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Резюме
Метаболический синдром (МС) является проблемой современности вследствие его высокой распространенности (20–50 % взрослой 
популяции). Целью работы явилось изложение основных этапов изучения с начала XX в. по настоящее время в России, в частности, на 
кафедре факультетской терапии Петроградского (позже – Первого Ленинградского и Федерального государственного бюджетного 
образовательного учреждения высшего образования «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени 
академика И.П.Павлова» Министерства здравоохранения Российской Федерации) совокупности гемодинамических и метаболических 
нарушений, в дальнейшем обозначенных термином «метаболический синдром», в т. ч. в свете развития идей Д.Д.Плетнева и Г.Ф.Ланга. 
В статье обсуждаются современные тенденции в изучении МС в России, в т. ч. данные эпидемиологических исследований о распростра-
ненности МС и отдельных его компонентов. Результаты. Приведены результаты молекулярно-генетических, инструментальных мето-
дов обследования больных абдоминальным ожирением, МС, в т. ч. при таких осложнениях, как фибрилляция предсердий, ишемиче-
ская болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией левого желудочка. В обзоре приведены данные 
о молекулярных и других особенностях подкожной и висцеральной (эпикардиальной) жировой ткани. Заключение. В работе обозначе-
ны приоритетные направления изучения МС в будущем, что будет иметь большое значение для предупреждения развития и прогресси-
рования этого патологического состояния.
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Abstract
Metabolic syndrome is a problem of our time due to its high prevalence (from 20 to 50% in the adult population). The aim of the work was to 
outline the main stages in the study of the totality of hemodynamic and metabolic disorders that was later designated “metabolic syndrome”, in 
Russia. The article focuses on the development of the ideas of D.D.Pletnev and G.F.Lang from the beginning of the 20th century to the present 
at the Department of Faculty Therapy in Petrograd Medical Institute for Women, which was later named the First Leningrad Medical Institute 
and is now named Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education Academician I.P.Pavlov First St. Petersburg State 
Medical University under the Ministry of Healthcare of Russian Federation. The article discusses current trends in the study of the metabolic 
syndrome, including data from epidemiological studies on the prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in Russia. 
Results. The paper presents the results of molecular genetic and instrumental methods for examining patients with abdominal obesity, metabol-
ic syndrome, including those with complications such as atrial fibrillation, coronary heart disease, chronic heart failure with preserved left ven-
tricular fraction. The review presents data on the molecular and other features of subcutaneous and visceral (epicardial) adipose tissue. 
Conclusion. The paper outlines priority areas for studying the metabolic syndrome in the future, which will be important for preventing the 
development and progression of this pathological condition.
Key words: metabolic syndrome, obesity, G.F.Lang, D.D.Pletnev.

For citation: Khalimov Yu.Sh., Baranova E.I., Belyaeva O.D., Berkovich O.A. Metabolic syndrome: Development of D.D.Pletnev’s and 
G.F.Lang’s ideas. Pul’monologiya. 2022; 32 (2, Suppl.): 13–21 (in Russian). DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-2S-13-21

В 1760 г. шотландский физиолог M.Fleming высказал 
мнение, что «…тучность, особенно чрезвычайно выра-
женная, может вызвать болезнь, так как препятствует 
нормальному осуществлению жизненных функций 
и таким образом сокращает жизнь, устилая путь опас-
ными осложнениями».

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, в настоящее время ожирение и метаболический 

синдром (МС) является одной из наиболее актуальных 
проблем современной медицины [1]. Распространен-
ность МС у взрослых в странах Европы и Российской 
Федерации составляет 20–50 % и зависит от критери-
ев, используемых для диагностики этого синдрома, 
и возраста обследованных [2, 3]. По данным эпиде-
миологического исследования ЭССЕ-РФ, распро-
страненность абдоминального ожирения (АО), ди-
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агностируемого по окружности талии (по мнению 
многих специалистов – важнейшего критерия МС), 
в Российской Федерации составляет 55 %, а диагно-
стируемого по критерию массы тела (МТ) – 33,4 %. 
При этом ожирение тесно ассоциировано с компо-
нентами МС [4, 5].

В настоящее время в России принято использовать 
гармонизированные критерии Joint Interim Statement 
(JIS, 2009), согласно которым, МС диагностируется 
при наличии как минимум 3 из следующих признаков:
• окружность талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин 

≥ 80 см;
• уровень триглицеридов плазмы ≥ 1,7 ммоль / л 

(или гиполипидемическая терапия);
• уровень холестерина (ХС) липопротеинов высо-

кой плотности (ЛПВП) у мужчин < 1,0 ммоль / л, 
у женщин < 1,3 ммоль / л (или гиполипидемиче-
ская терапия);

• систолическое артериальное давление (АД) 
≥ 130 мм рт. ст. и / или диастолическое АД ≥ 85 мм 
рт. ст. (или антигипертензивная терапия);

• уровень глюкозы плазмы натощак ≥ 5,6 ммоль / л 
[6].
МС часто ассоциируется с такими заболеваниями, 

как подагра, неалкогольная жировая болезнь печени, 
синдром обструктивного апноэ сна и является пре-
диктором развития сахарного диабета (СД) 2-го типа 
(СД2) и сердечно-сосудистых заболеваний атеро-
склеротического генеза. Пандемия ожирения и МС 
обусловлена урбанизацией, гиподинамией и нера-
циональным питанием. Актуальность исследований, 
нацеленных на изучение патогенеза МС, обусловлена 
тем, что это состояние потенциально обратимо и при 
соответствующем лечении можно добиться исчезно-
вения или уменьшения выраженности основных про-
явлений МС [1].

Изучение МС в России имеет давнюю историю. 
Выдающиеся клиницисты прошлого анализирова-
ли особенности проявлений заболеваний, обращая 
внимание на сочетание различных патологических 
состояний. Такими блестящими врачами-исследо-
вателями являлись Георгий Федорович Ланг (рис. 1) 
и Дмитрий Дмитриевич Плетнев (рис. 2). Сфе-
ры научных интересов Д.Д.Плетнева и Г.Ф.Ланга 
во многом совпадали – невротические состояния, 
болезни системы крови, патология сердца и сосу-
дов. Д.Д.Плетневым в 1927–1931 гг. опубликовано 
издание «Частная патология и терапия внутренних 
болезней», 10 выпусков которого вышли под редак-
цией Г.Ф.Ланга и Д.Д.Плетнева.

Д.Д.Плетнев считал, что «… применение экспери-
мента, наряду с клиническим наблюдением – единст-
венно правильный путь к решению сложных вопросов 
патологии». «Клиника и вивисекция – два метода, 
друг друга дополняющие, ставящие друг другу вопро-
сы, но вместе с тем и решающие их при правильном 
своем соединении… Гипотеза, выдвигаемая иссле-
дователем, должна быть подтверждена эксперимен-
том» [7]. Д.Д.Плетнев писал, что «…мы в настоящее 
время присутствуем при стремлении самую внутрен-
нюю медицину разбить на отдельные главы по ор-

Рис. 1. Профессор Г.Ф.Ланг
Figure 1. Professor G.F.Lang

Рис. 2. Профессор 
Д.Д.Плетнев
Figure 2. Professor D.D.Pletnev

ганам» [7]. Д.Д.Плетнев видел выход в интеграции 
внутренней медицины на основе общей патологии, 
считал, что только широкое образование позволит 
врачу проникнуть в тончайшие механизмы патогенеза 
внутренних болезней и сохранить антропопатологи-
ческий подход в диагностике заболеваний и выборе 
эффективной терапии.

Георгий Федорович Ланг – основоположник оте-
чественной кардиологии, выпускник Петербург-
ской Военно-медицинской академии, заведующий 
кафедрой факультетской терапии Петроградского 
медицинского института (в настоящее время – Фе-
деральное государственное бюджетное образова-
тельное учреждение высшего образования «Первый 
Санкт-Петербургский государственный медицин-
ский университет имени академика И.П.Павлова» 
Министерства здравоохранения Российской Фе-
дерации – ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербург-
ский государственный медицинский университет 
имени академика И.П.Павлова» Минздрава Рос-
сии) продолжил развивать традиции С.П.Боткина, 
М.В.Яновского, М.М.Волкова. С именем Г.Ф.Ланга 
связано современное представление о гипертони-
ческой болезни (ГБ). Именно Г.Ф.Ланг впервые вы-
сказал мысль о связи ГБ с нарушением центральной 
нервной регуляции, подтвердив это предположение 
при изучении «блокадной гипертонии» в осажденном 
Ленинграде в 1941–1942 гг.

В 1922 г. Г.Ф.Ланг высказал предположение о на-
личии патогенетических взаимосвязей между арте-
риальной гипертензией (АГ), ожирением, СД и под-
агрой [8]. Эта гипотеза составила основу дальнейших 
научных изысканий на кафедре – начато изучение 
обмена мочевой кислоты, показателей липидного 
и углеводного гомеостаза у больных ГБ. В 1926 г. со-
трудники профессора Г.Ф.Ланга – Александр Леони-
дович Мясников и Давид Маркович Гротель выступили 
с блестящим докладом на Х съезде терапевтов СССР, 
в котором представили научные данные о наличии 
общности между гиперхолестеринемией, гиперури-
кемией, ожирением и АГ, подтвердившие гениальное 
предположение Г.Ф.Ланга, высказанное им в 1904 г. 
Следует отметить, что в 2013 г. опубликованы клас-
сические работы Н.Н.Аничкова и С.С.Халатова, по 
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результатам которых доказано, что ключевую роль 
в развитии атеросклероза играют отложения ХС в со-
судистой стенке [9]. В совместных исследованиях при-
нимали участие сотрудники Г.Ф.Ланга – Д.М.Гротель, 
А.Л.Мясников и Б.В.Ильинский, которые установили 
прямую зависимость между уровнем ХС крови и вы-
раженностью атеросклероза [10]. Большой клиниче-
ский опыт и накопленные научные данные составили 
основу изданного Г.Ф.Лангом учебника по внутренним 
болезням (1938), в котором впервые была сформули-
рована концепция о существовании факторов риска 
развития заболеваний [11].

Однако патогенез совокупности гемодинамических 
и метаболических нарушений в начале ХХ в. был не-
известен. В 1936 г. H.Himsworth определил снижение 
чувствительности тканей к инсулину как одну из ос-
новных характеристик СД2.

В 1938 г. в клинике, возглавляемой Г.Ф.Лангом, 
открыто отделение эндокринологии, работу которого 
возглавил академик Академии медицинских наук 
(АМН) СССР Василий Гаврилович Баранов. Дальней-
шее развитие идей Г.Ф.Ланга об общности патогенеза 
атеросклероза, АГ, гиперлипидемии, ожирения и СД 
продолжено в 1950–70-х гг. Яниной Владимировной 
Благосклонной и Владимиром Михайловичем Дильманом 
(рис. 3, 4). Я.В.Благосклонной в 1960-х гг. показано, 
что в основе нарушения метаболических процессов 
в организме лежит нарушение мобилизации жира 
с развитием ожирения. В дальнейшем наблюдается 
снижение чувствительности тканей к инсулину, на-
рушается утилизация глюкозы, возникает компен-
саторная гиперинсулинемия, однако из-за избытка 
неэстерифицированных жирных кислот и других 
антагонистов инсулина сахароснижающий эффект 
уменьшается и развивается СД. При этом подчер-
кивалось, что столь частое сочетание ожирения, 
атеросклероза и СД у пожилых объясняется именно 
общностью патогенеза.

В 1966 г. J.Camus предположил существование вза-
имосвязи между гиперлипидемией, СД2 и подагрой. 
Этот вид нарушений обмена он назвал «метаболиче-
ским трисиндромом» (trisyndrome metabolique).

С 1970 г. изучение проблемы тесной взаимосвязи 
ожирения, метаболических и сердечно-сосудистых 
нарушений на кафедре терапии факультетской Пер-
вого Ленинградского медицинского института имени 
академика И.П.Павлова продолжили Владимир Андре-
евич Алмазов (рис. 5), Я.В.Благосклонная, В.М.Дильман 
и Е.И.Красильникова (рис. 6), установившие ведущую 
роль АО (типа «яблока») в развитии ишемической 
болезни сердца (ИБС) и СД2 [12]. В 1971 г. профессор 
В.М.Дильман предложил использовать «паспорт здо-
ровья», включающий такие показатели, как МТ, уров-
ни различных фракций липидов, гликемии натощак 
и через 2 ч после углеводной нагрузки, а также пока-
затель АД. На основании этих данных предполагалось 
выявлять группы риска. По мнению В.М.Дильмана, 
основу СД2 и ожирения составляет инсулинорези-
стентность (ИР). Таким образом, нашим соотечест-
венником фактически изложены первые критерии 
диагностики синдрома, который в дальнейшем назван 
метаболическим.

В 1970-х гг. многими исследователями ИР и гипер-
инсулинемия рассматривались в качестве ключевого 
звена в развитии полиморбидного комплекса, объ-
единяющего АГ, ожирение, СД2 и дислипидемию. 
В 1981 г. M.Hanefeld и W.Leonardt предложили обо-
значать случаи сочетания различных метаболических 
нарушений как МС.

Концепцию МС предложил G.M.Reaven (1988). 
В соответствии с этой теорией сочетание наруше-
ния толерантности к глюкозе, повышенного уровня 
триглицеридов на фоне снижения уровня ХС ЛПВП 
и АГ не случайно, а развивается в результате общего 
патогенетического механизма – снижения чувстви-
тельности тканей к инсулину. Для обозначения это-
го симптомокомплекса G.M.Reaven предложен тер-
мин «синдром Х». Хотя ожирение не было включено 
в основной комплекс нарушений, вызываемых ИР, 
но отмечена тесная взаимосвязь между увеличением 
МТ и прогрессированием ИР. Эта концепция, обозна-
ченная автором как синдром ИР, в дальнейшем эво-
люционировала в МС. Спустя 1 год (1989) N.M.Kaplan 
дополнил определение МС понятием АО и привел 

Рис. 3. Профессор 
Я.В.Благосклонная
Figure 3. Professor 
Y.V.Blagosklonnaya

Рис. 4. Профессор 
В.М.Дильман
Figure 4. Professor  
V.M.Dilman

Рис. 5. Академик Академии 
медицинских наук СССР 
В.А.Алмазов
Figure 5. Academician of the 
Academy of Medical Sciences 
of the USSR V.A.Almazov

Рис. 6. Профессор 
Е.И.Красильникова
Figure 6. Professor 
E.I.Krasilnikova
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данные, свидетельствующие о неблагоприятном про-
гнозе сочетания нарушения толерантности к глюкозе, 
АГ, ожирения и отсроченной дислипидемии, назвав 
его «смертельным квартетом». Спустя еще одно де-
сятилетие появился термин «синдром Z», в котором 
объединены описанный ранее феномен «смертельного 
квартета» и синдром апноэ сна.

Патологическое влияние МС на организм реа-
лизуется через высокий риск сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, компенсаторная гиперинсулине-
мия, возникающая у пациента с ожирением, приводит 
к повышению тонуса симпатической нервной сис-
темы. Следствием этого является вазоконстрикция, 
повышение сердечного выброса и увеличение реаб-
сорбции натрия. АГ в сочетании с дислипидемией 
способствует развитию и прогрессированию атеро-
склероза, при этом также значительно повышается 
риск сердечно-сосудистых осложнений.

Сотрудниками кафедры факультетской терапии 
Я.В.Благосклонной, А.Г.Залевской, Е.И.Красильниковой 
сформулирована также оригинальная концепция 
о роли избытка кортизола в развитии андроидного 
ожирения, доказано повышение активности гипота-
ламуса, в частности системы «адренокортикотроп-
ный гормон – кортизол». Роль кортизола в развитии 
ожирения туловища подтверждает не только харак-
терное перераспределение жира, аналогичное тому, 
которое наблюдается у лиц с синдромом Иценко–
Кушинга, но и факт, что при этих патологиях у боль-
шинства пациентов наблюдаются АГ, атерогенная 
дислипидемия и нарушения углеводного обмена [13]. 
Е.И.Красильниковой установлена существенная роль 
клеток иммунной системы – мононуклеарных фаго-
цитов – в прогрессировании атеросклероза у больных 
ИБС, ожирением и СД2 [14]. Доказано, что произ-
водные бигуанидов, помимо сахароснижающего дей-
ствия, способствуют снижению гиперинсулинемии, 
коррекции атерогенной дислипидемии и снижению 
гиперкоагуляции. По данным приоритетных работ, 
выполненных под руководством академика Россий-
ской АМН (РАМН) Владимира Андреевича Алмазова 
и профессора Евгения Владимировича Шляхто, проде-
монстрирована роль антигипертензивного препарата 
моксонидина – агониста имидазолиновых рецепто-
ров – в снижении ИР, что в дальнейшем получило 
подтверждение по данным исследования ALMAZ [15].

Следовательно, к началу 1980-х гг. на кафедре фа-
культетской терапии Первого Ленинградского меди-
цинского института имени академика И.П.Павлова 
сформулирована концепция патогенеза МС, опре-
делены клинические проявления этого синдрома 
и разработаны подходы к устранению ключевого 
звена патогенеза – ИР и гиперинсулинемии с помо-
щью изменения образа жизни и терапии препаратами 
из группы производных бигуанидов.

В последующие годы изучение МС продолжено со-
трудниками кафедры и Национального медицинского 
исследовательского центра, неразрывно связанного 
с кафедрой и носящего имя своего первого дирек-

тора – академика РАМН В.А.Алмазова. Многие на-
правления научных исследований, выполненных под 
руководством директора центра – академика РАМН 
Е.В.Шляхто, являются приоритетными, особенно 
в отношении изучения генетических и молекулярно-
генетических аспектов МС. Следует отметить, что 
по результатам первого национального исследования 
по эпидемиологии и профилактике сердечно-сосуди-
стых осложнений у пациентов с МС – НИКА (Нацио-
нальное Исследование рисКА при МС), которое про-
водилось под эгидой Федерального государственного 
бюджетного учреждения «Национальный медицин-
ский исследовательский центр имени В.А.Алмазова» 
Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (ФГБУ «Национальный медицинский исследова-
тельский центр имени В.А.Алмазова» Минздрава Рос-
сии) при участии сотрудников кафедры факультетской 
терапии, в ходе которого оценивалась распространен-
ность МС и его отдельных компонентов в нескольких 
городах России. Показано, что высокая распростра-
ненность МС выявлялась независимо от используе-
мых критериев. Вместе с тем критерии IDF оказались 
более согласованными с критериями JIS по сравне-
нию с ATP III [16].

При оценке распространенности и встречаемости 
различных вариантов МС у лиц взрослой популяции 
(30–55 лет) О.Д.Беляевой и соавт. [17] АО выявлено 
в 52,1 % случаев и только у 8,7 % из них метаболи-
ческих нарушений и АГ не отмечено. Показано, что 
у лиц с АО наиболее частым компонентом МС явля-
ется АГ, а сочетание АО с АГ и низким уровнем ХС 
ЛПВП является самой распространенной клиниче-
ской формой МС в популяции служащих Санкт-Пе-
тербурга.

Ряд исследований посвящен изучению роли ади-
поцитокинов, участвующих в регуляции пищевого 
поведения, сосудистого тонуса, уровня глюкозы, 
липидов и воспаления, в развитие МС при АО. При 
этом уточнена роль адипонектина (АН), некоторых 
белков-транспортеров жирных кислот в развитии 
сердечно-сосудистых и метаболических нарушений, 
получены новые данные о взаимосвязи содержания 
факторов жировой ткани с отдельными компонента-
ми МС у больных АО [18, 19]. Установлена ассоциа-
ция сниженного уровня общего АН (< 19,1 мкг / мл) 
у женщин с АО с увеличением в 3 раза риска развития 
МС, который при снижении уровня данного адипо-
цитокина < 11,9 мкг / мл у пациенток с индексом МТ 
(ИМТ) ≥ 30 кг / м2 увеличивался более чем в 9 раз1. 
Доказано, что уровень в крови высокомолекулярной 
формы АН (ВМАН) у женщин с АО < 4,6 мкг / мл 
ассоциировался с увеличением риска развития АГ 
в 5,9 раза. По результатам исследования продемон-
стрировано, что у женщин с АО наиболее значимыми 
факторами, определяющими риск МС, являются низ-
кая концентрация ВМАН в крови – < 1,96 мкг / мл, 
возраст и ИМТ [20].

На кафедре терапии факультетской с курсом эн-
докринологии, кардиологии с клиникой ФГБОУ 

1 Беляева О.Д. Метаболический синдром у больных абдоминальным ожирением: клинические и молекулярно-генетические аспекты: Дисс. д-ра мед. наук. СПб; 2011.)
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ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет имени академика 
И.П.Павлова» Минздрава России под руководством 
О.Д.Беляевой выполнены исследования, посвящен-
ные изучению генетической предрасположенности 
к МС и его отдельным компонентам. Получены ори-
гинальные данные о распределении частот аллелей 
и генотипов гена ADIPOQ, LEP и его рецептора, гена 
резистина, гена, ассоциированного с жировой массой 
и ожирением (fat obesity associated protein – FTO), гена 
аполипопротеина А1, гена параоксоназы-1 у пациен-
тов с АО и МС [21–26]. У больных АО установлено 
различное влияние структурных изменений некото-
рых генов-регуляторов метаболизма жировой ткани 
на показатели липидного и углеводного видов обмена 
(R223R полиморфного варианта гена рецептора к леп-
тину, Т276Т полиморфного варианта гена ADIPOQ, 
G-75G полиморфного варианта гена аполипопроте-
ина A1), отмечена негативная роль носительства ге-
нотипа АА гена, ассоциированного с жировой массой 
и ожирением, на риск развития ГБ, АО и атерогенной 
дислипидемии, а также роль носительства некоторых 
аллелей гена ADIPOQ и гена CDH13 (Т-кадгерина) 
в развитии АГ и нарушении секреции жировой тканью 
АН. В проспективном наблюдении выявлены генети-
ческие предикторы, увеличивающие (носительство 
Т45Т полиморфного варианта гена ADIPOQ и C-180C 
полиморфного варианта гена резистина) или снижаю-
щие (носительство аллеля G rs2241766 (+45T>G) гена 
ADIPOQ) риск развития МС [21].

Большой клинический интерес представляют 
данные, полученные сотрудниками кафедры факуль-
тетской терапии ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петер-
бургский государственный медицинский университет 
имени академика И.П.Павлова» Минздрава России 
на субпопуляции лиц с «метаболически здоровым» 
ожирением. Так, показано, что встречаемость ме-
таболически здоровых женщин с ожирением среди 
пациенток с АО составляет 11,9 %, а факторами, опре-
деляющими благоприятный метаболический профиль 
у пациенток этой группы, являются менее значимое 
повышение ИМТ, повышенная концентрация ВМАН 
в сыворотке крови и носительство аллеля G rs2241766 
гена ADIPOQ2 [27].

Сотрудниками кафедры факультетской терапии 
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государ-
ственный медицинский университет имени академи-
ка И.П.Павлова» Минздрава России А.В.Березиной, 
О.А.Беркович, О.Д.Беляевой и соавт. проведено един-
ственное в России проспективное рандомизирован-
ное исследование по немедикаментозному лечению 
МС у больных АО. Установлено, что комбинирован-
ное лечение, включающее гипокалорийную диету 
и физические нагрузки средней и высокой интен-
сивности, продолжительностью > 210 мин в неделю, 
в большей степени способствует улучшению антро-

пометрических, гемодинамических и метаболических 
показателей, характеризующих МС, и уменьшению 
толщины комплекса интима–медиа сонных артерий 
по сравнению с терапией, включающей только диету, 
или в сочетании с физическими нагрузками низкой 
интенсивности. Выявлены факторы питания, фи-
зической активности и их пороговые значения, при 
которых риск развития МС снижается. Установлено, 
что риск развития МС снижается при достижении по-
роговых значений 1 фактора – в 2,3 раза, 2 факторов – 
в 3,6 раза, а при изменении 3 факторов – в 5,4 раза. 
Показано, что низкая эффективность лечения АО 
и МС характерна для пациентов, у которых наблю-
даются ≥ 4 факторов риска развития АО, из которых 
наиболее значимы низкая физическая активность 
и нарушение пищевого поведения, а также среднее 
образование и низкий доход3 [28].

Помимо оценки классических факторов риска МС 
в 2008 г. под руководством Т.Л.Кароновой на кафедре 
факультетской терапии ФГБОУ ВО «Первый Санкт-
Петербургский государственный медицинский уни-
верситет имени академика И.П.Павлова» Минздрава 
России начаты исследования по оценке распростра-
ненности дефицита витамина D и его роли в развитии 
метаболических и гемодинамических нарушений [29]. 
По данным анализа связей между уровнем 25(ОН)D 
в сыворотке крови и МТ подтверждено существующее 
предположение о более низком уровне обеспеченно-
сти витамином D женщин репродуктивного возраста 
с ожирением и необходимость назначения больших, 
чем профилактические, доз колекальциферола для 
лечения этого дефицита [30, 31].

По данным дальнейших исследований продемон-
стрировано влияние данного нутриента на показатели 
метаболизма глюкозы в виде увеличения риска пре-
диабета и СД2 в условиях дефицита витамина D [31, 
32]. Также подтвердилась вовлеченность генетически 
детерминированного состояния рецепторов витами-
на D в патогенетические механизмы формирования 
сердечно-сосудистых заболеваний и формирование 
отдельных компонентов МС [33, 34] Таким образом, 
установлена ассоциация между носительством опре-
деленных полиморфизмов гена рецептора витамина D 
и наличием дислипидемии [35].

В настоящее время продолжаются работы по из-
учению дисфункции жировой ткани во взаимосвязи 
с особенностями клинического течения некоронаро-
генных заболеваний миокарда, сердечной недоста-
точности, различных форм ИБС и нарушений сер-
дечного ритма. Так, у пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией на фоне ожирения или избыточ-
ной МТ, по данным исследования, проведенного под 
руководством А.Я.Гудковой, наблюдаются большие 
толщина задней стенки левого желудочка (ЛЖ), раз-
меры левого предсердия и параметров конечного ди-
астолического размера ЛЖ по сравнению с таковыми 

2 Бровин Д.Л. Концентрация общего и высокомолекулярного адипонектина в сыворотке крови, полиморфизм гена адипонектина (ADIPOQ), гена Т-кадгерина (CDH13) и их роль 
в формировании метаболического синдрома у женщин с абдоминальным ожирением: Дисс. … канд. мед. наук. СПб; 2019.

3 Березина А.В. Метаболический сердечно-сосудистый синдром: молекулярно-генетические аспекты и эффективность немедикаментозного лечения: Дисс. … д-ра мед. наук. 
СПб; 2018.
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у лиц с нормальной МТ [36]. Также показано, что АО 
является одним из ключевых факторов инициации 
сердечно-сосудистого континуума – цепочки «собы-
тий», приводящих к необратимым изменениям сер-
дца и сосудов, развитию сердечной недостаточности 
и, в конечном итоге, смерти пациентов. Известно, что 
еще до развития сердечной недостаточности с сохра-
ненной фракцией выброса ЛЖ у пациентов с АО, не-
зависимо от наличия сопутствующей АГ, выявляются 
диастолическая дисфункция ЛЖ (ДДЛЖ) и ремодели-
рование левого предсердия и ЛЖ. Показано, что для 
больных АО с сопутствующей АГ характерна ДДЛЖ 
I типа, а у лиц без АГ выявлены эхокардиографиче-
ские признаки нарушения ДДЛЖ, ассоциированные 
с ИМТ и величиной окружности талии. Установлено, 
что пороговым значением для показателя ИМТ, при 
котором риск ДДЛЖ у больных АО без АГ возрастает 
в 3,7 раза, является значение ИМТ ≥ 30,0 кг / м2 [37].

В последние годы внимание исследователей при-
ковано к изучению различных микроРНК как мо-
лекул, способных регулировать экспрессию генов. 
В частности, показана их роль при различных сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, ассоциирован-
ных с ожирением. По данным работ О.А.Беркович, 
Е.А.Поляковой, Е.И.Барановой установлено повыше-
ние уровня микроРНК-203 в крови у больных ИБС 
в сочетании с АО, особенно у лиц с многососудистым 
коронарным атеросклерозом, что дополнило пред-
ставления о возможных эпигенетических факторах 
неблагоприятного течения ИБC в сочетании c АО. 
Благодаря результатам данной работы разработан 
новый способ диагностики многососудистого ате-
росклеротического поражения коронарных артерий 
у больных ИБС на фоне АО4 [38, 39].

Кроме того, в работах В.А.Ионина, Е.И.Барановой 
и соавт. показано, что МС является предиктором 
развития фибрилляции предсердий (ФП), а основ-
ные патогенетические механизмы формирования ФП 
в значительной степени определяются наличием АГ 
и АО. Для пациентов с МС оказались характерными 
более высокие уровни маркеров фиброза миокарда 
(галектин-3, альдостерон и С-реактивный белок) в сы-
воротке крови. Персистирующая форма в сравнении 
с пароксизмальной формой ФП характеризовалась 
более высокими уровнями галектина-3 и альдостерона 
в крови и большим значением толщины эпикарди-
альной жировой ткани, а ремоделирование сердца 
при МС сочеталось с повышением профиброгенной 
и провоспалительной активности [40–43].

По данным дальнейших исследований продемон-
стрировано, что у лиц с пароксизмальной формой ФП 
в сочетании с МС диффузное распределение фиброза 
(по данным электроанатомического картирования 
левого предсердия) выявляется чаще, чем у больных 
без МС, а толщина эпикардиального жира и марке-
ры фиброза коррелируют с выраженностью фиброза 
миокарда левого предсердия. При наличии МС, избы-

точной эпикардиальной жировой ткани и увеличении 
уровня галектина-3 риск рецидива ФП в течение 1-го 
года после радиочастотной изоляции устьев легочных 
вен повышался более чем в 8 раз. Полученные ре-
зультаты имеют важное практическое значение для 
совершенствования хирургических подходов в лече-
нии ФП [44, 45].

Заключение

Таким образом, ранние представления о взаимо-
связи ожирения, артериальной гипертензии и мета-
болических нарушений выдающихся отечественных 
терапевтов Г.Ф.Ланга и Д.Д.Плетнева получили даль-
нейшее развитие в работах отечественных и зарубеж-
ных ученых, посвященных изучению МС, включая 
исследования, выполненные коллективами кафедры 
факультетской терапии имени Г.Ф.Ланга ФГБОУ 
ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет имени академика 
И.П.Павлова» Минздрава России и ФГБУ «Нацио-
нальный медицинский исследовательский центр 
имени В.А.Алмазова» Минздрава России. По мнению 
академика РАН Е.В.Шляхто, высказанному в докладе 
на VI Международном научно-образовательном фо-
руме «Российские дни сердца» (2018), дальнейшие 
перспективы изучения МС как важнейшей пробле-
мы современной медицины связаны с проведением 
молекулярно-генетических исследований, позволя-
ющих прогнозировать фенотипические проявления 
МС с разработкой персонализированного подхода, на-
правленного на снижение не только МТ, но и объема 
висцерального жира, а также таргетного воздействия 
на белую жировую ткань, при котором изменяются 
ее свойства с целью улучшения сердечно-сосудистого 
прогноза пациентов.
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