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Данная статья представляет собой обзор публикаций по проблеме хронического системного воспаления (ХСВ) и 
его роли в патогенезе метаболического синдрома (МС), в частности, ассоциированного с гиперандрогенизмом (ГА) . 
цель: систематизация имеющихся данных о роли хронического системного воспаления в патогенезе метаболических 
осложнений гиперандрогенизма . Информационный поиск проводился с использованием интернет ресурсов (PubMed, 
EMBASE, Google Scholar, E-library), анализировались литературные источники за период 2000-2020 гг . 
В обзоре отражены современные представления о ХСВ и МС; описаны основные ассоциации МС и ГА . Продемонстри-
ровано, что синдром поликистоза яичников (СПКЯ), как и МС, ассоциирован с ХСВ, инсулинорезистентностью и 
ожирением . При этом отмечено, что установить причинно-следственный характер данной связи не всегда пред-
ставляется возможным . В заключительной части обзора обобщены сведения о наиболее значимых маркерах ХСВ, 
специфичных для МС и ГА .
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This review addresses aspects of chronic systemic inflammation and its role in the pathogenesis of metabolic syndrome (MS) 
associated with hyperandrogenism (HA) . 
The objective of this review was to systematize available data on the role of chronic systemic inflammation in the pathogenesis 
of metabolic complications of hyperandrogenism . Search for information was performed in the PubMed, EMBASE, Google 
Scholar, and E-library databases; 2000–2020 information was analyzed . 
The article presents the current view on chronic systemic inflammation and MS; major associations of MS and hyperandrogenism 
(HA) are also described . Polycystic ovary syndrome (PCOS), as well as MS, was shown to be associated with chronic systemic 
inflammation, insulin resistance, and obesity . However, it is not always possible to establish the causal nature of this relationship . 
The final part of the review summarizes information about the most significant markers of chronic systemic inflammation, which 
are specific for MS and HA .
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Системное воспаление – это типовой патологи-
ческий процесс, который является базовым при раз-
витии многих заболеваний. В настоящее время вы-

деляют острое и хроническое системное воспаление 
(ХСВ), хотя существующие подходы к классификации 
синдрома системной воспалительной реакции под-
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вергаются критике [1]. ХСВ зачастую ассоциировано 
с изменениями углеводного и липидного обменов, 
ожирением и другими патологическими состояниями 
[2], в частности, с метаболическим синдромом (МС), 
который, в свою очередь, рассматривается как одно из 
осложнений гиперандрогенизма (ГА). Наиболее ча-
стой формой ГА у женщин репродуктивного возраста 
является синдром поликистоза яичников (СПКЯ), при 
котором отмечается высокий риск развития МС [3, 4]. 
В то же время механизмы формирования МС при СП-
КЯ окончательно не установлены, и опубликованные 
данные неоднозначны. 

Целью обзора явилась систематизация имеющих-
ся сведений о роли ХСВ в патогенезе метаболических 
осложнений ГА. Информационный поиск проводили 
с использованием интернет ресурсов (PubMed, EM-
BASE, Google Scholar, E-library), анализировали лите-
ратурные источники за период 2000–2020 годов.

В зависимости от того, какие критерии диагностики 
МС используются, частота его среди взрослых колеблет-
ся от 17 до 28%, при этом в различных популяциях МС 
проявляет себя по-разному. Согласно консенсусу IDF 
(2006), МС признается как центральный тип ожирения, 
в сочетании с любыми из следующих симптомов [5–7]: 

– повышение уровня триглицеридов (более 150 мг/
дл (1,7 ммоль/л)), или прием гиполипидемических 
препаратов; 

– снижение уровня холестерина ЛПВП (ниже 
40 мг/дл (1,03 ммоль/л) у мужчин, и  ниже 50 мг/дл 
(1,29 ммоль/л) у женщин), или специфическое лечение;

– повышенное систолическое артериальное давле-
ние (АД) (выше 130 мм рт.ст.) или повышенное диа-
столическое АД (выше 85 мм рт.ст.), или лечение ранее 
диагностированной артериальной гипертензии;

– повышение уровня глюкозы плазмы натощак 
(выше 100 мг/дл (5,6 ммоль/л)), или ранее диагности-
рованный сахарный диабет 2 типа (СД-2).

Согласно критериям ВОЗ (1998), МС характеризу-
ется наличием любой из форм нарушений углеводного 
обмена в сочетании с артериальной гипертензией, дис-
дипидемией, центральным ожирением, микроальбу-
минурией [8]. По мнению Европейской группы по из-
учению инсулинорезистентности (ИР) (2004) для МС 
характерно повышение инсулина натощак в сочетании 
с двумя или более из следующих критериев: централь-
ное ожирение, дислипидемия, артериальная гипертен-
зия, глюкоза плазмы натощак выше 6,1 ммоль/л [9].

До настоящего времени этиология и патогенез МС 
полностью не раскрыты. Описываются генетические 
предикторы, различные гормональные нарушения, 
способствующие развитию абдоминального ожирения, 
в том числе – активация гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой оси, повышение уровня тестостерона и 
андростендиона и снижение продукции прогестерона 
у женщин, снижение тестостерона и дигидротестосте-
рона у мужчин, снижение уровня гормона роста, по-
вышение продукции норадреналина, способствующее 

активации симпатической нервной системы. Наконец, 
нельзя не отметить важную роль в патогенезе развития 
МС эндотелиальной дисфункции (ЭД) [10].

В современных научных исследованиях продемон-
стрировано значение ожирения, как основного компо-
нента МС, и роль ХСВ в патогенезе МС. Жировая ткань, 
обладающая ауто-, пара- и эндокринной функцией, яв-
ляется основой для развития и прогрессирования ИР, а 
также способна секретировать большое количество ци-
токинов и вазоактивных веществ, которые рассматрива-
ются в качестве маркёров хронического подострого вос-
паления. Повышение секреции ИЛ-1, который является 
одним из медиаторов реакций острой фазы воспаления и 
участвует в активации лимфоцитов и макрофагов, реги-
стрируется при ожирении и/или СД-2 [11]. Установлено, 
что количество и других провоспалительных цитокинов, 
например, ИЛ-18 и ИЛ-23, может повышаться при ожи-
рении и/или СД-2, наряду с ИЛ-1 [12, 13]. 

Известно, что уровень фактора некроза опухоли a 
(ФНО-a), который вырабатывается адипоцитами бе-
лой жировой ткани и макрофагами, также повышен 
при ожирении, и с его действием связано уменьшение 
чувствительности к инсулину [14, 15]. Результаты экс-
периментальных исследований свидетельствуют о том, 
что при ожирении нейтрализация повышения уровня 
ФНО-a в жировой ткани сопровождается восстановле-
нием утилизации глюкозы в периферических тканях. 
Эти данные были подтверждены и у людей, где уровень 
ФНО-a коррелировал с ИР и уменьшался при сниже-
нии массы тела [16]. С индексом массы тела (ИМТ) и 
ФНО-a при ожирении положительно коррелирует ИЛ-
8 [17]. Имеются сведения о том, что при ожирении, 
СД-2 и сердечно-сосудистых заболеваниях повышен 
уровень продукта жировой ткани – моноцитарного хе-
мотаксического протеина-1 (MХП-1), с которым ассо-
циировано увеличение ИР, инфильтрация макрофагов 
в жировую ткань и стеатоз печени [18]. 

В качестве основного маркёра хронического си-
стемного воспаления рассматривается С-реактивный 
белок (СРБ), который вырабатывается преимуще-
ственно в печени и адипоцитах и уровень которого за-
кономерно повышен при ожирении [19–21]. 

В последнее время большой интерес представляет 
изучение семейства белков транскрипционных регуля-
торных факторов интерферона, в частности белка ре-
гуляторного фактора интерферона 5 (РФИ-5), который 
участвует в индукции интерферонов типа I (ИФН-a/β) 
и в активации макрофагов субпопуляции М1, смещая 
баланс М1/М2 в сторону М1, что характерно для про-
воспалительного ответа. В исследовании Sindhu с соавт. 
(2019) показана экспрессия РФИ-5, который в жиро-
вой ткани участвует в индукции интерферонов типа I 
(ИФН-a/β) и в активации макрофагов субпопуляции 
М1, при этом положительно коррелирует с ИМТ и с 
СРБ. Экспрессия гена РФИ-5 положительно связана с 
повышением содержания в жировой ткани ФНО-a, ИЛ-
6, воспалительных макрофагов, СРБ и отрицательно – с 
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уровнями адипонектина [22]. Провоспалительный ци-
токин резистин, который вырабатывается макрофагами 
и адипоцитами белой жировой ткани, также повышен 
при ожирении, метаболическом синдроме, СД-2 типа и 
сердечно-сосудистых заболеваниях [23].

В то же время продемонстрировано, что многие 
биологически активные вещества оказывают разно-
направленное действие на чувствительность к инсули-
ну. Так, ИЛ-6 является важнейшим фактором роста и 
дифференцировки В-лимфоцитов, активатором поли-
клональной секреции иммуноглобулинов. При этом 
ИЛ-6 поддерживает пролиферацию Т-клеток и явля-
ется медиатором реакций острой фазы воспаления. 
Были зарегистрированы повышенные уровни ИЛ-6 в 
крови и экспрессия ИЛ-6 рецепторов в жировой тка-
ни у пациентов с ожирением и/или СД-2 типа; однако 
его роль в развитии ИР остается противоречивой [24, 
25]. В двух отдельных исследованиях было показано, 
что уровни ИЛ-6 в плазме и жировой ткани лучше, чем 
ФНО-a, коррелируют с ожирением и ИР [14, 26]. 

С другой стороны, следует отметить, что в скелетных 
мышцах ИЛ-6, стимулируя 5’АМФ-активируемую про-
теинкиназу (AMPK), увеличивает утилизацию глюкозы, 
окисление жиров и липолиз [24, 25, 27]. Известно также, 
что, если под воздействием ИЛ-1β макрофаги способ-
ствуют секреции инсулина β-клетками, ИЛ-10 поддер-
живает чувствительность адипоцитов к инсулину [28]. 
При ожирении и СД-2 отмечена недостаточность про-
дукта адипоцитов – адипонектина, который демонстри-
рует противовоспалительные свойства и улучшает чув-
ствительность к инсулину и усвоение глюкозы [29-31]. 

Активно изучаются неоднозначные эффекты про-
дуктов преимущественно адипоцитов белой жировой 
ткани – чемерина и васпина [32, 33]. При ожирении 
и СД-2 зарегистрировано снижение лептина, который 
вырабатывается преимущественно в адипоцитах бе-
лой жировой ткани, а также – в бурой жировой ткани, 
скелетных мышцах, и некоторых других тканях [34]. 
Сальниковая жировая ткань является источником 
оментина, под воздействием которого увеличивается 
чувствительность к инсулину, тогда как при ожирении 
показана недостаточность оментина [35]. 

МС часто ассоциирован с ГА, наиболее распростра-
ненной клинической формой которого является СПКЯ. 
Частота встречаемости СПКЯ колеблется от 6% до 19% 
в зависимости от используемых диагностических крите-
риев и особенностей популяционной выборки [36, 37]. 
В настоящее время признаны критерии, согласно кото-
рым диагноз СПКЯ ставится при наличии по меньшей 
мере двух из трёх признаков: гиперандрогенизм (кли-
нический или биохимический), олиго-/ановуляция и 
поликистозная структура яичников [38–40].

У женщин с СПКЯ значительно чаще, чем в целом в 
популяции, встречаются СД, сердечно-сосудистые забо-
левания, а в 80–93% случаев СПКЯ ассоциирован с МС 
и ожирением [39]. Результаты исследований показыва-
ют, что женщины с СПКЯ в 70% случаях имеют повы-

шенные значения хотя бы одного из видов липидов. Хотя 
МС и ИР не являются критерием диагностики СПКЯ, 
эти состояния признаны ключевыми характеристиками 
синдрома [40, 41]. По некоторым данным, для пациенток 
с СПКЯ характерно почти 11-кратное увеличение риска 
развития МС по сравнению с сопоставимой по возрасту 
группой [42]. У пациенток с СПКЯ и МС отмечается бо-
лее высокий риск развития ишемической болезни серд-
ца и смертности от всех причин. Ряд исследователей ука-
зывают, что ожирение у женщин, как проявление МС, 
приводит к более тяжелой форме ГА, другим эндокрин-
ным нарушениям и заболеваниям сердечно-сосудистой 
системы [36, 43-47]. С другой стороны, для женщин с 
СПКЯ характерны ИР и гиперинсулинемия независимо 
от факта наличия у них ожирения. Установлено также, 
что среди пациенток с СД-2 распространенность СПКЯ 
в 5 раз выше, чем при его отсутствии [48-50].

Обсуждая другие индикаторы МС, ассоциирован-
ного с ГА, можно отметить, что достаточно характер-
ной для женщин СПКЯ является дислипидемия с низ-
ким уровнем холестерина ЛПВП [51]. Castelo-Branco с 
соавт. в работе указали на высокий коэффициент ате-
рогенности у женщин с доказанным ГА [52]. Özdemir с 
соавт. обнаружили прямую связь между нарушениями 
общего холестерина, глюкозы натощак и общего тесто-
стерона на примере исследования женщин с гирсутиз-
мом [53]. Zhao с соавт. изучали непосредственно связь 
клинического и биохимического ГА с ИР и пришли к 
выводу, что гиперандрогенемия была независимо свя-
зана с риском развития СД-2.

Поскольку ИР, как ключевой фактор патогенеза СП-
КЯ, тесно связана с хроническим системным воспалени-
ем, закономерен интерес к изучению роли ХСВ при ГА. 
Tosi с соавт. в работе [54] утверждают, что СПКЯ сопро-
вождается низкоинтенсивным хроническим системным 
воспалением, и делают вывод о том, что развитие ХСВ 
при СПКЯ является следствием наличия МС. Согласно 
описанной авторами модели, ожирение является опреде-
ляющим фактором воспалительного процесса. Papalou с 
соавт. показано, что МС в большей степени определяет 
хроническое системное воспаление, тогда как ГА, по-ви-
димому, не влияет на развитие ХСВ [55]. 

Относительно маркеров ХСВ, специфичных для 
СПКЯ и ассоциированных с ним метаболических нару-
шений, имеются немногочисленные и достаточно про-
тиворечивые данные. При СПКЯ, как и при ожирении, 
одним из ключевых маркеров ХСВ является СРБ [19-21]. 
В ряде исследований установлено, что у женщин с СП-
КЯ понижен уровень циркулирующего адипонектина по 
сравнению с сопоставимой по индексу массы тела груп-
пой, при этом после снижения веса и при лечении ин-
сулиносенситайзерами отмечается его повышение [31]. 
Имеются сведения о снижении при СПКЯ, ожирении и 
СД-2 типа экспрессии несфатина, который вырабатыва-
ется в гипоталамусе, β-клетках поджелудочной железы 
и адипоцитамии, и участвует в центральных механиз-
мах регуляции аппетита [57]. Перспективным маркёром 
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воспаления при СПКЯ может быть неоптерин, проду-
цируемый в основном активированными макрофагами, 
причем его концентрации повышены при СПКЯ неза-
висимо от ИМТ [57]. Ограниченные данные на сегод-
няшний день позволяют предполагать, что, независимо 
от наличия или отсутствия ожирения, при СПКЯ может 
быть патогномоничным повышение в сыворотке крови 
уровня такого маркера ХСВ, как ИЛ-18 [58, 59].

заключение

Таким образом, анализ современных литератур-
ных данных о роли СХВ при СПКЯ свидетельствует 
о наличии тесных связей ГА с МС и его основными 
компонентами – ожирением, дислипидемией и ИР, с 
которыми, в свою очередь ассоциирована системная 
воспалительная реакция. При этом установить при-
чинно-следственный характер взаимодействий ХСВ, 
МС и ГА достаточно сложно в силу их многообразия и 
неоднозначности. 

Результаты исследований, представленных в обзо-
ре, позволяет полагать, что ХСВ играет существенную 
роль как в патогенезе СПКЯ, так и в реализации его 
метаболических осложнений. Сведений о специфиче-
ских маркерах ХСВ, ассоциированных с ГА, в настоя-
щее время недостаточно и для их выявления требуются 
дополнительные исследования.
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