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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Метаболический синдром является одной из важнейших медико-со-
циальных проблем системы здравоохранения и, согласно современным научным 
данным, представляет собой патологическое состояние, характеризующееся пора-
жением сердца, печени и почек, а также метаболическими нарушениями, связанны-
ми с развитием инсулинорезистентности и неспецифического низкоинтенсивного 
воспаления. Скелетная мускулатура, составляющая 30–40% массы тела человека и 
на 85% обеспечивающая метаболизм глюкозы, играет ключевую роль в патогенезе 
метаболического синдрома и развитии инсулинорезистентности. Помимо сократи-
тельной функции и метаболизма глюкозы скелетные мышцы рассматриваются как 
эндокринный орган, регулирующий циркуляцию в крови миокинов, оказывающих 
воздействие на сердечно-сосудистую систему, печень, поджелудочную железу, жи-
ровую и костную ткани, головной мозг, в том числе опосредуя положительное воз-
действие физических упражнений на повышение чувствительности тканей к инсу-
лину и снижение активности воспаления. В современную концепцию кардио-рено-
гепато-метаболического континуума не включена скелетная мускулатура, при этом 
дисфункция мышечной ткани играет ключевую роль в развитии как метаболическо-
го синдрома, так и саркопенического ожирения.
Цель. Поиск и систематический анализ оригинальных исследований, метаанализов, 
обзорных статей, освещающих проблему вклада мышечной дисфункции в патогенез 
кардио-рено-гепато-метаболического синдрома.
Материалы и методы. В работе использовались данные исследований, опу-
бликованных в научных базах Medline, PubMed, Scopus, eLibrary. Ключевые сло-
ва и словосочетания, по которым проводился поиск: «метаболический синдром»,  
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«кардио-рено-гепато-метаболический континуум», «инсулинорезистентность», «низ-
коинтенсивное воспаление», «саркопеническое ожирение». Глубина поиска состави-
ла 5 лет, в представленный обзор вошли данные 52 публикаций.
Результаты. Снижение физической активности и мышечной силы может рассматри-
ваться в качестве предиктора развития саркопении и саркопенического ожирения, а 
своевременную персонализированную модификацию образа жизни можно считать 
эффективным методом медицинской профилактики и лечения кардио-рено-гепато-
метаболического синдрома.
Ключевые слова: метаболический синдром, кардио-рено-гепато-метаболический 
континуум, инсулинорезистентность, низкоинтенсивное воспаление, саркопениче-
ское ожирение
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Metabolic syndrome is one of the most important medical and social issues of 
the healthcare system and, according to modern scientific data, is a pathological condition 
characterized by multi-organ damage to the heart, liver and kidneys, as well as metabolic 
disorders associated with insulin resistance and nonspecific low-intensity inflammation. 
Skeletal muscles, which make up 30–40% of human body weight and provide 85% glucose 
metabolism, play a key role in the pathogenesis of metabolic syndrome and insulin 
resistance. In addition to contractile function and glucose metabolism, skeletal muscles 
are considered as an endocrine organ regulating the circulation of myokines in the blood, 
which can affect the cardiovascular system, liver, pancreas, adipose and bone tissues, 
and the brain, and, among other things, mediating beneficial effects of physical exercise 
on increasing tissue sensitivity to insulin and reducing inflammatory activity. Skeletal 
muscles are not included in the modern concept of the cardiac-renal-hepatic-metabolic 
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continuum, while muscle tissue dysfunction plays a key role in both metabolic syndrome 
and sarcopenic obesity. 
Purpose. To search for and systematically analyze original studies, meta-analyses, and 
review articles highlighting the contribution of muscle dysfunction to the pathogenesis 
of cardiovascular-renal-hepatic-metabolic syndrome. 
Materials and methods. The work used data from published studies in scientific 
databases Medline, PubMed, Scopus, and eLibrary. Keywords and phrases used for the 
search: "metabolic syndrome", "cardio-reno-hepato-metabolic continuum", "insulin 
resistance", "low-intensity inflammation", and "sarcopenic obesity". The search depth was 
5 years, and the review included data from 52 publications. 
Results. Decreasing physical activity and muscle strength can serve as a predictor of 
sarcopenia and sarcopenic obesity, and timely personalized lifestyle modification is an 
effective method of medical prevention and treatment of cardiovascular-renal-hepatic-
metabolic syndrome. 
Keywords: metabolic syndrome, cardiovascular-renal-hepatic-metabolic continuum, 
insulin resistance, low-intensity inflammation, sarcopenic obesity

_________________________________________________________________________________________________

	� ВВЕДЕНИЕ
Метаболический синдром (МС) – комплекс метаболических, гормональных и кли-

нических нарушений, являющихся факторами риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), в основе которых лежит инсулинорезистентность (ИР) и компен-
саторная гиперинсулинемия [1]. Термин «метаболический синдром» был впервые 
использован немецкими учеными M. Henefeld и W. Leonhardt в 1980 году [1, 2]. При 
этом история изучения МС насчитывает более 100 лет: в 1922 году Г.Ф. Лангом была 
доказана патогенетическая связь между артериальной гипертензией (АГ), ожирени-
ем и нарушением углеводного обмена, а в 1988 году G.M. Reaven был научно обо-
снован вклад ИР в развитие сахарного диабета (СД) 2-го типа и АГ [3, 4]. В 1989 году  
N.M. Kaplan назвал «зловещим квартетом» сочетание гипергликемии, АГ, гипертри-
глицеридемии и ожирения, которые легли в основу диагностических критериев 
МС, предложенных Всемирной организацией здравоохранения [5, 6]. В 1993 году  
L.M. Resnick высказал гипотезу, что АГ, ИР и гиперинсулинемия являются клиниче-
скими компонентами «генерализованного сердечно-сосудистого метаболического 
заболевания», но данная концепция на момент ее публикации не получила научного 
признания [7]. В 2009 году R.A. Defronzo была предложена модель «зловещего ок-
тета», в рамках которой в механизмах ИР важную роль, помимо α- и β-клеток под-
желудочной железы, играли почки, печень, мышечная и жировая ткань, желудочно-
кишечный тракт и головной мозг. Согласно гипотезе A.M. Freeman et al., все ткани, 
в которых есть инсулиновые рецепторы, могут стать инсулинорезистентными, но в 
первую очередь ИР развивается в печени, жировой ткани и скелетных мышцах [8, 9].

Одним из ключевых проявлений ИР считается ожирение, которое характеризу-
ется не только патологическим увеличением количества жировой ткани и массы 
тела, но также развитием неспецифического воспаления и нейроэндокринной дис-
регуляции. Khanna D. et al., Dobre M.Z. et al. рассматривали ожирение как хрониче-
ское вялотекущее или «метаболическое» воспаление, наличие которого во многом 
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объясняется способностью периваскулярной и эпикардиальной жировой ткани се-
кретировать в системный кровоток адипокины – биологически активные вещества, 
оказывающие воздействие на сосудистую стенку и миокард, регулирующие метабо-
лизм глюкозы и липидов, воспалительные процессы и чувствительность к инсулину. 
В норме с участием некоторых адипокинов реализуется защитное противовоспали-
тельное действие в ответ на повреждающий фактор. При ожирении и ИР жировая 
ткань синтезирует преимущественно адипокины с провоспалительными и проате-
рогенными свойствами [10–12].

Ремоделирование жировой ткани при ожирении включает увеличение размера и 
количества адипоцитов, инфильтрацию ткани иммунными клетками, гипоксию, нако-
пление компонентов внеклеточного матрикса, развитие патологических изменений 
на уровне органелл (митохондрий и эндоплазматического ретикулума) [13, 14]. Тес-
ная связь нарушений жирового обмена, воспаления и метаболической дисфункции 
частично объясняет негативные влияния ожирения на возникновение и прогресси-
рование заболеваний сердца, почек и печени. Согласно заявлению Европейского 
кардиологического общества, две трети избыточной смертности, связанной с ожи-
рением, приходится на ССЗ, при этом эктопическое накопление жира, окислитель-
ный стресс и воспаление также усугубляют повреждение печени и почек [15, 16]. 

В 2023 году Американской кардиологической ассоциацией была предложена 
концепция кардио-рено-метаболического синдрома, или континуума, как системно-
го процесса, характеризующегося патофизиологическими взаимодействиями между 
метаболическими факторами риска, хронической болезнью почек (ХБП), ССЗ, приво-
дящими к полиорганной дисфункции [17]. Несмотря на то что данная концепция яв-
лялась прогрессивной для своего времени, она не отражала роли печени в развитии 
кардиометаболических нарушений, поэтому в 2025 году N. Theodorakis и M. Nikolaou 
предложили расширить данное понятие до кардио-рено-гепато-метаболического 
синдрома [18, 19].

В настоящее время МС определяется как хроническое, прогрессирующее при 
естественном течении патологическое состояние с повышенным кардио-рено-ге-
пато-метаболическим риском и мультиорганным поражением, связанным с ожире-
нием, АГ, нарушениями углеводного и липидного обмена, ХБП и жировой болезнью 
печени, возникновение которого обусловлено генетическими факторами, влиянием 
окружающей среды, развитием ИР и низкоинтенсивного неинфекционного воспале-
ния [20].

Согласно расширенной патофизиологической модели кардио-рено-гепато-мета-
болического континуума, предложенной A.F. Godoy-Matos еt al., патологические из-
менения при его формировании объединяются в 4 последовательных этапа: набор 
веса и дисфункция жировой ткани, метаболические нарушения, кардиометаболиче-
ские болезни и ХБП, прогрессирующие кардио-рено-гепато-метаболические заболе-
вания [21].

С учетом расширенного понимания механизмов ИР, ожирения и низкоинтенсив-
ного воспаления не исключено, что со временем кардио-рено-гепато-метаболиче-
ский континуум будет дополнен новыми патогенетическими звеньями, причем од-
ним из таких элементов может стать скелетная мышечная ткань.

Согласно концепции кардио-рено-гепато-метаболического континуума, СД 
2-го типа, ХБП, ожирение, ССЗ и метаболически асcоциированная болезнь печени 
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(МАЖБП) часто сосуществуют и синергически повышают общий сердечно-сосуди-
стый риск [20, 21]. Между МАЖБП и компонентами кардио-рено-гепато-метаболи-
ческого континуума существует зависимость доза – эффект, поскольку увеличение 
тяжести МАЖБП связано с более высокой частотой возникновения СД 2-го типа, ХБП 
и ССЗ. Вместе с тем распространенность, масштабы и исходы бремени данной поли-
морбидности остаются недостаточно изученными. 

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Поиск и систематический анализ оригинальных исследований, метаанализов, 

обзорных статей, освещающих проблему вклада мышечной дисфункции в патогенез 
кардио-рено-гепато-метаболического синдрома.

	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Методологический подход включал в себя систематический анализ оригинальных 

исследований, метаанализов, обзорных статей, опубликованных в международных 
базах данных Medline, PubMed, Scopus, eLibrary, отражающих изучаемую проблему. 
Ключевые слова и словосочетания, по которым проводился поиск: «метаболический 
синдром», «кардио-рено-гепато-метаболический континуум», «инсулинорезистент-
ность», «низкоинтенсивное воспаление», «саркопеническое ожирение». Глубина по-
иска составила 5 лет, в представленный обзор вошли данные 52 публикаций. Пред-
почтение отдавалось работам, в которых была представлена полная информация 
обо всех этапах исследования, предложены новые научные гипотезы и актуальные 
пути решения заявленной проблемы.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ
Роль мышечной ткани в развитии инсулинорезистентности и метаболиче-

ского синдрома
Скелетные мышцы (СМ) – это ткань или орган, необходимые для передвижения, 

защиты и поддержки скелета, на долю которых приходится около 30% массы тела 
женщины и 40% массы тела мужчины, играющие важную роль в обмене веществ и 
терморегуляции [22]. СМ являются самым крупным по массе органом – регулятором 
гомеостаза, поскольку поглощают около 85% глюкозы в ответ на стимуляцию инсу-
лином, опосредованную переносчиком глюкозы 4-го типа (GLUT4). Одной из ключе-
вых причин развития ИР является снижение чувствительности СМ к инсулину, при 
этом ИР может проявиться за десятилетия до развития β-клеточной недостаточности 
и клинического дебюта СД 2-го типа [22–24].

Помимо осуществления сократительной функции и метаболизма глюкозы, СМ се-
кретируют белки миокины, которые, действуя посредством аутокринных, паракрин-
ных и эндокринных механизмов, участвуют в регуляции обмена веществ, иммунном 
ответе и межорганном взаимодействии. Миокины способны оказывать влияние на 
структурно-функциональное состояние сердечно-сосудистой системы, печени, под-
желудочной железы, жировой и костной ткани, головного мозга, а также опосредо-
вать положительное воздействие на метаболические риски физических упражнений 
путем повышения чувствительности СМ к инсулину и снижения активности воспале-
ния. Напротив, развитие ИР СМ приводит к нарушениям синтеза белка и поглощения 
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глюкозы, которые усугубляются дисфункцией митохондрий и накоплением липидов 
в миоцитах, а хроническое воспаление и снижение микрососудистой перфузии еще 
больше ограничивают доставку глюкозы и инсулина в СМ [25].

Хотя традиционно функционирование периферических СМ и жировой ткани рас-
сматривалось как изолированные друг от друга процессы, между ними существует 
тесная связь, которая проявляется на анатомическом уровне тем, что мышечная 
ткань окружена жировой тканью, на физиологическом уровне – активным взаимо-
действием, включающим двунаправленные эндокринные, аутокринные и паракрин-
ные эффекты. Согласно утверждению T.M. Barber et al., жировую ткань и СМ следует 
рассматривать не как две отдельные ткани, а в качестве единой «адипо-мышечной 
оси». Ключевые роли в функционировании данной оси играют внеклеточный ма-
трикс (ВКМ) мышечной ткани и фиброадипогенные клетки-предшественники (ФАП). 
При саркопеническом ожирении снижение мышечной массы приводит к ухудшению 
метаболического статуса и развитию ИР, что, в свою очередь, еще больше нарушает 
мышечную функцию. Крайне важно, что адипо-мышечное соотношение может яв-
ляться потенциально более значимым дискриптором ожирения, чем индекс массы 
тела, что смещает фокус в управлении ожирением с мероприятий по снижению веса 
на оптимизацию адипо-мышечного соотношения, поддержание и увеличение массы 
и функции СМ [26, 27].

Роль внеклеточного матрикса и фиброадипогенных клеток-предшествен-
ников в развитии воспаления и фиброза мышечной ткани

ВКМ представляет собой сложную сеть из коллагена, протеогликанов и других 
белков, которые создают благоприятную среду для регенерации мышц и обеспечи-
вают передачу сократительной силы [28], являясь высокодинамичной структурой, 
которая окружает СМ и играет важнейшую роль в поддержании гомеостаза мышц 
и окружающих тканей. На уровне мышцы как органа ВКМ состоит из эпимизия, пе-
римизия и эндомизия, а на уровне клетки-миоцита – из коллагена, фибронектина, 
ламинина, эластина и протеогликанов, постоянно подвергаясь ремоделированию, 
которое регулируется тонким балансом скоординированной секреции и деградации 
ферментов, в первую очередь матриксных металлопротеиназ. Хотя в здоровых тка-
нях активность металлопротеиназ обычно низкая, в поврежденных органах и тканях 
она повышается, что приводит к изменениям метаболизма ВКМ: замедлению реге-
нерации мышечных волокон, снижению пролиферации миогенных клеток-предше-
ственников, нарушениям процессов транскрипции в клетках и передачи сигналов 
через ВКМ, изменениям в его микро- и макроокружении, ремоделированию СМ, раз-
витию ИР, лежащей в основе ожирения и СД 2-го типа. Перестройка ВКМ способна 
изменить физиологические эффекты инсулина, увеличивая физический барьер для 
его транспортировки и снижая его поступление в мышечные клетки, а также напря-
мую ингибируя действие инсулина путем нарушения передачи сигналов через инте-
грины. Таким образом, ремоделирование ВКМ может способствовать развитию ИР, 
которая, в свою очередь, усугубит нарушения в работе СМ [22, 29].

Генерация сокращения и его сила имеют решающее значение для функциони-
рования СМ, причем на оба данных процесса влияет наличие ИР. Метаболическая 
дисфункция при ИР напрямую связана с биомеханической дисфункцией, посколь-
ку развитие ИР повышает жесткость ВКМ и клеток СМ, снижая мышечную силу. 
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Накопление и дезинтеграция коллагеновых волокон в ВКМ при ИР в сочетании с 
аномальной экспрессией интегрина и дистрофина препятствуют эффективной пе-
редаче силы мышц, снижая сократительную способность СМ [30]. Ремоделирова-
ние ВКМ напрямую связано с развитием фиброзно-жировой дегенерации СМ. При 
фиброзе тканей происходит избыточное накопление компонентов ВКМ, особенно 
коллагена, что обусловлено либо их избыточной выработкой, либо изменениями 
в процессах деградации. В метаболически нормальных СМ паракринные факторы, 
синтезируемые фибробластами, способствуют дифференцировке сателлитных кле-
ток, тогда как в патологических условиях нарушение регуляции фибробластов при-
водит к повышенному накоплению волокон в СМ и жировой ткани. Возникновение 
фиброза ограничивает пластичность мышечной ткани и приводит к потере функций 
СМ. Ключевую роль в увеличении мышечной массы и восстановлении мышц игра-
ют миогенные стволовые (сателлитные) клетки, которые регулируются ФАП [31, 32].  
ФАП – это мультипотентные клетки-предшественники, расположенные в капиллярах 
и интерстициальных пространствах между миофибриллами СМ человека. Популя-
ция клеток ФАП способна дифференцироваться либо в адипогенную, либо в миофи-
бробластную линию, играя важную роль в поддержании гомеостаза и регенерации 
скелетных мышц, способствуя восстановлению тканей, экспрессируя ключевые мио-
генные и иммунные сигналы [33, 34]. В отличие от процесса регенерации в нормаль-
ных физиологических условиях, при метаболических заболеваниях ФАП способству-
ют накоплению в СМ фиброзной и жировой ткани, участвуя в патогенезе развития 
СД 2-го типа и ожирения [29, 31, 33].

Для пациентов с ожирением и СД 2-го типа характерно наличие неспецифиче-
ского вялотекущего воспаления, при котором повышается уровень трансформиру-
ющего фактора роста-β (TGF-β), многофункционального цитокина, вырабатываемого 
различными клетками крови и фибробластами. TGF-β активирует выработку и син-
тез коллагена, фибронектина и других белков ВКМ СМ [29]. Развитие фиброза харак-
терно не только для СМ, но и для миокарда, при этом взаимоусиливающаяся меха-
ническая петля положительной обратной связи между активацией интегрина β1 и 
мембранных ионных каналов Piezo1 приводит к формированию в сердечной мышце 
фенотипического переключения [35].

Адипокины, высвобождаемые из жировой ткани, способствуют пролиферации 
ФАП, аналогичным образом TGF-β контролирует пролиферацию и дифференци-
ровку ФАП в фибробласты in vitro. И наоборот, ингибирование передачи сигналов 
TGF-β приводит к уменьшению количества ФАП и снижению отложения коллагена 
[33]. Важно отметить, что хроническое воспаление при ожирении смещает диффе-
ренцировку адипоцитов в сторону образования фибробластоподобных клеток и 
способствует избыточному отложению ВКМ, что приводит к развитию фиброза, при-
чем ключевую роль в этом процессе играет TGF-β, направляющий дифференциацию 
жировых клеток-предшественников по миофибробластическому фенотипу. Ухудше-
ние метаболизма усугубляется тем, что гипертрофированные адипоциты более вос-
приимчивы к гипоксии, окислительному стрессу и выработке воспалительных цито-
кинов, что формирует своего рода порочный круг [10].

Эктопическое отложение внутримышечной жировой ткани (жировая дегене-
рация), которое развивается при ИР и СД 2-го типа, является признаком старения, 
связано со снижением физической работоспособности и коррелирует с риском 
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развития неблагоприятного исхода. ИР и СД 2-го типа способствуют повышению пас-
сивной жесткости СМ у пожилых людей из-за чрезмерного накопления ВКМ в мы-
шечных волокнах и вокруг них, а развитие саркопенического ожирения независимо 
от других факторов связано с увеличением жесткости артерий [36–38].

В совокупности опубликованные данные указывают на ключевую роль межтка-
невого взаимодействия СМ и жировой ткани в формировании ИР, что обосновывает 
необходимость поиска комплексных стратегий для коррекции метаболических на-
рушений при ожирении и СД 2-го типа [39].

Саркопеническое ожирение: не только ожирение, но и мышечная  
дисфункция

К факторам, способствующим широкой распространенности МС у пожилых лиц, 
относятся нарушение толерантности к глюкозе, хроническое воспаление, снижение 
физической активности, возрастное уменьшение мышечной массы (саркопения) и 
увеличение процентного содержания жировой ткани [40].

Саркопения – это гериатрический синдром с многофакторной этиологией, опре-
деляемый как снижение массы и функции СМ, распространенность которого увели-
чивается с возрастом, поскольку возрастная потеря мышечной массы и функций СМ 
часто сопровождается относительным или абсолютным увеличением количества 
жира в организме, способствуя возникновению саркопении [41]. Согласно данным 
Европейского консенсуса по определению и диагностике саркопении, помимо коли-
чества мышечной ткани, ключевым признаком саркопении является низкая мышеч-
ная сила и физическая работоспособность, что требует своевременного выявления 
и ранней диагностики данных нарушений [42, 43].

Сочетание малоподвижного образа жизни и неправильного питания, характер-
ное для ожирения и СД 2-го типа, приводит к развитию саркопенического ожирения, 
которое представляет собой сочетание низкой мышечной массы и нарушений функ-
ций СМ с избыточным накоплением жировой ткани. К основным механизмам раз-
вития данного заболевания относятся: ИР, неспецифическое воспаление, сопрово-
ждающееся повышением содержания в крови таких биомаркеров, как С-реактивный 
белок, гомоцистеин, лептин, адипонектин, IL-6, и снижением уровня миокинов (мио-
статина, иризина, фактора роста фибробластов-21) [44, 45].

Однако на сегодня саркопеническое ожирение рассматривается не только как ге-
риатрическое заболевание, поскольку способно развиваться у людей с ожирением в 
любой возрастной категории. Ожирение само по себе может приводить к потере мы-
шечной массы и функций СМ. Международная группа экспертов Европейского обще-
ства клинического питания и метаболизма (ESPEN), а также Европейская ассоциация 
по изучению ожирения (EASO) предлагают определять саркопеническое ожирение 
как сосуществование избыточного ожирения и низкой мышечной массы/функции. 
При этом, по мнению экспертов, помимо потери мышечной массы, необходимо учи-
тывать функциональные параметры СМ (в первую очередь мышечную силу). 

Саркопеническое ожирение может развиваться у людей среднего и молодого 
возраста с ожирением, что связано с наличием двунаправленного патогенного вза-
имодействия между накоплением висцерального жира, потерей мышечной массы 
и функций скелетных мышц, формированием негативных клинических взаимодей-
ствий между ожирением и саркопенией, которые приводят к синергически более 
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высокому риску возникновения метаболических заболеваний и функциональных 
нарушений по сравнению с риском, вызванным совокупностью каждого из данных 
состояний [41].

Тяжесть саркопении часто усугубляется наличием у пациента хронических неин-
фекционных заболеваний (ХНИЗ), таких как ССЗ, онкологическая патология, болезни 
бронхолегочной системы. С другой стороны, саркопения может привести к ожире-
нию, ИР и хроническому воспалению, что повышает риск развития и прогрессиро-
вания ХНИЗ, ухудшает качество жизни пациентов и увеличивает смертность населе-
ния [46]. Несмотря на экспериментальное назначение для лечения саркопении за-
местительной гормональной терапии тестостероном, а также агонистов рецепторов 
миостатина, ни один из применяемых лекарственных препаратов до сих пор офи-
циально не одобрен для клинического использования [47, 48]. С учетом отсутствия 
эффективных лекарственных средств ключевым методом лечения саркопеническо-
го ожирения является повышение физической активности, которое эффективно сни-
жает ИР СМ, поскольку активные упражнения способствуют быстрому обновлению 
коллагена, ускорению расщепления структурных белков, снижению накопления 
липидов, уменьшению фиброза и воспаления. Также эффективны мультимодальные 
методы коррекции образа жизни, сочетающие силовые тренировки, ограничение 
калорийности рациона и прием пищевых добавок, демонстрирующие позитивные 
результаты в улучшении состава тела, мышечной функции и метаболического здоро-
вья у людей с саркопеническим ожирением [30, 45, 49].

Фенотипы пациентов с высоким кардио-рено-гепато-метаболическим ри-
ском и их влияние на прогноз жизни

На сегодня убедительно доказано, что отдельные заболевания или их кластеры в 
рамках новой концепции кардио-рено-гепато-метаболического континуума влияют 
на кардиометаболический риск [50, 51]. В проспективном когортном исследовании 
NHANES (дизайн исследования представлен по адресу: www.cdc.gov/nchs/nhanes/
about_nhanes.htm) было сделано 4 важных вывода: 

	� доля лиц с 2 и более заболеваниями, входящими в кардио-рено-гепато-метабо-
лический континуум, за последнее десятилетие увеличилась на 38,9%, затронув 
в 2018 году 41,5 млн человек в США, при этом наибольший процентный рост  
наблюдался среди лиц, имеющих все 4 заболевания (т. е. ССЗ, МАЖБП, СД 2-го 
типа, ХБП). Сочетания МАЖБП и ожирения (22,4 млн, 23,0%), МАЖБП – ожирения – 
СД 2-го типа (4,9 млн, 5,1%) были наиболее распространенными фенотипами кар-
дио-рено-гепато-метаболического континуума в США; 

	� бремя кардио-рено-гепато-метаболического синдрома непропорционально ло-
жилось на нелатиноамериканских афроамериканцев и латиноамериканцев, лиц 
с низким и средним уровнем дохода, что подчеркивает необходимость интегри-
рованных и целевых моделей оказания медицинской помощи с учетом социаль-
ных детерминант здоровья; 

	� у лиц с 3 и более компонентами кардио-рено-гепато-метаболического синдрома 
в долгосрочной перспективе наблюдалось 2–3-кратное увеличение риска смерт-
ности от всех причин по сравнению с лицами с 1–2 составляющими. С ростом бре-
мени метаболических нарушений аналогичное ступенчатое увеличение отмеча-
лось в отношении числа неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов, таких 
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как сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, хроническая ишемическая 
болезнь сердца и инсульт; 

	� фенотипы пациентов с кардио-рено-гепато-метаболическим синдромом оказы-
вают неоднородное влияние на риск смертности, при этом наличие ХБП или СД 
2-го типа является наиболее сильным прогностическим предиктором неблаго-
приятного исхода. Самый высокий риск смертности в популяции при наличии  
2 составляющих кардио-рено-гепато-метаболического синдрома наблюдался у 
лиц с сочетанием СД 2-го типа – ХБП или МАЖБП – ХБП, при наличии 3 составляющих –  
в случае комбинации МАЖБП – СД 2-го типа – ХБП [52].
Данное исследование имело свои ограничения. Во-первых, в когорте NHANES 

отсутствовали данные о продольных сердечно-сосудистых исходах. С нашей точки 
зрения, в планируемых исследованиях целесообразно проанализировать время до 
развития сердечно-сосудистых конечных точек в рамках различных фенотипов кар-
дио-рено-гепато-метаболического синдрома. Во-вторых, ковариаты образа жизни и 
социально-экономического положения, такие как курение и доход, были получены 
на основе самоотчетов и, следовательно, подвержены ошибкам памяти. Данные об 
употреблении алкоголя были неполными для всех участников исследования, что 
создает ограничения для постановки диагноза МАЖБП с учетом текущего критерия. 
В дальнейшем также необходимы исследования, которые позволят интегрировать 
концепцию кардио-рено-гепато-метаболического континуума в современные моде-
ли стратификации сердечно-сосудистого риска, и изучение того, улучшит ли это дис-
криминантную ценность при прогнозировании риска ССЗ.

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Метаболический синдром является одной из важнейших медико-социальных 

проблем и, согласно современным научным данным, представляет собой патоло-
гическое состояние, характеризующееся высоким кардио-рено-гепато-метаболи-
ческим риском, поражением сердца, печени и почек, а также метаболическими на-
рушениями, связанными с развитием инсулинорезистентности и хронического не-
специфического воспаления. 

Скелетная мускулатура, составляющая 30–40% массы тела человека и на 85% 
обеспечивающая метаболизм глюкозы, на сегодня не является компонентом кар-
дио-рено-гепато-метаболического континуума, хотя дисфункция мышечной ткани 
играет ключевую роль в развитии метаболического синдрома и саркопенического 
ожирения. Несмотря на то что возможности современной фармакотерапии позво-
ляют эффективно воздействовать на нарушения метаболизма глюкозы и липидов, 
лекарственные препараты не обладают эффектами миокинов – веществ, вырабаты-
вающихся при сокращении мышц и физической активности, что, вероятно, является 
одной из причин роста заболеваемости и смертности от хронических неинфекцион-
ных заболеваний вследствие формирования кардио-рено-гепато-метаболического 
континуума. Снижение физической активности и мышечной силы может рассматри-
ваться в качестве предиктора саркопении и саркопенического ожирения, а моди-
фикацию образа жизни можно полагать эффективным методом медицинской про-
филактики и лечения заболеваний, входящих в кардио-рено-гепато-метаболический 
континуум.

Вклад мышечной дисфункции в развитие и прогрессирование кардио-рено-гепато-метаболического 
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Обзоры и лекции
Reviews and Lectures

Расширенная синдромная модель кардио-рено-гепато-метаболического конти-
нуума ежегодно получает все большее клиническое обоснование, поскольку она по-
тенциально может улучшить раннее выявление патогенетически важных нарушений, 
связанных с развитием инсулинорезистентности и хронического неспецифического 
воспаления, обеспечить своевременную медицинскую профилактику в когорте лиц, 
подверженных риску кардиометаболических заболеваний, а также улучшить кли-
ническую стратификацию риска по сравнению с существующими международными 
рекомендациями.
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