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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ КАК ПРОЯВЛЕНИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ 
НЕРВНОЙ, ЭНДОКРИННОЙ И ИММУННОЙ СИСТЕМ 

Метаболический синдром (МС) в по-
следние годы привлекает пристальное вни-
мание широкого круга врачей разных спе-
циальностей: эндокринологов, кардиологов, 
терапевтов, врачей общей практики. Это 
обусловлено несколькими причинами.  
Во-первых, МС широко распространен, 
примерно у каждого пятого в популяции 
имеются его признаки; во-вторых, он пред-
шествует возникновению сахарного диабета 
2-го типа (СД 2) и атеросклероза, которые 
в настоящее время являются основными 
причинами повышенной смертности;  
в-третьих, это состояние является обрати-
мым, т. е. при соответствующем лечении 
можно добиться исчезновения или умень-
шения выраженности основных его прояв-
лений [1; 2]. 

Патогенез, клинические проявления, 
принципы диагностики и лечения МС оста-
ются предметом исследований и дискуссий 
в медицинском научном мире. Сегодня рас-
пространенность МС можно считать эпиде-
мией: этим недугом страдает около 25 % 
взрослого населения [3–6]. Под МС пони-
мают не только сочетание сердечно-
сосудистых факторов риска, но прежде всего 
значительное увеличение вероятности не-
благоприятных исходов. Тяжесть МС опре-
деляется количеством его компонентов [7]. 

Согласно рекомендациям International 
Diabetes Federation (2005), ужесточились 
критерии метаболического синдрома, сни-
жена планка по показателю гипергликемии 
натощак и абдоминальному ожирению, 
причем абдоминальное ожирение теперь 
является основным и обязательным крите-
рием МС [4]. 

До настоящего времени нет единого 
мнения об этиологическом моменте для на-
рушений обмена веществ при МС. Призна-
ется факт, что формирование синдрома ге-
нетически детерминировано, известен ген 
к инсулиновым рецепторам, который лока-
лизуется на 19-й хромосоме, описано более 
50 мутаций этого гена; выделен ген рецеп-
тора к лептину, существует множество ге-
нов-кандидатов в гены ожирения [8]. Ос-
новным связующим звеном для всех компо-
нентов МС считают инсулинорезистент-
ность (ИР). Она характеризуется снижением 
чувствительности тканей к инсулину при 
его достаточной концентрации в крови 
вследствие дефектов рецепторов (белков), 
передающих сигналы инсулина внутри кле-
ток. В условиях ИР страдают прежде всего 
«инсулинопотребные» ткани: мышечная, 
нервная, печеночная, жировая [2]. 

Внешними факторами, способствующи-
ми развитию ИР, являются: обильный при-
ем пищи, содержащей жиры, малоподвиж-
ный образ жизни и различные социокуль-
турные факторы [2; 9]. Гиперинсулинемия 
(ГИ), возможно компенсаторная, в условиях 
инсулинорезистентности, приводит к разви-
тию гиперреактивности или гиперсенсиби-
лизации гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы (ГГНС) и повышению ак-
тивности симпатической нервной системы 
[10]. Это состояние характеризуется повы-
шенной секрецией АКТГ и кортизола, тор-
можением секреции соматолиберина и сни-
жением секреции гормона роста и половых 
стероидов [11]. Кортизол оказывает тормо-
зящее влияние на секрецию инсулина  
β-клетками и снижает сосудорасширяющую 
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способность эндотелия, тем самым способ-
ствуя снижению поступления глюкозы 
в ткани. Установлено, что кортизол стиму-
лирует продукцию ЛПОНП и апопротеида 
В и снижает активность рецепторов ЛПНП 
[12]. На фоне гиперкортизолемии развива-
ется резистентность к лептину, происходит 
активация НПГ-системы, приводящая к по-
вышению потребления пищи и нарастанию 
общей массы тела за счет накопления жира 
[13]. Таким образом, гормональные сдвиги 
при МС способствуют нарушениям метабо-
лизма липидов и глюкозы. 

Все эндокринные расстройства приводят 
к преимущественному увеличению висце-
ральной жировой ткани, поскольку висце-
ральные адипоциты, имея высокую плот-
ность глюкокортикоидных и андрогенных 
рецепторов и относительно низкую плот-
ность рецепторов к инсулину, обладают вы-
сокой чувствительностью к развивающимся 
гормональным изменениям [8]. Топографи-
ческие и метаболические особенности вис-
церальной жировой ткани являются опреде-
ляющими в развитии ИР и прогрессирова-
нии метаболических нарушений [14] вслед-
ствие активации липолиза, увеличения 
концентрации свободных жирных кислот 
(СЖК) и усиления глюконеогенеза в печени 
[15]. Результаты исследований показали, 
что жировая ткань секретирует целый ряд 
активных молекул – адипокинов, влияющих 
на потребление пищи, метаболические про-
цессы, формирование оксидативного стрес-
са и нарушения со стороны сердечно-
сосудистой и эндокринной систем, т. е. об-
ладающих различными локальными, пери-
ферическими и системными эффектами [9]. 

По мере прогрессирования ожирения 
происходит не только увеличение размеров 
адипоцитов, но и увеличение их функцио-
нальной активности. Среди адипоцитоки-
нов, секретируемых жировой тканью 
и влияющих на развитие метаболического 
синдрома, наиболее изученными являются 
лептин, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
адипонектин, резистин, IL-1, IL-6, ингиби-
тор активатора плазминогена-1, трансфор-
мирующий ростовой фактор В, ангиотензи-
ноген [16; 17]. 

Лептин – многофункциональный гормон 
жировой ткани, участвующий в регуляции 
потребления пищи, энерготратах, ряда ней-

роэндокринных функций, иммунной систе-
мы и обладающий периферическими эф-
фектами [8]. Через рецепторы гипоталамуса 
он оказывает анорексическое действие 
и повышает активность симпатической 
нервной системы [4]. Нарушение действия 
лептина при ожирении может быть веду-
щим фактором в развитии ИР и нарушении 
метаболизма жира и глюкозы [18]. 

ФНО-α является ключевым медиатором 
инсулинорезистентности при ожирении 
и МС, синтезируется в адипоцитах и мак-
рофагах. Отмечены положительная корре-
ляция между экспрессией ФНО-α и величи-
нами ОТ / ОБ и ИМТ, а также снижение 
экспрессии ФНО-α и его концентрации 
в крови при уменьшении массы тела [19]. 

Концентрация интерлейкина-6 в крови 
увеличивается пропорционально нараста-
нию массы жировой ткани. Продукция IL-6 
жировой тканью сальника в 2–3 раза пре-
вышает таковую подкожной жировой тка-
нью; IL-6 обладает ауто- и паракринным 
эффектами, в частности снижает экспрес-
сию липопротеидовой липазы, оказывая 
локальное влияние на поглощение СЖК 
адипоцитами. В печени IL-6 определяет 
увеличение синтеза С-реактивного белка 
(СРБ) и триглицеридов (ТГ), что может 
иметь значение для развития гипертригли-
церидемии при висцеральном ожирении. 
Этот цитокин оказывает также прямое сти-
мулирующее воздействие на ГГНС [20]. 

Адипонектин играет важную роль в мета-
болизме глюкозы и липидов, секретируется 
исключительно жировой тканью. В отличие 
от других адипоцитокинов, концентрация 
которых в крови увеличивается пропорцио-
нально нарастанию массы жировой ткани, 
его уровень при ожирении ниже, чем у лю-
дей, имеющих нормальную массу тела [21]. 

Таким образом, развитие, прогрессиро-
вание ИР и различных ее проявлений при 
ожирении может быть отражением липо-
токсических эффектов СЖК и дисбаланса 
адипоцитокинов [22]. Результаты исследо-
ваний позволяют предположить, что пато-
физиологию МС нельзя объяснить только 
ИР [23–25]. Один из новых и самых после-
довательных факторов патогенеза МС – на-
личие хронического системного воспаления 
в организме при МС [26]. Многочисленные 
воспалительные маркеры при синдроме вы-
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соко коррелируют со степенью ожирения 
и маркерами ИР. Многие из этих медиато-
ров воспаления, в свою очередь, являются 
прогностическими критериями сердечно-
сосудистого риска [27], например увеличе-
ние концентрации в плазме пациентов с МС 
ингибитора активатора плазминогена-1 
(ИАП-1) и увеличение СРБ [28]. Повыше-
ние уровней TNF-α, IL-6, СРБ и других вос-
палительных медиаторов косвенно доказы-
вает, что МС и ожирение – воспалительные 
состояния в организме [29–31]. На сего-
дняшний день имеются исследования, под-
тверждающие, что ИР может быть обуслов-
лена воспалительными механизмами при 
МС и ожирении [32]. Но даже в отсутствие 
ожирения люди с некоторыми другими 
хроническими воспалительными заболева-
ниями, сопровождающимися повышенными 
уровнями медиаторов воспаления, имеют 
увеличенный риск развития ИР, и, следова-
тельно, диабета. Так, приблизительно у од-
ной трети пациентов с хроническим гепати-
том C развивается СД 2 и повышенные 
уровни TNF-α вовлечены в эту связь 
[33; 34]. Ревматоидный артрит также пред-
располагает пациентов к сердечно-
сосудистым заболеваниям и диабету. Име-
ются данные, которые указывают на связь 
между воспалительными заболеваниями 
легких и риском сердечно-сосудистых бо-
лезней и диабета [35; 36]. Таким образом, 
доступные данные позволяют предполо-
жить, что СД 2, так же как и ожирение, – 
воспалительная болезнь и что воспаление 
является первичной причиной метаболиче-
ских нарушений (инсулинорезистентности, 
гипергликемии, дислипидемии), связанных 
с ожирением, а не просто их следствием. 
При развитии любой воспалительной реак-
ции в организме всегда взаимодействуют 
эндотелий, тромбоциты, лейкоциты, коагу-
ляционная система плазмы и система ком-
племента [37], нарушения на этих уровнях 
и обусловливают проявления МС. 

Наличие в патогенезе МС и основного 
его компонента – абдоминально-висцера-
льного ожирения, механизмов воспаления, 
связывают патологический процесс в орга-
низме с защитными механизмами, реали-
зуемыми с участием нервной, эндокринной 
и иммунной систем. Адипоциты, выпол-
няющие важную адаптационную функцию 

в организме, способны синтезировать ме-
диаторы, которые одновременно работают 
в нейроэндокринной и иммунной системах 
(лептин, резистин ФНО-α, IL-6, IL-1) [38]. 

Тесные физиологические взаимодейст-
вия последних регулируют механизмы по-
требления пищи, а нарушение их взаимо-
действия вызывает ожирение и резистент-
ность к действию инсулина. Они также воз-
действуют на гомеостаз глюкозы, состояние 
сосудов, возможное развитие опухоли, ме-
таболизм липопротеинов и воспаление 
[39; 40]. Белая жировая ткань и костный 
мозг имеют схожее эмбриологическое про-
исхождение; мезодермальные клетки и пре-
адипоциты – потенциальные фагоциты, ко-
торые напоминают макрофаги и по морфо-
логии, и по образцам генов [41]. Многочис-
ленные исследования преадипоцитов in 
vitro обнаружили, что функциональные 
особенности и транскрипционные образцы 
этих сверхмощных клеток подобны иммун-
ным клеткам. Фактически, незрелые жиро-
вые клетки могут трансформироваться 
в макрофаги и in vitro, и in vivo [42]. Кроме 
того, зрелый адипоцит способен секретиро-
вать цитокины и активизировать воспали-
тельный каскад, так же как мононуклеарные 
иммунные клетки [43; 44]. Преадипоциты 
при условиях, которые предполагают для 
них определенную иммунную роль, могут 
проявлять фагоцитарные и антибактериаль-
ные свойства [29; 41; 42]. Высокая степень 
координации воспалительных и метаболи-
ческих механизмов в организме при ожире-
нии зависит от функций макрофагов и ади-
поцитов. Функциональные способности 
этих клеток повторяются. Макрофаги захва-
тывают и удерживают липиды и превраща-
ются в «пенистые» клетки, т. е. принимают 
участие в атерогенезе. Недавнее открытие, 
что при ожирении макрофаги накапливают-
ся в белой жировой ткани в большом коли-
честве, добавило к пониманию патогенеза 
воспалительного состояния в жировой тка-
ни при ожирении [45; 46]. В то же время 
еще не известно, перераспределяются ли 
макрофаги в жировую ткань из других ор-
ганов и тканей организма. Можно допус-
тить, что накопление макрофага в жировой 
ткани является особенностью не только 
ожирения, но и других воспалительных со-
стояний [47]. 
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Интеграция между макрофагами и ади-
поцитами имеет смысл, так как оба типа 
клеток участвуют во врожденном иммун-
ном ответе. Макрофаги в роли иммунных 
клеток, убивают болезнетворные микроор-
ганизмы и секретируют воспалительные 
цито- и хемокины, а адипоциты вырабаты-
вают липиды, которые могут вызывать вос-
палительное состояние и участвовать в ней-
трализации болезнетворных микроорганиз-
мов [48]. Адипоциты отвечают на инфек-
ции, на бактериальные токсины, подобно 
классическим иммунным клеткам, выраба-
тывая гормоноподобные белки, которые 
регулируют некоторые компоненты иммун-
ного ответа организма. Например, лептин 
увеличивает и активирует Т-клетки и сти-
мулирует выработку цитокинов. С таким 
обширным взаимодействием между иммун-
ной системой и жировой тканью, увеличе-
ние последней вполне возможно в ответ на 
некоторые инфекции. Так, фактор стимули-
рования колоний макрофагов, который ак-
тивирует выработку макрофагов, также вы-
рабатывается в адипоцитах, может вызвать 
существенную гиперплазию жировой ткани, 
но истинная роль этого фактора в патогене-
зе ожирения не изучена. Кроме того, дока-
зано, что моноциты стимулирующим обра-
зом воздействуют на нуклеарный фактор 
(NF-B) – ключевой провоспалительный 
фактор транскрипции, поэтому признаки 
воспаления присутствуют в различных 
клетках организма и в плазме крови при 
ожирении. Таким образом, макрофаги в жи-
ровой ткани, вероятно, вносят свой вклад 
в секрецию воспалительных медиаторов 
самостоятельно или совместно с адипоци-
тами. Это предполагает важную роль мак-
рофагов в развитии ИР [47–49]. 

Можно предположить, что воспалитель-
ное состояние при МС, диабете, атероскле-
розе и ИБС является важным фактором 
риска для развития воспаления дыхатель-
ных путей, жирового гепатоза и, возможно, 
злокачественных новообразований. Таким 
образом, воспалительная модель формиро-
вания МС может быть кратко представлена 
следующим образом: жировая ткань секре-
тирует провоспалительные адипокины, 
прежде всего TNF-α и противоспалитель-
ный адипонектин; TNF-α через активацию 
внутриклеточных киназ (JKK, IKK) и нук-
леарного фактора-В (NF-B) стимулирует 

развитие оксидативного стресса, повышен-
ную выработку провоспалительных цито-
кинов и молекул адгезии, все это усиливает 
патологические процессы при МС и ведет 
к окислению ЛПНП и дислипидемии, ИР 
и гипергликемии, а также к эндотелиальной 
дисфункции и атеросклерозу. Повышенные 
в результате этих нарушений концентрации 
СЖК, глюкозы и инсулина также активи-
руют NF-B и в конечном счете усугубляют 
клинические проявления МС [50–54]. 

Можно утверждать, что повышенный 
воспалительный фон при ожирении вызы-
вает развитие ИР, приводя к клиническим 
и биохимическим проявлениям МС. Инсу-
линорезистентность поддерживает воспале-
ние в организме через увеличение концен-
трации СЖК и уменьшение противовоспа-
лительного эффекта инсулина. Причина 
воспалительного состояния при ожирении 
кроется во взаимосвязи метаболической 
и иммунной систем [55; 56]. 

Имеется большое количество доказа-
тельств того, что метаболическая и иммун-
ные системы тесно связаны и что метаболи-
ческая неустойчивость приводит к иммун-
ной неустойчивости с голоданием и имму-
нодепрессией в одном конце спектра 
и ожирением и воспалением – в другом [47]. 
В реализацию ответа организма со стороны 
каждой из этих регулирующих систем со-
дружественно вовлекаются две другие, что 
облегчается сходством в их организации. 
Важной составляющей нейроэндокринной 
активности являются механизмы иммунно-
го ответа, а сам по себе иммунный ответ 
требует согласованного участия нервной 
и эндокринной систем [57]. С применением 
одних и тех же клеточных механизмов ме-
таболическая и иммунная системы регули-
руют друг друга [58]. 

При взаимодействии нервной, эндокрин-
ной и иммунной систем организм отвечает 
на любое внешнее воздействие. Можно 
предположить, что организм реагирует на 
переедание так же, как на инфекцию. Так, 
при инфекции, как и при ожирении, активи-
зированы внутриклеточные киназы (JNK, 
IKK) [59]. Пусковой механизм для активи-
зации киназ в обеих ситуациях – напряже-
ние эндоплазматического ретикулума (ЭР) 
в клетках. При ожирении за счет гипергли-
кемии, дислипидемии [30] в течение вирус-
ной инфекции дополнительная активизация 
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происходит за счет избытка вирусных бел-
ков в ЭР [60]. 

Некоторые патогенные микроорганизмы 
активизируют внутриклеточные пути пере-
дачи сигналов инсулина [60], когда эти пути 
становится сверхстимулированными, уве-
личивается потребность клеток в глюкозе, 
и клетка начинает интерпретировать сигнал 
как признак инфекции и отвечает на него, 
сопротивляясь анаболическому сигналу ин-
сулина и вместо этого активизируя катабо-
лизм и воспалительные механизмы [47]. 
Метаболические нарушения, регистрируе-
мые в процессе острой инфекции, имеют 
много общих особенностей с метаболиче-
ским синдромом, самые важные из них – 
инсулинорезистентность, гипергликемия, 
гипертриглицеридемия и увеличение сво-
бодных жирных кислот. Лептин, IL-6, TNF-
α, CРБ, так же как другие циркулирующие 
воспалительные маркеры, увеличены в обо-
их случаях воспаления. Кроме того, и ожи-
рение, и острые инфекции связаны с акти-
вацией ГГНС и увеличением циркулирую-
щих глюкокортикоидов. В течение острых 
инфекций эти метаболические изменения 
являются адаптивными, они активизируют 
каскад изменений на клеточных мембранах 
бактерий, приводящий к их гибели. Но, как 
и другие адаптивные физиологические про-
цессы, они могут превратиться в патологи-
ческие, например, когда острое воспаление 
становится хроническим. Увеличение про-
изводства медиаторов воспаления жировой 
тканью опасно в течении острой инфекции 
[61] и может привести к чрезмерному уве-
личению концентраций IL-6, TNF-α и IL-1, 
также других многочисленных факторов, 
влияющих на иммунную систему. Таким 
образом, увеличенная воспалительная ак-
тивность жировых клеток играет роль 
в хронизации воспаления при МС. 

Приравнивание хронического воспале-
ния при метаболическом синдроме к остро-
му воспалительному ответу на инфекции 
слишком поверхностно. Все же это выдви-
гает на первый план интригующую вероят-
ность того, что одни и те же иммунные вос-
палительные факторы могут лежать в осно-
ве патогенеза метаболических нарушений 
при ожирении и острой инфекции. Немета-
болические особенности МС и острых вос-
палительных состояний отличны: различ-
ные концентрации цитокинов в плазме, на-

личие рецепторов цитокина и антагонистов 
этих рецепторов, баланс про- и противовос-
палительных действий цитокина на уровне 
ткани, присутствие бактериальных клеток 
и их продуктов. Одно важное метаболиче-
ское различие между этими двумя состоя-
ниями достойно отдельного упоминания, 
а именно аппетит. И хроническое воспали-
тельное состояние, и острые инфекции, 
обычно сопровождаются анорексией и по-
худанием, которые, как полагают, обуслов-
лены действием цитокинов [62]. Тогда как 
аппетит у людей с ожирением и метаболи-
ческим синдромом, очевидно, не уменьшен, 
несмотря на увеличенные концентрации 
цитокинов в плазме. 

При остром воспалительном ответе на 
внешнее воздействие организм отвечает 
метаболическими реакциями и дисбалансом 
цитокинов, которые быстро восстанавлива-
ются. При длительном или часто повто-
ряющемся патологическом воздействии на 
организм (переедание, ожирение, инфек-
ции) дисбаланс медиаторов воспаления, ци-
токинов и метаболические проявления дли-
тельно поддерживаются и формируют хро-
ническое воспаление. Хроническое воспа-
ление – состояние, когда иммунная система 
функционирует в режиме перманентно по-
вышенной напряженности. Возникшие во 
взаимосвязях с иммунной системой сдвиги 
могут закрепиться и обусловить иммуносу-
прессию в течение длительного времени 
[63]. Иммуносупрессия (аутоинтоксикация 
организма) как одна из разновидностей им-
мунной недостаточности может проявлять-
ся в небольших клинических симптомах 
(слабость, повышенная потливость), ее мо-
гут вызвать эндотоксины микробного про-
исхождения [64], усиление продукции гор-
монов, в первую очередь кортикостероидов, 
системная ИР, увеличение концентрации 
в крови цитокинов с супрессирующим дей-
ствием [63]. Возникновение в иммунологи-
чески ослабленном организме острой ин-
фекции (ОРВИ и др.) является сильной до-
полнительной нагрузкой на иммунную сис-
тему, и она может отреагировать двояко: 
мобилизовать последние резервы организма 
и при благоприятном течении инфекции 
вывести организм не только из состояния 
инфекции, но и из состояния иммунной не-
достаточности. Однако более вероятна воз-
можность того, что дополнительная нагруз-
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ка усилит уже имеющуюся иммунную не-
достаточность, оставив организм полностью 
беззащитным [63]. 

Одной из малоизученных до настоящего 
времени проблем является состояние им-
мунной системы при МС. Длительные на-
рушения нейрогормонального статуса 
и состояние хронического субклинического 
воспаления при МС изменяют функцио-
нальные возможности иммунной системы 
[8; 16; 65; 66]. Лептин известен как гормон, 
регулирующий метаболизм жиров, но он 
имеет дополнительные функции, например, 
как иммуномодулятор, его действие провос-
палительное и протромботическое [67; 68]. 

Лептин играет ключевую роль в соеди-
нении пищевого статуса с функцией  
Т-клеток, и люди, и лабораторные живот-
ные, испытывающие недостаток лептина, 
характеризуются нарушением иммунитета 
[69]. Сниженный уровень лептина может 
отвечать, по крайней мере частично, за им-
муносупрессию, связанную с голоданием, 
поскольку назначение лептина полностью 
нормализует иммунный статус мышей 
в течение 48 часов [70]. В связи с этим не-
обходимы дополнительные исследования 
для определения влияния ожирения на 
функцию иммунной системы в организме. 
Адипонектин, резистин и висфатин, а также 
вещества с иммунологической активностью 
секретируются адипоцитами [71–74]; TNF-α 
действует как полипатентный модулятор 
иммунного ответа и мощный  пироген [75]. 

На фоне хронического субклинического 
воспаления, сопровождающего МС, пред-
полагается увеличение числа нейтрофилов 
и усиление их фагоцитарной активности. 
При инфекционных заболеваниях отсут-
ствие сдвигов в сторону активации фагоци-
тоза и повышения числа нейтрофилов у па-
циентов с МС указывает на тяжелый дефект 
сопротивляемости организма. Фоновое  
угнетение синтеза иммуноглобулинов, 
имеющее тенденцию к прогрессированию 
при развитии воспалительного процесса, – 
крайне неблагоприятный признак, указы-
вающий на необходимость введения в орга-
низм специфической иммунной сыворотки 
или терапевтических моноклональных ан-
тител [63]. Имеются результаты исследова-
ний особенностей иммунного ответа на раз-
личные инфекционные агенты у пациентов 
с ожирением, с АГ, ИБС, СД 2. Люди 

с ожирением более часто страдают наруше-
нием функции иммунной системы, что под-
тверждается результатами исследований: 
тучные люди переносят больше инфекци-
онных заболеваний, чем люди с нормальной 
массой тела. Например, при увеличении 
степени ожирения уменьшается абсолютное 
число Т-лимфоцитов и их функциональная 
активность, увеличивается абсолютное ко-
личество В-лимфоцитов, повышаются 
уровни гранулоцитов и моноцитов. Более 
высокий уровень фагоцитоза, уровень ЦИК 
и комплементарная активность сыворотки 
крови также были повышенными. Такой 
дисбаланс в активации комплемента и фа-
гоцитарных клеток может оказывать отри-
цательное влияние на течение компонентов 
МС, потому что обе эти системы обладают 
мощными индукторами поражения сосудов, 
такими как анафилотоксины, протеолитиче-
ские ферменты и супероксидные радикалы. 
Известна роль комплемента как фактора, 
индуцирующего вазоконстрикцию и повы-
шенную проницаемость сосудов. Исследо-
вания по оценке уровня иммуноглобулинов 
у пациентов с ожирением и МС дают про-
тиворечивые результаты [60]. 

Инфекционная заболеваемость после ро-
доразрешения 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 %) 
[76]. Симулированное производство интер-
ферона-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 послеоперацион-
ных инфекций [53]. У пациентов 
с ожирением низкий уровень ЛПВП увели-
чивал риск послеоперационных инфекций 
после хирургических вмешательств [77]. 
Спонтанная и IL-2-индуцированная актив-
ность натуральных киллеров (NK) у паци-
ентов с нормальной массой тела и неослож-
ненным ожирением не отличается, но по-
ложительно коррелирует с количеством 
в рационе углеводов и жиров [78]. 

Дети, страдающие ожирением, имеют 
пониженную сопротивляемость к инфекци-
онным заболеваниям; последние протекают 
у них атипично, часто принимают вялое 
и затяжное течение с осложнениями. Трак-
товка особенностей иммунной системы 
у детей, страдающих ожирением, осложня-
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ется в связи со значительными гормональ-
ными и метаболическими сдвигами при 
данной патологии. Известно, что метаболи-
ты липидного обмена, липопротеиды обла-
дают иммунодепрессивным действием. Из-
быток СЖК приводит к снижению функции 
Т-лимфоцитов [79]. 

При длительном течении МС патологи-
ческие изменения иммунного ответа могут 
нарастать и у части больных возможна ма-
нифестация хронических инфекционных 
или аутоиммунных заболеваний. Можно 
предположить, что длительное течение син-
дрома ИР, генетические особенности инди-
видуума, экологическая обстановка и дру-
гие обстоятельства могут влиять на темпы 
и особенности развития иммунодефицитно-
го состояния у пациентов с МС. Не исклю-
чено, что иммунный статус пациентов с МС 
в сочетании с нарушениями углеводного 
обмена в виде НТГ и больных с МС и СД 2 
имеет разные особенности, однако вопрос 
требует дополнительных исследований [80]. 

Следует предположить, что при устой-
чивой и длительной нормализации липид-
ного обмена, гормонального дисбаланса, 
других метаболических нарушений, норма-
лизации массы тела и особенно количества 
висцеральной жировой ткани у больных с 
МС можно ожидать улучшения иммунного 
статуса. Для подтверждения этой гипотезы 
потребуются дальнейшие исследования, что 
представляется весьма актуальным вследст-
вие широкого распространения синдрома 
инсулинорезистентности и клинической 
значимости заболеваний, объединенных 
рамками метаболического синдрома. 
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