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Резюме
Научный и практический интерес к проблеме метаболического синдрома (МС) на сегодняшний день 

определяется его широким распространением. Формирование МС зависит от влияния различных факторов 
(возраст, раса, социально-экономический статус, уровень физической активности, культурное развитие, 
рацион питания, генетический фон и уровень образования). Традиционно оценка МС и риска сердечно-
сосудистых заболеваний, помимо клинических характеристик, включает анализ общего холестерина, 
триглицеридов, холестерина липопротеинов высокой плотности, холестерина липопротеинов низкой 
плотности, а также уровней глюкозы и инсулина. В дополнение к различным индексам инсулинорези-
стентности (HOMA-IR, Caro), активно изучаются такие системные биомаркеры, как высокочувствитель-
ный C-реактивный белок, лептин и адипонектин, объединяющие воспаление и ожирение, а также потен-
циально являющиеся прогностическими маркерами сердечно-сосудистых заболеваний и суррогатными 
точками оценки эффективности лечебных и профилактических стратегий. В данной статье рассматри-
вается гендерная специфика МС и его ключевых компонентов МС, таких как артериальная гипертензия, 
инсулинорезистентность, ожирение и дислипидемия, с учетом различных подходов международных ре-
комендаций, национальных и региональных особенностей. Каждый из компонентов проанализирован 
с позиции гендерных различий таким образом, чтобы впоследствии проводить персонифицированную 
профилактику и терапию МС.
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Введение
Метаболический синдром (МС) представляет 

собой кластер метаболических изменений, кото-
рый включает артериальную гипертензию (АГ), 
центральное ожирение, резистентность к инсулину, 
атерогенную дислипидемию и повышенный плазмен-
ный уровень глюкозы — все это служит факторами 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [1, 2]. Общая распространенность МС возрас-
тает в основном по причине глобальной эпидемии 
ожирения, а региональные различия зависят от воз-
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Abstract
Metabolic syndrome (MS) is widespread which explains high relevance of the topic. The MS development 

depends on various factors (age, race, social and economic status, level of physical activity, cultural development, 
diet, genetic background and educational level). Traditionally, the MS assessment and cardiovascular risk 
stratification includes measurement of total cholesterol, triglycerides, high density lipoprotein cholesterol, low 
density lipoprotein cholesterol, as well as glucose and insulin levels. Some other factors are being investigated 
and might serve as the surrogate endpoints for the effectiveness of treatment and prevention strategies in addition 
to insulin resistance indices (HOMA-IR, Caro). These include some systemic biomarkers such as highly sensitive 
C-reactive protein, leptin and adiponectin, which mediate the link between inflammation and obesity, as well 
as potentially prognostic markers of cardiovascular diseases. The paper considers the gender specificity of the 
MS and main components of the MS, such as hypertension, insulin resistance, obesity, and dyslipidemia. We 
review different approaches of international guidelines and specific regional and national characteristics and 
analyze gender-related peculiarities of each component of the MS in order to justify an individualized choice  
of management approach.
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раста, пола, генетических факторов, географическо-
го положения, социально-экономического статуса, 
уровня образования и критериев, используемых 
для диагностики [3, 4]. Известно, что существуют 
гендерные различия в заболеваемости, патогенезе, 
клинических проявлениях и лечении ССЗ [5, 6], 
и аналогично МС имеет свои особенности течения 
у мужчин и женщин. В представленном обзоре мы 
рассматриваем гендерные особенности эпидемиоло-
гии и патофизиологии МС с акцентом на отдельные 
компоненты и его влияние на ССЗ у обоих полов.
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Метаболический синдром, определение
МС — это синдром, характеризующийся соче-

танием нескольких факторов риска развития ССЗ 
и сахарного диабета (СД) 2-го типа. Исторически 
синдром имеет множество других названий, вклю-
чая «синдром инсулинорезистентности» [7], «син-
дром X» [8], «гипертриглицеридемическая талия» 
[9] и «смертельный квартет» [10]. Этот синдром был 
первоначально описан G. M. Reaven в 1988 году [7], 
с тех пор некоторые организации и профессиональ-
ные сообщества дали ряд формулировок определения 
МС, которые можно использовать для постановки 
клинического диагноза.

Инсулинорезистентность играет важную роль 
в патофизиологии МС [7] и является ключевым 
компонентом всех определений. Помимо ССЗ и СД 
2-го типа, пациенты с МС, по-видимому, подверже-
ны другим состояниям, таким как неалкогольная 
жировая болезнь печени, холестериновые желчные 
камни, бронхиальная астма, нарушение дыхания 
во время сна, некоторые формы рака, у женщин — 
синдром поликистозных яичников [11].

Первые диагностические критерии для МС были 
предложены Всемирной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ) в 1998 году [12]. МС был определен 
как нарушение уровня глюкозы натощак, нарушение 
толерантности к глюкозе или СД и/или инсулино-
резистентность вместе с двумя или более перечис-
ленными компонентами: повышенное артериальное 
давление (АД) (≥ 140/90 мм рт. ст.), повышенный 
уровень триглицеридов (ТГ) в плазме (≥ 1,7 ммоль/л) 
и/или снижение уровня холестерина липопротеи-
нов высокой плотности (ЛПВП) (< 0,9 ммоль/л для 
мужчин; < 1,0 ммоль/л для женщин), центральное 
ожирение (для мужчин соотношение окружности 
талии (ОТ) и бедер более 0,90; для женщин соот-
ношение ОТ и бедер более 0,85 и/или индекс массы 
тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2), микроальбуминурия (экс-
креция альбумина с мочой ≥ 20 мкг/мин или соот-
ношение альбумин/креатинин ≥ 30 мг/ч).

Другие компоненты МС, такие как гиперури-
кемия, коагуляционные нарушения, повышение 
ингибитора активатора плазминогена 1-го типа, 
были признаны необязательными для постановки 
диагноза [12]. В 1999 году Европейская группа по 
изучению инсулинорезистентности (EGIR) предло-
жила модифицировать критерии диагностики МС, 
опубликованные ВОЗ, с тем, чтобы использовать их 
только у лиц без СД. EGIR определяла наличие МС 
у лиц без СД по выявлению резистентности к инсу-
лину или гиперинсулинемии натощак (больше, чем 
75-й процентиль населения) и два других критерия 
из группы: наличие гипергликемии, АГ (систоли-
ческое/диастолическое АД ≥ 140/90 мм рт. ст. или 

лечение АГ), дислипидемия, центральное ожирение 
(измерение ОТ). Гипергликемия определялась как 
содержание глюкозы в плазме натощак ≥ 6,1 ммоль/л 
(108 мг/дл) или нарушение толерантности к глю-
козе у лиц без СД. СД 2-го типа был исключен из 
определения, поскольку измерение резистентности 
к инсулину в этой группе встретило ряд трудностей. 
В отличие от позиции ВОЗ, микроальбуминурия не 
была признана обязательным критерием для диа-
гностики МС [13].

Эксперты NCEP-ATP предложили клинически 
более подходящее определение для МС в 2001 году 
[14]. МС, по критериям NCEP-ATP, диагностирует-
ся по наличию трех или более компонентов: абдо-
минальное ожирение (АО) (ОТ > 102 см у мужчин 
и > 88 см у женщин), повышенный уровень ТГ (≥ 
1,7 ммоль/л), низкий уровень холестерина ЛПВП 
(< 1,0 ммоль/л у мужчин и < 1,3 ммоль/л у жен-
щин), повышенное АД (≥ 130/85 мм рт. ст.) и нару-
шение уровня глюкозы натощак (глюкоза натощак 
≥ 6,1 ммоль/л). Американская кардиологическая 
ассоциация/Национальный институт сердца, лег-
ких и крови подверг изменению это определение 
в 2005 году, снизив порог для уровня глюкозы на-
тощак от 6,1 до 5,6 ммоль/л и ОТ для некоторых 
групп населения (из Южной Азии, Китая, Японии 
и других стран Азии) до ≥ 90 см у мужчин и ≥ 80 см 
у женщин, поскольку эти группы населения предрас-
положены к МС с умеренным увеличением ОТ [2].

Международная федерация диабета (IDF) пред-
ложила пересмотреть определение ATP III в 2005 го-
ду, при этом АО стало считаться обязательным кри-
терием для постановки диагноза [15]. Основанием 
для этого было то, что АО находилось в сильной кор-
реляции с другими компонентами МС, особенно с ре-
зистентностью к инсулину. Члены IDF также пред-
ложили изменить определение АО с целью создания 
термина, который может быть использован во всем 
мире вне зависимости от этнического происхожде-
ния пациента. Помимо ожирения, другие критерии 
диагностики МС были аналогичны ATP III.

В 2005 году Международная федерация диабета 
(IDF) и Американская кардиологическая ассоциа-
ция/Национальный институт сердца, легких и крови 
(AHA/NHLBI) попытались объединить различные 
клинические определения [16]. Несмотря на эти уси-
лия, их рекомендации имели различия, связанные 
с ОТ. Международная федерация диабета отказалась 
от требований ВОЗ по инсулинорезистентности, но 
выбрала АО обязательным из пяти факторов, необ-
ходимых для диагностики, делая акцент на измере-
нии ОТ как на простом инструменте для скрининга; 
остальные критерии были практически идентичны-
ми тем, которые предложены ATP III. Американская 
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кардиологическая ассоциация/Национальный инсти-
тут сердца, легких и крови модифицировали крите-
рии ATP III, но не учитывали АО как обязательный 
компонент. Остальные четыре фактора риска были 
идентичными критериям IDF (2005). Кроме того, 
были разногласия по поводу определения АО. IDF 
рекомендовала определить порог ОТ для диагно-
стики АО у европейцев 94 см для мужчин и 80 см 
для женщин, тогда как AHA/NHLBI рекомендовал 
точки отсечения 102 и 88 см соответственно. В руко-
водствах IDF также подчеркивается необходимость 
принятия разных значений для измерения ОТ в раз-
ных этнических группах [16]. Последняя версия 
определения была выдвинута в 2009 году путем 
коллаборации Международной федерации диабе-
та и Американской кардиологической ассоциации/
Национального института сердца, легких и крови. 
В этом совместном заявлении АО не считалось обя-
зательным параметром для постановки диагноза, но 
оставалось одним из ведущих компонентов (с уче-
том этических и географических особенностей) 
наряду с дислипидемией (повышенный уровень ТГ 
> 150 мг/дл (1,7 ммоль/л), сниженный уровень хо-
лестерина ЛПВП (< 40 мг/дл (1,0 ммоль/л)) у муж-
чин и < 50 мг/дл (1,3 ммоль/л) у женщин или лече-
ние дислипидемии как альтернативный критерий); 
повышенным АД (или лечение АГ в анамнезе как 
альтернативный критерий), повышенным уровнем 
глюкозы натощак (≥ 100 мг/дл или 6,1 ммоль/л) 
или лечение СД 2-го типа как альтернативный кри-
терий, с учетом того, что большинство пациентов 
с СД 2-го типа имеют МС). В этом совместном за-
явлении значения ОТ при АО, предложенные IDF, 
были сохранены [16].

Гендерные различия и эпидемиология мета‑
болического синдрома

В XXI веке глобальная распространенность МС 
возрастает [4]. Важными являются региональные 
различия из-за взаимодействия факторов, таких как 
возраст, раса, социально-экономический статус, уро-
вень физической активности, культурное развитие, 
рацион питания, генетический фон и уровень образо-
вания, которые, как известно, играют существенную 
эпидемиологическую роль [17]. Гендерное распре-
деление пациентов с MС варьирует в зависимости 
от географии и определения МС, используемого для 
диагностики [18].

Отдельные компоненты MС могут иметь ген-
дерно-специфический перевес (например, ожирение 
чаще встречается у женщин [17], а АГ — у мужчин 
[18], особенно до 40 лет), и, хотя лица обоих полов 
могут иметь диагноз МС, критерии, которым соот-
ветствует диагноз, могут быть разными.

Данные Национального обследования здоровья 
и питания (NHANES) показали, что распростра-
ненность МС увеличилась на 35 % в период с 1988 
по 2012 год в США, и МС выявляется более чем 
у трети взрослого населения США [19]. В период 
с 2003–2004 по 2011–2012 годы общая распростра-
ненность МС в США увеличилась с 32,9 % до 34,7 % 
[20], особенно среди молодых женщин [21]. Было 
выявлено, что АО и дислипидемия распространены 
у обоих полов, но у женщин была статистически бо-
лее высокая встречаемость АО по сравнению с муж-
чинами [22, 23]. Мужчины характеризовались более 
высокой распространенностью повышенного уровня 
ТГ и нарушения толерантности к глюкозе. Сообща-
лось, что показатели АД одинаковы как у женщин, 
так и у мужчин [22]. Центральное ожирение, как до-
минирующий компонент MС у женщин, постоянно 
регистрировалось в популяционных исследованиях 
в Индии [24], Китае [25] и на Карибских островах 
[26]. Распространенность МС среди взрослого насе-
ления в Российской Федерации составляет 20–35 %, 
причем у женщин он встречается в 2,5 раза чаще, 
и с возрастом число больных увеличивается [27–29].

Исследования, проведенные в США, показы-
вают, что с увеличением возраста MС становится 
все более распространенным. Частично это объяс-
няется сидячим образом жизни и функциональной 
инвалидностью среди пожилого населения. Резкие 
изменения распространения МС с возрастом, по 
всей видимости, более выражены у женщин. Боль-
шое проспективное европейское исследование по-
казало пятикратное увеличение распространенности 
МС у женщин в возрастных группах 19–39 лет до 
60–78 лет по сравнению с двукратным увеличением 
у мужчин [30]. Национальное исследование, прове-
денное в Южной Корее, и перекрестное исследова-
ние в Бразилии также подтвердили это предположе-
ние [31]. У мужчин молодого и среднего возраста 
зарегистрирована более высокая распространенность 
МС по сравнению с женщинами в сходной возраст-
ной группе, но картина меняется после достижения 
60 лет. АО и инсулинорезистентность начинают пре-
обладать у женщин в постменопаузе [32]. Независи-
мо от этнической принадлежности, менопаузальные 
гормональные изменения, вероятно, влияют на ген-
дерное неравенство в манифестации MС [33]. Низ-
кий уровень образования и социально-экономиче-
ский статус также независимо связаны с MС [19]. По 
данным исследования ЭССЕ-РФ, образовательный 
статус оказывает влияние прежде всего на характер 
питания взрослого населения российской популяции, 
что удалось проследить в отношении потребления 
овощей, фруктов, молочных продуктов, мясо-кол-
басных изделий и солений. Наиболее выраженные 
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отличия в потреблении этих продуктов присутствуют 
в рационе лиц высокого образовательного статуса 
и характеризуются более низким потреблением жи-
ра и соли при более высоком присутствии пищевых 
волокон по сравнению с лицами, имеющими бо-
лее низкий уровень образования [34]. Также было 
показано, что АО было ассоциировано с лицами 
с низким и очень низким доходом [35]. В обзоре, 
включившем данные National Health Examination 
Surveys (NHES) I–III (1959–1970), National Health 
and Nutrition Examination Surveys (NHANES) I–III 
(1971–1994) и NHANES (1999–2008) о социально-
экономическом положении среди темнокожих и бе-
лых американцев за 50 лет, показано, что изменение 
ОТ происходило в соответствии с распределением 
по социально-экономическим стратам. У лиц в 20-й 
низкодоходной процентили отмечена большая ОТ, 
чем у лиц в 80-й высокодоходной процентили [36].  
Низкий уровень образования и плохой социаль-
но-экономический статус могут предрасполагать 
и мужчин, и женщин к несбалансированному пита-
нию и нездоровому образу жизни, однако мужчины 
«защищены», возможно, из-за более высокой веро-
ятности наличия работы, требующей физического 
труда при более низком уровне образования, что 
делает их физически активнее женщин того же со-
циально-экономического положения [37].

Гендерные особенности распределения ком‑
понентов метаболического синдрома

Артериальная гипертензия
АГ, определяемая как систолическое АД (САД) ≥ 

140 мм рт. ст. и/или диастолическое АД (ДАД) ≥ 
90 мм рт. ст., является важным фактором риска ССЗ. 
В современном обществе наблюдается значительная 
распространенность АГ, составляющая 30–45 % 
среди взрослого населения, по данным зарубежных 
исследований, и около 40 % — по данным россий-
ских исследований. В российской популяции рас-
пространенность АГ среди мужчин несколько вы-
ше, в некоторых регионах она достигает 47 %, среди 
женщин распространенность АГ составляет около 
40 % [38]. По оценкам экспертов, к 2025 году число 
лиц с АГ увеличится на 15–20 % и достигнет около 
1,5 миллиарда человек [39]. Общая распространен-
ность АГ одинакова как у женщин, так и у мужчин, 
однако существует гендерное неравенство, связан-
ное с возрастом. Распространенность АГ в возрасте 
до 64 лет чаще встречается у мужчин, а в возрасте 
старше 65 лет — у женщин [40]. В базе данных 
NHANES с 1999 по 2004 год у женщин зареги-
стрированы более высокие показатели САД и более 
низкие показатели ДАД, чем у мужчин, при этом 
82 % женщин в исследуемой группе были в постме-

нопаузе. У женщин, как правило, отмечались более 
выраженное АО, повышенный уровень общего хо-
лестерина и низкий уровень ЛПВП [41].

Механизмы, определяющие гендерные разли-
чия распространенности АГ, продолжают активно 
изучаться. Особое значение в регуляции АД в срав-
нительном аспекте среди мужчин и женщин принад-
лежит ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, 
половым гормонам, эндотелину-1 и симпатической 
нервной системе [42]. Ренин-ангиотензин-альдосте-
роновая система (РААС) является одним из наибо-
лее важных механизмов, определяющих гендерные 
различия в развитии и контроле АГ [43]. Апелин яв-
ляется субстратом для ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ2), превращающего октапептид 
ангиотензин II в гептапептид ангиотензин III, что 
тормозит развитие АГ. АПФ2 и апелин располага-
ются на Х-хромосоме человека и играют важную 
роль в контроле АД, оказывая защитные эффекты 
через регуляцию воспаления, фиброза и сердечно-
сосудистого ремоделирования [44]. Анализ поли-
морфизма гена передачи сигналов АПФ2/апелин 
может быть новым подходом к распознаванию по-
ловых различий при АГ.

Хорошо известно, что половые гормоны игра-
ют важную роль в регуляции АД. Было показано, 
что у женщин эндогенные и экзогенные эстрогены 
снижают АД при АГ в период постменопаузы [45]. 
Кроме того, эстрогены вызывают вазодилатацию 
и снижают уровень АД путем увеличения актива-
ции передачи сигналов эндотелиальной NO-синтазы 
и оксида азота. В дополнение к этому повышенная 
частота АГ после менопаузы может быть связана 
с активацией РААС. Эндогенные эстрогены увели-
чивают синтез ангиотензиногена и экспрессию за-
щитных ангиотензиновых рецепторов типа 2, что 
подавляет экспрессию прогипертензивных рецеп-
торов ангиотензина типа 1 [47]. У мужчин развитие 
АГ опосредовано андрогенами через рецептор ме-
ланокортина 4 (MC 4R) с последующей активацией 
симпатической нервной системы. Андрогены также 
активируют РААС путем увеличения экспрессии 
ангиотензиногена, таким образом увеличивая ак-
тивность ренина, что приводит к увеличению кон-
центрации ангиотензина II. Кроме того, андрогены 
активируют оксидативный стресс, что может, в свою 
очередь, повысить активность РААС [46]. Ожирение 
и увеличение висцерального жира также связаны 
с нарушением андрогенной регуляции и хрониче-
ским воспалением, которые, в свою очередь, вызы-
вают эндотелиальную дисфункцию, ведущую к АГ, 
как у мужчин, так и у женщин [47].

Кроме того, в последние годы активно изучается 
влияние эстрогенов на сосудистую жесткость. Жен-
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ские половые гормоны оказывают модулирующее 
влияние на артериальную жесткость с потенциаль-
ным негативным воздействием комбинированной 
гормональной контрацепции, что может быть свя-
зано с увеличением АД при их использовании [49]. 
Уровень тестостерона в сыворотке крови является 
независимым негативным предиктором повышения 
жесткости сонной артерии у мужчин, даже с уче-
том поправки на возраст, пульсовое давление, ин-
декс массы тела и общий холестерин [50]. У муж-
чин среднего возраста без клинических проявлений 
ССЗ низкий уровень тестостерона также был связан 
с микрососудистой дисфункцией и увеличением 
индекса аугментации, отражающего артериальную 
жесткость.

Таким образом, само старение является неза-
висимым фактором риска развития АГ, но измене-
ние АД, связанное с возрастом, является более вы-
раженным у женщин по сравнению с мужчинами.

Инсулинорезистентность
Нарушение углеводного обмена — инсулиноре-

зистентность, нарушение толерантности к глюкозе, 
гиперинсулинемия, СД 2-го типа — являются при-
чинами развития MС и факторами риска развития 
ССЗ [3, 27]. Относительный риск смерти от ише-
мической болезни сердца у женщин с СД на 50 % 
выше, чем у мужчин с тем же диагнозом.

У женщин с СД отмечаются значительно более 
высокое АД и менее благоприятный липидный про-
филь, что предрасполагает их к повышенному ри-
ску ССЗ [51]. Исследование D. J. Wexler и соавторов 
(2005) показало, что в то время как использование 
гипогликемических препаратов было одинаковым 
у мужчин и у женщин, женщины с СД реже полу-
чают другие лекарства, которые способствуют сни-
жению сердечно-сосудистого риска [52].

Распространенность СД выше у мужчин, чем 
у женщин. В 2013 году мужчин с СД было на 14 
миллионов больше, чем женщин [53]. Различия 
в метаболизме глюкозы и степени резистентности/
чувствительности к инсулину возникают из-за раз-
личного профиля половых гормонов, композицион-
ного состава тела и степени/вида ожирения между 
двумя полами. Мужчины обычно характеризуются 
центральным типом распределения жира, тогда как 
для женщин характерен периферический тип с пре-
имущественным отложением жира на конечностях 
и бедрах, особенно в нижней части тела [54]. Висце-
ральное ожирение у мужчин связано с повышенными 
уровнями постпрандиального инсулина, свободных 
жирных кислот, ТГ и инсулинорезистентностью, 
тогда как перераспределение периферического жи-
ра у женщин обычно связано с более высокой чув-

ствительностью к инсулину [55]. У женщин также 
выявляется более высокий уровень адипонектина — 
гормона, секретируемого исключительно жировой 
тканью [56]. Эффекты адипонектина ассоциированы 
со снижением выработки глюкозы в печени и уве-
личением чувствительности к инсулину в мышцах 
и печени за счет увеличения окисления свободных 
жирных кислот. Снижение уровня адипонектина мо-
жет быть связано с инсулинорезистентностью [57].

Известно, что половые гормоны оказывают мета-
болическое воздействие. Благоприятный гомеостаз 
углеводного обмена у женщин частично объясняет-
ся действием эстрогенов. Исследования показали, 
что женские половые гормоны снижают выработку 
глюкозы печенью и улучшают транспорт глюко-
зы к мышцам. Точно так же андрогены оказыва-
ют свои положительные метаболические эффекты 
у мужчин — снижают содержание жира в организме 
и увеличивают чувствительность к инсулину. В то 
же время гиперандрогенные состояния у женщин, 
такие как синдром поликистозных яичников, име-
ют прямо противоположный эффект [54] и связаны 
с нарушением толерантности к глюкозе и инсули-
норезистентностью [55, 58].

Дислипидемия
Липидный профиль варьирует среди различных 

рас и этнических групп, в том числе в гендерном 
аспекте [59]. У женщин отмечаются более высокие 
показатели холестерина ЛПВП и общего уровня ТГ, 
а также более низкие значения холестерина липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) и липопро-
теинов очень низкой плотности (ЛПОНП) плазмы 
по сравнению с мужчинами такого же возраста. 
У женщин размер циркулирующих частиц ЛПОНП 
меньше, а ЛПВП — больше [60]. Известно, что под-
классы липопротеинов связаны с различным риском 
развития ССЗ: крупные частицы ЛПОНП и мелкие 
частицы ЛПВП линейно связаны с развитием ССЗ, 
в то время как более крупные молекулы ЛПВП су-
ществуют в обратной корреляции с ССЗ [61].

Механизм различий плазменных липидных про-
филей у мужчин и женщин недостаточно изучен. 
Количество висцерального жира, липопротеинли-
пазная активность и активность печеночной липазы 
могут быть определяющими факторами. Элимина-
ция ЛПОНП-ТГ из циркуляции у женщин выше, что 
приводит к снижению концентрации ЛПОНП-ТГ 
в плазме по сравнению с мужчинами. Сниженная 
печеночная секреция молекул ЛПОНП у женщин 
также объясняется более низкой концентрацией 
ЛПОНП-апоВ-100 в плазме. У женщин, по срав-
нению с мужчинами, больше ЛПОНП, богатых ТГ, 
которые, в свою очередь, облегчают их элиминиро-
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вание, так как увеличение содержания ТГ в струк-
туре липопротеинов усиливает их восприимчивость 
к гидролизу липопротеинлипазой [62].

Гендерные различия в концентрации ЛПВП, как 
полагают, обусловлены более высокой скоростью 
синтеза аполипопротеина А-1 ЛПВП у женщин. 
Аполипопротеин А-1 способствует оттоку холесте-
рина из тканей в печень для экскреции и является 
кофактором для лецитин-холестерин-ацилтранфе-
разы — фермента, ответственного за этерификацию 
холестерина [60]. Исследования также показали, 
что у мужчин примерно в два раза выше активность 
печеночной липазы, которая обратно коррелирует 
с размерами частиц ЛПНП и ЛПВП [63]. В дополне-
ние к небольшому размеру ЛПВП меньший размер 
частиц ЛПНП, по-видимому, положительно связан 
с развитием ССЗ [64].

Таким образом, существует значительный ген-
дерный диморфизм в липидном профиле, который 
может являться объяснением кардиопротекторных 
механизмов у женщин.

Ожирение
В настоящее время ожирение приобрело мас-

штабы мировой эпидемии. В мире, по опублико-
ванным в 2016 году сведениям ВОЗ, более 1,9 мил-
лиарда взрослых старше 18 лет имели избыточную 
массу тела, из них свыше 650 миллионов страдали 
ожирением [65]. Так, распространенность ожире-
ния в США составляет 56 %, в Великобритании — 
52 %, в Израиле около 50 % женщин и 60 % мужчин 
имеют избыточную массу тела и ожирение. В ев-
ропейских странах только 25 % взрослого населе-
ния не имеют проблем с избыточной массой тела 
[66]. В Российской Федерации по данным на конец 
2016 года зарегистрировано 23,5 миллиона лиц 
с ожирением [67]. Наиболее значимыми из забо-
леваний, ассоциированных с ожирением, являются 
СД 2-го типа, ССЗ и онкологические заболевания 
[68, 69]. В развитых странах мужчины, как прави-
ло, характеризуются более высокими показателями 
ожирения по сравнению с женщинами, в то время 
как в развивающихся странах ситуация обратная, 
с более высокими показателями ожирения у жен-
щин [66]. Интересно, что избыточная масса тела 
и ожирение у мужчин ведут к более высокому риску 
смерти от ССЗ по сравнению с женщинами с теми 
же показателями ИМТ с учетом возраста, статуса 
курения и физической активности в свободное вре-
мя. Эти значительные гендерные различия могут 
быть связаны с несколькими факторами, такими, 
как различные механизмы метаболизма глюкозы, 
действие половых гормонов и цитокинов, распре-
деление жира в организме [67].

При ретроспективном анализе рандомизирован-
ных клинических исследований было выявлено, что 
ОТ является более надежным предиктором развития 
сердечно-сосудистых осложнений и смертности, чем 
ИМТ [70]. ОТ оказалась наиболее точным предикто-
ром развития СД 2-го типа [71]. Остается важной 
проблемой учет пороговых значений ОТ в зависи-
мости от географических, этнических и возрастно-
половых особенностей [72]. Значимость отношения 
ОТ к окружности бедер, как маркера распределения 
жировой ткани, в настоящее время постепенно сни-
жается в связи с внедрением и валидацией других 
антропометрических индексов [65].

В последнее время соотношение ОТ и роста 
было предложено использовать в качестве лучшего 
предиктора риска ССЗ, чем ИМТ и ОТ [73]. В ме-
таанализе, включавшем в себя более 300 000 взрос-
лых, данное соотношение показало более сильную 
корреляцию в сравнении с ОТ и ИМТ при СД 2-го 
типа, АГ и ССЗ и их осложнениях [74].

Помимо биологических факторов, социокуль-
турные факторы также играют определенную роль 
в гендерных различиях при ожирении. В развитых 
странах женщины, как правило, потребляют энерге-
тически насыщенные продукты с добавлением саха-
ра (печенье, шоколад и мороженое); в то время как 
мужчины потребляют большее количество мясных 
продуктов и алкоголя [75]. Иммиграция и аккуль-
турация также играют роль в развитии ожирения 
ввиду принятия местных диетических привычек 
и моделей физической активности. Исследования 
показали положительную связь между ИМТ и про-
должительностью проживания среди американских 
иммигрантов в зависимости от пола [76]. Социокуль-
турные убеждения влияют на «образ» тела у мужчин 
и женщин, например, в Греции и Испании ожире-
ние ассоциируется с социальным статусом среди 
мужчин, но с отрицательным имиджем у женщин, 
в результате чего женщины тратят больше времени, 
усилий и денег для достижения идеальной формы. 
Наоборот, в странах Ближнего Востока женщины 
склонны иметь избыточную массу тела и ожирение, 
что отчасти заложено в культурных нормах и соци-
альном принятии [75].

Гендерные различия риска сердечно-сосу‑
дистых заболеваний у лиц с метаболическим 
синдромом

Метаанализ 21 исследования S. H. Wu с соавто-
рами (2010) показал, что МС ассоциирован с по-
вышенным риском смерти в целом, от ССЗ, ин-
сульта, особенно у пациентов с диагнозом МС, 
верифицированным в соответствии с критериями 
ВОЗ, по сравнению с диагностическими критери-
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ями NCEP-ATP III [78]. Так, был обнаружен более 
высокий риск ССЗ, ассоциированных с МС, в ис-
следованиях, в которые были включены пациенты 
с СД (относительный риск (ОР) 1,70; 95-процентный 
доверительный интервал (95 % ДИ) 1,41–2,04) по 
сравнению с теми, у кого СД отсутствовал (ОР 1,58; 
95 % ДИ 1,35–1,73). Кроме того, в анализе подгрупп 
5 исследований, которые были ограничены пациен-
тами с СД, авторы обнаружили повышенный риск 
ССЗ, связанных с МС, хотя это не было статисти-
чески значимым [79].

Исследование R. N. Guzder с соавторами (2006) 
показало, что наличие МС и СД 2-го типа связано 
с 2,5-кратным увеличением риска ССЗ, и у паци-
ентов, у которых есть все пять компонентов MС, 
отмечается почти пятикратное увеличение риска 
по сравнению с обследованными только с СД [80]. 
Это способствует возникновению дискуссии о том, 
вызывает ли MС как синдром какой-либо дополни-
тельный риск ССЗ или риск ССЗ, вызванный MС, 
представляет собой просто сумму рисков, связанных 
с каждым из его отдельных компонентов? В лите-
ратуре есть описания гендерных различий в от-
дельных компонентах MС, но остается открытым 
вопрос, приводят ли различия в метаболических 
профилях у мужчин и женщин к различному риску 
развития СД 2-го типа, ССЗ и общей смертности.
Существуют исследования, которые поддерживают 
понятие дифференциального риска, основанного 
на комбинации компонентов MС [81]. Известно 
немного гендер-специфичных исследований риска 
ССЗ и смертности у пациентов с МС. ОР ССЗ при 
наличии МС выше у женщин по сравнению с муж-
чинами. Предполагается, что MС может быть более 
«сильным» фактором риска развития ССЗ у женщин. 
По данным систематического обзора и метаанализа 
64 когортных исследований, женщины с СД в срав-
нении с мужчинами имеют больший риск инсуль-
та. В то же время в общей популяции женщины 
имеют более благоприятный сердечно-сосудистый 
профиль по сравнению с мужчинами, но ситуация 
меняется в случае наличия инсулинорезистентно-
сти [82]. В одном исследовании было показано, что 
наиболее распространенная комбинация МС у мо-
лодых мужчин включала повышенный уровень ТГ, 
низкий уровень ЛПВП и высокое АД, а у молодых 
женщин — повышенный уровень ТГ, низкий уро-
вень ЛПВП и увеличение ОТ. Наличие всех пяти 
компонентов MС в молодом возрасте было тесно 
связано с повышением риска смертности. У лиц 
старше 65 лет наличие всех пяти компонентов MС 
было наиболее распространенной комбинацией, но 
у пожилых женщин высокий уровень глюкозы или 
низкий уровень ЛПВП, по-видимому, связаны с более 

высоким риском смерти, независимо от количества 
компонентов МС. В то же время у пожилых мужчин 
подобная закономерность не наблюдалась [83].

Учитывая отсутствие на данный момент суще-
ственных доказательств, которые могли бы быть ис-
пользованы для практического руководства, крупные 
эпидемиологические исследования фокусируются 
на описанных выше особенностях, что необходимо 
для оценки наличия гендерных различий в развитии 
риска ССЗ на фоне MС.

Как гендерная принадлежность определяет 
тактику лечения

Дифференциальный подход к оценке риска ССЗ 
у мужчин и женщин с МС может зависеть от разли-
чий в патофизиологии. Исследования показывают, 
что женщины с СД реже получают лечение, направ-
ленное на модификацию факторов риска ССЗ (напри-
мер, прием аспирина или препаратов, снижающих 
ЛПНП), по сравнению с мужчинами [52]. Женщины 
с СД также реже достигают рекомендованных уров-
ней САД, гликированного гемоглобина и холесте-
рина ЛПНП по сравнению с мужчинами [84, 85]. 
При лечении МС диета и повышенная физическая 
активность являются тактикой первой линии [86, 87]. 
Изменение образа жизни стимулирует и эффективно 
влияет на все компоненты MС. Исследования по-
казали различия в ответе на модификацию образа 
жизни между мужчинами и женщинами. В страте-
гиях по ведению МС у мужчин отмечены лучшие 
результаты в ответ на немедикаментозные меро-
приятия по сравнению с женщинами, однако это 
должно быть подтверждено в крупномасштабных 
исследованиях [4]. Метформин, назначенный при 
инсулинорезистентности, по сравнению с плацебо 
был более эффективным у мужчин, чем у женщин 
в отношении уменьшения ОТ и уровня гликемии 
натощак. Изменение образа жизни снижало частоту 
возникновения всех компонентов МС, кроме уров-
ня холестерина ЛПВП, а назначение метформина 
сопровождалось снижением ОТ и уровня глюкозы 
крови натощак [88].

Показано, что аэробные тренировки средней или 
высокой интенсивности в отношении снижения из-
быточной массы тела более эффективны у мужчин, 
чем у женщин [89]. Различия в ответах на модифика-
цию образа жизни у мужчин и женщин с МС могут 
служить руководством для врачей в разрезе индиви-
дуального подхода к каждому пациенту. Есть мне-
ние, что существующие методы лечения различных 
компонентов МС имеют ограничения. Во-первых, 
наличие ограниченного количества препаратов с до-
казанной эффективностью в отношении улучшения 
отдаленного прогноза затрудняет дифференциро-
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ванный подход к фармакотерапии. Во-вторых, по-
стоянное присутствие отдельных компонентов МС 
определяет длительное, а зачастую и бессрочное 
применение различных лекарственных препаратов, 
например, таких как статины, что ведет к увеличе-
нию бремени связанных с ними побочных эффектов 
и несоблюдению пациентом режима лечения [90].

Следовательно, это определяет необходимость 
проведения более масштабных исследований для 
оценки дифференцированного подхода к лечению 
МС, в том числе — с учетом гендерной принадлеж-
ности для уменьшения риска ССЗ.

Выводы
МС является доказанным фактором риска разви-

тия ССЗ и СД 2-го типа. Выявлены гендерные разли-
чия в патогенезе, клинической картине, увеличении 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений 
при наличии МС. Его распространенность во всем 
мире возрастает, и для борьбы с этой эпидемией 
необходимо проведение дальнейших исследований 
для более глубокого понимания патогенеза и его 
гендерных особенностей для разработки персони-
фицированного подхода к лечению мужчин и жен-
щин, а также снижения риска ССЗ.
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