття екзоцитозних 
бульбашок. Кожен адипоцит зовні покритий ба-
зальною мембраною, в яку вплітаються ретикуляр-
ні волокна. Адипоцити мають рецептори до нейро-
медіаторів (особливо до норадреналіну), а також 
різних гормонів, які впливають на новоутворення і 
руйнування ліпідів [4] (рис. 2). 

БрЖТ схожа за будовою на білу, але її адипо-
цити менші за розмірами, мають полігональну фор-
му і містять численні великі мітохондрії з великою 
кількістю крист, а також містять кілька дрібних  
ліпідних крапель замість однієї великої як в адипо-
цитах БЖТ. Їх округле ядро розташоване в центрі 
або ексцентрично. На поверхні бурих адипоцитів 
експресуються ДМБ 1 та лептин. БрЖТ високо  
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васкуляризована і містить дуже високу щільність 
норадреналінових нервових волокон [3]. Бурий колір 
тканини пов’язаний як з її рясним кровопостачанням, 
так і з високим вмістом забарвлених окисних ферме-
нтів- цитохромів – в мітохондріях адипоцитів. Прові-
дна роль бурої жирової тканини – термогенез, який 
забезпечується особливостями структури мітохонд-
рій, в яких містять особливий білок ІСР або термоге-
нін, що обумовлює роз’єднання метаболічних проце-
сів окиснення та фосфорилювання [6]. Тому резуль-
татом окиснення жирів є не накопичення макроергіч-
них сполук, а утворення значної кількості первинного 
тепла, що швидко відводить велика кількість крово-
носних судин [8] (рис. 2). 

Розподіл білої жирової тканини в організмі не-
рівномірний. Виділяють поверхневі та глибокі скуп-
чення. Поверхневі скупчення розташовані пере-
важно підшкірно і утворюють гіподерму. Глибокі 
скупчення, їх ще називають вісцеральні, зосеред-
жені в області сальника, брижі кишки, в заочере-
винному просторі та інших частинах нашого орга-
нізму (табл. 1).  

Жирова тканина розвивається в ембріогенезі з 
мезенхіми; найбільш раннім попередником адипо-
цитів служать малодиференційовані фібробласти 
(фібробластоподібні клітини), що знаходяться по 
ходу кровоносних судин [4] (рис. 3). 

Регуляція диференціювання адипоцитів з попе-
редників здійснюється гормоном росту гіпофіза, 
тиреоїдними гормонами та ІФР-1. Нормальний роз-
виток адипоцитів забезпечується також їх адгезив-
ними взаємодіями з іншими клітинами і компонен-
тами міжклітинної речовини (колагеном, фібронек-
тином), що впливають на їх мембранні рецептори і 
цитоскелет через інтегрини [14].  

Жирова тканина у середньої людини містить 
80% енергетичних запасів тіла. Вона забезпечує 
приблизно 40-денну потребу в енергії, а у осіб з 
ожирінням – до річної і більше. 

Ліпіди, які накопичуються в адипоцитах люди-
ни, представленні, головним чином на 90-99% три-
гліциридами, джерелами оновлення яких є: хіломі-
крони, ліпопротеїди дуже низької цільності 
(ЛДНЩ), триацилгліцероли, що синтезовані з вуг-
леводів самими адипоцитами. 

Хіломікрони і ЛДНЩ піддаються гідролізу з від-
щепленням тригліцеридів в кровоносних капілярах 
жирової тканини завдяки активності ферменту ліпа-
зи ліпопротеїнів. У цитоплазмі (в аЕПС) жирові кис-
лоти зв’язуються з олігогліцерофосфатом (процес 
реестерифікації), утворюючи тригліцериди (ней-
тральні жири), які транспортуються в жирову крап-
лю. Регуляція поглинання глюкози жировою ткани-
ною і синтез нею жирів з вуглеводів здійснюється 
рядом чинників, головним з яких є інсулін [14]. 

Рис. 2. Малюнок білого та бурого адипоцитів  
(Архів ЦНМТ ІХБФМ РАН) 

Рис. 3. Розвиток білого адипоцита 
(Архів ЦНМТ ІХБФМ РАН). 

Таблиця 1 –Функції жирової тканини 

Функція жирової тканини Характеристика 

Енергетична (трофічна) Накопичення лігандів, які формуються в період надмірного живлення і забезпечу-
ють потреби організму в період голодування 

Опорна, захисна,  
пластична 

Оточує різні органи і заповнює простір між ними, захищає від можливих механічних 
травм, забезпечує опору та фіксація органів 

Теплоізолююча Є теплоізолятором, тому вона запобігає надмірній втраті тепла організмом 

Теплопродукуюча БЖТ спеціалізована на виробленні великої кількості тепла в результаті перетво-
рення у ній майже всієї отриманої при окисненні жирів енергії 

Регуляторна Бере участь у процесах мієлоїдного кровотворення, завдяки формуванню мікроото-
чення для розвитку формених елементів крові, забезпеченню їх поживними речо-
винами і впливу на них чинниками зростання. А також впливає на регуляцію швид-
кості міграції дозрілих елементів в судини 

Депонуюча Накопичує жиророзчинні вітаміни (А, В, Е, К) і служить депо стероїдних гормонів 

Ендокринна Синтезує естрогени та лептин (гормон, що відповідає за регуляцію споживання їжі) 
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Ліполіз в жировій тканині здійснюється за допо-
могою нейрального і гуморального механізмів, у 
результаті діяльності яких відбувається виділення 
жирних кислот і гліцерину в кров. Розщеплення 
жирів забезпечує гормонозалежна ліпаза, яка акти-
вується аденилатциклазою (шляхом утворення 
цАМФ) при стимуляції тканини нейромедіаторами і 
гормонами [19].  

Нейтральна регуляція ліполізу здійснюється 
численними закінченнями постгангліонарними сим-
патичними нервовими волокнами, які входять до 
складу периваскулярних нервових сплетень. Вони 
в свою чергу, зв’язуючись з рецепторами на плаз-
матичних мембранах адипоцитів, виділяють норад-
реналін, яких збільшує кількість цАМФ.  

Гормональна регуляція ліполізу стимулюється 
великою кількістю гормонів. До ліполітичних гормо-
нів, поряд з норадреналіном, який володіє най-
більш вираженим ефектом, відносять гіпофізарні 
гормони: адренокортикотропний (АКТГ), тиреот-
ропний (ТТГ), меланоцитостимулюючий (МСГ), 
ліпотропний (ЛТ), лютеїнізуючий (ЛГ) і гормон рос-
ту (СТГ). Рецептори цих гормонів розташовуються 
на плазмолемі адипоцитів. Дія цих гормонів теж 
опосередкована збільшенням кількості вторинного 
посередника цАМФ, який підвищує активність гор-
монозалежної ліпази. Для оптимального перебігу 
ліполізу потрібна присутність гормонів куркової 
речовини надниркових залоз (глюкокортикоїдів) і 
гормонів щитовидної залози (тиреоїдних гормонів). 
Чутливість жирової тканини до ліполітичних факто-
рів з віком знижується.  

Жирова тканина продукує низьку тканинних 
гормонів, основні с яких наведенні нижче. 

Лептин – білок з гормональними властивостя-
ми, виробляється адипоцитами. Він бере участь в 
регуляції апетиту і енергетичного обміну (процесів 
відкладення жиру в жировій тканині). Рівень лепти-
ну в крові зумовлюється загальною масою жиру в 
організмі, відсотковим вмістом жиру, величиною 
ІМТ і добовим ритмом. Лептин є чутливим датчи-
ком балансу енергії: знижується при негативному 
балансі, підвищується при позитивному [20]. 

Причиною ожиріння у людини може бути пору-
шення взаємодії лептину з його рецепторами в 
гіпоталамусі, тобто резистентності гіпоталамусу до 
лептину. Це призводить до порушення апетиту та 
відкладенню жиру в жировій тканині. Нові перспек-
тиви у вивченні механізму та лікуванні ожиріння 
пов’язані з виявленням лептину [16] (рис. 4). 

Адипонектин продукується зрілими адипоци-
тами переважно підшкірної жирової клітковини, 
існує у вигляді декількох ізоформ (найбільш актив-
на – високомолекулярна форма). Має велике зна-
чення у регуляції метаболічних процесів організму: 

підсилює ефекти інсуліну в периферійних тканинах 
за рахунок пригнічення основних ферментів глюко-
неогенезу, підсилення засвоєння інсуліну у м’язах, 
підвищенню чутливості до інсуліну в тканинах-
мішенях [11]. 

Зменшення кількості або активності адипонек-
тину в крові значно підвищують виникнення інсулі-
норезистентності аж до появи цукрового діабету 2 
типу, що знайшло підтвердження при проведенні 
ряду клінічних обстежень хворих на ожиріння і цук-
ровий діабет [21]. 

Також важливими метаболічними ефектами 
адипонектину є ангіопротекторний та антиатеро-
генний. Він гальмує проліферацію лейоміоцитів 
судин у ролі інгібітору активності соматотропного 
гормону гіпофіза, стимулює синтез оксиду азоту в 
клітинах ендотелію судин, що викликає антиапоп-
тичний ефект і позитивно впливає на ендотеліаль-
ні дисфункції [11]. 

Вісфатин – це інсуліноміметик, що синтезуєть-
ся у вісцеральній жировій тканині. Він, як і інсулін, 
стимулює засвоєння глюкози у м’язах і печінці, під-
вищує синтез триацилгліцеролів та їх накопичення 
у жирові тканині, реалізує свою дію через рецепто-
ри інсуліну IRS 1 і 2 [15]. 

У хворих на ожиріння та цукровий діабет про-
дукція вісфатину перевищує норму, а втрата маси 
тіла супроводжується її зниженням. Зростання кон-
центрації вісфатину може бути розцінене як компе-
нсаторна реакція організму для боротьби з інсулі-
норезистентністю, з іншого боку існують свідчення, 
що вісфатин прискорює руйнування клітин підшлу-
нкових залоз. Вісфатин також бере участь у синтезі 
НАД, необхідного для життєдіяльності клітин орга-
нізму. Крім того, імуномодулюючі ефекти вісфатину 
підтверджені, і проявляються стимуляцією лейко-
цитів на активацію ними цитокінів (ФНП, інтерлейкі-
нів 1 і 6), що активують серинкіназу, що індукує 

Рис. 4. Біологічна роль лептину  
(zenslim.ru) 
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синтез серину замість тирозину в молекулі суб-
страту ІRS 1. Це призводить до інактивації рецеп-
тора з перервою сигнального шляху інсуліну – інсу-
лінорезистентності. Результати досліджень свід-
чать, що вісфатин можливо відіграє роль у патоге-
незі ожиріння та цукрового діабету [9]. 

Резистин - це поліпептид, що складається з 
114 амінокислотних залишків, що синтезується 
білою жировою тканиною. У крові циркулює у ви-
гляді малоактивного комплексу високомолекуляр-
ної маси та більш активного комплексу низькомо-
лекулярної маси [12]. 

В експериментах на мишах виявлено, що ін’єк-
ції цього адипокину призводить до появи у них ін-
сулінорезистентності. У мишей з інсулінорезистен-
тністю, цукровим діабетом і ожирінням рівень рези-
стину в крові завжди підвищений [11]. 

Результати цих досліджень дали змогу авто-
рам припустити, що резистин відіграє етіологічну 
роль у розвитку ожиріння, резистентності до інсулі-
ну та цукрового діабету 2 типу. 

При порушені з боку структури та функції жиро-
вої тканини виникають такі патологічні зміни, як 
ожиріння та ліподистрофія. 

Ожиріння є хронічним багатофакторним за-
хворюванням, пов’язаним із впливом низки гене-
тичних і неврологічних факторів, зміною функцій 
ендокринної системи, способом життя і харчовою 
поведінкою пацієнта, а не тільки з порушенням 
енергетичного балансу [22]. 

Всесвітня організація охорони здоров’я у 1997 р. 
визнала цю патологію новою глобальною епідемі-
єю XXI ст. Останні десятиріччя відзначають постій-
не збільшення осіб з надлишковою масою тіла. 
Тепер ожиріння розглядають як незалежний  
фактор ризику (ФР), оскільки його наявність досто-
вірно підвищує ризик виникнення захворювань різ-
них систем організму, в особливості – серцево-
судинних захворювань та цукрового діабету [2, 13] 
(табл. 2, рис. 5). 

Ожиріння характеризується гіпертрофією жиро-
вих клітин, а при тяжкій формі збільшується їх кіль-
кість у тканинах жирових депо. При надлишковій 
масі тіла відбувається не тільки проліферація й 
гіпертрофія адипоцитів, а також їх інфільтрація 
макрофагами з подальшим розвитком запальних 
реакцій, унаслідок чого змінюється метаболічна 

активність жирової тканини. Саме тому існує дум-
ка, що ожиріння є хронічним системним запальним 
процесом [5]. 

Класифікація ожиріння складається з декількох 
різновидів: 

Ендокринне ожиріння. Виникає при гіпотиреозі, 
гіпогонадизмі, гіперкортицизмі та інсуломі, тобто 
при ураженні периферійних ендокринних залоз, 
гормони яких беруть безпосередню участь у жиро-
вому обміні. 

Гіпоталамічне ожиріння. Ураження вентромеді-
ального, паравентрикулярного і дорсомедіального 
ядер гіпоталамуса супроводжується гіперфагією та 
ожирінням. 

Ятрогенне ожиріння. Виникає як наслідок за-
стосування деяких медикаментів (кортикостероїди, 
антидепресанти, нейролептики та інші). 

Аліментарно-конституціональне (екзогенно-
конституціональне) ожиріння. Розвивається внаслі-
док переваги надходження в організм енергії з 
їжею над її витратами. Статистично є найбільш 
поширеним типом ожиріння. 

Ліпоатрофічні синдроми включають гетеро-
генний кластер патологічних станів, що проявляють-
ся частковою або генералізованою відсутністю жи-
рової тканини. Ці порушення можуть бути як вро-
дженні так і набутими. Характерна втрата жиру відо-
ма як «ліпоатрофія», тоді як ненормальний розподіл 
жиру – «ліподистрофія». Ліподистрофія є узагаль-
неним терміном, який узагальнює ліпоатрофію та 

Таблиця 2 – Захворюваність на ожиріння серед дітей та підлітків на 100000 населення України та прогноз до 
2020 року 

Періоди 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Роки 2001 2004 2006 2008 2010 2012 2014 2018 2019 2020 

Діти до 14 р. 8, 9 10, 9 13, 9 17, 5 21, 9 24, 4 27, 66 30, 92 34, 18 37, 44 

Підлітки 15-17 р. 6, 4 8, 4 9, 3 10, 3 14, 4 15, 13 16, 92 18, 71 20, 5 22, 29 

Рис. 5. Зображення збільшення росту захворюваності 
на ожиріння серед дітей та підлітків з кожним роком 
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інші аномалії жирової тканини, такі як ліпедема, 
ліпоматоз та інше [7]. 

Ліподистрофія і ліпоатрофічний синдроми ха-
рактеризуються зменшенням кількості жирової тка-
нини. При даних синдромах є докази нормального 
розвитку адипоцитів, але потім розвивається втра-
та жирової тканини в подальшому житті, яка прояв-
ляється руйнуванням адипоцитів. Зменшення кіль-
кості жирових клітин може відбуватися в результаті 
зменшення росту і диференціювання, збільшенням 
апоптозу, або збільшенням деструкції, які можуть 
виникати в результаті автоімунного руйнування. 

Наприклад, при дефекті якогось етапу дифере-
нціації адипоцитів може призвести к їх дефіциту, 
однак точне керування нормальним ростом цих 
клітин і їх циклом ще не повністю вивченні. Крім 
того, ідентифікація деяких генів, відповідальних за 
прояв відомих синдромів людини, дуже важка. 

Інший механізм, за допомогою якого зменшу-
ється кількість адипоцитів є руйнування цих клітин, 
наприклад, при індукції апоптозу.  

Вроджена генералізована ліпоатрофія або 
синдром Сейпа-Берардінеллі, який проявляється у 
дітей з генералізованою відсутністю жиру протягом 
першого року життя. Це супроводжується резисте-
нтністю до інсуліну, чорним акантозом та цукровим 
діабетом до підліткового віку, а також частим пан-
креатитом, високим базальним метаболізмом і під-
вищеним апетитом. Цей синдром спадкується за 
аутосомно-рецесивним типом. Прогрес в ідентифі-
кації генів хвороби прийшов з позиційних дослід-
жень клонування. Ген хвороби був визначений спо-
чатку на хромосомі 9q34 та відповідальний за син-
тез ферменту з сімейства ацилтрансферази і ката-
лізує реакції під час біосинтезу тригліцеридів і глі-
церофосфоліпідів в еукаріотів , а саме перетворен-
ня лізофосфатиділової кислоти в фосфатиділову. 
Другий ген буз знайдений на хромосомі 11q13, 
який отримав назву сейпін. Продукт цього гену, 
можливо, є якась сигнальна молекула [18]. 

Є також інші складні моно генетичні синдроми, 
що не характеризуються як первинна ліподистрофія, 
але пов’язані з ненормальним розподілом жирової 
тканини. Прогеричні синдроми, такі як синдром про-
герії Вернера дорослих і синдром Кокейна неповно-
літніх, карбогідратний дефіцит глікопротеїну, SHORT 
синдром (невеликий зріст, грижі, очне западання, 
аномалія Рігера і затримка прорізання зубів). Також 
зустрічаються аутосомно-домінантні види вродже-
них ліподистрофій, які характеризуються відсутністю 
жиру обличчя, верхньої частини тулуба, рук і ніг ниж-
че коліна, пов’язані з прогресивними нейродегенера-
тивними розладами. У хворих спостерігається рези-
стентність до інсуліну та дисліпідемія. Всі ці розлади 
мають більш серйозний прояв у жінок [7].  

Синдроми набутої ліпоатрофії важко класифі-
кувати через неоднорідність результатів дослід-
жень, бо деякі генетичні дефекти не проявляються 
до певного віку і їх можна помилково віднести до 
набутих. Звідси деякі генетичні синдроми можуть 
відображатись, як так звані «придбані» синдроми. 
У літературі виділяють набутий генералізований і 
набутий частковий синдроми ліпоатрофії. 

Набута генералізована ліпоатрофія була 
описана Лоуренсом з початку захворювання в ди-
тячому віці. Пацієнти не мають повністю диферен-
ційованих адипоцитів, основний обмін і вихід печін-
кової глюкози збільшуються. Цей тип ліподистрофії 
може призводити до серйозних втрат жиру, у тому 
числі ретроорбітального і підтримуючого жиру в 
руках, ногах і в області статевих органів, а іноді й 
жиру кісткового мозку. 

У дитини з народження визначається абсолют-
на відсутність жирової тканини як в підшкірній кліт-
ковині, так і вісцеральної. У біохімічному аналізі 
крові виявляється ліпідемія. Спадкування захворю-
вання є аутосомно-рецесивним, у дітей нерідко 
відбувається затримка фізичного й інтелектуально-
го розвитку. При даному синдромі виражена резис-
тентність до інсуліну. Причина розвитку вродженої 
генералізованої ліподистрофії дотепер невідома.  

Сімейна часткова ліподистрофія (СЧЛД, 
синдром Денігана) – це синдром, що успадковуєть-
ся по аутосомально-домінантному типу, проявля-
ється, в основному, у північних кавказців. Діагнос-
тика пацієнта можлива тільки після настання стате-
вої зрілості, тоді відбувається втрата підшкірного 
жиру в кінцівках і тулубі. Це супроводжується знач-
ним відкладенням жиру в області шиї та обличчя. 
Хоча хвороба вражає обидві статі, фенотип наба-
гато легше розглядіти у жінок. У пацієнтів виявля-
ється діабет та дисліпідемія.  

Захоплюючим є відкриття причини хвороби – 
мутацій в гені ламінів А/С (LMNA), що є альтерна-
тивними сплайсинговими продуктами того ж гена, 
тобто хвороба за походженням є ламінопатією. 
Ламіни належать до проміжних білків, які утворю-
ють ядерний матрикс, існує регулювання їх розвит-
ку в організмі людини. Переважно при розвитку 
ламінопатій відбувається специфічне ураження 
одного з типів тканин, переважно мезенхімного 
походження [10]. 

Клінічні прояви синдромів ліподистрофій є різ-
ними, однак у всіх формах ліпоатрофії простежу-
ються результати інсулінозалежної резистентності 
і гіпертригліцеридемії. Значну втрату жирової тка-
нини асоціюють з тяжкістю метаболічних пору-
шень, а резистентність до інсуліну призводить до 
гіперінсулінемії, і пов’язана з клінічними особливо-
стями чорного акантозу і гіперандрогенії у жінок [7]. 
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У пацієнтів з раннім початком гіперінсулінемії 
спостерігається розвиток рис акромегалії, гіпер-
плазії м’яких тканин, гігантизму і кісткових анома-
лій, іноді також описується кардіоміопатія. 

Помітною особливістю в найбільш постражда-
лих від ліподистрофії пацієнтів є їх специфічна 
харчова поведінка (постійний голод та споживання 
великої кількості їжі). Це може бути пов’язано з 
низьким рівнем лептину у крові, що може дати вне-
сок у підвищення апетиту. 

Через відмову бета-клітин за умови гіперінсулі-
немії буде розвиватися діабет. Також, через некон-
трольовану та багаторічну гіперглікемію в хворих 
спостерігається розвиток діабетичної ретинопатії, 
нефропатії, нейропатії, парезу, а також ішемічної 
хвороби серця. Існує також висока захворюваність 
на хронічну ниркову недостатність, гломерулоскле-
роз і трубчастий ліпідоз. 

Заключення. Таким чином, жирова тканина – 
це не тільки орган, призначений для пасивного 
збереження надлишку вуглецю у вигляді триглице-
ридів. Зрілі адипоцити синтезують і секретують 
численні ферменти, фактори росту, цитокіни і гор-
мони, які беруть участь у загальному енергетично-

му гомеостазі. Багато з факторів, що виділяються 
жировою тканиною модулюють запальні реакції, 
грають важливу роль в ангіогенезі, гемостазі та 
підтриманні кров’яного тиску. При порушеннях в 
даних структурах можуть розвинутися два цілком 
різні захворювання: ожиріння та ліподистрофія. Ці 
захворювання є поліетіологічними, мають різні ме-
ханізми розвитку, можуть бути вродженими та на-
бутими. Розвиток ожиріння може виникнути завдяки 
порушенням з боку ендокринної системи, уражен-
ням структур головного мозку, а також при застосу-
ванні деяких медикаментозних препаратів. Ліподис-
трофія – це термін, яким описують цілий комплекс 
захворювань, пов'язаний з частковою або загаль-
ною відсутністю жирової тканини. До ліподистрофій 
відносять наступні патологічні стани : вроджена 
генералізована ліподистрофія, синдром набутої 
ліпоатрофії, сімейна часткова ліподистрофія, синд-
ром прогерії Вернера та синдром Кокейна та інші. 

Розуміння механізмів виникнення та поширен-
ня патологічних процесів є важливим для усвідом-
лення інтегральної функції жирової тканини в підт-
римці гомеостазу людського організму та подаль-
шого дослідження цього питання. 
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ОБЗОР СТРУКТУРЫ И ФУНКЦИЙ ЖИРОВОЙ ТКАНИ В НОРМЕ И ПРИ ПАТОЛОГИИ 
Хламанова Л. И., Северилова М. Д., Ткаченко Ю. В. 
Резюме. Жировая ткань – это особенный вид соединительной ткани со специальными особенностя-

ми, которая распространена по всему организму человека. Долгое время было принято считать, что жи-
ровая ткань – это «депо» триглицеридов, а её функции ограничены ролью мягкой подстилки для ряда 
органов и прослойки между ними, а также участием в теплопродукции. Однако исследования последних 
лет указывают на больший спектр процессов, в которых принимает участие жировая ткань. К веществам, 
которые секретируются клетками жировой ткани, относят ряд ферментов, тканевых гормонов и цитоки-
нов. Они принимают участие в основных энергетических процессах организма, модуляции воспалитель-
ных реакций, играют важную роль в ангиогенезе, гемостазе и поддержании кровяного давления. При на-
рушениях в данной ткани могут возникать многочисленные патологи. Понимание патогенезу этих заболе-
ваний делает возможным разработку эффективных методов их лечения и профилактики. 

Ключевые слова: жировая ткань, строение жировой ткани, функции жировой ткани, патология жиро-
вой ткани. 
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An Overview of Structure and Functions of Adipose Tissue in the Normal State and in Pathologies 
Khlamanova L. I., Severylova M. D., Tkachenko Yu. V. 
Abstract. The purpose of the study was to carry out an analysis of scientific sources and apply the experi-

ence of research work on the structure and functions of adipose tissue in the norm and in the manifestation of 
pathological changes. Adipose tissue is a special type of connective tissue that has special properties and is dis-
tributed throughout the human body. For a long time, the adipose tissue has been assumed to be just a “depot” of 
triglycerides and its only functions are limited to the role of a soft litter in a number of organs, and a layer between 
them. I also takes part in the process of thermoregulation. However, recent studies show the wider range of proc-
esses in which adipose tissue plays an important role. Substances, secreted by the cells of an adipose tissue 
include a number of enzymes, tissue hormones, and cytokines. They take an active part in the general energy 
processes, and modulation of inflammatory reactions, play an important role in angiogenesis, hemostasis and 
maintaining blood pressure. Malfunctions of this tissue may lead to numerous polyethiologic pathologies that 
have different mechanisms of development, can be either congenital or acquired. Two general diseases of this 
etiology are obesity and lipodystrophy. The development of obesity may be caused by dysfunctions of the endo-
crine system, damage to the structures of the brain, as well as usage of some medications. Lipodystrophy is a 
term that describes a complex of diseases associated with a partial or total absence of adipose tissue.  

Conclusions. The following pathological conditions are congenital generalized lipodystrophy, acquired lipoatro-
phy syndrome, familial partial lipodystrophy, Werner syndrome, Cockayne syndrome, etc. Understanding of the 
pathogenesis of these diseases gives a possibility to develop effective methods for their prevention and treatment. 

Keywords: adipose tissue, morphology of adipose tissue, functions of adipose tissue, pathology of adipose 
tissue. 
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