
 

Ââåäåíèå 
Ожирение является глобальной проблемой здравоохране-

ния во всем мире, ежегодное нарастание среднего индекса 

массы тела (ИМТ) населения Земли составляет 0,4–0,5 кг/м2 
[1]. Развитие ожирения тесно связано с формированием тяже-
лой коморбидной патологии, такой как атеросклероз, лежа-
щий в основе сердечно-сосудистых заболеваний, сахарный 
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Резюме 
Цель. Оценить состояние системы ангиогенеза у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД 2) и его взаимосвязь с наличием 
ожирения. 
Материалы и методы. В исследование включены 104 пациента с СД 2. Пациенты распределены на две группы: группа пациентов с 
ожирением (индекс массы тела ≥30 кг/м2; n=63) и пациенты без ожирения (индекс массы тела <30 кг/м2; n=41). Всем пациентам 
проводили клинико-лабораторное обследование, а также оценили уровни экспрессии матричной РНК (мРНК) сосудистого 
эндотелиального фактора роста (VEGF) и двух его рецепторов flt-1 (fms-like tyrosine kinase 1), KDR (human kinase insert domain receptor) 
в мононуклеарных клетках крови. 
Результаты. При сравнении показателей системы ангиогенеза в исследуемых группах нами не обнаружено статистически значимых 
различий. Обращает на себя внимание несколько более низкий уровень экспрессии мРНК VEGF у мужчин по сравнению с женщинами: 
0,19 (0,14; 0,32) и 0,28 (0,12; 0,4) соответственно, р=0,2236, а также статистически значимо более низкий уровень экспрессии мРНК 
рецептора flt-1: 0,14 (0,04; 0,3) и 0,25 (0,12; 0,38), р=0,0321. При оценке корреляций нами обнаружены статистически значимые 
корреляции уровня экспрессии мРНК VEGF с уровнем мРНК рецепторов, как flt-1, так и KDR, а также корреляция уровней экспрессии 
мРНК рецепторов друг с другом. Также обнаружены сильные положительные корреляции уровня экспрессии мРНК VEGF, flt-1, KDR и 
его рецепторов с индексом массы тела (r=0,86107, r=0,86125, r=0,86112 соответственно, p<0,001). 
Заключение. Полученные нами результаты позволяют говорить о наличии закономерной связи системы ангиогенеза и ожирения. 
Дальнейшее изучение данного вопроса представляется перспективным с позиции поиска новой терапевтической стратегии борьбы 
с ожирением и, как следствие, его осложнениями. 
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Aim. To investigate parameters of angiogenesis system in patients with diabetes mellitus and their relationship with obesity. 
Materials and methods. 104 patients with diabetes mellitus type 2 were included in the study. Patients were divided in 2 groups: Obesity+ 
(body mass index ≥30 kg/m2; n=63) and Obesity- (body mass index <30 kg/m2; n=41). In all patients was performed clinico-diagnostical 
examination. mRNA expression levels of vascular endothelial growth factor (VEGF), its receptors flt-1 (fms-like tyrosine kinase 1), KDR 
(human kinase insert domain receptor) were determined in blood mononuclear cells. 
Results. There were no statistically significant differences in investigated parameters between study groups. mRNA expression level of VEGF 
was slightly lower in men compared to women: 0.19 (0.14; 0.32) vs 0.28 (0.12; 0.4) respectively, р=0.2236. MRNA expression level of flt-1 
was lower in men compared to women: 0.14 (0.04; 0.3) vs 0.25 (0.12; 0.38), р=0.0321 (statistically significant). We found statistically significant 
correlations of mRNA expression level of VEGF with mRNA expression level of flt-1 and KDR. Also we found strong positive correlations of 
BMI and mRNA expression levels VEGF, flt-1, KDR (r=0.86107, r=0.86125, r=0.86112, respectively, p<0.001). 
Conclusion. Results of the study displayed relationship of obesity and angiogenesis system condition in patients with diabetes mellitus type 2. 
Further investigations are perspective for the future as a way to new therapeutical approach of obesity and its complications treatment. 
 
Keywords: diabetes mellitus type 2, obesity, angiogenesis, vascular endothelial growth factor, fms-like tyrosine kinase 1, human kinase 
insert domain receptor. 
 
For citation: Severina A.S., Shestakova M.V. Angiogenesis system, as a part of endothelial dysfunction in patients with diabetes mellitus type 
2: relationship with obesity. Therapeutic Archive. 2020; 92 (10): 23–28. DOI: 10.26442/00403660.2020.10.000781

ИМТ – индекс массы тела 
мРНК – матричная РНК 
ПЦР – полимеразная цепная реакция 
СД – сахарный диабет 

ЭК – эндотелиальные клетки 
flt-1– рецептор сосудистого эндотелиального фактора роста 
KDR – рецептор сосудистого эндотелиального фактора роста 
VEGF – сосудистый эндотелиальный фактор роста 
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диабет (СД), артериальная гипертензия, рак и расстройства 
сна. Субстратом развития ряда этих состояний является фор-
мирование эндотелиальной дисфункции вследствие воздей-
ствия образующихся в жировой ткани метаболически актив-
ных веществ, например, провоспалительных цитокинов, 
реактивных форм кислорода и др. [2, 3]. В результате развития 
эндотелиальной дисфункции запускается целый ряд процес-
сов, таких как нарушение тонуса сосудов, процессов коагуля-
ции и фибринолиза, процессов ангиогенеза и др., что считается 
основой для развития сердечно-сосудистых катастроф [4]. 

Одним из следствий дисфункции эндотелия является нару-
шение экспрессии факторов роста (в частности сосудистого 
эндотелиального фактора роста, VEGF), что при СД способ-
ствует активации ангиогенеза с формированием неполноцен-
ных хрупких сосудов в одних органах и, наоборот, подавлению 
ангиогенеза в других органах, где новообразование сосудов не-
обходимо, что в конечном счете способствует прогрессирова-
нию сосудистых осложнений СД [5]. В случае ожирения 
также имеются противоречивые данные как о благоприятном 
эффекте изменений в системе ангиогенеза (например, в экс-
перименте показано, что при активации одного из путей пере-
дачи сигнала VEGF происходит превращение белой жировой 
ткани в бурую [6]), так и неблагоприятном – нарушения в си-
стеме ангиогенеза при развитии жировой ткани могут способ-
ствовать дополнительной активации воспалительных процес-
сов в ней вследствие тканевой гипоксии [7]. 

Таким образом, представляет несомненный интерес из-
учение состояния системы ангиогенеза как отражения дис-
функции эндотелия при таких двух взаимосвязанных состоя-
ниях, как ожирение и СД.  

Цель исследования – оценить состояние системы ангио-
генеза у пациентов с СД 2 и его взаимосвязь с наличием 
ожирения. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
В исследование включены 104 пациента с СД 2. В соот-

ветствии с запланированным дизайном исследования все 
включенные пациенты поделены на две группы: группа па-
циентов с ожирением (ИМТ ≥30 кг/м2; n=63) и пациенты без 
ожирения (ИМТ <30 кг/м2; n=41). 

Клиническое обследование включало оценку жалоб, 
сбор анамнеза основного заболевания и сопутствующей сер-
дечно-сосудистой патологии, физикальное обследование c 
оценкой антропометрических данных (рост, масса тела, 
ИМТ), измерение артериального давления и частоты сердеч-
ных сокращений, при необходимости осмотр кардиологом, 
офтальмологом.  

 
Лабораторные обследования 
Для определения уровня компенсации углеводного об-

мена оценивали уровень гликированного гемоглобина 
(HbA1c) на биохимическом анализаторе Hitachi (Boehringer 
Mannheim, Германия). Биохимический анализ крови прово-
дили на автоматическом биохимическом анализаторе Hitachi 
(Boehringer Mannheim, Германия). Все исследования прово-
дили на базе лаборатории клинической биохимии ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии».  

Для оценки системы ангиогенеза нами использованы 
следующие методологические подходы. Мононуклеарные 

лейкоциты периферической крови выделяли по широко ис-
пользуемой методике центрифугирования в градиенте плот-
ности (центрифуга BECKMAN), предложенной A. Boyum и 
соавт., с незначительными модификациями [8]. Полученные 
клетки замораживали при -70ºС и хранили до момента про-
ведения анализа. Тотальную клеточную РНК выделяли из 
мононуклеарных лейкоцитов периферической крови мето-
дом, предложенным P. Chomszynski и соавт., с некоторыми 
модификациями [9]. Анализ экспрессии матричной РНК 
(мРНК) VEGF и рецепторов к эндотелиальному фактору 
роста FLT-1 и KDR проводили методом обратной транскрип-
тазной полимеразной цепной реакции (ПЦР). Продукты 
ПЦР разделяли методом электрофореза в 2% агарозном геле 
и 0,1 М TBE-буфере. Для полуколичественной оценки 
уровня экспрессии мРНК VEGF, FLT-1 и KDR измеряли ин-
тенсивность свечения в геле продуктов ПЦР (ПЦР-фрагмен-
тов VEGF, FLT-1 и KDR, а также фрагмента β-актина, ко-
торый как конститутивный ген использовался в качестве 
внутреннего стандарта). Анализ изображения проводили на 
компьютере с помощью программы ImageJ (NIH USA). Для 
нормализации результатов рассчитывали отношение интен-
сивности свечения исследуемого ПЦР-фрагмента к интен-
сивности свечения ПЦР-фрагмента β-актина (VEGF/β-
актин, FLT-1/β-актин, KDR/β-актин). Исследование 
проводили на базе лаборатории молекулярной биологии 
ГУЗ МНИИМЭ. 

Забор крови на все исследования проводился из куби-
тальной вены натощак. За весь период проведения исследо-
вания использовавшиеся оборудование, методики и произво-
дители реагентов не менялись.  

Анализ полученных результатов проводили с использо-
ванием пакета прикладных программ Statistica (StatSoft, 
USA, версия 6.0), Matlab® (The Mathworks, Inc.; версии 6.0 
и 7.0), Microsoft Excel 2000 (Microsoft Corp.). Для описания 
полученных результатов применяли медиану и верхний и 
нижний квартили (25 и 75-й процентиль). Для оценки ста-
тистической значимости наблюдаемых различий использо-
вали непараметрические критерии. Критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез прини-
мали равным 0,05. 

Ðåçóëüòàòû 
Клинико-лабораторная характеристика включенных в 

исследование пациентов представлена в табл. 1. 
Как видно из табл. 1, группы пациентов статистически 

значимо не различались по основным клинико-демографи-
ческим показателям, за исключением значения ИМТ, кото-
рый являлся критерием деления пациентов на группы. 

Уровень экспрессии мРНК VEGF и его рецепторов – 
flt-1 и KDR – мы определяли в мононуклеарных клетках 
крови и выражали результаты в виде отношения к уровню 
экспрессии конститутивного белка β-актина. Результаты 
представлены в табл. 2. 

При сравнении показателей системы ангиогенеза в ис-
следуемых группах нами не обнаружено статистически 
значимых различий. Отсутствие статистически значимых 
различий в уровне экспрессии мРНК VEGF отчасти может 

Контактная информация: 
Северина Анастасия Сергеевна – к.м.н., вед. науч. сотр. отд-ния диа-
бетической болезни почек и посттрансплантационной реабилитации.  
Тел.: +7(916)152-73-12; e-mail: ansev1@mail.ru; ORCID: 0000-0002-
0296-4933

Сведения об авторах: 
Шестакова Марина Владимировна – акад. РАН, д.м.н., дир. НИИ диа-
бета. ORCID: 000-0003-3893-997

А.С. Северина, М.В. Шестакова

24                                                                                                                                                        ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 10, 2020



быть объяснено тем, что, несмотря на доступность ядерного 
материала, все же мононуклеарные клетки не являются ос-
новным источником VEGF, хотя и участвуют в процессе 
формирования новых сосудов.  

При анализе уровня экспрессии мРНК в зависимости от 
пола пациентов нами получены определенные результаты 
(табл. 3). 

Обращает на себя внимание несколько более низкий уро-
вень экспрессии мРНК VEGF у мужчин по сравнению с жен-
щинами, а также статистически значимо более низкий уро-
вень экспрессии мРНК рецептора flt-1. Поскольку flt-1 в 
большей степени отвечает за пролиферацию эндотелиальных 
клеток под воздействием VEGF, чем за их дифференцировку 
и выживаемость, увеличение экспрессии его мРНК может в 
некоторой степени способствовать повышению риска сосу-

дистых осложнений у женщин за счет формирования более 
хрупких сосудов.  

С другой стороны, нами обнаружена отрицательная кор-
реляция уровня мРНК flt-1 с уровнем диастолического ар-
териального давления (r=-0,25, р=0,0263), что, вероятно, 
может отражать его участие в нарушении формирования 
коллатеральных сосудов у больных СД с кардиальной пато-
логией. 

При оценке корреляций нами обнаружены статистиче-
ски значимые корреляции уровня экспрессии мРНК VEGF 
с уровнем мРНК рецепторов, как flt-1, так и KDR, а также 
корреляция уровней экспрессии мРНК рецепторов друг с 
другом (рис. 1–3). 

Полученные корреляции, вероятно, служат отражением 
согласованных изменений показателей ангиогенеза (мРНК как 

Òàáëèöà 1. Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ, âêëþ÷åííûõ â èññëåäîâàíèå 

Показатель Группа «ожирение -» (n=41) Группа «ожирение +» (n=63) р

Возраст, лет 62 (56; 65) 58 (35; 81) 0,068

ИМТ, кг/м2 26,8 (25,5; 28) 33,1 (32; 35) 0,001*

Пол, м/ж 12/29 26/35

Длительность СД, годы 8 (4; 12,5) 11 (6; 14) 0,43

HbA1c, % 9 (7,1; 10,3) 8,35 (7,25; 9,3) 0,34

Примечание. Здесь и далее в табл. 2, 3: данные представлены в виде медианы (25-й процентиль; 75-й процентиль); *критерий 
Манна–Уитни.

Òàáëèöà 2. Ïàðàìåòðû ñèñòåìû àíãèîãåíåçà

Показатель Группа «ожирение -» (n=41) Группа «ожирение +» (n=63) р

мРНК VEGF 0,28 (0,105; 0,415) 0,25 (0,12; 0,4) 0,71

мРНК flt-1 0,24 (0,16; 0,36) 0,21 (0,07; 0,38) 0,89

мРНК KDR 0,04 (0; 0,095) 0 (0; 0,11) 0,71

Òàáëèöà 3. Ïîêàçàòåëè óðîâíÿ ýêñïðåññèè ìÐÍÊ VEGF, flt-1, KDR â ìîíîíóêëåàðíûõ êëåòêàõ ó æåíùèí è ìóæ÷èí

Показатель Группа 1 – женщины (n=54) Группа 2 – мужчины (n=38) р*

VEGF 0,28 (0,12; 0,4) 0,19 (0,14; 0,32) 0,2236

flt-1 0,25 (0,12; 0,38) 0,14 (0,04; 0,3) 0,0321

KDR 0,02 (0; 0,1) 0,03 (0; 0,11) 0,9857

Ðèñ. 1. Êîððåëÿöèÿ óðîâíåé ýêñïðåññèè ìÐÍÊ VEGF è flt-1. 
Примечание: r=0,29, р=0,0085. 
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самогоVEGF, так и его рецепторов), что подтверждает воз-
можность использования данной методики для оценки пара-
метров ангиогенеза в наиболее доступных ядерных клетках. 

С позиции изучения состояния системы ангиогенеза при 
ожирении как факторе сердечно-сосудистого риска пред-
ставляют интерес полученные сильные корреляции уровня 
экспрессии мРНК VEGF и его рецепторов с ИМТ, представ-
ленные в табл. 4. 

Сильная корреляция ИМТ с показателями системы ан-
гиогенеза может служить отражением активации процесса 
в условиях избыточной массы тела, однако четкие при-
чинно-следственные связи по результатам настоящего ис-
следования, к сожалению, установить не получилось. 

Îáñóæäåíèå  
Известно, что одну из ключевых ролей в патогенезе ожи-

рения и последующих метаболических нарушений играют 
взаимоотношения между адипоцитами и эндотелиальными 
клетками (ЭК) [10]. Главным образом адипоциты и ЭК взаи-
модействуют посредством семейства VEGF и его рецепто-
ров (flt-1, KDR и flt-4), следовательно, данный факт послу-
жил причиной изучения роли указанных факторов в 
метаболических нарушениях при ожирении [11]. 

Жировая ткань является источником множества био-
активных веществ, таких как гормоны и цитокины (напри-
мер, интерлейкин-6), ответственных за продукцию наиболее 
распространенного члена семейства VEGF – VEGF-A, что 
может определять его повышенную экспрессию в жировой 
ткани [12]. Анализ исследований, сравнивающих пациентов 
с СД 2 с группой здорового контроля, продемонстрировал 
сильную ассоциацию между гипергликемией и повышенной 
экспрессией VEGF (стандартизованная разница средних 0,69, 
95% доверительный интервал 0,34–1,04; p=0,0001), хотя ге-
терогенность была высокой (I2=83%). И количественные, и 
качественные данные из исследования предполагают, что 
VEGF-A избыточно экспрессируется в присутствии метабо-
лического синдрома, компонентами которого являются как 
ожирение, так и нарушение углеводного обмена. Кроме того, 
анализ подгрупп показал, что при нарастании степени выра-
женности метаболических нарушений концентрация белка 
VEGF в сыворотке увеличивается [13]. 

S. Miyazawa-Hoshimoto и соавт. наблюдали достоверно 
более высокие уровни VEGF-A у людей с избыточной мас-
сой тела и ожирением [14]. Такжe J. Silha и соавт. обнару-
жили повышенные уровни VEGF-A в сыворотке пациентов 
с избыточной массой тела и ожирением, различия не дости-
гали статистической значимости [15]. 

В исследовании SAPHIR уровень VEGF-A обнаружил 
положительную корреляцию со значениями ИМТ, как и в 
нашем исследовании, где выявлена сильная корреляция 
ИМТ с уровнем экспрессии мРНК VEGF и его рецепторов, 
вероятно, демонстрируя активацию процесса ангиогенеза 
при нарастании массы тела. В том же исследовании SAPHIR 

концентрации растворимой формы рецептора flt-1 демон-
стрировали положительные корреляции с ИМТ, однако по-
лученные корреляции не достигали статистической значи-
мости после коррекции результатов по возрасту пациентов 
и наличию или отсутствию атеросклеротических поврежде-
ний в сонных артериях в группе исследования, что подтвер-
ждает многофакторность наблюдаемых изменений [16]. 

В исследовании H. Wada и соавт. [17] получены резуль-
таты, сходные с исследованием SAPHIR. Также M. Loebig 
и соавт. [18] при исследовании феномена инсулинорези-
стентности наблюдали положительную корреляцию между 
уровнем VEGF-A и значениями ИМТ, кроме того, обнару-
жена статистически значимая положительная корреляция 
между уровнем растворимой формы рецептора KDR и 
ИМТ. В работе R. Wieczór и соавт. предположили, что жи-
ровые клетки и/или ЭК, количество которых увеличивается 
при нарастании массы тела, вероятно, являются основным 
источником растворимой формы рецептора KDR [19]. 

В нашем исследовании также не получили статистиче-
ски значимых различий значений экспрессии мРНК показа-
телей системы ангиогенеза между группами пациентов с СД 
с наличием или отсутствием ожирения. Однако сильная по-
ложительная корреляция уровня экспрессии мРНК как са-
мого VEGF, так и его рецепторов подтверждает влияние 
ожирения на состояние системы ангиогенеза у пациентов с 
СД 2. Выявленная однонаправленная сильная корреляция 
экспрессии мРНК рецепторов VEGF, скорее всего, говорит 
о том, что наблюдающиеся изменения обусловлены не про-
сто постепенным повышением их уровня при нарастании 
степени выраженности ожирения, а, скорее, нарушением их 
соотношения в условиях живого организма.  

Известно, что источником VEGF является множество 
клеток, в том числе гладкомышечные клетки стенок сосу-
дов, тромбоциты, моноциты, фибробласты, а в условиях ги-
поксии – и ЭК, что как раз и происходит в условиях разви-
тия эндотелиальной дисфункции. Основной мишенью 
действия этого фактора и, соответственно, местом экспрес-
сии его рецепторов являются клетки эндотелия, однако в ру-
тинной практике оценить уровень экспрессии мРНК факто-
ров ангиогенеза в ЭК достаточно проблематично в связи со 
сложностью выделения данных клеток и возможностью 
проведения таких исследований только на культурах клеток. 
Учитывая тот факт, что еще одной мишенью действия 

Ðèñ. 3. Êîððåëÿöèÿ óðîâíåé ýêñïðåññèè ìÐÍÊ flt-1 è KDR. 
Примечание: r=0,25, р=0,0251. 
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Òàáëèöà 4. Ðåçóëüòàòû êîððåëÿöèîííîãî àíàëèçà ÈÌÒ  
ñ ïàðàìåòðàìè ñèñòåìû àíãèîãåíåçà

Показатель
Коэффициент 

корреляции 
Пирсона r

р

ИМТ

мРНК VEGF 0,86107 <0,001

мРНК flt-1 0,86125 <0,001

мРНК KDR 0,86112 <0,001
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VEGF являются мононуклеарные клетки, особенно моно-
циты, чье движение по градиенту концентрации VEGF яв-
ляется одним из важнейших компонентов процесса ново-
образования сосудов [20], а также то, что выделение 
мононуклеарных клеток из периферической крови является 
гораздо менее трудоемким методом, нами принято решение 
оценить уровень экспрессии факторов ангиогенеза именно 
в мононуклеарных клетках. При сравнении уровней экспрес-
сии мРНК рецепторов VEGF нами не обнаружено статисти-
чески значимых различий. Отсутствие статистически значи-
мых различий в уровне экспрессии VEGF может отражать 
тот факт, что все же мононуклеарные клетки не являются 
основным источником VEGF, хотя и участвуют в процессе 
формирования новых сосудов. Гипотезу большей роли ре-
цепторов VEGF в мононуклеарных клетках может подтвер-
дить более высокий уровень экспрессии мРНК flt-1 у жен-
щин по сравнению с мужчинами – поскольку этот рецептор 
в большей степени отвечает за пролиферацию ЭК и хемо-
таксис моноцитов, его повышение может обусловливать 
стимуляцию образования новых сосудов, однако неполно-
ценных, которые могут играть определенную роль в резком 
повышении риска сердечно-сосудистых катастроф у жен-
щин при наличии СД.  

Однако результаты проводимых исследований далеко не 
однозначны. В ряде исследований среди пациентов с СД ас-
социация повышенного уровня VEGF-A с гипергликемией 
не сопровождалась сходной ассоциацией со степенью выра-
женности ожирения. Последнее представляется достаточно 
неожиданным, поскольку ангиогенез является процессом, 
вовлеченным в распространение жировой ткани, которое 
имеет место при ожирении [21, 22]. 

С позиции существующих методов лечения ожирения 
представляют интерес результаты исследования, в котором 
проводимые бариатрические операции у пациентов с мор-
бидным ожирением индуцировали изменения циркулирую-
щего уровня биомаркеров ангиогенеза, причем степень вы-
раженности изменений соответствовала общему количеству 
потерянной массы тела [23]. 

С позиции научных перспектив интерес представляют 
экспериментальные данные. 

Так, в эксперименте показано, что запуск активации ан-
гиогенеза в жировой ткани преимущественно по пути другой 
формы VEGF – VEGF-В/KDR активирует термогенную 
программу в белой жировой ткани и защищает мышей от 
ожирения и ассоциированных метаболических осложнений, 
что может служить субстратом для проведения дальнейших 
исследований, направленных на поиск новых терапевтиче-
ских возможностей ожирения [24]. 

Механически связывание VEGF-В с рецептором flt-1 ак-
тивирует путь передачи сигнала VEGF-В/KDR и увеличивает 
плотность капилляров, перфузию тканей и поступление, пе-
редачу сигнала и функцию инсулина в жировой ткани. Более 
того, делеция гена эндотелиального Flt1 усиливает эффект 
VEGF-В, активируя термогенную программу в подкожной 
жировой ткани, что увеличивает скорость базального мета-
болизма, таким образом предотвращая развитие алиментар-
ного ожирения и связанных метаболических осложнений [25]. 

Неожиданное обнаружение того, что VEGF-В может уси-
ливать васкуляризацию жировой ткани, таким образом сни-
жая тканевую гипоксию и субклиническое воспаление, обес-
печивает более безопасную альтернативу VEGF-А из-за его 
побочных эффектов, так как даже высокие дозы VEGF-B хо-
рошо переносились в эксперименте на животных [26].  

Çàêëþ÷åíèå 
Полученные нами результаты позволяют говорить о нали-

чии закономерной связи системы ангиогенеза и ожирения. Од-
нако используемая нами методика не позволила оценить взаи-
моотношения изучаемых параметров. В сочетании с 
имеющимися литературными данными, в том числе результа-
тами экспериментов на животных, дальнейшее изучение роли 
системы ангиогенеза в развитии ожирения представляется пер-
спективным с позиции поиска новой терапевтической страте-
гии борьбы с ожирением и, как следствие, его осложнениями. 
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