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Резюме
Метаболический сердечно-сосудистый синдром (МС) является чрезвычайно частым патологическим 

состоянием, объединяющим такие заболевания, как туловищное ожирение, артериальную гипертензию 
(АГ), дислипидемию, нарушения углеводного метаболизма, связующим звеном между которыми являются 
инсулинорезистентность и гиперинсулинемия. Известно, что именно избыток инсулина способствует 
развитию всего каскада МС. В последние годы показано, что, помимо общепринятых составляющих МС, 
неотъемлемой его частью являются нарушения гемореологических показателей, изменение иммунного 
статуса, дисфункция эндотелия, гипергомоцистеинемия, гиперурикемия и признаки системного воспале-
ния. Однако, несмотря на поистине огромное количество исследований, посвященных МС, первопричина 
его возникновения до сих пор остается неустановленной. Высказываются предположения, что в основе 
развития всех заболеваний, входящих в понятие МС, лежит развитие адипозопатии, то есть нарушений 
функционирования жировых клеток висцеро-абдоминальной области. При этом дисфункция адипоцитов 
может носить как генетически предрасположенный, так и приобретенный характер. Расшифровка при-
чин и механизмов развития МС представляет особый интерес, так как позволит более целенаправленно 
решать вопросы профилактики и лечения этих заболеваний.

Ключевые слова: адипозопатия, инсулинорезистентность, метаболический синдром, гиперинсули-
немия, дислипидемия.
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В последние годы термин «инсулинорези-
стентность» прочно вошел в повседневную про-
фессиональную деятельность врачей различных 
специальностей, поскольку снижение действия 
инсулина наблюдается при многих широко распро-
страненных заболеваниях [1]. Особое внимание 
этому состоянию стало уделяться в связи с его 
ролью в развитии метаболического сердечно-
сосудистого синдрома [2]. Установлено, что в ре-
зультате снижения чувствительности инсулиновых 
рецепторов к действию инсулина существенно 
уменьшается утилизация глюкозы клетками инсу-
линозависимых тканей, к которым прежде всего 
относятся жировые, мышечные клетки, клетки 
печени, миокарда. Это ведет пусть даже к незна-
чительному, но хроническому повышению уровня 
глюкозы крови, в начале не превышающему гра-
ницы нормальных значений, которое оказывает 
стимулирующее влияние на β-клетки островков 
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Abstract
The metabolic cardiovascular syndrome (MS) is a common cluster of metabolic abnormalities (abdominal 

obesity, hypertension, dyslipidemia and carbohydrate metabolism disorders) that are related to insulin resistance 
and hyperinsulinemia and are associated with accelerated atherogenesis. Insulin excess is known to promote the 
development of the whole metabolic cascade. Recently it has been shown that the inflammatory and hemostatic 
abnormalities, immunological disorders, endothelial dysfunction, hyperhomocysteinemia and hyperuricemia are 
also important features of MS. Despite the numerous studies of MS its underlying cause is still not established. The 
dysfunction of visceral adipocytes (adiposopathy) might be genetically determined, and is considered nowadays 
as the main factor contributing to the development of the MS. Understanding the underlying mechanisms is of 
particular interest for prevention and target therapy of all the components of MS.

Key words: adiposopathy, insulin resistance, metabolic syndrome, hyperinsulinemia, dyslipidemia.

Лангерганса, увеличивая продукцию ими инсу-
лина (рис. 1). 

Хронический избыток инсулина, нередко на-
зываемый «адаптивной гиперинсулинемией», с 
физиологической точки зрения призван как бы 
«перекрыть» имеющуюся инсулинорезистентность 
и «защитить» организм от развития сахарного 
диабета (СД). Вначале этот своеобразный защит-
ный механизм срабатывает, и далеко не все лица, 
имеющие доказанную с помощью специальных 
лабораторных исследований инсулинорезистент-
ность, имеют гипергликемию. Однако наличие 
хронического избытка инсулина не проходит бес-
следно для организма. Хорошо известна роль из-
бытка инсулина в развитии АГ [3–7] и атерогенной 
дислипидемии [8–13]. Помимо этого, хронический 
избыток инсулина, стимулируя липогенез и тормо-
зя липолиз, способствует нарастанию массы тела. 
В конечном итоге, у части инсулинорезистентных 

Рисунок 1. Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия



166

Том 18, № 2 / 2012Review

больных развивается нарушение толерантности к 
глюкозе, гипергликемия натощак и СД 2 типа. Все 
вышеперечисленные события способствуют про-
грессированию атеросклероза, повышению риска 
развития сердечно-сосудистых событий и смерт-
ности [14, 15] (рис. 2). 

В последние годы число компонентов, вхо-
дящих в понятие «метаболический сердечно-
сосудистый синдром», постоянно растет. Пред-
лагается включить в его состав изменения со 

стороны гемореологических показателей [16, 17], 
гиперурикемию [18, 19], неалкогольную жировую 
болезнь печени [20–22]. При этом незыблемым 
остается положение о ключевой роли инсулино-
резистентности и гиперинсулинемии в развитии 
всего каскада метаболического синдрома (рис. 3). 
В связи с этим представляется чрезвычайно 
важным дальнейшее проведение исследований, 
направленных на изучение механизмов развития 
инсулинорезистентности.

Рисунок 2. Метаболический сердечно-сосудистый синдром: последовательность событий

Примечание: СД — сахарный диабет.

Рисунок 3. Последствия инсулинорезистетности
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Таблица
ОснОвные фАКтОРы, сПОсОбствующие 

вОзниКнОвению инсулинОРезистентнОсти

немодифицируемые Модифицируемые

Возраст
Генетическая предрас-
положенность

Малоподвижный образ 
жизни
Артериальная гипертензия
Дислипидемия
Избыточная масса тела
Ожирение

В настоящее время известен ряд факторов, спо-
собствующих снижению чувствительности тканей 
к инсулину, часть из которых является немодифи-
цируемыми (табл.). К ним, прежде всего, следует 
отнести роль возраста (известно, что с возрастом 
чувствительность тканей к инсулину снижается) 
и роль генетических аномалий [23]. Показана воз-
можность наличия генетически обусловленного 
уменьшения числа инсулиновых рецепторов на 
клеточных мембранах, выявлены различные ано-
малии в строении инсулиновых рецепторов или 
их пространственной конфигурации, нарушения 
синтеза, транспортировки и процессов встраивания 
инсулиновых рецепторов в клеточную мембрану, 
изменения рециркуляции рецептора, уменьшение 
тирозинкиназной активности β-субъединиц рецеп-
тора, нарушения в системе транспорта глюкозы в 
клетку (изменение глюкозотранспортных белков), 
изменение активности ключевых энзимов внутри-
клеточного метаболизма глюкозы — гликогенсин-

тетазы и пируватдегидрогеназы [24–27]. Много-
численные исследования, опубликованные к настоя-
щему времени позволяют считать, что основные 
дефекты, определяющие инсулинорезистентность, 
локализованы на пострецепторном уровне [28]. Они 
не одинаковы у различных больных, но как было 
отмечено выше, для проявления имеющихся гене-
тических дефектов немаловажное значение имеют 
приобретенные изменения, в частности, ожирение. 
К модифицируемым факторам следует отнести, пре-
жде всего, малоподвижный образ жизни, а также 
наличие неадекватно леченной АГ, атерогенной 
дислипидемии и избыточной массы тела [29, 30]. 
Установлено, что активные аэробные нагрузки, 
снижение массы тела, нормализация артериального 
давления и показателей липидограммы способству-
ет значительному улучшению чувствительности 
тканей к действию инсулина, уменьшению инсули-
норезистентности и снижению гиперинсулинемии, 
что позволяет «разорвать» своеобразный порочный 
круг развития метаболического синдрома (рис. 4). 

При этом наиболее значимым является, без-
условно, снижение массы тела. Подавляющее 
число исследователей, занимающихся проблемами 
синдрома инсулинорезистентности, согласны с 
имеющейся в настоящее время классификацией 
метаболического синдрома, предложенной Между-
народной федерацией по изучению СД в 2005 году 
(IDF, 2005), в которой первым и обязательным 
компонентом синдрома указано абдоминальное 
ожирение [31–33]. 

К настоящему времени проведено большое 
количество исследований, свидетельствующих о 

Рисунок 4. «Порочный» круг развития метаболического синдрома
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том, что именно с туловищного ожирения и свой-
ственной ему инсулинорезистентности начинаются 
все патогенетические звенья развития заболеваний, 
входящих в понятие метаболического синдрома. 
Можно полагать, что если исключить роль немо-
дифицируемых факторов (возраст, генетические 
аномалии), вызывающих инсулинорезистентность, 
то значение АГ и атерогенной дислипидемии, не-
смотря на их важнейшую роль, все же является 
вторичным по отношению к роли туловищного 
ожирения. В связи с этим представляется важным 
дальнейшее изучение механизмов развития инсули-
норезистентного состояния у больных туловищным 
ожирением, так как их понимание не только расши-
рит имеющиеся представления о патогенезе всего 
каскада метаболического синдрома, но и позволит 
более целенаправленно корректировать выявленные 
нарушения.

При рассмотрении вопросов, касающихся 
метаболического синдрома, речь идет именно о 
туловищном (абдоминальном) типе ожирения, 
лежащим в основе развития этого синдрома. Как 
известно, андроидный (центральный, абдоминаль-
ный, туловищный, висцеро-абдоминальный) тип 
ожирения характеризуется неравномерным рас-
пределением жира с преобладанием его отложения 
в области верхней половины туловища, на животе 
и интраабдоминально. При этом на конечностях и 
ягодицах жира мало. Этот тип ожирения связан с ги-
пертрофией жировых клеток и обычно развивается 
у взрослых («nature onset obesity»). J. Vague первым 
продемонстрировал, что из двух типов ожирения 
именно туловищное ожирение является главным 
фактором, предрасполагающим к развитию АГ, 
атеросклероза и СД 2 типа.

Причины развития туловищного ожирения до 
конца не выяснены. Несомненное значение имеет 
возраст. Этот тип ожирения развивается обычно по-
сле 30 лет и является, по-видимому, следствием воз-
растного повышения активности гипоталамуса и, в 
частности, системы кортиколиберин-адренокортико-
тропный гормон-кортизол. Это проявляется сниже-
нием чувствительности гипоталамо-гипофизарной 
системы к тормозящим влияниям кортизола, что 
ведет к небольшому, но все же хроническому из-
бытку секреции кортизола [34]. Так, в проведенных 
нами исследованиях установлено, что у больных 
туловищным ожирением имеется достоверное 
увеличение суточной экскреции 17 гидроксикорти-
костероидов (17 HOCS) — метаболитов кортизола 
не только по сравнению с лицами контрольной 
группы, но и больными глютеофеморальным 
типом ожирения [35]. Кроме того, чрезвычайно 
важным представляется факт отсутствия подавле-

ния экскреции 17 HOCS у больных туловищным 
ожирением под влиянием 0,5 мг дексаметазона, в 
то время как у лиц контрольной группы и больных 
глютеофеморальным ожирением даже такие малые 
дозы дексаметазона вызывали резкое угнетение 
экскреции метаболитов кортизола. Роль кортизола 
подтверждает и характерное распределение жира, 
напоминающее синдром Кушинга. Создается впе-
чатление, что туловищное ожирение находится 
довольно близко к синдрому Кушинга, не только 
по характерному распределению жира, но и тем, 
что при обоих заболеваниях с большой частотой 
встречается АГ и нарушения толерантности к глю-
козе вплоть до развития СД. Не исключается, что 
в основе гиперпродукции кортизола может лежать 
генетическая предрасположенность. 

Дальнейшие события развертываются по из-
вестному сценарию, хорошо изученному при 
истинном синдроме гиперкортицизма. Кортизол 
стимулирует кортизол-зависимую липопротеино-
вую липазу (ЛПЛ) на капиллярах жировых клеток 
верхней половины туловища, брюшной стенки и 
висцерального жира (кортизол-зависимая жировая 
ткань). В результате в этих областях увеличивается 
отложение жира, развивается гипертрофия жировых 
клеток и столь характерное туловищное ожирение 
(рис. 5) [36, 37].

Необходимо учитывать и способность корти-
зола, принимающего непосредственное участие 
в развитии туловищного ожирения, значительно 
уменьшать чувствительность тканей к действию 
инсулина. Имеются сведения о способности кор-
тизола не только уменьшать инсулинообусловлен-
ный транспорт глюкозы в клетки, но и тормозить 
пострецепторную утилизацию глюкозы, подавляя 
активность вторичных мессенджеров инсулина 
[38, 39].

Развитие туловищного ожирения приводит к 
значительным изменениям метаболической актив-
ности жировой ткани, которая не только участвует в 
метаболизме липидов, запасая или мобилизуя запас 
жиров в зависимости от их поступления извне и 
потребностей организма, но и является важнейшим 
«эндокринным органом», в котором продуцируется 
более 40 различных биологически активных ве-
ществ (рис. 6) [40–45].

Несколько десятилетий назад было выявлено, 
что жировая ткань продуцирует стероидные гор-
моны, в частности, эстрогены, в ней обнаружены 
ферменты: ароматаза (конвертирующая андрогены 
в эстрогены), стероид-5-редуктаза (превращающая 
тестостерон в активное производное — дигидро-
тестостерон) [41, 42]. Кроме того, жировая ткань 
синтезирует ряд гидрокси-стероид-дегидрогеназ 
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Примечание: А — клетки белой жировой ткани; Б — клетки бурой жировой ткани; 1 — жировые вакуоли; 2 — ядро; 3 — 
лизосомы; ИЛ — интерлейкин; TNF (tumor necrosis factor) — фактор некроза опухоли; ПГ — простагландин; ИАП-1 — ингибитор 
активатора плазминогена 1; ЛПЛ — липопротеинлипаза.

Рисунок 5. Роль избытка кортизола в развитии туловищного («кушингоидного») ожирения 

Примечание: АКТГ — адренокортикотропный гормон; ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности; ЛПНП — 
липопротеины низкой плотности; ХМ — хиломикроны; ТГ — триглицериды; ЖК — жирные кислоты; ЛПЛ — липопро-
теинлипаза.

Рисунок 6. Секреторные функции адипоцитов. Влияние резидентных макрофагов
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(ГСД): 11-ГСД, катализирующую превращение 
кортизона в более активный кортизол; 17-ГСД, 
участвующую в реакциях превращения фракций 
андрогенов и эстрогенов в их более мощные про-
изводные. Благодаря действию ароматазы жировая 
ткань является важнейшим источником эстрогенов 
у мужчин всех возрастных групп, а также у девочек 
до наступления пубертата и у женщин в период ме-
нопаузы [40]. У лиц с ожирением в результате повы-
шенной экспрессии ароматазы образуется избыток 
эстрогенов, что может способствовать развитию 
синдрома поликистозных яичников. Это связано 
с тем, что в условиях повышенного превращения 
андрогенов в эстрогены в жировой ткани яичники 
компенсаторно начинают вырабатывать больше 
андрогенов. С этим же связаны и различные рас-
стройства менструальной функции, более раннее 
начало менопаузы у тучных женщин, а также часто 
имеющийся у них гирсутизм [40]. Кроме того, при 
ожирении у женщин в менопаузе возрастает риск 
развития карцином молочной железы и эндометрия. 
Эти опухоли, как известно, гормонозависимы, и их 
развитие в этот период, вероятнее всего, связано с 
избытком эстрогенов [42]. По мнению ряда иссле-
дователей, существует и другая причина развития 
опухолевых процессов различной локализации 
(пищевод, печень, желчный пузырь, толстая кишка, 
поджелудочная железа, почка) у людей, страдаю-
щих ожирением, среди них основными являются 
имеющиеся у большинства пациентов инсулиноре-
зистентность и гиперинсулинемия [46–48]. Однако 
умеренное накопление жировой ткани в женском ор-
ганизме имеет и некоторые благоприятные послед-
ствия, например, такие женщины более защищены 
от развития постменопаузального остеопороза за 
счет усиленной экспрессии уже упоминавшегося 
выше фермента ароматазы жировой тканью [41].

Наряду с участием в метаболизме стероидов, 
жировая ткань секретирует множество пептидных 
факторов. К ним относятся такие цитокины, как 
TNF-α, лептин, адипсин, адипонектин, резистин, 
интерлейкин-6, компоненты различных систем: фи-
бринолиза (ингибитор активатора плазминогена 1, 
PAI-1/ИАП-1), комплемента, а также важнейшие 
вещества, принимающие непосредственное участие 
в регуляции артериального давления (ангиотензино-
ген, ангиотензин I и II, ренин) (рис. 6) [49, 50].

По мере появления все новых знаний об эндо-
кринной функции жировой ткани меняются пред-
ставления о физиологической роли секретируемых 
ею факторов. Например, TNF-α первоначально 
считался ведущим звеном в патогенезе кахексии, 
что обусловило его прежнее название — кахектин. 
С течением времени была обнаружена роль этого 

цитокина в развитии ожирения и инсулинорези-
стентности [52].

Другим важным адипоцитокином является 
лептин, открытый в 1994 году и представляющий 
собой одноцепочечный полипептид с молекуляр-
ной массой 16 кДа [44]. Концентрация его в крови 
возрастает прямо пропорционально увеличению 
массы жировой ткани в организме, а также с уве-
личением размеров адипоцитов [53]. Проведенные 
исследования показали, что концентрация лептина 
в крови людей, страдающих ожирением, в 2–7 раз 
выше, чем таковая у людей с нормальной массой 
тела. Лептин, проникая через гематоэнцефаличе-
ский барьер, взаимодействует с так называемыми 
«длинными рецепторами» в гипоталамусе [54]. 
Данные рецепторы гомологичны рецепторам 
интерлейкина-6 и локализуются в паравентрику-
лярных, латеральных, вентромедиальных и дорсо-
медиальных ядрах гипоталамуса. Кроме «длинных 
форм» рецепторов к лептину, имеются растворимые 
и короткие формы рецепторов, участвующие в 
транспорте данного полипептида кровью и в пере-
носе его через гематоэнцефалический барьер [55, 
56]. Взаимодействие лептина с «длинной формой» 
рецепторов в гипоталамусе приводит к снижению 
чувства голода и, таким образом, к ограничению 
потребления пищи [57, 58]. Лептин также является 
стимулятором центров теплопродукции и активато-
ром механизмов увеличения энергетических затрат, 
по достижении сытости. Его действие заключается 
в увеличении потребления кислорода организмом и 
интенсификации основного обмена, что способству-
ет снижению массы тела. Механизмы действия леп-
тина заключаются в инициации синтеза и секреции 
нейропептидных молекул в определенных участках 
мозга. К этим молекулам относятся: нейропептид I, 
α-меланоцит-стимулирующий гормон, меланин-
концентрирующий гормон, нейротензин, кокаин- и 
амфетамин-регулирующие транскрипторы. Лептин 
вызывает активацию симпатической нервной систе-
мы [59]. Немаловажно то, что данный полипептид 
вызывает повышение экспрессии гена упоминав-
шегося выше UCP-1 в бурой жировой ткани, что 
связано с ее симпатической иннервацией [60].

Кроме центральных эффектов лептина, описа-
но также действие последнего на периферическом 
уровне, за счет ауто- и паракринной стимуляции 
липолиза в белой жировой ткани [61]. Установлено, 
что под действием лептина происходит разобщение 
окисления и фосфорилирования в белой жировой 
ткани, что сопровождается усилением теплопродук-
ции [62]. Чрезвычайно важным свойством лептина 
является его проапоптотическая активность. Он 
способствует повреждению адипоцитов, инициируя 
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их гибель путем апоптоза. В этом процессе, как и 
в процессе разобщения окисления и фосфорилиро-
вания, исключительную роль играют митохондрии. 
Данные органеллы активируют проапоптотическую 
сигнализацию в адипоците за счет модуляции 
своей электронно-транспортной и энергетической 
функции, высвобождения каспазозависимых бел-
ков и образования активных форм кислорода [63]. 
Кроме того, лептин служит сигнальным фактором 
репродуктивной системы: низкий уровень лептина, 
обусловленный небольшим запасом жира, является 
сигналом для репродуктивной системы о том, что 
организм женщины не обладает достаточными 
энергетическими запасами для вынашивания бе-
ременности [44]. 

Помимо жировой ткани, лептин продуцируется 
в небольшом количестве клетками желудка, плацен-
ты; рецепторы к нему обнаружены во многих тканях 
и органах. Например, благодаря наличию собствен-
ных специфических рецепторов, лептин принимает 
участие в синтезе стероидных гормонов в яичниках 
и яичках, модулирует функцию предстательной 
железы. Этот пептид обладает и еще одним важ-
ным свойством: он способен повышать активность 
ароматазы как в нормальных, так и в опухолевых 
клетках молочной железы, что приобретает особое 
значение в связи с тем, что маммарный эпителий 
окружен большим количеством жировой ткани.

Другим важнейшим адипоцитокином, син-
тезируемым адипоцитами, является открытый в 
1995 году адипонектин, являющийся ведущим 
аутокринным регулятором секреторной функции 
адипоцитов. Адипонектин уменьшает секрецию 
адипоцитами интерлейкинов-6 и -8, хемотаксиче-
ского белка МСР-1, различных провоспалительных 
факторов, тканевых ингибиторов протеиназ, играю-
щих важную роль в ремоделировании внеклеточно-
го матрикса жировой ткани и в адипогенезе. За счет 
воздействия на тканевые ингибиторы протеиназ, 
адипонектин уменьшает гипертрофию адипоцитов, 
накопление в них жира и вызывает ремоделиро-
вание жировой ткани с образованием адипоцитов 
меньшего размера [64]. 

Известно также, что адипонектин препятству-
ет адгезии моноцитов к эндотелию сосудов, чем 
обусловлено его антиатерогенное действие. Более 
того, его концентрация может служить показателем 
риска атеросклеротического поражения сосудов 
[45, 65]. Немаловажен тот факт, что адипонектин 
снижает концентрацию в плазме крови уровень 
липопротеинов очень низкой плотности и аполи-
попротеина В [66]. 

При развитии ожирения наблюдается уменьше-
ние синтеза адипоцитами адипонектина, коррели-

рующее с развитием состояния инсулинорезистент-
ности. Таким образом, снижение концентрации 
адипонектина нужно рассматривать не столько в 
качестве маркера увеличения объема жировой тка-
ни, сколько в качестве одного из наиболее ранних 
звеньев патогенеза синдрома инсулинорезистентно-
сти. Уникальность свойств этого пептида подтверж-
дается и тем, что при его введении в условиях экспе-
римента выявляется не только его антиатерогенное, 
но и противоопухолевое, противовоспалительное, 
антидиабетическое действие [42].

Немаловажная роль в регуляции углеводного ме-
таболизма принадлежит другому пептидному факто-
ру из семейства адипоцитокинов — интерлейкину-6. 
Установлено, что концентрация его в центральной 
нервной системе обратно пропорциональна массе 
жировой ткани в организме, в то время как в самой 
жировой ткани количество интерлейкина-6 прямо 
пропорционально массе жировой ткани, а также 
развитию нарушений толерантности к глюкозе и 
инсулинорезистентности [67].

Большое значение имеет способность жировой 
ткани, наравне с почками, синтезировать пептиды 
ренин-ангиотензиновой системы. К факторам, 
секретируемым адипоцитами, относятся ренин, 
ангиотензин I и II, ангиотензиноген, ангиотензин-
превращающий фермент и другие протеазы. Синте-
зируя вышеперечисленные факторы, жировая ткань 
участвует в поддержании водно-электролитного ба-
ланса, а также в регуляции сосудистого тонуса, что 
при ожирении может являться одними из звеньев 
развития АГ в рамках метаболического синдрома 
[68, 69]. Наряду с этими факторами, жировая ткань 
также выделяет катепсины G и D, являющиеся 
компонентами не ренин-ангиотензиновой системы, 
которые участвуют в реализации альтернативного 
пути образования ангиотензина II, без участия 
ренина [70].

Помимо вышеперечисленных регуляторных 
факторов, жировая ткань экспрессирует рецепторы 
некоторых цитокинов (TNF-α, интерлейкина-6), 
факторов роста (EGF, PDGF, FGF, TGF-β), в ней об-
наружены рецепторы ряда гормонов (тиреотропина, 
ангиотензина II, инсулина, глюкагона, лептина, гор-
мона роста, α- и β-адренорецепторы). В продолже-
ние рассмотрения эндокринных функций жировой 
ткани необходимо отметить, что часть факторов, 
секретируемых ею, производятся преимущественно 
адипоцитами, а часть — так называемыми «неади-
поцитарными», «нежировыми» компонентами 
ткани. Например, лептин продуцируется в основном 
адипоцитами, адипонектин — жировыми и нежи-
ровыми клетками, локализованными в жировой 
ткани, практически в равной степени, а TNF-α и 
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интерлейкин-6 в 5–10 раз активнее секретируются 
неадипоцитарными компонентами. Из вышеска-
занного можно сделать вывод о том, что степень 
гетерогенности жировой ткани существенным об-
разом влияет на ее эндокринную функцию.

Также необходимо подчеркнуть, что активность 
выработки тех или иных факторов висцеральным и 
подкожным жиром существенно различается. Так, 
в висцеральном жире, в отличие от подкожного, 
преобладает продукция PAI-1, ангиотензиногена, 
интерлейкина-6, интерлейкина-8, выше соотноше-
ние андрогены/эстрогены, выше активность 17-ГСД 
[71]. В подкожном жире преобладает продукция 
адипонектина и лептина и выше активность аро-
матазы [72]. Отсюда становится понятным преиму-
щественное участие именно висцерального жира в 
развитии состояния инсулинорезистентности, АГ и 
других неблагоприятных клинических состояний, 
имеющих место при ожирении, в рамках метаболи-
ческого синдрома. 

Существенным представляется тот факт, что 
при ожирении, особенно висцеральном, развивается 
выраженная инфильтрация жировой ткани макрофа-
гами, формируется состояние хронического асепти-
ческого воспаления, что приводит к значительному 
изменению продукции цитокинов жировой тканью 
(рис. 6) [73–75]. 

Макрофаги жировой ткани становятся посто-
янным источником TNF-α, металлопротеиназы 1 
(МСР-1), интерлейкина-6 и -8, а также обладают 
высоким уровнем экспрессии рецепторов адипонек-
тина и лептина [76]. Показано, что при ожирении 
TNF-α, продуцируемый макрофагами, вызывает по-
вышенное высвобождение свободных жирных кис-
лот из адипоцитов, что в свою очередь инициирует 
и поддерживает воспалительный процесс (усили-
вается экспрессия МСР-1, TNF-α, интерлейкина-6, 
снижается концентрация адипонектина) [77, 78]. 
Таким образом, вышеперечисленные факторы обу-
словливают воспалительный ответ в адипоцитах 
и индуцируют развитие инсулинорезистентности 
[79].

Следовательно, жировая ткань играет чрез-
вычайно важную роль в энергетическом обмене 
организма, а также в регуляции практически всех 
обменных процессов, происходящих в организме за 
счет ауто-, пара- и эндокринных факторов, синтези-
руемых и секретируемых жировой тканью. Особое 
значение функционирование жировой ткани при-
обретает при ожирении, когда секреция всех этих 
факторов патологически изменена. Именно жировая 
ткань, еще недавно считавшаяся пассивным «нако-
пителем жира», сейчас признана большинством ис-
следователей важнейшим, а возможно, и первичным 

звеном патогенеза инсулинорезистентности, дисли-
пидемии, АГ и нарушений углеводного метаболизма 
в рамках метаболического синдрома [80].
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