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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЭПИДЕМИОЛОГИИ И ЭТИОПАТОГЕНЕЗА 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА   

С.М. Абдуллозода

Кафедра эпидемиологии, Таджикский государственный медицинский университет им. Абуали ибни Сино, Душанбе, Республика Таджикистан

Проведён обзор литературных данных по важнейшим аспектам эпидемиологии, факторам риска и патогенезу метаболического синдрома 
(МС). Выявлено, что МС встречается приблизительно у четверти населения земли, и, несмотря на проведение широкомасштабных лечеб-
но-профилактических и оздоровительных мероприятий в мировом масштабе, число лиц с МС имеет тенденцию к ежегодному увеличению, 
в особенности среди молодого трудоспособного возраста. В его генезе имеет значение множество факторов риска, в том числе генетическая 
предрасположенность, низкая физическая активность, нерациональное питание, курение, кишечная микробиота, синдром обструктивно-
го апноэ сна и другие, роль большинства их которых необходимо изучить более углублённо. Для диагностики МС предложено множество 
критериев, каждый из которых имеет свои преимущества и недостатки. При МС страдает большинство органов и систем, и при сочетанном 
вовлечении сердечно-сосудистой, эндокринной, мочевыделительной, пищеварительной и респираторной систем отягощается течение МС. 
В связи с вышеперечисленным, имеется основание для проведения дальнейших научных исследований по выявлению причин и факторов 
риска развития МС, разработке путей профилактики, превентивной диагностики и раннего лечения МС.
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A review of literature data carried out on the most important aspects of epidemiology, risk factors and pathogenesis of metabolic syndrome (MS). 
Metabolic syndrome has been found in approximately one quarter of the world’s population, and, despite the large-scale treatment, preventive and 
health-improving promotion programs on a global scale, the number of persons with MS tends to increase annually, especially among young able-
bodied age. There are many risk factors in its genesis, including genetic predisposition, low physical activity, poor diet, smoking, intestinal microbiota, 
obstructive sleep apnea syndrome and others, the role of most of which needs to be studied in more depth. Many criteria have been proposed for 
the diagnosis of MS, each of them has its own advantages and disadvantages. With MS, most organs and systems are affected, and with the combined 
involvement of the cardiovascular, endocrine, urinary, digestive and respiratory systems burdened clinical course of MS. In connection with the above, 
there is a reason for further scientific research to identify the causes and risk factors for the development of MS, development of preventive ways of 
prevention, preventive diagnostics and early treatment of MS.
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О б з о р ы  л и т е р а т у р ы

В последние годы в отечественной и зарубежной литерату-
ре появилось множество публикаций, посвящённых различным 
аспектам метаболического синдрома (МС). Это, прежде всего, 
обусловлено тем, что МС, являясь многофакторной патологией, 
в последние годы имеет тенденцию к росту и характеризуется 
как болезнь цивилизации, из-за частой её регистрации среди на-
селения развитых и развивающихся стран [1]. Из-за чрезвычайно 
высокой распространённости и динамического роста эксперта-
ми ВОЗ МС был охарактеризован как «пандемия XXI века» [2]. 
Следует подчеркнуть, что, несмотря на изобилие проведённых 
эпидемиологических исследований, истинная частота распро-
странённости МС остаётся до конца не уточнённой [2, 3], в том 
числе и в Республике Таджикистан [4]. Это обусловлено, прежде 

всего, проводимыми различными методами скрининга МС и 
критериями его диагностики, которые до сих пор требуют даль-
нейшего уточнения [1, 3].

К диагностическим критериям МС, сформулированным 
экспертами ВОЗ (1999) [5], относятся сахарный диабет, наруше-
ние толерантности к глюкозе (НТГ), гипергликемия натощак или 
инсулинорезистентность в сочетании по крайней мере, с двумя 
из следующих критериев:

•	 Соотношение окружности талии к окружности бёдер 
>0,90 у мужчин и >0,85 у женщин

•	 Триглицериды >1,7 ммоль/л или холестерин ЛПВП 
<0,9 ммоль/л у мужчин и <1,0 ммоль/л у женщин
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•	 Артериальное давление >140/90 мм Hg
•	 Альбуминурия >20 мкг/мин или отношение альбумин/

креатинин >30 мг/г.
Однако, из-за наличия ряда недостатков, эти критерии не 

получили широкого применения, и экспертами Национальной 
образовательной программы США по холестерину – NCEP Adult 
Treatment Panel (ATP) III (2001) [6], были предложены более 
приемлемые критерии для выполнения широкомасштабных 
эпидемиологических исследований, которые представлены в 
табл. 1.

Также в диагностике МС были предложены различные дру-
гие критерии, среди которых, одними из признанных, являются 
Критерии Международной Федерации Сахарного Диабета – IDF 
(2005) [7], которые включают в себя сочетание абдоминального 
ожирения (окружность талии у мужчин >94 см, у женщин >80 см) 
с любыми двумя нижеприведёнными показателями:

•	 Содержание триглицеридов в венозной крови >155 
мг/дл (1,7 ммоль/л)

•	 Снижение уровня липопротеидов высокой плотности 
<40 мг/дл (1,03 ммоль/л) для мужчин и <50 мг/дл (1,29 
ммоль/л) для женщин

•	 Систолическое АД >130 и/или диастолическое АД >85 
мм Hg

•	 Уровень глюкозы в плазме >101 мг/дл (5,6 ммоль/л).
В настоящее время большинство исследований по изуче-

нию эпидемиологии МС выполняется с использованием трёх 
основных диагностических критериев – ВОЗ (1999), NCEP-ATPIII 
(2001) и IDF (2005), что доказывает отсутствие единого всемир-
но признанного диагностического консенсуса. Так, согласно 
данным Yadav D et al (2013), при использовании трёх вышепе-
речисленных критериев при определении частоты распростра-
нённости МС и различных его компонентов было выявлено, 
что по критериям ВОЗ МС отмечается у 28% респондентов, по 
NCEP-ATPIII – у 45,8% и по IDF – у 57,7% [3]. Авторы отмечают, что 
при использовании всех трёх критериев встречаемость МС была 
выше у женщин во всех возрастных группах. Критерии NCEP-
ATPIII и IDF показали хорошее соответствие (κ 0,68) по сравне-
нию с критериями NCEP-ATPIII и критериями ВОЗ (κ 0,54) и IDF с 
критериями ВОЗ (κ 0,34).

Такие данные приводят и Amirkalali B et al (2015), где общая 
распространённость МС составила 36,9% (95% ДИ: 32,7-41,2%) 
при использовании критериев NCEP-ATPIII, 34,6% (95% ДИ: 31,7-
37,6%) по критериям IDF и 41,5% (95% ДИ: 29,8-53,2%) при при-
менении критериев JIS – Joint Interim Statement. Авторы отмеча-
ют, что распространённость MС, определённая по критериям JIS, 
была значительно выше, по сравнению с критериями NCEP-ATPIII 
и IDF. Вместе с тем, распространённость МС у мужчин была на 
15,4% ниже, чем у женщин по критериям NCEP-ATPIII, и на 11,3% 
– по критериям IDF. Однако, согласно критериям JIS, МС на 8,4% 
чаще имелся среди мужчин [8].

Таким образом, литературные данные последних лет по-
казывают, что до настоящего времени единые диагностические 
критерии МС чётко не определены, имеются противоречия в 
результате реальной оценки частоты встречаемости МС у на-
селения конкретного региона из-за использования как разных 
диагностических критериев, так и индивидуальных колебаний 
окружности талии в зависимости от этнической принадлежности 
населения, особенностей возраста и гендерной принадлежно-
сти [1, 3, 8].

Анализ литературных данных показывает, что с каждым 
годом число населения, страдающего различными компонента-
ми МС, прогрессивно увеличивается, и, по прогнозам экспертов 
ВОЗ, в ближайшие 25 лет патология охватит почти половину на-
селения земного шара [1, 2, 8]. Так, по данным Lim S et al (2011), 
если в 1998 году среди 6907 взрослого населения (средний воз-
раст 45,0±0,2 лет) МС имел место у 24,9%, то в период 2001 (4536 
обследованных, средний возраст 45,5±0,2 лет), 2005 (5373 ре-
спондента, средний возраст 47,1±0,2 лет) и 2007 (2890 человек, 
средний возраст 49,9±0,3 лет) годов происходило его увеличе-
ние до 29%, 30,4% и 31,3%, соответственно [9]. 

Такие данные приводят и De Silva ST et al (2019), где сре-
ди 2985 репондентов (1636 женщин (54,8%); медиана среднего 
возраста 53 [47; 59] года) в 2007 году МС был выявлен у 949 
(31,8%) человек (701 (73,9%) женщина; 248 (26,1%) мужчин; 
медиана среднего возраста 60 [54-65] лет). Спустя 7 лет среди 
1246 лиц, не имеющих МС, в 265 случаях (178 (67,1%) женщин, 
средний возраст 57 (51-64) лет) развился МС. Риск развития МС 
был выше у женщин (OШ=4,9; 95% ДИ 3,4-7,4), лиц с ИМТ >23 
кг/м2 (OШ=1,6; 95% ДИ 1,5-1,7) и увеличением окружности та-
лии на 5% от нормы (ОШ=13,4; 95% ДИ 8,3-22,4), и при наличии 
неалкогольной жировой болезни печени (OШ=1,70; 95% ДИ 
1,04-2,76) [10].

Согласно данным другого крупного эпидемиологического 
исследования (National Health and Nutrition Examination Survey, 
1988-2012), при оценке распространённости метаболического 
синдрома в целом и в зависимости от пола и расы в периоды с 
1988-1994, 1999-2006 и 2007-2012 годы были получены следую-
щие данные. Среди взрослого населения США в возрасте 18 лет и 
старше распространённость МС увеличилась более чем на 35%. 
Так, если в 1988-1994 г.г. МС выявлен у 25,3% респондентов, то в 
2007-2012 – доля лиц, имеющих МС, составила 34,2%. Авторами 
отмечено, что в 2007-2012 годы у чернокожих мужчин неиспано-
язычного происхождения вероятность МС была ниже, чем у бе-
лых мужчин неиспаноязычного происхождения (ОШ=0,77; 95% 
ДИ 0,66-0,89). Вместе с тем, среди чернокожих женщин неиспа-
ноязычного происхождения риск развития МС был выше, чем 
у белых женщин неиспаноязычного происхождения (ОШ=1,20; 
95% ДИ 1,02-1,40). Исследованием было определено, что низкий 
уровень образования (OШ=1,56; 95% ДИ 1,32-1,84) и пожилой 
возраст (OШ=1,73; 95% ДИ 1,67-1,80) были независимыми фак-
торами, ассоциированными с МС, в 2007-2012 годы [11].

Таблица 1  Критерии диагностики метаболического синдрома по NCEP-ATPIII

Абдоминальное ожирение
Мужчины >102 см
Женщины >88 см

Триглицериды >150 мг/дл (1,69 ммоль/л)

Холестерин ЛПВП
Мужчины <40 мг/дл (1,29 ммоль/л)
Женщины <50 мг/дл (1,04 ммоль/л)

Артериальное давление >130/85 мм Hg
Глюкоза крови натощак >110 мг/дл (6,1 ммоль/л)
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Литературные данные показывают, что у лиц, страдающих 
МС, отмечается существенное снижение качества жизни вслед-
ствие коморбидности, а также уменьшение ожидаемой продол-
жительности жизни в среднем на 5-7 лет [2, 9, 10]. Следует также 
отметить, что на почве МС риск развития сердечно-сосудистых, 
лёгочных, почечных и онкологических заболеваний увеличива-
ется в десятки раз, которые существенно влияют на частоту ле-
тальных исходов [2, 11]. 

Согласно данным экспертов ВОЗ, к 2015 году число населе-
ния, страдающего ожирением, достигло около 2,3 млрд, и про-
гнозируется его увеличение до 50% к 2025 году [2]. Ниже, корот-
ко приведём частоту распространённости МС и его компонентов 
в зависимости от региона проживания, пола и возраста населе-
ния, изученных разными авторами (табл. 2).

Как видно из табл. 2, МС является довольно распростра-
нённой патологией с различными вариантами встречаемости у 
населения конкретного региона земли. В одних исследованиях 
показано, что часто МС выявляется среди лиц женского пола, что 
доказывает в его генезе роль гормональных нарушений, насту-
пающих как при гестации, так и в менопаузе [3, 12, 15, 17-19, 22], 
в других – у мужчин, из-за наличия множества факторов риска 
его развития [13, 14, 16, 20, 21]. 

Так, по данным мета-анализа, проведённого Kalan 
Farmanfarma K et al (2019), с включением результатов 69 про-
ведённых исследований, было показано, что МС значительно 
чаще имел место среди женщин (34,8%; 95% ДИ 31,2-38,8) по 
сравнению с мужчинами (25,7%; 95% ДИ 23,4-28,3) (р=0,001) 
[23]. В исследовании Szostak-Węgierek D et al (2017) среди 1588 
небеременных польских женщин детородного возраста (20-29 
лет (n=403); 30-39 лет (n=600) и 40-49 лет (n=585)) МС был реги-

стрирован у 15,7% из них. Избыточный вес, как компонент МС, 
имелся у 25,2% женщин, общее ожирение – у 15% и абдоминаль-
ное ожирение – у 53,1% респондентов. Авторы отмечают, что с 
возрастом распространённость избыточной массы тела, абдоми-
нального ожирения, гиперхолестеринемии, гипертриглицериде-
мии, гипергликемии и артериальной гипертензии имеет тенден-
цию к значимому увеличению [24]. Такая гипотеза также была 
подтверждена исследованием Heiss G et al (2014), где МС был 
выявлен у 36% женщин. При этом распространённость МС среди 
женщин в возрасте 18-44, 45-64 и 65-74 лет составила 23%, 50% и 
62% соответственно [25]. 

Вместе с тем, в таких регионах, как Китай, МС часто имел-
ся среди лиц мужского пола, в особенности среди имеющих 
вредные привычки [12, 16]. Так, по данным Wang X et al (2015), 
среди 33149 респондентов МС по критериям NCEP-ATPIII, IDF и 
Китайского диабетического общества (CDS) был выявлен у 22,9%, 
20,6% и 15,3% обследованных соответственно. При этом частота 
выявления МС среди лиц мужского пола составила 27,1%, 24,5% 
и 20,4%, тогда как у лиц женского пола она была зарегистрирова-
на в 17,1%, 15,4% и 8,3% наблюдениях (р<0,05) [26]. 

Однако, по данным Payab M et al (2017), МС и различные 
его компоненты имели самую низкую распространённость сре-
ди военнослужащих мужчин. Так, авторами было продемонстри-
ровано, что в популяции 2200 военнослужащих (средний возраст 
33,37 лет) МС согласно иранскому пороговому значению, имел-
ся у 26,6% респондентов при окружности талии >90 см (585 че-
ловек) и у 19,6% при окружности талии >95 см (432 человека). 
В соответствие с критериями NCEP-ATPIII частота встречаемости 
МС составила 11,1% (432 случая). Авторы отмечают, что распро-
странённость МС среди военнослужащих меньше по сравнению 

Таблица 2  Распространённость МС в зависимости от пола, региона проживания и использованных диагностических критериев

Авторы, 
год исследования

Страна 
исследования

Количество 
обследованных

Частота выявления МС (%) Критерии 
диагностики 

МСобщая
среди 

мужчин
среди  

женщин

Yadav D et al (2013) [3] Индия 700
45,8  
57,7     
28

41
52,7
26

58,1
70,4
30

NCEP-ATPIII
IDF
ВОЗ

Xiao J et al (2016) [12] Китай 37582 42,6 39,8 45,0 JIS
Ostrihoňová T et al 
(2017) [13]

Словакия 79904 27,8 30,2 26,6 IDF

Vizmanos B et al (2020) 
[14]

Мексика, Колумбия,
Бразилия, Парагвай,
Аргентина

1032 15,5 23,1 12,2 IDF

Mendoza-Caamal EC et 
al (2020) [15]

Мексика 2596 50,3 38,2 55,6

AHA/NHLBI 
Scientific 

Statement 
criteria

Li Y et al (2018) [16] Китай 98042 24,2 24,6 23,8 NCEP-ATPIII
Marbou WJT, Kuete V 
(2019) [17]

Камерун 604 32,45 14,01 46,11 IDF

Kerie S et al (2019) [18] Эфиопия 558 9,6 6,64 12,54 NCEP-ATPIII
Binh TQ et al (2014) [19] Вьетнам 2443 16,3 13,9 18,5 NCEP-ATPIII
Houti L et al (2016) [20] Алжир 787 20 25,9 13,7 NCEP-ATPIII

Рагино ЮИ и др (2020) 
[21]

Новосибирск, Россия 1449 26,6 32 22,2
NCEP-ATPIII 

IDF
JIS

Гринштейн ЮИ и др 
(2020) [22]

Красноярский край, 
Россия

1603 26,8 22,9 29,4 NCEP-ATPIII
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с другими слоями населения, однако она чаще отмечается среди 
иранских военнослужащих по сравнению с армейцами из других 
стран [27].

Таким образом, разброс эпидемиологических данных по 
МС, прежде всего, обусловлен использованием различных ме-
тодов исследования, масштабом охвата населения, расовой, 
половой и возрастной принадлежностью лиц, включённых в ис-
следования. 

В генезе МС играет роль множество факторов, до сегод-
няшнего дня не имеется единого мнения относительно первич-
ного фактора его развития [1, 2, 5-7]. Абсолютное большинство 
авторов считает его полиэтилогической патологией, а вызываю-
щие его причины имеют тесную связь между собой и усиливают 
негативное влияние каждого отдельного фактора, создавая тем 
самым порочный круг [10, 12, 14, 16, 20].

Генетическая предрасположенность. Одной из первых ги-
потез о факторе развития МС явилась генетическая предраспо-
ложенность, изучению которой в последние годы уделяется при-
стальное внимание. Проведённые крупные эпидемиологические 
исследования показали взаимосвязь МС с дефектами некоторых 
генов, отвечающих за обмен жиров и углеводов [28]. 

Так, по данным Tekola-Ayele F et al (2015), при генетиче-
ском исследовании 1427 африканцев из Ганы и Нигерии, стра-
дающих МС, была обнаружена значимая ассоциация и более, 
чем шестикратное увеличение риска развития МС с мутацией 
генов rs73989312 [А] (p=3,86x10-8, OШ 6,804) и rs77244975 [C] 
(p=3,97x10-8; OШ 6,85) в интроне CA10 17-й хромосомы. Авторы 
отмечают исключительную экспрессию CA10 в головном мозге, 
что является свидетельством взаимосвязи между функциониро-
ванием некоторых структур головного мозга и развитием МС. По-
лученные авторами результаты позволяют по-новому взглянуть 
на генетику МС и диктуют проведение генетических исследова-
ний при определении факторов риска развития метаболических 
нарушений у лиц разных этнических принадлежностей [29]. 

В исследованиях Prasad G et al (2019) с включением 6617 
индийцев с МС также была продемонстрирована ассоциация МС 
с мутацией локуса sub-GWAS – rs16890462 в непосредственной 
близости от гена SFRP1 (белок-переносчик сложного эфира хо-
лестерина 1). По данным авторов, данный ген находится в ре-
прессивном хроматине подкожной жировой ткани человека и 
выполняет регуляторную активность последнего [30]. 

В исследованиях Oh SW et al (2020) при определении гене-
тических факторов риска МС у 2657 лиц с МС и 5917 человек без 
МС были идентифицированы 2 однонуклеотидных полиморфиз-
ма в молекулярных путях LPL, APOA5 и CHRM2 [31]. 

Также некоторыми учёными была доказана присущность 
МС и различных его компонентов членам одной семьи [28, 30]. 
Согласно данным Шишкина АН (2011), вероятность развития МС 
у будущего потомства, чьи родители имеют нормальный вес и 
индекс массы тела, составляет 50-80% [32]. 

По данным Keramati AR et al (2014), где было проведено 
полное генетическое исследование членов трёх семейств с на-
следственным заболеванием коронарной артерии с ранним 
началом, центральным ожирением, гипертонией и диабетом, 
обнаружена мутация гена DYRK1B, в котором аргинин заменял-
ся цистеином в положении 102 в высококонсервативном кина-
зоподобном домене. Мутация точно совпала с клиническим 
синдромом у всех поражённых членов семьи и отсутствовала 
у здоровых членов семьи и неродственных контрольных групп. 
Функциональная характеристика гена заболевания показала, что 
немутантный белок, кодируемый DYRK1B, ингибирует пути пере-

дачи сигналов SHH (Sonic hedgehog – семейство генов и соответ-
ствующих им белков, управляющих эмбриональным развитием 
нервной системы и скелетной системы организма, а также вы-
полняющих ряд других физиологических функций) и Wnt (один 
из внутриклеточных сигнальных путей животных, регулирую-
щий эмбриогенез, дифференцировку клеток и развитие злока-
чественных опухолей) и, следовательно, усиливает адипогенез. 
Кроме того, DYRK1B способствовал экспрессии ключевого глюко-
неогенного фермента глюкозо-6-фосфатазы. Аллель R102C про-
являла активность по усилению функции, усиливая эти эффекты. 
Вторая мутация, заменяющая гистидин 90 пролином, оказалась 
сопряжена с аналогичным клиническим синдромом в этнически 
отличной семье [33].

В настоящее время доказаны более 50 разнообразных 
дефектов и мутаций гена, отвечающего за синтез и регуляцию 
обмена инсулина, локализующегося на XIX хромосоме [34]. До-
казательством этому является передача и развитие инсулиноре-
зистености и сахарного диабета по наследству от родителей к 
последующим потомкам [35]. 

Исследованием Povel CM et al (2012) при изучении ассоциа-
ции однонуклеотидного полиморфизма генов, ответственных за 
резистентность к инсулину, регуляцию веса, воспаление и мета-
болизм липидов, у 1886 обследованных была выявлена высокая 
ассоциация мутации MC4R rs17782312, участвующего в регуля-
ции веса, и IRS1 rs2943634, связанного с инсулинорезистентно-
стью, с МС (OШ=1,16; 95% ДИ 1,02-1,32 и OШ=0,88; 95% ДИ 0,79-
0,97, соответственно) [36]. 

Вместе с тем, по данным Kristiansson K et al (2012), 22 ра-
нее идентифицированных локуса восприимчивости для отдель-
ных признаков компонентов МС при повторном исследовании 
полногеномных ассоциаций и факторном анализе имели ассо-
циацию только с нарушением обмена липидов и ни с одним 
локусом с двумя или более компонентами МС, в том числе ин-
сулинорезистентностью. Однако авторы отмечают, что гены, 
контролирующие метаболизм липидов, играют ключевую роль 
в генетическом фоне МС [37]. 

Другой ген, мутация которого ответственна за развитие 
МС, именуется ОВ-ген (H4ob-Rb), который несёт ответственность 
также за синтез и секрецию лептина – гормона, регулирующего 
пищевое поведение человека [38]. Вследствие мутации данно-
го гена развивается своеобразная преграда для прохождения 
лептина через гематоэнцефалический барьер, из-за чего нару-
шается деятельность структур мозга, ответственных за чувства 
сытости и голода. На этой почве у лиц, имеющих дефект ОВ-гена, 
отмечается постоянное чувство голода и увеличение как потреб-
ности пищи, так и режима её приёма [38]. 

Необходимо отметить, что лица женского пола более уяз-
вимы к МС по сравнению с мужчинами, доказательством чего 
являются результаты большинства проведённых крупных эпи-
демиологических исследований. Данное обстоятельство с пози-
ции генетических исследований было доказано и Kong S, Cho YS 
(2019), которые при проведении полногеномного ассоциатив-
ного исследования у 9932 корейских женщин (2276 с МС и 1692 
без МС) выявили характерные мутации rs455489 в DSCAM для 
глюкозы и rs7115583 в SIK3 для холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности (ХЛВП) (Pmeta <5X10-8). Авторы рекомендуют 
исследование данных мутаций в качестве полезного предиктора 
МС у женщин [39].

В исследованиях Farook VS et al (2012) при идентифика-
ции генетических детерминантов МС среди 692 американцев 
были убедительно доказаны мутации на хромосоме 7q локусов 
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D7S2212 и D7S821. Также авторами установлена ассоциация МС 
с изменениями rs11760281 в GNAT3 и rs1194197 рядом с CD36 
(p=0,0003, ОШ=1,6 и p=0,004, ОШ=1,7, соответственно). Эти два 
варианта мутации, по данным авторов, вместе обеспечивали 
примерно трёхкратное увеличение риска МС (ОШ=2,7) [40]. 

Питание.  В последние годы, из-за индустриализации и по-
явления генетически модифицированных продуктов, население 
большинства развитых стран чаще стало применять нездоровую 
пищу, в особенности, богатую углеводами и жирами [2]. Соглас-
но данным Mozaffarian D et al (2014), пятая часть населения зем-
ного шара имеет нерациональное питание, в особенности лица, 
страдающие хроническими неинфекционными заболеваниями 
[41]. По данным единственного исследования, выполненно-
го в Республике Таджикистан, 11,7% человек из числа когорты, 
включённой в исследование, имели нерациональное питание, в 
основном, за счёт избыточного употребления жиров животного 
происхождения [4]. 

Согласно данным большинства исследователей, основны-
ми негативными факторами нездоровой пищи являются: обиль-
ное содержание жиров и углеводов с дефицитом растительной 
клетчатки в употребляемой пище, использование полуфабрика-
тов, при изготовлении которых нарушена требуемая пропорция 
витаминов и микроэлементов, а также широкое использование 
ГМО при изготовлении пищевых продуктов [41, 42]. 

В последние годы трендом среди пищевых продуктов, ока-
зывающих определённый вред организму, стали газированные 
сладкие напитки и продукты «быстрого приготовления» – «fast 
food», которые имеют высокую калорийность и, по некоторым 
данным, вызывают привыкание [42]. Такое пристрастие к пище 
быстрого приготовления приводит к энергетическому дисбалан-
су, при котором объём калорий, поступающих в организм, пре-
вышает реальную его энергетическую потребность. В этой связи, 
развивается насыщение организма углеводами, триглицерида-
ми и лептином, вследствие чего происходит существенное по-
вышение толерантности структур гипоталамуса к нормальным 
концентрациям этих веществ с последующей активацией клеточ-
ных структур центра насыщения, приводящее к ещё большему 
перееданию [43]. 

Так, по данным Motamed S et al (2019), при исследовании 
3800 мужчин и женщин в возрасте 35-65 лет, МС выявлен у 1699 
(521 мужчина и 1178 женщин; средний возраст 48,8±7,8 лет) 
человек. Согласно полученным результатам, среднее потребле-
ние энергии было выше у мужчин с МС по сравнению с мужчи-
нами, не страдающими этим синдромом (1977,4±26,6 против 
1812,7±21,7 ккал; p<0,001). Также отмечена значимая разница в 
употреблении жиров растительного происхождения у женщин с 
МС по сравнению с женщинами без МС (p<0,01) [43]. 

Немаловажное значение в развитии МС играет режим и 
стиль питания, которые часто зависят от психологического со-
стояния людей. Некоторыми исследованиями было доказано 
более частое развитие МС среди лиц с психическими заболева-
ниями, а также имеющих длительный и постоянный стресс [42]. 
При таких патологических состояниях развивается дискоорди-
нация деятельности центра голода и насыщения в гипоталаму-
се, и часто пациенты теряют свои вкусовые восприятия и упо-
требляют сладкие и жирные пищевые продукты [44]. Также в 
некоторых случаях развивается гиперфагия, булемия и акория, 
при которых человек имеет или повышенный аппетит, или же 
у него исчезает чувство сытости [43]. В генезе последних также 
могут играть роль опухоли гипоталамуса, травма и воспаление 
головного мозга.

Литературные данные показывают, что в последние годы 
в генезе МС отводится роль и нарушению пищевого поведения, 
которое разделяют на 3 типа: эмоциогенное, экстернальное и 
ограничительное [41, 42]. Также определённую лепту в разви-
тие ожирения, как основного компонента МС, вносит «синдром 
ночной еды» – ночная гиперфагия, где у людей отмечается по-
вышенный аппетит только в ночное время, а в первой половине 
суток имеет место анорексия [43]. По некоторым данным, сте-
пень усиления аппетита при таких расстройствах имеет прямую 
корреляционную связь со степенью утренней анорексии [44]. 

Среди женщин репродуктивного возраста одной из причин 
развития МС можно считать предменструальную гиперфагию, 
при которой за 3-7 дней до наступления менструации отмечает-
ся увеличение пристрастия к сладкой и жирной пище [43]. 

Роль употребления различных сортов мяса в развитии МС 
остаётся до конца не выясненной. В некоторых исследованиях 
сообщалось о вредном воздействии красного мяса на течение 
хронических неинфекционных заболеваний, в том числе рака и 
сахарного диабета [41]. Имеется только один проведённый ме-
та-анализ, посвящённый роли мяса в развитии МС [45]. Так, со-
гласно данным этого мета-анализа, отношение шансов развития 
МС при использовании «красного» мяса животного происхож-
дения составило 1,33 (95% ДИ 1,01-1,74), в случаях ежедневного 
применения обработанного мяса, т.е. полуфабрикатов, – 1,35 
(95% ДИ 1,18-1,54) и при использовании «белого» мяса – 0,86 
(95% ДИ 0,76-0,97). Согласно мнению авторов, употребление 
красного и переработанного мяса имеет прямую корреляцион-
ную связь с МС, а белого мяса – отрицательную связь [45].

Вместе с тем, имеется сообщение, где указана роль неко-
торых продуктов-антиоксидантов в значимом снижении риска 
развития МС. Так, по данным Национального исследования 
здоровья и питания Кореи (KNHANES), среди 15691 человека, 
частота употребления кофе имела обратную связь с развитием 
МС у женщин [46]. По данным авторов, ОШ в развитии МС у лиц, 
ежедневно принимающих кофе, было на 40% ниже, чем у лиц, 
не принимавших кофеин (OШ=0,75; 95% ДИ 0,67-0,84; p<0,001). 
Кроме того, авторами выявлено, что индекс ИР-HOMA снижался 
по мере увеличения потребления кофе (p<0,001). Авторы реко-
мендуют, что для снижения риска возникновения МС необходи-
мо ежедневное употребление кофе. 

Таким образом, литературные данные показывают, что на-
рушение питания с частым употреблением «нездоровой пищи», 
богатой углеводами и жирами, играет одну из ключевых ролей в 
формировании ожирения и метаболического синдрома. 

Гиподинамия. В последние годы из-за автоматизации 
производства, появления новых специальностей, не требующих 
чрезмерной физической активности, и в связи с переходом к 
роботизированной системе большинства фабрик и корпораций 
произошло уменьшение энергозатрат человека, считающегося 
основной рабочей силой. В связи с этим, произошло заметное 
снижение физической активности людей и, тем самым, умень-
шение расхода суточной энергии для выполнения определённо-
го объёма работы [47]. 

У лиц с малоподвижным образом жизни отмечается за-
медление процесса сжигания жиров и использования их в ка-
честве энергетического материала. Также происходит снижение 
процессов усвоения треглицеридов и глюкозы, что, в конечном 
итоге, приводит к развитию инсулинорезистентности [43, 47]. Со-
гласно исследованиям Motamed S et al (2019), среди 3800 муж-
чин и женщин в возрасте 35-65 лет, где МС выявлен у 1699 (521 
мужчина и 1178 женщин; средний возраст 48,8±7,8 лет) человек 
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уровень физической активности был значимо снижен у респон-
дентов с MС (p<0,001) [43]. Авторы отмечают, что повышенная 
физическая активность имела отрицательную связь с развитием 
МС (OШ=0,34; 95% ДИ 0,17-0,57). 

Вместе с тем, Hastert TA et al (2015), которые среди 1994 
респондентов исследовали влияние 4 режимов активности (от-
дых/сон, сельскохозяйственные работы, лёгкая работа в поме-
щении и ежедневный ручной труд) на развитие МС, отметили, 
что общая физическая активность не имела ассоциацию с МС. 
Распространённость МС была на 20% ниже у лиц, занимающихся 
сельскохозяйственными работами, по сравнению с респонден-
тами, выполняющими ежедневный ручной труд (ОШ=0,8; 95% 
ДИ 0,68-0,94). Также отмечено значимое влияние высокой физи-
ческой активности на уменьшение концентрации триглицеридов 
и холестерина ЛПВП [48]. Такие данные приводят и Wu S et al 
(2016), где среди случайно выбранных 3414 латиноамериканцев 
округа Кэмерон у 1524 (45,02%) выявлен МС. Среди респонден-
тов, выполняющих еженедельные физические нагрузки 150 ми-
нут, риск развития МС был на 36% меньше (OШ=0,64; 95% ДИ 
0,42-0,98) [49].

По данным Xiao J et al (2016), при изучении связи физиче-
ской активности и малоподвижного образа жизни с развитием 
МС у 20502 жителей (13505 женщин и 6997 мужчин) сельских 
районов Китая, МС был выявлен у 21,6% респондентов. По дан-
ным авторов, у мужчин частота выявления МС была значительно 
ниже, чем у женщин. Низкие риски МС наблюдались у тех, кто 
имел более высокую физическую активность. Самый высокий 
уровень интенсивной физической активности способствовал 
значимому снижению риску развития МС на 15-40%, за исклю-
чением низкого уровня ЛПВП у мужчин. У женщин, имеющих 
повышенную физическую активность, шансы развития централь-
ного ожирения, гипергликемии и гиперхолестеринемии были 
снижены на 15-30%. По данным авторов, продолжительность 
малоподвижного образа жизни более 42 часов в неделю повы-
шала риск развития МС на 4-12% у респондентов обоих полов, а 
также гипергликемии и повышения ДАД у женщин. Вместе с тем, 
непрерывный сон продолжительностью более 8 часов в день 
был связан с риском развития ИР и гиперлипидемии. Авторы в 
заключении отмечают, что физическая активность имеет значи-
мый профилактический эффект в предупреждении развития МС 
и отдельных его компонентов, с целью чего предложены реко-
мендации по повышению физической активности среди сель-
ских жителей Китая [50]. 

Исследованиями группы японских и американских учёных 
было продемонстрировано, что увеличение ходьбы на 1000 ша-
гов в день способствовало значимому снижению риска разви-
тия МС (у американцев: OШ=0,90; 95% ДИ 0,83-0,98; у японцев: 
OШ=0,87; 95% ДИ 0,79-0,95) и уменьшению окружности талии (у 
американцев: OШ=0,86; 95% ДИ 0,79-0,94; у японцев: OШ=0,87; 
95% ДИ 0,80-0,95) [51]. 

Таким образом, литературные данные показывают, что в 
последние годы отмечается значительный рост числа людей, 
имеющих гиподинамию, вследствие чего происходит постепен-
ное увеличение массы тела и нарушение обмена глюкозы, с по-
следующим развитием МС. В связи с этим, необходимо усилить 
меры пропаганды, направленные на увеличение физической ак-
тивности населения, в особенности среди лиц с МС. Вместе с тем, 
необходимо помнить, что с увеличением физической активности 
полной нормализации гиперинсулинемии и гиперлипидемии не 
происходит, однако, комбинация физических и лекарственных 
методов лечения способствует значимому снижению этих мар-

кёров риска. Также следует отметить, что физкультура является 
самым экономически выгодным и эффективным методов борь-
бы как для предотвращения, так и для смягчения последствий 
метаболического синдрома.

Курение. Роль курения, как одного из факторов риска 
развития МС, доказана большинством исследователей. Никотин 
приводит к развитию дислипидемии и нарушению процессов ли-
попероксидации вследствие эндотелиальной дисфункции [52]. 
Кроме того, у большинства лиц с большим стажем курения ре-
гистрируется или инсулинорезистентность, или сахарный диабет 
[53]. Согласно данным Artese A et al (2017), отмечена большая 
ассоциация курения как с МС, так и ИР и СД. При этом авторы 
указывают на двойную корреляционную связь длительности и 
интенсивности курения с развитием ИР, СД и дислипидемии [54]. 

Согласно проведённому мета-анализу Sun K et al (2012) с 
включением 13 исследований и 56691 участника выявлена зна-
чительная положительная связь между активным курением и 
риском МС (объединённый ОШ 1,26; 95% ДИ 1,10-1,44). При этом 
авторы указывают на значимую разницу ОШ с МС у активных ку-
рильщиков мужского пола (ОШ=1,34; 95% ДИ 1,20-1,50) по сравне-
нию с бывшими курильщиками (ОШ=1,19; 95% ДИ 1,00-1,42) [55].

Проведённые Bermudez V et al (2018) исследования среди 
2212 жителей города Маракайбо Венесуэлы (14,8% активные и 
15,4% бывшие курильщики) показали, что риск развития МС и 
его компонентов, кроме гипергликемии, имеет тенденцию к уве-
личению в 1,54 раза (95% ДИ 1,11-2,14). Вместе с тем, авторы вы-
явили обратную пропорциональную связь между гипертонией и 
текущим статусом курения (OШ=0,70; 95% ДИ 0,51-0,95) [56].

Такие данные приводят и Huang JH et al (2015), где среди 
4025 лиц при исследовании образа жизни было выявлено, что 
среди мужчин курение значительно увеличивало риск дисли-
пидемии, высокого уровня триглицеридов, абдоминального 
ожирения и МС. Однако авторами выявлено, что курение у лиц 
с повышенной физической активностью не повышало риска раз-
вития МС [57]. 

Вместе с тем, отказ от курения без инструкции и совета 
специалистов также может выступить в качестве одного из фак-
торов риска развития ожирения и МС. Так, по данным Takayama 
S et al (2018), среди 5702 лиц из числа взрослого населения (398 
активные курильщики; 1336 самостоятельно отказавшиеся от ку-
рения и 3968 вообще не курящие) в среднем через 1089 дней 
после отмены употребления сигарет отмечалась более высокая 
частота развития МС (ОШ=2,584; 95% ДИ 1,956-3,412; р<0,001) 
[58]. По данным авторов, отказ от курения являлся независимым 
предиктором МС, а также увеличения окружности талии. Авторы 
рекомендуют, что при прекращении курения необходимо прове-
сти обязательные просветительские мероприятия, с целью пре-
дотвращения прогрессирования и профилактики развития МС.

Кишечная микрофлора.  В начале XXI века появилась 
гипотеза о роли микрофлоры кишечника в развитии МС, которая 
состоит из множества колоний бактерий, паразитов, грибов, ви-
русов и т.д. [59, 60]. Общеизвестно, что микробиота кишечника 
находится в симбиозе с организмом человека, и видовой и коли-
чественный состав микробов различен в каждом отделе желу-
дочно-кишечного тракта [61]. Под воздействием определённых 
факторов, в том числе антибиотиков, происходит необратимое 
нарушение микробиоты кишечника, с развитием эндотоксемии, 
выброса цитокинов и воспалительных агентов, приводящих к 
увеличению возможного риска развития диабета, ожирения, 
аллергических реакций и других иммунно-воспалительных про-
цессов [62-64]. 
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Анализ литературных данных показывает, что микрофлора 
кишечника участвует как в обмене жиров (освоение холестери-
на и его трансформация в толстом кишечнике, обмен жёлчных 
кислот и гормонов в кишечнике), так и углеводов и опосредо-
ванного синтеза инсулина и инсулиноподобных субстанций [65]. 

В генезе МС важную роль играют микробы из рода 
Ruminococcus, деятельность которых направлена на усиление 
всасывания углеводов в кишечнике [66]. В процессах нормали-
зации усвоения сахара и его усиленного расщепления ключевая 
роль принадлежит микроорганизмам рода Bacteroides, колонии 
которых значимо уменьшаются у лиц, страдающих МС, а также 
имеющих избыточную массу тела [67]. 

Вместе с тем, полученные в вышеуказанных исследовани-
ях данные противоречат друг другу, и имеется необходимость в 
проведении крупных научных исследований, посвящённых роли 
микробиоты человека в развитии ожирения и МС. 

Артериальная гипертензия.  В последние годы неко-
торыми исследованиями была продемонстрирована возможная 
роль АГ в развитии МС [2]. Согласно этим данным, среди лиц, 
страдающих гипертензионным синдромом, отмечается наруше-
ние периферического кровообращения, вследствие чего значи-
мо снижается чувствительность тканей к инсулину и развивается 
инсулинорезистентность [2, 54]. Подобный механизм развивает-
ся очень медленно и зависит от степени АГ, а также привержен-
ности пациентов к гипотензивной терапии [2]. 

Согласно данным исследования Colantonio LD et al (2017), в 
рамках Jackson Heart Study, было отмечено, что бессимптомное 
повышение АД более 140/90 мм Hg является значимым факто-
ром риска развития МС (ОШ=1,38; 95% ДИ 1,10-1,74) [68]. 

По мнению Litwin M et al (2016), идиопатическая АГ явля-
ется не только гемодинамическим феноменом, но и сложным 
синдромом, включающим аномальное распределение жировой 
ткани, чрезмерную активность симпатической нервной системы, 
метаболическое нарушение и активацию иммунной системы. 
Согласно данным авторов, свидетельством вышеприведённых 
гипотез является нарушение развития тела, ускорение биологи-
ческой зрелости и иммунологических и метаболических анома-
лий [69]. 

Вместе с тем, имеется множество несогласованных момен-
тов касательно роли АГ в развитии МС, и большинство исследо-
вателей рекомендует проведение крупных научных исследова-
ний в этом направлении. 

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС).  В ли-
тературе сочетание СОАС и МС называется «синдромом Z», и 
этот термин впервые был предложен Wilcox I et al в 1998 году 
[70]. Согласно данным Cizza G et al (2014), при обследовании 
120 пациентов (средний возраст 40,5±6,9 лет; средний ИМТ 
38,6±6,5 кг/м2) сочетание СОАС с МС было выявлено у 28%. По 
данным авторов, отмечалась высокая ассоциация СОАС и МС 
с окружностью шеи ≥38 см (чувствительность 58%, специфич-
ность 79%), в связи с чем рекомендовано использование по-
следней как одного из показателей прогнозирования МС [71]. 
Такие данные приводятся и в исследовании NHANES, где отно-
шение шансов развития МС у лиц с нарушениями сна составило 
3,92 (95% ДИ 2,98-5,16) [72]. 

По данным ряда исследователей, у лиц, имеющих СОАС, 
отмечается хроническая гипоксия, которая приводит как к нару-
шению или прекращению синтеза соматотропина и, вследствие 
этого, развивается ИР – один из основных компонентов МС [54]. 
Была доказана прямая корреляционная связь уровня гликемии 
от тяжести и длительности ночного апноэ [73]. 

Высокие показатели рисков развития МС у пациентов с 
СОАС были подтверждены исследованием Sharifpour P et al 
(2020), где отмечена значимая ассоциация СОАС как с МС, так и с 
отдельными его компонентами – сахарным диабетом, окружно-
стью талии и гипертонией [74].

Вместе с тем, другие исследователи отмечают, что чаще 
всего СОАС отмечается среди лиц с избыточной массой тела, и он 
является одним из проявлений ожирения, а не фактором риска 
развития МС [75]. Такая гипотеза была подтверждена исследова-
нием Knutson KL et al (2012), где СОАС был значительно связан с 
мужским полом, пожилым возрастом и увеличением окружно-
сти талии [75].

По другим данным, ночное апноэ может развиваться 
вследствие других причин, где нарушается нормальное дыха-
ние и развивается гипоксия – фактор риска развития МС. Так, 
по данным учёных Национального института диабета, заболе-
ваний органов пищеварения и почек (Бетесда, Мэриленд, США) 
при рандомизированном клиническом исследовании 126 лиц с 
ожирением (30 мужчин и 96 женщин; средний возраст 40,5±6,9 
лет; средний ИМТ 38,6±6,5 кг/м2; средняя продолжительность 
ночного сна 360±50 мин; средняя эффективность сна 79,5±7,5%), 
плохое качество сна способствовало значимому ухудшению 
психологического статуса обследованных и увеличению расхо-
да энергии за счёт использования углеводов, а не жиров [76]. В 
связи с вышеперечисленным, остаётся дискутабельным вопрос 
о роли СОАС в генезе МС. 

Таким образом, литературные данные показывают, что в 
генезе МС играет роль множество факторов риска, большинство 
из которых является модифицируемыми, и при своевременном 
их выявлении и адекватном лечении возможно предупредить 
развитие МС. 

Некоторые основные звенья патогенеза МС.  Как 
было указано выше, МС является полиэтиологическим заболева-
нием, основные механизмы развития которого приведём ниже. 
Так, при МС отмечается дисбаланс гормонального гомеостаза, 
нарушение обмена липидов, углеводов и микроэлементов, раз-
вивается системная воспалительная реакция организма [77-79]. 
Вследствие вышеуказанного, увеличивается процесс откладыва-
ния висцерального жира, снижается чувствительность перифе-
рических рецепторов к инсулину, имеет место задержка воды и 
ионов в организме с последующим гипертензионным синдро-
мом, повреждаются клубочки нефронов с развитиием макро-
альбуминурии и т.д. 

Анализ данных литературы показывает, что в рационе 
лиц, страдающих МС, преобладают полинасыщенные жирные 
кислоты и так называемые «транс-жиры», которые не исполь-
зуются в качестве пластического и энергетического материала 
[41, 43, 57]. Избыточное ежедневное поступление таких видов 
жиров превосходит в несколько раз нужды организма, и посте-
пенно происходит их откладывание в жировые депо – в виде 
висцерального жира и подкожной клетчатке [41]. Вместе с тем, 
повышенное содержание ЛПНП приводит к деструктуризации 
клеточных мембран путём замещения их фосфолипидов, кото-
рая в последующем приведёт к нарушению пропускной способ-
ности мембран при осуществлении процессов обмена веществ 
[57, 80]. В дальнейшем развивается окислительный стресс 
из-за усиления процессов липопероксидации [80, 81]. Из-за 
повреждения мембран клеток и их транспортной функции, а 
также усиления процессов цикла Кребса происходит наруше-
ние обмена веществ и обогащение гемоглобина кислородом, 
что ухудшает процессы гипоксии [80, 81]. В свою очередь, на-
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рушение обмена веществ приводит к недостаточности токофе-
рола, цинка, меди, железа и других значимых микроэлементов 
и полиненасыщенных жирных кислот в организме с развитием 
«порочного круга» [82]. 

В начале ХХ века был выдвинут и ряд других теорий и гипо-
тез развития МС. Так, согласно липокиновой теории Панкова ЮА 
(1999) [83], жировая ткань, являясь самостоятельным эндокрин-
ным органом, вырабатывает адипокины и ряд других биологи-
чески активных веществ, которые являются основными регуля-
торами обмена жиров и углеводов. 

К основным представителям адипокинов, участвующим в 
регуляции обмена жиров и углеводов, относятся лептин, адипо-
нектин, аполипопротеин Е, фактор некроза опухоли β, сосуди-
стый эндотелиальный фактор роста, липопротеинлипаза, ангио-
тензин, интерлейкин 6, простациклин (PgI2) и др. [84]. 

Одним из основных гормонов, продуцируемых жиро-
вой тканью, является лептин, концентрация которого в веноз-
ной крови имеет прямую корреляционную связь со степенью 
ожирения. Данный гормон ответственен за развитие инсули-
норезистентности, основного компонента МС, за счёт своего 
ингибирующего действия на β-клетки поджелудочной железы, 
а также торможения действия инсулина на процесс отклады-
вания глюкозы в печени и активацию вентро-медиальных кле-
ток гипоталамуса, ответственных за чувство голода [85]. Также 
лептин участвует в обмене липидов и способствует уменьше-
нию накопления насыщенных жирных кислот в перифериче-
ских тканях, а также снижению чувствительности последних к 
инсулину [85, 86]. 

Необходимо подчеркнуть, что у лиц с ожирением в по-
следующем развивается резистентность клеток гипоталамуса к 
лептину, и развивается гиперлептинемия, что усугубляет её воз-
действие на периферические рецепторы и ткани [86]. Согласно 
данным некоторых исследователей, именно гиперлептинемия 
является одним из основных маркёров как диагностики, так и 
эффективности лечения МС [87, 88]. 

Кроме того, лептин участвует в регуляции артериального 
давления и сердцебиения путём стимулирующего воздействия 
симпатических нервов, участвующих в регуляции тонуса сосудов 
и сердечного ритма. Некоторыми исследованиями было доказа-
но, что при гиперлептинемии развивается гипертрофия миокар-
да, периферическая ангиопатия и повышенное тромообразова-
ние. 

Исследованием ARIRANG Study (2017), где изучено влияние 
соотношения лептина/адипонектина на регресс МС у 1017 паци-
ентов (431 мужчина и 586 женщин) с МС, были получены следу-
ющие данные. В среднем за 2,8 года наблюдения МС исчез у 142 
мужчин (32,9%) и 196 женщин (33,4%). Отношение шансов для 
регресса МС при самом низком соотношении Л/А составило 1,84 
(95% ДИ 1,02-3,31; p=0,024) у мужчин и 2,32 (ДИ 95% 1,37-3,91; 
р=0,019) у женщин. Авторы отмечают, что низкое соотношение 
Л/А является предиктором регресса МС и может быть полезным 
клиническим маркёром для контроля эффективности лечения 
пациентов [88].

Таким образом, анализ литературных данных показывает, 
что одним из основных звеньев патогенеза развития МС и фак-
тором риска развития и утяжеления сердечно-сосудистых забо-
леваний является гиперлептинемия. 

Немаловажное значение в развитии МС имеет адипонектин 
– пептидный гормон, основным источником выработки которого 
также являются жировая ткань и плацента у беременных женщин 
[87]. Процесс выработки и уменьшения секреции адипонектина 

регулируется инсулином, и при избыточной его секреции про-
исходит усиление процессов расщепления жиров. Некоторыми 
исследованиями была доказана отрицательная корреляционная 
связь уровня адипонектина и ожирения [85, 89].

Так, по данным Cho SA et al (2017), среди 1130 участников 
когорты Сеульского метаболического синдрома, у 337 человек 
без признаков МС определены содержание адипонектина и 
окружности талии и их роль в развитии данной патологии [90]. 
Средняя продолжительность наблюдения за респондентами 
составила 17 месяцев. Пороговые значения уровня адипонекти-
на и окружности живота для МС составляли 7,34 нг/мл и 84 см 
для мужчин и 12,55 нг/мл и 58 см для женщин, соответственно. 
Высокий риск развития МС был самым значительным в ​​группе, 
где отмечен низкий уровень адипонектина и большая площадь 
висцерального жира (ОШ=4,918; ДИ 95% 2,05-11,795). Также в 
этой группе пациентов отмечены значительное повышение со-
отношения триглицериды/холестерин ЛПВП (p=0,017) и их взаи-
мосвязь с последующим развитием резистентности к инсулину. 
Это доказывает значимую роль последнего в предупреждении 
развития МС.

Другими исследованиями было показано, что при повы-
шении уровня адипонектина отмечается нормализация уровня 
глюкозы крови, обмена липопротеидов, а также повышение чув-
ствительности периферических тканей к инсулину [88]. В иссле-
довании Li HY et al (2019) было показано, что содержание адипо-
нектина в венозной крови было значимо меньше у пациентов, 
страдающих сахарным диабетом второго типа, по сравнению с 
пациентами, имеющими ожирение без гипергликемии [91]. В 
связи с этим, авторы рекомендуют использовать содержание 
адипонектина, как одного из основных предикторов прогнози-
рования развития СД. 

Вместе с тем, другими исследованиями [92] было проде-
монстрировано, что лептин, интерлейкин 6 (ИЛ-6) и некоторые 
стероидные гормоны, которые имеют повышенную концентра-
цию в крови у больных с МС, играют роль в качестве антагони-
стов адипонектина. Таким образом, при дисбалансе содержания 
последних развивается «порочный круг», приводящий к разви-
тию МС. 

Другим биохимическим фактором развития и усугубления 
тяжести МС считается медиатор острой фазы воспалительного 
процесса ИЛ-6 [93]. Его роль в генезе МС реализуется посред-
ством стимуляции образования белков острой фазы воспаления 
в печёночных клетках, а также повышения резистентности пери-
ферических тканей к инсулину. Согласно данным Unamuno X et 
al (2018), выявлена прямая корреляционная связь концентрации 
ИЛ-6 с массой тела и гипергликемией [94]. Такие данные при-
водят и Meamar R et al (2020), где у лиц с повышенной концен-
трацией ИЛ-6 имеются высокие шансы развития инсулинорези-
стентности, сахарного диабета и кардиоваскулярной патологии 
[95]. 

Также в патогенез МС определённую лепту вносят такие 
биологически активные вещества, как пептид, стимулирующий 
ацилирование, ингибитор активатора плазминогена I типа, адип-
син, ангиотензиноген и ангиотензин II и т.д., которые участвуют в 
различных биохимических обменных процессах, направленных 
на ухудшение течения МС [96, 97]. Согласно систематическому 
обзору, проведённому Srikanthan K et al (2016), была показана 
высокая ассоциация данных биохимических показателей с МС. 
Авторы отмечают, что данные показатели могут служить в каче-
стве одного из значимых методов ранней диагностики, а также 
инструментом контроля эффективности лечения МС [98]. 
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Заключение
Обзор данных литературы показывает, что МС и отдель-

ные его компоненты встречаются приблизительно у четверти 
населения земли, и, несмотря на проведение широкомасштаб-
ных лечебно-профилактических и оздоровительных мероприя-
тий в мировом масштабе, число лиц с МС имеет тенденцию к 
ежегодному увеличению, в особенности среди лиц молодого 
трудоспособного возраста. В его генезе имеет значение множе-
ство факторов риска, роль большинства из которых необходимо 
изучить более углублённо. В настоящее время в диагностике МС 

предложено множество диагностических критериев, каждый из 
которых имеет свои преимущества и недостатки. При МС страда-
ет большинство органов и систем, и при сочетанном вовлечении 
сердечно-сосудистой, эндокринной, мочевыделительной, пище-
варительной и респираторной систем отягощается его течение. 
В связи с вышеизложенным, имеется основание для проведения 
дальнейших научных исследований по выявлению причин раз-
вития МС с учётом вовлечения в патологический процесс отдель-
ных органов и систем, по разработке профилактики, превентив-
ной диагностики и раннего лечения МС. 
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