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Методические рекомендации рассматривают факторы, провоцирующие развитие метаболического син-
дрома у женщин в постменопаузальном периоде. Повышение уровня свободным жирных кислот приводит 
к ингибированию процесса гликолиза и активации глюконеогенеза в гепаоцитах печени, воспалению в со-
судах. Все это указывает на вовлечение в патологический процесс сердечно-сосудистой системы и печени. В 
настоящее время исследователи считают, что каждый из компонентов МС сопровождается вторичным мета-
болической поражением печени главным образом по типу НАЖБП, когда более 5% массы органа составляет 
жир, накапливаемый в виде ТГ. НАЖБП предполагают как обязательную составную МС. 

Ключевые слова: метаболический синдром, теория инсулинорезистентности, неэтерифицированные жирные 
кислоты.
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Guidelines consider factors provoke the development of metabolic syndrome in postmenopausal women. 
Increased levels of free fatty acids leads to an inhibition of glycolysis and gluconeogenesis activation gepaotsitah 
liver, infl ammation in the blood vessels. All this points to a pathological process involving the cardiovascular system 
and liver. Currently, researchers believe that each of the components of the syndrome is accompanied by secondary 
metabolic liver mainly by the type of NAFLD, when more than 5% of body weight is fat accumulates in the form of 
triglycerides. NAFLD suggests as a mandatory component of MS.
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Метаболический синдром (МС), вклю-
чающий целый ряд системных клинико-био-
химических процессов (резистентность к 
инсулину, абдоминальное ожирение, дисли-
пидемия, артериальная гипертензия), при-
влекает пристальное внимание врачей об-
щей практики. Спорными остаются факто-
ры риска и патологические процессы, при-
водящие к развитию этого синдрома. Пред-
ложено несколько гипотез развития МС, из 
которых ведущей является теория инсули-
норезистентности. До настоящего времени 
окончательно не раскрыты все возможные 
причины и механизмы развития МС.

Важную роль в развитие МС отводят не-
этерифицированным жирным кислотам. 

Известно, что резистентность к инсули-
ну стимулирует усилениегиполиза и высво-
бождение большого количества свободных 
жирных кислот, что в сочетании с повышен-
ным уровнем глюкозы в крови дает допол-
нительное количество субстрата для синте-
за триглицеринов в печени. Гиперинсулине-
мия, возникающая за счет торможения де-
градации инсулина в печени еще больше 
усиливает периферическую инсулинорези-
стентность. Предполагаемые и известные 
механизмы взаимосвязи МС и свободных 

жирных кислот предопределяют необходи-
мость изучения роли свободных жирных 
кислот в формировании МС у женщин в 
постменопаузальном периоде. 

Изучить уровень свободных жирных 
кислот крови у женщин с МС в постменопа-
узальном периоде. 

Обследованы 54 женщины с МС в пост-
менопаузальном периоде, длительность 
постменопаузы составляла от 2 до 14 лет (в 
среднем 8,4-1,53 года, средний возраст об-
следованных составил 55,2±4,73года. 

Для включения в основную группу были 
использованы следующие критерии исклю-
чения: сердечно-сосудистые заболевания, 
бронхиальная астма, онкопатология, вирус-
ный гепатит, заболевания крови, почек.

Контрольную группу составили 14 жен-
щин в постменопаузальном периоде без 
проявления МС. 

Метаболический синдром у обследуе-
мых женщин диагностировали согласно 
критериям, предложенным экспертами На-
циональной образовательной программы 
США по холестерину (2004). Критериями 
МС считали окружность талии больше 88 см, 
артериального давления 130/85 мм рт.ст. и 
выше, содержание триглицерида в сыворот-
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ке крови 1,7 мМооль/л и более, ХС ЛПВП 
(холестерин липопротеидов высокой плот-
ности)менее 1,3 мМоль/л, уровень глюкозы в 
плазме крови натощак 6,1 мМоль/л и более. 

Для исследования углеводного обмена 
использовали определение содержания в 
сыворотке крови глюкозы натощак и через 
2 час после пероральной нагрузки глюкозы, 
уровня инсулина иммуноферментным мето-
дом, используя наборы формы DRG-
Diagnostiсs, рассчитывали индекс НОМА. 
При уровне инсулина натощак выше 12,5мк 
ЕД/мм диагностировали гиперинсулине-
мию, при индексе НОМА – выше 2,77 паци-
ентов считали инсулинрезистентными.

Содержание свободных жирных кислот 
в сыворотке крови определяли с помощью 
тест-системыNEFAFS фирмы «Diasys» (Гер-
мания), определение С-реактивного белка в 
сыворотке крови проводили, используя тест 
наборы формы БиоХимМак (Россия). В ис-
следованиях использовали анализаторы 
фирмы «HOSPITAX» и «HUMAN».

Статистическую обработку данных осу-
ществляли методом вариационной стати-
стики с применением t-критерия Стьюден-
та.Результаты обрабатывали при помощи 
пакета программ «Statistica».

Анализ полученных результатов иссле-
дований, представленный в таблице, пока-
зал наличие достоверных изменений в изу-
чаемых биохимических показателях кровиу 
обследуемых женщин постменопаузально-
го периодас МС. У пациенток повышенным 
уровнемтриглицерида в крови наблюдалась 
дислипидемия, которая превысила показа-
тели здоровых лиц в среднем в 3 раза 
(P<0,05). 

Т а б л и ц а 
Биохимические показатели крови у женщин с метаболическим синдромом 

в постменопаузальном периоде (М ± m)

Показатель Здоровые женщины 
n = 14

Женщины с МС ПМ и ПП
n = 54

Глюкоза в крови, мМоль/л (натощак) 4,01 ± 0,24 5,28 + 0,21*
Глюкоза в крови, мМоль/л (через 2 часа) 4,43 + 0,27 6,74 + 0,63*
Инсулин в крови, мкЕд/мл 7,89 + 1,04 19,6 + 1,64*
Индекс НОМА 1,43 + 0,14 4,33 + 0,24*
Глицерин в крови, мМоль /л 0,54 + 0,05 1,81 + 0,19*
Свободные жирные кислоты в крови, мМоль/л 0,33 + 0,02 0,79 + 0,16*
С-реактивный белок, г/л 0,013 + 0,001 0,12 + 0,01*

Примечание: * – достоверность различий P<0,05 при сравнении со здоровыми лицами

Наряду повышением уровня триглице-
рида отмечено повышение концентрации 
свободных жирных кислот в крови обследу-
емых лиц в среднем в 2,4 раза (P<0,05).

По мнению Титова В.Н., повышение в 
крови свободных жирных кислот нарушает 
функциональное состояние рецепторов к 
инсулину и поглощение клетками глюкозы, 
что приводит к повышению уровня глюко-
зы в крови. Как видно из полученных дан-
ных у обследуемых больных уровень глю-
козы в крови натощак и через 2 часа соот-
ветственно, показал превышение исходных 
значений в 1,3 и 1,5 раза (P<0,05). Состоя-
ние гипергликемии и гиперлипидемии у 
женщин с МС постменопаузального перио-
да способствовало повышению уровня ин-
сулина в крови в 2,5 раза, указывая тем са-
мым на эффект липотоксичности.

Нарушение рецепторопосредованного 
транспорта жирных кислот и глюкозы на 
фоне инсулинорезистентности и гиперин-
сулинемии приводит к нарушению структу-
ры клеточных мембран и метаболических 
процессов, происходящих в гепатоцитах 
печени.

Исследованиями Borgoghonemetal (2005) 
показано, что важное значение в деструк-
ции мембран гепатоцитов имеет окисли-
тельный стресс и повышенное образование 
свободных радикалов кислорода. При этом 
основным генератором активных форм кис-
лорода являются митохондрии, в которых 
образуется до 1-2% активных форм кисло-
рода от общего количества молекулярного 
кислорода. Более того, при наблюдении за 
процессом, происходящим в митохондриях, 
установлено ускорение процесса за счет по-
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вышения уровня свободных жирных кис-
лот, так как окисление жирных кислот еще 
больше усиливает потребление кислорода. 
Активный кислород, или свободные ради-
калы способствуют окислению ЛПНП (ли-
попротеиды низкой плотности), и тем са-
мым индуцируют воспалительный процесс, 
что также подтверждается повышением 
уровня С-реактивного белка в среднем в 
10 раз (P<0,05) 

Таким образом, метаболические нару-
шения, возникающие при МС у женщин в 
постменопаузальном периоде, проявляются 
состоянием инсулинорезистентности и по-
вышением уровня свободным жирных кис-
лот, приводят к ингибированию процесса 
гликолиза и активации глюконеогенеза в ге-
патоцитах печени, воспалению в сосудах. 
Все это указывает на вовлечение в патоло-
гический процесс печени и сердечно-сосу-
дистой системы. 
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