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ВВЕДЕНИЕ
Исследования последних лет убедительно 

демонстрируют, что жировая ткань (ЖТ) играет 
важную роль в жизнедеятельности организма, 
участвуя в контроле метаболизма, регуляции 
аппетита, терморегуляции, функционировании 
гипоталамо-гипофизарно-гонадальной системы 
[1, 2]. Избыточное накопление ЖТ сопряжено с 
развитием ряда патологических состояний, включая 
ожирение, артериальную гипертензию, сахарный 
диабет 2 типа, и даже рак [3, 4]. С возрастом происходит 
увеличение массы тела за счет жировых отложений, 
и это особенно выражено в пострепродуктивном 
периоде. Данный феномен характерен как для 
человека, так и для животных, и подтвержден в 
ряде клинических и экспериментальных работ, 
продемонстрировавших возраст-ассоциированное 
изменение выраженности и характера отложения 
ЖТ, а также специфики метаболических процессов, 
обусловленной сменой паттерна генетической 
экспрессии [1, 5]. Как выяснилось, ряд генов, 
вовлеченных в регуляцию метаболизма ЖТ, 
перекрестно контролирует процесс старения [6]. 
Не удивительно, что на сегодня ЖТ рассматривают 
как один из ключевых «игроков» в регуляции 
продолжительности жизни [7, 8]. А дисфункция 
ЖТ, наблюдаемая с возрастом, считается ведущим 
механизмом развития таких системных нарушений, 
ассоциированных с возрастом, как метаболический 
синдром, инсулинорезистентность, эктопическое 
отложение жира, воспаление [2, 9, 10]. Более того, 
увеличение индекса массы тела, окружности талии 
и общих запасов жира в организме ассоциировано 
с укорочением теломер [7]. Исходя из приведенных 
фактов, вполне закономерно, что одной из 
стратегий контроля старения и профилактики 
развития связанных с возрастом метаболических 

заболеваний, включая ожирение и сахарный диабет 
типа 2, является контроль состояния и коррекция 
дисфункции ЖТ [8, 10]. Стоит подчеркнуть, что 
помимо генетических и средовых факторов, 
стиля жизни, диеты и физической активности, 
важной детерминантой состояния ЖТ являются 
половые особенности [11, 12]. Более 70 лет назад 
французский врач Жан Вига описал половые 
различия в распределении ЖТ и отметил, что «у 
женщины масса ЖТ обычно в два раза больше, чем 
у мужчин... Но при этом частота развития ожирения 
у женщин сопоставима с таковой у мужчин. И 
имея больше жира, женщины реже умирают от 
метаболических осложнений ожирения» [13]. 
Отчасти это связано с особенностями регуляции 
метаболических процессов у мужчин и женщин 
(табл. 1). В экспериментальных исследованиях при 
сравнении самок и самцов мышей с избыточным 
весом были выяснены интересные факты. При 
одинаковой массе самки имеют больший объем ЖТ 
по сравнению с самцами. Однако толерантность 
к глюкозе и уровень экспрессии адипонектина 
у самок оказались выше, чем у самцов [11, 12]. 
Характерно, что при этом уровень окислительного 
стресса и инфильтрация ЖТ самок иммунными 
клетками были значительно ниже. Многие из 
этих параметров определяются эффектами 
эстрогенов и андрогенов [12, 14]. Ведь ЖТ не только 
вырабатывает биологически активные молекулы 
– адипокины, но и является мишенью различных 
гормонов и нейромедиаторов, включая половые 
стероиды. Именно последние во многом определяет 
специфику функционирования ЖТ у мужчин и 
женщин. В данном обзоре проанализированы 
половые и возрастные особенности распределения 
и регуляции структурно-функционального 
состояния ЖТ. 
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Половые особенности распределения жира в 
разные периоды онтогенеза

Помимо общей массы жира, важным предиктором 
здоровья считается распределение ЖТ в организме. 
На сегодня выделяют два основных депо белой ЖТ 
– подкожный и висцеральный жир (ПЖТ и ВЖТ) [1, 
9]. Примерно 80% всех запасов жира находится в 
подкожной жировой клетчатке преимущественно на 
животе, в подлопаточной и в глютео-феморальной 
областях [1]. Висцеральный жир, составляющий 10-
20% общего жира, локализован в брюшной полости 
– в основном в сальнике и брыжейке, но также 
включает околопочечную и перигонадальную ЖТ, 
адипоциты эпикардиальной и забрюшинной зон 
[12]. 

Во время полового созревания повышение 
выработки эстрогенов у женщин стимулирует 
накопление ЖТ в глютео-феморальной зоне, что 
определяет гиноидную форму. У мужчин типичным 
является отложение жира вдоль туловища, а 
также большая масса висцерального жира [11, 13]. 
Именно здесь наблюдается преимущественное 
накопление жира при избытке веса у мужчин, тогда 
как у женщин отложение жира происходит главным 
образом в подкожном депо (табл. 2). Отчасти этот 
эффект связывают с действием тестостерона, 
который оказывает противоположные эффекты 
у женщин и мужчин [12]. Снижение уровня 
тестостерона у мужчин с возрастом, а также 
развитие гиперандрогении у женщин с синдромом 

Таблица 1

Половые различия параметров метаболизма в физиологических и патологических условиях

Мужчины Параметры для сравнения Женщины

 Потребление пищи 

 Затраты энергии 


Масса бурой жировой ткани и 

активность 

 Подкожная жировая клетчатка 

 Масса висцерального жира 

 Жир печени 

 Мышечная масса 

 Адипонектин и лептин 

 Чувствительность к лептину в ЦНС 


Чувствительность к инсулину в пери-

ферических тканях 

Превалирует окисление глюкозы Особенности метаболизма при физи-
ческой нагрузке

Превалирует окисление жирных 
кислот

Выше уровень глюкозы натощак Особенности метаболизма в покое Большее накопление ЖК в составе 
ТГ в состоянии покоя

В более молодом возрасте Риск развития СД2 При большем ИМТ

Сопряжено с эректильной 
дисфункцией 

Изменение уровня андрогенов с 
возрастом 

Сопряжено с полики-
стозом яичников
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поликистозных яичников, сопровождается 
увеличением объема висцерального жира. При 
этом терапия тестостероном у мужчин старшего 
возраста ведет к снижению массы висцерального 
жира и увеличению мышечной массы [12], 
тогда как у женщин в постменопаузе введение 
тестостерона усиливает накопление висцерального 
жира. В целом, у женщин уровень тестостерона 
положительно коррелирует с отложением жира в 
абдоминальной зоне [15].

Пол-специфическое распределение ЖТ может 
быть также связано с различиями секреции 
половых гормонов самой ЖТ. Хотя большая часть 
половых стероидов продуцируется в гонадах, 
доказано участие ЖТ в формировании общего пула 
циркулирующих эстрогенов и тестостерона [16]. 
Белая ЖТ имеет достаточный набор ферментов и 
кофакторов, необходимых для синтеза половых 
гормонов, который отличается в ЖТ разной 
локализации. Еще в 1970-80х было показано, что 
при избыточной массе тела возрастает конвертация 
андростендиона в эстрон – причем данный 
феномен наблюдали у женщин как до, так и после 
менопаузы [17]. Это связано со способностью 
ЖТ превращать андростендион, секретируемый 
надпочечниками, в эстрон с помощью фермента 
ароматазы [18]. Эстрон в свою очередь при участии 
17-гидроксистероиддегидрогеназы превращается 
в эстрадиол в периферических тканях. Ароматазная 
активность обнаружена в стромальных клетках 
ПЖТ [17, 29], и увеличивается под влиянием 
глюкокортикоидов, цитокинов и фактора некроза 
опухолей (ФНО-α) через активацию дистального 
промотера I.4 [16]. Кроме того, показано что с 
возрастом происходит повышение активности 
ароматазы в стромальных клетках ЖТ ягодиц, 
бедер и живота [12]. Эти изменения можно 
считать компенсаторными – направленными на 
компенсацию снижения с возрастом продукции 
эстрогенов в яичниках. Однако с другой стороны, 
данные процессы могут играть важную роль в 
развитии гиперплазии эндометрия и рака молочной 
железы. 

Роль эстрогенов в регуляции жировой ткани
Современная трактовка гиноидного типа 

распределения жира базируется на роли 
эстрогенов, которые могут влиять как на 
развитие адипоцитов, так и на отложение ЖТ в 
разных участках тела [12, 20]. Многочисленные 
исследования продемонстрировали, что адипоциты 

как подкожного, так и висцерального жира у 
мужчин и женщин экспрессируют рецепторы к 
эстрогенам (ERα, ERβ и варианты G-белок-связанных 
ER). Показано, что ERα и ERβ играют важную роль 
в поддержании гомеостаза липидов и глюкозы 
в адипоцитах и могут модулировать накопление 
жира в разных депо [21]. Считается, что эстрогены 
стимулируют липолиз через активацию гормон-
чувствительной липазы и снижают липогенез за 
счет угнетения активности липопротеинлипазы 
[22]. Эстрадиол также повышает пролиферацию 
предшественников адипоцитов [23], и способствует 
ограничению накопления жира. Закономерно, что 
повышение концентрации эстрогенов сопряжено 
со снижением потребления пищи и уменьшением 
массы тела у женщин [13]. 

Однако во многом влияние эстрогенов на ЖТ 
определяется превалирующим типом рецепторов. 
В условиях in vitro эстрогены повышают экспрессию 
ERα и ERβ в адипоцитах ПЖТ женщин, однако у 
мужчин действие эстрогенов на подкожные и 
висцеральные адипоциты вело к повышению 
экспрессии только ERα [22]. Недавние исследования 
показали, что у женщин до менопаузы 
абдоминальная ПЖТ содержит больше ERα по 
сравнению с глютеальной зоной [15]. И наоборот 
уровень экспрессии ERβ в глютеальной зоне выше 
по сравнению с таковой в абдоминальном депо [21]. 
Учитывая антагонистический характер отношений 
ERβ и ERα, предполагается, что более высокое 
отношение ERα/β в ВЖТ у женщин является защитой 
от накопления жира в абдоминальном депо, тогда 
как более низкое соотношение ERα/ERβ в ягодичной 
области способствует депонированию жира 
[20]. С другой стороны, отношение талия/бедра 
негативно коррелирует с глютеальной экспрессией 
ERβ и позитивно с отношением ERα/ERβ, отражая 
роль эстрогеновых рецепторов в региональном 
распределении жира [24]. 

Помимо прямого воздействия на адипоциты 
через ERα и ERβ, эстрогены оказывают также 
опосредованное влияние на ЖТ через гипоталамус 
[21]. Это действие реализуется через ERα в нейронах, 
участвующих в контроле аппетита и работы 
вегетативной нервной системы. Показано, что 
нарушение экспрессии ERα в вентромедиальном 
ядре гипоталамуса приводит к висцеральному 
ожирению у самок [12]. Непосредственный механизм 
такого центрального эффекта эстрогенов связан 
с усилением активности симпатического влияния 



Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 4 (60) 201714

ОГЛЯД

на ЖТ, увеличивая липолиз и термогенез [22, 24]. 
Учитывая, что ведущим видом нейромедиаторов 
симпатического отдела вегетативной нервной 
системы являются катехоламины, интересно 
проследить, какие адренорецепторы вовлечены 
в контроль гомеостаза ЖТ. Оказалось, что 
адипоциты имеют двойную систему реагирования 
на катехоламины, экспрессируя β1-2-
адренорецепторы, опосредующие липолитический 
эффект, и антилиполитические α2-адренергические 
рецепторы [13]. Распределение этих видов 
адренорецепторов (АР) также характеризуется 
половым диморфизмом [25]. Эстрадиол увеличивает 
экспрессию α2-АР в подкожной ЖТ, но не влияет 
на АР адипоцитов ВЖТ [12]. В глютеофеморальной 
зоне женщин отношение α2 к β1-2-АР сдвинуто 
в сторону α2 подтипа, что объясняет более 
низкий липолитический ответ на адреналин и 
норадреналин по сравнению с адипоцитами у 
мужчин [14]. Однако важным преимуществом 
женщин до менопаузы является превалирование 
β1-2 АР в висцеральном депо, что способствует 
превалированием процесса липолиза. У мужчин, а 
также у женщин в постменопаузальном периоде, 
соотношение АР меняется в противоположную 
сторону, что объясняет преимущественное 
накопление жира в висцеральном депо [11]. 

Усиление симпатического влияния на ЖТ 
может также сопровождаться ее превращением 
в бурую [26]. Бурые адипоциты имеют большое 
количество митохондрий и высокую экспрессию 
разобщающего белка 1 (UCP1), который разделяет 
митохондриальный протонный градиент от синтеза 
АТФ в процессе окислительного фосфорилирования, 
что приводит к высвобождению тепла, вместо 
продукции АТФ [27]. Отмечено, что у женщин 
исходно выше запас бурой ЖТ, а также способность 
белой ЖТ трансформироваться в бурую. Данный 
эффект опосредуется через β3-АР, экспрессия 
которых также увеличивается под влиянием 
эстрогенов [1, 5, 14]. 

Кроме того, эстрогены усиливают активность 
других аноректических сигналов, и уменьшают 
действия орксигенных факторов [21]. Активация 
ERα усиливает вызванное лептином насыщение 
и увеличивает затраты энергии. Кроме 
того, стимуляция ERα усиливает выделение 
натрийуретических пептидов (атриального и 
мозгового – ANP и BNP соответственно), которые 
стимулируют процесс трансформации белой ЖТ в 

бурую («поджаривание»). Этот эффект обусловлен 
активацией экспрессии UCP-1, разобщающего 
процессы окисления и фосфорилирования, 
усиливающего термогенез и затраты энергии [27]. 
Таким образом, эстрогены посредством активации 
ERα обладают плейотропным воздействием на 
расход энергии за счет увеличения активации 
симпатической иннервации ЖТ, усиления эффектов 
лептина, повышения уровней BNF и ANP (рисунок). 
Это в конечном итоге снижает аппетит и стимулирует 
трансформацию белых адипоцитов к бурые, 
определяет усиление термогенеза и затрат энергии 
[26]. При этом стоит отметить, что описанные 
процессы в большей мере касаются подкожного 
жира, который принципиально отличается от ВЖТ 
по ряду показателей. 

Висцеральный и подкожный жир: роль в 
развитии осложнений ожирения 

Важно отметить, что увеличение отложения жира в 
зоне бедер у женщин ассоциировано со снижением 
кардиометаболического риска. Старение и переход 
в менопаузу, сопровождающиеся падением 
продукции эстрогенов у женщин, ассоциировано 
с изменением формы тела и преимущественным 
отложением абдоминального жира – так называемый 
шифтинг женщин в андроидный тип висцерального 
ожирения. Более того, избыточное накопление 
ВЖТ у женщин ведет к более выраженным сдвигам 
метаболизма глюкозы и липидов, что напрямую 
коррелирует с более высоким кардиоваскулярным 
риском [28]. Однако этот факт не отвечает на вопрос: 
почему отложение жира в разных депо сопряжено 
с разным риском осложнений? Ответ кроется в 
специфике функционирования висцерального 
и подкожного жира. Как выяснилось, несмотря 
на сходную морфологию, адипоциты ПЖТ и 
ВЖТ существенно отличаются [29]. Различия эти 
связаны с набором рецепторов на поверхности 
разных адипоцитов, особенностями липидного 
метаболизма, компенсаторно-приспособительными 
реакциями при усиленном накоплении жира и 
спектром секретируемых адипокинов (табл. 3). 
Кроме того, дермальные адипоциты, формирующие 
верхнюю часть подкожной жировой клетчатки 
окружают волосяные фолликулы и играют важную 
роль в защите кожи от инфекции, заживлении ран и 
регуляции цикла волосяного фолликула [30]. 

Как выяснилось, адипоциты ВЖТ и ПЖТ по-
разному реагируют на избыток липидов [31]. 
Увеличение объема жира может происходить 
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Таблица 2

Половые различия распределения жировой ткани и ее структурно-функциональных характеристик

Характеристики
Висцеральный жир Подкожный жир – живот Подкожный жир – бедра/

ягодицы

Ж М Ж М Ж М

Масса жировых отложений      

Липолиз / Освобождение 
ЖК      

Захват ЖК      

Ключевой механизм уве-
личения жировых отложе-

ний
Гипертрофия Гиперплазия Гиперплазия Гипертрофия

Размер адипоцитов при 
ожирении      

Количество адипоцитов 
при ожирении      

Частота ремоделирования 
ЖТ    /    

Примечания: * ЖК – жирные кислоты, ЖТ – жировая ткань, М – мужчины, Ж – женщины.  – выше,  –  ниже,  – не 
отличается.

путем реализации двух основных механизмов – 
увеличения размера адипоцитов (гипертрофия) или 
их количества (гиперплазия) за счет рекрутирования 
предшественников адипоцитов – преадипоцитов из 
стромальной васкулярной фракции (SVF) [32]. Когда 
жировые клетки достигают предела своих размеров 
и не могут больше накапливать жир, включаются 
механизмы развития метаболических нарушений 
[33]. 

Показано, что висцеральный жир увеличивается 
в основном за счет гипертрофии. Тогда как при 
потреблении высоко жировой диеты объем 
ПЖТ увеличивается за счет гиперплазии [12]. 
На сегодня гиперплазия адипоцитов считается 
защитным вариантом реакции ЖТ на потребление 
жира и калорий, поскольку снижает вероятность 
эктопического отложения жира. Гиперплазия 
адипоцитов ведет к появлению малых адипоцитов, 
которые не только более чувствительны к инсулину, 
но также обладают большей способностью к 
накоплению жира [17, 32]. Есть доказательства 
того, что развитие осложнений ожирения является 
результатом гипертрофии адипоцитов [14, 34]. Это 
связано с тем, что при достижении максимального 

объема, адипоциты утрачивают способность далее 
накапливать лишний жир, что ведет к эктопическому 
отложению жира в других тканях и развитию 
феномена липотоксичности [33]. При выраженной 
гипертрофии адипоциты подвергаются действию 
как минимум трех факторов: 1) избыточное 
давление и деформация цитоскелета, запускающее 
в адипоцитах каскад сигнальных событий, 
ведущих к изменению секреторного профиля и 
продукции провоспалительных адипокинов [31, 
34]; 2) снижение относительного количества и 
плотности рецепторов к инсулину и соответственно 
– чувствительности к данному гормону [35]; 3) 
ограничение кровоснабжения, и как результат, – 
запуск программы реакции на гипоксию с развитием 
воспаления [36]. 

В ответ на гипоксию в адипоцитах отмечено 
изменение экспрессии около 1300 генов [35]. 
Гипоксия ингибирует экспрессию генов, связанных 
с окислительным метаболизмом, но одновременно 
стимулирует экспрессию генов, связанных с 
гликолизом. При этом в условиях гипоксии в 
адипоцитах стимулируется поглощение глюкозы 
и выделение лактата, а чувствительность к 
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инсулину снижается [36]. Следствием этих событий 
является не только развитие адипонекроза, но и 
повышение экспрессии HIF-1α [37]. Преадипоциты 
и макрофаги в ЖТ также реагируют на гипоксию 
[23]. Как оказалось, усиленное накопление 
липидов в ВЖТ сопровождается развитием 
фиброза и воспаления, выраженность которого 
коррелирует с метаболическим синдромом 
[29, 31]. Как оказалось, именно ВЖТ является 
источником провоспалительных цитокинов, 
которые вносят вклад в резистентность к инсулину 
(табл. 3). При этом сама ЖТ становится плацдармом 
развития воспалительного процесса [38]. В норме 
адипоциты секретируют преимущественно 
адипонектин, способствующий поддержанию М2 
(противовоспалительного) фенотипа макрофагов 
[39]. При гипертрофии и гипоксии в адипоцитах 
повышается экспрессия таких адипокинов, как 
лептин, интерлейкин (ИЛ)-6, фактор роста эндотелия 
сосудов (VEGF) и матриксная металлопротеиназа-2 
(MMP-2), но снижается продукция адипонектина 
[35]. Продуцируемые провоспалительные цитокины 

стимулируют активацию в макрофагах NF-kB и их 
трансформацию в провоспалительный М1-фенотип 
с параллельной активацией рекрутирования 
цитотоксических СВ8 лимфоцитов [40].

Хирургическое удаление ВЖТ у животных и людей 
нивелирует резистентность к инсулину и диабет 
[41]. Напротив, селективное удаление подкожного 
жира, например, при липосакции сопровождается 
ухудшением метаболического профиля. В 
экспериментах на животных было показано, 
что при удалении 50% подкожной ЖТ отмечено 
увеличение ВЖТ, что сопровождалось повышением 
инсулинемического индекса и выраженной 
тенденцией увеличения содержания жира в печени 
[42]. По факту удаление подкожного жира вело 
к снижению количества подкожных адипоцитов, 
обеспечивающих безопасное накопление жира, 
что определяло накопление избыточного жира 
в висцеральном депо и эктопически в печени. 
Реаккумуляция жира в организме после липосакции 
у людей также связана с перераспределением от 
подкожного до висцерального отложения жира [43]. 

Таблица 3

Сравнительная характеристика секреторной активности клеток висцеральной 
и подкожной жировой ткани

Параметры Висцеральный жир Подкожный жир

Ферментативная активность Выше активность 17β-гидроксистеро
иддегидрогеназы Выше активность ароматазы

Изменение при ожирении Преимущественно гипертрофия Преимущественно гиперпла-
зия

Макрофаги
При гипертрофии адипоцитов про-

исходит трансформация М2 макрофа-
гов в М1 фенотип

Превалирует М2 тип макро-
фагов

Развитие воспаления в ЖТ при ожирении

Да
Адипонекроз сопровождается 

активацией HIF-1α
Типична инфильтрация М1-

макрофагами и цитотоксическими 
лимфоцитами

Нет
Адипоциты продуцируют 
противовоспалительные 

адипокины

Секретируемые адипокины

Лептин
Липокалин 2

Ингибитор активатора плазминогена 
(PAI-1)

Ангиотензиноген
ИЛ-6, ФНОα, ИЛ-18, 

Хемокины ССL2 CXCL6, 
Васпин

Оментин
Дипептидилпептидаза 4

Резистин

Лептин
Адипонектин

Глипикан-4
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Эти данные свидетельствуют о том, что удаление 
ПЖТ повышает риск метаболических нарушений, 
поскольку лишает организма буфера для отложения 
триглицеридов. 

Различия механизмов отложения жира в ВЖТ 
и ПЖТ закономерно связаны с эстрогенами. Как 
оказалось, эстрогены, рецепторы к которым 
превалируют в ПЖТ, влияют на процесс гиперплазии 
адипоцитов, стимулируя формирование молодых 
адипоцитов из преадипоцитов SVF [16, 23, 32]. 
Кроме того, эстрогены являются стимуляторами 
роста сосудов через прямую активацию экспрессии 
VEGF и рецепторов к этому фактору роста, а также 
Са2+-независимыми активаторами eNOS, фермента, 
обеспечивающего продукцию эндотелиоцитами 
оксида азота, обеспечивающего поддержание 
оптимального кровотока [12, 21]. Действительно 
в подкожном жире, который более подвержен 
влиянию эстрогенов, выявлена более густая 
капиллярная сеть по сравнению с висцеральным 
жиром [24, 33]. 

Как уже упоминалось, при гипертрофии 
адипоцитов и ограничении кровотока в ЖТ 
развивается гипоксия, сопровождающаяся 
адипонекрозом и ведущая к активации HIF-1α [34, 
36]. Это в свою очередь определяет активацию 
продукции адипокинов, рекрутирование 
провоспалительных М1-макрофагов и последующее 
развитие инсулинорезистентности [37]. Защитное 
влияние эстрогенов заключается в снижении 
уровня HIF-1α. Данный эффект реализуется через 
активацию пролил гидроксилазы -  фермента, 
который вызывает убиквитинизацию HIF-1α и 

как результат – его деградацию, что способствует 
уменьшению воспаления и фиброза жировой 
ткани [20]. Как оказалось, оба подтипа ERα и HIF-
1 связаны с фиброзом и воспалением в ЖТ, хотя и 
противоположными способами [22]. ERα улучшает 
функцию ЖТ, уменьшая воспаление и повышая 
чувствительность адипоцитов к инсулину, в то 
время как HIF-1 ухудшает ее посредством активации 
воспалительных медиаторов ИЛ-6, NF-kB и ФНО-α, а 
также маркеров фиброза [13].

Таким образом, в целом увеличение массы 
подкожного жира более благоприятно в 
отношении метаболического профиля. Тогда как 
абдоминальное отложение жира ассоциировано 
с инсулинорезистентностью и развитием 
ассоциированной патологии. Высокий объем 
подкожной жировой клетчатку у женщин 
определяется эффектами эстрогенов и является 
главным фактором, определяющим специфическую 
для женщин резистентность к метаболическим 
заболеваниям.
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РЕЗЮМЕ
Половые особенности регуляции жировой ткани 
О.Н. Сулаева, Н.И. Белемец 

В обзоре проведен анализ половых особенностей 
регуляции жировой ткани. Обсуждаются вопросы 
гетерогенности структурно-функциональной 
организации и регуляции жировой ткани в 
висцеральном и подкожном депо. Показано, что 
эстрогены оказывают плейотропное защитное 
действие за счет прямого эффекта на адипоциты 
и опосредованного влияния через гипоталамус 
на симпатическую иннервацию жировой 
ткани, модулируя липолиз, пролиферацию 
преадипоцитов и процесс гиперплазии, а также 
трансформацию белых адипоцитов в бурые. 
Высокий объем подкожной жировой клетчатку 
у женщин определяется эффектами эстрогенов 
и является главным фактором, определяющим 
специфическую для женщин резистентность к 
метаболическим заболеваниям. В целом увеличение 
массы подкожного жира более благоприятно в 
отношении метаболического профиля. Напротив, 
абдоминальное отложение жира ассоциировано 
с инсулинорезистентностью и развитием 
ассоциированной патологии. 

Ключевые слова: жировая ткань, половые 
особенности, эстрогены, висцеральный и 
подкожный жир, белые и бурые адипоциты.

РЕЗЮМЕ
Статеві особливості регуляції жирової тканини
О.М. Сулаєва, Н.І. Белемець 

В огляді проведено аналіз статевих особливостей 
регуляції жирової тканини. Обговорюються 
питання гетерогенності структурно-функціональної 
організації та регуляції жирової тканини у 
вісцеральному і підшкірному депо. Показано, 
що естрогени чинять плейотропну захисну дію 
за рахунок прямого ефекту на адипоцити та 
опосередкованого впливу через гіпоталамус 
на симпатичну іннервацію жирової тканини, 
модулюючи ліполіз, проліферацію преадипоцитів 
і процес гіперплазії, а також трансформацію білих 
адипоцитів у бурі. Високий обсяг підшкірної жирової 
клітковини у жінок визначається впливом естрогенів 
і є головним фактором, що визначає специфічну для 
жінок резистентність до метаболічних захворювань. 
В цілому збільшення маси підшкірної жирової 
тканини більш сприятливе щодо метаболічного 
профілю. Навпаки, абдомінальне відкладення жиру 
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асоційоване з інсулінорезистентністю і розвитком 
асоційованої патології.

Ключові слова: жирова тканина, статеві 
особливості, естрогени, вісцеральний і підшкірний 
жир, білі й бурі адипоцити.

SUMMARY
Sex differences in regulation of adipose tissue
Sulaieva ON, Belemets NI

This review is focused on sex differences in regulation 
of adipose tissue. The heterogeneity of structural 
and functional features as well as differences in 
regulation of visceral and subcutaneous adipose 
tissues are discussed. It was shown that estrogens have 
pleiotropic protective impact by direct influence on 

adipocytes and indirect effect through hypothalamic 
regulation of sympathetic innervation of adipose 
tissue, modulating lipolysis, proliferation of pre-
adipocytes and hyperplasia, as well as transformation 
of white adipocytes to brown ones. The high volume of 
subcutaneous adipose tissue in women is determined 
by the effects of estrogens and is the main factor 
that provides female special resistance to metabolic 
diseases. In general, an increase of subcutaneous fat 
is more favorable for metabolic profile. In contrast, 
visceral fat depot is associated with insulin resistance 
and the development of associated pathology.

Key words: adipose tissue, sex differences, 
oestrogen, visceral and subcutaneous fat, white and 
brown adipocytes.
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