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Одной из  самых обсуждаемых междисциплинар-
ных проблем современной медицины в  последние 
годы стал метаболический синдром (МС), который 
обсуждают кардиологи, эндокринологи, гастроэнте-
рологи, гепатологи, гинекологи, ревматологи, сексо-
патологи, хирурги и  другие специалисты. И  каждый 
находит некие клинические проявления МС в обла-
сти своих профессиональных интересов. Хорошо это 
или плохо? Трудно сказать, но  это настораживает. 
Создается впечатление, что у этого синдрома крите-
рии слишком мягкие, размытые, неконкретные. 
И это позволяет относить к нему бесконечное коли-
чество заболеваний и  синдромов, при которых име-
ются какие-либо метаболические нарушения [1, 2]. 
Если так пойдет дальше, то  скоро метаболическим 
синдромом можно будет назвать если не всю клини-

ческую медицину, то уж кардиологию точно. Кроме, 
возможно, врожденных заболеваний.

Проблема усугубляется высокой распространен-
ностью МС и  его сердечно-сосудистыми рисками. 
В  общей популяции она колеблется от  14 до  40%. 
[3,4]. Анализ крупного исследования показал, что 
МС встречается у  47 млн. американцев, что состав-
ляет 23,7% всей популяции [3]. В  исследовании 
MONICA три и  более компонента МС встречались 
у  10,7% населения. В  России, согласно критериям 
ВОЗ, МС диагностируется у 18,6% мужчин до 40 лет 
и  у  44,4% мужчин от  40 до  55 лет, а  у  женщин МС 
встречается у 7,3% до 40 лет и у 20,8% в возрасте от 40 
до  55 лет [5]. При проведении мета-анализа 11 про-
спективных Европейских исследований, включаю-
щих 6156 мужчин и 5356 женщин без диабета в возра-

The paper focuses on the contradictory issues related to metabolic syndrome (MS), 
its criteria, and real-world prognostic value. Different types of obesity, which result 
from a variety of combinations of general and visceral obesity, are described. The 
authors emphasise the need for two separate definitions of MS (a  wider one and 
a more specific one), which are characterised by different pathogenetic mechanisms 
and require different therapeutic approaches. The more specific MS definition could 
benefit from the inclusion of such criteria as fatty liver and polycystic ovary 
syndrome. More detailed definitions for the multiple risk factor cluster syndrome, as 
an alternative to the current MS definition, are proposed for further discussion.

Russ J Cardiol 2014, 3 (107): 63-71

Key words: metabolic syndrome, risk factor cluster, visceral obesity.

1
Altay State Medical University, Barnaul; 

2
Research Institute for Complex 

Cardiovascular Disease Issues, Siberian Branch, Russian Academy of Medical 
Sciences, Kemerovo; 

3
Altay Region Cardiology Dispanser, Barnaul, Russia.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ: СЛОЖНЫЕ И НЕРЕШЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ

Чумакова Г. А.
1,2

, Веселовская Н. Г.
1,3

, Гриценко О. В. 
1,2

,
 
Отт А. В. 

3

В статье обсуждаются спорные вопросы метаболического синдрома (МС), 
четкости его критериев, реальной прогностической значимости. Описываются 
разные типы ожирения, которые складываются из разнообразных сочетаний 
общего и висцерального ожирения. Обосновывается необходимость выделе-
ния понятий “МС в  узком и  широком смысле слова”, которые имеют разные 
патогенетические механизмы и  предполагают дифференцированный подход 
к  их лечению. Приводится патогенетическое обоснование включения в  кла-
стер МС в  узком смысле слова таких его компонентов как жировой гепатоз, 
синдром поликистозных яичников и других. Предлагаются в порядке обсужде-
ния более точные формулировки для синдрома кластера множественных 
факторов риска вместо МС.
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сте с 30 до 89 лет, было выявлено, что МС встречается 
у  15% европейцев и  риск развития смерти от  всех 
причин и  сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
на  протяжении 8,8 лет наблюдения был выше у  лиц 
с  МС, чем без него [7]. По  данным мета-анализа 37 
проспективных исследований, МС связан с  риском 
ССЗ и смерти и был в 2 раза выше, чем без него [8].

В данной статье мы попробуем представить совре-
менное состояние проблемы МС и  попытаемся 
понять, есть ли у МС шанс стать диагнозом с четкими 
критериями и  классификационными признаками. 
А если нет — то зачем он нам нужен?

Немного истории
Принято считать, что нынешний МС под именем 

“Синдром Х” описал Gerald Reaven в 1988 году. Важно 
подчеркнуть, что, пожалуй, его главная заслуга 
заключается в том, что он назвал общую причину для 
развития у  одного больного артериальной гиперто-
нии (АГ), особой дислипидемии с  увеличением 
уровня триглицеридов (ТГ), снижения липопротеи-
дов высокой плотности (ЛПВП), а также нарушения 
толерантности к  глюкозе (НТГ)  — инсулинорези-
стентность (ИР). Ограниченный формат обзорной 
статьи не  позволяет углубиться в  историю МС 
и  отдать должное в  изучении этого вопроса еще 
в  30–40-е годы А. Л. Мясникову, Г. Ф. Лангу, 
а позже — P. Avogaro, N. Mehnert, N. Kaplan и многим 
другим отечественным и зарубежным ученым.

Дальнейшее изучение МС позволило связать его 
клинические проявления не только с ИР, но и с осо-
бым типом ожирения  — “андроидным”, “типа 
яблока”, абдоминальным. При этом имелось в  виду 
накопление не подкожного, а висцерального, “нутря-
ного” жира, особые свойства которого как мощного 
нейрогуморального органа будут описаны ниже.

Накопление данных о  МС потребовало выделить 
его классифицирующие признаки. В  большинстве 
классификаций в  качестве его основного критерия 
предлагалось абдоминальное ожирение (АО), 
а в качестве дополнительных — высокий уровень три-
глицеридов (ТГ), сниженный уровень ЛПВП, АГ, 
НТГ, причем два из  упомянутых критериев должны 
быть у пациента [8].

Возможно, выбор АО в  качестве основного класси-
фицирующего признака МС, привело к его последующему 
“хождению по мукам”.

“Парадокс ожирения” и что из этого следует
Казалось  бы, взаимосвязь ожирения с  увеличе-

нием сердечно-сосудистого риска уже не  вызывала 
сомнений. [9]. Но  в  последние годы опубликованы 
результаты исследований, в которых связь ожирения 
с  увеличением риска подвергнута сомнению. Так, 
в  Хорватии [10] у  пациентов в  группах с  индексом 
массы тела (ИМТ) ≥30 кг 

2
 и ≥35 кг 

2
 не было выявлено 

значимой связи ожирения с  распространенностью 
хронических сопутствующих заболеваний, лабора-
торных параметров и  систолической дисфункции 
левого желудочка. В исследованиях пациентов с тяже-
лой хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
было выявлено, что чем выше ИМТ, тем выше про-
цент выживаемости, а многофакторный анализ пока-
зал обратную связь между ИМТ и смертностью боль-
ных с  ХСН [11]. Подобные закономерности выяв-
лены и у пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [12, 13].

Анализ регистра New York State Angioplasty Registry, 
включающий 95 435 пациентов после ЧКВ, выявил 
более низкий процент major adverse cardiac events 
(MACE) в  течение 1 года наблюдения у  пациентов 
с  ИМТ 30–34,9  кг/м 

2 
и  ИМТ 35–39,9  кг/м 

2
, нежели 

у пациентов с нормальным весом. С другой стороны, 
в  этом  же исследовании в  экстремальных группах 
с  ИМТ <18,5  кг/м 

2
 и  ИМТ >40кг/м 

2
 были самые 

высокие показатели смертности от ССЗ [14].
Обзор 40 исследований, включивший 250 тысяч 

пациентов с ИБС в течение 3,8 лет наблюдения пока-
зал, что у  пациентов с  ожирением и  повышенным 
весом более низкий риск общей сердечно-сосудистой 
смертности, чем у пациентов с низким и нормальным 
весом. В  то  же время у  пациентов с  ИМТ >35  кг/м 

2
 

был отмечен самый высокий риск смерти от  ССЗ 
(ОР – 1,88 (ДИ 1,05–3,34) [15].

Подобные эффекты были показаны при многих 
хронических заболеваниях, в том числе хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) [16], сахарном 
диабете типа 2 (СД2) [17], остром коронарном син-
дроме (ОКС) [18], мерцательной аритмии

. 
[19] и даже 

при некоторых онкологических заболеваниях [20].
Некоторые исследователи стали описывать дан-

ное явление как “парадокс ожирения”, другие — как 
“обратная эпидемиология” (“reverse epidemiology”).

В поисковой системе PubMed в 2012г идентифици-
ровано более 200 публикаций, в  названии которых 
звучала фраза “парадокс ожирения”. Несмотря на это, 
механизмы описанного парадокса до конца не изучены. 
Некоторые авторы считают, что сам факт ожирения 
не  является фактором риска (ФР), а  значение имеет 
отсутствие достаточной физической активности 
у  большинства пациентов с  повышенным весом [21], 
другие — что в проведенных исследованиях не учиты-
вался статус курения и наличие ХОБЛ у худых пациен-
тов, которые могли  бы быть мощными факторами 
неблагоприятного прогноза [22]. Кроме того, сам факт 
снижения веса абсолютно при любых заболеваниях 
организма изначально является мощным фактором 
неблагоприятного прогноза [23]. Возможно, одним 
из защитных свойств организма от эндотоксинов, про-
воспалительных цитокинов у  пациентов с  ХСН 
на фоне ожирения являются высокие запасы метабо-
лических и  энергетических резервов жировой ткани. 
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ные исходы (сахарный диабет, ИБС и  смертность) 
была изучена во  многих крупных эпидемиологиче-
ских исследованиях [29–32], в  которых было пока-
зано, что ОТ является более мощным предиктором 
кардиометаболических нарушений и их неблагопри-
ятных исходов, чем ИМТ. На основании этих иссле-
дований в 1998 году ВОЗ было предложено исполь-
зовать ОТ у  мужчин свыше 102  см, у  женщин  — 
свыше 88  см в  качестве критерия АО. В  2005  году 
Международная Федерация Диабета (IDF) предло-
жила ужесточить критерии АО о  величине ОТ для 
мужчин от 94 см, для женщин — от 80 cм. Такие же 
критерии приняты ВНОК в 2007 году. Но в 2013 году 
в рекомендациях Европейского общества кардиоло-
гов по  АГ вновь вернулись к  критериям АО, ранее 
предложенным ВОЗ [33].

Тем не менее, до сих пор нет убедительных доказа-
тельств того, что определение ОТ предоставляет 
дополнительную клинически значимую информа-
цию, не зависящую от известных кардиометаболиче-
ских факторов риска в  отношении ССЗ [34]. Это 
связано с  разными причинами, одна из  которых  — 
отсутствие до  настоящего времени стандартизован-
ного подхода к измерению ОТ. В различных исследо-
ваниях были использованы различные анатомиче-
ские ориентиры для измерения ОТ. Кроме того, место 
измерения, которое обеспечивает наибольшую кор-
реляцию с  сердечно-сосудистым риском не  было 
установлено [34]. В исследованиях, показавших связь 
между значениями ОТ и прогнозом, в качестве анато-
мического ориентира наиболее часто применялась 
середина расстояния между нижним ребром и  под-
вздошным бугром [35]. Кроме того, величина ОТ 
значимо зависит от положения пациента при измере-
нии, приема пищи, акта дыхания и  конституцио-
нальных особенностей. Но,  пожалуй, главной про-
блемой данной методики является то, что ОТ отра-
жает не  только количество висцерального жира, 
но  и  толщину инертной подкожной жировой ткани 
(ЖТ) поясничной области, передней брюшной 
стенки, жира забрюшинного пространства, что при-

Также в жировой ткани имеются плотно расположен-
ные рецепторы к цитокинам, которые отчасти нейтра-
лизуют интерлейкины и  фактор некроза опухоли 
(ФНО), значительно повышенные при ХСН [22].

Но, пожалуй, наиболее логичное объяснение 
“парадокса ожирения”, заключается в том, что во всех 
проведенных исследованиях для диагностики ожире-
ния использовался ИМТ, который выявляет общее 
ожирение, но  не является маркером висцерального 
ожирения [22]. Весьма вероятно, что у многих паци-
ентов, включенных в  исследования, описавших 
“парадокс ожирения”, преобладало не висцеральное 
нейрогуморально активное, а  инертное подкожное 
ожирение. Поэтому поиск параметров ожирения, 
наиболее точно отражающих сердечно-сосудистый 
риск, стал чрезвычайно актуальным [24].

В последние годы все больше научных исследова-
ний подтверждают, что одним из основных механиз-
мов, ведущих к  развитию сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) у пациентов с ожирением, явля-
ется специфическая гормональная активность висце-
ральной жировой ткани, адипоциты которой в норме 
располагаются не  только в  абдоминальной области, 
но  и  вокруг сердца, почек, печени, сосудов [25, 26]. 
Насколько  же точно мы в  критериях МС выявляем 
именно висцеральное ожирение?

Абдоминальное ожирение  
как основной критерий МС

Основным компонентом МС принято считать АО 
как отражение висцерального ожирения [27], степень 
которого во  всех классификациях предлагается оце-
нивать по косвенному показателю — величине окруж-
ности талии (ОТ).

ОТ в  клинической практике используется как 
маркер висцерального ожирения, так как она корре-
лирует с  объемом висцерального жира, диагности-
рованного с помощью КТ [28]. Важность определе-
ния ОТ как предиктора кардиометаболических фак-
торов риска (повышенное кровяное давление, 
дислипидемии и  гипергликемии) и  неблагоприят-

Таблица 1
Характеристика разных типов ожирения

Характеристика Метаболически здоровые 
без ожирения
(МетЗ) 

Общее
ожирение
(ОО) 

Метаболически Здоровое
Ожирение
(МетЗО) 

Метаболически
Тучный с нормальной массой тела
(МетТНВ) 

Висцеральный жир ↓ ↑ ↓ ↑

ИМТ ↓ ↑ ↑ ↓

Жировая масса ↓ ↑ ↑ ↑

Тощая масса тела ↑ - - ↓

Чувствительность к инсулину ↑ ↓ ↑ ↓

Печеночный жир ↓ - - ↑

Триглицериды ↓ ↑ ↓ ↑

ЛПВП - ↓ ↑ -
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сохранена нормальная чувствительность к  инсулину 
и  благоприятный профиль риска ССЗ [41–43]. Этот 
тип ожирения встречается от  2% до  28% у  женщин 
и менее 3% у мужчин [44].

– пациенты с  нормальной массой тела по  ИМТ, 
но  “метаболически тучные” (МетТНМ), так как 
имеют висцеральное ожирение и  явные признаки 
метаболической дисфункции в виде нарушения чув-
ствительности к инсулину, ↓ ЛПВП, ↑ глюкозы нато-
щак, ↑ ТГ, АГ.

Karelis A. D. et al. [45] рассмотрели различия между 
лицами МетЗО, МетТНМ, с равномерно общим ожи-
рение (ОО) и  метаболически здоровыми людьми 
(МетЗ) без общего и  висцерального ожирения 
(табл.  1). МетЗО по  сравнению с  пациентами ОО 
имеют нормальный метаболический профиль риска 
и высокий индекс чувствительности к инсулину.

Термин метаболически аномальный фенотип при 
висцеральном ожирении означает наличие хотя бы 
2 аномальных маркеров из  представленных в  таб-
лице 2 [45].

Romero-Corral A.И. et al. [46] показали, что среди 
лиц, отнесенных к  МетТНМ, распространенность 
МС была в 4 раза, а у женщин в 8 раз выше, чем среди 
лиц МетЗ без любых вариантов ожирения, а  также 
была высокая распространенность дислипидемии, 
СД2, гипергликемии без СД, центрального ожирения 
и  АГ. Исследование в  Бразилии 1222 субъектов 
23–25 лет показало, что МетТНМ был связан с высо-
ким риском развития МС (OR=6,83, 95% ДИ 2,84–
16,47), низкой чувствительностью к  инсулину 
(OR=3,89, 95% ДИ 2,39–6,33) и  высокой секрецией 
инсулина (OR=2,17, 95% ДИ 1,24–3,80) [47], низким 
уровенем холестерина ЛПВП. Причем, у  женщин 
с  МетТНМ было в  2,2 раза больше шансов умереть 
от ССЗ, а повышенный риск смертности был незави-
сим от наличия АГ, СД и дислипидемии.

Синдром висцерального ожирения
Итак, как показано выше, ОТ не является точным 

медицинским маркером, таким как артериальное 
давление или уровень ТГ, а только суррогатным мар-
кером разного вида ожирения. Хотя ОТ коррелирует 
с  висцеральным ожирением сильнее, чем ИМТ, он 
оценивает общее количество жира в  абдоминальной 
области, в  том числе подкожного и  висцерального, 
поэтому окружность талии часто не  коррелирует 
с другими рисками, такими как глюкоза в крови нато-
щак, ТГ, ЛПНП, АГ.

Точным методом оценки висцерального жира 
является компьютерная томография (КТ). The 
Japanese Committee for the Definition and Diagnosis of 
Metabolic Syndrome принял пороговое значение пло-
щади висцерального жира, рассчитанной при КТ, как 
100 см 

2
 как для мужчин, так и женщин, по результа-

там исследований, доказавших, что сердечно-сосуди-

водит к  гипердиагностике висцерального ожирения 
и МС в клинической практике.

Тем не  менее, выявление для диагностики МС 
именно оценка наличия висцерального ожирения 
чрезвычайно важна.

Висцеральный жир, в  отличие от  подкожного, 
представляет собой гормонально-активную белую 
ЖТ, продуцирующую большое количество биологи-
чески активных веществ (БАВ) — адипокинов, хемо-
кинов, цитокинов, гормонально-активных протеи-
нов, активно участвующих в формировании инсули-
норезистентности, метаболических нарушений, 
процессов воспаления, тромбообразования и  атеро-
генеза. Интраабдоминальные адипоциты имеют 
большую плотность β-адренорецепторов, корти-
костероидных и  андрогенных рецепторов и  относи-
тельно меньшую плотность β

2
-адренорецепторов 

и рецепторов к инсулину [36]. Это определяет высо-
кую чувствительность висцеральной жировой ткани 
к  липолитическому действию катехоламинов и  низ-
кую  — к  антилиполитическому действию инсулина 
[37]. Висцеральная жировая ткань хорошо крово-
снабжается и иннервируется, поэтому БАВ, продуци-
руемые адипоцитами висцерального жира, легко про-
никают в органный и системный кровоток [38].

Итак, пришло понимание, что ожирение — поня-
тие разноплановое. Общее ожирение не  всегда свя-
зано с  увеличением сердечно-сосудистого риска, 
а вот другой тип ожирения — висцеральный, увели-
чивает этот риск всегда.

Разнообразие видов ожирения
Многочисленные исследования позволяют выде-

лить различные подтипы ожирения с  разной выра-
женностью метаболических нарушений и, соответ
ственно, различным риском ССО [39].

Sucurro E. et al. [40] в 2008 году предложил выде-
лять две группы с различными типами ожирения:

– пациенты с общим ожирением по ИМТ, но мета-
болически здоровые, т. е. с  метаболически здоровым 
с  ожирением (МетЗО). У  таких тучных пациентов 

Таблица 2
Маркеры метаболически аномального фенотипа

Метаболические маркеры Значения

Повышение артериального давления* ≥130/85 мм рт.ст.

Повышенные триглицериды* ≥1,70 ммоль/л

Снижение HDL-холестерина* Мужчины <1,04 ммоль/л

Женщины <1,30 ммоль/л

Повышение гликемии* ≥5,6 ммоль/л

Резистентность к инсулину: HOMA — IR >2,52

Воспаление: уровень СРБ >5,07 мг/л

Повышение артериального давления* ≥130/85 мм рт.ст.

Повышенные триглицериды* ≥1,70 ммоль/л

Примечание: * — без препаратов.
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Поскольку наличие висцерального ожирения 
является специфическим и  верифицирующим при-
знаком МС, нам представляется, что пример диаг-
ноза, которым можно было бы заменить МС в узком 
смысле, мог бы звучать так:

Висцеральное ожирение: АГ, дислипидемия, НТГ
Возможно, было бы правомочно деление больных 

на формы, в зависимости от наличия общего ожире-
ния по ИМТ, например:

Висцеральное ожирение тучных (ВОТ)
Висцеральное ожирение худых (ВОХ)
При таком понимании МС взаимосвязь его раз-

личных проявлений становится достаточно ясной, 
логичной. Пожалуй, не  очень понятным остается 
место таких проявлений МС как поликистоз яични-
ков, жировой гепатоз, дисфункция почек, сексуаль-
ная дисфункция и ряд других. Но этим проявлениям 
тоже можно найти логичное объяснение в  рамках 
концепции локальных жировых депо.

Локальные висцеральные жировые депо
У людей прогрессирование ожирения приводит 

к отложению жира не только в типичных местах — под-
кожно-жировая клетчатка и брюшная полость (абдоми-
нальное жировое депо), но и вокруг таких органов как 
сердце, кровеносные сосуды, почки. Локальные жиро-
вые депо вызывают не  только механическое воздей
ствие и  давление на  рядом расположенные органы, 
вызывая их дисфункцию, но  и  влияют на  системные 
реакции организма через адипокины и цитокины.

Абдоминальное жировое депо составляет висцераль-
ная жировая ткань, расположенная вокруг брыжееч-
ных петель, в большом и малом сальниках и в ретро-
перитонеальном пространстве. Доказана связь абдо-
минальной жировой ткани с  метаболическими 
нарушениями и  кардиоваскулярным риском, разви-
тием дислипидемии, ИР, СД 2 и  АГ [52]. Доказана 
связь АО с ранним развитием атеросклероза сонных 
артерий [53] и ИБС [54].

Мышечное жировое депо. Выявлено, что липиды 
у  пациентов с  ожирением расположены не  только 

Рис.  1. Распределение абдоминального жира по  данным КТ [48] (ПлВЖ  — 
площадь висцерального жира, ПлПЖ — площадь подкожного жира).

стые риски увеличиваются, начиная с  этой точки 
у  мужчин и  женщин в  равной степени. ОТ, соответ
ствующий площади висцерального жира 100  см 

2
 

по КТ составляет 85 см у мужчин и 90 см у женщин 
[48]. Пример такого распределения абдоминального 
жира представлен на рисунке 1.

При этом в соответствие критериям ATP III и заяв-
лению от  Joint Scientific Statement on metabolic 
syndrome [49], американские коллеги продолжают 
настаивать, что абдоминальное ожирение не является 
обязательным компонентом, а три аномальных пара-
метра из  пяти компонентов должны квалифициро-
ваться в качестве МС. Согласно данной концепции, 
МС  — это кластер нескольких факторов риска, 
в котором висцеральный жир лишь один из возмож-
ных, но не обязательных параметров.

Если считать оба мнения имеющими право 
на  существование, то, возможно, синдром кластера 
множественных метаболических факторов риска сле-
дует разделить на два типа. Первый тип, при котором 
накопление висцерального жира играет ключевую 
роль в  развитии риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний, предложено называть “МС в  узком смысле” 
[50]. Другой тип, при котором несколько метаболиче-
ских факторов риска могут собраться у конкретного 
пациента случайно и  иметь разные этиопатогенети-
ческие механизмы, можно назвать “МС в  широком 
смысле слова”. Соответственно, цели и  схемы лече-
ния таких больных могут отличаться. Главная, пер-
вичная цель лечения МС, вызванного накоплением 
висцерального жира, заключается в изменении образа 
жизни для снижения висцерального ожирения, что 
должно иметь приоритет над медикаментозным лече-
нием конкретных проявлений МС (рис. 2). Пациен-
тов, у которых АГ, СД и дислипидемия имеют разное 
происхождение, лечение требует приоритета медика-
ментозной терапии каждого синдрома и заболевания. 
По-нашему мнению, этот кластер синдромов не стоит 
считать и называть МС.

Наше мнение согласуется с позицией The Japanese 
Committee for the Definition and Diagnosis of Metabolic 
Syndrome, который утвердил критерии для МС 
в узком смысле [48], вызванного накоплением висце-
рального жира. Предполагаемая взаимосвязь этих 
“типов” МС представлена на рисунке 3.

При таком понимании МС открывается резерв 
профилактики ССЗ. В исследовании Okauchi Y. et al. 
было показано, что степень снижения висцерального 
ожирения четко коррелирует со снижением факторов 
риска (рис. 4) [51].

Концепцию МС как производного висцерального 
ожирения (рис.  5) японские авторы подтверждают 
многочисленными собственными исследованиями, 
в  которых была выявлена взаимосвязь адипокинов 
висцеральной жировой ткани с риском развития ССО 
и СД 2 [50].
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в межмышечном пространстве, но и внутриклеточно. 
Адипоциты мышечной ткани стимулируют увеличе-
ние образования цитокинов, которые способствуют 
развитию ИР мышечных волокон [55].

Почечное жировое депо. При прогрессировании 
общего ожирения висцеральная белая жировая ткань 
(БЖТ) начинает накапливаться в  почечной пазухе. 
Это приводит к механическому сдавлению почечных 
вен и  лимфатических сосудов, повышению внутри-
почечного давления и  увеличению реабсорбции 
натрия, что является одним из механизмов развития 
АГ у тучных пациентов [56]. Кроме того, отложение 
БЖТ в  почках приводит к  активации ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, что оказывает 
прямое влияние на развитие ИР и СД 2 типа.

Периваскулярное жировое депо. БЖТ располагается 
практически вокруг всех сосудов в  организме, осо-
бенно много адипоцитов было обнаружено вокруг 
коронарных сосудов и аорты, где расстояние от адвен-
тиции до  жировых клеток менее 0,1  мм. Жировая 
ткань выполняет не только опорную роль для крове-
носных сосудов, но и обладает секреторной активно-
стью и содержит множество цитокинов и хемокинов 
[57]. Увеличение жесткости сосудистой стенки корре-
лировало с количеством периваскулярного жира [58]. 
Скопление жировых отложений вокруг адвентиции 
сосудов вызывает оксидативный стресс с изменением 
сосудистого тонуса и развитием системной вазокон-
стрикции [59].

Эпикардиальное жировое депо (ЭЖТ) располагается 
между миокардом и  висцеральным листком пери-
карда и занимает ¾ поверхности сердца в атриовент-
рикулярной и межжелудочковой борозде, вдоль круп-
ных ветвей коронарных артерий (КА), вокруг пред-
сердий, за  свободной стенкой правого желудочка 
и верхушкой левого желудочка [60]. При прогресси-
ровании ожирения ЭЖТ заполняет свободную стенку 
желудочков, покрывая всю поверхность миокарда. 
Изучено, что адипоциты ЭЖТ имеют меньший раз-
мер, но  более высокие концентрации свободных 
жирных кислот, БАВ и клеток воспаления, чем жиро-
вые депо других локализаций [61]. Количество адипо-
цитов на грамм ЭЖТ является самым высоким в срав-
нении с  жировыми депо других локализаций [62]. 
Адипоциты ЭЖТ проникают в миокард, располагаясь 
вдоль адвентиции коронарных артерий. Доказано, 
что соединительно-тканные перегородки не  отде-
ляют жировую ткань от  миокарда. ЭЖТ кровоснаб-
жается ветвями КА и  имеет общую систему микро-
циркуляции с  миокардом, поэтому локально может 
оказывать влияние как на КА, так и на миокард [63].

В наших исследованиях было доказано, что при 
толщине ЭЖТ >6  мм значимо увеличивается риск 
развития коронарного атеросклероза, а  также ресте-
нозов коронарных артерий после их стентирования 
[64, 65]. Кроме того, нам удалось доказать, что тол-Рис. 5. Концепция патогенеза МС как производного висцерального ожирения [50].

Рис. 2. Происхождение и лечение синдрома кластера факторов риска [49].

Рис. 3. Концепция МС в узком и широком смысле слова [49].

Рис. 4. Взаимосвязь между уменьшением висцерального ожирения и сниже-
нием кардиоваскулярного риска (ПлВЖ — площадь висцерального жира) [51].
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висцерального жира вокруг яичников у  женщин 
с ожирением, имеет важное значение в патогенезе 
СПКЯ.

Заключение
Итак, на  сегодняшний день МС по-прежнему 

далек от того, чтобы стать диагнозом. Мы используем 
ОТ как основной критерий висцерального ожирения, 
тогда как он таковым не  является, а  является инте
гральным показателем подкожного и  висцерального 
ожирения в этой области.

Очевидно, использование более точного, но доступ-
ного в клинической практике маркера висцерального 
ожирения, например, толщины эпикардиального 
жира, могло  бы выделить больных с  метаболиче-
скими нарушениями, вызванными едиными патоге-
нетическими механизмами: инсулинорезистентно-
стью, системным воспалением, эндотелиальной дис-
функцией, развившимися в условиях гиперактивности 
адипокинов, цитокинов и других нейрогуморальных 
факторов висцеральной жировой ткани.

Поскольку наличие висцерального ожирения 
является специфическим и  верифицирующим при-
знаком МС, нам представляется, что пример диаг-
ноза, которым можно было бы заменить МС, мог бы 
звучать так:

Висцеральное ожирение: АГ, дислипидемия, НТГ
Возможно, было бы правомочно деление больных 

на формы, в зависимости от наличия общего ожире-
ния по ИМТ, например:

Висцеральное ожирение тучных (ВОТ)
Висцеральное ожирение худых (ВОХ)
Кроме того в разделе “Локальные жировые депо” 

мы постарались подчеркнуть, что такие проявления 
МС как жировой гепатоз, СПКЯ и ряд других факто-
ров риска могут быть частным проявлением локаль-
ного висцерального ожирения, при котором имеют 
место как системные нарушения, так и  нарушения 
морфологии и  функции соответствующих органов. 
Поэтому можно продолжить наши рассуждения 
о  пересмотре понятия МС и  дополнить предложен-
ный диагноз, который звучал бы, например, так:

Висцеральное ожирение тучных (ВОТ): АГ, дислипи-
демия, НТГ, Жировой гепатоз, СПКЯ.

Таким образом, синдром кластерного скопления 
метаболических нарушений у  одного больного, воз-
можно, следует дифференцировать и  более четко 
определить и  выделить “МС в  узком смысле”, что 
практически соответствует висцеральному ожире-
нию. Это может позволить более адекватно выбирать 
методы профилактики, диагностики и  лечения этой 
категории больных.

щина ЭЖТ ≥7 мм [66] является маркером инсулино-
резистентности.

Печеночное жировое депо (стеатоз печени). Ожи-
рение печени (Fatty liver) является наиболее распро-
страненным поражением печени, характеризую-
щимся накоплением триглицеридов в  гепатоцитах 
и множественными метаболическими нарушениями 
в  органах и  тканях с  пониженной чувствительно-
стью к  инсулину [67]. У  пациентов со  стеатозом 
печени нарушается инсулин-опосредованное инги-
бирование продукции глюкозы в  печени, снижа-
ется стимулируемое инсулином усвоение глюкозы 
в  скелетных мышцах и  ингибирование липолиза 
[68]. Накопление жира в  печени, возможно, явля-
ется основной причиной развития печеночной, 
а  впоследствии  — периферической (мышечная 
и  жировая ткань) инсулинорезистентности. При 
изучении взаимоотношений между перифериче-
ским метаболизмом глюкозы и  стеатозом печени 
было выявлено, что корреляция между перифери-
ческой резистентностью к  инсулину и  содержа-
нием внутрипеченочного жира (ВПЖ) более выра-
жена, чем с  подкожным содержанием жира [69]. 
Stefan N. et al. [70] сообщили, что у метаболически 
здоровых, но  тучных людей, сохраняется чувстви-
тельность тканей к инсулину и более низкое содер-
жание ВПЖ. Был сделан вывод о том, что выявлять 
локальное жировое депо в печени может быть важ-
нее, чем абдоминальное ожирение при определе-
нии “метаболически здорового” ожирения. Тем 
более, что увеличение веса у взрослых часто сопро-
вождается стеатозом печени [71]. В  другой работе 
было замечено, что у тучных подростков со стеато-
зом печени тяжесть инсулинорезистентности была 
выше по  сравнению с  подростками с  нормальным 
содержанием ВПЖ [72]. В то же время при липоди-
строфии имеет место крайняя степень инсулиноре-
зистентности, на  фоне значительного накопления 
жира в печени [73].

Жировое депо яичников (ожирение яичников). 
Следует подчеркнуть, что такой термин дословно 
нам не  встретился, но,  пожалуй, он имеет право 
на  существование. Ведь примерно у  50–70% всех 
женщин с  Синдромом поликистозных яичников 
(СПКЯ) встречается та или иная степень инсули-
норезистентности [74]. При описании СПКЯ 
у пациенток с ожирением подчеркивается наличие 
классических признаков гиперактивности висце-
ральной жировой ткани: снижение уровня сыво-
роточного адипонектина, увеличение степени 
резистентности к  инсулину и  гиперинсулинемия 
[75], а также увеличение уровня лептина и грелина 
[76]. Можно предположить, что локальное депо 
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