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Длительные нарушения нейрогормонального статуса и состояние хронического субклинического 
воспаления при метаболическом синдроме изменяют функциональные возможности иммунной сис-
темы. Лептин играет ключевую роль в соединении пищевого статуса с функцией Т-клеток, и люди, и 
лабораторные животные, испытывающие недостаток лептина, характеризуются нарушением иммуни-
тета. 
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Тривалі порушення нейрогормонального статусу та стан хронічного субклінічного запалення при 
метаболічному синдромі змінюють функціональні можливості імунної системи. Лептин відіграє клю-
чову роль у з'єднанні харчового статусу з функцією Т-клітин, і люди, і лабораторні тварини, які відчу-
вають недолік лептину, характеризуються порушенням імунітету. 
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Prolonged violation neurohormonal status and condition of chronic subclinical inflammation in the 
metabolic syndrome change the functionality of the immune system. Leptin plays a key role in the connection 
between nutritional status with the function of T cells, both people and laboratory animals lacking leptin, are 
characterized by immunity. 
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На протяжении последних десятилетий в 
условиях ухудшения экологической обстановки, 
усиления стрессорных влияний на организм че-
ловека, увеличения распространенности имму-
нодефицитных состояний различного генеза 
существенно возрос интерес специалистов 
практически всех отраслей медицины к строе-
нию и функциям иммунной системы. Являясь 
одной из ведущих интегрирующих общерегуля-
торных систем организменного уровня, иммун-
ная система находится в тесной взаимосвязи с 
нервной и эндокринной системами. Морфоло-
гической основой иммунной системы является 
лимфоидная ткань, организованная в функцио-
нальные образования. Иммунный ответ осуще-
ствляется лимфоидной системой организма, 
которая представлена первичными (тимус, кост-
ный мозг) и вторичными (лимфатические узлы, 
селезёнка, кольцо Пирогова-Вальдейера) лим-
фоидными органами [1,2].  

Одной из малоизученных до настоящего 
времени проблем является изучение роли мор-
фофункциональных изменений органов им-
мунной системы в метаболическом синдроме. 
Последний представляет собой комплекс пато-
генетически−взаимосвязанных нарушений: чув-
ствительности тканей к инсулину, углеводного, 

липидного, пуринового обмена, абдоминально-
го ожирения и артериальной гипертензии. Рас-
пространенность метаболического синдрома, по 
данным разных авторов, составляет 5-20% [3-5]. 

Согласно данным ВОЗ число больных с ин-
сулинорезистентным синдромом, имеющих вы-
сокий риск развития сахарного диабета 2-го ти-
па составляет в Европе 40—60 миллионов чело-
век. В индустриальных странах распространён-
ность метаболического синдрома среди лиц 
старше 30 лет составляет 10—20 %, в США — 
34 % (44 % среди людей старше 50 лет).  

Длительные нарушения нейрогормонально-
го статуса и состояние хронического субклини-
ческого воспаления при метаболическом син-
дроме изменяют функциональные возможности 
иммунной системы [6-8].  

Метаболический синдром является состояни-
ем высокого риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний. Кроме того, распространенность 
метаболического синдрома растет с каждым годом, 
принимая характер эпидемии, и встречается в 
среднем у каждого пятого взрослого человека сре-
ди населения развитых стран. Это обусловлено 
пренебрежением здоровым образом жизни, упот-
реблением пищи, богатой легкоусвояемыми угле-
водами, перееданием, постоянными стрессами, 
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малоподвижным образом жизни. Эффективная 
борьба с осложнениями метаболического син-
дрома – атеросклерозом, ишемической болезнью 
сердца, сахарным диабетом 2го типа – возможна 
только при условии глубокого понимания основ 
патогенеза данного состояния и разработки пато-
генетических подходов к лекарственной терапии, 
хотя в настоя шее время говорить об успехах в 
этой области преждевременно[9]. 

Основные клинические критерии, на осно-
вании которых можно предположить наличие 
метаболического синдрома - это нарушение уг-
леводного обмена разной степени (от нарушен-
ной толерантности к глюкозе до сахарного диа-
бета типа 2, нарушение транспорта глюкозы в 
ткани при проведении эугликемического гипе-
ринсулинового клэмп-теста у лиц с уровнем 
глюкозы в крови натощак ниже 6,1 ммоль/л. В 
случае преобладания изменений углеводного 
обмена, отсутствии достаточного эффекта от 
немедикаментозных мероприятий и высокой 
степени риска развития СД II типа или АС по-
казано присоединение препаратов, влияющих 
на чувствительность тканей к инсулину и угле-
водный обмен периферического действия, ин-
сулинорезистентность, гиперинсулинемия, дис-
липидемия - повышение уровня триглицеридов, 
холестеринов ЛПНП и снижение холестеринов 
ЛПВП, висцеральное ожирение, артериальная 
гипертензия, микроальбуминурия, гиперурике-
мия, нарушения гемостаза [8-10].  

Выделение метаболического синдрома, не 
осложненного сахарного диабета типа 2, имеет 
важное клиническое и прогностическое значе-
ние. При адекватной патогенетической терапии 
метаболического синдрома такого течения воз-
можны обратное развитие патологических про-
цессов и предотвращение прогрессирования 
метаболического синдрома и его исход [11,12]. 

По H. Arnesen (1992) под метаболическим 
синдромом понимают сочетание по крайней 
мере двух из пяти нарушений: 

1) резистентность к инсулину со снижен-
ной толерантностью к углеводам и гиперинсу-
линемией; 

2) дислипопротеидемия с гипертриглице-
ридемией и сниженным уровнем холестерина 
липопротеинов высокой плотности; 

3) склонность к тромбообразованию и по-
вышение в плазме крови уровня ингибитора 
активатора плазминогена; 

4) артериальная гипертензия на фоне по-
вышенной активности симпатической нервной 
системы; 

5) генерализованное ожирение с повы-
шенной секрецией свободных жирных кислот в 
портальную вену [8]. 

Считалось, что метаболический синдром – 
болезнь людей среднего возраста и, преимущест-
венно, женщин. Однако проведенное под эгидой 
Американской ассоциации диабета обследование 
свидетельствует о том, что данный синдром де-
монстрирует устойчивый рост среди подростков и 

молодёжи. Так по данным учёных из Вашингтон-
ского университета в период с 1994 по 2000 год 
частота встречаемости метаболического синдрома 
среди подростков возросла с 4,2 до 6,4 %. В об-
щенациональных масштабах количество подрост-
ков и молодых людей, страдающих синдромом X, 
оценивается более чем в 2 миллиона [9-12]. 

Метаболический синдром – одна из наибо-
лее актуальных проблем современной медици-
ны, связанная с ведением нездорового образа 
жизни. Понятие «здоровый образ жизни» вклю-
чает рациональное питание, поддержание нор-
мальной массы тела, регулярную и соответст-
вующую возрасту физическую активность, ра-
зумное употребление алкоголя и отказ от таба-
кокурения [13-15]. 

Основными этиологическими факторами 
метаболического синдрома являются генетиче-
ская предрасположенность, избыточное потреб-
ление жиров и гиподинамия [16-18]. 

Ведущая роль в патогенезе метаболического 
синдрома принадлежит инсулинорезистентность, 
вызванной ею компенсаторной гиперинсулине-
мии, которая: снижает чувствительность инсули-
новых рецепторов, вследствие чего глюкоза и жи-
ры, поступающие с пищей, депонируются жиро-
вой тканью; подавляет распад жиров, что способ-
ствует прогрессированию висцерального ожире-
ния; истощает секреторный аппарат бета-клеток 
поджелудочной железы, что приводит к наруше-
нию толерантности к глюкозе, а впоследствии и к 
сахарному диабету типа 2. При висцеральном 
ожирении адипоциты висцеральной жировой 
ткани секретируют свободные жирные кислоты 
непосредственно в воротную вену печени, что в 
сочетании с повышением уровня глюкозы в крови 
приводит к увеличению синтеза в печени тригил-
церидов, апо В, ЛПОНП, ЛПНП. Снижается так-
же содержание ЛПВП [19-21]. 

В условиях инсулинорезистентности разви-
вается дисфункция эндотелия сосудов. При этом 
повышается секреция вазоконстрикторов (эндо-
телина, тромбоксана) и снижается секреция ва-
зодилататоров (оксида азота и простациклина), 
что способствует развитию артериальной ги-
пертензии. Гиперинсулинемия, воздействуя на 
гипоталамические ядра, повышает активацию 
симпатической нервной системы и снижает ак-
тивность парасимпатической, что приводит к 
увеличению сердечного выброса, ЧСС, снижает 
вариабельность сердечного ритма. Это способ-
ствует повышению общего периферического 
сосудистого сопротивления [21,22]. 

Инсулин, связываясь со специфическими ре-
цепторами в области гипоталамических ядер, вы-
зывает повышенную секрецию кортикотропин-
рилизинг гормона, который запускает каскад эн-
докринных нарушений в гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой системе, приводя к повы-
шенной активации ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы. Гиперинсулинемия вызывает 
задержку натрия почками и развитие гиперволе-
мии. 
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Инсулин как митогенный фактор усиливает 
пролиферацию гладкомышечных клеток сосу-
дов, сужая их просвет, что еще более повышает 
общее периферическое сосудистое сопротивле-
ние. 

Адипоциты висцеральной жировой ткани 
при ожирении в избытке синтезируют ряд гор-
монально-активных веществ: лептин, свободные 
жирные кислоты, ФНО-а, инсулиноподобный 
фактор роста, ингибитор активатора плазмино-
гена (ИАП-1), ангиотензиноген, ангиотензин II, 
интерлейкины, простагландины, эстрогены [22]. 

При инсулинорезистентности снижается ак-
тивность фибринолитической системы за счет 
повышенного содержания в крови ИАП-1, ко-
торый усиленно вырабатывается в эндотелии, 
адипоцитах, печени, клетках мышечной ткани и 
высвобождается из тромбоцитов. Это создает 
предрасположенность к тромбозу и способству-
ет ремоделированию сосудов, образованию ате-
росклеротических бляшек. Гипергликемия, ги-
перинсулинемия, артериальная гипертензия, 
нарушения фибринолиза создают условия для 
раннего развития атеросклероза [23-25]. 

Инсулинорезистентность типа В обусловле-
на наличием антител, блокирующих инсулино-
вые рецепторы. Клиническая картина проявля-
ется артралгией, алопецией, увеличением слюн-
ных желез, протеинурией и наличием антител к 
ДНК и клеточным ядрам. Этот тип инсулиноре-
зистентности чаще встречается у пожилых 
женщин с иммунной патологией [26]. 

Метаболический синдром генетически де-
терминирован, его развитию способствуют из-
быточное, калорийное питание, гиподинамия, 
некоторые заболевания или приём препаратов-
антагонистов инсулина. У женщин частота воз-
растает в менопаузе. Среди лиц с превышением 
идеальной массы тела на 40 % утилизация глю-
козы снижается на 30—40 % [27,28]. 

Ожирение – независимый фактор риска 
сердечно-сосудистых заболеваний с высокой 
смертностью. Выделяют два его типа: андроид-
ный и гиноидный. Андроидный проявляется 
неравномерным распределением жира с избы-
точным отложением в верхней половине туло-
вища, на животе и увеличения количества вис-
церального (внутреннего) жира. На конечностях 
и ягодицах жира мало. Такое ожирение называ-
ют абдоминальным [29]. 

Андроидный тип ожирения – главный фак-
тор риска развития артериальной гипертензии, 
атеросклероза и сахарного диабета второго ти-
па. При висцеральном (внутреннем) ожирении в 
кровоток через систему воротной вены поступа-
ет избыточное количество свободных жирных 
кислот (увеличение в 20—30 раз по сравнению 
с нормой). В результате печень подвергается 
мощному и постоянному воздействию свобод-
ных жирных кислот, что приводит к ряду мета-
болических нарушений (гипергликемия, увели-
чение липопротеинов низкой плотности, обо-
гащённых триглицеридами, инсулинорези-

стентность, гиперинсулинемия). Инсулинорези-
стентность и гиперинсулинемия способствуют 
развитию артериальной гипертензии [30]. 

Как показал доктор Kalle Suoula и коллеги 
(Университет Тампере, Финляндия), метаболи-
ческий синдром достоверно коррелирует с по-
вышенной жёсткостью артериальной стенки, 
которая диагностировалась путём определения 
скорости пульсовой волны (СПВ). По данным 
регрессионного анализа, артериальное давле-
ние, возраст, окружность талии, уровень глюко-
зы натощак независимо предсказывали увеличе-
ние артериальной жёсткости у лиц среднего и 
старшего возраста. Таким образом, в данное ис-
следование впервые продемонстрировало, что 
метаболический синдром достоверно ассоции-
руются с увеличением скорости пульсовой вол-
ны СПВ [31,32]. 

Через 10–20 лет после начала метаболиче-
ского синдрома развивается и прогрессирует 
атеросклероз – в дальнейшем возможены ос-
ложнения: инфаркт и инсульт [33]. 

Критериями метаболического синдрома явля-
ются: абдоминальное ожирение, т.е. ожирение, 
при котором жировая ткань откладывается пре-
имущественно в области живота. Определить аб-
доминальное ожирение очень просто, достаточно 
измерить объем талии на уровне середины рас-
стояния между краями реберных дуг и подвздош-
ных костей. Для европеоидной нации показателя-
ми абдоминального ожирения являются объем 
талии у мужчин более 94 см, у женщин – более 80 
см. Следует помнить, что ожирение может быть не 
только следствием переедания и неправильного 
образа жизни, но и симптомом серьезного генети-
ческого или эндокринного заболевания. Поэтому 
при сочетании ожирения и таких симптомов как 
отеки, сухость кожи, запоры, боли в костях, стрии 
на коже, изменения цвета кожи, нарушение зре-
ния, существует необходимость дальнейшего ис-
следования эндокринологических нарушений с 
целью исключения вторичных форм ожирения 
[34-38]. 

Лептин играет ключевую роль в соединении 
пищевого статуса с функцией Т-клеток, и люди, 
и лабораторные животные, испытывающие не-
достаток лептина, характеризуются нарушением 
иммунитета. Сниженный уровень лептина мо-
жет отвечать, по крайней мере частично, за им-
муносупрессию, связанную с голоданием, по-
скольку назначение лептина полностью норма-
лизует иммунный статус мышей в течение 48 
часов. В связи с этим необходимы дополни-
тельные исследования для определения влияния 
ожирения на функцию иммунной системы в 
организме [39].  

Лептин известен как гормон, регулирующий 
метаболизм жиров, но он имеет дополнитель-
ные функции, например, как иммуномодулятор, 
его действие провоспалительное и протромбо-
тическое. Лептин - гормон, продуцируемый 
только адипоцитами висцеральной жировой 
ткани. В норме он регулирует чувство насыще-
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ния. Однако при метаболическом синдроме, 
несмотря на повышенное его содержание в кро-
ви, утрачивается чувствительность гипоталами-
ческих центров к нему и развивается относи-
тельная лептинорезистентность. Лептин оказы-
вает подобное инсулину влияние на симпатиче-
скую нервную систему и гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковую систему [40]. 

Однако наибольший интерес нейрофизио-
логов вызывает активность данного вещества на 
уровне структур центральной нервной системы 
особенно его выраженное ингибирующее влия-
ние на механизмы регуляции аппетита, количе-
ство принимаемой пищи и вес тела [41].  

В рамках данной регуляторной системы леп-
тин выполняет роль циркулирующего в систем-
ном кровотоке химического сигнала насыщения. 
Дополнительно было выявлено непосредствен-
ное участие лептина в регуляции расхода энер-
гии и термогенезе [42-48]. 

Накопление жиров в подкожной и абдоми-
нальной области сопровождается изменением 
экспрессии генов, которые кодируют белки, ре-
гулирующие энергетический обмен. К таким 
белкам относятся некоторые гормоны, рецепто-
ры и переносчики гормональных сигналов. Ве-
ществами, снижающими потребление пищи и 
препят-ствующими ожирению, являются кока-
ин- и амфетамин-регулируемый транскрипт 
(CART) [49], лептин, холецистокинин, панкреа-
тический пептид (РР), ресничный нейротроп-
ный фактор (CNTF), глюкагоноподобный пеп-
тид 1 (ГПП-1), пептид YY, нейромедин S и др. 
[50], а стимуляторами аппетита - грелин, нейро-
пептид Y (НП-Y), белок, родственный белку 
Агути (БРБА), орексины, галаниноподобный 
пептид, рецептор эндогенных каннабиногидов, 
рецептор, активируемый пролифератором пе-
роксисом γ (PPARγ) и др. [51]. Мутации и нару-
шения экспрессии генов белков первой группы 
индуцируют ожирение. Лептин относится к 
группе гормонов подкожной жировой клетчатки 
и регулирует многие физиологические функ-
ции. Он связывается в нейронах гипоталамуса и 
других тканях с рецептором лептина (LEPR), 
который по химической структуре и механизмам 
функционирования относится к группе рецеп-
торов гормона роста (ГР), пролактина, эритро-
поэтина и многих цитокинов и активирует экс-
прессию различных генов, и в том числе гена 
проопиомеланокортина (POMC). В механизмах 
экспрессии FTOи других генов, а также в функ-
ционировании кодируемых ими белков будет 
обнаружено много общего с молекулярными 
механизмами действия лептина и проводников 
его гормональных сигналов на жировой обмен и 
другие физиологические функции [52]. 

Известна роль комплемента как фактора, 
индуцирующего вазоконстрикцию и повышен-
ную проницаемость сосудов. Исследования по 
оценке уровня иммуноглобулинов у пациентов с 
ожирением и МС дают противоречивые резуль-
таты [53-56].  

Известно, что инфекционная заболевае-
мость после родоразрешения была значительно 
выше у женщин с ожирением (39 %) по сравне-
нию с женщинами с избытком массы тела (11,4 
%) и с нормальной массой тела (5,7 %). Симу-
лированное производство интерферона-γ, IL-6, 
IL-1 повышено у пациентов с ожирением по 
сравнению с пациентами с нормальной массой 
тела, т. е. ожирение – важный фактор риска для 
послеоперационных инфекций. У пациентов с 
ожирением низкий уровень ЛПВП увеличивал 
риск послеоперационных инфекций после хи-
рургических вмешательств [57-59].  

Спонтанная и IL-2-индуцированная актив-
ность натуральных киллеров (NK) у пациентов с 
нормальной массой тела и неосложненным 
ожирением не отличается, но положительно 
коррелирует с количеством в рационе углеводов 
и жиров [60-61].  

Дети, страдающие ожирением, имеют по-
ниженную сопротивляемость к инфекционным 
заболеваниям; последние протекают у них ати-
пично, часто принимают вялое и затяжное те-
чение с осложнениями. Трактовка особенностей 
иммунной системы у детей, страдающих ожире-
нием, осложняется в связи со значительными 
гормональными и метаболическими сдвигами 
при данной патологии. Известно, что метаболи-
ты липидного обмена, липопротеиды обладают 
иммунодепрессивным действием. Избыток 
СЖК приводит к снижению функции Т-
лимфоцитов [62].  

При длительном течении МС патологиче-
ские изменения иммунного ответа могут нарас-
тать и у части больных возможна манифестация 
хронических инфекционных или аутоиммунных 
заболеваний. Можно предположить, что дли-
тельное течение синдрома ИР, генетические 
особенности индивидуума, экологическая об-
становка и другие обстоятельства могут влиять 
на темпы и особенности развития иммунодефи-
цитного состояния у пациентов с МС. Не ис-
ключено, что иммунный статус пациентов с МС 
в сочетании с нарушениями углеводного обмена 
в виде НТГ и больных с МС и СД 2 имеет раз-
ные особенности, однако вопрос требует до-
полнительных исследований [63].  

Выводы: На основании вышеизложенного, 
следует предположить, что метаболический 
синдром является состоянием высокого риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний, а 
так же нарушений в нейрогормональном статуса 
и состояние хронического субклинического 
воспаления при метаболическом синдроме из-
меняют функциональные возможности иммун-
ной системы. При устойчивой и длительной 
нормализации липидного обмена, гормонально-
го дисбаланса, других метаболических наруше-
ний, нормализации массы тела и особенно ко-
личества висцеральной жировой ткани у боль-
ных с МС можно ожидать улучшения иммунно-
го статуса. Для подтверждения этой гипотезы 
потребуются дальнейшие исследования, что 
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представляется весьма актуальным вследствие 
широкого распространения синдрома инсули-
норезистентности и клинической значимости 
заболеваний, объединенных рамками метаболи-
ческого синдрома и влиянии иммунной системы 
на данную патологию.  
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