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В последние годы большой интерес исследователей 
вызывает метаболический синдром, характеризую-
щийся наличием у одного больного тканевой инсули-
норезистентности (ИР), гиперинсулинемии (ГИ), нару-
шения толерантности к глюкозе (НТГ), первичной ар-
териальной гипертензии (АГ), дислипидемии, а также 
абдоминального ожирения и гиперурикемии.

Проблема ожирения в сочетании с различными ме-
таболическими нарушениями и/или заболеваниями 
находится в центре внимания современных медицин-
ских исследований. По данным ВОЗ за 2003 г., около 
1,7 млрд человек на планете, т. е. практически каждый 
четвертый житель, имеют избыточную массу тела или 

ожирение. За последние 10 лет частота ожирения по-
всеместно возросла в среднем на 75%, и во всех реги-
онах мира прогнозируется увеличение числа тучных 
людей. Предполагают, что к 2025 г. ожирением будут 
страдать 40% мужчин и 50% женщин.

В последние десятилетия ученые и клиницисты 
начали рассматривать различные метаболические на-
рушения и/или заболевания, ассоциированные с ожи-
рением, в комплексе и высказывать предположения об 
общности этих состояний.

Еще в 60-е годы прошлого столетия предпринима-
лись попытки объединить некоторые взаимосвязанные 
метаболические нарушения, ускоряющие развитие со-
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судистых атеросклеротических заболеваний и сахар-
ного диабета. В 1988 г. G. Reaven впервые объединил 
нарушения углеводного обмена, артериальную гипер-
тензию (АГ) и дислипидемию в понятие «синдром Х» и 
высказал предположение, что основой этих состояний 
может являться ИР и компенсаторная ГИ. Автор опи-
сал синдром Х у лиц с нормальной массой тела, но в 
дальнейшем показал, что в большинстве случаев при 
подобных нарушениях имеется ожирение, как правило, 
по абдоминальному типу. В 1989 г. N. Kaplan описал 
«смертельный квартет», включив абдоминальное ожи-
рение в число важных составляющих синдрома наряду с 
АГ, НТГ и гипертриглицеридемией. В 1990 г. метаболи-
ческие нарушения и заболевания, развивающиеся у лиц 
с ожирением, были объединены в понятие «метаболиче-
ского синдрома» (МС). В последующие годы концепцию 
МС продолжали интенсивно разрабатывать, пополняя 
данное состояние новыми составляю щими.

В медицинской литературе встречаются следующие 
синонимы МС:

 ● метаболический трисиндром (J. Camus, 1966);
 ● синдром изобилия (A. Mehnert, 1968);
 ● синдром Х (G. Reaven, 1988);
 ● смертельный квартет (N. Kaplan, 1989);
 ● гормональный метаболический синдром (P. Björn-

torp, 1991);
 ● метаболический синдром (M. Hanefeld, 1991);
 ● синдром инсулинорезистентности (S. Haffner, 1992);
 ● смертельный секстет (G. Enzi, 1994);
 ● метаболический сосудистый синдром (M. Haneffeld, 

1997).
Чаще других употребляются названия «метаболиче-

ский синдром» и «синдром инсулинорезистентности».
МС — это сочетание различных метаболических 

нарушений и/или заболеваний, являющихся фактора-
ми раннего атеросклероза, и его сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Основными симптомами и проявлениями МС явля-
ются:

 ● абдоминальное ожирение;
 ● инсулинорезистентность и гиперинсулинемия;
 ● дислипидемия;
 ● артериальная гипертензия;
 ● нарушения толерантности к глюкозе;
 ● ранний атеросклероз/ИБС;
 ● нарушения гемостаза;
 ● гиперурикемия и подагра;
 ● микроальбуминурия;
 ● гиперандрогения.

В последние годы многие исследователи предлага-
ют расширить рамки МС, включив в него в качестве со-
ставляющих стеатоз печени и синдром обструктивных 
апноэ во сне.

Варианты МС
По критериям компонентов можно выделить сле-

дующие варианты МС: полный (сочетание АГ, дис-

липидемии, ожирения, инсулинонезависимого са-
харного диабета — ИНСД) и неполный (не включает 
одну из перечисленных составляющих). Ряд исследо-
вателей предлагают говорить о наличии МС при вы-
явлении любых двух нижеперечисленных критериев: 
абдоминально-висцерального ожирения, ИР и ГИ, 
дислипидемии (липидной триады), АГ, НТГ/СД типа 
2, раннего атеросклероза/ИБС, нарушения гемостаза, 
гиперурикемии и подагры, микроальбуминурии, ги-
перандрогении.

По данным других исследователей, сочетание от-
дельных компонентов может рассматриваться в рамках 
МС только при наличии обязательного установления 
факта ИР. Сложность ситуации заключается в том, что 
обе точки зрения имеют право на существование. Сле-
дует отметить, что наличие или отсутствие каких-либо 
проявлений МС во многом зависит от индивидуальных 
компенсаторных механизмов, причем у разных боль-
ных резервы компенсации различных проявлений МС 
могут быть выражены по-разному.

Распространенность МС в общей популяции высо-
ка, она колеблется в пределах 14—24% и увеличивается 
с возрастом. Так, среди лиц в возрасте 20—29 лет МС 
можно диагностировать у 6,7% жителей; 60—69 лет — 
у 43,5%, 70 лет и старше — у 42%.

В рамках международного проекта ВОЗ «MONICA» 
Ю.П. Никитин и соавт. провели эпидемиологическое 
исследование распространенности компонентов МС 
среди неорганизованной городской популяции г. Ново-
сибирска. В исследовании были использованы дифи-
ниции МС, разработанные ВОЗ. По результатам дан-
ного исследования 39,5% мужчин и женщин в возрасте 
26—64 лет имеют 2 и более составляющих МС, 10,7% 
имеют 3 и более компонента. Доля лиц с двумя и более 
признаками МС была выше среди женщин, чем среди 
мужчин и составила соответственно 42,9 и 36,3%.

В 1999 г. рабочей группой ВОЗ впервые были раз-
работаны и представлены следующие диагностические 
критерии МС:

 ● ИМТ > 30 кг/м2 и/или ОТ/ОБ для мужчин > 0,9, а для 
женщин > 0,85;

 ● ТГ ≥ 1,7 ммоль/л (≥ 150 мг/дл);
 ● ХС ЛПВП < 0,9 ммоль/л (< 35 мг/дл) для мужчин и  

< 1,0 ммоль/л (< 39 мг/дл) для женщин;
 ● АД > 160/90 мм рт. ст., а также факт гипотензивной 

терапии;
 ● глюкоза натощак ≥ 6,1 ммоль/л (110 мг/дл);
 ● микроальбуминурия (скорость экскреции альбуми-

нов с мочой ≥ 20 мкг/мин или отношение альбумин/
креатинин > 30);

(ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; 
ОБ — окружность бедер; ТГ — триглицериды; ХС 
ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотно-
сти; АД — артериальное давление).

При сахарном диабете типа 2 или нарушении толе-
рантности к глюкозе для диагностики МС достаточно 
двух из вышеперечисленных критериев.
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При отсутствии нарушений углеводного обмена ре-
комендуется установить факт инсулинорезистентности 
(ИР).

Известно, что «золотым стандартом» измерения чув-
ствительности тканей к инсулину является эугликеми-
ческий гиперинсулинемический клэмп-тест, предложен-
ный R.A. De Fronzo и соавт. Вследствие инвазивности, 
дороговизны и сложности исполнения данный метод 
исследования используют только в специализирован-
ных научных учреждениях и не применяют в широкой 
клинической практике. Предложенные модификации те-
ста с внутривенной инфузией глюкозы и последующим 
введением толбутамида для подавления эндогенной про-
дукции глюкозы печенью также являются трудоемкими 
и достаточно дорогими, в связи с чем широкого приме-
нения в клинической практике не нашли.

В настоящее время в клинической практике в ос-
новном применяют пероральный тест толерантности к 
глюкозе (ОГТТ). Пациенту натощак измеряют уровень 
глюкозы и инсулина в сыворотке крови, после чего про-
водят нагрузку 75 г глюкозы. В дальнейшем с интерва-
лами 1 и 2 ч определяют уровни глюкозы и инсулина 
в плазме крови. Важно отметить, что ОГТТ позволяет 
определять не резистентность тканей к инсулину, а на-
личие и выраженность ГИ. В то же время известно, что 
именно компенсаторная ГИ является следствием ИР и 
связующим звеном в патогенезе развития клинических 
проявлений МС. Таким образом, выявление ГИ являет-
ся не менее важным, чем ИР.

Проблема заключается в том, что в настоящее вре-
мя отсутствуют единые общепринятые критерии ГИ. 
По данным литературы, данный показатель варьирует 
в пределах 5,3—25,0 мкЕд/мл. Основная трудность в 
разработке единых диагностических критериев ГИ за-
ключается в методе определения и наборах для опреде-
ления концентрации инсулина.

Наряду с определением уровня инсулина прямым 
методом, существуют расчетные показатели, характе-
ризующие инсулиновый ответ.

Наиболее распространенными расчетными показа-
телями, используемыми для оценки ИР, являются: 

1. Индекс Haffner S.M. (Homeostasis Model Asses-
ments — НОМА) 

НОМА = [тощаковый инсулин (мкЕд/мл) ×  
тощаковая гликемия (ммоль/л)]/ 22,5

Нормальные значения данного показателя не долж-
ны превышать 2,2.

2. Индекс Caro F. — отношение концентрации глю-
козы крови натощак (ммоль/л) к уровню иммунореак-
тивного инсулина (мкЕд/мл).

Нормальное значение данного показателя не долж-
но быть менее 0,33.

Состояние углеводного обмена можно оценивать 
по критериям Американской ассоциации диабета, 
согласно которым углеводный обмен считается нор-
мальным при концентрации глюкозы в плазме веноз-
ной крови натощак менее 6,7 ммоль/л, а через 2 ч после 
нагрузки 75 г глюкозы — менее 7,8 ммоль/л. При со-
держании глюкозы натощак менее 6,7 ммоль/л и более 
7,8 ммоль/л через 2 ч после нагрузки диагностируют 
нарушение толерантности к глюкозе. Если уровень 
глюкозы плазмы более 6,7 ммоль/л натощак и/или бо-
лее 11,1 ммоль/л через 2 ч, то выставляют диагноз са-
харного диабета.

Ю.В. Зимин (1998 г.) предложил доступный и адек-
ватный метод оценки состояния ИР, состоящий из двух 
этапов. 

Первый этап направлен на целенаправленное выяв-
ление признаков ИР (табл. 1).

Второй этап заключается в проведении стандарти-
зованного ОГТТ и его оценке в соответствии с между-
народными стандартами Американской ассоциации 
диабета. Это позволяет обнаружить НТГ, что является 
несомненным следствием ИР, или выявить скрыто про-
текающий СД. 

Согласно данным Ю.В. Зимина, исследование кон-
центрации С-пептида лучше отражает уровень секре-
ции инсулина поджелудочной железой и является до-
статочно чувствительным непрямым тестом диагно-
стики ИР (см. рисунок). 

Так, согласно его данным, о МС можно говорить не 
только при наличии сахарного диабета 2 типа и НТГ. Ла-

бораторными критериями МС могут 
являться уровень инсулина натощак 
более 160 пмоль/л и его изменения в 
процессе ОГТТ более 180 пмоль/л, 
а также концентрация С-пептида 
натощак более 1,2 нмоль/л и его из-
менения в процессе ОГТТ более 1,4 
нмоль/л.

В наибольшей степени требо-
ваниям современной клинической 
практики отвечают критерии МС, 
разработанные комитетом экспер-
тов Национальной образователь-
ной программы по холестерину — 
The National Cholesterol Education 
Program (NCEP), Adult Treatment 

Т а б л и ц а  1 .  Некоторые клинические и лабораторные показатели, 
позволяющие предположить наличие синдрома инсулинорезистент-
ности (Зимин Ю.В., 1998)

Показатель Условия, при которых 
возможно наличие синдрома

Инсулинонезависимый сахарный диабет +
Гипертоническая болезнь +
Ранняя ИБС у родителей +
Ожирение — индекс массы тела 
и/или отношение ОТ/ОБ

> 30 кг/м2 
> 0,85

Уровень АД > 140/90 мм рт. ст.
Концентрация триглицеридов > 2,2 ммоль/л (193 мг/дл)
Концентрация липопротеидов  
высокой плотности

≤ 1,0 ммоль/л (38,5 мг/дл) для женщин 
и ≤ 0,9 моль/л (34,7 мг/дл) для мужчин
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Panel III (ATP III), опубликованные в 2001 г. Согласно 
АТР III, выделяют следующие основные компоненты и 
критерии МС:

 ● абдоминальное ожирение (ОТ более 103 см у муж-
чин и более 88 см у женщин);

 ● уровень ТГ более или равен 1,7 ммоль/л (150 мг/дл);
 ● уровень ХС ЛПВП менее 1 ммоль/л (40 мг/дл) у муж-

чин и менее 1,3 ммоль/л (50 мг/дл) у женщин;
 ● артериальная гипертензия (АД более или равно 

130/85 мм рт. ст.);
 ● уровень глюкозы натощак более или равен  

6,1 ммоль/л (110 мг/дл). 
По мере изучения понятие МС постепенно рас-

ширяется. В него стали включать повышение уровня 
холестерина (ХС) липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) и ХС липопротеидов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП); гиперурикемию; микроальбуминурию; 
гиперандрогению у женщин; гипертрофию миокарда; 
эндотелиальную дисфункцию; повышенное содержа-
ние фибриногена в крови; увеличение адгезивной и 
агрегационной способности тромбоцитов; увеличение 
уровня циркулирующего ингибитора тканевого акти-
ватора плазминогена типа 1; С-реактивного протеина 
и других адипоцитокинов; активацию симпатическо-
го отдела нервной системы; неалкогольный стеатоз 
печени и холелитиаз; синдром обструктивного апное 
во время сна.

Ведущим клиническим признаком МС является аб-
доминально-висцеральное ожирение, а наиболее ран-
ними проявлениями, наряду с ожирением, — дислипи-
демия и АГ.

Разумеется, не все составляющие МС встречаются у 
одного больного одновременно, их проявления и соче-
тания зависят от взаимодействия генетических и внеш-
них факторов. Нередко нарушения, объединенные рам-

ками МС, начинают формироваться 
в подростковом и юношеском воз-
расте и в течение длительного вре-
мени протекают бессимптомно.

Многочисленные исследования 
показали, что определение регио-
нарного распределения жировой 
ткани является определяющим при 
клиническом обследовании боль-
ных с МС. Установлено прогресси-
рование ИР при увеличении массы 
жировой ткани. Особенно тесная 
взаимосвязь выявлена между ИР 
и массой абдоминальной жировой 
ткани.

Для оценки распределения жи-
ровой ткани в организме обычно ис-
пользуют показатель соотношения 
окружности талии (ОТ) к окружно-
сти бедер (ОБ). При абдоминальном 
типе ожирения данный показатель 
у мужчин более 1,0, у женщин — 
более 0,85. Применение компьютер-

ной (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
позволяет более точно исследовать топографию жиро-
вой ткани в абдоминальной области. С помощью КТ и 
МРТ установлено, что интраабдоминальная жировая 
ткань при нормальном значении ИМТ составляет у 
мужчин 15—17%, а у женщин — 7,0—7,6% от массы 
всей жировой ткани в организме. В метаболическом 
плане наиболее активной частью интраабдоминальной 
жировой ткани является интраперитонеальная жиро-
вая ткань, составляющая у мужчин и женщин соответ-
ственно 11 и 5% от общего содержания жира.

Установлено, что площадь висцерального жира бо-
лее 130 см2 у мужчин и более 110 см2 у женщин, как 
правило, сочетается с ИР и метаболическими наруше-
ниями. Доказано также, что ОТ является достоверным 
антропометрическим показателем избыточного нако-
пления висцерального жира. В настоящее время для 
диагностики висцерального ожирения клиницисты 
используют столь доступный и легко определяемый 
показатель, как ОТ. Опасный порог накопления висце-
ральной жировой ткани размером 130 см2 у лиц обоего 
пола в возрасте до 40 лет соответствует окружности та-
лии (ОТ) более 100 см, а в возрасте 40—60 лет — уже 
90 см.

Экспериментальные и клинические исследования с 
использованием клэмп-теста достоверно подтвердили 
прямую зависимость между степенью развития висце-
ральной жировой ткани и выраженностью ИР. 

Y. Matsuzawa и соавт. установили, что накопление 
жира в висцеральных депо даже при нормальных пока-
зателях ИМТ, как правило, сопровождается метаболи-
ческими и гемодинамическими нарушениями, а у 40% 
пациентов с коронарной болезнью сердца имеется вис-
церальное ожирение даже на фоне нормальной массы 

Опорные критерии диагностики метаболического синдрома (Зимин Ю.В., 1998 г.).
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тела. Авторы предложили объединить НТГ, дислипи-
демию и АГ в «синдром висцерального жира». 

Инсулинорезистентности и гиперинсулинемии, как 
правило, сопутствуют нарушения липидного обмена с 
развитием атерогенной дислипидемии. Атерогенная 
дислипидемия характеризуется гипертриглицериде-
мией, повышенным уровнем ХС ЛПНП, снижением 
концентрации ХС ЛПВП, повышением уровня аполи-
попротеида В, увеличением содержания атерогенных 
малой плотности частиц ЛПНП, а также высоким уров-
нем неэстерифицированных жирных кислот (НЭЖК) 
плазмы и выраженным подъемом уровня липопротеи-
дов, богатых триглицеридами.

Наиболее частым вариантом дислипидемии при МС 
является «липидная триада»: гипертриглицеридемия, 
низкий уровень ХС ЛПВП и повышение фракций ма-
лых плотных частиц ЛПНП. Важно отметить, что каж-
дая составляющая данной триады представляет собой 
независимый фактор риска ИБС, а наличие всех состав-
ляющих триады у пациентов без СД типа 2 увеличива-
ет риск коронарной болезни сердца в 3—5 раз.

Сочетание же ГИ, повышенного уровня апопроте-
ида В и увеличения фракции малых плотных частиц 
ЛПНП, встречающееся у пациентов с МС, известно как 
«атерогенная метаболическая триада».

Установлено, что гипертриглицеридемия способ-
ствует повышению уровня ХС ЛПНП, образованию 
малых плотных частиц ЛПНП, нарушению гемостаза 
и на данном основании может рассматриваться как со-
стояние прокоагуляции.

Нарушения со стороны свертывающей системы кро-
ви при МС характеризуются повышением уровня фи-
бриногена и содержания ингибиторов фибринолиза — 
фактора VII и ингибитора активатора плазминогена-1. 

Артериальная гипертензия является одним из 
ранних и частых клинических проявлений МС. Много-
численные исследования выявили тесную взаимосвязь 
между НТГ, СД и АГ. Вместе с тем роль ГИ в генезе АГ 
до настоящего времени является предметом дискуссий. 
Введение инсулина оказывает сосудорасширяющее 
действие, обусловленное, по-видимому, прямым влия-
нием на гладкомышечные клетки сосудов или усилени-
ем синтеза и секреции эндотелиального фактора релак-
сации — окиси азота. В условиях ИР происходит нару-
шение процессов эндотелийзависимой вазодилатации. 
Возможно, при МС в развитии АГ ведущее значение 
имеет комплексное влияние ГИ и метаболических на-
рушений.

Инсулинорезистентность периферических тканей 
лежит в основе развития сахарного диабета типа 2 
(СД-2). В условиях ИР происходит снижение утилиза-
ции глюкозы в мышечных клетках, повышается про-
дукция глюкозы печенью, что приводит к развитию 
гипергликемии. При адекватной способности β-клеток 
компенсировать повышение уровня глюкозы в крови 
избыточной продукцией инсулина сохраняется состоя-
ние нормогликемии, однако впоследствии при нараста-

нии выраженности ИР β-клетки перестают справляться 
с увеличением нагрузки глюкозой, и происходит исто-
щение их инсулиносекреторной способности с развити-
ем СД-2. Возникающая при СД типа 2 гипергликемия 
способствует дальнейшему прогрессированию наруше-
ний секреции инсулина β-клетками (феномен глюкозо-
токсичности) и усугублению периферической ИР.

В последнее время появляется все больше данных о 
гиперурикемии как одной из составляющих МС. Значи-
мое повышение уровня мочевой кислоты обнаружено 
у пациентов с АГ и ИБС. В то же время окончательно 
не выяснено, является ли гиперурикемия независимым 
фактором риска ИБС либо только маркером дегенера-
тивных изменений сосудов. Точные механизмы воздей-
ствия повышенного уровня мочевой кислоты на риск 
развития заболеваний сердечно-сосудистой системы 
пока не установлены, однако можно предположить, 
что гиперурикемия оказывает влияние на адгезию и 
агрегацию тромбоцитов, на образование свободных 
радикалов и выработку цитокинов. Повышение уровня 
мочевой кислоты при МС может быть следствием на-
рушения ее почечной экскреции, обусловленного повы-
шением канальцевой реабсорбции натрия, индуциро-
ванной инсулином.

Микроальбуминурию в последнее время также рас-
сматривают как одну из составляющих МС. По мнению 
большинства исследователей, она является значимым 
прогностическим фактором сердечно-сосудистой забо-
леваемости, особенно у пациентов с СД типа 2. Дело в 
том, что данный показатель отражает генерализован-
ное нарушение функции эндотелия сосудов.

ИР и компенсаторная ГИ играют важную роль в 
развитии гиперандрогении у женщин с абдоминаль-
ным типом ожирения. Механизмы стимулирующего 
действия инсулина на стероидогенез в яичниках опос-
редуются через активацию ферментов стероидогенеза, 
что и приводит к гиперандрогении с хронической ано-
вуляцией. Данные пациентки имеют повышенный риск 
развития дислипидемии, АГ, заболеваний сердечно-со-
судистой системы, а также СД типа 2.

Многие исследователи сравнивают МС с айсбергом, 
на поверхности которого лежат единичные клиниче-
ские проявления в виде СД-2, АГ, ИБС. Именно эти 
заболевания являются исходом метаболических рас-
стройств, обусловленных ИР и ГИ, протекающих бес-
симптомно и не диагностируемых в течение длитель-
ного времени.

К сожалению, в клинической практике выявление 
метаболических нарушений чаще всего происходит 
случайно. Для раннего выявления групп высокого ри-
ска необходимо иметь четкий алгоритм диагностиче-
ского поиска возможных составляющих МС.

Программа обследования больных с МС:
 ● семейный анамнез (выявление наследственной 

предрасположенности к ожирению, СД, АГ, ИБС, 
подагре);

 ● социальный анамнез (особенности образа жизни, 
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пищевые пристрастия, режим питания, профессия и 
должность, стрессовые ситуации);

 ● акушерский и гинекологический анамнез (масса 
тела при рождении, нарушения менструального 
цикла, возраст менархе, преждевременное адренар-
хе, невынашивание беременности, гестационный 
сахарный диабет, гестационная АГ);

 ● выявление признаков избытка андрогенов у жен-
щин (гирсутизм, вульгарные угри, андрогенное об-
лысение, себорея);

 ● выявление клинических признаков ИР (нарушение 
дыхания во время сна, негроидный акантоз, були-
мические проявления, тромботические осложне-
ния);

 ● антропометрические данные (рост, масса тела, ИМТ, 
окружность талии и бедер, отношение ОТ/ОБ);

 ● измерение уровня АД;
 ● определение липидного спектра сыворотки крови 

(общего холестерина, триглицеридов, холестерина 
липопротеидов высокой плотности);

 ● определение содержания глюкозы в крови натощак;
 ● определение содержания инсулина в крови натощак;
 ● проведение теста на толерантность к глюкозе с од-

новременным определением уровня инсулина;
 ● определение уровня мочевой кислоты;
 ● определение уровня глобулина, связывающего по-

ловые стероиды;
 ● определение уровня лептина;
 ● определение уровня гормонов репродуктивной си-

стемы женщин (общий тестостерон с вычислением 
индекса свободных андрогенов, ЛГ, ФСГ, соотноше-
ния ЛГ/ФСГ);

 ● ультразвуковое исследование органов малого таза и 
молочных желез у женщин.
Исходя из алгоритма обследования больных с МС, 

не вызывает сомнения, что именно женщины наиболее 
уязвимы по развитию данной патологии. 

Изменение уровня эстрогенов и гестагенов как на 
протяжении менструального цикла, так и в различные 
возрастные периоды жизни может влиять на чувстви-
тельность к инсулину, обмен липидов и липопротеидов 
(табл. 2).

При рассмотрении влияния эстрогенов на метабо-
лические процессы необходимо учитывать, что по мере 
превращения эстрадиола сначала в 
эстрон и далее в эстриол, его эстро-
генное действие ослабевает. Среди 
андрогенов наиболее выраженным 
андрогенным эффектом обладает ди-
гидротестостерон, образующийся в 
волосяных фолликулах кожи из те-
стостерона под воздействием фермен-
та 5-ɑ-редуктазы. Более слабым ан-
дрогеном является тестостерон. Еще 
менее выраженным андрогенным 
действием обладают андростенди-
ол и дигидроэпиандростерон. Кроме 

того, эффекты эстрогенов и андрогенов, в том числе 
и метаболические, обусловлены действием свободной 
фракции этих веществ, величина которой зависит как 
от степени связывания с глобулином, связывающим 
половые стероиды (ГСПС), так и от концентрации дан-
ного глобулина в сыворотке крови. Так, ГСПС связыва-
ет около 45% находящегося в крови эстрадиола и око-
ло 90% общего тестостерона. В результате изменение 
концентрации в крови ГСПС под действием различных 
факторов приводит к резкому повышению или сни-
жению уровня свободного тестостерона, значительно 
меньше затрагивая концентрацию свободного эстради-
ола в крови. Эстрогены и тиреоидные гормоны (особен-
но трийодтиронин) стимулируют синтез ГСПС в пече-
ни. Все прочие гормоны обладают противоположным 
воздействием.

Физиологические колебания соотношения эстроге-
нов, прогестерона и андрогенов в различные возраст-
ные периоды жизни женщины, а также на протяжении 
менструального цикла и во время беременности об-
условливают соответствующие изменения метаболи-
ческих процессов. Аналогичным образом патологиче-
ское изменение соотношения этих гормонов (дефицит 
эстрогенов и избыток андрогенов) может приводить к 
развитию у женщины МС.

В гинекологической эндокринологии многие син-
дромы связаны с ожирением. При любой форме ожире-
ния выявляются нарушения гипоталамо-гипофизарной 
системы, приводящие к яичниковой недостаточности. 
Установлено, что у женщин с ожирением, особенно его 
андроидным типом, имеет место ИР, ГИ, гиперандро-
гения, повышение процессов ароматизации андрогенов 
в эстрогены на периферии, нарушение секреции гона-
дотропинов, уменьшение концентрации ГСПС, умень-
шение концентрации СТГ, уменьшение концентрации 
ИФР-связывающих протеинов, повышение уровня леп-
тина, нарушение нейрорегуляции гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой оси. По-видимому, все вышепере-
численные особенности могут являться звеньями пато-
генеза процессов, приводящих к нарушению овуляции.

Связь между количеством жировой ткани и содер-
жанием эстрогенов была выявлена рядом исследова-
ний. П. Синтери и П. Макдональд обнаружили, что в 
жировой ткани происходит ароматизация андрогенов и 

Таблица 2. Влияние различных гормонов на метаболические процес-
сы у здоровых женщин

Гормоны Влияние на метаболические процессы

Эстрогены Антиатерогенный эффект
Гестагены, прогестерон Слабый проатерогенный эффект
Андрогены Проатерогенный эффект
Глюкокортикоиды Способствуют развитию ИР
Соматотропный гормон (СТГ) Способствуют развитию ИР
Пролактин (ПРЛ) Стимулирует синтез андрогенов в надпочечниках.  

Повышает чувствительность рецепторов  
к нормальному уровню андрогенов
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таким путем образуется треть циркулирующих эстро-
генов. Чем меньше масса тела к моменту менархе, тем 
больше в крови концентрация ГСПС. Избыток жировой 
ткани приводит к накоплению в крови стероидов, в ре-
зультате чего и количество, и активность циркулирую-
щих в крови эстрогенов снижаются. Аномальное функ-
ционирование гипоталамуса приводит к нерегулярным 
менструальным циклам, гипоменструальному синдро-
му, ановуляци и вторичной аменорее. Многие исследо-
ватели полагают, что ранний возраст менархе является 
независимым прогностическим фактором нарастания 
индекса массы тела и других осложнений ожирения.

При изучении менструальной функции у женщин 
с ожирением репродуктивного возраста установлено 
нарушение тонической и циклической секреции гона-
дотропинов, приводящее в 63% наблюдений к анову-
ляторным кровотечениям с последующим развитием 
гипоменструального синдрома либо ациклических 
кровотечений на фоне гиперпластических процес-
сов эндометрия. Ожирение также может приводить к 
аменорее и бесплодию. Механизмы данного явления 
неизвестны, хотя отмечено, что для восстановления 
нормального менструального цикла порой достаточно 
снижения массы тела на 10—15%.

По мнению большинства исследователей, наруше-
ния менструального цикла при ожирении носят вто-
ричный характер. Установлена прямая зависимость 
между нарастанием массы тела и тяжестью овариаль-
ных нарушений, сопровождающихся ановуляцией, 
недостаточностью лютеиновой фазы менструального 
цикла и снижающейся кратностью наступления бере-
менностей.

В последнее время интенсивно изучают роль ан-
дроидного типа ожирения в генезе хронической ано-
вуляции при синдроме поликистозных яичников и 
гиперплазии эндометрия. Выявлены основные метабо-
лические и гормональные нарушения, сопутствующие 
андроидному ожирению и приводящие к нарушениям 
в системе репродукции. Это повышение уровня корти-
зола, тестостерона и андростендиола у женщин, сни-
жение продукции прогестерона и СТГ, а также повы-
шение уровня инсулина и норадреналина.

Известно, что в развитии и прогрессировании ожи-
рения и распределении жировой ткани принимает уча-
стие целый ряд гормонов гипоталамо-гипофизарной 
оси и периферических эндокринных желез. Вовлечение 
в патогенез ожирения этих гормонов может быть как 
первичным, так и вторичным.

При ИР инсулин проникает в область гипоталамуса, 
что приводит к повышенному выбросу кортикотропин-
рилизинг-гормона (КТРГ). КТРГ запускает ряд гормо-
нальных изменений в гипофизе и на периферии. При 
этом в гипофизе усиливается секреция адренокорти-
котропного гормона (АКТГ) и пролактина и снижает-
ся продукция соматотропного (СТГ) и тиреотропного 
(ТТГ) гормонов. Под воздействием повышенной стиму-
ляции АКТГ усиливается продукция кортизола надпо-

чечниками. Помимо этого гиперлептинемия, имеюща-
яся при МС, также оказывает стимулирующее влияние 
на секрецию КТРГ. Увеличение продукции КТРГ мо-
жет приводить к повышению уровня ФСГ в предовуля-
торный период и снижению секреции ЛГ, что вызывает 
нарушения менструального цикла и развитие гирсутиз-
ма. При снижении массы тела наблюдается нормализа-
ция менструальной функции. Таким образом, измене-
ния менструального цикла при ожирении не связаны с 
первичной патологией яичников. У больных с ожире-
нием также повышается уровень свободных андроге-
нов и изменяется обмен эстрогенов. Повышение уровня 
активных эстрогенов может приводить к увеличению 
частоты развития рака эндометрия, наблюдаемого при 
ожирении.

По данным В.Н. Серова, у женщин с МС наиболее 
распространенным вариантом патологии репродук-
тивной системы (более 40%) является нормогонадо-
тропная недостаточность функции яичников. При этом 
гормональная недостаточность яичников у женщин с 
МС сопровождается однонаправленными вариантами 
нарушений менструального цикла, обусловленными 
степенью тяжести ожирения, типом распределения 
жировой ткани и сопутствующими метаболическими 
осложнениями.

С проблемой ожирения и МС сталкиваются гине-
кологи и при ведении пациенток перименопаузального 
возраста.

Установлено, что с увеличением возраста частота 
развития МС также возрастает. В развитии МС у жен-
щин в перименопаузе важную роль играет нарушение 
баланса половых гормонов. Исследованиями F. Paul, 
V.D. Brenner и др. установлено, что после 48 лет ско-
рость метаболизма замедляется на 4—5% каждые по-
следующие 10 лет, что обусловлено не только фактором 
хронологического возраста, но и гормональными из-
менениями. Гормональные изменения, обусловленные 
возрастом, характеризуются дефицитом эстрогенов и 
прогестерона. 

Дефицит эстрогенов определяет:
 ● прогрессирование ИР; 
 ● снижение уровня соматотропина и активности ɑ2-

адренорецепторов адипоцитов и вызываемое этим 
снижение мобилизации жира из депо; 

 ● снижение уровня лептина, подавляющего глюко-
неогенез в печени, транспорт глюкозы в адипоциты, 
а также определяющего синтез инсулиновых ре-
цепторов к мышечной ткани, активность симпати-
ческой нервной системы и пищевые поведенческие 
реакции.
Дефицит прогестерона приводит к нарушениям:

 ● конкурентных взаимоотношений с ГКС в адипоци-
тах; 

 ● подавлению инсулином эндогенной продукции 
глюкозы печенью.
Несомненное значение имеет возрастное повыше-

ние активности гипоталамуса, в частности системы 
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АКТГ—кортизол. Развиваясь обычно после 30 лет, оно 
проявляется снижением чувствительности АКТГ к 
тормозящим влияниям кортизола, что ведет к незначи-
тельному, но постоянному избытку его секреции.

Известно, что у больных с МС наблюдается досто-
верное увеличение суточной секреции 17-гидроксикор-
тикостероидов (17-HOCS) — метаболитов кортизола, 
которые способны не только уменьшать инсулинообус-
ловленный транспорт глюкозы в клетки, но и тормо-
зить пострецепторную утилизацию глюкозы, подавляя 
активность вторичных мессенджеров инсулина.

Согласно данным литературы, уровень лептина 
(гормона, вырабатываемого адипоцитами) находится 
в прямой зависимости от концентрации эстрогенов в 
сыворотке крови и обратной — от уровня андрогенов. 
Обнаружено, что лептин может влиять на гипоталамо-
гипофизарно-яичниковую систему непосредственно 
через рецепторы в яичниках. Концентрация лептина 
повышается при увеличении массы тела независимо от 
возраста, однако эти изменения более выражены у па-
циенток в перименопаузе.

Определенное значение при МС у женщин в пери-
менопаузе может иметь дефицит СТГ, являющегося вы-
раженным липолитическим фактором и стимулятором 
дифференцировки предшественников адипоцитов. Из-
вестно, что интегрированная среднесуточная секреция 
СТГ постепенно уменьшается с возрастом, находясь в 
обратной зависимости от массы тела и общего количе-
ства жира и в прямой — от концентрации эстрогенов и 
тестостерона.

Таким образом, в период перименопаузы происхо-
дит увеличение содержания в периферической крови 
общего ХС, триглицеридов, ЛПНП, снижение уровней 
ЛПВП, повышение ИР, снижение секреции инсулина и 
его элиминации, возникает андроидное распределение 
жира, ухудшается состояние сосудов, возрастает кон-
центрация фибриногена и фактора VII системы гемо-
стаза, снижается концентрация глобулина, связываю-
щего половые стероиды. Следовательно, у пациенток 
в перименопаузе усугубляются те метаболические и 
гормональные нарушения, которые имели место в ре-
продуктивном возрасте у женщин с МС. 

Лечение больных с метаболическим синдромом
Алгоритм лечения пациентов с МС включает меро-

приятия по снижению массы абдоминально-висцераль-
ного жира и коррекцию имеющихся нарушений и/или 
заболеваний. 

Основная концепция терапии больных с МС бази-
руется на представлении о том, что уменьшение ИР и 
хронической ГИ способно предотвратить манифеста-
цию СД типа 2 и сердечно-сосудистых заболеваний, 
а при развитии таковых снизить тяжесть их течения. 
Поскольку висцеральное ожирение является одним из 
основных патогенетических факторов формирования 
синдрома ИР, центральное место в комплексном лече-
нии больных должны занимать мероприятия, направ-

ленные на уменьшение массы абдоминально-висце-
рального жира и связанных с ним факторов риска.

Согласно рекомендациям АТР III, начальное сниже-
ние массы тела у пациентов с МС должно составлять не 
менее 10% от исходной. При такой потере массы тела, 
как правило, происходит снижение уровня АД, улуч-
шение показателей липидного и углеводного обменов. 
Важно отметить, что положительное клиническое зна-
чение имеет не только снижение массы тела как тако-
вой, но и стойкое уменьшение окружности талии (как 
маркера висцерального ожирения) не менее чем на 4 см, 
а также длительное удержание достигнутых результа-
тов лечения.

Основу терапии составляет сбалансированное ра-
циональное питание: гипокалорийное в период сниже-
ния массы тела и эукалорийное в период поддержания 
результатов. Основные принципы построения питания 
для пациентов с МС практически не отличаются от та-
ковых при ожирении. Однако в связи с тем, что абдоми-
нальное ожирение у пациентов с МС часто сочетается 
с нарушениями липидного и/или углеводного обмена, 
структура рекомендованного питания должна учиты-
вать данные особенности. Так, при дислипидемии ра-
цион составляют согласно рекомендациям Националь-
ной образовательной программы по профилактике ате-
росклероза (NCEP), США.

Рекомендуемая диета должна включать не более 
25—35% жира от калорийности суточного рациона, 
в том числе насыщенных жиров менее 7%, полина-
сыщенных — до 10% и мононасыщенных — менее 
20% от общей калорийности, холестерина — менее  
200 мг/сут, содержание волокон должно составлять 
10—25 г/сут. Такое питание в сочетании со снижением 
массы тела, как правило, приводит к существенному 
улучшению показателей липидного обмена. Установ-
лено, что при данных условиях уровень ЛПНП может 
снизиться на 3—22%, ТГ на 2—44% , а ХС ЛПВП по-
выситься на 7—27%.

При СД типа 2 целесообразно ограничить прием про-
стых углеводов и наполовину от привычного рациона 
уменьшить употребление легкоусвояемых углеводов.

Параллельно с диетотерапией должны проводиться 
мероприятия, направленные на повышение двигатель-
ной активности. Рекомендуются физические нагрузки 
умеренной интенсивности по 30—45 мин не менее 3—5 
раз в неделю. Установлено, что наиболее существенное 
влияние регулярная физическая нагрузка оказывает на 
уменьшение массы висцерального жира и предупреж-
дение его нарастания.

Если диетические мероприятия и активная физиче-
ская нагрузка не принесли желаемых результатов, то 
назначают медикаментозную терапию такими препа-
ратами, как орлистат (ксеникал — фирма «F. Hoffmann-
La Roche Ltd.», Швейцария), сибутрамин (меридиа — 
фирма «Abbott Laboratories», США).

В последние годы широко обсуждается вопрос о 
целесообразности применения метформина (сиофор — 
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фирма «Berlin-Chemie», Германия и глюкофаж — фир-
ма «Nycomed», Германия) для лечения больных с МС 
без нарушений углеводного обмена. Известно, что мет-
формин улучшает чувствительность периферических 
тканей к инсулину, снижает продукцию глюкозы пече-
нью через влияние на глюконеогенез, снижает гликоге-
нолиз. Уменьшая периферическую ИР, препарат улуч-
шает утилизацию глюкозы в мышцах, печени, жировой 
ткани, тормозит всасывание глюкозы в кишечнике. Вы-
явлено благоприятное влияние метформина на показа-
тели липидного спектра крови, систему гемостаза (сни-
жение уровней ингибитора активатора плазминогена-1 
и фактора Виллебранда). Все вышеперечисленное по-
зволяет рекомендовать данный препарат для лечения 
больных с МС и дислипидемией как с нарушенной гли-
кемией натощак/НТГ, так и без нарушений углеводного 
обмена.

Из лекарственных препаратов нового класса боль-
шие надежды возлагают на возможность применения 
тиазолидиндионов (глитазонов). Воздействуя на спе-
цифические ядерные рецепторы, расположенные в жи-
ровой, мышечной ткани, паренхиматозных органах, 
тиазолидиндионы устраняют ИР и оказывают регули-
рующее влияние на метаболизм глюкозы и липидов. 
Применение препаратов этого класса позволяет преду-
предить развитие практически всех составляющих МС.

Наряду с терапией ожирения у больных с МС обя-
зательно проводится оценка и независимое лечение со-
путствующих нарушений, т. к. именно они влияют на 
прогноз жизни пациента. Поскольку только комплекс-
ное воздействие на все факторы риска может привести 
к снижению развития осложнений при МС, у каждого 
пациента индивидуально определяется активность ле-
чебных мероприятий и целевые уровни показателей 
метаболизма и АГ.

Для снижения уровня ХС ЛПНП наиболее эффек-
тивно использовать статины и секвестранты жирных 
кислот. Снижению уровня триглицеридов и повыше-
нию ХС ЛПВП способствует назначение фибратов и 
никотиновой кислоты. На фоне применения статинов 
уровень ХС ЛПНП снижается более чем на 55%, три-
глицеридов — на 7—30%, отмечается повышение кон-
центрации ХС ЛПВП — на 5—15%. На фоне приема 
фибратов снижение уровня ХС ЛПНП менее выражен-
но (на 5—20%). В то же время отмечается более выра-
женное снижение уровня ТГ — на 20—50%, а содержа-
ние ХС ЛПВП возрастает на 10—20%. При назначении 
гиполипидемической терапии необходимо учитывать 
противопоказания к применению тех или иных препа-
ратов и их комбинаций, а также возможные побочные 
эффекты.

Среди больных с МС высокая распространенность 
повышенной гликемии натощак и НТГ диктуют необ-
ходимость проведения мероприятий, направленных на 

предупреждение развития СД-2. Установлено, что еже-
годно у 5—10% пациентов НТГ трансформируется в СД, 
а при сочетании гликемии натощак (менее или равной  
5 ммоль/л) и НТГ этот процесс охватывает уже 38—65% 
больных. При этом вероятность перехода НТГ в СД воз-
растает при избыточной массе тела или ожирении.

Анализ результатов ряда проспективных контроли-
руемых исследований эффективности изменения обра-
за жизни как без медикаментозной терапии, так и на ее 
фоне (метформин, акарбоза, троглитазон) показал, что 
эти мероприятия приводят к снижению риска развития 
СД-2 на 31—58%. При исследовании эффекта длитель-
ного приема ксеникала (около 4 лет) в сочетании с из-
менением образа жизни с целью профилактики СД у 
больных с МС (нарушенная гликемия натощак — 15%; 
НТГ — 31%; без нарушений углеводного обмена — 
54%) выявлено, что применение данного препарата по-
вышало эффективность всех мероприятий по профи-
лактике СД на 39%. 

Таким образом, не вызывает сомнений, что в на-
стоящее время наиболее эффективной стратегией в 
предупреждении прогрессирования метаболических 
нарушений является активное изменение образа жизни 
(питание и физическая активность) как без медикамен-
тозного лечения, так и в сочетании с фармакотерапией.
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ской поддержки.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии конфликта интересов.
Л И Т Е РАТ У РА

1. Дедов И.И., Мельниченко Г.А. (ред.). Ожирение (этиология, 
патогенез, клинические аспекты): Руководство для врачей. М.; 
2004. 

2. Беляков Н.А., Мазуров В.И. (ред.). Ожирение: Руководство для 
врачей. СПб.: СПбМАПО; 2003. 

3. Беляков Н.А., Сеидова Г.Б., Чубриева С.Ю., Глухов Н.В. Мета-
болический синдром у женщин (патофизиология и клиника) . 
СПб.: СПбМАПО; 2005.

4. Макацария А.Д., Пшеничникова Е.Б., Пшеничникова Т.Б., Би-
цадзе В.О. Метаболический синдром и тромбофилия в акушер-
стве и гинекологии. М.: Медицинское информационное агент-
ство; 2006. 

R E F E R E N C E S
1. Dedov I.I., Mel’nichenko G.А. (Eds). Obesity (etiology, pathogene-

sis, clinical aspects): A Guide for Physicians.[Ozhireniye (etiologi-
ya, patogenez, klinicheskiye aspekty): Rukovodstvo dlya vrachey]. 
Moscow; 2004. (in Russian)

2. Belyakov N.А., Mazurov V.I. (Eds). Obesity: A Guide for Physicians.
[Ozhireniye: Rukovodstvo dlya vrachey]. St. Petersburg: SPbMАPO; 
2003. (in Russian)

3. Belyakov N.А., Seidova G.B., Chubriyeva S.Yu., Glukhov N.V. Met-
abolic Syndrome in Women (Pathophysiology and Clinic).[Metabol-
icheskiy sindrom u zhenshchin (patofiziologiya i klinika)]. St . Peters-
burg: SPbMАPO; 2005. (in Russian)

4. Makatsariya А.D., Pshenichnikova E.B., Pshenichnikova T.B., Bit-
sadze V.O. Metabolic syndrome and thrombophilia in obstetrics and 
gynecology.[Metabolicheskiy sindrom i trombofiliya v akusherstve i 
ginekologii]. Moscow: Meditsinskoye informatsionnoye agentstvo; 
2006. (in Russian)

Поступила 20.10.2015
Принята к печати 05.12.2016

V.F. Snegirev Archives of Obstetrics and Gynecology. 2016, 3 (4)
DOI http://dx.doi.org/10.18821/2313-8726-2016-3-4-172-180

Lectures


