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В�последние�десятилетия�наÀчные�интересы�мно-
�их�исследователей�сосредоточены�на�изÀчении�па-
толо�ичес³их�фа³торов,� связанных� в� единÀю� ³он-
стелляцию�множеством�механизмов�и�обозначаемÀю
³а³�метаболичес³ий� синдром�Х� (МС).� В� стрÀ³тÀрÀ
синдрома�в�настоящее�время�в³лючают:�абдоминаль-
ное�ожирение� (АО),� инсÀлинорезистентность� (ИР),
�иперинсÀлинемию�(ГИ),�нарÀшеннÀю�толерантность
³��лю³озе�(НТГ),�артериальнÀю��ипертонию�(АГ),�дис-
липидемию,�нарÀшение��емостаза,�ми³роальбÀми-
нÀрию,��иперÀри³емию.

В�настоящее�время�изÀчение�МС�приобрело�осо-
бÀю�а³тÀальность�в�связи�с�пандемичес³им�хара³те-
ром�е�о�распространения.�Весьма�важным�представ-
ляется�распространенность�и�социальная�значимость
МС�в�различных�странах,�та³�³а³�преобладание�от-
дельных�фа³торов�МС�имеет�связь�с�образом�жизни
и�возрастом.�Частота�встречаемости�МС�варьирÀет�в
широ³их�пределах�от�10,6%�в�Китае�до�24%�в�США.
В�Российс³ой�Федерации�частота�МС�отмечается�À
18-22%�взросло�о�населения�[8].

Наиболее�подробно�изÀчено�распространение�МС
в�США.�В�частности,�Àстановлено,�что�частота�МС�сре-
ди�афроамери³анцев�составляет�16%,�среди�испа-
ноамери³анцев�–�до�37%,�в�дрÀ�их�этносах,�населя-
ющих�США,�встречаемость�синдрома�составляет�при-
мерно�23%� [20,�21].� Частота�МС� Àвеличивается� с
возрастом�и�прибавлением�массы�тела.�В�связи�с
тем,�что�население�страны�стареет�и�более�полови-
ны�взрослой�попÀляции�амери³анцев�имеет�избы-
то³�веса�или�ожирение,�было�сделано�предположе-
ние,�что�МС�превзойдет�³Àрение�таба³а�в�³ачестве
перво�о�и��лавно�о�фа³тора�рис³а�заболеваний�сер-
дечно-сосÀдистой�системы.�Установлено�та³же,�что
МС�является�сильным�преди³тором�рис³а�развития
сахарно�о�диабета�2�типа�[15].

Частота�МС�среди�основных�фа³торов�рис³а�ИБС
составляет�в�Финляндии�18%,�в�Швеции�наличие�МС
было�достоверным�преди³тором�³а³�общей�смерт-
ности,�та³�и�смертности�от�сердечно-сосÀдистых�за-
болеваний�после�поправ³и�на�³Àрение,�наличие�са-
харно�о�диабета,�Àровень�холестерина�[34,�47].�С�1966
�.�проводится�сравнительный�анализ�особенностей
МС�в�разных�этничес³их��рÀппах,�та³�³а³�своеобра-
зие�³ÀльтÀры�и�жизненно�о�À³лада�дают�возможность
определить��енетичес³ие�абберации,�приводящие�³
развитию�это�о�полиор�анно�о�атеро�енно�о�синд-
рома.�Та³,�À�³анадс³их�индейцев�и�латиноамери³ан-
цев�МС�проявляется�в�виде�абдоминально�о�ожире-
ния,�при�этом�нет�чет³ой�ассоциации�междÀ�ИР�и�АГ
[24,�33].�ИзÀчению�различных�аспе³тов�и�вариантов
МС�в�последнее�время�посвящено�более�20�тысяч
опÀбли³ованных� работ,� ³асающихся� �енетичес³их,
³лини³о-биохимичес³их�особенностей�пато�енеза�и
меди³аментозной� терапии,� прежде� все�о,� в� силÀ

распространенности�МС�в�попÀляции�взросло�о�на-
селения,�значительная�часть�³оторо�о�сохраняет�трÀ-
доспособность�и�имеет�высо³ий�атеро�енный�рис³
поражения�сердца�и�сосÀдов.

НÀжно�отметить,�что�отсÀтствие�достаточно�пол-
ной�³онцепции�МС�не�дает�возможность�создать�еди-
нÀю�схемÀ�е�о�эффе³тивно�о�лечения.�Пра³ти³Àю-
щие�врачи,�видя�множественные�поражения�при�МС,
неизбежно� прибе�ают� ³� полипра�мазии,� при� этом
неред³о�отмечаются�побочные�эффе³ты,�затрÀдня-
ющие�лечение�синдрома�в�целом.

Эволюция�представлений�о�метаболичес±ом�синдроме
Впервые�на�связь�АГ�с��ипер�ли³емией�и��иперÀ-

ри³емией�À³азал�в�1923��.�шведс³ий�исследователь
E.Kylin.�В�1922��.�Г.Ф.�Лан��в�своих�трÀдах�отмечал
наличие�ассоциации�АГ�и�ожирения,�нарÀшений�об-
мена�À�леводов�и�пода�ры,�об�этой�связи�доложили
на�Х�съезде�терапевтов�е�о�сотрÀдни³и�А.Л.�Мясни-
³ов�и�Д.М.�Гротель.�В�1948��.�выдающийся�³линицист
Е.М.�Тареев�отмечал:�«�Представление�о��ипертони-
³е�наиболее�часто�ассоциирÀется�с�ожирелым��и-
перстени³ом,�с�возможным�нарÀшением�бел³ово�о
обмена,�с�засорением�³рови�продÀ³тами�неполно�о
метаморфоза-�холестерином,�мочевой�³ислотой».�В
1966� �.� связь� сахарно�о� диабета� и� атерос³лероза
описал�Л.С.�Шварц.�В�это�же�время�J.Camus�назвал
сочетание�À�одно�о�и� то�о�же�больно�о�сахарно�о
диабета,�дислипидемии�и�поражения�сÀставов�мета-
боличес³им�трисиндромом.�В�1968��.�H.Mehnert�и�H.
Kuhlman��обозначили�е�о�³а³�«�синдром�изобилия».
Подробное�описание�МС�было�впервые�сделано�M.
Hannefeld�и�W.�Leonard�в�1981��.�В�силÀ�сÀществова-
ния� в� эпохÀ� «холодной� войны»� политичес³ой� тен-
денциозности,� трÀды�исследователей�из�России�и
стран�«Восточно�о�бло³а»�замалчивались�медицин-
с³ой�общественностью�Запада.

В�1988��.�G.�Reaven�в�своей�Бантин�с³ой�ле³ции,
обобщив�эпидемиоло�ичес³ие,�³линичес³ие�и�э³с-
периментальные� данные,� выдвинÀл� ³онцепцию,� в
³оторой�À³азал,�что�резистентность�³�инсÀлинÀ,�аб-
доминальное�ожирение,�АГ,�дислипидемия�и�³оро-
нарная�болезнь�сердца�являются�проявлением�еди-
но�о�патоло�ичес³о�о�состояния,�обозначенно�о�им
³а³�«�Синдром�Х».�В�1989��.�N.�Kaplan�привел�данные
попÀляционных�исследований,� свидетельствÀющие
о�небла�оприятном�жизненном�и�трÀдовом�про�но-
зе� À� больных� с� сочетанием� ожирения,� сахарно�о
диабета,�АГ�и�³оронарной�болезни�сердца,�назвав
симптомо³омпле³с� «� смертельным� ³вартетом».� А.
Regenauer,�описывая�про�ностичес³ие�аспе³ты�МС,
назвал�е�о�«good�life�syndrome»,�то�есть�«�синдром
бла�ополÀчия»�(сытости)�(1988).�В�последние��оды
в�исследовательс³ой�и�пра³тичес³ой�медицине�À³о-
ренился�термин�«�метаболичес³ий�синдром»,�сÀщ-
ность� е�о� постепенно� расширялась,� та³� ³а³� стали
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выявляться�ранее�неизÀченные�нарÀшения,�наблю-
давшиеся�À�части�больных.�А.И.Мартынов�(2000)�от-
нес� ³� ним� повышенное� содержание�фибрино�ена,
Àровня�«малых»�липопротеинов,�ин�ибитора-1�а³ти-
ватора�плазмино�ена�и�ми³роальбÀминÀрию.�В�ре-
³омендациях�ААСЕ�(Амери³анс³ая�ассоциация�³лини-
чес³их� эндо³риноло�ов)� в� 2002� �.� �иперÀри³емия
отнесена�³�основным�³ритериям�МС.�Одна³о�выде-
ление��иперÀри³емии,�³а³�одно�о�из�проявлений�МС,
не�является�общепризнанным�в�медицинс³ом�мире,
вероятно�потомÀ,�что��иперÀри³емию�чаще�связы-
вают�с�рис³ом�развития�пода�ричес³их�артритов�и
Àратно�о�тÀбÀлоинтерстициально�о�нефрита,�прояв-
лением�³оторо�о�является�АГ�[10].

Говоря�об�ожирении,�еще�в�1947��.�J.�Vaque�опи-
сал� два� типа� распределения�жира� в� ор�анизме� –
андроидный� (отложение�жира�под�³ожей�живота�и
талии)� и� �иноидной� (отложение�жира� на� бедрах� и
я�одицах),�в�последÀющем�он�отметил,�что�андро-
идное�ожирение�сочетается�с�сахарным�диабетом,
АГ,�ишемичес³ой�болезнью�сердца�и�пода�рой.

ПопÀляционные�исследования�по³азали,�что�со-
четание� нес³оль³их�фа³торов�МС,� составляющих
высо³ий�сÀммарный�рис³�атерос³леротичес³о�о�по-
ражения�сосÀдов,�приводит�³�фатальномÀ�течению
болезней,�в�первÀю�очередь�–�инфар³та�мио³арда
и�моз�а�[24,�38].

Выделить�Àдельный�вес�и�приоритет�³а³о�о-то�од-
но�о�заболевания�или�нарÀшения,�входяще�о�в�стрÀ³-
тÀрÀ�метаболичес³о�о�синдрома�и�приведше�о�³�фа-
тальномÀ�исходÀ,�не�представляется�возможным,�междÀ
тем,�мно�ие�исследователи�в�настоящее�время�счита-
ют�ведÀщим�проявлением�МС�–�резистентность�³�ин-
сÀлинÀ,�³оторая�приводит�с�течением�времени�³�раз-
витию�множественных�взаимосвязанных�заболеваний
и�симптомов,�составляющих�метаболичес³ий�синдром.

Метаболичес³ий� синдром�может� быть� полным,
³о�да�он�манифестирÀет�всеми�известными�нарÀше-
ниями,�или�неполным,�³о�да�проявляются�отдельные
составляющие�е�о�фа³торы.�Э³сперты�образователь-
ной�про�раммы�США�в�своем�III�отчете�по�холестери-
нÀ�от�2001��.�определили,�что�диа�ноз�метаболичес-
³о�о�синдрома�может�быть�поставлен�при�наличии�À
больно�о�трех�и�более�нарÀшений�из�пяти�следÀю-
щих:�абдоминальное�ожирение�(о³рÀжность�талии�À
мÀжчин�>�102�см,�À�женщин�>�88�см),�высо³ий�Àро-
вень� три�лицеридов,� низ³ий� Àровень� холестерина
липопротеидов�высо³ой�плотности,�артериальная��и-
пертензия�и�нарÀшение�À�леводно�о�обмена.�Крите-
рии�нес³оль³о�Àпрощены,�та³�³а³�именно�им�³лини-
цисты�отдают�предпочтение�в�диа�ности³е,�считая,�что
инсÀлинорезистентность�не�является�постоянно�про-
являющимся�и�обязательным�фа³тором�[22].

Ка³�видно,�до�настояще�о�времени�не�разработана
цельная�³онцепция�этиоло�ии,�пато�енеза,�разновид-
ностей�³линичес³их�проявлений�метаболичес³о�о�син-
дрома,�не�сÀществÀет�едино�о�мнения�об�основопо-
ла�ающей�причине�выявленных�нарÀшений�обмена.

Совместная�³онференция�Амери³анс³ой�ассоциа-
ции�сердца,�Национально�о�инститÀта�сердца,�ле�³их
и�³рови�и�Амери³анс³ой�диабетичес³ой�ассоциации
по�наÀчным�проблемам,�связанным�с�лечением�ме-
таболичес³о�о�синдрома�(2004),�выделила�три�потен-
циальных� этиоло�ичес³их�фа³тора:� ожирение�и�из-
менение�жировой�т³ани,�резистентность�³�инсÀлинÀ,
сово³Àпность� независимых�фа³торов� (печеночной,
сосÀдистой�и�иммÀноло�ичес³ой�природы),�³оторые
влияют� на� развитие� специфичес³их� ³омпонентов

метаболичес³о�о�синдрома� [15].�Одна³о�в�выводах
³онференции�³онстатировано,�что�изложенные�этио-
пато�енетичес³ие�моменты�недостаточно�изÀчены�для
то�о,�чтобы�сформÀлировать�обоснованнÀю�³онцеп-
цию.�Ниже�мы�изложим�сведения,�содержащиеся�в
наÀчных�пÀбли³ациях,�о�роли�отдельных�механизмов
развития�метаболичес³о�о�синдрома.

Генетичес³ие�абберации�мо�Àт�приводить�³�разви-
тию�инсÀлинорезистентности,�а�та³же�Àменьшать�ре-
зерв� ³омпенсации�нарÀшений,� опосредованных�ею.
Генетичес³и�детерминированные�фа³торы�рис³а�раз-
вития�ИР�мо�Àт�за³лючаться�в�³онститÀциональных�осо-
бенностях�распределения�жировой�т³ани,�массы�и�со-
става�мышечных�воло³он,� чÀвствительности� ³�инсÀ-
линÀ�ферментов�жирово�о�и�À�леводно�о�обмена.

Наиболее�полно�изÀчены��енетичес³ие�особен-
ности�инсÀлинорезистентности�и�формирования�ар-
териальной��ипертензии.

Наследственный�хара³тер�инсÀлинорезистентно-
сти�или�развития�сахарно�о�диабета�II�типа�подтвер-
жден�примерами�обследования��омози�отных�близ-
нецов,�À�³оторых�сопряженность�по�этим�состояни-
ям�дости�ает�90%�[44].�Э³сперименты�на�³рысах�с
�енетичес³и�обÀсловленной��ипертензией�по³азали
выраженнÀю� инсÀлинорезистентность�мио³арда� и
�рÀбые� нарÀшения�метаболизма� ³ардиомиоцитов
[31].�При�инсÀлинорезистентности�выявлена�мÀтация
�енов�инсÀлиновых�рецепторов,�бета

3
-адренорецеп-

тора.�В�последнем�мÀтация�за³лючается�в�замене
триптофана� на� ар�инин� в� 64� ³одоне.� Дальнейшие
исследования�подтвердили,�что�мÀтация�TRG�64�Arg
в��ене�бета

3
-адренорецепторов�и�рают�роль�в�нарÀ-

шении� чÀвствительности� ³� инсÀлинÀ� в� жировой,
мышечной,� печеночной� т³анях,� в� т³ани� надпочеч-
ни³ов.�Выявлена�мÀтация��енов�разобщающе�о�про-
теина�(UCR�–�1).�На��енетичес³ом�Àровне�Àстановле-
на�связь�механизмов�À�леводно�о�обмена�и�артери-
альной��ипертензии,�что�подтверждает�взаимовлия-
ние� �енов� измененной� чÀвствительности� т³аней� ³
инсÀлинÀ�и��ена�ан�иотензинпревращающе�о�фер-
мента�[32,�40].�Выс³азано�предположение�о��енети-
чес³и�обÀсловленных�моле³Àлярных�дефе³тах�«�лю-
³отранспортеров»�(бел³ов�си�нально�о�пÀти�инсÀли-
на)�GLUT�1�и�GLUT�4,�при�этом�Àменьшается�содер-
жание� последне�о� в�жировой� т³ани� при� нормаль-
ном�содержании�в�с³елетной�мÀс³ÀлатÀре�[23,�49].

При� выделении� �ена� ADDU/SRE13P1,� ³оторый
влияет�на�трансформацию�фибробластов�в�адипо-
циты,�а�та³же�на�синтез�жирных�³ислот�и�холестери-
на,�была�Àстановлена�связь�междÀ�³оличеством�ади-
поцитов�и�липидным�обменом�[46].

На�основании�приведенных�данных�можно�пола-
�ать,�что�в�основе�метаболичес³о�о�синдрома�лежит
множественная�абберация��енов,�³оторая�À�больно-
�о,�в�силÀ�³онститÀциональной�предрасположеннос-
ти,�может�проявляться�различными�заболеваниями:
артериальная��ипертензия,�сахарный�диабет�II�типа.

При�резистентности�т³аней�³�инсÀлинÀ�бета-³лет³и
остров³ов�Лан�ер�анса�поджелÀдочной�железы�³ом-
пенсаторно�Àсиливают�се³рецию�инсÀлина,�³оторая
адаптивно�призвана�частично�преодолеть�инсÀлино-
резистентность.�Вместе�с�тем�хара³тер�и�резервы
адаптации�определяются�наследственными�фа³тора-
ми�и�длительностью�нарÀшений.

Роль�ожирения�в�развитии�метаболичес±о�о�синдрома
В�опÀбли³ованных�работах�роль�ожирения�в�раз-

витии�МС�оценивается�неоднозначно�и�подчас�про-
тиворечиво� в� связи� с� различными� типами� ожире-
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ния.�По�материалам�Фремин�емс³о�о�исследования
было� Àстановлено,� что� À� больных� с� артериальной
�ипертонией�отмечена�значительная�частота�мета-
боличес³их�нарÀшений:��иперхолестеринемия�и��и-
перинсÀлинемия�(80%�обследованных),��иперÀри³е-
мия�(25%),�сахарный�диабет�(15%).�Было�та³же�от-
мечено,�что�À�одно�о�и�то�о�же�больно�о�часто�на-
блюдается�сочетание�ожирения,�артериальной��ипер-
тонии�и�сахарно�о�диабета�II�типа�[39].�Кроме�то�о,
À³азанное�исследование�позволило�выделить�ожи-
рение�³а³�независимый�фа³тор�рис³а�сердечно-со-
сÀдистых�заболеваний,�для�³оторых�хара³терна�вы-
со³ая�смертность,�особенно�женщин.�Ка³�Àже��ово-
рилось,�J.�Vague�(1996)�выделял�два�типа�ожирения,
различающихся�по�ло³ализации�с³оплений�жировой
т³ани,�–�андроидный�и��иноидный.�Андроидный�тип
хара³теризÀется��ипертрофией�адипоцитов�и�обыч-
но�наблюдается�À�лиц�зрело�о�возраста.�Избыточ-
ное�отложение�жира�происходит�в�области�верхней
половины�тÀловища,�живота.�Растет�масса�висцераль-
но�о�жира.�Этот�тип�ожирения�обычно�называют�цен-
тральным�или�абдоминальным,�а�та³же�«яблочным».

При��иноидном�типе�ожирения�происходит��ипер-
плазия�жировых�³лето³,�та³�³а³�он�обычно�развива-
ется�в�детстве�и�наблюдается�в�течение�всей�жизни.
Гиноидный�тип�хара³теризÀется�преимÀщественным
отложением�жира�в�области�я�одиц�и�бедер,�поэто-
мÀ�е�о� называют� я�одично� –� бедренным,� или� �рÀ-
шевидным.�J.�Vague�на�основе�попÀляционных�ис-
следований�по³азал,�что�андроидный�тип�ожирения
является�основой�развития�артериальной��иперто-
нии,�сахарно�о�диабета�II�типа�и�ранних�проявлений
атерос³лероза.�Этой�же�точ³и�зрения�придержива-
ются�авторы�более�поздних�исследований�[16,�45].
Важным�обстоятельством,�позволяющим�объединить
артериальнÀю��ипертонию,�атерос³леротичес³ое�по-
ражение�сосÀдов�и�сахарный�диабет�II�типа,�являют-
ся�инсÀлинорезистентность�и��иперинсÀлинемия,�что
в�настоящее�время�разрешает�большинствÀ�³лини-
цистов� считать� эти� состояния� приматом� развития
метаболичес³о�о�синдрома�[1,�2,�4,�5,�6,�8].

Причины�развития�абдоминально�о�(андроидно-
�о)�ожирения�до�³онца�неясны.�Ка³�Àже��оворилось,
этот�тип�ожирения�развивается�обычно�среди�фи-
зичес³и�сформировавшихся�лиц�(после�30�лет),�е�о
происхождение�является�мно�офа³торным�процес-
сом,�³�е�о�наиболее�очевидным�причинам�относят
хаотичный�прием�пищи,�ее�избыточнÀю�³алорийность
и� недостаточнÀю�физичес³Àю� а³тивность.� В� то�же
время�прослеживается�и� �енетичес³и�обÀсловлен-
ная�предрасположенность.

С�1995��.�Àстановлена�а³тивная�роль�адипоцитов�в
нейро-�Àморальном�влиянии�на�развитие�и�течение
ожирения�[27].�Ка³�было�выявлено,�адипоциты�про-
дÀцирÀют�лептин�–��ормонально�а³тивное�вещество,
влияющее�на�центры�ощÀщений��олода�и�сытости�в
�ипоталамÀсе,�на�интенсивность�ароматичес³ой�транс-
формации�андро�енов�в�эстро�ены.�Лептин�цир³Àли-
рÀет� в� ³рови� в� связанном� с� транспортным�бел³ом
виде�и�в�та³ом�состоянии�прони³ает�с³возь��емато-
энцефаличес³ий�барьер�с�последÀющим�е�о�высво-
бождением�и�превращением�в�а³тивнÀю�сÀбстанцию,
прони³ающÀю�в��ипоталамÀс.�ВоздействÀя�на�лимби-
чес³Àю�долю�и�ствол�моз�а,�лептин�стимÀлирÀет�вы-
работ³À�нейропептида�Y�и�³онтролирÀет�чÀвство��о-
лода� и� насыщения.� По�мнению� Г.А.�Мельничен³о
(2001),�в�связи�с�тем,�что�À�ожиревших�лиц�Àровень
лептина�в�³рови�повышен,�À�них,�по�анало�ии�с�инсÀ-

линорезистентностью,�наблюдается�и�резистентность
³�лептинÀ,� вероятно,� связанная�с�нарÀшением�³он-
формации� транспортно�о�бел³а.�ОпÀбли³ованы�ра-
боты,�по³азывающие�прямÀю�связь�резистентности�³
лептинÀ�с�резистентностью�³�инсÀлинÀ,�Àстановлена
способность�лептина�нарÀшать�связывание�инсÀлина
с� рецепторами� в� адипоцитах� при� абдоминальном
ожирении�[35,�43].�ДрÀ�им�протеином,�обладающим
�ормональной�а³тивностью�и�вырабатываемым�ади-
поцитами�,�является�адипсин,�³оторый�образÀется�в
процессе�липолиза�и�порождает�ощÀщение��олода,
то�да�³а³�выработ³а�лептина�происходит�в�течение
липо�енеза�и�вызывает�чÀвство�насыщения.�В��ипо-
таламÀсе�находятся�рецепторы,�специфичес³ие�для
лепсина�и�адипсина,�что�в�норме�определяет�чере-
дование�выделение�адипсина�при��олоде�и�лептина
при�постÀплении�пищи�[3].�В�развитии�ожирения,�ве-
роятно,�нарÀшаются�механизмы�равновесия�междÀ�ли-
по�енезом�и�липолизом.

Выработ³а�нейропептида�Y,�стимÀлирÀемая�леп-
тином,� а³тивирÀет� системÀ� «адрено³орти³оидный
�ормон�–� ³ортизол».� В� ³рови� повышается� ³оличе-
ство�инсÀлина�и�³ортизола,�возрастает�а³тивность
симпатичес³ой�нервной�системы�[48].

В�адипоцитах�висцеральной�жировой�т³ани�выра-
жена�э³спрессия�фа³тора�не³роза�опÀхоли-aльфа�(ФНО-
б).�Установлено,�что�ФНО-б�тормозит�тирозин³иназнÀю
а³тивность�рецепторов�³�инсÀлинÀ�и�стимÀлирÀет�фос-
форилирование�инсÀлинрецепторно�о�сÀбстрата,�³ото-
рый�À�нетает�тирозин³иназнÀю�а³тивность�[29,�50].

Гипертрофированные�адипоциты�абдоминальной
области�обладают�высо³очÀвствительным�механизмом
выброса�свободных�жирных�³ислот�в�³ровото³�в�связи
с�большим�³оличеством�в�жировых�³лет³ах�а³тивных
бета�

3�
-адренорецепторов,�³оличество�³оторых�не�ре�À-

лирÀется�³атехоламинами.�В�с³оплениях�адипоцитов
дрÀ�их�областях�тела�преобладают�aльфа-рецепторы.

Ожирение,� по�мнению�не³оторых� исследовате-
лей,�является�наиболее�ранним�проявлением�мета-
боличес³о�о�синдрома,�запÀс³ающим�е�о�механизм.
ДрÀ�ие�авторы�отрицают�этот�фа³т�[24,�34].

При�развившемся�андроидном�ожирении�с�воз-
растом�больно�о�повышается�а³тивность�центров
�ипоталамÀса�и�снижается�их�чÀвствительность�³
влияниям�с�периферии.�Последовательность�раз-
вития�нарÀшений,�составляющих�метаболичес³ий
синдром,�представляется�следÀющим�образом:�ожи-
рение�–�инсÀлинорезистентность�–� �иперинсÀли-
немия�–� артериальная� �ипертензия�–� атерос³ле-
роз�–�³оронарная�болезнь�сердца�–�сахарный�диа-
бет�II�типа.

Схожая�последовательность�развития�³омпонентов
МС�наблюдалась�в�эпидемиоло�ичес³их�исследовани-
ях�проспе³тивно�о�хара³тера�(11�лет)�в�Италии�[19].

Та³им�образом,�распространенность�и�про�ности-
чес³ая�значимость�метаболичес³о�о�синдрома�делает
а³тÀальным�изÀчение�интимных�механизмов�е�о�раз-
вития�и�разработ³À�методов�эффе³тивно�о�лечения.
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