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Одним из самых серьезных и распространенных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний является избыточная масса тела – ожи-
рение, которое приводит к многочисленным метаболическим и гемодинамическим расстройствам. По данным ВОЗ около 30% жителей
планеты имеют избыточную массу тела, и численность людей, страдающих ожирением, прогрессивно увеличивается каждые 10 лет на
10%. У лиц с ожирением вероятность развития артериальной гипертензии на 50% выше, чем у людей с нормальной массой тела. Фремин-
гемское исследование показало, что ожирение служит достоверным, независимым прогностическим фактором риска ишемической болезни
сердца, инфаркта миокарда, мозгового инсульта, значительно увеличивает риск развития сахарного диабета. Особую опасность представляет
центральный тип ожирения с преимущественным отложением жира в абдоминальной области. Частое сочетание висцерального ожирения,
нарушений углеводного, липидного обмена и артериальной гипертензии, наличие тесной патогенетической связи между ними послужило
основанием для выделения этих нарушений в самостоятельный симптомокомплекс – метаболический синдром. История изучения метабо-
лического синдрома начинается с 1947 г., когда J. Vague описал взаимосвязь абдоминального ожирения и сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности. У нас в стране Г.Ф. Ланг в свое время отмечал частое сочетание артериальной гипертензии с ожирением и нарушениями
липидного и углеводного обмена. Итак, наличие метаболического сндрома существенно увеличивает риск развития сердечно-сосудистых
заболеваний и более тяжелое их течение. За последние несколько десятилетий формулировка критериев метаболического синдрома оста-
валась практически неизменной. Подробно исследованы факторы инсулинорезистентности и эндотелиальной дисфункции как этапов пато-
генеза метаболического синдрома. В данной статье рассмотрены детально механизмы инсулинорезистентности и эндотелиальной дисфункции,
а также обсуждены маркеры воспаления и значимость метода высокочувствительного измерения С-реактивного белка. 
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Obesity is one of the leading and the most serious risk factors of cardiovascular diseases. Overweight provokes many metabolic and hemodynamic dis-
orders. About 30% of inhabitants of the planet have overweight and prevalence of obesity increases by 10% every 10 years according to the WHO
data. The probability of arterial hypertension in obese patients is 50% higher than in people with normal body mass. Framingham study showed that
obesity is an independent, significant risk factor of ischemic heart disease, myocardial infarction, cerebral stroke and diabetes mellitus. The most
dangerous is the central obesity with the preferential fat deposition in the abdomen. Combination of visceral obesity, violation of carbohydrate and
lipid metabolism, arterial hypertension, and close pathogenic relationship between these factors underlie the isolated symptom complex known as
metabolic syndrome. J. Vague was the first to describe relationship between abdominal obesity with cardiovascular disease and mortality in 1947. In
our country G.F. Lang noticed common combination of arterial hypertension with obesity, lipid and carbohydrate metabolism disorders. Thus, metabolic
syndrome significantly increases risk and severity of cardiovascular disease. Within last decades criteria of metabolic syndrome stays constant. The
factors of insulin resistance and endothelial dysfunction as stages of the pathogenesis of the metabolic syndrome have been studied in detail. The
mechanisms of insulin resistance and endothelial dysfunction are discussed in detail in this article as well as inflammatory markers and the significance
of highly sensitive C-reactive protein.
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Введение 
Метаболический синдром (МС) – комплекс мета-

болических, гормональных и клинических нарушений,
являющихся мощными факторами риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний, в основе которых ле-
жит инсулинорезистентность (ИР) и компенсаторная
гиперинсулинемия. Другими словами, МС можно
трактовать как синдром «изобилия». Эксперты ВОЗ
следующим образом оценили ситуацию по распро-
страненности МС: «Мы сталкиваемся с новой панде-
мией XXI века, охватывающей индустриально разви-
тые страны. Распространенность МС в 2 раза
превышает распространенность сахарного диабета
(СД), и в ближайшие 25 лет ожидается увеличение
темпов его роста на 50%» [1].

Метаболический синдром
Изучение проблемы метаболического синдрома на-

чалось еще в начале ХХ века. Так, в 1922 г. Г.Ф. Ланг
обратил внимание на тесную связь артериальной ги-
пертонии (АГ) с ожирением, нарушением углеводного
обмена и подагрой [2,3]. В 1926 г. А.Л. Мясников и
Д.М. Гротель отметили частое сочетание гиперхолесте-
ринемии, гиперурикемии с ожирением и АГ [2,4]. Наи-
более обширные исследования начаты с 1960-х годов.
E. Camus выделил метаболический три-синдром (СД,
гипертриглицеридемия, подагра) [2]. В 1980 г. M. Hene-
feld, W. Leonhardt ввели термин «метаболический син-
дром» [5], а в 1988 г. G.M. Reaven предложил термин
«метаболический синдром Х», критерием которого яв-
лялось сочетание ИР, гиперинсулинемия, нарушения
толерантности к глюкозе, дислипопротеинемии, гипер-
триглицеридемии и АГ [6]. Далее в 1989 г. N.M. Kaplan
охарактеризовал сочетание абдоминального ожирения,
нарушений толерантности к глюкозе, АГ и гипертри-
глицеридемии как смертельный квартет [7]. S.M. Haffner
в 1992 г. предложил термин «синдром инсулинорези-
стентности» [8]. В 1998 г. был выделен синдром Z,
включающий в себя «смертельный квартет» и синдром
апноэ во сне [2, 7]. В 1995 г. выделен менопаузальный
МС, который представляет собой комплекс метаболи-
ческих, гормональных и клинических нарушений, раз-
вивающихся в менопаузальном периоде [2, 9]. Развитию
менопаузального МС способствует ранняя менопауза в
возрасте 40-44 лет, при этом крайне важным критерием
менопаузального МС является значительная прибавка
массы тела (5-10 кг) за короткий период (6-12 мес) с
наступлением менопаузы [2]. 

В 1999 г. название синдрома подвергается неодно-
кратному пересмотру для более точной формулировки
и классификации синдрома. В результате наиболее
популярными стали два названия, одно из которых,
определенное ВОЗ – метаболический синдром, наи-
более часто используется в мировой практике [10,11].

Также одно из наиболее популярных названий МС –
синдром инсулинорезистентности. Это название было
предложено Американской национальной образова-
тельной программой по холестерину (ATP III) [12]. 

Достаточно долгое время считалось, что МС раз-
вивается в зрелом и пожилом возрасте, причем наи-
более часто – у пациентов мужского пола, а молодые
люди практически не подвержены МС. Также предпо-
лагалось, что в нормальных условиях организм здо-
рового молодого человека не имеет тенденций к на-
коплению жира и способен на нейрогуморальном
уровне регулировать собственный обмен веществ, и
МС – скорее, исключение для молодых людей и детей
[13]. Однако в последующем было показано, что образ
жизни современного общества таков, что МС стреми-
тельно молодеет, а также «захватывает» и слабый пол
[10]. Итак, МС чаще развивается у мужчин, а у женщин
распространенность его возрастает в период менопаузы.
Высокая вариабельность распространенности МС по
данным различных исследований связана, в первую
очередь, с недостаточно четкой и согласованной опре-
деленностью диагностических критериев. Согласно
анализу массивной базы данных, проведенному в
США в 2001 г. в соответствии с рекомендациями Об-
разовательной программы США по холестерину, рас-
пространенность метаболического синдрома среди
взрослого населения составила 23,7% (24% среди
мужчин и 23,4% среди женщин) [2, 14]. Согласно
российским данным от 2004 г. частота встречаемости
МС у мужчин 40-55 лет составляет 44,4%, у женщин
той же возрастной группы – 20,8% [1]. 

Общепринятые критерии метаболического син-
дрома в настоящее время согласно российским реко-
мендациям включают: 

• абдоминальное ожирение (окружность талии
>94 см для мужчин и >80 см для женщин) в сочета-
нии как минимум с двумя из следующих четырех фак-
торов: 
 повышение триглицеридов >1,7 ммоль/л, сни-

жение уровня липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) <1,03 ммоль/л у мужчин и <1,29 ммоль/л у
женщин; 
 повышение артериального давления (АД) – си-

столическое АД>130 мм рт. ст. и/или диастолическое
АД>85 мм рт.ст.; 
 повышение глюкозы венозной крови >5,6

ммоль/л натощак; 
 выявленный ранее сахарный диабет 2 типа или

нарушение толерантности к глюкозе. 
Российскими экспертами для диагностики МС ре-

комендовано учитывать содержание ЛПВП, триглице-
ридов и липропротеидов низкой плотности (ЛПНП),
в то время как в большинстве зарубежных рекомен-
даций содержание ЛПНП не учитывается. Что касается
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общего холестерина, его уровень при метаболическом
синдроме может меняться незначительно и не служит
критерием диагностики. Среди состояний, ассоции-
рованных с МС, можно выделить микроальбумину-
рию, гиперкоагуляционный синдром, гиперурике-
мию/подагру, апноэ во сне (синдром обструктивного
апноэ сна), гипертрофию левого желудочка с наруше-
нием диастолической функции, жировую дистрофию
печени, остеопороз, синдром поликистозных яични-
ков, преждевременный атеросклероз различной ло-
кализации с развитием ишемической болезни сердца
(ИБС). Последняя является основной причиной смерти
рассматриваемой категории больных.

Анализ распространенности МС с учетом возраст-
ного и полового критерия среди населения разных
стран вывил, что более высокий социально-экономи-
ческий уровень развития страны связан с более ран-
ним началом МС [10]. Так, распространенность МС у
детей и подростков за последние два десятилетия вы-
росла в 1,5 раза (с 4,1% до 6,5%) [10]. Следует от-
метить, что это усредненные значения, если же обра-
тить внимание на данные экономически развитых
стран, то можно отметить, что лишний вес наблюдается
как минимум у 10-15% детей и подростков [15]. 

Маркеры метаболического синдрома
По данным многоцентрового эпидемиологического

исследования [2,16,17], проведенного в 22 странах
Европы, среди пациентов, страдающих ИБС, распро-
страненность патологических состояний/маркеров МС
составила: ожирение – 33%, центральное ожирение
– 53%, АГ – 56%, высокий уровень общего холесте-
рина – 51%, СД – 25%. Итак, как указывалось ранее,
МС является комплексом четырех факторов риска сер-
дечно-сосудистых катастроф (абдоминальное ожире-
ние, дислипидемия, АГ, СД/инсулинорезистентность).
При этом значимость данных маркеров МС и отноше-
ние к ним на протяжении более 40 лет остается не-
зыблемым, но при этом расширяется спектр ассоции-
рованных с ним состояний. 

Одним из основных критериев является избыточная
масса тела, что, в связи с широким распространением
ожирения среди населения по признанию ВОЗ, в на-
стоящее время рассматривают как неинфекционную
эпидемию, приводящую к высокому риску развития
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). По данным
ВОЗ ~30% жителей планеты страдают избыточным ве-
сом, из них 16,8% – женщины и 14,9% – мужчины
[17,18]. Численность людей, страдающих ожирением,
прогрессивно увеличивается каждые 10 лет на 10%
[1,2,18,19]. У лиц с ожирением вероятность развития
АГ на 50% выше, чем у лиц с нормальной массой тела
[19, 20]. Согласно Фремингемскому исследованию,
на каждые лишние 4,5 кг веса систолическое АД по-

вышается на 4,4 мм рт.ст. у мужчин и на 4,2 мм рт.ст. у
женщин [19,21]. В ряде работ была выявлена прямая
пропорциональная зависимость между повышением
массы тела и общей смертностью. Ожирение 1 степени
увеличивает риск развития СД 2 типа в 3 раза, 2 сте-
пени – в 5 раз и 3 степени – в 10 раз [22]. Особую
опасность представляет центральный тип ожирения с
преимущественным отложением жира в абдоминаль-
ной области. 

Немаловажное значение в формировании симп-
томокомплекса МС придается синдрому апноэ во сне,
наличие которого существенно расширяет спектр кли-
нических проявлений и повышает риски осложнений. 

МС имеет широкий спектр патогенетических фак-
торов. Переходя к маркерам, определяющим течение
МС и развитие осложнений, хотелось бы выделить
инсулинорезистентность, нарушения углеводного об-
мена, эндотелиальную дисфункцию и системное суб-
клиническое воспаление.

Инсулинорезистентность 
и гиперинсулинемия

В соответствии с современными данными, объ-
единяющей основой всех проявлений метаболического
синдрома является первичная инсулинорезистентность
и сопутствующая системная гиперинсулинемия. Ги-
перинсулинемия, с одной стороны, является компен-
саторной, то есть необходимой для преодоления ин-
сулинорезистентности и поддержания нормального
транспорта глюкозы в клетки. С другой стороны, она
является патологической, способствующей возникно-
вению и развитию метаболических, гемодинамических
и органных нарушений, приводящих в итоге к развитию
СД 2 типа, ИБС и других проявлений атеросклероза.
Это было доказано большим количеством экспери-
ментальных и клинических исследований [23]. Инсу-
линорезистентность – это снижение реакции инсу-
линчувствительных тканей на инсулин при его доста-
точной концентрации. Изучение генетических факторов,
обуславливающих развитие инсулинорезистентности,
показало ее полигенный характер. В развитии нару-
шений чувствительности тканей к инсулину могут иметь
значение мутации генов субстрата инсулинового ре-
цептора (СИР-1), гликогенсинтетазы, гормончувстви-
тельной липазы, β3-адренорецепторов, фактора нек-
роза опухолей-α, разобщающего протеина (UCP-1),
а также молекулярные дефекты белков, передающих
сигналы инсулина (увеличение экспрессии Rad-белка
и UPC-1 – ингибитора тирозинкиназы инсулинового
рецептора в мышечной ткани, снижение мембранной
концентрации и активности внутриклеточных транс-
портеров глюкозы – GLUT-4 в мышечной ткани) [24].

Важную роль в развитии и прогрессировании ин-
сулинорезистентности и связанных с ней метаболиче-
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ских расстройств играют жировая ткань абдоминаль-
ной области, нейрогормональные нарушения, сопут-
ствующие абдоминальному ожирению, повышенная
активность симпатической нервной системы [25].

Из внешних факторов, неблагоприятно влияющих
на чувствительность тканей к инсулину, наибольшее
значение имеют гиподинамия и избыточное потреб-
ление жира. Гиподинамия сопровождается снижением
транслокации транспортеров глюкозы (ГЛЮТ-4) в мы-
шечных клетках. По оценкам G. Reaven у лиц с ожире-
нием, ведущих малоподвижный образ жизни, можно
обнаружить высокие концентрации инсулина натощак,
что значимо ассоциировалось с высоким уровнем ин-
сулинорезистентности [26].

Избыточное потребление животных жиров, содер-
жащих насыщенные жирные кислоты, приводит к
структурным изменениям фосфолипидов мембран
клеток и нарушению экспрессии генов, контролирую-
щих проведение инсулинового сигнала внутрь клетки,
т.е. к развитию инсулино-резистентности [27]. Гипер-
триглицеридемия в сочетании с повышением концент-
рации ЛПНП как натощак, так и постпрандиальной,
часто наблюдаемой у пациентов с абдоминальным ти-
пом ожирения, сопровождается избыточным отложе-
нием липидов в мышцах, которое нарушает активность
ферментов, участвующих в метаболизме глюкозы. Как
следствие, в этой группе больных повышается риск
развития инсулинорезистентности [28]. 

Компьютерная и магнитно-резонансная томография
позволили изучить топографию жировой ткани в аб-
доминальной области и разделить ее на висцеральную
(интраабдоминальную) и подкожную, а также белую
и бурую жировую ткани. Белая жировая ткань находится
в подкожной жировой клетчатке, сальнике, забрю-
шинном пространстве. В адипоцитах белого цвета син-
тезируются нейтральные жиры. Бурая жировая ткань
расположена вдоль аорты, крупных сосудов, внутренних
органов, и составляет основу абдоминального ожи-
рения. Адипоциты бурого цвета малого размера, со-
держат много цитохрома, им присуща нейроэндо-
кринная функция. У взрослых бурая жировая ткань в
основном состоит из так называемых ярких/бежевых
адипоцитов, которые ответственны за термогенез. По-
нимание биологических процессов, происходящих в
бурой жировой ткани, может помочь в разработке
правильной стратегии по борьбе с ожирением [29].

Установлена четкая корреляция между степенью
развития висцеральной жировой ткани и величиной
окружности талии. Висцеральной жировой ткани,
имеющей площадь130 см2 как у мужчин, так и женщин
в возрасте до 40 лет, соответствует окружность талии
в 100 см, в возрасте 40-60 лет – 90 см. Висцеральная
жировая ткань, в отличие от жировой ткани другой
локализации, богаче иннервирована, имеет более

широкую сеть капилляров и непосредственно сообща-
ется с портальной системой. Висцеральные адипоциты
имеют высокую плотность β-адренорецепторов (осо-
бенно β3-типа), кортикостероидных и андрогенных
рецепторов и относительно низкую α2-адренорецеп-
торов и рецепторов к инсулину. Эти особенности опре-
деляют высокую чувствительность висцеральной жи-
ровой ткани к липолитическому действию катехола-
минов и низкую – к антилиполитическому действию
инсулина (особенно в постпрандиальный период),
обеспечивая хорошую восприимчивость к гормональ-
ным изменениям, часто сопровождающим абдоми-
нальное ожирение.

Висцерально-абдоминальному ожирению сопут-
ствуют:
• повышение кортизола 
• повышение тестостерона и андростендиона у женщин 
• снижение прогестерона 
• снижение тестостерона у мужчин 
• снижение соматотропного гормона 
• повышение инсулина
• повышение норадреналина 

Гормональные нарушения способствуют, в первую
очередь, отложению жира в висцеральной области, а
также непосредственно или опосредованно – разви-
тию инсулинорезистентности и метаболических нару-
шений [25].

Висцеральная жировая ткань играет важную роль
в развитии и прогрессировании инсулинорезистент-
ности. Интенсивный липолиз приводит к выделению
большого количества свободных жирных кислот
(СЖК), преимущественно – в портальную циркуляцию
и печень. В печени СЖК препятствуют связыванию ин-
сулина гепатоцитами, обусловливая развитие инсули-
норезистентности на уровне печени, снижение экс-
тракции инсулина печенью и развитие системной
гиперинсулинемии. Также СЖК накапливаются в ске-
летной мускулатуре и приводят к развитию инсулино-
резистентности и дисфункции клеток мускулатуры
[30]. При СД 2 типа и МС эти изменения ведут к осо-
бенностям липидного профиля с увеличенным уров-
нем триглицеридов, холестерина липопротеинов
очень низкой плотности, увеличением ремнантов ли-
попротеинов, синтеза аполипопротеина В и малых
плотных частиц ЛПНП [31].

Этот подтип ЛПНП играет важную роль в атерогенезе,
будучи более подверженным окислению. У больных
СД может быть утеряна протективная функция ЛПВП
в связи с нарушением структуры входящих в них
белков на фоне прооксидантного и провоспалительного
фенотипа. У больных СД 2 типа атерогенная дисли-
пидемия – независимый предиктор сердечно-сосу-
дистого риска, более сильный, чем изолированно три-
глицеридемия или снижение холестерина ЛПВП [32].
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В свою очередь, гиперинсулинемия через наруше-
ние ауторегуляции инсулиновых рецепторов усиливает
периферическую инсулинорезистентность. СЖК также
подавляют тормозящее действие инсулина на глюко-
неогенез, способствуя увеличению продукции глюкозы
печенью. В мышечной ткани, согласно гипотезе Randle,
СЖК, конкурируя с субстратом в цикле глюкоза-жир-
ные кислоты, препятствуют утилизации глюкозы мио-
цитами, что также способствует развитию гипергли-
кемии и компенсаторной гиперинсулинемии [32].

Жировая ткань обладает ауто-, пара- и эндокринной
функцией и секретирует большое количество веществ,
обладающих различными биологическими эффектами,
которые могут вызвать развитие сопутствующих ожи-
рению осложнений, в том числе, и инсулинорези-
стентности.

Наиболее изученными на сегодняшний день яв-
ляются фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α) и
лептин. Многие исследователи рассматривают повы-
шение продукции ФНО-α, как медиатора инсулино-
резистентности при ожирении [33]. Экспрессия 
ФНО-α более всего выражена в адипоцитах висце-
ральной жировой ткани. ФНО-α снижает активность
тирозинкиназы инсулинового рецептора и фосфори-
лирование тирозина субстрата инсулинового рецептора,
а также тормозит экспрессию внутриклеточных пере-
носчиков глюкозы ГЛЮТ-4 в мышечной и жировой
ткани [26]. ФНО-α может повышать продукцию про-
теин-Тир-фофотазы 1В в мышечной ткани и в клетках
бурой жировой ткани, что также приводит к снижению
чувствительности этих тканей к инсулину и уменьшению
захвата глюкозы [34]. ФНО-α in vivo может действовать
в синергизме с другими цитокинами, секретируемыми
адипоцитами – интерлейкинами-1 и 6, а также сти-
мулировать секрецию лептина.

Лептин секретируется преимущественно адипоци-
тами и осуществляет свое действие на уровне гипота-
ламуса, регулируя пищевое поведение и активность
симпатической нервной системы, а также ряд ней-
роэндокринных функций. Участие лептина в регуляции
обмена глюкозы интенсивно изучается. В печени он
может тормозить действие инсулина на глюконеогенез
путем влияния на активность фосфоэнолпируват кар-
боксикиназы – фермента, ограничивающего скорость

глюконеогенеза. Помимо этого, лептин активирует тер-
могенез, улучшает окисление жирных кислот и акти-
вирует снижение массы тела за счет сжигания жира
[34]. Обнаружено, что лептин может оказывать тор-
мозящее влияние на фосфорилирование тирозина
субстрата инсулинового рецептора (ИРС-1) в мышеч-
ной ткани [35]. В жировой ткани лептин может подав-
лять стимулированный инсулином транспорт глюкозы
(аутокринное действие). Также жировая ткань является
основным источником другого важного адипокина –
адипонектина. Экспрессия адипонектина снижается
на фоне ожирения, при этом адипонектин, связываясь
с рецепторами АдипоР1 и АдипоР2 через активацию
аденозинмонофосфат-зависимой, рецепторов, акти-
вируемых пероксисомными пролифераторами (per-
oxisome proliferator-activated receptors, PPAR) α-типа и
других сигнальных путей, является важным фактором
повышения чувствительности к инсулину. Снижение
массы тела приводит к значительному повышению
уровня адипонектина в плазме, а снижение секреции
адипонектина приводит к развитию инсулинорези-
стентности, дислипидемии и атеросклероза [36].

Резистентность к инсулину играет важную роль в
патофизиологии СД 2 типа и других форм нарушения
углеводного обмена. 

Варианты нарушения углеводного обмена 
(табл. 1) зависят от степени повышения гликемии и
ВОЗ 1999-2013 гг. [37].

Следует отметить, что эндотелиальная дисфункция
при МС имеет крайне важное значение, формируя
спектр сердечно-сосудистых проявлений/осложне-
ний, определяя прогноз для каждого пациента. 

Разнообразие функции эндотелия представлено
барьерной ролью эндотелия сосудов – поддержание
гомеостаза путем регуляции равновесного состояния
противоположных процессов – тонуса сосудов (вазо-
дилатация/вазоконстрикция); анатомическим строе-
нием сосудов (синтез/ингибирование факторов про-
лиферации); гемостазом (синтез и ингибирование
факторов фибринолиза и агрегации тромбоцитов);
местным воспалением (выработка про- и противовос-
палительных факторов). Итак, функция эндотелия
определяется выработкой/синтезом вазодилатирую-
щих, ангиопротективных, антипролиферативных фак-
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Время определения                                    Норма                                     Нарушенная                                      Нарушенная                                   Сахарный 
                                                                                                                           гликемия натощак                   толерантность к глюкозе                         диабет
Натощак, ммоль/л                                                <5,6 (<6,1)                           ≥5,6 и <6,1 (≥6,1 и <7,0)                                   <6,1 (<7,0)                                           ≥6,1 (≥7,0)

Через 2 ч после ПГТТ, ммоль/л                         <7,8 (<7,8)                                          <7,8 (<7,8)                                 ≥7,8 и <11,1 (≥7,8 и <11,1)                        ≥11,1 (≥11,1)

Данные представлены для цельной капиллярной крови (венозной плазмы)
ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест

Table 1. Glycemia levels for glucose metabolism disorders (adapted from 37) 
Таблица 1. Уровни гликемии при нарушениях углеводного обмена (адаптировано из 37)
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торов: оксида азота (NO), простациклина, тканевого
активатора плазминогена, натрийуретического пеп-
тида С-типа, эндотелиального гиперполяризующего
фактора, а также вазоконстриктивных, протромботи-
ческих, пролиферативных факторов: эндотелина, су-
пероксид-аниона, тромбоксана А2, ингибитора ткане-
вого активатора плазминогена. Дисфункция эндотелия
– это дисбаланс между медиаторами, обеспечиваю-
щими в норме оптимальное течение всех эндотелий-
зависимых процессов.

Анализируя механизмы эндотелиальной дисфунк-
ции (рис. 1), следует отметить, что большинство фак-
торов, ее определяющих, являются маркерами МС и
коррелируют со степенью выраженности метаболиче-
ских нарушений. Об этом свидетельствуют клинико-ин-
струментальные данные пациентов, имеющих метабо-
лические нарушения, и результаты лабораторных тестов. 

Как отмечают исследователи последних лет, ранее
акцентировавших внимание исключительно на ИР как
основном патогенетическом факторе МС, сейчас
много внимания уделяется одному из факторов фор-
мирования МС – системного субклинического воспа-
ления [38-41].

Интересен для исследования тот факт, что медиа-
торы воспаления, такие как ФНО-α, интерлейкин-1,
интерлейкин-6, а также маркеры воспалительного
процесса – С-реактивный белок (СРБ) и фибриноген
– показывают статистически значимую степень корре-

ляции с диагностированной степенью ожирения, а
также наличием и выраженностью показателей мар-
керов ИР. Часть этих маркеров также является с диаг-
ностической точки зрения прогностически значимыми
для формирования прогноза развития ССЗ, сопут-
ствующих МС. 

При формировании воспалительной реакции ор-
ганизма на системном или локальном уровне в орга-
низме всегда происходит взаимодействие эндотелия
сосудов и форменных элементов крови – тромбоцитов
и лейкоцитов, а также коагуляционной системы плазмы
крови и системы комплемента [42-44]. Нарушения,
которые возникают на уровне взаимодействия этих
компонентов воспалительной реакции, и обуславли-
вают во многом симптоматику МС. Компоненты МС в
совокупности могут провоцировать тромбообразова-
ние, что как раз и дает вероятность повышения риска
сосудистых кризов и катастроф. Изменение реологи-
ческих свойств крови, показателей гемодинамики и
гемостаза при МС в совокупности приводит к нару-
шению функционирования не только систем метабо-
лизма, но и к нарушению нормального функциони-
рования эндотелия, что является ключевым фактором
развития ССЗ.

По результатам проспективных популяционных ис-
следований, включавших здоровых мужчин и жен-
щин, было выявлено повышение базального уровня
СРБ, являющегося фактором риска развития сосуди-

стых осложнений: острого ин-
фаркта миокарда и инсульта 

[45-49]. По данным J. Danesh
и соавт. (2000), мета-анализ ре-
зультатов выявил 2557 сосуди-
стых осложнений, развившихся в
течение 8 лет проспективного на-
блюдения. При этом содержание
базального уровня СРБ>2,4 мг/л
в пределах верхнего терциля со-
проврждалось двукратным повы-
шением риска развития сосуди-
стых осложнений по сравнению
с лицами с нормальным уровнем
СРБ. 

С-реактивный белок принад-
лежит к эволюционно древнему
семейству белков, названному
пентраксинами. СРБ состоит из 5
одинаковых субъединиц, некова-
лентно связанных между собой.
В результате многочисленных ши-
рокомасштабных исследований
[41] установлено, что измерение
базовых уровней СРБ имеет про-
гностическое значение, которое
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Figure 1. Pathogenetic mechanisms of endothelial dysfunction
BP – blood pressure, LDL-C – low density lipoprotein cholesterol, 

ACE – angiotensin-converting enzyme

Рисунок 1. Патогенетические механизмы эндотелиальной дисфункции
АД – артериальное давление, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, 

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент
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позволяет оценить степень риска развития: острого ин-
фаркта миокарда, мозгового инсульта и внезапной сер-
дечной смерти у лиц, не страдающих сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, но имеющих МС. При базовых
концентрациях СРБ<1,0 мг/л риск сосудистых ослож-
нений (острый инфаркт миокарда, инсульт) минималь-
ный, при 1,1-1,9 мг/л – низкий, при 2,0-2,9 мг/л –
умеренный, при >3 мг/л – высокий. Следует отметить
значимость высокочувствительного (вч) метода изме-
рения концентрации вчСРБ при МС. В целом, уровни
вчСРБ от 3 до 10 мг/л – признак вялотекущего воспа-
лительного процесса, связанного с высоким риском
сердечно-сосудистых заболеваний. Следует отметить,
что для корректной оценки сердечно-сосудистых рисков
необходимо сочетание высокочувствительного изме-
рения вчСРБ с традиционными измерениями липидного
профиля и общепринятыми рисками ССЗ. Выявленные
взаимодействия позволяют оценивать СРБ как один из
важных факторов развития и прогрессирования ИБС у
женщин, тесно связанного с компонентами метаболи-
ческого синдрома. СРБ считается независимым фактором
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний,
имеющим положительную корреляцию с массой тела
и количеством жировой ткани [38].

Заключение
Анализ динамики подхода к основных критериям

МС не выявил принципиальных изменений за послед-
ние несколько десятилетий, однако при этом более
детально изучены патогенетические механизмы мар-
керов метаболических нарушений и спектра содруже-
ственных состояний. Основополагающими маркерами
являются ожирение, нарушения углеводного обмена,

артериальная гипертония и ассоциированные с мета-
болическими нарушениями состояния. Следует отме-
тить, что в настоящее время спектр ассоциированных
состояний расширился, что позволяет клиницисту бо-
лее грамотно спрогнозировать развитие тяжелых
осложнений/проявлений МС и подобрать адекватную
терапию. Результаты изучения патогенетических меха-
низмов развития МС и его проявлений подтверждают
ведущее значение ИР и гиперинсулинемии, однако на
протяжении последних 15 лет выявлена роль эндоте-
лиальной дисфункции и воспалительных изменений
сосудистой стенки, что приводит к тяжелым «ишеми-
ческим» осложнениям различной локализации. По-
лученные данные позволяют использовать для про-
гнозирования течения МС и развития его осложнений
маркеры эндотелиальной дисфункции и системы вос-
паления, включая молекулярно-генетические и имму-
нологические. Одним из наиболее доступных марке-
ров воспаления является СРБ, но при этом наиболее
достоверным является метод измерения вчСРБ, что
подтверждается целым рядом исследований, при этом
определены уровни/значения параметра, характерные
для основного спектра сосудистых осложнений. Вы-
явленные корреляции могут быть использованы в
практике врача терапевта, кардиолога и эндокрино-
лога как прогностические критерии развития тяжелых
осложнений.
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