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Аннотация 
Метаболический синдром (МС) является комплексом взаимосвязанных метабо-

лических нарушений, включая абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, 
артериальную гипертензию, дислипидемию и гипергликемию. Эти изменения значи-
тельно увеличивают риск сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), особенно у муж-
чин. Обзор освещает современные представления о патогенетических механизмах 
кардиоваскулярных нарушений при МС у мужчин, с акцентом на особенности инсу-
линорезистентности, хронического воспаления, эндотелиальной дисфункции, гормо-
нального фона и гендерных различий. Также рассматриваются клинические и про-
гностические аспекты. 

Ключевые слова: метаболический синдром, мужчины, сердечно-сосудистые 
заболевания, инсулинорезистентность, тестостерон, воспаление, эндотелий. 

Annotatsiya 
Metabolik sindrom (MS) – bu o‘zaro bog‘liq metabolik buzilishlar majmuasi bo‘lib, 

abdominal semizlik, insulinga chidamlilik, arterial gipertenziya, dislipidemiya va 
giperglikemiyani o‘z ichiga oladi. Bu o‘zgarishlar yurak-qon tomir kasalliklari (YuQTK) 
xavfini, ayniqsa erkaklar orasida, sezilarli darajada oshiradi. Ushbu sharh MS bo‘lgan 
erkaklarda yurak-qon tomir buzilishlarining patogenetik mexanizmlari haqidagi zamonaviy 
qarashlarni yoritadi. Diqqat insulinga chidamlilik, surunkali yallig‘lanish, endotelial dis-
funktsiya, gormonal holat va jinsga oid farqlarga qaratilgan. Shuningdek, klinik va prognoz 
jihatlari ham ko‘rib chiqiladi. 

Kalit so‘zlar: metabolik sindrom, erkaklar, yurak-qon tomir kasalliklari, insulinga 
chidamlilik, testosteron, yallig‘lanish, endoteliy. 

Abstract 
Metabolic syndrome (MS) is a cluster of interconnected metabolic disorders, includ-

ing abdominal obesity, insulin resistance, arterial hypertension, dyslipidemia, and hyper-
glycemia. These conditions significantly increase the risk of cardiovascular diseases 
(CVD), particularly in men. This review highlights current understanding of the pathogenic 
mechanisms of cardiovascular disorders in men with MS, focusing on insulin resistance, 
chronic inflammation, endothelial dysfunction, hormonal background, and gender-specific 
differences. Clinical and prognostic aspects are also discussed. 

Keywords: metabolic syndrome, men, cardiovascular diseases, insulin resistance, 
testosterone, inflammation, endothelium. 
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Метаболический синдром пред-

ставляет собой одну из наиболее ак-
туальных проблем современной ме-
дицины. В последние десятилетия 
наблюдается значительный рост его 
распространенности, особенно среди 
мужского населения среднего и по-
жилого возраста. Согласно различ-
ным данным, около 35–45% мужчин 
старше 40 лет имеют признаки МС, 
что связано с западным образом жиз-
ни, низкой физической активностью, 
высоким потреблением насыщенных 
жиров и сахаров. МС является мощ-
ным предиктором сердечно-
сосудистой смертности, поскольку со-
провождается прогрессирующими 
нарушениями метаболизма и функ-
ции сосудов. 

Кардиоваскулярные осложнения, 
включая ишемическую болезнь сердца, 
инфаркт миокарда, сердечную недо-
статочность, являются ведущими при-
чинами смертности при МС. У мужчин 
данные нарушения развиваются рань-
ше и протекают тяжелее по сравнению 
с женщинами. Это объясняется как 
гормональными, так и поведенческими 
особенностями. Настоящий обзор 
направлен на обобщение современных 
научных данных о механизмах разви-
тия ССЗ у мужчин с МС.1. Инсулиноре-
зистентность как центральное звено 
патогенеза. Инсулинорезистентность 
считается основным патогенетическим 
механизмом МС. Нарушение чувстви-
тельности к инсулину развивается 
преимущественно в скелетных мыш-
цах, печени и адипоцитах. Это приво-
дит к гиперинсулинемии, нарушению 
утилизации глюкозы, усилению глюко-
неогенеза и липогенеза в печени. У 

мужчин инсулинорезистентность чаще 
ассоциирована с абдоминальным ти-
пом ожирения, который является бо-
лее «воспалительным» и атерогенным, 
чем гиноидный. Повышенная концен-
трация инсулина активирует симпато-
адреналовую систему, способствует 
задержке натрия и воды, повышает со-
судистый тонус, тем самым формируя 
артериальную гипертензию. Кроме то-
го, гиперинсулинемия способствует ак-
тивации ренин-ангиотензиновой си-
стемы, что дополнительно утяжеляет 
состояние. Согласно многочисленным 
литературным источникам, свободные 
жирные кислоты являются основным 
субстратом, используемым миокардом 
взрослого человека для выработки 
АТФ. Однако метаболическая сеть 
сердца отличается высокой гибкостью 
и может использовать другие субстра-
ты, такие как глюкоза, лактат или ами-
нокислоты. При инсулинорезистентно-
сти некоторые метаболические изме-
нения приводят к развитию сердечно-
сосудистых заболеваний. Например, 
инсулинорезистентность может вы-
звать дисбаланс в метаболизме глюко-
зы, что приводит к хронической гиперг-
ликемии, которая, в свою очередь, вы-
зывает окислительный стресс и воспа-
лительную реакцию, приводящую к по-
вреждению клеток. Инсулинорези-
стентность также может влиять на си-
стемный липидный обмен, что приво-
дит к развитию дислипидемии и хоро-
шо известной липидной триады: (1) 
высокий уровень триглицеридов в 
плазме крови, (2) низкий уровень липо-
протеинов высокой плотности и (3) по-
явление мелких плотных липопротеи-
нов низкой плотности. Эта триада 
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наряду с эндотелиальной дисфункци-
ей, которая также может быть вызвана 
нарушением передачи сигналов инсу-
лина, способствует образованию ате-
росклеротических бляшек. Что касает-
ся системных последствий, связанных 
с инсулинорезистентностью и метабо-
лическими изменениями в сердце, 
можно сделать вывод, что инсулиноре-
зистентность в миокарде приводит к 
повреждениям как минимум по трём 
причинам: (1) нарушение передачи 
сигнала, (2) нарушение регуляции ме-
таболизма субстратов и (3) нарушение 
доставки субстратов в миокард. 
2.Эндотелиальная дисфункция и сосу-
дистая патология. Дисфункция эндоте-
лия характерна для многих больных 
МС и является маркером метаболиче-
ских и сосудистых нарушений. Дис-
функция эндотелия, развивающаяся в 
условиях ИР, сопровождается измене-
нием его способности к нормальному 
образованию одного из основных ва-
зодилатирующих соединений, каковым 
является оксид азота. Одним из мето-
дов оценки выраженности эндотели-
альной дисфункции является опреде-
ление в крови веществ, образующихся 
в эндотелии, в том числе оксида азота 
(NO), определяемого в сыворотке кро-
ви по уровню его стабильных метабо-
литов. Почти любое повреждение эн-
дотелия сопровождается нарушением 
синтеза NO либо его биодоступности. 
У мужчин данные изменения выраже-
ны более отчетливо, что связано с 
влиянием тестостерона на сосудистый 
тонус и метаболизм. Эндотелиальная 
дисфункция запускает каскад воспали-
тельных и пролиферативных реакций, 
приводящих к формированию атеро-
склеротических бляшек, снижению 

эластичности сосудов, увеличению 
жесткости артерий. Дисфункция эндо-
телия имеет и другой, не менее важ-
ный аспект – нарушения гемостаза. 
Пока эндотелий цел, не поврежден, он 
синтезирует, главным образом, факто-
ры противосвертывания, являющиеся 
также вазодилататорами. Эти биологи-
чески активные вещества препятству-
ют росту гладких мышц – стенки сосу-
да не утолщаются, диаметр его не ме-
няется. Кроме того, эндотелий адсор-
бирует из плазмы крови многочислен-
ные противосвертывающие вещества. 
Сочетание на эндотелии антикоагулян-
тов и вазодилататоров в физиологиче-
ских условиях является основой для 
адекватного кровотока, особенно в со-
судах микроциркуляции. При продол-
жительном повреждении эндотелия, по 
мнению многих исследователей, он 
начинает играть ключевую роль в пато-
генезе ряда системных патологий 
(атеросклероз, гипертония, инсульты, 
инфаркты и др.). Это объясняется пе-
реключением активности эндотелия на 
синтез оксидантов, вазоконстрикторов, 
агрегантов и тромбогенных факторов. 
И именно тромбоциты являются ос-
новными клетками, обеспечивающими 
нормальное протекание гемостаза, ос-
новной функцией тромбоцитов являет-
ся их участие в процессах свертывания 
крови. При повреждении сосуда проис-
ходят адгезия и агрегация тромбоци-
тов (формирование пробки), активация 
свертывающего каскада крови с обра-
зованием фибрина, который делает 
тромбоцитарную пробку устойчивой. 
Таким образом, в физиологических 
условиях целостный эндотелий – ос-
новной антикоагулянтный фактор. 3. 
Хроническое воспаление и цитокино-
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вый дисбаланс. Висцеральная жировая 
ткань у мужчин представляет собой ак-
тивный эндокринный орган, продуци-
рующий большое количество провос-
палительных цитокинов: фактор некро-
за опухоли-альфа (TNF-α), интерлей-
кин-6 (IL-6), резистин, лептин. Эти ве-
щества нарушают инсулиновую сигна-
лизацию, активируют системное вос-
паление, способствуют окислительно-
му стрессу. Повышение уровня С-
реактивного белка, фибриногена и дру-
гих маркеров воспаления коррелирует 
с тяжестью ССЗ у мужчин с МС. На се-
годняшний день не подвергается со-
мнению, что С-реактивный белок и по-
вышенный уровень секреции адипоци-
токинов являются независимыми пре-
дикторами кардиоваскулярных заболе-
ваний, метаболических осложнений и 
прогрессирования нарушений функции 
ряда эндокринных желез. Многочис-
ленными исследованиями показано, 
что уже на ранней стадии появления 
избыточной массы тела в висцераль-
ных адипоцитах запускаются патологи-
ческие процессы, приводящие к избы-
точному поступлению в портальную 
венозную систему и периферический 
кровоток большого количества токсич-
ных свободных жирных кислот, что в 
свою очередь способствует развитию 
гипертриглицеридемии и атерогенной 
дислипидемии, инсулинорезистентно-
сти и гиперинсулинемии. По мере уве-
личения степени накопления жировых 
ресурсов все вышеперечисленные па-
тогенетические механизмы приводят к 
формированию нозологических компо-
нентов метаболического синдрома, как 
правило, в тесной совокупности у од-
ного конкретного пациента – сахарного 
диабета типа 2, системного атероскле-

роза, артериальной гипертензии, ИБС, 
неалкогольного стеатогепатоза, тром-
бофлебита и др. 

4. Гормональные особенности у 
мужчин с МС. Снижение уровня общего 
и свободного тестостерона у мужчин с 
МС имеет существенное значение в 
патогенезе кардиоваскулярных нару-
шений.  

Известно, что жировая ткань, яв-
ляясь эндокринным органом, секрети-
руя гормоны, ферменты, факторы вос-
паления и другие, биологически актив-
ные, вещества, активно способствует 
поддержанию и прогрессированию ги-
погонадизма, а гипогонадизм, в свою 
очередь, приводит к увеличению вис-
церальной жировой ткани, снижению 
мышечной массы и ухудшению чув-
ствительности к инсулину. Также сни-
жается уровень ЛПВП и возрастает 
ЛПНП и триглицеридов, усиливая ате-
рогенный профиль липидов. 

Тестостерон оказывает сосудо-
расширяющее действие, снижает вы-
раженность воспаления и улучшает 
метаболический гомеостаз. Его дефи-
цит усугубляет течение МС и ускоряет 
прогрессирование атеросклероза.  

Определенный вклад в поддер-
жание гипогонадизма при МС вносит 
повышение концентрации гормона жи-
ровой ткани — лептина. Поскольку ре-
цепторы к лептину имеются и в тести-
кулах, включая тестостерон-
секретирующие клетки Лейдига, можно 
предположить, что повышение его кон-
центрации при МС способствует сни-
жению секреторной функции тестикул. 
Известно, что у мужчин с низким уров-
нем тестостерона и ожирением отме-
чается повышенный уровень лептина, 
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а назначение препаратов тестостерона 
приводит к его снижению.  

Исследования показывают, что 
заместительная терапия тестостеро-
ном может благоприятно влиять на ме-
таболические и сердечно-сосудистые 
показатели у мужчин с гипогонадиз-
мом. 5. Артериальная гипертензия и 
ремоделирование сосудов. Высокое 
кровяное давление является важным 
компонентом метаболического син-
дрома. Однако механизмы, лежащие в 
основе развития гипертонии при мета-
болическом синдроме, очень сложны и 
до сих пор не изучены. Артериальная 
гипертензия встречается у 50–70% 
мужчин с МС. Она обусловлена акти-
вацией симпатической нервной систе-
мы, нарушением чувствительности к 
натрию, задержкой жидкости, повыше-
нием объема циркулирующей крови. 
Также важную роль играют изменение 
чувствительности сосудистых рецеп-
торов к ангиотензину-II, увеличение ак-
тивности альдостерона. 

В патогенезе АГ при МС ключевая 
роль принадлежит дисфункцию эндо-
телия и ремоделированию артерий. 
Нарушение синтеза эндотелиального 
оксида азота (NO) выступает основным 
пусковым механизмом, запускающим 

последовательную цепь измене-
ний. При МС роль эндотелия в под-
держании гомеостаза сосудистой 
функции нарушена. Обнаружено 
большое число маркеров ДЭ, повре-
ждающее зависимую от NO вазодила-
тацию. ДЭ и потеря эндотелиальных 
клеток – отличительный признак сер-
дечно-сосудистых осложнений при МС. 
У больных АГ эти изменения носят вы-
раженный характер, обнаруживаются в 
ранней стадии болезни и, снижая рас-

ширительный резерв, приводят к по-
вышению общего периферического со-
судистого сопротивления. Эндотели-
альные клетки участвуют в процессе 
реэндотелизации. Поврежденные клет-
ки замещаются стволовыми клетками 
из костного мозга, превращаясь в эн-
дотелиальные прогениторные клетки, в 
то время как нарушение этого процес-
са вызывает ДЭ и ремоделирование 
сосудов.  

Хронически повышенное артери-
альное давление вызывает гипертро-
фию миокарда, снижает коронарный 
резерв. Это ускоряет развитие хрони-
ческой ишемии миокарда и способ-
ствует формированию сердечной не-
достаточности. 6. Дислипидемия и 
ускорение атерогенеза. 

У мужчин с МС характерна так 
называемая «атерогенная дислипиде-
мия»: повышение уровня триглицери-
дов, снижение ЛПВП, наличие мелких 
плотных частиц ЛПНП. Эти изменения 
способствуют ускоренному формиро-
ванию нестабильных атеросклеротиче-
ских бляшек, склонных к тромбозу. 
Атерогенная дислипидемия представ-
ляет собой не только модифицируе-
мый фактор риска развития и прогрес-
сирования атеросклероза, но и одно из 
основных звеньев «порочного круга» 
МС. В этой связи главной «мишенью» 
в комплексе мер, направленных на 
максимальное снижение риска разви-
тия ССЗ и их осложнений у больных с 
МС, представляется дислипидемия.  

Согласно данным скандинавского 
исследования KIHD (Kuopio Ischaemic 
Heart Disease Risk Factor Study) про-
должительностью 11 лет, среди боль-
ных с МС риск развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) оказался в 3–4 
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раза выше, а смертность от ИБС – в 3 
раза выше по сравнению с пациентами 
без метаболических нарушений. В ис-
следовании ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) было показано, что у 
лиц с МС случаи развития ишемиче-
ского инсульта были в 2 раза чаще по 
сравнению с контрольной группой.  

Снижение активности липопро-
теинлипазы, нарушение обмена апо-
липопротеина В и С-III, изменение 
структуры липидных частиц дополни-
тельно повышают риск атеротромбоза 
у мужчин. 

Только достижение целевых 
уровней липидов наряду с коррекцией 
всех компонентов МС может гаранти-
ровать снижение сердечно-сосудистого 
риска. 

Клинические и прогностические 
аспекты 

Кардиоваскулярные заболевания 
являются основной причиной смерти у 
мужчин с МС. Риск инфаркта миокар-
да, инсульта и внезапной сердечной 
смерти у этой группы пациентов в 2–3 
раза выше по сравнению с мужчинами 
без МС. Наиболее высокий риск 
наблюдается при наличии 4–5 компо-
нентов синдрома. При ожирении про-
исходит жировая инфильтрация мио-
карда и накопление эпикардиального 
жира. При этом в клетки миокарда в 
большем количестве поступают, а за-
тем утилизируются жирные кислоты. 
Уровень плазменных липидов являет-
ся возможным звеном между метабо-
лическими нарушениями при ожирении 
и гипертрофией миокарда. 

Различными исследователями 
были обнаружены связи между уров-
нями общего холестерина (ОХ), ЛПВП, 
триглицеридов и массой миокарда ле-

вого желудочка (ММЛЖ). По результа-
там некоторых работ были сделаны 
выводы о том, что именно уровень 
триглицеридов является одним из пре-
дикторов гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ). Помимо этого имеются 
данные о взаимосвязи ММЛЖ с уров-
нем лептина у пациентов с СД2 на 
фоне абдоминального ожирения, что 
также дает возможность определить 
роль данного адипокина в развитии ги-
пертрофии левого желудочка у этих 
пациентов. Сведения об участии леп-
тина в ремоделировании миокарда у 
лиц с СД2 также обнаруживаются в ра-
боте А.В. Пашенцевой (2012), в кото-
рой автор выявила положительную 
корреляцию между уровнем лептина и 
конечным диастолическим размером 
ЛЖ у женщин и между содержанием 
лептина и диаметром правого желу-
дочка у мужчин. Резистин также играет 
роль в ремоделировании миокарда у 
больных СД2 и пубертатным ожирени-
ем. Проведение корреляционного ана-
лиза позволило выявить обратную 
взаимосвязь резистина с конечными 
диастолическим и диастолическим 
объемами. А.В. Пашенцева (2012) вы-
явила у мужчин с СД2 положительную 
корреляцию между диаметром легоч-
ной артерии и резистином. 

Раннее выявление и активное ле-
чение МС с учетом половых различий, 
в том числе коррекция гормонального 
профиля, борьба с ожирением и гипо-
динамией, позволяет существенно 
снизить сердечно-сосудистую заболе-
ваемость и смертность. 

Заключение. Патогенез сердеч-
но-сосудистых нарушений при метабо-
лическом синдроме у мужчин много-
компонентной и включает инсулиноре-
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зистентность, воспаление, гормональ-
ные сдвиги, дислипидемию, эндотели-
альную дисфункцию и артериальную 
гипертензию. Гендерные особенности, 
включая особенности распределения 
жира и гормонального профиля, обу-

славливают более неблагоприятный 
прогноз у мужчин. Комплексное пони-
мание этих механизмов необходимо 
для разработки персонализированных 
стратегий профилактики и лечения 
ССЗ у мужчин с МС. 
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