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В статье представлена распространенность и взаимосвязь онкологических заболеваний органов репродуктивной системы в со-

четании с метаболическим синдромом. Выявлено, что наличие метаболического синдрома повышает риск развития рака эндо-

метрия, молочной железы и предстательной железы. 
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The paper shows the prevalence and association of reproductive organ cancers with metabolic syndrome. The latter has been found to increase 

a risk for cancer of the endometrium, breast, and prostate.
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Метаболический синдром (МС) – это комплекс 

метаболических, гормональных и клинических нару-

шений: сахарного диабета 2-го типа, атеросклероза 

и гипертонической болезни на фоне ожирения.

Эксперты Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ) рассматривают ожирение как неинфекционную 

эпидемию. Около 30 % человек в мире страдают избы-

точной массой тела.

МС изначально был включен в Международную 

классификацию болезней 9-го пересмотра как отдель-

ное заболевание. Однако уже в начале 1990-х годов МС 

был исключен из Международной классификации бо-

лезней 10-го пересмотра и на сегодняшний день счи-

тается особым состоянием пациента, не являющимся 

диагнозом, а рассматриваемым как фактор риска те-

рапевтических и онкологических заболеваний.

Распространенность МС. В США МС страдает 25 % 

населения, в России – 25–35 %, а в странах Европы – 

до 30 %. В возрасте старше 50 лет доля лиц, страдаю-

щих МС, увеличивается до 40 % [1, 2]. В последние 

годы активно возрастает частота выявления МС среди 

подростков (в США с 2000 по 2010 г. увеличилась 

с 4 до 6,5 %). Распространенность МС среди мужчин 

составляет 24 %, среди женщин – 23,4 % [3].

По данным ВОЗ (1998), МС характеризуется на-

личием у пациентов сочетания таких факторов, 

как висцеральное (образование лишнего жира вокруг 

внутренних органов) или абдоминальное (жир сосре-

доточен в центральной части туловища – на животе) 

ожирение, инсулинорезистентность, гиперинсулине-

мия, нарушение толерантности к глюкозе или инсу-

линнезависимый сахарный диабет, артериальная 

гипертензия, дислипидемия, гиперурикемия, микро-

альбуминурия.

В настоящее время с понятием МС стали связы-

вать гиперандрогению, синдром поликистозных яич-

ников, гиперлептинемию, лептинорезистентность, 

гипертрофию миокарда, повышение уровня свобод-

ных жирных кислот в крови, синдром апноэ во сне, 

активизацию симпатической нервной системы, эн-

дотелиальную дисфункцию, оксидативный стресс, 

провоспалительный статус, протромботический ста-

тус: повышение содержания фибриногена в крови, 

активности ингибитора активатора плазминогена-1, 

адгезивной и агрегационной способности тромбоци-

тов [4].

В основе каждой патологии из названного сочета-

ния, как и синдрома в целом, лежит компенсаторная 

гиперинсулинемия и единый биохимический меха-

низм (повышение резистентности тканей к инсулину), 

характеризующийся устойчивой тенденцией к пони-

жению инсулинзависимого транспорта глюкозы 

в клетки (особенно мышечной ткани).

Инсулинорезистентность сопровождают: артери-

альная гипертензия – 58 % случаев, гипертриглицери-

демия – 84 %, гиперхолестеринемия – 42 %, наруше-

ние толерантности к глюкозе – 66 % случаев [5].

Международная федерация диабета в 2005 г. определи-

ла единые критерии постановки диагноза МС, обяза-

тельным из которых является абдоминальное ожире-

ние: окружность талии для мужчин свыше 94 см, 

для женщин – свыше 80 см.
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В зарубежной литературе избыток веса чаще оце-

нивают по индексу массы тела (ИМТ) или по индексу 

Кеттле [6, 7].

Недостаточной считается масса тела при ИМТ 

< 18,5 кг / м2; нормальный диапазон массы тела – 18,5–

24,9 кг / м2; I степень (избыточная масса тела) – 25,0–

29,9 кг / м2; IIа степень (ожирение) – 30,0–34,9 кг / м2; 

IIb степень (резко выраженное ожирение) – 35,0–

39,9 кг / м2; III степень (очень резко выраженное ожи-

рение) – > 40,0 кг / м2.

Взаимосвязь МС и состояния органов репродуктив-

ной системы. Жировая ткань активно стимулирует 

внегонадное эстрогенообразование. В жировой ткани 

происходит превращение андрогенов в эстрогены, 

главным образом андростендиона в эстрон. При нор-

мальной массе тела 1 % андростендиона превращает-

ся в эстрон, при ожирении эта цифра в 10 раз выше. 

Развивается гиперэстрогения, при этом длительное 

воздействие на эндометрий эстрогенов и дефицит 

прогестерона способствуют развитию пролифератив-

ных процессов в эндометрии (железисто-кистозная, 

атипическая гиперплазия эндометрия, рак эндоме-

трия). Жировая ткань вырабатывает гормон лептин 

(пептидный гормон, регулирующий энергетический 

обмен, оказывает анорексигенное действие). Гипер-

лептинемия может оказать негативное действие 

на выработку гонадотропинов, в результате чего по-

давляется созревание доминантного фолликула 

в яичниках и блокируется овуляция, что в свою оче-

редь способствует развитию бесплодия и гиперпла-

стических процессов эндометрия. Повышение массы 

жировой ткани на 20 % приводит к нарушениям 

функции гипоталамо-гипофизарно-яичниковой си-

стемы.

Гиперинсулинемия при МС приводит к развитию 

синдрома поликистозных яичников. Одним из эффек-

тов действия инсулина является стероидогенез в яич-

никах и в меньшей степени в надпочечниках. Также 

развитию синдрома поликистозных яичников способ-

ствует усиленное превращение эстрогенов в андрогены 

в стромальных клетках жировой ткани.

Рак эндометрия в сочетании с МС встречается 

в 82,6 % случаев. Риск возникновения данного забо-

левания в условиях МС возрастает в 2–3 раза. Повы-

шается также риск развития других злокачественных 

образований: рака поджелудочной железы, рака по-

чки, рака молочной железы. Возрастает риск развития 

первично-множественных злокачественных опухолей: 

сочетание рака эндометрия с раком молочной железы, 

яичников, толстой кишки [8–11].

По данным исследования Л. А. Ашрафян и В. К. Бо-

женко (2012), в 31,2 % случаев у больных раком молоч-

ной железы ИМТ превышает 30,0 кг / м2 [12]. Надо от-

метить, что нормальный ИМТ наблюдается только 

в 16,3 % случаев. Рак молочной железы является гормо-

нозависимым. Наибольшее влияние на частоту возник-

новения данной патологии оказывают 2 компонента 

МС: степень ожирения и снижение уровня холестерина 

в составе липопротеидов высокой плотности. В климак-

терическом периоде эстрогены вырабатываются в жи-

ровой ткани в виде эстрона, из которого в ткани молоч-

ной железы образуется метаболит, стимулирующий рост 

клеток и перерождение их в злокачественные [12].

МС и рак предстательной железы. Данные различных 

исследований противоречивы. Одним из важных компо-

нентов МС у мужчин является гипогонадизм, снижение 

уровня мужских половых гормонов, прежде всего тесто-

стерона. Традиционный подход к раку предстательной 

железы как к опухоли, зависящей исключительно 

от уровня тестостерона, может привести к парадоксаль-

ному выводу, что такой столь важный неблагоприятный 

фактор риска различных заболеваний, как МС, потен-

циально обладает также и положительными свойствами, 

в частности может защищать от развития рака предста-

тельной железы. Однако это предположение не нашло 

подтверждения в практике. Многочисленные работы 

подтвердили, что тестостерон стимулирует рост злокаче-

ственных опухолей предстательной железы [13].

Крупнейшее исследование, проведенное в Норве-

гии и включавшее 950 тыс. мужчин, показало, что риск 

развития рака среди страдавших ожирением (ИМТ 

> 30 кг / м2) был выше на 9 %. В анализе данных, об-

общившем результаты более чем 50 исследований, по-

вышение риска среди мужчин, страдающих ожирени-

ем, составило 5 % [14, 15].

В исследовании, включавшем 10  258 мужчин (1936 

случаев рака), было установлено, что по сравнению 

с мужчинами с ИМТ < 25 кг / м2 пациенты, страдавшие 

ожирением, имели меньший риск развития рака про-

статы низкого риска прогрессирования (на 18 %) и бо-

лее высокий риск развития рака высокого риска про-

грессирования, характеризующегося агрессивным 

клиническим течением (на 29 %) [16].

По данным еще одного исследования, вероятность 

развития рака предстательной железы была повышена 

у больных с МС только из группы афроамериканцев. 

Другое исследование показало, что у подобных муж-

чин риск развития рака был повышен на 90 %.

Однако данные, полученные в исследованиях, 

включавших европейских мужчин, противоречивы. 

В работе, проведенной в Финляндии, было выявле-

но, что наличие МС достоверно повышало риск раз-

вития рака, в то же время в норвежском исследова-

нии подобной взаимосвязи установлено не было 

[17–20].

Вместе с тем, по данным ВОЗ, заболеваемость ра-

ком предстательной железы неуклонно растет во всем 

мире. До 40 % мужчин в возрасте от 60 до 70 лет и уже 

70 % мужчин старше 80 лет имеют различные стадии 

рака простаты.
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Коррекция МС основана на изменении образа 

жизни: диета, физические нагрузки. По мнению экс-

пертов ВОЗ, наилучшие диеты при МС – DASH-диета 

и средиземноморская (фрукты, овощи, клетчатка, ма-

ло насыщенных и много мононенасыщенных жиров). 

Эти диеты включают 6 приемов пищи, с потреблением 

до 2000 ккал в день. Хороший эффект отмечается 

при ежедневных физических нагрузках.

В некоторых случаях лечения используют медика-

ментозную терапию. Пациентам назначают такие пре-

параты, как сибутрамин (ингибитор обратного захвата 

норадреналина и серотонина) и орлистат (ингибитор 

панкреатической липазы).

Наиболее радикальным методом коррекции МС яв-

ляется хирургическое лечение. В настоящее время бари-

атрическая хирургия – не просто хирургия ожирения, 

она позволяет эффективно воздействовать на заболева-

ния и состояния, объединенные понятием МС. Ком-

плексное лечение основных составляющих МС с помо-

щью бариатрической хирургии, а затем и корригирующих 

пластических операций нацелено на увеличение продол-

жительности и повышение качества жизни.

Операции по поводу ожирения применяются 

в мире с 1966 г. (гастрошунтирование), а в последние 

20 лет активно применяются и другие виды бариатри-

ческих операций (установка желудочного баллона, 

билиопанкреатическое шунтирование, бандажирова-

ние желудка, лапароскопическая рукавная гастрэкто-

мия).

Количество выполняемых в мире хирургических 

операций по поводу ожирения составляет более 

340  000 в год (2011). Это количество выросло со 140  000 

(2003) в 2,5 раза. В странах Европы в 2011 г. выполнено 

112 000 бариатрических операций, в США – 101  000, 

в странах Латинской Америки – 102  000, в странах 

Азиатско-Тихоокеанского региона – 26  000.

В России количество бариатрических операций 

значительно меньше, хотя первый опыт применения 

этих операций отмечался уже в 1969 г.

Корригирующие пластические операции целесо-

образно выполнять после бариатрических вмеша-

тельств на фоне стабилизации снижения массы тела, 

что позволит получить полноценный терапевтический 

и эстетический эффект [21, 22].

Комплексный подход в лечении пациентов этой 

категории способствует улучшению качества жизни, 

а также минимизирует риск развития онкологических 

заболеваний.
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