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расстройства настроения и аддиктивное поведение… | disorders of mood and additive behavior…

Резюме

На сегодняшний день распространенность метаболического синдрома (МС) продолжает расти, однако его причины 
и патогенез остаются во многом неясными. Правомерным является рассмотрение данного синдрома с точки зрения 
психосоматической медицины. Необходимо уделять внимание таким факторам риска, как аддиктивное поведение 
(злоупотребление алкоголем, курение, нарушенное пищевое поведение) и расстройства аффективного спектра 
(депрессивные проявления), которые обладают потенцирующими эффектами в формировании основных звеньев 
МС, образуя порочный круг.

Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, депрессия, алкоголь, курение.

Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология 2017; 143 (7): 141–145

Summary

Prevalence of metabolic syndrome (MS) continues to grow currently but the syndrome causes and pathogenesis are 
unclear. It is legitimate to study this syndrome in terms of psychosomatic medicine. It is required to give attention to risk 
factors such as addictive behavior (alcohol abuse, smoking, disturbed eating behavior) and disorder of aff ective spectrum 
(depressive manifestations) which have potentiative eff ects in MS formation to generate vicious circle.
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С конца 20-го века человечество переживает колос-
сальное ускорение научно-технического прогресса, 
что привело к постоянно ускоряющимся и непре-
кращающимся изменениям условий, темпов и об-
раза жизни и породило глобальную медицинскую 
проблему –  болезни цивилизации. На протяжении 
всей жизни человек должен постоянно приспоса-
бливаться к меняющимся условиям внешней среды 
и связанным с этим нарушениям состояния вну-
тренней среды человеческого организма –  в этом 
социально-биологический смысл процессов адап-
тации. Жизнь человека в оптимальных условиях 
предполагает устойчивое равновесие обменных 
процессов в организме с воздействием факторов 
внешней и внутренней среды. Реалиями сегодняш-
него дня стали доминирование и высокая интенсив-
ность умственного труда, увеличение стрессовых 

ситуаций, низкая двигательная активность на рабо-
те и в транспортных средствах (автомобили, само-
леты). Такой стиль жизни не мог не отразиться и на 
питании человека –  появление и развитие техноло-
гии «fast food» и как следствие, рост численности 
лиц, страдающих ожирением. Медицинскими по-
следствиями научно-технического прогресса стал 
повсеместный рост лиц, страдающих нарушениями 
обмена веществ, что и обусловило выделение особой 
группы «метаболических» заболеваний. «Классиче-
ским» ее представителем является метаболический 
синдром (МС), которых объединяет в себе целый 
спектр заболеваний и состояний: артериальную 
гипертензию (АГ), ожирение, сахарный диабет или 
нарушение регуляции гликемии (пограничное с са-
харным диабетом нарушение углеводного обмена), 
атерогенную дислипидемию.
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Метаанализ эпидемиологических исследований, 
проведенных в различных странах, показывает, 
что среди взрослых распространенность МС до-
вольно высокая и составляет 15–25 % [1]. Лиде-
рами являются экономически развитые страны, 
в частности США, где МС страдают около 47 млн 
человек, при этом чуть меньше половины всех па-
циентов в возрасте 60–69 лет. Среди людей более 
молодого возраста чаще болеют мужчины. У жен-
щин наблюдается отчетливый рост числа случаев 
МС в постменопаузальном периоде. Исследования 
последних лет убедительно демонстрируют увели-
чение распространенности этого синдрома среди 
подростков и лиц молодого возраста. Предпола-
гается, что к 2025 г. прирост пациентов, имеющих 
МС, составит примерно 50 % [2].

Практически все составляющие МС являются 
строго установленными факторами риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, а их сочетание 
многократно ускоряет их развитие и прогресси-
рование [3]. Однако до настоящего времени нет 
единого мнения о первопричине нарушений об-
мена веществ в патогенезе МС. В качестве таковой 
большинством авторов признается инсулинорези-
стентность (ИР), которая запускает прогредиентно 
протекающий круг событий, приводящих в итоге 
к появлению осложнений, самыми частыми и тя-
желыми из которых являются сердечно-сосудистые 
заболевания –  АГ, острое нарушение мозгового 
кровообращения, инфаркт миокарда и недостаточ-
ность кровообращения.

Вместе с тем, говоря о состоянии данного во-
проса в контексте повышенного интереса к нему 
широкой медицинской и научной общественности, 
нельзя не упомянуть и об одном существующем па-
радоксе. Дело в том, что усилия, сосредотачиваемые 
в области изучения различных аспектов МС, при 
их очевидной полезности, в последние годы стра-
дают некоей стереотипностью и консерватизмом. 
Безусловно, классические предпосылки развития 
синдрома (несбалансированное избыточное пи-
тание, гиподинамия, курение) сохраняют и будут 
наряду с генетическими факторами сохранять 
свое первостепенное значение в обусловленности 
риска его формирования. Однако столь активное 
изучение собственно соматической составляющей 
и факторов, ассоциированных с образом жизни, 
к сожалению, в большинстве случаев протекает при 
явном или скрытом игнорировании составляющей 
психосоматической, что резко снижает эффектив-
ность превентивных мероприятий [4].

Как правило, МС впервые проявляется у людей 
наиболее активного в социальном плане возраста 
(35–40 лет). В этих условиях усугубляются комор-
бидные метаболическим личностные расстрой-
ства: снижение физической активности сочетается 
с прогрессирующими изменениями психологиче-
ского статуса пациентов, блокируются актуаль-
ные потребности и планы, доминирует тревожная 
оценка перспективы, увеличивается угроза эволю-
ции стрессорных воздействий от кратковремен-
ных, выполняющих роль триггерных факторов до 
хронических, затяжных, которые, в свою очередь, 
способствует развитию и стойкой фиксации нару-
шений психосоматических и соматопсихических 

взаимоотношений [5]. Так, например, проспектив-
ные наблюдения показали, что в течение 10 лет по-
сле дебюта сахарного диабета у 48 % молодых людей 
развиваются психические расстройства, которые 
ассоциируются с неблагоприятным исходом забо-
левания [6]. На первый план у данной категории 
больных выступают депрессивные расстройства, 
являющиеся фактором риска ухудшения гликеми-
ческого контроля, развития осложнений. Показа-
тели распространенности коморбидных депрессий 
варьируют в широких пределах от 14,4 до 41,3 %, 
причем тяжесть депрессивных проявлений корре-
лирует со многими симптомами МС [7].

Более того, на современном этапе признается 
наличие биологического субстрата, общего для 
депрессии и инсулиннезависимого сахарного диа-
бета. Как известно, при депрессии обнаруживаются 
признаки гиперреактивности гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы (ГГНС) с усиле-
нием выработки кортизола, увеличение гипофиза 
и надпочечников, а также количества нейронов, 
секретирующих кортикотропин-рилизинг-фактор. 
Концентрации кортизола в плазме таких больных 
прямо коррелирует с тяжестью депрессии. Хро-
ническая гиперкортизолемия приводит к фор-
мированию ИР, АГ, гиперпродукции стероидов, 
гипергликемии, гиперхолестеринемии, повышаю-
щих риск сердечно-сосудистых осложнений. О ги-
перреактивности ГГНС при депрессии также сви-
детельствует патологический дексаметазоновый 
тест –  быстрое прекращение подавления секреции 
кортизола дексаметазоном [8, 9].

Для изучения взаимосвязи МС и депрессии 
в период с 1988 по 1994 год в США было прове-
дено исследование NHANES (National Health 
and Nutritional Examination Survey), в котором 
приняли участие 3186 мужчин и 3003 женщины 
17–39 лет. Распространенность данного синдрома 
была одинакова среди мужчин и женщин (в це-
лом 7,8 %), тем не менее, у женщин гораздо чаще 
встречалась депрессия. Оказалось, что у женщин 
с большим депрессивным расстройством в ана-
мнезе вероятность выявления МС была вдвое 
выше, чем среди участниц с неотягощенным по 
депрессии анамнезом, даже после поправки на 
различные вмешивающиеся факторы. Среди жен-
щин депрессия часто сочеталась с повышением АД 
и гипертриглицеридемией, а также с тенденцией 
к снижению концентрации холестерина ЛПВП 
и увеличению окружности талии. Среди мужчин 
ассоциация депрессии и МС была гораздо слабее 
и не достигала статистической значимости. Более 
того, связь между наличием депрессии и гипер-
триглицеридемией, снижением уровня ЛПВП была 
обратной [10].

Таким образом, прямое патофизиологическое 
воздействие депрессии на сердечно-сосудистую 
систему приводит к развитию факторов риска 
атеросклероза, опасных для жизни клинических 
проявлений ИБС, формированию патологическо-
го стереотипа пищевого поведения. Кроме того, 
депрессия отрицательно влияет на привержен-
ность больных к лечению. При наличии депрессии 
больные реже придерживаются здорового образа 
жизни, хуже выполняют врачебные рекомендации 
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по соблюдению диеты, отказу от курения, оптими-
зации режима физической активности.

Вероятными механизмами связи депрессии 
и МС могут быть не только нарушения вегетатив-
ной нервной системы, гипоталамо-гипофизарно-а-
дреналовой регуляции, а также такие экзогенные 
факторы, как курение, избыточное питание и низ-
кая физическая активность, которые в совокуп-
ности с наследственной предрасположенностью 
определяют условия для развития основных ком-
понентов МС –  тканевой ИР и компенсаторной 
гиперинсулинемии (ГИ). В ряде многоцентровых 
международных исследований показано, что су-
ществует связь между ИР и курением. У хрониче-
ских курильщиков без сахарного диабета 2-го типа 
по сравнению с некурящими лицами в большем 
проценте случаев выявлена ИР и ГИ [11, 12, 13, 14]. 
В работе A. Frati, изучавшего динамику уровня ин-
сулина при проведении острого теста с курением, 
показано, что изменение концентрации иммуноре-
активного инсулина наблюдалось как у здоровых 
лиц, так и у пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа [15]. B. Eliasson в своем исследовании описал, 
что у большинства курильщиков определялись 
клинические и лабораторные составляющие МС, 
при этом степень ИР и клинических проявлений 
синдрома ассоциировалась с интенсивностью ку-
рения [16]. В ряде работ показано, что никотин 
является основным агентом, вызывающим про-
грессирование ИР и дисфункции эндотелия [17, 18].

Кроме того, курение один из ключевых момен-
тов, приводящих к эпидемии атеросклеротических 
заболеваний. Тяжелый атеросклероз крупных арте-
рий встречается значительно чаще у куривших лиц 
по сравнению с некурившими, причем атероскле-
ротические изменения магистральных артерий 
встречаются уже в молодом возрасте. Патологи-
ческий эффект связан не только с никотином, но 
и с комплексом влияния всех составных частей 
дыма. Окись углерода и никотин повышают адге-
зивность и способность тромбоцитов к агрегации, 
экспрессию гена РIA-2, отвечающего за высокую 
активность тромбообразования, повреждают эн-
дотелий сосудов, который утрачивает способность 
продуцировать эндогенные вазодилятирующие 
вещества, способствуя возникновению спазмов 
и ишемии миокарда [19, 20].

В ряде исследований показано, что у курильщи-
ков снижается уровень антиатерогенных фрак-
ций липопротеидов. При этом отмечена обрат-
ная зависимость между интенсивностью курения 
и холестерином ЛПВП, а также их основными 
апопротеинами апо-А1 и апо-А2. Кроме того, дис-
липидемия сочетается с активацией процессов 
перекисного окисления липидов [21, 22]. В этих ус-
ловиях липопротеины низкой плотности (ЛПНП) 
также подвержены окислительной модификации, 
что усиливает их иммунодепрессивный эффект 
и вносит новый элемент в механизм подавления 
клеточного иммунитета у курящих [23]. Некоторые 
работы также выявили, что кислород-производные 
свободные радикалы стимулируют инактивацию 
эндотелий-производного NO и ведут к сокращению 
эндотелий-зависимой вазодилатации у лиц с са-
харным диабетом 2-го типа [24]. Снижение синтеза 

NO и ускорение его нейтрализации супероксида-
нионом приводит не только к увеличению тонуса 
сосудов, но и к ускорению процессов атерогенеза.

Таким образом, курение является пусковым фак-
тором для формирования ИР, ГИ и дисфункции 
эндотелия, которые являются тесно ассоциирован-
ными состояниями и формируют порочный круг, 
приводящий к метаболическим и кардиоваскуляр-
ным заболеваниям.

Самостоятельным фактором риска МС рассма-
тривается и регулярное употребление алкоголя. 
Получены данные, что при ежедневном потре-
блении двух видов напитков у мужчин и одного 
напитка у женщин риск возникновения МС повы-
шается на 60 % [25]. В исследовании, проведенном 
в США в Pacifi c Institute for Research and Evaluation, 
участвовали 2 818 человек в возрасте от 35 до 80 лет. 
Они ответили на вопросы относительно того, как 
менялись их привычки (употребление алкоголя, 
курение, физическая активность) на протяжении 
жизни. Все участники исследования в тот или иной 
период своей жизни регулярно употребляли ал-
коголь, но ученые смогли выделить две основные 
тенденции: люди злоупотребляли алкоголем в под-
ростковом возрасте и в ранней молодости, а затем 
склонялись к умеренности либо пили умеренно 
на протяжении всей жизни. У людей из первой 
группы риск МС был на треть выше. Риск внутри-
брюшного ожирения был на 48 % выше по сравне-
нию с теми, кто соблюдал умеренность в алкоголе 
на протяжении всей жизни, а риск пониженного 
уровня ЛПВП –  на 62 % выше. Авторы исследова-
ния считают, что связь между злоупотреблением 
алкоголем в юности и МС вполне закономерна [26, 
27, 28]. Большие дозы алкоголя вызывают в клетках 
организма окислительный стресс. Полученные при 
этом повреждения могут приводить в дальнейшем 
к МС и другим заболеваниям. Кроме того, кало-
рийность алкоголя (1 грамм алкоголя содержит 
7 ккал, что сравнимо с калорийностью жиров –  1 
грамм содержит 9 ккал) в сочетании со способно-
стью повышать аппетит приводит к появлению 
лишнего веса и ГИ.

Вместе с тем известно кардиопротективное 
действие алкоголя, заключающееся в повышении 
концентрации холестерина ЛПВП, уменьшении ИР, 
выраженности процессов воспаления, улучшении 
состояния свертывающей-противосвертывающей 
систем и эндотелиальной функции. Исследования, 
проведенные в Бостонском медицинском центре 
с участием 8125 добровольцев, показали, что уме-
ренное потребление некрепких алкогольных на-
питков снижает вероятность развития МС. Исклю-
чив влияние всех «внешних» факторов: возраста, 
пола, расы, уровня образования, уровня жизни, 
курения, физической активности, особенностей 
питания, –  ученые показали, что у людей, потре-
бляющих в течение месяца от 1 до 19 «доз» алкоголя 
(бокалов вина или кружек пива), вероятность раз-
вития МС снижается на 35 %, а у людей, потребляю-
щих не менее 20 «доз» –  на 66 %. Алкоголь устранял 
все четыре основных компонента этого синдрома –  
увеличивал содержание антиатерогенных фракций 
ЛПВП и снижал содержание ЛПНП. Кроме того, 
отмечалось увеличение резистентности организма 
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к глюкозе. При этом, что интересно, положительное 
действие оказывали только пиво и некрепленое 
вино, тогда как более крепкие алкогольные напит-
ки, содержащие не менее 15 % алкоголя, вызывали 
противоположный эффект [29, 30, 31].

Одним из механизмов кардиопротективного 
действия алкоголя рассматривается его возмож-
ное влияние на процессы развития атеросклероза. 
Полифенолы красного вина (в частности, резве-
ратрол, антиоксидантная активность которого 
превосходит активность витамина Е) могут пре-
дотвращать первые этапы атерогенеза –  уменьшать 
адгезию липидов в артериальной стенке, снижать 
концентрацию системных маркеров воспаления 
с последующим присоединением эндотелиальной 
дисфункции, а также влиять на систему гемостаза 
и выраженность ИР. Самым лучшим источником 
резвератрола является красное вино, в то время 
как в виноградном соке его почти в 2 раза меньше. 
Белый виноград и белые вина содержат незначи-
тельное количество резвератрола.

Известно, что алкоголь является быстродей-
ствующим и эффективным анксиолитическим 
средством, т. к. имеет общие с бензодиазепинами 
и барбитуратами фармакологические эффекты. 
Этанол оказывает слабо выраженное флюиди-
зирующее действие на участки мембран нейро-
нов головного мозга, на которых функционирует 

рецепторно-ионофорный комплекс, включающий 
ГАМК-рецепторы, бензодиазепиновые рецепто-
ры центрального типа, барбитуратные рецепторы 
и хлорный ионофор. В низких концентрациях (5–10 
мМ) он, подобно бензодиазепиновым транквили-
заторам, потенцирует опосредованное ГАМК-ре-
цепторами поступление иона хлора в синаптосо-
мы. В более высоких концентрациях (20–50 мМ) 
этанол сам по себе активирует транспорт кальция 
без участия ГАМК-рецепторов. При чрезмерном 
употреблении он может вызывать выраженную 
тревогу и депрессию. Описана общность основных 
нейрохимических механизмов депрессии и па-
тологического влечения к алкоголю. У больных 
алкоголизмом и депрессией обнаружено снижение 
5-HIAA –  основного метаболита серотонина в це-
реброспинальной жидкости [32, 33].

Таким образом, проблему МС следует рассма-
тривать не только с позиций неправильного пита-
ния, сниженной физической активности и гене-
тической предрасположенности. Закономерным 
является выделение аффективных расстройств, 
в частности депрессивных проявлений, которые 
наряду с аддиктивным поведением (курение и зло-
употребление алкоголем) участвуют в развитии 
основных звеньев МС, обладая потенцирующими 
эффектами, образуют порочный круг в развитии 
заболевания.
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