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ИЗМЕНЕНИЕ ОБРАЗА ЖИЗНИ 
КАК ЧАСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 

ХРОНИЧЕСКОГО СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Резюме. С позиций интегративной физиологии метаболический синдром (МС) можно рассматривать 
как синтропию заболеваний внутренних органов, в основе которой лежат системное воспаление, инсу-
линорезистентность, липотоксичность и другие процессы, зависящие от активации ядерного фактора 
NF-kB. Рассмотрены общие вопросы о роли системного воспаления в развитии МС, в частности участия 
жировой ткани в продукции провоспалительных цитокинов. Приведены данные современных клиниче-
ских исследований о влиянии изменения образа жизни (увеличение физических нагрузок, ограничение 
рациона) на уровень системного воспаления у лиц с МС. Сделан вывод о необходимости проведения 
рандомизированных контролируемых клинических исследований для определения режимов физиче-
ских тренировок и ограничения рациона питания, направленных на снижение уровня системного воспа-
ления при МС.

Введение

Адекватность лечения пациента, страдающего мета-

болическим синдромом (МС), сегодня во многом зави-

сит от того, какая точка зрения на это патологическое 

состояние является лидирующей. За достаточно корот-

кий период времени, прошедший с момента описания 

МС, внимательный читатель, следящий за современ-

ным состоянием вопроса, может отметить чрезвычай-

ную флуктуацию как теоретических, так и клинических 

подходов к изучению данной проблемы [2]. Вместе с тем 

изменение взглядов на МС от нозологической единицы 

до кластера факторов риска не уменьшило интенсивно-

сти изучения этого состояния в мире. Не оставляет сом-

нений необходимость дальнейших изысканий в этом 

направлении с позиций интегративной физиологии, 

как это указывается в «дорожной карте» исследований 

сахарного диабета в Европе [15]. 

С позиций интегративной физиологии МС можно 

рассматривать как синтропию заболеваний внутренних 

органов, в основе которой лежат системное воспаление, 

инсулинорезистентность, липотоксичность и другие 

процессы, зависящие от активации ядерного фактора 

kB (NF-kB) [3]. Такая активация NF-kB отражает фун-

кционирование организма в условиях действия ново-

го сочетания факторов внешней среды, когда системы 

адаптации не успевают эволюционировать [4]. Соответ-

ственно, подходы к лечению такого синтропного состо-

яния, как МС, должны обязательно включать модифи-

кацию образа жизни индивида [1]. 

Общие взгляды на системное 
воспаление как компонент МС

Каскад биологических событий, который форми-

рует естественную защиту организма от повреждения 

или инфекционных факторов, является жизненно не-

обходимой частью иммунной системы. Как правило, 

этот процесс представляет собой быстрый ответ со зна-

чительным повышением уровня медиаторов воспале-

ния в циркуляции [17]. К примеру, у здоровых людей 

среднего возраста концентрация С-реактивного белка 

(СРБ) может повышаться при инфекциях или травмах 

более чем в 1000 раз [6]. Общепринято, что повышение 

уровня СРБ в сыворотке крови свыше 10 мг/л отража-

ет присутствие клинически значимого воспаления [31]. 

Современные данные указывают на то, что постоянное 

повышение уровня циркулирующих маркеров воспале-

ния (даже в пределах верхней границы нормы) является 

фактором риска развития сердечно-сосудистых заболе-

ваний (ССЗ) [10, 40]. Американская ассоциация сердца 

установила, что человек с уровнем СРБ, превышающим 

3 мг/л, имеет риск ССЗ, вдвое превышающий риск у 

людей с концентрацией СРБ менее 1 мг/л [36]. Кроме 

СРБ, ИЛ-6, ФНО- и некоторые другие белки реактан-

ты острой фазы, цитокины и их растворимые рецепторы 

достоверно связаны с повышенным риском некоторых 

хронических заболеваний, включая ССЗ [47], сахарный 

диабет [38] и т.д. ИЛ-6 и ФНО- способны усиливать 

секрецию СРБ гепатоцитами [25]. В настоящее время 

ведутся активные поиски факторов, которые могут быть 
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наиболее достоверными индикаторами текущего воспа-

ления, либо тех биомаркеров, которые могут прогнози-

ровать дополнительные риски.

Как показано на рис. 1, поведенческие факторы 

могут быть связаны с хроническим низкоинтенсив-

ным воспалением (с небольшим повышением кон-

центрации биомаркеров) и вследствие этого — с неко-

торыми хроническими заболеваниями, связанными с 

воспалением. Логично, что изменение образа жизни, 

коррекция поведенческих факторов могут вызывать 

некоторое снижение уровня хронического системно-

го воспаления, что может иметь немаловажное клини-

ческое значение. Многие фармакологические воздей-

ствия (ингибиторы АПФ, статины, тиазолидиндионы 

и т.д.) способны снижать интенсивность воспаления, 

что доказывается уменьшением концентрации СРБ 

в клинических исследованиях [35, 41]. Более того, 

получены обнадеживающие данные, что снижение 

массы тела и увеличение физических нагрузок может 

быть не менее эффективным, чем медикаментозная 

терапия [32].

Ниже суммированы и проанализированы доступные 

современные данные о влиянии коррекции поведения, 

в частности снижения массы тела и воздействия физи-

ческих нагрузок, на уровень маркеров воспаления.

Роль уменьшения объема жировой 
ткани и потери веса в регуляции 
системного воспаления

Связь между избытком жировой ткани (согласно уве-

личению индекса массы тела (ИМТ) или прямой оценке 

состава организма) и повышением концентрации СРБ 

наблюдается среди всех возрастных групп: дети, взро-

слые, пожилые, а также среди пациентов с МС, сахар-

ным диабетом (СД) и ССЗ [5, 11, 13, 23]. 

Другие маркеры воспаления, такие как ИЛ-6, 

ФНО-, рецепторы ФНО-, ИЛ-8, ИЛ-18 и антаго-

нист рецептора ИЛ-1, также повышены у лиц, стра-

дающих ожирением [9, 21, 33, 43]. Такие белки острой 

фазы, как гаптоглобин, сывороточный белок амилоида 

А, имеют увеличенные уровни у людей с повышенным 

содержанием жира в организме [53]. В исследованиях, 

проведенных на близнецах, дискордантных по ожире-

нию (разница в массе между близнецами составляла 

около 18 кг), было показано, что у близнецов с ожире-

нием были более высокие уровни ФНО- и раствори-

мого рецептора ФНО- [42]. Кроме того, были полу-

чены доказательства, что не только общее количество 

жира, но и висцеральный (абдоминальный) жир может 

выступать независимым предиктором воспаления [44]. 

В нескольких исследованиях было показано, что коли-

чество висцерального жира лучше коррелирует с уров-

нем СРБ, чем другие критерии ожирения, в т.ч. масса 

жира [16, 44].

Рисунок 1. Связь поведенческих факторов 
с хроническим низкоинтенсивным воспалением 

[32]

Поведенческие факторы, связанные 
с подъемом биомаркеров воспаления:

 Общее ожирение
 Абдоминальное ожирение
 Применение эстрогенов или тестостерона
 Курение
 Гиподинамия, сниженный аэробный фитнес
 Снижение употребления овощей и фруктов
 Снижение употребления рыбных жиров

Хроническое низкоинтенсивное воспаление

 Эндотелиальная дисфункция
 Атеросклероз
 Инсулинорезистентность
 Протеолиз 
 Оксидативный стресс

 Ишемическая болезнь сердца
 Инсульт
 Возрастная потеря трудоспособности
 Остеоартрит
 Хроническая сердечная недостаточность
 Сахарный диабет
 Болезнь Альцгеймера

Как известно, жировая ткань функционирует как ор-

ган, продуцирующий цитокины, реактанты острой фазы 

воспаления и т.д. [26, 34]. Источником этих адипокинов 

являются не адипоциты как таковые, а инфильтрирующие 

жировую ткань макрофаги [50]. Имеются данные, что уро-

вень ИЛ-6 и растворимых рецепторов ФНО, высвобожда-

емых подкожной жировой тканью, коррелировал с ИМТ и 

содержанием жира в организме [29]. Уровень экспрессии 

гена и белка ФНО- подкожной жировой тканью и висце-

ральной жировой тканью у лиц с ожирением выше, чем у 

лиц с нормальной массой тела [51].

Таким образом, у лиц с повышенным содержанием 

жировой ткани наблюдается повышенная экспрессия и 

секреция цитокинов.

Результаты клинических 
исследований по контролю 
массы тела

Существует гипотеза, что повышенная масса жиро-

вой ткани отвечает за развитие хронического воспале-

ния, что подтверждается тем, что уменьшение массы 

тела снижает уровень воспаления (табл. 1).

Как видно из данных табл. 1, после снижения массы 

тела вследствие краткосрочного интенсивного ограни-

чения рациона наблюдается уменьшение уровня таких 

маркеров воспаления, как СРБ, ИЛ-6, ИЛ-18, ФНО- и 

его рецепторов [7, 8, 18, 24, 52].
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Таблица 1. Общие результаты клинических исследований воздействия снижения массы тела
на уровень системных маркеров воспаления

Направленность 
воздействия

Характеристика 
воздействия 

для снижения веса
Длительность

Величина 
потери веса

Воздействие 
на маркеры 
воспаления

Интенсивное 
краткосрочное 
ограничение 
рациона

Диета с ограничением энергии 
(600–1360 ккал/день) 3–12 недель

Снижение 
массы жира 

3,1–8,5 % 

СРБ (14–26 %) 
ИЛ-6 (17–49 %)
рецептора ФНО

Длительное из-
менение образа 
жизни

— Диета с ограничением энер-
гии (925–1480 ккал/день) 
— Повышение физической ак-
тивности 
— Повышение аэробной физи-
ческой активности

6–24 мес.

Снижение 
массы жира 

25 %, снижение 
ИМТ 

12,4–12,6 % 

СРБ (7–44 %) 
ИЛ-6 (24–62 %)

Медикаментозное 
или хирургиче-
ское воздействие

— Желудочный шунт 
— Сибутрамин 10–15 мг/день 
— Бандаж желудка

6–12 мес.
Снижение 

массы жира 
45–62 %

СРБ (10–70 %) 
ИЛ-6 (59 %)

Рандомизирован-
ные контролиру-
емые исследова-
ния

— Диета с ограничением энер-
гии (1300–1500 ккал/день) 
— Изменение образа жизни

18–24 мес.
Снижение 

массы тела 
5,1–14,7 %

СРБ (3–34 %) 
ИЛ-6 (11–33 %)

Другие воздействия, направленные на снижение 

веса, также уменьшали выраженность воспалительного 

процесса. Тем не менее остается много неясного в по-

нимании природы воздействия снижения массы тела на 

секрецию СРБ [34].

Роль физической активности 
в регуляции воспаления

Известно, что резкое увеличение физической на-

грузки приводит к увеличению концентрации прово-

спалительных цитокинов и реактантов острой фазы. В 

то же время регулярные и длительные физические на-

грузки могут снижать базальную концентрацию марке-

ров воспаления [30].

Проведено множество исследований, которые пока-

зали наличие обратной зависимости между увеличени-

ем концентрации СРБ в плазме, а также других цитоки-

нов [13, 19, 27, 48].

Большинство исследований снижения массы тела 

вследствие ограничения рациона показали линейную 

зависимость между снижением массы тела и уменьше-

нием активности воспаления.

Один из механизмов воздействия снижения мас-

сы тела на уровень системного воспаления — умень-

шение продукции цитокинов жировой тканью. 

Большим количеством исследований показано, что 

снижение колорийности рациона влияет на экспрес-

сию генов и продукцию цитокинов в подкожной жи-

ровой ткани — наблюдалось снижение продукции 

ФНО- и ИЛ-6. Современные данные подтверждают, 

что уменьшение массы тела и физические нагрузки 

снижают местную продукцию ИЛ-10 и ФНО-. По-

лучены данные о том, что коррекция образа жизни 

приводит к снижению экспрессии провоспалитель-

ных генов и повышению противовоспалительных. 

Было показано, что у пожилых людей концентрация 

СРБ и ИЛ-6 обратно коррелировала с объемом физи-

ческой нагрузки даже при нормализации ИМТ [37], 

похожие данные были получены и при восстановле-

нии пациентами объема домашней активности и ра-

боты. Проведено исследование зависимости уровня 

СРБ от интенсивности нагрузки на тредмиле, обна-

ружено дозозависимое снижение продукции этого 

биомаркера воспаления [12].

Таким образом, увеличение объема физической ак-

тивности приводит к снижению риска появления высо-

ких концентраций маркеров хронического воспаления. 

Взаимоотношение между физической активностью и 

воспалением не зависит от ожирения, определяемого 

ИМТ. Так как ИМТ не является прямым показателем 

количества жира в организме, то остается до конца не-

выясненным вопрос о различиях у пациентов с общим 

абдоминальным ожирением.

Кроме перспективных рандомизированных иссле-

дований проводилось множество других по дизайну ис-

следований.

У пациентов с хронической сердечной недостаточ-

ностью 12-недельные аэробные нагрузки снижали уро-

вень ФНО- рецепторов [14].

У женщин с избыточным весом аэробные тре-

нировки в течение 5 мес. снижали концентрации 

ФНО- растворимых TNFR1 и TNFR2 в сыворотке 

крови [46]. Также получены результаты о достовер-

ном снижении уровня реактантов острой фазы (СРБ 

и сывороточного амилоидного белка А) у женщин 

в постменопаузе, которые 14 дней придерживались 
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диеты и выполняли аэробные упражнения [49]. В 

этом исследовании величина снижения СРБ (45 %) 

достоверно не коррелировала с величиной умень-

шения веса (4 %).

Не только комбинированное воздействие, но и изо-

лированная физическая нагрузка способна снижать 

уровень ФНО-, что позволяет рассматривать физиче-

ские нагрузки как возможный метод лечения хрониче-

ского воспаления [22].

Перечисленные исследования имеют малое число 

наблюдений, сравнительно малый срок наблюдений в 

популяциях с повышенной концентрацией воспали-

тельных маркеров (ожирение или сердечная недоста-

точность).

Было проведено более крупное исследование с на-

личием контрольной группы, однако без рандомизации 

на группы, которое включало 235 пациентов с ишеми-

ческой болезнью сердца. Получены данные о том, что ІІ 

фаза реабилитации этих больных и программа физиче-

ских тренировок снижали уровень СРБ на 41 % по срав-

нению с 42 пациентами, которые избегали физических 

тренировок [28]. И в этой работе отсутствовала четкая 

связь между снижением уровня СРБ и снижением мас-

сы тела либо процента жира.

В современной научной литературе опубликовано 

очень мало данных рандомизированных контроли-

руемых исследований клинических нагрузок на уро-

вень воспаления, и, к сожалению, их данные проти-

воречивы.

В 6-летнем исследовании 140 финских мужчин сред-

него возраста наблюдалось снижение уровня СРБ в 

группе, в которой проводились аэробные физические 

нагрузки; оно не было достоверным (р > 0,20) [39].

В меньшем исследовании [45] у мужчин, страда-

ющих метаболическим синдромом, 3-месячная аэ-

робная физическая нагрузка снизила концентрации 

моноцитарного хемоаттрактантного белка-1 на 33 % 

и ИЛ-8 на 13 %.

Были получены важные данные в работе Gielen 

и соавт. [20]: у мужчин с сердечной недостаточно-

стью физические тренировки не снижали уровень 

маркеров воспаления в сыворотке крови, но угнета-

ли экспрессию ФНО-, ИЛ-6 и ИЛ-1 в скелетной 

мускулатуре, по сравнению с контрольной группой. 

Эта находка предполагает, что физические нагрузки 

могут проявлять местные противовоспалительные 

эффекты.

Таким образом, персистирующее низкоинтенсивное 

воспаление может являться важным патофизиологиче-

ским компонентом многих хронических заболеваний, в 

том числе МС. В связи с этим чрезвычайно важной яв-

ляется разработка терапевтических стратегий для сни-

жения уровня такого воспаления. Имеется очень мало 

достоверных научных данных о возможном снижении 

уровня воспалительных маркеров, который находится 

на верхних границах нормальных значений.

Данных рандомизированных контролируемых кли-

нических исследований, определяющих эффект влия-

ния уменьшения массы тела или физических трениро-

вок на уровень воспаления, крайне мало.

Автор выражает благодарность Ю. Бабенко, 
Ю. Бережанской и Е. Сидоровой за подготовку ру-
кописи к печати.
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ЗМІНА СПОСОБУ ЖИТТЯ ЯК ЧАСТИНА КОМПЛЕКСНОЇ 
ТЕРАПІЇ ХРОНІЧНОГО СИСТЕМНОГО ЗАПАЛЕННЯ 

ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ СИНДРОМІ

Резюме. З позицій інтегративної фізіології метаболічний син-

дром (МС) можна розглядати як синтропію захворювань вну-

трішніх органів, в основі якої лежать системне запалення, ін-

сулінорезистентність, ліпотоксичність та інші процеси, що зале-

жать від активації ядерного фактора NF-kB. Розглянуто загальні 

питання щодо ролі системного запалення в розвитку МС, зокре-

ма участі жирової тканини в продукції прозапальних цитокінів. 

Наведено дані сучасних клінічних досліджень про вплив зміни 

способу життя (збільшення фізичних навантажень, обмеження 

раціону) на рівень системного запалення в осіб із МС. Зроблено 

висновок про необхідність проведення рандомізованих конт-

рольованих клінічних досліджень для визначення режимів фі-

зичних тренувань та обмеження раціону харчування, що спря-

мовані на зниження рівня системного запалення при МС. 

Kaidashev I.P. 
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava, 
Ukraine

LIFESTYLE CHANGE AS A PART OF COMPLEX THERAPY OF 
CHRONIC SYSTEMIC INFLAMMATION 

IN METABOLIC SYNDROME

Summary. From a perspective of integrative physiology, metabolic 

syndrome (MS) can be regarded as a syntropy of internal diseases, 

based on the systemic inflammation, insulin resistance, lipotoxicity 

and other processes which depend on the activation of NF-kB. 

The general aspects of the systemic inflammation role in the 

development of MS, especially the participation of the adipose tissue 

in the proinflammatory cytokines production, have been observed. 

The data of modern clinical trials about impact of lifestyle change 

(increased physical activity, dietary restrictions) on the level of 

systemic inflammation in patients with MS have been presented. 

The necessity for randomized controlled clinical trials in order to 

determine the regimen of physical training and dietary restriction, 

aimed at the reduction of systemic inflammation in MS, has been 

concluded.
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