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РЕЗЮМЕ. Известно, что у пациентов с метаболическим синдромом значительно выше 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. Каждый отдельный компонент метабо-
лического синдрома является независимым фактором риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний, а сочетание этих факторов увеличивает частоту и тяжесть сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая коронарный атеросклероз, инфаркт миокарда и сердечную недоста-
точность. Несмотря на то что в последнее время были достигнуты успехи в понимании 
этиологии метаболического синдрома, основные патофизиологические механизмы оста-
ются не до конца ясными. Существует множество патогенетических аспектов и сигналь-
ных путей, которые ведут к появлению и прогрессированию кардиальных осложнений 
при метаболическом синдроме, и их лучшее понимание может привести к формированию 
новых подходов к терапии данного состояния.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром; ожирение; атеросклероз; сердечно-
сосудистые заболевания.
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SUMMARY. It is known that patients with metabolic syndrome have a significantly higher 
risk of developing cardiovascular diseases. Each individual component of metabolic syndrome 
is an independent risk factor for cardiovascular disease, and the combination of these factors 
increases the incidence and severity of cardiovascular disease, including coronary atherosclerosis, 
myocardial infarction, and heart failure. Despite recent advances in understanding the etiology of 
metabolic syndrome, the underlying pathophysiological mechanisms remain unclear. There are 
many pathogenetic aspects and signaling pathways that lead to the appearance and progression 
of cardiac complications in metabolic syndrome, and their better understanding may lead to the 
formation of new approaches to the therapy of this condition.
KEY WORDS: metabolic syndrome; obesity; atherosclerosis; cardiovascular diseases.
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патофизиологическим аспектом в связи с 
инсулинорезистентностью считается индук-
ция увеличения вязкости сыворотки крови, 
активация протромботического состояния и 
высвобождение провоспалительных цито-
кинов из жировой ткани, что способствует 
увеличению риска ССЗ [54]. Увеличение мас-
сы тела и появление ожирения ведет к суще-
ственным нейрогормональным изменениям и 
появлению адаптивных процессов в сердеч-
но-сосудистой системе [15, 22].

Висцеральная жировая ткань метаболиче-
ски активна и синтезирует большое количество 
биоактивных секреторных белков, таких как 
ингибитор активатора плазминогена, способ-
ствующий протромботическому состоянию, 
гепарин-связывающий эпидермальный фактор 
роста, который способствует пролиферации 
клеток гладких мышц и ремоделированию со-
судов [2, 92]. В жировой ткани происходит ин-
тенсивный метаболизм половых стероидов [1]. 
Открытие эндокринных и иммунных свойств 
адипоцитов обеспечило дальнейшее механи-
стическое понимание развития МС. Было по-
казано, что адипокины, высвобождаемые из 
висцеральной жировой ткани, связаны с МС 
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Метаболический синдром (МС) является, с 
одной стороны, известным кластером факто-
ров риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), и в тоже время, с другой стороны — 
кластером сердечно-сосудистых проявлений 
(рис. 1). Проблема МС чрезвычайно важна и 
актуальна для здравоохранения и медицин-
ской науки, так как заболевания, ассоцииро-
ванные с МС, в настоящее время — основные 
причины заболеваемости и смертности насе-
ления во всем мире. Именно поэтому поиск и 
выявление первопричин МС были и остаются 
предметом многочисленных исследований.

Каждый отдельный компонент МС про-
воцирует сердечную дисфункцию, а их ком-
бинация ведет к дополнительному риску. 
Действие факторов риска МС тесно связано 
с ускоренным артериальным старением и раз-
витием различных клинических сценариев 
сердечно-сосудистых событий [96].

Из всех известных механизмов инсули-
норезистентность, нейрогормональная ак-
тивация и хроническое воспаление, по-ви-
димому, являются основными участниками 
инициации, прогрессирования и перехода 
от факторов риска МС к ССЗ. Важнейшим 

Рис. 1. Метаболический синдром: факторы риска и ассоциированные заболевания (адаптировано из [73])
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и ССЗ [102]. Так, известно, что высокие уров-
ни лептина напрямую связаны с повышенным 
сердечно-сосудистым риском, который играет 
важную роль в формировании атеросклероти-
ческой бляшки, вызывает гипертрофию глад-
комышечных клеток сосудов и стимулирует 
ремоделирование сосудов, обладает протром-
богенным эффектом [11]. В свою очередь, 
адипонектин — противовоспалительный и 
антиатерогенный адипокин, противодействует 
эффектам лептина. Существует отрицательная 
корреляция между содержанием адипонек-
тина и объемом талии, индексом массы тела, 
артериальным давлением и индексом инсули-
норезистентности [11]. Адипонектин облада-
ет антиатерогенными свойствами и снижает 
реактивность сосудов, пролиферацию гладких 
мышц, а также повышает стабильность бля-
шек [65]. Таким образом, адипонектин являет-
ся защитным фактором, противодействующим 
развитию сахарного диабета, гипертонии и 
острого инфаркта миокарда [90, 101]. Увеличе-
ние жировой ткани коррелирует со снижением 
адипонектина и повышением уровня лептина, 
что в конечном итоге повышает риск ССЗ.

Наиболее частое кардиальное проявление 
МС — артериальная гипертензия. Одним 
из патогенетических механизмов, который 
участвует в ее реализации, является эндо-
телиальная дисфункция. Эндотелий — это 
уникальный многофункциональный регуля-
торный секретирующий орган, выделяющий 
медиаторы вазоконстрикции и вазодилатации. 
При ожирении и инсулинорезистентности су-
щественно снижается способность инсулина 
потенцировать вазодилатацию [11]. Другим 
чрезвычайно важным нейрогуморальным 
путем, способствующим развитию МС и по-
следующим кардиальным проявлениям, в том 
числе артериальной гипертензии, является 
активация ренин-ангиотензиновой системы 
(РААС). Ангиотензин II, образующийся в ре-
зультате активации ангиотензин-превраща-
ющего фермента, также продуцируется жи-
ровой тканью. Ожирение и резистентность к 
инсулину провоцируют увеличение выработ-
ки ангиотензина II [101, 8]. В свою очередь 
ангиотензин II посредством активации рецеп-
тора типа 1 активирует никотинамид-аденин-
динуклеотид-фосфатоксидазу, что приводит 
к образованию активных форм кислорода 
(АФК) [71]. АФК вызывают множество эф-
фектов, включая окисление липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП), повреждение эн-
дотелия, агрегацию тромбоцитов, экспрессию 
редокс-чувствительного фактора транскрип-

ции, ядерного фактора каппа-активированных 
В-клеток (NF-κB) и экспрессию лептинопо-
добного окисленного рецептора липопроте-
инов низкой плотности-1 (LOX-1) на клет-
ках эндотелия и гладких мышц сосудов [40]. 
РААС, АФК и LOX-1 имеют взаимосвязан-
ную петлю положительной обратной связи, 
которая инициирует порочный цикл воспале-
ния, повреждения эндотелия и пролиферации 
фибробластов, что способствует развитию 
артериальной гипертензии, дислипидемии, 
сахарного диабета 2-го типа, гипертрофии 
миокарда и, в конечном итоге, ССЗ [29].

Активация симпатической нервной си-
стемы способствует увеличению частоты 
сердечных сокращений, задержке натрия в 
проксимальных канальцах почек, повыше-
нию объема циркулирующей крови, конеч-
ного диа столического объема желудочков, 
сердечного выброса и артериального давле-
ния [22, 91, 43]. Известно, что вегетативная 
дисфункция оказывает влияние на уровень 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с 
МС. В работе А.Е. Турсынбековой и соавт., в 
ходе которой было обследовано 750 человек 
от 35 до 70 лет, было показано, что в случае 
сочетания МС и вегетативной дисфункции 
значительно чаще развивались различные 
острые нарушения кровообращения на регио-
нарном уровне (острый коронарный синдром, 
острое нарушение мозгового кровообраще-
ния, другие формы нарушения перифериче-
ского артериального кровообращения), чем 
в случае отсутствия МС и вегетативной дис-
функции. Как правило, чрезмерная активация 
симпатической нервной системы одновремен-
но ведет к нарушениям сосудистой и сердеч-
ной функции (появляются вазоконстрикция, 
тахикардия), нарушениям метаболического 
баланса (избыточный липолиз, приводящий 
к повышению уровня жирных кислот, инду-
цированная катехоламинами, периферическая 
и печеночная инсулинорезистентность) [28]. 
С одной стороны, эти изменения происходят 
непосредственно в связи с активацией адре-
нергических рецепторов, с другой — в связи 
с вторичными изменениями в адипокинах, 
цитокинах и задержкой натрия и воды.

Таким образом, патофизиологические из-
менения при МС включают изменения в ме-
таболизме субстрата миокарда, микрососуди-
стую дисфункцию, нарушение баланса между 
потребностью и потреблением кислорода, 
сердечную (диастолическую) сократитель-
ную дисфункцию и концентрическую гипер-
трофию сердца (рис. 2).
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Ожирение (в частности, висцеральное 
ожирение), играет стимулирующую роль, 
тогда как хроническое воспаление и рези-
стентность к инсулину способствуют разви-
тию нарушений метаболической регуляции. 
По сути, ожирение в этом контексте является 
зеркалом МС [33]. С 1999 года был опублико-
ван целый ряд работ, посвященный «парадок-
су ожирения» для описания парадоксальных 
результатов у пациентов с избыточным весом 
и ожирением, в том числе перенесших чрес-
кожные коронарные вмешательства (ЧКВ), 
которые показали лучший краткосрочный и 
долгосрочный (в течение 1 года) прогноз, чем 
пациенты без избыточного веса. В метаана-
лизе, проведенном K.M. Flegal и соавт. (2013) 
(97 исследований, 2,88 млн человек), было 
показано, что долгосрочный прогноз среди 
пациентов с ожирением и избыточным весом 
I степени (индекс массы тела 30–35 кг/м2) 
лучше, чем среди пациентов с нормальным 
индексом массы тела, в то время как среди 
пациентов с индексом массы тела более 35 кг/м2 
риск смерти был увеличен на 30 % [37].

Анализ феномена «парадокса ожирения» 
привел к формированию гипотезы «липопро-
текции» при хронических заболеваниях. В то 
же время, феномены «парадокса» и гетероген-
ность фенотипов ожирения дали толчок для 

работ, посвященных анализу патофизиологи-
ческих механизмов, лежащих в основе связи 
ожирения и ССЗ. Была доказана невысокая 
возможность индекса массы тела отражать 
процентное содержание жировой ткани, что 
при хронических ССЗ является одним из важ-
ных аспектов, объясняющих механизм фор-
мирования U-образной кривой зависимости 
между индексом массы тела и смертностью, 
что не имеет непосредственного отношения к 
истинному «парадоксу ожирения» [4]. Несмо-
тря на отсутствие в настоящее время данных 
о взаимосвязи процентного содержания жи-
ровой ткани с риском общей и сердечно-со-
судистой смерти на популяционном уровне, 
появляются результаты отдельных когортных 
проспективных исследований, свидетельству-
ющих о наличии такой ассоциации. Высокое 
процентное содержание жировой ткани, вы-
являемое при рентгеновской абсорбциомет-
рии, независимо от других факторов ассоци-
ировано с увеличением риска смерти от всех 
причин на 19 % для женщин и на 59 % для 
мужчин [86].

В метаанализе 230 когортных исследова-
ний было убедительно показан характер ас-
социации «индекс массы тела — смертность» 
в зависимости от наличия хронических забо-
леваний, курения, длительности наблюдения 
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Рис. 2. Патологические процессы, негативные молекулярные и системные изменения и сердечно-сосудистые след-
ствия метаболического синдрома. ОЦК — объем циркулирующей крови; РААС — ренин-ангиотензиновая 
система; ЧСС — частота сердечных сокращений (адаптировано из [99])



ОБЗОРЫ 81

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 3   2021 EISSN 2713-1920

за больными. Относительный риск смерти от 
всех причин при увеличении индекса массы 
тела на каждые 5 единиц составлял 1,18 сре-
ди не куривших; 1,21 — среди лиц без хро-
нических заболеваний и не куривших, 1,05 — 
среди всех пациентов [20].

Особый интерес представляет тот факт, 
что риск ССЗ у пациентов с МС не является 
общей суммой его отдельных компонентов, 
кластеризация этих компонентов вызыва-
ет синергетический эффект. Результаты ме-
таанализа, проведенного S. Motillo и соавт. 
(2010), показали, что МС удваивает риск ССЗ 
и увеличивает смертность от всех причин в 
1,5 раза [76].

Связь фенотипа индекса массы тела и МС 
с ССЗ была убедительно доказана и в работах 
K. Dhana и соавт. (2016) [30]. Авторы пред-
ложили модель риска сердечно-сосудистых 
осложнений с учетом различных факторов 
(табл. 1).

Связанные с ожирением изменения функ-
ции сердца были описаны как «кардиомио-
патия ожирения». Данные многоэтнического 
исследования атеросклероза (MESA) демон-
стрируют прямую связь между конечным диа-
столическим объемом левого желудочка и ин-
дексом массы тела у мужчин и женщин [100]. 
Это большое популяционное исследование 
также показало, что масса левого желудочка 
при ожирении увеличилась намного больше, 
чем объем желудочка. Хотя ранние исследо-
вания «кардиомиопатии ожирения» предпо-
лагали, что ожирение приводило к перегруз-
ке объемом и эксцентрической гипертрофии 
сердца [12, 16], более поздние исследования 
показали, что в большинстве случаев при 
этом развивается концентрическая гипертро-
фия левого желудочка, а также легкая (суб-
клиническая) диастолическая и/или систоли-
ческая дисфункция с нормальной или даже 
повышенной фракцией выброса левого желу-
дочка [21, 88, 105]. Более чувствительные по-
казатели сократительной функции, такие как 
фракция укорочения левого желудочка, систо-
лическая скорость и напряжение миокарда 
(радиальное и продольное) также нарушаются 
в условиях ожирения и/или МС [105, 14] при 
независимых от нагрузки измерениях сокра-
тимости миокарда (например, соотношение 
объема и конечного систолического давле-
ния). Важно отметить, что функциональные 
реакции сердца на физиологические нагрузки 
(например, физические упражнения) [89, 74], 
патологические состояния (например, ише-
мия миокарда) [78], или фармакологические 

стимулы (например, катехоламины, миметики 
глюкагоноподобного пептида-1) [94, 75] так-
же оказывают существенное влияние на фе-
нотип ожирения и МС.

Молекулярные механизмы, лежащие в ос-
нове сердечного и гемодинамического феноти-
па кардиальных проявлений при МС, являются 
сложными и не полностью охарактеризованы. 
Исследователи в этой области определили 
важные молекулярные пути, связывающие МС 
с сердечной дисфункцией. В частности, они 
могут быть связаны с изменением активности 
и экспрессии ключевых белков, участвующих 
в реализации процесса возбуждения в миокар-
де и сокращения. Катастрофическое наруше-
ние способности митохондрий удержать ионы 
Ca2 + может быть вызвано различными факто-
рами, в том числе гибелью кардиомиоцитов 
при ишемии, инфаркте, реперфузионном по-
вреждении, нейродегенерации, МС. Наруше-
ния функции кардиомиоцитов опосредованы 
изменениями работы каналов Ca2 + в миокарде 
через снижение активности кальциевого на-
соса саркоплазматического ретикулума и сни-
жения числа рианодиновых рецепторов ми-
тохондрий [5, 35]. В результате дисфункции 
митохондрий и нарушения потребления каль-
ция и других связанных процессов происходит 

Таблица 1
Относительный риск сердечно-сосудистых 

осложнений, рассчитанный для многовариантной 
модели, скорректированной с учетом пола, 

возраста, курения, общего холестерина, лечения 
гиперлипидемии, предполагаемой скорости 

клубочковой фильтрации, употребления алкоголя, 
физической активности и образования [30]

                                                                                                  П оказатель Количество 
обследо-
ванных

Количеств  о 
кардиаль-

ных исходов

Относи-
тельный 

риск 
(95 % ДИ)

Без метаболического синдрома
Нормальная 
масса тела

1444 203 1

Избыточная 
масса тела

1334 205 1,08 
(0,89–1,32)

Ожирение 260 36 1,07 
(0,75–1,53)

Метаболический синдром
Нормальная 
масса тела

306 63 1,35 
(1,02–1,80)

Избыточная 
масса тела

1182 219 1,32 
(1,09–1,60)

Ожирение 788 135 1,33 
(1,07–1,66)

Примечание: ДИ — доверительный интервал.
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перегрузка ионами кальция кардиомиоцитов и 
нарушение энергетического баланса. Как след-
ствие, увеличивается время диастолического 
расслабления миокарда, развивается апоптоз 
и гибель кардиомиоцитов вследствие реакции 
пор мембраны митохондрий [3].

МС значительно ухудшает баланс меж-
ду коронарным кровотоком и метаболизмом 
мио карда в ответ на физическую нагрузку как 
результат локального метаболического расши-
рения кровеносных сосудов, с изменениями 
коронарного перфузионного давления (ауто-
регуляция потока давления), и в ответ на ише-
мию сердца (реактивная гиперемия) [23, 25].

Как и в случае физиологических измене-
ний, наблюдаемых при ожирении и/или МС, 
генетические и молекулярные факторы, лежа-
щие в основе сердечно-сосудистых наруше-
ний, являются сложными и взаимосвязанны-
ми. Было получено значительное количество 
доказательств, идентифицирующих молеку-
лярные изменения, связанные с ожирением и 
отдельными компонентами МС. Современные 
высокопроизводительные комплексные моле-
кулярные методологии («омические методы») 
оценки генетики, нуклеиновых кислот, белков 
или метаболитов дают представление о биоло-
гических процессах с возможностью оценки 
всех одновременных молекулярных измене-
ний. В 2015 году был опубликован подробный 
обзор о связи микроРНК и сердечно-сосуди-
стых заболеваний [107]. Однако на данный мо-
мент существует не так много исследований, 
анализирующих ассоциации микроРНК с ССЗ 
при ожирении и/или МС. Известно, что суще-
ствует важная группа посттранскрипционных 
модуляторов, микроРНК которых участвуют 
в регуляции метаболических заболеваний и 
ССЗ [34, 36, 45]. Первоначальные исследова-
ния эффектов микроРНК были ассоциативны-
ми и часто сосредоточены на отдельных видах 
микроРНК, но затем появились исследования 
регуляции, прямого действия микроРНК и од-
новременных изменений у нескольких видов 
микроРНК. Было выявлено, что сложная си-
стема факторов (ожирение и/или МС, ишемия 
миокарда, фармакологическая терапия) изме-
няет экспрессию микроРНК, которые, в свою 
очередь, связаны с регуляцией клеточных 
функций и/или патофизиологическими отве-
тами. Появилась парадигма — изменения экс-
прессии микроРНК не обязательно неразрыв-
но связаны с конкретной патологией (хотя в 
некоторых случаях возможно), а определяются 
множеством сопутствующих факторов, вклю-
чая метаболическое заболевание, сердечно-

сосудистую патологию (например, ишемиче-
ская болезнь сердца, сердечная недостаточ-
ность) и воздействие фармакотерапии [84, 98].

S. Motillo и соавт. в 2010 году провели ме-
таанализ результатов 87 исследований, кото-
рые в целом включали результаты обследова-
ния 951 083 пациентов с МС. Было показано, 
что МС связан с увеличением риска ССЗ в 
2,35 раза (при 95 % ДИ 2,02–2,73), риск смер-
ти от ССЗ увеличен при этом в 2,40 раза (при 
95 % ДИ 1,87–3,08), риск смерти от всех при-
чин выше в 1,58 раза (при 95 % ДИ 1,39–1,78), 
инфаркта миокарда в 1,99 раза (при 95 % ДИ 
1,61–2,46). При этом сердечно-сосудистый 
риск был неизменно выше у женщин по срав-
нению с мужчинами, особенно для смертно-
сти от всех причин (относительный риск (ОР) 
1,86; при 95 % ДИ 1,37–2,52; против ОР 1,42; 
при 95 % ДИ 1,16–1,74 для мужчин). Даже в 
отсутствие сахарного диабета 2-го типа МС 
ассоциировался с повышенным риском смерт-
ности от ССЗ (ОР 1,75; при 95 % ДИ 1,19–
2,58), риском инфаркт миокарда (ОР 1,62; при 
95 % ДИ 1,31–2,01) [76].

Проведенное в более поздние сроки ис-
следование A. Amouzegar и соавт. (2017) 
также показало, что МС является значимым 
предиктором общей и сердечно-сосудистой 
смертности у мужчин (ОР 1,66; при 95 % ДИ 
1,23–2,24, и ОР 1,93; при 95 % ДИ 1,26–2,94) 
и у женщин (ОР 2,01; при 95 % ДИ 1,39–
2,88 и ОР 2,71; при 95 % ДИ 1,44–5,09) [17, 
52]. A. Mozaffary и соавт. (2014), анализируя 
10-летний риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний и общей смертности у 922 пациентов 
МС в возрасте 65 лет и старше, показали его 
увеличение соответственно в 1,55 раза (при 
95 % ДИ 1,15–2,09), и в 2,08 раза (при 95 % 
ДИ 1,23–3,5) [80].

СВЯЗЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА СО СМЕРТНОСТЬЮ 
ОТ ВСЕХ ПРИЧИН И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ

Исследователи из Кореи проанализировали 
взаимосвязь между МС и смертностью среди 
пожилых пациентов [53]. Было показано вли-
яние МС на относительный риск смерти от 
всех причин и смерти от ССЗ у взрослых в 
возрасте 60 лет и старше. Полученные дан-
ные свидетельствуют о более высоком риске 
смерти от всех причин и ССЗ при наличии у 
пожилых МС. Комбинированные риски смер-
ти от всех причин и смерти от ССЗ составили 
1,23 (при 95 % ДИ 1,15–1,32) и 1,24 (при 95 % 
ДИ 1,11–1,39) соответственно (рис. 3, 4). Во 
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всех исследованиях наблюдалась значитель-
ная статистическая гетерогенность.

Авторы этого исследования наблюдали по-
вышение риска смерти от ССЗ на 24 % и по-
вышение риска смерти от всех причин среди 
пожилых людей с МС на 23 % по сравнению с 
пациентами без МС. Связь МС с ССЗ и рис-
ком смерти от всех причин несколько разли-
чалась в зависимости от места проживания 

(географического положения), размера выбор-
ки, критериев МС и сложности в метаанализе 
подгруппы.

В метаанализе, включавшем результа-
ты 21 исследования, проведенном S.H. Wu 
и соавт. (2010), была исследована связь меж-
ду МС и смертностью от всех причин среди 
взрослых в возрасте 20 лет и старше. Авторы 
обнаружили, что в общей популяции взрослые 

3210–1 4

 Автор, год, пол, возраст

Butler, 2006, М и Ж, 70–79

Maggi, 2006, Ж, 65–84

Maggi, 2006, М, 65–84

Wang, 2007, М и Ж, 65–74

Wen, 2008, М и Ж, ≥ 65

Hildrum, 2009, М и Ж, 60–74

Hildrum, 2009, М и Ж, 75–89

Zambon, 2009, М и Ж, ≥ 65

Akbaraly, 2010, М и Ж, ≥ 65

Saiminen, 2010, М и Ж, ≥ 64

Mozaffary, 2014, М и Ж, ≥ 65

2,521,51–0,5 0,50–1

    Автор, год, пол, возраст
Otiniano, 2005, М и Ж, ≥ 65
Ravaglia, 2006, М и Ж, 70-79
Simons, 2007, Ж, ≥ 60
Simons, 2007, Ж, ≥ 60
Mazaffarian, 2008, М и Ж, ≥ 65
Wen, 2008, М и Ж, ≥ 65
Zambon, 2009, М и Ж, ≥ 65
Akbaraly, 2010, М и Ж, ≥ 65
Chiang, 2012, М, ≥ 75
Foгti, 2012, М, ≥ 65
 Foгti, 2012, Ж, ≥ 65

Рис. 3. Влияние метаболического синдрома на риск смерти от всех причин заболеваний у лиц старше 60 лет

Рис. 4. Влияние метаболического синдрома на риск смерти от сердечно-сосудистых заболеваний у лиц старше 60 лет
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с МС имели повышенный риск смерти от всех 
причин по сравнению с взрослыми без МС 
(ОР 1,46; при 95 % ДИ 1,35–1,57). Поскольку 
старение является одной из основных при-
чин растущей распространенности МС, мож-
но предположить, что пожилые люди чаще 
страдают от сочетания сердечно-сосудистых 
и метаболических факторов риска, которые 
составляют МС [108].

Позже L.J. Dominguez и соавт. (2016) под-
твердили полученные результаты о том, что 
МС имеет предсказательную ценность в от-
ношении риска смерти от CCЗ, в том числе у 
пожилых людей [32]. Исследование A.E. Kane 
и соавт. (2017) показало, что МС положитель-
но коррелировал с индексом хрупкости у бо-
лее молодых людей (до 65 лет), но не у пожи-
лых людей (65 лет и старше) [56]. Кроме того, 
индекс хрупкости был лучшим предиктором 
риска смерти, чем МС в любом возрасте. Дру-
гое исследование показало, что физическая 
слабость и хроническое заболевание вместе 
представляют больший вклад, чем МС, в риск 
19-летней смертности от всех причин у пожи-
лых людей [47].

Среди компонентов МС повышенный уро-
вень глюкозы предсказывает более высокую 
смертность у пожилых людей [79, 103, 113].

ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА ЧАСТОТУ 
И ТЯЖЕСТЬ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

У пациентов с МС значительно выше риск 
развития ССЗ в целом и ишемической болез-
ни сердца (ИБС) в частности [99]. Особый 
интерес представляют работы, отражающие 
корреляции между МС и ранним началом 
ИБС [52].

Многие годы целенаправленных иссле-
дований показали, что увеличение степени 
ожирения и МС связано с ускоренным атеро-
склерозом и большей частотой ИБС [42, 69]. 
Эти более высокие показатели атеросклеро-
тического поражения коронарных артерий, 
как было показано, приводят к двукратно-
му увеличению риска инфаркта миокарда и 
значительному увеличению риска сердечно-
сосудистой смертности [76]. Результаты ис-
следования PROSPECT указывают на про-
тяженное поражение и качественные осо-
бенности структуры коронарных бляшек, 
ассоциированных с большой частотой коро-
нарных событий (некротическое ядро, содер-
жание кальция) при поражениях коронарных 
артерий у пациентов с МС или сахарным 
диа бетом [67, 106, 110].

M. Fudim и соавт. (2016) проанализирова-
ли результаты шкалы ASCVD (Atherosclerotic 
Cardiovascular Disease score) у 6742 пациентов 
в возрасте 62,1 ± 10,2 года, и оценили влияние 
на неблагоприятные исходы традиционных 
факторов риска, МС и содержания кальция в 
коронарных артериях, изученное при помощи 
компьютерной томографии. Исследователи 
представили убедительные данные о том, что 
пациенты, у которых были в анамнезе и МС 
и выраженный кальциноз коронарных арте-
рий, имели гораздо более высокий риск сер-
дечно-сосудистых осложнений (инфаркт мио-
карда, кардиальная смерть, реа нимированные 
после остановки сердца, инсульт, в том числе 
фатальный) в будущем, по сравнению с теми, 
кто не имел ни одного из них, либо обоих 
(рис. 5) [39]. МС связан с более тяжелым тече-
нием ИБС, а большее количество компонентов 
МС коррелирует с более тяжелым поражени-
ем коронарных артерий, подтвержденным с 
помощью коронарной ангиографии [58, 93].

Молекулярные механизмы, лежащие в 
основе усиленной инициации и прогресси-
рования поражения коронарных сосудов, вы-
званного МС, остаются областью активных 
исследований. Так, одна из работ была по-
священа исследованию гормонов и цитоки-
нов, происходящих из жировой ткани (ади-
покины), в качестве молекулярных связей 
между ожирением и ССЗ [64]. Были описаны 
роли адипокинов в регуляции многих важ-
ных признаков ССЗ, связанных с ожирением, 
включая влияние адипокинов на чувстви-
тельность к инсулину (лептин, адипонектин 
и резистин), воспаление (IL-8, хемотаксиче-
ский белок-1 моноцитов, лептин, хемерин), 
коагуляцию (ингибитор активатора плазми-
ногена-1), сосудистую функцию и атероскле-
роз (лептин, резистин, альфа-фактор некро-
за опухоли, адипонектин, висфатин, омен-
тин) [60, 81]. При висцеральном ожирении 
увеличивается количество перикардиального 
жира в сердце, однако накапливается жиро-
вая ткань преимущественно вокруг коронар-
ных артерий, а атеросклеротические бляшки 
встречаются преимущественно в артериях, 
окруженных периваскулярной жировой тка-
нью [31, 41]. Произошла оценка парадигмы 
передачи сигналов «снаружи внутрь», с по-
мощью которого адипокины, высвобожда-
емые из коронарной периваскулярной жи-
ровой ткани, способны влиять на развитие 
сосудистой дисфункции и атеросклероза в 
непосредственно прилегающих сосудах [27, 
31, 70, 82, 85].
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Исследователи из Японии проанализиро-
вали риск ССЗ с продолжительностью МС в 
течение последних 4 лет до кардиального со-
бытия. Они провели исследование «случай — 
контроль» в рамках Японского эпидемиоло-
гического сотрудничества по исследованию 
гигиены труда. В общей сложности 139 за-
регистрированных случаев ССЗ и 561 заре-
гистрированный случай ССЗ были иденти-
фицированы и сопоставлены индивидуаль-
но по возрасту, полу и месту работы с 695 и 
2803 контрольными, соответственно. Отноше-
ние шансов (95 % ДИ) для зарегистрирован-
ных ССЗ составило 4,7 (2,9; 7,5) для людей с 
МС (3 критерия и более) и 1,9 (1,1; 3,3) для 
МС (1–2 критерия), по сравнению с людьми 
без МС в течение последних 4 лет до карди-
ального события (р для тренда < 0,001). Связь с 
продолжительностью МС была более сильной 
для инфаркта миокарда, чем для других вари-
антов ССЗ [48]. Ф.М. Абдельлатиф и Т.А. Ши-
шова в своей работе также показали, что МС 
влияет на долгосрочный прогноз у пациентов, 
перенесших инфаркт миокарда. У пациентов 
с МС по сравнению с группой контроля чаще 
развивались сердечно-сосудистые осложне-
ния (81,4 % против 32,3 %, соответственно; 
р = 0,027) и летальные исходы (37,1 % против 
9,7 %, соответственно; р = 0,031). Частота воз-
никновения повторного инфаркта миокарда и 
повторных госпитализаций значимо не разли-
чалась в зависимости от наличия или отсут-
ствия МС. Данное исследование показало, что 

МС существенно увеличивает риск развития 
кардиальных осложнений (OР 6,96; при 95 % 
ДИ 2,87–16,89) и летальности (OР 6,01; при 
95 % ДИ 1,66–21,77) у пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда.

В нескольких исследованиях сообщается 
о корреляции между МС и атеросклерозом 
сонных артерий [18]. Кластеризация абдо-
минального ожирения с двумя компонента-
ми или более МС без гипергликемии при-
вела к увеличению в 2,5 раза (в диапазоне 
1,45–6,22) частоты увеличения толщины 
интима-медиа сонной артерии, что явля-
ется ранним показателем субклинического 
атеросклероза, в то время как у пациентов 
с субклиническим атеросклерозом частота 
гипергликемии была в 6 раз (в диапазоне 
2,64–11,8) выше [57]. Повышенное содержа-
ние глюкозы в крови на фоне абдоминально-
го ожирения сильно коррелировало с разви-
тием ИБС у женщин, в то время как низкий 
уровень липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) на фоне абдоминального ожирения 
был более сильным предиктором развития 
и тяжести ИБС у мужчин [50]. Важно, что 
даже одно абдоминальное ожирение, без до-
полнительных компонентов МС, предсказы-
вает будущий сердечно-сосудистый риск у 
мужчин [59].

Пациенты с инсулинорезистентностью и ги-
пергликемией в 2 раза чаще умирают от ИБС, 
чем пациенты с ИБС, но без инсулинорези-
стентности или гипергликемии. Пациенты 
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Рис. 5. Совокупный риск неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов, стратифицированный 
в зависимости от метаболического синдрома и содержания коронарного кальция [39]
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со всеми компонентами МС в 3,6–4,4 раза 
чаще умирают от ИБС [62, 95].

Следует отметить, что увеличение окис-
лительного стресса было тесно связано с 
прогрессированием атеросклероза, приво-
дящего к ИБС [61]. Фактически окисленные 
ЛПНП (специфический элемент, необходи-
мый для инициации атеросклероза) стали 
самым сильным предиктором ИБС по срав-
нению с обычным профилем липопротеинов 
(липопротеины низкой и высокой плотности, 
триглицериды) и другими традиционными 
факторами риска (индекс массы тела или 
окружность талии, МС, курение). Повышен-
ный уровень окисленных ЛПНП повышает 
вероятность развития ИБС в 4,25 раза [72]. 
Было также обнаружено, что содержание 
окисленных ЛПНП напрямую коррелирует с 
уровнями ЛПНП, но, что интересно, не зави-
сит от каких-либо других компонентов МС, а 
также от возраста, пола и маркеров воспале-
ния [114]. Таким образом, повышенный уро-
вень окисленных ЛПНП сопряжен с риском, 
связанным с МС, но не с какими-либо его 
отдельными компонентами.

Следует заметить, что вазодилатация, про-
исходящая вследствие активации АТФ-чув-
ствительных калиевых каналов, является ком-
пенсаторной реакцией организма на гипоксию. 
При ожирении и МС, однако, наблюдается 
нарушение этого механизма артериолярной 
дилатации. Будущие исследования в этой об-
ласти необходимы для лучшего понимания 
молекулярных механизмов, связывающих ади-
покины с патофизиологией сосудов, и оценки 
сигнальных путей, что может быть полезным в 
борьбе с ССЗ при ожирении и МС.

ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА 
РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

В дополнение к более тяжелой ИБС с худ-
шим долгосрочным прогнозом, современные 
методы реваскуляризации, шунтирование ко-
ронарной артерии и ЧКВ у пациентов с МС 
связаны с более высоким перипроцедурным 
риском и более отдаленными исходами [26, 46, 
55]. В одном из исследований из 551 пациента 
с МС, перенесшего коронарную реваскуляри-
зацию с помощью коронарного шунтирования 
или ЧКВ, 256 подверглись реваскуляризации в 
течение последующих 10 лет, а 221 умерли за 
этот период (118 из-за сердечно-сосудистых со-
бытий) [109]. Было показано, что у пациентов 
с МС после ЧКВ наблюдается более высокий 
воспалительный ответ, чем у здоровых паци-

ентов и пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа [68]. В исследовании, в котором пациен-
ты наблюдались в течение 4 лет после ЧКВ с 
использованием сиролимус-элюирующих стен-
тов, частота тромбозов в стенте после ЧКВ 
была сопоставимой между пациентами с МС 
без инсулинорезистентности или гиперглике-
мии и пациентами без МС (0,6 и 0,3 %, соответ-
ственно), однако ежегодные показатели смерт-
ности были в 3 раза выше у пациентов с МС 
(3 %). У пациентов с МС и инсулинорезистент-
ностью и гипергликемией тромбоз в стенте был 
в 6 раз выше (6,1 %), а годовая смертность — в 
5 раз (5,6 %) [13]. После коронарного шунти-
рования пациенты с МС имеют повышенную 
частоту неблагоприятных сердечных событий и 
повторного появления ангиографически значи-
мых поражений в двух или более сосудах либо 
из-за недостаточности трансплантата, либо но-
вого поражения в течение 2–5 лет. Этот эффект, 
вероятно, тесно связан с повышенным уровнем 
триглицеридов и глюкозы в крови [49, 83, 97]. 
Исследование, основанное на данных клини-
ки Кливленда за 20 лет, показало, что уровни 
ЛПВП являются наиболее важным предикто-
ром выживаемости у пациентов после аортоко-
ронарного шунтирования [38]. Это интересно в 
свете того, что низкий уровень ЛПВП — един-
ственный параметр, который сильно коррели-
рует с повышенным уровнем липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП), что также, 
по-видимому, наиболее точно прогнозирует 
развитие риска ИБС.

ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА РАЗВИТИЕ 
КОРОНАРНЫХ КОЛЛАТЕРАЛЕЙ

Учитывая ограниченную эффективность 
современных методов лечения ИБС, которая 
протекает с окклюзионным атеросклероти-
ческим поражением коронарных артерий в 
популяции пациентов с МС, значительные 
усилия были направлены на разработку аль-
тернативных методов лечения. Сужение коро-
нарных артерий вследствие накопления ате-
росклеротической бляшки приводит к умень-
шению кровотока в дистальных отделах. В 
ответ на повышенную потребность миокарда 
в кислороде ткань сердца, расположенная 
дистальнее окклюзии, подвергается времен-
ной, повторяющейся ишемии. Физиологиче-
ский ответ сердца заключается в расширении 
нативных коллатеральных артериол в сосуди-
стых каналах и инициации коронарного кол-
латерального роста или артериогенеза [12]. 
Это защищает сердце от ишемического по-
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вреждения, восстанавливая кровоснабжение 
тканей сердца, дистальнее окклюзированной 
артерии. Однако у пациентов с МС снижа-
ется способность роста нативных коллатера-
лей. M.B. Yilmaz и соавт. (2006) показали, что 
распространенность сахарного диабета 2-го 
типа и МС чаще встречались у пациентов со 
слабым развитием коронарных коллатералей, 
чем у пациентов с хорошими коронарными 
коллатералями. Увеличение числа компонен-
тов МС коррелировало с ухудшением разви-
тия коллатеральных коронарных артерий, что 
было доказано при проведении коронароан-
гиографии [111]. F. Mouquet и соавт. (2009) 
также установлено, что увеличение количе-
ства компонентов МС обратно коррелирует с 
развитием коронарных коллатералей соглас-
но ангиографической классификации. Кроме 
того, они определили, что из отдельных ком-
понентов МС гипергликемия, артериальная 
гипертензия и резистентность к инсулину от-
рицательно коррелировали с развитием коро-
нарных коллатералей, причем гипергликемия 
имела самую сильную отрицательную кор-
реляцию, а резистентность к инсулину была 
самой слабой [77]. Таким образом, восста-
новление коронарного коллатерального роста 
является потенциальной неинвазивной стра-
тегией лечения окклюзионной ИБС в этой по-
пуляции пациентов.

Исследования на животных моделях диа-
бета и МС также подтверждают полученные 
данные. Было показано, что рост коллатераль-
ных коллатералей в ответ на окклюзию коро-
нарных артерий нарушается на моделях МС 
у крыс и на модели инфузии декстрозы у со-
бак [44, 104]. Тем не менее нормальное колла-
теральное развитие сообщалось в модели МС 
у свиней [63]. Наиболее очевидное различие 
между моделями заключается в том, что в ис-
следованиях на моделях на крысах и собаках 
использовалась преходящая повторяющаяся 
окклюзия коронарной артерии для стимуля-
ции развития коллатералей, которая имитиру-
ет ситуацию у человека, тогда как модель на 
свиньях являлась моделью прогрессирующей 
хронической ишемии. Точная продолжитель-
ность коронарных окклюзий была связана со 
степенью коллатерального роста, по всей ви-
димости, это различие между двумя моделя-
ми на животных и является вероятным объяс-
нением различных результатов между крысой 
и собакой по сравнению с моделями свиней.

Окислительный стресс является основным 
механизмом нарушения коллатерального ро-
ста при МС. В течение нескольких лет стало 

ясно, что для роста коллатеральных коронар-
ных сосудов абсолютно необходимо оптималь-
ное количество АФК или оптимальное окис-
лительно-восстановительное состояние клет-
ки (окислительно-восстановительное окно). 
Было продемонстрировано, что уменьшение 
АФК ниже нижней границы этого окна умень-
шает рост побочных эффектов, но увеличение 
АФК выше верхней границы этого окна также 
несовместимо с развитием побочных эффек-
тов. Либо уменьшение супероксида кислорода 
с помощью ингибитора флавинсодержащей 
оксидазы, либо его увеличение с помощью 
ингибитора супероксиддисмутазы отменяет 
рост коллатеральных коронарных сосудов у 
нормальных, здоровых крыс [112]. Кроме того, 
снижение окислительного стресса с помощью 
апоцининов или блокады рецептора ангиотен-
зина II типа I у нормальных крыс нарушало 
рост коллатеральных коронарных сосудов, но 
значительно улучшало рост коллатеральных 
коронарных сосудов в модели у крыс, где по-
вышенный окислительный стресс, вызванный 
базальной и повторяющейся окклюзией, повы-
шен. Таким образом, у нормальных здоровых 
животных количество АФК, генерируемых 
повторяющейся коронарной окклюзией, не-
обходимо для развития коллатеральных кол-
латералей. Тем не менее у животных с МС, у 
которых повышены базовые уровни АФК, ко-
личество АФК, генерируемых повторяющейся 
коронарной окклюзией, значительно выше и 
несовместимо с развитием коронарных колла-
тералей [112]. Этот механизм может лежать в 
основе нарушения коронарного коллатераль-
ного развития у пациентов с МС.

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И ФИБРИЛЛЯЦИЯ 
ПРЕДСЕРДИЙ

Результаты исследования Framingham 
Heart Study (FHS) показали, что на единицу 
увеличения индекса массы тела как у женщин, 
так и у мужчин происходит примерно 5 % 
увеличение риска фибрилляции предсердий 
(ФП). В то же время популяционное проспек-
тивное исследование ARIC (Atherosclerosis 
Risk in Communities Study) показало, что 
МС увеличивает риск развития ФП на 67 %. 
Ожирение является фактором риска развития 
как пароксизмальной, так и постоянной ФП. 
Эпидемио логические данные подтверждают 
строгую связь между развитием ожирения и 
последующим риском развития ФП. Ожире-
ние может взаимодействовать с множеством 
дополнительных факторов, способствующих 
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риску возникновения ФП. Таким образом, ар-
териальная гипертензия тесно связана с ожи-
рением, а также является известным фактором 
риска для ФП, а сахарный диабет также был в 
значительной степени связан с повышенным 
риском ФП, варьирующим от 1,4-кратного 
увеличения риска у мужчин до 1,6-кратного 
у женщин. Ожирение, сахарный диабет, ги-
пертензия, а также дислипидемия имеют об-
щие профили риска, поскольку они являются 
компонентами МС, который, в свою очередь, 
является фактором риска для ФП [10]. МС и 
ожирение, по-видимому, увеличивают размер 
левого предсердия и способствуют диасто-
лической дисфункции. Было показано, что 
перикардиальная и эпикардиальная жировая 
ткань являются факторами, ассоциирован-
ными с пароксизмальной и персистирующей 
ФП и с рецидивом ФП после абляции [106]. 
В работе В.А. Ионина и соавт. (2015) было 
показано, что толщина эпикардиального жира 
положительно коррелирует с параметрами 
предсердий. Развивающийся фиброз миокар-
да предсердий способствует развитию усло-
вий повторного ввода возбуждения пациентов 
с МС и развитию ФП, что косвенно подтвер-
ждали высокие значения галектина-3. Так, 
содержание галектина-3 у пациентов с МС и 
ФП достигали более высоких значений, чем у 
здоровых (0,72 (0,44; 1,36) и 0,32 (0,28; 0,42) 
нг/мл, соответственно) [7]. В последующих 
работах авторы убедительно продемонстри-
ровали, что процент площади фиброза ЛП у 
пациентов с ФП и МС больше, чем у паци-
ентов с ФП без МС (16,1 и 10,5 %, соответ-
ственно; p = 0,028). Были найдены также по-
ложительные корреляции между содержани-
ем галектина-3 (r = 0,410; р  < 0,001) и фактора 
роста-бета 1 (r = 0,594; р < 0,001) в сыворотке 
крови с процентом фиброза ЛП у пациентов 
с ФП. Авторы, применяя регрессионный ана-
лиз, установили влияние уровней галектина-3 
(β = 0,549; p < 0,001) и фактора роста-бета1 
(β = 0,297; p = 0,025) на площадь фиброза ле-
вого предсердия у пациентов с ФП [6]. Эпи-
кардиальные адипофиброкины жировой тка-
ни индуцируют фиброз предсердий. Это, в 
свою очередь, позволяет сделать вывод о том, 
что местоположение жировой ткани может 
на самом деле быть более важным, чем ее 
количество. В работе И.Н. Рябой и Е.В. Сер-
дечной (2018) было продемонстрировано, что 
избыточный вес и абдоминальное ожирение 
оказывают влияние на течение ФП и ведут к 
увеличению повторных пароксизмов. Факто-
рами риска развития повторных пароксизмов 

ФП являлись у женщин: окружность талии 
более 80 см, содержание лептина крови выше 
8,7 мг/мл и диастолическое артериальное дав-
ление более 90 мм рт. ст.; у мужчин: индекс 
массы тела 25 кг/м2 и более [9].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Большое число исследований показало, что 
МС ассоциирован с сердечной недостаточно-
стью. Первое проспективное исследование, 
подтверждающее, что МС является важным 
предиктором возникновения сердечной недо-
статочности, было проведено в г. Упсала [51].

Инсулинорезистентность является важ-
ным предиктором сердечной недостаточ-
ности независимо от сахарного диабета и 
наличия других установленных факторов 
риска сердечной недостаточности. Суще-
ствует несколько возможных объяснений для 
наблюдаемой связи. Во-первых, увеличение 
содержания конечных продуктов гликоли-
за приводит к активации РААС, изменению 
состава коллагена в миокарде и повышению 
жесткости миокарда. Во-вторых, инсулин мо-
жет действовать как фактор роста в миокарде. 
Гиперинсулинемия приводит к увеличению 
массы миокарда и снижению сердечного вы-
броса, задержке натрия, что может спрово-
цировать декомпенсацию у пациентов с суб-
клинической дисфункцией миокарда. Кроме 
того, гиперинсулинемия также ведет к акти-
вации симпатической нервной системы и по-
степенно приводит к нарушению сердечной 
деятельности. В последние годы было также 
показано, что инсулинорезистентность связа-
на с повышенным прессорным ответом на ан-
гиотензин, что ведет к гипертрофии миокарда 
и развитию фиброза [19].

В выполненном post-hoc-анализе резуль-
татов североамериканского проспективного 
многоцентрового рандомизированного кон-
тролируемого исследования Look AHEAD, 
включавшего 5000 пациентов с сахарным 
диабетом и ожирением, было показано, что 
у пациентов при снижении веса более чем 
на 10 % частота неблагоприятных сердечно-
сосудистых исходов уменьшилась на 21 % [66].

В одном из исследований, посвященном сер-
дечной недостаточности, GISSI-HF, было пока-
зано влияние МС на смертность у пациентов с 
сердечной недостаточностью [87] (рис. 6).

20-летнее исследование у пожилых под-
твердило, что МС увеличивает частоту сердеч-
ной недостаточности в 1,45–1,74 раза [103].
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Взаимосвязь между МС и сердечной недо-
статочностью все еще остается не полностью 
ясной и весьма сложной. МС ведет к увеличе-
нию риска развития сердечной недостаточно-
сти, и этот эффект кажется опосредованным в 
основном через механизмы, связанные с ин-
сулинорезистентностью.

Учитывая, что инсулинорезистентность и 
сердечная недостаточность часто встречаются 
вместе, следует уделять больше внимания скри-
нингу, профилактике и лечению инсулиноре-
зистентности и сахарного диабета, потому что 
они являются наиболее важным прогностиче-
ским фактором неблагоприятного исхода у па-
циентов с сердечной недостаточностью [19].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И РИСК ИНСУЛЬТА

Исследователи делают предположение о 
том, что в ближайшие десятилетия распро-
страненность МС и связанного с МС инсуль-
та резко возрастет. Было проанализирова-
но 16 исследований (116 496 участников), у 
лиц, включенных в исследование, изначально 
не было ССЗ. Было выявлено, что при МС 
участники исследования имели значительно 
более высокий риск возникновения инсульта 
(ОР 1,70; при 95 % ДИ 1,49–1,95). Анализ в 
подгруппах показал, что большее влияние на 
риск развития инсульта МС оказывал в груп-
пе женщин (ОР 1,83; при 95 % ДИ 1,31–2,56), 
чем мужчин (ОР 1,47; при 95 % ДИ 1,22–1,78). 
Причем у пациентов с МС значительно выше 
риск ишемического инсульта (ОР 2,12; при 

95 % ДИ 1,46–3,08), чем геморрагического 
инсульта (ОР 1,48; при 95 % ДИ 0,98–2,24). В 
5 исследованиях, включавших 7752 пациента с 
инсультом, у которых в анамнезе был инсульт 
или транзиторная ишемическая атака, было 
показано, что люди с МС имеют значитель-
но более высокий риск повторного инсульта 
(ОР 1,52; при 95 % ДИ 1,17–1,97). Сила этой 
ассоциации выше, чем у отдельных компонен-
тов МС, таких как гипертензия (ОР 1,05; при 
95 % ДИ 0,72–1,52), высокое содержание три-
глицеридов (ОР 1,04; при 95 % ДИ 0,84–1,29), 
низкое содержание ЛПВП (ОР 1,16; при 95 % 
ДИ 0,91–1,48) или ожирения (ОР 1,12; при 95 % 
ДИ 0,89–1,41). Риск рецидивирующего инсуль-
та был самым высоким в группе с повышенной 
гликемией (ОР 1,70; при 95 % ДИ 1,12–2,56).

Кардиологические проявления МС мно-
гообразны и представляют реальную угрозу 
жизни пациента. Существует множество па-
тогенетических аспектов и сигнальных путей, 
которые ведут к появлению и прогрессирова-
нию кардиальных осложнений при МС. Весь-
ма неоднозначны и сложны механизмы инте-
грации причин и проявлений МС, и не только 
сердечно-сосудистых. Пока мы только пыта-
емся найти «один крапчатый камень, который 
убивает стаю птиц» [24], понимая, что в ос-
нове решения проблемы МС, подходов к про-
филактике и эффективному терапевтическому 
воздействию при МС и ССЗ лежит глубокое 
знание патофизиологии МС, его проявлений и 
его ассоциации с различными осложнениями, 
в первую очередь с кардиальным кластером.

(1) METS Yes - DM Yes 170/665 (25.6%)

(2) МЕТS Yes - DM No 91/547 (16.6%)

(3) METS No - DM Yes 619/1651 (37.5%)

(4) METS No-DM No 994/3785 (26.3%)

Log-Rank Test Р < 0.001

Days

180 360 540 720 900 1080 1260 1440 16200

1.00

0.75

0.50

0.25

0.00

Рис. 6. Кривые выживаемости Каплана–Меера для случаев смерти от всех причин у пациентов с метаболическим 
синдромом и сахарным диабетом [87]
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