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В настоящее время, по данным 
многочисленных научных источ-

ников, примерно у четверти населе-
ния выявлен метаболический синдром 
(МС), который характеризуется аб-
доминальным ожирением (АО) и ре-
зистентностью к инсулину [3]. МС 
значительно повышает риск разви-
тия инсулинонезависимого сахарного 
диабета второго типа, артериальной 
гипертензии и дислипидемии – повы-
шенного содержания жиров в крови, 
а следовательно, болезней сердеч-
но-сосудистой системы – коронарной 
болезни и состояний, обусловленных 
артериосклерозом и смертностью на-
селения. Как правило, МС возникает 
намного раньше будущих болезней 
и является обратимым состоянием. 
Однако при развернутой клинической 
картине заболеваний МС усугубляет 
их течение. В связи с этим актуаль-
ной задачей является своевременное 
выявление и лечение МС.

МС включает шесть основных 
компонентов. Наиболее тесно свя-
заны с МС: абдоминальная форма 

ожирения, которая клинически про-
является увеличением объема талии 
(ОТ); дислипидемия – лабораторный 
показатель, в основном характери-
зуется повышением уровня тригли-
церидов (ТГ) и снижением уровня 
холестерина высокой плотности; 
инсулинорезистентность (ИР) или 
нарушение толерантности к глюко-
зе; повышение артериального давле-
ния; сосудистое воспаление – прояв-
ляется повышением концентрации 
в крови С-реактивного белка, в том 
числе из-за избытка жировой ткани; 
предрасположенность к тромбозам, 
которая проявляется повышением 
содержания ингибитора активатора 
плазминогена первого типа и фибри-
ногена в плазме крови [41]. Фибри-
ноген так же, как и С-реактивный 
белок, является белком острой фазы 
воспаления. Таким образом, имеется 
взаимосвязь между повышенной 
склонностью к тромбозам и вяло-
текущим воспалением, между АО, 
повышенной выработкой цитокинов 
жировой тканью, которые повыша-

ют концентрацию С-реактивного 
белка, и сосудистым воспалением.

Существующие критерии диа-
гностики МС согласно междуна-
родным рекомендациям 2009 года 
(совместное заключение IDF, NHLBI, 
AHA, WHF, IAS, IASO) включают: 
инсулинорезистентность (ИР) (повы-
шенный уровень гликемии натощак: 
выше 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) и бо-
лее 7,8 ммоль/л через 2 часа после 
перорального глюкозотолерантного 
теста или прием сахароснижающей 
терапии) и (или) сахарный диабет 
второго типа; АО (окружность талии 
[ОТ] более 94 см у мужчин и 80 см 
у женщин); уровень артериального 
давления выше 130/85 мм рт. ст. или 
прием антигипертензивной терапии 
пациентом с артериальной гипер-
тензией в анамнезе; дислипидемия, 
проявляющаяся повышенным уров-
нем триглицеридов (ТГ) – выше 
1,7 ммоль/л (150 мг/дл) или медика-
ментозная терапия гипертриглице-
ридемии; снижение концентрации 
липопротеинов высокой плотности 
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Резюме
Представлен обзор современной литературы о патогенетических путях 
формирования метаболического синдрома у мужчин разных возрастных 
групп, спортсменов, студентов вузов, а также лиц, по профессиональной 
деятельности относящихся к экстремальным профессиям (военнослужа-
щие, спасатели, ликвидаторы последствий аварии на ЧАЭС). Обсуждается 
роль инсулинорезистентности, лептинорезистентности, хронического 
вялотекущего воспаления, десинхроноза и ожирения. Представлены лите-
ратурные данные о взаимосвязи микробиоты кишечника, уровня витамина 
D с ожирением. Проведен анализ патентных исследований в области кли-
нико-лабораторной диагностики метаболического синдрома. Показана 
роль стресса в развитии метаболического синдрома у лиц опасных про-
фессий. Анализ опубликованных в литературе данных позволяет считать, 
что гиперлептинемия, низкий уровень андрогенов могут рассматриваться 
в качестве дополнительного лабораторного маркера МС у ликвидаторов 
последствий аварии на ЧАЭС.
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Summary
The review of modern literature on pathogenetic ways of for-
mation of metabolic syndrome in men of different age groups, 
athletes, University students, as well as persons related to dan-
gerous professions (military personnel, rescuers, liquidators of the 
consequences of the Chernobyl accident) is presented. The role 
of insulin resistance, leptin resistance, chronic sluggish inflam-
mation, desynchronosis, and obesity is discussed. Literature data 
on the relationship of the gut microbiota and vitamin D levels with 
obesity are presented. The analysis of patent research in the field 
of clinical and laboratory diagnostics of metabolic syndrome. 
The role of stress in the development of metabolic syndrome in 
dangerous professions is shown. Analysis of data published in 
the literature suggests that hyperleptinemia and low androgen 
levels can be considered as an additional laboratory marker 
of MS in liquidators of the Chernobyl accident.
Key words: metabolic syndrome, men, persons of dangerous 
professions, additional diagnostic criteria, hyperleptinemia.
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(ЛПВП) менее 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) 
у мужчин или медикаментозная те-
рапия дислипидемии; ишемическая 
болезнь сердца, жировой гепатоз, 
гиперурекемия, гиперкоагуляция, 
микроальбуминурия [42]. Наличие 
трех и более признаков позволяет 
диагностировать МС. Недостатком 
подобных критериев является то об-
стоятельство, что они не отражают 
выраженность метаболических из-
менений в организме. А. Н. Дмитриев 
и сотр. (2006) предложили способ 
диагностики метаболического син-
дрома, основанный на сочетании 
классических клинико-лабораторных 
признаков МС и нового лабораторно-
го показателя – уровня гликозилиро-
ванного гемоглобина, что позволило 
раньше выявлять патологические из-
менения в организме [10]. Авторы 
предложили следующие диагности-
ческие критерии:

•	 при наличии двух составляющих 
МС и нормального уровня глико-
зилированного гемоглобина диа-
гностируют I стадию МС;

•	 при сочетании клинико-лабора-
торных признаков МС и уровне 
гликозилированного гемоглобина 
больше 6,1 % диагноституют II 
стадию МС с патогенетически зна-
чимым нарушением инсулин-ре-
цепторного связывания, компен-
саторной гиперинсулинемией;

•	 при наличии трех и более состав-
ляющих МС, по критериям ВОЗ, 
с сахарным диабетом второго типа 
диагностируют III стадию МС.

Дополнительные лабораторные 
критерии диагностики пока не на-
шли отражения ни в российских [9], 
ни международных клинических ре-
комендациях по МС [42]. Диагноз 
«метаболический синдром» не входит 
в Международную классификацию 
болезней 10-го пересмотра (ВОЗ, 
1998) по той причине, что понятие 
МС и его критерии были опублико-
ваны позднее.

Сочетание факторов риска раз-
вития МС определяет особенности 
патогенеза МС у отдельных катего-
рий больных. Нами проведен анализ 
публикаций, посвященных диагнос-
тике МС у мужчин, в том числе у спе-
циалистов экстремальных профес-

сий. В период 1999–2019 годов в базе 
данных электронного рессурса www.
elibrari.ru из 8 340 публикаций о МС 
диагностике МС у мужчин посвяще-
ны всего 957, а лицам экстремальных 
профессий (военнослужащие Воору-
женных Сил России, спасатели МЧС 
России, ликвидаторы последствий 
аварии на ЧАЭС) – 26 статей.

МС чаще развивается у мужчин, 
в возрасте 40–55 лет частота встречае-
мости МС составляет 44,4 %, в то вре-
мя как у женщин – всего 20,8 % [3]. 
Ранним признаком развития МС явля-
ется центральный тип ожирения. По-
лучена положительная корреляцион-
ная связь между индексом массы тела 
(ИМТ) и индексом «вес/талия/рост» 
(ИВТР) (r = 0,40; p < 0,05) у мужчин 
молодого возраста (17–30 лет) 1–2-й 
группы интенсивности труда (студен-
тов вузов) с начальными признаками 
МС [13]. Эти антропометрические 
расчетные показатели предложены 
в качестве прогностических крите-
риев риска развития МС у молодых 
мужчин. В работе [34] установлены 
клинико-биохимические особенности 
МС у мужчин: так, в молодом воз-
расте преобладают гипертриглице-
ридемия и повышение уровня ЛПНП, 
в среднем возрасте – нарушения угле-
водного обмена. В 52 % случаев МС 
протекает на фоне избыточной массы 
тела в сочетании с артериальной ги-
пертензией (АГ). У мужчин с впер-
вые выявленным сахарным диабетом 
второго типа повышен уровень АЛТ, 
мочевой кислоты. Эти биохимиче-
ские критерии предложены авторами 
в качестве маркеров ранней диагнос-
тики нарушений углеводного обмена. 
Мочевая кислота является конечным 
продуктом окисления пуринов. Она 
синтезируется в печени, мышечной 
и жировой ткани и участвует в па-
тогенезе МС [11]. Уровень мочевой 
кислоты существенно повышается 
при приеме алкоголя и продуктов 
с высоким содержанием фруктозы.

При занятиях профессиональным 
спортом у мужчин также чаще, чем 
у женщин наблюдаются избыточная 
масса тела и повышенный индекс 
атерогенности. В составе тела муж-
чин-спортсменов при этом преоблада-
ет безжировая масса. В группу риска 
развития МС среди мужчин-спортсме-

нов попадают 21 % от лиц с избыточ-
ной массой тела. Для них значимо из-
менение пяти маркеров МС: ИМТ > 
30, ХС ЛПВП < 0,9 ммоль/л, глю-
коза > 5,5 ммоль/л, триглицериды > 
1,8 ммоль/л и АГ [38]. Избыточная 
масса тела и высокий индекс атеро-
генностия являются предикторами 
развития МС у мужчин-спортсменов.

При динамическом обследовании 
более 3 тысяч офицеров контрактной 
службы, мужчин, в период 1999–
2015 годов установлено нарастание 
доли лиц с ожирением и заболева-
ниями, позволяющими верифици-
ровать МС [20]. Доля ожирения I–II 
степени с 1999 по 2002 год составила 
70,6 и 29,4 % соответственно. Далее 
среди них были зарегистрированы 
единичные случаи ожирения III сте-
пени, а с 2005 года – IV степени. Авто-
ры делают заключение, что развитию 
МС способствовала специфика труда 
изучаемого контингента: длительное 
нахождение в условиях ограниченного 
пространства, гиподинамия, десин-
хроноз, психоэмоциональное и фи-
зическое перенапряжение. Психоэмо-
циональный стресс рассматривается 
как фактор риска развития МС у во-
еннослужащих контрактной службы.

У ликвидаторов аварии на ЧАЭС 
в 1993–2003 годах регистрировались 
признаки МС, диагноз «метаболиче-
ский синдром Х», который ставился 
при наличии пяти симптомов, являет-
ся ведущей причиной внезапной смер-
ти. К особенностям обмена веществ 
у ликвидаторов относится установле-
ние высоких уровней лептина при МС, 
впервые показанное в 2004 году [37]. 
Независимо от возраста у всех лик-
видаторов повышено содержание 
проинсулина и лептина. Уровень 
лептина и индекс атерогенности по-
вышены у ликвидаторов вне зависи-
мости от массы тела. При повышении 
концентрации кортизола в сыворотке 
крови ликвидаторов увеличиваются 
уровень лептина и индекс атерогенно-
сти. Среди воинов-интернационали-
стов в возрасте до 40 лет с МС (спустя 
20 лет после прекращения военных 
действий в Афганистане) уровень 
лептина был 6,81 ± 1,68 нг/мл, а в воз-
расте более 50 лет – 10,90 ± 1,95 нг/мл. 
У обследованных воинов-интернаци-
оналистов с избыточной массой тела 
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и ожирением выявлены гиперглике-
мия, гиперурикемия, гипербилируби-
немия при повышенном уровне лепти-
на и проинсулина [39]. Автором были 
разграничены биохимические показа-
тели МС в зависимости от характера 
экстремального воздействия в про-
шлом: так, для воинов-интерналистов 
(хронический стресс) характерны по-
вышение ХС ЛПВП и нормальные 
значения индекса атерогенности, для 
ликвидаторов (хронический стресс 
и радиация) характерны снижение 
ХС ЛПВП и повышение индекса ате-
рогенности. Развитие адаптационных 
резервов включает активацию систем 
синтеза инсулина, лептина и эндоген-
ных антиоксидантов (мочевая кис-
лота, билирубин). У ликвидаторов 
в отдаленном периоде развиваются 
специфические метаболические на-
рушения, включающие сочетанное 
изменение лептина, проинсулина и ХС 
ЛПВП. У воинов-интернационали-
стов выявлены адекватные механиз-
мы адаптации, которые препятствуют 
повышению ХС ЛПВП [39].

На протяжении многих лет в ФГБУ 
ВЦЭРМ им. А. М. Никифорова МЧС 
России изучается состояние здоро-
вья ликвидаторов последствий аварии 
(ЛПА) на ЧАЭС. При обследовании 
ЛПА в 2006, 2008 и 2011 годах было 
установлено, что треть пациентов 
с ведущим классом заболеваемости 
в этой группе (болезнями системы 
кровообращения) имеют МС, в груп-
пе сравнения – ниже в 6,3 раза [28]. 
Можно предположить, что опреде-
ленный вклад в формирование МС 
у ЛПА внесла пострадиационная ги-
перинсулинемия, механизмы развития 
которой до конца не установлены [17]. 
В экспериментальных работах пока-
зано, что однократное действие низ-
ких доз ионизирующего излучения 
вызывает длительную лучевую реак-
цию β-клеток поджелудочной железы. 
Наряду с синдромом вегетативной 
дисфункции нервной системы у ЛПА 
более шести послеаварийных лет со-
хранялась повышенная продукция сы-
вороточного кортизола [12]. Комплекс 
гормональных сдвигов, который реги-
стрировали у ЛПА, мог стать основой 
для формирования МС. При проведе-
нии комплексного обследований ЛПА 
на ЧАЭС с МС установлены менее 

выраженное нарушение углеводного 
обмена (уровень гликемии после угле-
водной нагрузки), низкие показатели 
липидного спектра (общий холесте-
рин, ЛПОНП, ЛПНП, триглицериды, 
ЛПВП), чем у лиц с МС, не имевших 
контакта с радиацией [28]. Автором 
показано, что регламентированный 
объем и кратность диспансериза-
ции ЛПА на ЧАЭС не обеспечивают 
своевременного и полного выявления 
и учета признаков МС и нуждаются 
в усовершенствовании, в том числе 
с применением новых технологий 
определения лабораторных показа-
телей.

В работе [39] констатируется, что 
спустя 20 лет после аварии на ЧАЭС 
у ЛПА наблюдаются сочетанные из-
менения концентрации лептина, про-
инсулина и ХС ЛПВП, а увеличение 
индекса атерогенности связано со сни-
жением ХС ЛПВП, являются ключе-
выми для понимания причин развития 
МС и кардиоваскулярной патологии 
у ЛПА. Эти данные подтверждаются 
в работе [15]. При обследовании ЛПА 
с МС и дисциркуляторной энцефа-
лопатией в 2016 году показано до-
стоверное повышение коэффициента 
атерогенности до 4,4 [4,0; 5,4] и по-
нижение АпоА/апоВ (1,2 [1,01; 1, 6]) 
и гиперлептинемия (16,2 ± 11,2 нг/мл) 
по сравнению с группой без МС. Ги-
перурикемию и гиперлептинемию 
предложено рассматривать в каче-
стве дополнительных лабораторных 
маркеров МС у ЛПА, а гиперфрук-
тоземия и повышение концентрации 
свободных жирных кислот в плазме 
у ЛПА являются маркерами наруше-
ния углеводного обмена [31].

В современной научной литера-
туре описаны несколько патогенети-
ческих путей развития МС – через 
висцеральную жировую дисфункцию 
(ВЖД) и ИР. Механизм формирования 
МС через ВЖД – более ранний, и он 
будет сложнее поддаваться коррекции, 
чем МС, индуцированный потерей 
чувствительности тканей к инсулину. 
В связи с этим важно дифференци-
ровать природу возникновения МС.

Сегодня в качестве новой компо-
ненты МС стали рассматривать неал-
когольную жировую болезнь печени 
(НАЖБП) [1]. НАЖБП тесно связана 
с ожирением и метаболическими фак-

торами, входящими в МС. У большин-
ства больных НАЖБП представлена 
в форме относительно доброкаче-
ственного стеатоза или дистрофии 
печени. Согласно рекомендациям 
Европейской ассоциации по изуче-
нию печени у всех лиц со стеатозом 
необходимо исключить МС. Высокая 
частота развития НАЖБП при МС 
обусловлена общими патогенетиче-
скими механизмами, связанными с ИР.

Метаболическая дисфункция жи-
ровой ткани отражается с помощью 
индекса VAI (visceral adiposity index), 
предложенного M. Amato (2010). Для 
расчета VAI необходимы значения 
объема талии пациента, ИМТ, уровень 
ТГ и ХС ЛПВП. Для установления ИР 
бóльшую информативность имеет рас-
четный метаболический индекс (МИ) 
по Г. Ройтбергу (2014), чем НОМА-IR 
по D. Matthews (1985) или опреде-
ление уровней глюкозы и инсулина 
натощак [18]. МИ устанавливается 
на основании показателей углеводного 
(глюкоза натощак) и липидного (ТГ, 
ХС ЛПВП натощак) спектра.

Для пациентов с НАЖБП важное 
значение имеет определение индекса 
НОМА-IR [32].

На течение МС и его патогенез 
оказывает влияние стресс, в том чис-
ле стрессорные факторы, связанные 
с профессиональной деятельностью. 
К группе лиц экстремальных профес-
сий относятся военнослужащие Воо-
руженных Сил России. В работе [23] 
установлена взаимосвязь хрониче-
ского стресса и ИР. По результатам 
многолетнего диспансерного наблю-
дения установлено, что военнослу-
жащие (мужчины, средний возраст 
46,7 года) имеют более выраженную 
степень дислипидемии и более высо-
кий процент МС по критериям ATP 
III (National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III) [44].

Среди спасателей МЧС России, 
профессиональной группы лиц в воз-
расте от 37 до 45 лет, чья деятель-
ность связана с витальным стрессом, 
МС диагностирован в 24,4 % слу-
чаев [29]. У спасателей с МС такие 
соматометрические показатели, как 
индекс массы тела (ИМТ), объем 
талии, соотношение объема талии 
к объему бедер достоверно ниже, чем 
у гражданского населения того же 
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возраста с МС, а показатели систо-
лического и диастолического арте-
риального давления, наоборот, выше. 
Анализ показателей кардиограммы 
и данных динамической ультразву-
ковой холецистографии у спасателей 
МЧС России свидетельствует о пре-
валировании симпатического тонуса 
вегетативной нервной системы. МС 
у спасателей преимущественно свя-
зан с холестерозом (31,2 %) и дис-
кенезией желчного пузыря (53,1 %), 
а у гражданских лиц – с жировым 
гепатозом печени (36,1 %) и липо-
матозом поджелудочной железы 
(30,5 %) [30]. Таким образом, менее 
выраженное абдоминальное ожире-
ние в группе спасателей, и меньшая 
частота дистрофических-дисмета-
болических заболеваний у них сви-
детельствуют об отличии механиз-
мов развития МС у сравниваемых 
групп. На фоне менее выраженного 
АО у спасателей МЧС с МС выяв-
ляются более высокие показатели 
ХС ЛПНП, глюкозы в крови, более 
низкий уровень ХС ЛПВП и лептина. 
Высокие показатели уровня корти-
зола в сыворотке крови отражают 
влияние стрессогенных факторов 
профессиональной деятельности спа-
сателей, а перенесенный витальный 
стресс проявляется высоким уров-
нем тревоги, фрустированностью, 
ухудшением качества жизни, ассо-
циированных с МС. Автор делает 
вывод, что в комплексном лечении 
МС у спасателей целесообразно при-
менять анксиолитики, вегетативные 
и метаболические корректоры.

Предположение, что при стрессе 
увеличивается продукция кортизо-
ла, вызывающего накопление жира 
в брюшной полости и ИР, легло в ос-
нову наработки способа диагностики 
на ранних стадиях МС и заболева-
ний, включающих в себя данный 
синдром  [19]. Способ основан 
на введении пациенту эффективной 
дозы агониста кортизола – декса-
метазона. Концентрация кортизола 
в сыворотке крови или слюне опре-
деляется дважды: до введения агони-
ста и после. По разнице результатов 
определяется ингибирующее влия-
ние агониста на аутопродукцию кор-
тизола. Авторы показали, что у лиц 
с ожирением живота кривая инги-

бирования (эффективная доза для 
дексаметазона – 0,125 и 0,500 мг) 
была смещена вправо.

Важно отметить, что базальное со-
держание кортизола у мужчин с ожи-
рением живота (ИМТ > 25 кг/м2) су-
щественно ниже (менее 400 нмоль/л), 
чем у мужчин без АО [20, 24]. В иссле-
довании Г. А. Прониной (2014) также 
показаны достоверно низкие уровни 
кортизола в сыворотке крови у муж-
чин с АО [29]. Так, у гражданских лиц 
с МС при объеме талии 118,3 ± 9,3 см 
и ИМТ более 35 кг/м2 уровень кортизо-
ла в сыворотке крови был 324,5 ± 62,4 
нмоль/л, а у спасателей МЧС России 
с МС при объеме талии 99,3 ± 7,4 см 
и ИМТ более 28 кг/м2 уровень корти-
зола в сыворотке крови – 782,8 ± 92,4 
нмоль/л [29]. По данным литературы, 
противоположная картина наблюда-
ется у женщин [16]. АО, наоборот, 
у женщин связано с увеличением 
уровня кортизола в сыворотке крови. 
Причины подобных метаболических 
изменений у мужчин и женщин еще 
предстоит установить.

В жировой ткани широко пред-
ставлена одна из изоформ 11β-гидрок-
систероиддегидрогеназы (11β-ГСД) – 
11β-ГСД1, которая конвертирует ак-
тивный кортизол из неактивного кор-
тизона. Показана ассоциативная связь 
экспрессии 11β-ГСД1, ИР и ИМТ [46]. 
Усиление действия глюкокортикоидов 
в жировой ткани может быть одним 
из звеньев патогенеза МС [24]. Не-
смотря на доказанную взаимосвязь 
МС с повышенной продукцией кор-
тизола, связь АО с гиперкортицизмом 
остается предметом дискуссий [6, 20]. 
Так, в работе [22] у мужчин в возрас-
те 20–50 лет с ожирением изменения 
концентрации общего кортизола сы-
воротки крови и циркадного ритма 
его продукции не установлено, однако 
наблюдается значимое повышение 
продукции свободного кортизола 
в слюне в вечернее время. Установле-
но, что повышение вечернего кортизо-
ла связано с соматическими жалобами 
пациентов (r = 0,44; p < 0,05).

Висцерально-абдоминальному 
ожирению при МС сопутствуют и дру-
гие гормональные изменения: сниже-
ние тестостерона у мужчин, снижение 
гормона роста, повышение инсулина 
и норадреналина, которые способ-

ствуют отложению жира и прогрес-
сированию ИР [8]. При МС у мужчин 
в возрасте до 50 лет, по данным [21], 
наблюдается изменение циркадного 
ритма продукции тестостерона, влия-
ния высоких концентраций кортизола 
на подавление уровня тестостерона 
не установлено. При обследовании 111 
мужчин с ИБС и верифицированным 
МС в возрасте до 60 лет установле-
на отрицательная корреляционная 
связь между уровнями тестостеро-
на и инсулина, а также тестостерона 
и ТГ [16]. Ингибирующим эффектом 
тестостерона на активность фермен-
тов, разрушающих циркулирующие 
ТГ, может объясняться выявленная 
автором взаимосвязь (ρ = –0,19; p = 
0,047). Патогенетическая обратная 
взаимосвязь уровня тестостерона 
и инсулина до конца не ясна.

Повышенный уровень инсулина 
при МС вызывает пролиферацию 
ткани щитовидной железы, что кли-
нически проявляется увеличением ее 
объема и образования узелков [35]. 
При МС уровень ТТГ выше (2,7 ± 0,4 
мЕд/л), чем у мужчин того же возрас-
та, но без МС (1,6 ± 0,1 мЕд/л, p < 
0,05). Более высокие концентрации 
ТТГ были выявлены при АО в соче-
тании с высокими показателями ТГ 
и ЛПНП. Авторы [35] рекомендуют 
проводить определение ТТГ у паци-
ентов с МС для исключения патологии 
щитовидной железы.

В последние годы получены убе-
дительные данные о том, что МС 
и сопутствующие ему заболевания 
взаимосвязаны с десинхронозом 
метаболического и энергетического 
гомеостаза организма, возникаю-
щим при нарушении процесса «сон – 
бодроствование» и дефиците сна [43, 
45]. Ведущую роль в синхронизации 
ритма сна и бодрствования играет 
мелатонин. Для большинства людей 
характерно возрастное снижение 
мелатонина, что способствует фор-
мированию возрастного десинхро-
ноза [7]. Жировая ткань регулирует 
энергетический метаболизм. Адипо-
циты жировой ткани вырабатывают 
лептин, адипонектин и PAI‑1 – ади-
понектины, которые способствуют 
инсулинозависимому поглощению 
глюкозы мышцами. При МС выявлено 
повышение лептина, PAI‑1 и сниже-
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ние адипонектина [15]. PAI‑1 подавля-
ет активность плазминогена, таким 
образом, регулирует гемостаз. Име-
ются единичные работы, в которых 
продемонстрировано воздействие 
мелатонина на рецепторы адипоци-
тов [15]. Вместе с тем отсутствуют 
убедительные данные, позволяющие 
в клинической практике использовать 
маркеры десинхроноза для форми-
рования групп риска развития МС. 
У ЛПА на ЧАЭС с МС и дисцирку-
ляторной энцефалопатией выявлены 
достоверно более низкий уровень экс-
креции ночного мелатонина и повы-
шение ингибитора активатора плазми-
ногена‑1 (PAI‑1), чем у ликвидаторов 
без МС [15]. По данным О. В. Боб-
ко и сотр. (2019), наибольший риск 
развития МС связан с повышением 
PAI‑1, активность которого имеет 
циркадный характер с максимумом 
в утренние часы и зимние месяцы 
[4]. Повышение уровня PAI‑1 выше 
94,2 нг/мл предложено рассматривать 
в качестве маркера дисфункции ади-
поцитов и маркера МС. Увеличение 
PAI‑1 формирует основу развития 
гиперкоагуляционного синдрома 
и патологических процессов со сто-
роны сердечно-сосудистой системы. 
Вторым по значимости маркером 
МС следует считать увеличение со-
отношения лептина и адипонектина, 
которое более точно характеризует 
ИР, чем индекс HOMA-IR. По данным 
А. С. Саласюк и соавт. (2019), приме-
нение препаратов пролонгированного 
мелатонина в комплексной терапии 
пациентов с десинхронозом и МС 
приводит к эффективному снижению 
массы тела, улучшению качества сна 
и выраженному снижению общего 
холестерина, ЛПНП, возрастанию 
уровня ЛПВП, снижению индекса 
НОМА-IR на 52,10 %, уровня лептина 
и увеличению концентрации адипо-
нектина на 8,20 и 10,71 % соответ-
ственно [33].

Одним из  органов-мишеней 
при МС являются почки, которые 
в дальнейшем определяют прогноз 
развития кардиоваскулярной пато-
логии. Среди нетрадиционных пре-
дикторов МС в сочетании с хрони-
ческой болезнью почек (ХБП) стоит 
гипергомоцистеинемия [36]. Выяв-
ленное повышение уровня гомоци-

стеина у мужчин с МС ранними про-
явлениями ХБП в 90 % случаев было 
связано с генетическими дефектами 
в ферментных системах, участвующих 
в образовании гомоцистеина.

Появились публикации о взаимо-
связи ИР с  дефицитом витами-
на D. Высказывается предположение, 
что ожирение может способствовать 
снижению уровня циркулирующего 
витамина D. Содержание витамина D 
у пациентов (мужчин и женщин) с МС 
ниже, чем без МС [14]. Однако пока не-
ясно, является ли дефицит витамина D 
результатом ожирения либо недостаток 
витамина D приводит к ожирению [26].

Еще одним новым направлением 
исследований в области изучения ме-
ханизмов формирования МС являет-
ся исследование микробиоты кишеч-
ника [6]. В ряде работ показано, что 
от микробиоты кишечника зависит 
выраженность ИР и системного воспа-
ления при МС [2]. В развитии ИР и МС 
имеет значение соотношение профиля 
бактерий Firmicutes/Bacteroides. При 
снижении представительства в толстой 
кишке бактероидов, лакто- и бифидо-
бактерий нарушается метаболизм холе-
стерина, липидов, что взаимосвязано 
с МС. Эндотоксины, вырабатываемые 
при дисбиозе в кишечнике, способству-
ют развитию воспаления при НАЖБП. 
Подавление патогенной и условно 
патогенной микрофлоры уменьшает 
проявления стеатоза печени, то есть 
положительно влияет на НАЖБП. 
При обследовании пожарных МЧС 
России с МС у всех пациентов обна-
ружили жировой гепатоз I–III степе-
ни, ИМТ был более 28 кг/м2, объем 
талии – 106,3 ± 9,4 см. Бактериологи-
ческое исследование кала на дисбиоз 
кишечника выявило у всех обследо-
ванных пациентов дисбиоз II (80 %) 
и III (20 %) степени.

Оксидативный стресс может 
способствовать развитию дисбиоза 
кишечника, при котором начинают 
активно размножаться условно пато-
генные микроорганизмы при сниже-
нии численности бактероидов и бифи-
добактерий. Дисбиоз и оксидативный 
стресс часто сопровождают НАЖБП.

Вклад кишечной микробиоты 
в патогенез ИГ рассматривается в об-
зоре [5]. Изменение кишечной ми-
кробиоты, приводящее к повышению 

бактериальных липополисахаридов, 
влияет на экспрессию провоспали-
тельных цитокинов и поддерживает 
хроническое вялотекущее воспаление 
жировой ткани, способствует разви-
тию ожирения. Методика масс-спек-
трометрии (ГХ–МС), утвержденная 
в 2013 году, стала новым методом 
оценки пристеночной микробиоты 
кишечника по микробным маркерам 
в крови пациентов [25]. ГХ–МС-ана-
лиз основан на прямом извлечении 
различных липидных соединений 
из биологического материала, их 
разделении на газовом хроматогра-
фе с последующей идентификацией 
по времени выхода на селективном 
масс-спектрометре.

Хроматографическими метода-
ми также можно провести оценку 
параметров оксидативного стресса – 
конечных продуктов окисления бел-
ковых молекул и липидов (8-гидрок-
си‑2-дезоксигуаназин и малоновый 
диальдегид в моче) [27] и естествен-
ных антиоксидантов, содержащихся 
в пищевых продуктах (витаминов 
и ненасыщенных жирных кислот 
в крови). В исследовании [40] пока-
зано, что у пациентов с МС коэффици-
ент отношения полезной микрофлоры 
к условно патогенной снижен в два 
раза и увеличен коэффициент анаэ-
робной флоры к аэробной на 30 %. 
Выявлены различия не только в ко-
личественном составе микрофлоры, 
но и в качественном. Статистически 
значимо повышен уровень малоно-
вого диальдегида на 48 % и 8-гидрок-
си‑2-дезоксигуаназина – на 39 % у па-
циентов с МС, достоверно снижена 
концентрация витамина Е. Вероятно, 
оксидативный стресс поддерживает 
воспаление жировой ткани у паци-
ентов с МС.

В заключение следует отметить, что 
у мужчин, в зависимости от характе-
ра профессиональной деятельности, 
развиваются специфические наруше-
ния метаболизма, влияющие на более 
частое формирование МС. Метаболи-
ческий синдром у мужчин 40–55 лет 
развивается чаще, чем у женщин 
аналогичного возраста. Диагноз МС 
устанавливается согласно междуна-
родным клиническим рекомендаци-
ям 2009 года. Основополагающими 
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маркерами МС остаются ожирение, 
ИР, АГ. Психоэмоциональный стресс 
и десинхроноз, обусловленный харак-
тером профессиональной деятельно-
сти, рассматриваются как ведущие 
факторы развития МС. Исследование 
дополнительных клинико-лабора-
торных показателей обмена веществ 
позволит более детально изучить 
причину метаболических нарушений 
у лиц отдельных профессиональных 
групп, открывает возможности пер-
сонализированного подхода к кор-
рекции МС.
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