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Аннотация. В обзоре представлен патогенез развития кардиометаболического риска при висце-

ральном ожирении. Больные с метаболически тучным ожирением являются группой риска развития кар-
диометаболических нарушений и сердечно-сосудистых катастроф. Отведена роль ранним маркерам кар-
диометаболического синдрома, включающих как инвазивные лабораторные методы определения гормо-
нов и цитокинов, так и неинвазивные функциональные методы выявления висцерального ожирения. До-
казана системность единого патологического процесса, включающего нейрогуморальные, иммунные 
изменения, изменения системы гемостаза, ведущие к формированию эндотелиальной дисфункции и как 
результат – к нарушению регуляции артериального давления вегетативной нервной системой и систем-
ной гемодинамики. Парадоксом является применение у больных с системными нарушениями только 
симптоматического медикаментозного лечения, неизбежно ведущего к полипрагмазии. Неотъемлемой 
частью комплексной реабилитационной программы для данного контингента больных также является 
применение лечебной физкультуры и немедикаментозных методов терапии. Предложены физиотерапев-
тические методы коррекции кардиоваскулярного риска как отдельно, так и в качестве дополнения к ос-
новной терапии. С позиции теории стресса Г.Селье обосновано использование транскраниальной элек-
тростимуляции и низкоинтенсивного лазерного излучения. Учитывая саногенное  воздействие данных 
методов, как их монотерапия, так и сочетанное воздействие направлено на нормализацию функциональ-
ного состояния организма, улучшение качества жизни пациентов, профилактику кардиометаболического 
риска, что в конечном счете, будет способствовать снижению смертности от социально-значимых забо-
леваний. 
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Abstract. The review presents the pathogenesis of the development of cardiometabolic risk in visceral 

obesity. Patients with metabolic obesity are at risk of developing cardiometabolic disorders and cardiovascular 
accidents. It was found the role of early markers of cardiometabolic syndrome, including both invasive laborato-
ry methods for the determination of hormones and cytokines, and non-invasive functional methods for the detec-
tion of visceral obesity. The systemic nature of a single pathological process, including neurohumoral, immune 
changes, changes in the hemostasis system leading to the formation of endothelial dysfunction and as a result, a 
violation of the regulation of arterial pressure by the autonomic nervous system and systemic hemodynamics, 
was proved. The paradox is the use in patients with systemic disorders only symptomatic drug treatment, inevi-
tably leading to polypragmasy. An integral part of a comprehensive rehabilitation program for this cohort of pa-
tients is also the use of physical therapy and non-drug therapies. Physiotherapeutic methods of cardiovascular 
risk correction are proposed both separately and as an adjunct to the main therapy. From the position of the theo-
ry of stress proposed by G. Selye, the use of transcranial electrostimulation and low-intensity laser radiation was 
justified. Considering the sanogenic effect of these methods, both their monotherapy and the combined effect is 
aimed at normalizing the functional state of the body, improving the quality of life of patients, and preventing 
cardiometabolic risk. Ultimately, this will help reduce mortality from socially significant diseases. 
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Пристальное внимание ученых и клиницистов в последние десятилетия привлечено к проблеме 

развития метаболического синдрома (МС) и свойственному ему кардиометаболическому риску (КМР), 
который выступает как интегрированный кластер нарушений энергетического, углеводного, а также ли-
пидного обмена, дисбаланса сосудистого тонуса с последующим развитием АГ. Установлена многоком-
понентность МС, в связи с чем в литературе встречается множество названий одного синдрома [20]. За-
интересованность врачебного сообщества к проблеме МС связана с большим числом пациентов с одно-
временным присутствием у них абдоминального ожирения (АО), СД и сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Ежегодно увеличивается количество пациентов с ИБС, имеющих комплекс факторов риска, обо-
значенных как «кардиометаболический синдром» (КМС), наличие которого свидетельствует о глубоких 
метаболически взаимосвязанных атеротромботических нарушениях в организме [65]. К настоящему вре-
мени накоплен достаточный экспериментальный и эпидемиологический опыт, характеризующий вклад 
МС в ССЗ и смертность. Значительные изменения претерпевает ССС при наличии у больного таких ком-
понентов МС как ожирение, дислипидемия, гипергликемия, СД, АГ. Они служат потенциальными фак-
торами риска фатальных сосудистых катастроф – инфаркта миокарда, инсульта, поскольку основные 
патофизиологические проявления МС оказывают атерогенный эффект не только по отношению к коро-
нарным сосудам, но и к другим сосудистым бассейнам различного калибра с соответствующей клиниче-
ской манифестацией [23].  

При суммировании различных компонентов МС индивидуальный риск каждого из них усиливает 
эффекты друг друга, т.е. они оказывают синергическое влияние, что представляет собой чрезвычайную 
опасность для здоровья, и в целом риск ИБС становится очень высоким. ССЗ в 3-3,5 раза чаще встреча-
ются у больных МС, смертность выше в 4 раза, а при сочетании МС и ССЗ – в 5,5 раза в сравнении с ли-
цами без МС [20].  

Следовательно, вполне оправдано создание концепции КМС. Каждый из компонентов КМС фор-
мирует патогенный фон, предопределяющий будущие фатальные и нефатальные сердечно-сосудистые 
события. В настоящее время активно изучаются механизмы тканевых и молекулярных нарушений, к ко-
торым приводят составляющие КМС [45].  

КМС часто встречается среди лиц с повышенной массой висцерального жира. Его распространен-
ность у мужчин и женщин примерно одинакова, согласно данным европейских популяционных исследо-
ваний статистически значимых гендерных различий в распределении компонентов КМС не выявлено 
[20]. МС отрицательно влияет на трудоспособность, увеличивает риск инвалидизации, сокращает про-
должительность жизни в среднем на 7-12 лет, способствует нарушению мозгового кровообращения (у 
больных с МС оно развивается чаще в 4-7 раз), неблагоприятно сказывается на прогнозе лечения ССЗ 
[14]. Наличие КМС в 5 раз увеличивает риск развития СД 2 типа и в 2 раза — риск возникновения ССЗ в 
ближайшие 5-10 лет [27]. 

Согласно данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), с 1975 г. численность людей, 
страдающих ожирением, по всему миру увеличилось более чем втрое. В 2016 г. почти 2 млрд людей 
старше 18 лет имели избыточный вес, а из них более 650 млн страдали ожирением [2]. Ожирение приня-
ло масштабы эпидемии и  стала одной из наиболее важных проблем, приводящих к развитию метаболи-
ческих нарушений и ССЗ, таких как ИР, дислипидемия, АГ. До сих пор остается открытым вопрос про-
гностического значения ожирения в развитии ССЗ. К настоящему времени уже проведено много иссле-
довательских работ, изучающих различный вклад жировой ткани в формирование КМР. 

Проблема метаболических нарушений при ожирении, СД и ССЗ побудила мировые медицинские 
сообщества создать диагностические критерии КМС. Важность роли висцерального ожирения (ВО) в 
развитии МС привела к определению АО в 2005 году на Международном конгрессе по предиабету и МС 
(IDF,2005) как главного критерия МС, приводящего к развитию инсулинорезистентности (ИР) [20]. 
Клинические компоненты КМС включают ВО, АГ, дислипидемию, ИР / гиперинсулинемию, микроаль-
буминурию (МАУ) [27, 32]. 

Существует несколько теорий возникновения МС, основная из которых главную роль отводит ВО. 
При оценке КМС важную роль следует отводить соотношению между объемами подкожной жировой 
ткани (ПЖТ) и висцеральной жировой ткани (ВЖТ): преобладание ВЖТ над подкожным жировым депо 
является основным предиктором развития атеросклероза сонных артерий у лиц с СД, независимо от аб-
солютных объемов жировой ткани. ВЖТ по сравнению с подкожной лучше кровоснабжается и иннерви-
руется. Результаты многих эпидемиологических исследований подтверждают ассоциацию ВО с повы-
шенным сердечно-сосудистым риском (ССР) и формированием аномального метаболического профиля, 
в то время как подкожная жировая ткань обладает относительными протективными свойствами [26]. По-
является все больше исследований, по данным которых у пациентов, имеющих общее ожирение, ССР 
ниже, чем у пациентов с нормальным весом. Данное явление назвали «парадоксом ожирения» [42]. Ре-
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зультаты научных работ, оценивающих характер распределения жировой ткани, позволили прояснить 
существование этого «парадокса ожирения». Установлено, что именно показатели АО, а не ИМТ, явля-
лись факторами повышенной смертности среди пациентов с ИБС как с нормальными, так и повышенны-
ми значениями ИМТ. Именно поэтому важно в клинической практике врача наиболее точно выделять 
круг пациентов, имеющих именно ВО, и при этом сопровождающееся метаболическими нарушениями. В 
связи с этим, целесообразно выделить метаболически здоровый и метаболически тучный фенотипы ожи-
рения.  

Значительный интерес вызывают жировые депо, анатомически расположенные в непосредствен-
ной близости к миокарду и коронарным артериям. Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) рассматрива-
ется как один из возможных факторов ССР вследствие ее гуморальной и метаболической активности, 
потенциального воздействия на состояние стенки коронарных артерий и миокард с помощью вазокрин-
ных и паракринных механизмов. Золотым стандартом визуализации ВЖТ являются компьютерная томо-
графия и магниторезонансная томография, однако ввиду их большой стоимости данные методы не могут 
широко использоваться в клинической практике. В диссертационной работе Отт А.В. для оценки толщи-
ны ЭЖ была использована двухмерная эхокардиография (ЭхоКГ). На ЭхоКГ ЭЖТ визуализируется как 
эхосвободное пространство между миокардом и висцеральным листком перикарда. ЭЖТ измеряют в 
стандартной левой парастернальной позиции по длинной и короткой оси левого желудочка. Наиболее 
точно оценивает толщину ЭЖТ (тЭЖТ) за правым желудочком, где она максимальная. Достоинствами 
данной методики являются неинвазивность, относительная дешевизна, что позволяет широко применять 
ее в клинической практике [26].  

Главная функция адипоцитов – хранение триглицеридов (ТГ) для будущего использования в каче-
стве энергетического субстрата. Плазменные ТГ гидролизуются липопротеиновой липазой (ЛПЛ), яв-
ляющейся ключевым регулятором поступления ТГ в жировую клетку. Инсулин и кортизол участвуют в 
регуляции активности и экспрессии ЛПЛ, активность которой в пределах отдельных тканей служит важ-
ным фактором в распределении ТГ среди различных тканей тела, а тестостерон, гормон роста, катехола-
мины, TNF-α и другие родственные цитокины ингибируют активность ЛПЛ [11].  

В настоящее время установлено, что ВЖТ является не только источником скопления адипоцитов, 
но и эндокринным органом, синтезирующим БАВ, которые участвуют в процессах воспаления, тромбо-
образования, атерогенеза, ИР, что в итоге приводит к формированию ССЗ и СД 2 типа [42]. Известно о 
синтезе ВЖТ широкого спектра цитокинов и гормонов, принимающих участие в метаболизме глюкозы, 
липидов, коагуляции, регуляции артериального давления (АД), пищевом поведении, а также влияющих 
на метаболизм и функциональную активность различных органов и тканей, в том числе мышц, печени, 
мозга и сосудов [66, 68, 72]. Адипоциты ВЖТ имеют большую плотность β-адренорецепторов, кортико-
стероидных и андрогенных рецепторов, но относительно меньшую плотность β2-адренорецепторов и 
рецепторов к инсулину, что обусловливает высокую чувствительность абдоминального жира к липоли-
тическому действию катехоламинов (КХА) и низкую чувствительность к антилиполитическому дейст-
вию инсулина. Интенсивный липолиз в ВЖТ способствует секреции свободных жирных кислот (СЖК), 
которые, с одной стороны, являются субстратом для формирования атерогенных липопротеинов, а с дру-
гой – препятствуют связыванию инсулина с гепатоцитом, потенцируя гиперинсулинемию и ИР на уровне 
печени. Кроме того, ВЖТ активно секретирует множество различных медиаторов: СЖК, фактор некроза 
опухолей альфа (TNF-α), фактор роста β1 (TGFβ1), лептин, адипонектин, резистин, грелин, висфатин, 
индуцибельная NO-синтаза (iNOS), интерлейкин-6 (ИЛ-6), ингибитор тканевого активатора плазмино-
гена-1 (ИТАП-1), С-реактивный протеин (СРБ) и др. [20]. 

Адипокины также являются регуляторами чувствительности к инсулину, оксидативного стресса, 
энергетического обмена, свертываемости крови и воспалительных реакций. В условиях увеличения мас-
сы висцерального жира и гипертрофии адипоцитов нарушаются процессы кровоснабжения жировых кле-
ток, что приводит к их гипоксии. В ответ на ишемию появляются очаги некроза и инфильтрация жировой 
ткани макрофагами, патологически изменяется секреция провоспалительных цитокинов и адипокинов. В 
результате формируются локальные очаги хронического воспаления в жировой ткани, что приводит к 
системному воспалению в сосудистой стенке, уменьшению высвобождения эндотелий-релаксирующих 
факторов (ЭРФ) и увеличению образования сосудосуживающих факторов, а в исходе – к эндотелиаль-
ной дисфункции (ЭД), атеросклерозу и возникновению заболеваний, ассоциированных с ожирением [6]. 
На возникновение ЭД напрямую влияет основной ЭРФ – оксид азота (NO), обладающий ангиопротек-
тивными свойствами: вазодилатация и снижение общего периферического сосудистого сопротивления 
(ОПСС), торможение ремоделирования сосудов, антиатерогенный, антиагрегационный, антиоксидант-
ный и противовоспалительные эффекты [20]. Антиоксидантный статус организма, а точнее активация 
антиоксидантных систем, не только предупреждает стрессорные повреждения, но и обеспечивает более 
совершенную адаптацию к экстремальным ситуациям. Также в ходе исследований выявлено, что систе-
ма синтеза оксида азота (NO-система) участвует в регуляции стресс-реакции, подавляя ее чрезмерную 
активацию, воздействуя как на ее центральные, так и на периферические звенья. При воздействии вред-
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ных факторов увеличивается синтез NO, ограничивающего выброс гипофизарных стресс-гормонов, спо-
собного блокировать выброс КХА из надпочечников и симпатических нервных окончаний. Также NO 
активирует синтез цитопротекторных белков теплового шока, или стресс-белков, которые участвуют в 
защите клеток от повреждений стрессорными агентами [33].  

В формировании ЭД важное значение имеют также оксидативный стресс и воздействие реактив-
ных форм кислорода, так как супероксидный радикал О2

- инактивирует NO. В результате возникшего 
дисбаланса между NO и сосудосуживающими молекулами снижается вазодилатация, увеличивается рост 
гладкомышечных клеток, агрегация тромбоцитов, ремоделирование сосудистой стенки, воспаление с 
участием провоспалительных цитокинов: ИЛ-1, ИЛ-6, СРБ, TNF-α и т.д. ЭД усугубляется воздействием 
окисленных форм липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), которые в избытке вырабатываются печенью у лиц с МС. Это может служить объяснением 
частого преобразования стабильных атеросклеротических бляшек в нестабильные с более высоким рис-
ком развития тромботических осложнений у больных МС [20]. Также хронический воспалительный про-
цесс в сосудистой стенке сопровождается стимуляцией макрофагов провоспалительными цитокинами и 
способен достаточно длительное время поддерживать их провоспалительную активность, что в дальней-
шем вместе с нарушением липидного обмена приводит к прогрессированию атеросклероза и ЭД [60]. 
Течение ЭД сопровождается увеличением синтеза вазоконстрикторных веществ, самым мощным из ко-
торых является эндотелин-1 (ЭТ-1). ЭТ-1 образуется вследствие протеолиза из эндотелина под влиянием 
эндотелинпревращающего фермента [64]. Также гомоцистеин является независимым фактором риска 
ЭД, атеросклероза и атеротромбоза за счет активации свободнорадикального окисления, инициации ад-
гезии тромбоцитов и активации факторов свертывания крови, что доказывает перспективность изучения 
его уровня у больных КМС [20].  

Описанные выше нарушения при КМС, такие как ЭД, повышение синтеза гормонов стресса, сни-
жение антистрессовых механизмов, повышение активности ренин-ангиотензин-альдостероновую систе-
мы (РААС), приводит к росту АД и формированию АГ. Известно, что на каждые 4,5 кг прибавки веса АД 
увеличивается на 4,5 мм рт. ст. [70]. Гемодинамическое состояние при КМС обусловлено стимулирую-
щим воздействием на две регуляторные системы, контролирующие объем крови и ОПСС – это РААС и 
система натрийуретических пептидов сердца [67]. Данные регуляторные системы принимают участие в 
метаболических изменениях, связанных с избыточной массой тела при ССЗ. За счет преобладания тонуса 
СНС над парасимпатической увеличиваются риски желудочковых экстрасистол, что приводит к сниже-
нию вариабельности ритма сердца и к повышению риска внезапной коронарной смерти. Причем извест-
но, что при снижении веса активность СНС уменьшается [71]. При изучении показателей центральной 
гемодинамики у пациентов с ожирением выявлялся гиперкинетический тип гемодинамики, проявляю-
щийся увеличением объема циркулирующей крови, ударного объема, и сердечного выброса при относи-
тельно нормальном сосудистом сопротивлении, снижение диастолической функции миокарда. Данные 
гемодинамические изменения приводят к формированию АГ [21]. 

ИР приводит к компенсаторной гиперинсулинемии, которая также негативно действует на систему 
гемостаза, ухудшая микроциркуляцию (МКЦ) и повышая синтез эндотелиальными клетками фактора, 
стимулирующего тромбоциты. При МС инсулин проявляет вазоконстрикторные свойства в ответ на ин-
фузию вазодилататорных веществ. Также выявлено, что инсулин является атерогенным гормоном, что 
подтверждается клиническими исследованиями, изучающими ассоциацию высокой концентрации инсу-
лина в плазме и повышенной частотой ИБС. 

Протромботическое состояние сопровождается повышением ИТАП-1, препятствующего образо-
ванию плазмина из плазминогена. С увеличением уровня ИТАП-1 растет и ССР. Выявлена прямая зави-
симость между уровнем ИТАП-1 и уровнем ТГ. Также КМС ассоциирован с высоким уровнем фибрино-
гена, способствующего формированию тромба. В популяционных исследованиях выявлена четкая связь 
между провоспалительным состоянием и проявлением КМС. В качестве маркера воспаления также вы-
ступает повышенный уровень СРБ – белок острой фазы, отражающий как острое, так и хроническое не-
специфическое воспалительное повреждение тканей. Атерогенез при КМС обусловлен синтезом провос-
палительных цитокинов (ИЛ-6, TNF- α, СРБ), усиливающих продукцию молекул адгезии (VCAM-1, 
ICAM-1), ухудшающих NO-зависимую вазорелаксацию [69]. Таким образом, хроническое иммунное вос-
паление вместе с дислипидемией прогнозирует риск будущих сердечно-сосудистых катастроф [45]. 

В ходе исследования, проведенного учеными г.Ярославль, выявлены выраженные изменения ге-
мореологического профиля пациентов с МС по сравнению с контролем, отмечена существенно более 
высокая вязкость плазмы и повышенная агрегация эритроцитов. Указанные реологические нарушения 
выражались в снижении эффективности транспорта кислорода. Выявлены такие характерные особенно-
сти картины МКЦ для данной патологии как выраженная тенденция к снижению показателя МКЦ и 
уменьшение вариабельности микрогемодинамики, обусловленное депрессией медленных ритмов крово-
тока, характеризующих миогенный и нейрогенный тонус, увеличение сброса крови через анастомозы. 
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Полученные данные косвенно указывают на ЭД и снижение эластичности сосудистой стенки при данной 
патологии [1]. 

При МС вместе с ИР развивается и резистентность к лептину. Местом продукции лептина являет-
ся ВЖТ. Данный гормон участвует в регуляции аппетита. Изменение пищевого поведения при МС свя-
зывают с нечувствительностью рецепторов гипоталамуса к лептину, несмотря на увеличение его концен-
трации в крови. Также при лептинорезистентности происходит активация СНС и гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) системы.  

Известно об участии адипонектина как антивоспалительного цитокина в метаболизме и о его 
влиянии на эндотелий сосудов. Под воздействием адипонектина снижается атерогенез и ЭД, концентра-
ция СЖК, концентрация провоспалительных медиаторов, снижается ИР и уровень гликемии. Таким об-
разом, адипонектин обладает рядом положительных воздействий на организм: противовоспалительным, 
антидиабетическим, антипролиферативным, антиатерогенным. Его уровень отрицательно коррелирует с 
количеством ВЖТ: при прогрессировании висцерального ожирения развивается гипоадипонектинемия и 
увеличивается ССР. В исследованиях выявлена обратная связь между концентрацией инсулина, адипо-
нектина и индексом ИР в группе пациентов с нарушением толерантности к глюкозе (НТГ) и в группе с 
CД 2 типа. Данное обстоятельство подтверждает роль гипоадипонектинемии в развитии ИР и СД 2 типа 
[20, 43].  

Интенсивное накопление жировой ткани у человека генерируют гуморальные стимулы (лептин, 
инсулин и др.), которые, достигая гипоталамуса, вызывают изменения вегетативной нервной системы, в 
первую очередь, симпатоадреналовой системы (САС) [50]. Это приводит к стимуляции β-
адренергических рецепторов, регулирующих термогенез с целью повышения расходования калорий и 
уменьшения накопления жировой ткани. Однако хроническая симпатическая активация может десенси-
тизировать β-адренергические рецепторы, что ведет к дальнейшему ухудшению термогенеза и накопле-
нию жировых отложений. Создается своего рода порочный круг, и до сих пор спорным остается вопрос о 
причинно-следственных взаимоотношениях хронической симпатической активации и ожирения [24].  

По данным P. Bjorntorp, ответ на стресс приводит к стимуляции СНС, нарушению секреции 
стресс-реализующих гормонов, что сопровождается изменением метаболизма потребляемых пищевых 
продуктов и развитием висцерального ожирения. Более того, повышенная функция САС также индуци-
рует провоспалительное состояние путем продукции ИЛ-6, который, стимулируя выделение СРБ, запус-
кает острую фазу воспаления. При метаболическом дисбалансе провоспалительные цитокины, реактив-
ные формы перекисного окисления липидов могут непосредственно повреждать нейроны и синапсы. 
Нейровоспаление, характеризующееся активизацией микроглии, отложением депозитов амилоида, пред-
ставляет патогенетическое звено дегенеративных заболеваний с ухудшением когнитивных функций. На-
ряду с этим, воспаление, в комплексе с дислипидемией, АГ, гипергликемией, создает предпосылки для 
прогрессирования атеросклероза не только сосудов сердца, но и мозга [23]. 

Не менее важное значение в развитии КМС и прогрессировании КМР отводится психологическим 
факторам. Многие авторы называют КМС – «синдромом изобилия», «болезнью образа жизни» [63]. Это 
связано с тем, что лица с КМС склонны к нарушениям пищевого поведения, ведут преимущественно ма-
лоподвижный образ жизни, обладают сниженной мотивацией к здоровому образу жизни. Лицам с КМС 
свойственен эмоциогенный тип пищевого поведения, характеризующийся использованием пищи как 
«средства» саморегуляции эмоционального статуса, в первую очередь снижения тревоги [15].  

Изменение гомеостаза при кардиометаболических нарушениях можно объяснить и с точки зрения 
Г.Селье, создавшего теорию стресса. У организма имеются механизмы адаптации, обеспечивающие го-
меостаз, поддерживаемый синтоксической программой адаптации (СПА) (через нейрогуморальный сиг-
налы, ограничивающий повреждение, позволяя мирно сосуществовать с вторгшимся агентом), и ката-
токсической программой адаптации (КПА), при которой организм включает механизмы отторжения 
чужеродного агента [13, 38, 61]. Пребывание в состоянии повышенной активности СНС, наблюдаемом у 
пациентов с КМР, приводит к включению КПА, сопровождающейся выработке АКТГ ГГН-системой, 
ведущей к стимуляции выработки адреналина, норадреналина (НА), глюкокортикоидов. КПА приводят к 
усиленному липолизу, протеолизу и выработке энергии, одновременно подавляя антиоксидантные и про-
тивосвертывающие системы крови и активируя иммуногенез [62].  

Вследствие длительной активации СНС организм переходит в состояние аллостаза, то есть в со-
стояние готовности к стрессу. Для поддержания аллостаза активность ГГН-оси постоянно изменяется, в 
конечном счете, это приводит к чрезмерной аллостатической нагрузке, КПА преобладают над СПА, что 
способствует истощению резервов организма, что объясняет появление сердечно-сосудистых катастроф.  

В норме вместе с активацией КПА, запускаются и СПА, направленные на сдерживание КПА. 
Происходит стимуляция холинэргических мозговых структур, центральных и периферических стресс-
лимитирующих систем, а также фертильных факторов. Одной из таких систем является ГАМК-
ергическая система, которая предупреждает стрессорные повреждения через гипоталамо-гипофизарно-
репродуктивную систему, активируя СПА и проявляясь холинергическими, антиоксидантными и проти-
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восвертывающими реакциями крови с проявлениями иммунносупрессии. СПА, главным образом, на-
правлена на повышение устойчивости гомеостатических показателей со снижением энергозатрат на воз-
действие раздражителей [53]. 

Еще одним важным стресс-лимитирующим фактором является опиоидергическая система, роль 
которой установлена в исследовании, проведенном на грызунах. Во время активации опиодергической 
системы происходит увеличение синтеза и высвобождения эндогенных опиоидных нейропептидов, под-
разделяющихся на три группы: проэнкефалиновая, пропиомеланокортиновая (наибольшее физиологиче-
ское значение из этой группы имеет β-эндорфин) и продинорфиновая. Они характеризуются выражен-
ным седативным действием, повышают порог чувствительности для болевых раздражителей, способны 
подавлять продукцию гипофизарных стрессорных гормонов, ограничивают гиперактивность СНС, пре-
дупреждая тем самым опосредованные КХА повреждения в организме. Эффекты СНС ограничиваются 
также посредством угнетения через опиатные рецепторы процесса высвобождения НА из симпатических 
нервных окончаний. Данный результат опосредован тем, что опиаты ингибируют аденилатциклазу, 
уменьшая транспорт ионов кальция (Са2+) в пресинаптические мембраны. Также опиоидные пептиды 
осуществляют анальгетическое действие за счет их способности повышать активность серотонинергиче-
ской системы [47]. 

Серотонинергическая система играет важную роль в ослаблении поведенческих последствий ме-
таболических нарушений, выполняет протективную роль, являясь химическим посредником в синапсах 
лимбической системы мозга. Под влиянием стрессорных воздействий обмен серотонина в структурах 
мозга закономерно возрастает. Однако в случае КМС ответная реакция сопровождается нарушением по-
веденческих адаптационных механизмов с возможным развитием тревожных психических состояний и 
депрессии [34, 37]. 

Резюмируя выше изложенное, известен целый ряд механизмов, участвующих в патогенезе сосуди-
стых осложнений при КМС. Назначение комбинации препаратов, целенаправленно воздействующих на 
каждый из них, может стать причиной полипрагмазии и некомплаентности пациентов. В этой связи при-
оритетным является выбор методов профилактики и лечения, обладающих многогранным воздействием 
на организм. Профилактика, раннее выявление и лечение КМС, снижение КМР представляют важные 
цели медико-социальных задач для здравоохранения, так как клиницисты в своей практической деятель-
ности постоянно сталкиваются с такими явлениями, как избыточная масса тела, ВО, недостаточная фи-
зическая активность, выявленные на популяционном уровне. Концепция факторов риска КМС практиче-
ски стирает границу между первичной и вторичной профилактикой КМС, т.к. коррекцию метаболиче-
ских нарушений необходимо осуществлять у человека еще без клинических признаков заболевания, что-
бы оно не возникло (первичная профилактика), однако, если заболевание уже развилось, факторы риска сле-
дует корригировать более активно, чтобы предупредить его прогрессирование (вторичная профилактика).  

В большинстве работ немедикаментозному лечению при МС уделяется мало внимания, оно пред-
ставлено только  мероприятиями по рациональному питанию, физическими тренировками, психофизио-
логическими оздоравливающими технологиями и борьбой с факторами риска. О физических и природ-
ных факторах либо не вспоминают вообще, либо относят их к вспомогательным методам лечения [57].  

Стоит отметить, что физические и природные факторы не отменяют другие средства. При совме-
стном использовании они могут усилить действие фармакологических лекарственных средств, создать 
более благоприятный фон, а с целью решения профилактических и реабилитационных задач приобрести 
самостоятельное значение. Физиотерапия при МС применяется не только с целью устранения преобла-
дающего симптома или синдрома, а также имеет патогенетическую направленность. Ответные реакции 
на физиотерапию у пациентов с КМС характеризуются как с неспецифической стороны воздействия ле-
чебных процедур (седативный эффект, положительное влияние на трофику тканей), так и со специфиче-
скими моментами, присущими каждому из физиотерапевтических методов. Современные представления 
о КМС дают основание говорить о многокомпонентном этиопатогенезе этого заболевания, что определя-
ет использование различных лечебных физических факторов [8]. 

 Для устранения КМР у людей с ВО патогенетически обосновано применение таких физических 
методов как низкоинтенсивное лазерное излучение (НИЛИ) и транкраниальная электростимуляция 
(ТЭС). В литературе есть данные про положительное влияние данных методов при КМС и СД 2 типа, но 
не встречается информация про их комплексное воздействие на человека, в связи с чем данная тема 
представляет особый интерес для исследования и дальнейшего внедрения в клиническую практику. Счи-
таем обоснованным включение в программу реабилитации физиотерапевтические методики, активи-
рующие стресс-лимитирующие системы (СЛС). Известен метод, активирующий центральные СЛС – 
ТЭС, а также метод, активирующий периферические СЛС – лазеротерапия. Перейдем к изучению каждо-
го из них.  

В последние годы НИЛИ применяют в различных отраслях медицины, в том числе и в диабетоло-
гии. Этот физиотерапевтический метод широко используется при различных формах патологии в связи с 
его противовоспалительным, обезболивающим, ангиопротекторным действием, высоким лечебным эф-
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фектом и редким возникновением осложнений. Лазерное излучение абсолютно безопасно, оно не оказы-
вает тератогенного, мутагенного и канцерогенного воздействия, несмотря на существующие до настоя-
щего времени опасения даже со стороны медицинских работников [17, 39, 40]. Показан положительный 
эффект использования лазерофореза янтарной кислоты (ЯК) при осложненном СД 2 типа, заключаю-
щийся в улучшении тканевого дыхания и показателей центральной гемодинамики, снижении сосудисто-
го тонуса, увеличении УО, улучшении микроциркуляции крови [3]. Благодаря своим протективным 
свойствам НИЛИ широко применяется даже в онкологической практике, являясь методом профилактики 
ранних лучевых реакций [39, 55]. 

Механизм саногенного действия лазеротерапии, снижающего КМР, основан на стимуляции пери-
ферических СЛС, включающих антиоксидантную систему и систему синтеза NO. Известны следующие 
эффекты лазерного излучения: повышение биоэнергетического потенциала клетки, активация в ней био-
синтетических и метаболических процессов, торможение перекисного окисления липидов и нормализа-
ция антиоксидантного статуса организма [29], высвобождение в зоне воздействия биологически актив-
ных веществ, улучшающих кровоток в микроциркуляторном русле [22, 25], рост фибринолитической 
активности крови, уменьшение адгезивных свойств тромбоцитов и их агрегационной способности [10], 
улучшение нервной проводимости [7]. Все это способствует улучшению регионарного кровообращения [8]. 

 Воздействие НИЛИ на биологические ткани при КМС находится в зависимости от параметров из-
лучения и активизации нарушенных биохимических процессов. Атомы и молекулы тканей и клеток пе-
реходят в возбужденное состояние, усиливается их участие в физических и физико-химических взаимо-
действиях. Сущность НИЛИ заключается в нормализации гомеостаза на молекулярно-клеточном уровне, 
нормализуя концентрацию молекулярных структур, нарушенных при метаболических нарушениях и 
других негативных воздействиях. Реагируют на лазерное излучение молекулы как органические: белки, 
ферменты, нуклеиновые кислоты, фосфолипиды и др., так и неорганические: кислород, двуокиси угле-
род, вода. Влияние на липидный, белковый и углеводный обмен может рассматриваться с целью коррек-
ции КМС. Используя различную длину волны и частоту НИЛИ, можно вызывать избирательное или пре-
имущественное возбуждение тех или иных атомов или молекул. Свет, генерируемый лазером, является 
когерентным и представляет собой электромагнитное излучение оптического диапазона [39]. Для види-
мого диапазона фотоакцепторами, то есть молекулами реагирующими на лазерное излучение, служат 
хроматоформные или светопоглощающие белковые молекулы. Для влияния на молекулы белка, воды, 
кислорода и углекислоты применяется инфракрасный диапазон НИЛИ. Перспективным для использова-
ния НИЛИ является способность стимуляции кальций-зависимых процессов за счет многократного уве-
личению внутриклеточной концентрации Ca2+ при КМС. Это запустит механизмы, корригирующие на-
рушения при КМС, а именно ускорит обмен веществ и энергией, снизит оксидативный стресс с образо-
ванием свободных радикалов, увеличит содержание биологически активных молекул, активирует накоп-
ление и высвобождение АТФ, способствует восстановлению поврежденных клеточных мембран, актива-
ции пролиферации эндотелия. Данный механизм при КМС будет способствовать как коррекции метабо-
лических нарушений, так и коррекции гемодинамических нарушений. Под влиянием НИЛИ увеличива-
ется напряжение и расход кислорода в клетках и тканях. Усиление аэробного гликолиза может использо-
ваться при коррекции КМС с целью коррекции нарушенных внутриклеточных ферментативных процес-
сов, систем жизнеобеспечения. Кроме того, стимуляция активности кислородного метаболизма способ-
ствует и усилению пластических процессов в организме. Действие НИЛИ в коррекции гемодинамиче-
ских нарушений при КМС обусловлено улучшением периферического кровообращения, скорости крово-
тока, роста эндотелия и капилляров. НИЛИ стимулирует функциональную активность капилляров за 
счет их дилатации и раскрытия резервных возможностей. Повторные сеансы лазерной терапии приводят 
к увеличению капиллярной сети — неоваскулогенезу (новообразование капилляров). Таким образом 
данное саногенетическое действие НИЛИ удовлетворит «метаболический запрос» при КМС, кроме того 
будет способствовать апоптозу старых клеток, нормализует ритмику деления и усилит пролиферацию 
новых клеток [56].  

Применение чрезкожного освечивания крови НИЛИ при КМС способствует нормализации свер-
тывающей системы крови, в частности снижается активность тромбоцитарного звена, фибринолитиче-
ская активность, что приводит к снижению возможности образования тромбоцитарного сгустка, сохра-
няя способность внутрисосудистого свертывания крови. После курса чрезкожного лазерного отсвечива-
ния крови происходит нормализация антикоагулянтной активности сосудистой стенки, причем антиагре-
гантная, фибринолитическая и общая антитромбогенная активность стабильно снижена [40, 50].  

У больных с КМС эффективность лазеротерапии будет выше за счет повышения активности СНС. 
Так как известно, что эффект от лазеротерапии в комплексном лечении выражен при наличии у больных 
симпатикотонии или нормотониии с нормальной или гиперсимпатикотонической реактивностью. На-
пример, известен антиишемический эффект на фоне относительного ослабления активности симпатиче-
ской системы и возрастания ваготонии. Напротив, при ваготонической направленности вегетативного 
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тонуса, независимо от возраста, пола и фазы течения патологического процесса, отмечены менее выра-
женные результаты лечения [28].  

Эффект лазерного воздействия у больных с КМС проявится на клеточном уровне в виде пере-
стройки молекул, изменения метаболических способностей клеток, восстановления активности окисли-
тельно-восстановительных процессов, стабилизации клеточных мембран, изменения кислотно-
щелочного состояния, на организменном уровне – возникновение ответных комплексных адаптацион-
ных, нейрорефлекторных, нейрогуморальных реакций с активацией иммунной системы [5].  

Также активно применяется лазерное излучение совместно с фармакологическими лекарственны-
ми средствами для лучшего проведения их во внутренние среды организма – лазерофорез, оказывающий 
положительное воздействие на энергетический баланс организма посредством активации трансмембран-
ного механизма переноса биологически значимых веществ [40, 59]. 

Также одним из перспективных методов лечения, способствующим нормализации нарушенных 
при КМС гомеостатических процессов, является транскраниальная электростимуляция (ТЭС).  

ТЭС – электрическое воздействие на мозг через покровы черепа. Механизм действия связан с не-
инвазивной избирательной активацией защитных (эндорфинергических и серотонинергических) меха-
низмов головного мозга. При действии импульсного тока на эндорфинэргические структуры головного 
мозга происходит стимуляция выработки β-эндорфина, который является стресс-лимитирующим аген-
том, уменьшающим активность ГГНС и снижающим активность КПА, стимулирующим СПА. Кроме 
того, воздействие импульсного тока низкой частоты, используемой при ТЭС, подавляет активирующее 
влияние ретикулярной формации на кору головного мозга и гиппокамп, что приводит к нормализации 
сосудистого тонуса и восстановлению метаболических процессов [48].  

Саногенетическое действие ТЭС может использоваться в активации системы регуляции мозгового 
кровотока при КМС через нормализацию тонуса церебральных сосудов, оптимизации мозговой нейро-
динамики и стабилизации АД [41]. ТЭС зарекомендовала себя в лечении заболеваний, сопровождающих 
КМС, таких как психосоматические расстройства [58], различные виды стресса, а также для коррекции 
функционального состояния [53]. Имеются сведения о потенцировании эффекта ТЭС аминалоном [12], 
серотонином [27], лазерным излучением [52], антидепрессантами, и при использовании клеточных тех-
нологий [18, 19]. 

Известны работы, доказывающие эффективность ТЭС в лечении метаболического синдрома, ожи-
рения, нормализации липидного профиля, снижении оксидативного стресса [4, 9, 16, 31, 35]. Кроме того, 
лечение с использованием ТЭС-терапии приводит к нормализации адаптационных механизмов и, как 
следствие, иммунологических показателей [49]. Данное обстоятельство можно рассматривать как один 
из механизмов улучшения состояния эндотелиальной функции сосудов, что является благоприятным 
фактором в коррекции КМС [51]. 

 Множество исследований посвящено применению ТЭС-терапии у больных СД [44]. Выявлен ан-
тигипергликемический эффект ТЭС при экспериментальном диабете, а также наличие стимулирующего 
влияния ТЭС на процессы репаративной регенерации поврежденных β-клеток островков Лангерганса 
поджелудочной железы с восстановлением их инсулинопродуцирующей функции. Существуют убеди-
тельные доказательства улучшения показателей углеводного обмена при примении ТЭС-терапии в ком-
плексном лечении больных СД 2 типа [30].  

Доказана эффективность ТЭС-терапии у больных с сопутствующим ожирением и СД 2 типа, а 
учитывая системность нарушений, она может быть использована и при КМС. Так в группе пациентов, 
страдающих ожирением и СД 2 типа, при воздействии монотерапии курсовой ТЭС и в комбинации с 
сиофором наблюдалась нормализация фаз секреции инсулина. У таких больных, несмотря на выражен-
ную гиперинсулинемию и ИР, при использовании ТЭС-терапии не было отмечено ни роста гиперинсу-
линемии, ни роста гипергликемии, а наоборот – было отмечено снижение постпрандиальной гликемии. 
Таким образом, доказан эффект снижения ИР тканей, а также улучшения эффективности эндогенного 
инсулина при воздействии ТЭС [46, 54]. 

Заключение. Таким образом, КМР участвует в формировании социально-значимых заболеваний и 
является независимым фактором риска развития сердечно-сосудистых катастроф. Перспективным на-
правлением является раннее выявление КМР у больных с висцеральным ожирением и составление ком-
плексной реабилитационной программы для данного контингента. Учитывая системность нарушений, в 
настоящее время наблюдается симптоматическое медикаментозное лечение, ведущее к полипрагмазии. 
Перспективным направлением в лечении является влияние на патологические процессы, наблюдаемые 
при КМР, немедикаментозными методами. Применение физиотерапевтического лечения КМС, такое как 
ТЭС и НИЛИ, также объяснима с позиции теории стресса Г.Селье. Учитывая системность воздействия, 
данные физические методы как по отдельности, так и в сочетании, будут приводить к нормализации 
ФСО, улучшению качества жизни пациентов с КМС, что приведет, в конечном счете, к снижению смерт-
ности от социально-значимых заболеваний. 
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