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настоящий обзор литературы посвящен 
взаимосвязи структурных особенностей ме-
таболического синдрома при пролифератив-
ных процессах и раке эндометрия (рЭ), и 
выявлению взаимосвязи между отдельными 
компонентами метаболического синдрома и 
развитием рака эндометрия. Метаболиче-
ский синдром в настоящее время является 
мировой медико-социальной проблемой, что 
обусловлено широким распространением 
данного симптомокомплекса в популяции. 
на сегодняшний день основной концепцией 
этого синдрома является понятие о кластере 
компонентов, связанных с повышенным ри-
ском развития сахарного диабета 2-го типа 
и кардиоваскулярных заболеваний. извест-
но, что увеличение массы жировой ткани 
выше нормы на 20 % и более приводит к 
нарушениям функции гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой системы. при этом риск 
возникновения рЭ на фоне метаболического 
синдрома возрастает в 2-3 раза. Такая веро-
ятность во многом также зависит от степени 
выраженности пролиферации в эндометрии, 
что обусловливается наличием дисгормо-
нальных и метаболических нарушений. 
кроме того, это обусловлено усугублением 
инсулинорезистенности, возрастанием про-
дукции андрогенов яичниками, формирова-
нием стойкой ановуляции и, как следствие, 
прогрессированием патологических измене-
ний в эндометрии. с наступлением пери  — 
и постменопаузы гиперплазия эндометрия 
примерно в 50% случаев прогрессирует в 
злокачественную патологию. Также признана 
роль системы инсулиноподобных факторов 
роста, адипокинов, секретируемых из вис-
церальных адипоцитов свободных жирных 
кислот, локального эстрогенообразования и 
гиперандрогенизации в создании предраспо-
ложенности к развитию рЭ. по результатам 
проведенных исследований функционирова-
ния аутокринно-паракринной системы жи-

ровой ткани выявлено, что риск развития 
пролиферативных процессов эндометрия 
выше при низких уровнях адипонектина и 
высоких уровнях инсулина. Все это свиде-
тельствуют о целесообразности мониторинга 
состояния жировой ткани. 
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Актуальность

Частота встречаемости рака эндометрия (рЭ) 
увеличивается с каждым годом, при этом все 
больше исследователей выдвигают гипотезу о 
том, что метаболический синдром (мС) может 
быть важным этиологическим фактором раз-
вития некоторых видов рака [1, 2, 3]. В мета-
аналитическом исследовании K. Esposito et al. 
(2012) было показано, то мС ассоциирован с 
некоторыми типами рака. Эти ассоциации были 
более выражены для женщин (рак эндометрия, 
постменопаузальный рак молочной железы, ко-
лоректальный рак). однако и для мужчин были 
выявлены статистически значимые ассоциации 
мС с раком печени, колоректальным раком и 
раком мочевого пузыря, под вопросом рак пред-
стательной железы [4, 5].

анализ взаимосвязи гинекологического рака 
и метаболического синдрома выявил значимую 
роль между самим мС и его компонентами в 
развитии рака у женщин. V. Rosato et al. (2011) 
проанализировал 454 больных раком эндометрия 
и 798 здоровых женщин с различными компо-
нентами мС (СД 2 типа, гипертонией, гиперли-
пидемией и индексом массы тела более 30) и 
выявили прямую корреляцию между мС и рЭ 
[6]. T. Bjørge et al. (2010) проанализировали со-
отношение между мС и риском развития рака 
эндометрия в большом проспективном когорт-
ном исследовании и обнаружили, что мС как 
в целом увеличил риск развития эндометрия и 
риск смерти от опухоли, так и отдельные его 
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компоненты [7]. H. Ulmer et al. (2012) проана-
лизировали 425 случаев инвазивного рака шейки 
матки, и обнаружили, что риск развития рака 
шейки матки был тесно связан с индексом мас-
сы тела, артериальным давлением и триглице-
ридами; при этом риск развития цервикальной 
плоскоклеточной карциномы у больных с высо-
ким уровнем триглицеридов был выше, чем при 
аденокарциноме шейки матки. таким образом, 
авторы пришли к заключению, что ожирение, 
гипертония и гипертриглицеридемия увеличива-
ют риск развития рака шейки матки [8]. Nagel 
G. et al. (2011) исследуя женщин с редкими ло-
кализациями рака, такими как рак вульвы, рак 
влагалища и др., пришли в выводу, что мС по-
вышает риск развития рака этих локализаций, а 
его отдельные компоненты, такие как повышен-
ный уровень глюкозы и триглицеридов в крови 
увеличил риск рака вульвы [9]. Кроме того, A. 
Tawfik et al. (2016) в своем исследовании по-
казали, что компоненты мС могут влиять на 
прогрессию опухоли эндометрия. Было установ-
лено, что повышенный уровень инсулина явля-
ется важным фактором, влияющим на стадию 
процесса [10].

Кроме того, в отношении агрессии опухоли 
имело значение наличие у больных в анамнезе 
СД 2 типа. такие больные имели более высокие 
стадии процесса по FIGO, чем больные без 
СД 2 типа [11, 12]. 

таким образом, нельзя опровергать тот факт, 
что мС и его отдельные компоненты влияют на 
развитие гинекологического рака, прежде всего 
– рЭ. 

исторические аспекты изучения 
метаболического синдрома

на связь артериальной гипертензии (аГ) с 
гиперинсулинемией и гиперурикемии впервые 
обратил внимание шведский исследователь E. 
Kylin в 1923 г. Г.Ф. Лан в 1922 году в своих 
трудах отмечал наличие ассоциации аГ и ожи-
рения, нарушений обмена углеводов и подагры, 
что было сообщено на х съезде терапевтов его 
сотрудниками а.Л. мясниковым и Д.м. Гро-
телем. Клиницистом е.м. тареевым в 1984 г. 
было отмечено: «Представление о гипертонике 
наиболее часто ассоциируется с ожирелым ги-
перстеником, с возможным нарушением белко-
вого обмена, с засорением крови продуктами 
неполного метаморфоза  — холестерином, мо-
чевой кислотой». Впервые связь сахарного диа-
бета и атеросклероза описал Л.С. шварц в 1966 
г. В это же время введен термин метаболиче-
ский три-синдром  — сочетание у одного и того 
же больного сахарного диабета, дислипидемии 
и поражения суставов. В 1968 г. H. Mehnert и 

H. Kuhlma обозначили его как «синдром изо-
билия». Подробное описание метаболического 
синдрома было впервые сделано M. Hannefeld 
и W. Leonard в 1981 г., но в связи с существо-
ванием в эпоху «холодной войны» политической 
тенденциозности, труды исследователей из рос-
сии и стран «Восточного блока» замолчивались 
медицинской общественностью Запада.

 G. Reaven в своей Бантингской лекции, про-
веденной в 1988 г., обобщив эпидемиологиче-
ские, клинические и экспериментальные данные, 
выдвинул концепцию о том, что резистентность 
к инсулину, абдоминальное ожирение, аГ, дис-
липидемия и коронарная болезнь сердца явля-
ются проявлением единого патологического со-
стояния и обозначил его как «Синдром х». В 
1989 г. N. Kaplan привел данные популяционных 
исследований, которые свидетельствовали о не-
благоприятном жизненном и трудовом прогнозе 
больных с сочетанием ожирения, сахарного диа-
бета, аГ и коронарной болезни сердца, назвав 
этот симптомокомплекс «смертельным кварте-
том». а. Regenauer в 1988 г., описывая прогно-
стические аспекты мС, назвал его «good life 
syndrome», то есть «синдром благополучия» (сы-
тости). В последние годы в исследовательской 
и практической медицине укоренился термин 
«метаболический синдром», значение его по-
степенно расширялось, в связи с тем, что стали 
выявляться ранее неизлеченные нарушения, на-
блюдавшиеся у части больных. В 2000 г. а.И. 
мартынов отнес к таким нарушениям повышен-
ное содержание фибриногена, уровня «малых» 
липопротеинов, ингибитора-1 активатора плаз-
миногена и микроальбуминурию. В рекоммен-
дациях ааСе (американская ассоциация клини-
ческих эндокринологов) в 2002 г. гиперурикемия 
была обозначена как один основных критериев 
мС. однако выделение гиперурикемии, как од-
ного из проявлений мС, не является общепри-
знанным в медицинском мире, вероятно потому, 
что гиперурикемию чаще связывают с риском 
развития подагрических артритов и уратного 
тубулоинтерстициального нефрита, проявлением 
которого является аГ [14]. 

еще в 1947 г., говоря об ожирении, J. Vaque 
описал два типа распределения жира в орга-
низме андроидный (отложение жира под кожей 
живота и талии), которое сочетается с сахарным 
диабетом, аГ, ишемической болезнью сердца и 
подагрой, и гиноидной (отложение жира на бе-
драх и ягодицах). многие популяционные ис-
следования показали, что сочетание нескольких 
факторов мС, составляющих высокий суммар-
ный риск атеросклеротического поражения сосу-
дов, приводит к фатальному течению болезней, 
в первую очередь – инфаркта миокарда и мозга 
[13].
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В конечном итоге официальный термин «ме-
таболический синдром» ввела Всемирная орга-
низация здравоохранения (ВоЗ) и третий до-
клад национальной образовательной программы 
Сша по холестерину (атр III) в 2001 г. Эта 
номенклатура оказалась наиболее приемлемой 
для определения всего комплекса метаболиче-
ских нарушений и сопутствующих факторов [9].

критерии метаболического синдрома

неуклонно возрастает интерес к проблеме 
мС, за последнее время появились многочис-
ленные публикации в международной прессе, 
что позволило лучше представить патогенез мС 
и определить подходы к профилактике и лече-
нию этой патологии. В тоже время остаются 
споры относительно включения критериев для 
его диагноза. об этом свидетельствует одновре-
менное использование нескольких параллельно 
существующих вариантов консенсусов, посвя-
щенных синдрому [15]. 

 Диагностические критерии мС были опре-
делены рядом различных исследовательских 
групп, включая ВоЗ, европейскую группу по 
изучению резистентности к инсулину, нацио-
нальную образовательную программу по холе-
стерину (NCEP), международную федерацию 
диабета (IDF), американскую ассоциацию кли-
нических эндокринологов [46] и многими дру-
гими. Затруднения и споры по поводу выделе-
ния критериев синдрома в значительной степени 
связаны с разными взглядами на его патогенез.

наиболее широко признанными критериями 
мС являются те, которые были приняты NCEP 

[47] и IDF [48] с использованием окружности 
талии, этот критерий возник в результате эпи-
демиологического анализа и впоследствии под-
тверждена его связь с кардиометаболическими 
рисками во многих других исследованиях взрос-
лых европейского происхождения. 

В апреле 2005 г. состоялся консенсус IDF, 
по результатам которого были выделены единые 
критерии постановки диагноза «метаболический 
синдром». Данные консенсуса в настоящее вре-
мя остаются хронологически последними и 
включают диабет 2-го типа в число критериев. 
Согласно этим рекомендациям основными кри-
териями мС  — является центральное (абдоми-
нальное) ожирение (окружность талии более 94 
см у мужчин и более 80 см у женщин – европе-
оидной расы) в сочетании как минимум с двумя 
из следующих 4 факторов:

1. повышением триглицеридов более 1,7 
ммоль/л или лечением дислипидемии;

2. снижением хС липопротеидов высокой 
плотности (хС ЛПВП) менее 1,03 ммоль/л у 
мужчин и менее 1,29 ммоль/л у женщин или 
специфическим лечением;

3. повышением артериального давления: си-
столического более 130 мм рт. ст. или диасто-
лического более 85 мм рт. ст. или антигипертен-
зивной терапией;

4. повышением глюкозы венозной плазмы на-
тощак более 5,6 ммоль/л или ранее выявленный 
сахарный диабет II типа. 

также общепризнанными и широко приме-
няемыми критериями мС являются критерии, 
разработанные Всероссийским научным обще-
ством кардиологов и включенные в рекоменда-

Критерии Показатели

артериальное давление (ад) ≥ 130/85 мм рт. ст.

Триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л

ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин

ХС ЛПнП > 3,0 ммоль/л

Уровень глюкозы плазмы натощак ≥ 6,1 ммоль/л

нарушение толерантности к глюкозе глюкоза в плазме крови через 2 часа после нагрузки глюкозой 
в пределах ≥7,8 и <11,1 ммоль/л

Таблица 2. Критерии метаболического синдрома Всероссийского научного общество кардиологов

Критерии Показатели

Триглицериды >1,7 ммоль/л или лечение дислипидемии

ХС ЛПВП <1,03 ммоль/л у мужчин, <1,29 ммоль/л – у женшин

артериальное давление (ад) ≥ 130/85 мм.рт.ст. или антигипертензивная терапия

Уровень глюкозы плазмы натощак >5,6 ммоль/л или ранее выявленный Сд 2 типа

Таблица 1. Критерии метаболического синдрома IDF
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ции экспертов Всероссийского научного обще-
ства кардиологов по диагностике и лечению 
мС. основным критерием этих рекомендаций 
является абдоминальное ожирение (окружность 
талии более 80 см у женщин и более 94 см у 
мужчин) в сочетании с двумя дополнительными 
критериями, представленными в табл. 2. 

Кроме основных критериев, IDF consensus 
group рекомендует исследование дополнитель-
ных метаболических параметров, ассоцииро-
ванных с мС, в их числе: оценка нарушения 
распределения жировой ткани; биомаркеры жи-
ровой ткани (лептин, адипонектин, резистин и 
др.); инсулинорезистентность (уровень инсули-
на/проинсулина натощак, HOMA-IR); провоспа-
лительный статус (повышенный С-реактивный 
белок, повышенные воспалительные цитокины 
– фактор некроза опухоли, ИЛ–6); протромботи-
ческий статус, которые помогут оценить риск и 
определить прогноз сердечно-сосудистых забо-
леваний и/или диабета. Исследование этих фак-
торов позволит со временем модифицировать 
диагностические критерии мС, также предо-
ставит дополнительные клинические данные по 
различным этническим группам [5].

Структурные, возрастные и этнические осо-
бенности метаболического синдрома

С метаболическим синдромом встречаются 
врачи различных специальностей: кардиологи, 
эндокринологи, гинекологи, гастроэнтерологи, 
гепатологи, диетологи. объяснением этому слу-
жит многообразие клинических проявлений мС 
[16].

м.н. мамедовым (2006) была предложе-
на классификация клинических вариантов мС, 
основанная на определении у больных риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений. По 
данным автора в 60% случаев мС диагностиру-
ется в виде сочетания артериальной гипертонии 
(аГ), абдоминального ожирения, дислипидеми-
ей с нормальной толерантностью к глюкозе. 
Классический мС встречается в 25% случаев 
и представляет собой сочетание абдоминально-
го ожирения, аГ, дислипидемия с нарушением 
толерантности к глюкозе. Сочетание же аГ, аб-
доминального ожирения и нарушений углевод-
ного обмена без дислипидемии наблюдается у 
15% пациентов. Выделяют также европейский 
вариант метаболического синдрома без наличия 
у больного абдоминального ожирения: аГ+ дис-
липидемия +нарушение толерантности к глюко-
зе. При этом, первый вариант характеризуется 
высоким риском развития сердечно-сосудистых 
осложнений, третий или европейский  — уме-
ренным, а при втором варианте риск кардиова-
скулярных катастроф максимален [17].

В соответствии с международными рекомен-
дациями (IDF, 2005, ESH-ESH, 2007) клиниче-

ски выделяют трех-четырех и пятикомпонент-
ный мС. В исследовании о.Д. Беляевой с соавт. 
доля больных с трехкомпонентным вариантом 
мС значительно выше, чем с четырьмя и пятью 
компонентами [18].

различия во встречаемости мС продемон-
стрированы во многих исследованиях, и это сви-
детельствует о том, что частота абдоминального 
ожирения, мС и его отдельных форм зависит от 
многих факторов: расовых различий, традиций, 
образа жизни, физической активности, характе-
ра питания (употребление высококалорийной, 
богатой животными жирами пищи), образова-
ния, пола, генетической предрасположенности, 
этнической принадлежности и многих других 
факторов [18, 19].

так, при обследовании жителей Санкт – Пе-
тербурга встречаемость метаболического син-
дрома у лиц с абдоминальным ожирением со-
ставила 66,5% (IDF) и 55,9% (ESH-ESC). При 
анализе встречаемости компонентов мС у лиц с 
абдоминальным ожирением было выявлено, что 
чаще всего выявлялась аГ, вторым по частоте 
компонентом мС было снижение уровня хС 
ЛПВП, нарушения углеводного обмена встре-
чались 39,1% и 35,6%, а гипертриглицеридемия 
— у 35,4% и 34,3% обследованных при приме-
нении критериев IDF (2005) и ESH-ESC (2007).

При обследовании военнослужащих в Иране 
наибольшая распространенность мС отмечалась 
у пациентов с обхватом талии более 90 см и 95 
см в возрастной группе от 40 до 50 лет и со-
ставила 31,1% по двум иранским критериям и 
критериям IDF. При этом абдоминальное ожи-
рение встречалось у 78,7%, затем наиболее ча-
сто встречаемый компонентом был повышенный 
уровень триглицеридов, который встречался у 
54,0, затем повышенный уровень глюкозы  — у 
27,1 и аГ встречалась у 2,9% [23].

мС встречается и в педиатрической практи-
ке. В 2007 г. разработаны критерии диагностики 
абдоминального ожирения и мС специально у 
детей и подростков [22]. Диагноз «метаболи-
ческий синдром» может быть поставлен ребен-
ку не ранее 10-летнего возраста при наличии 
абдоминального (центрального) ожирения и 
как минимум двух критериев, приведенных в 
табл. 3. [21]. Выявляется абдоминальное ожи-
рение путем измерения окружности талии (от) 
при помощи сантиметровой ленты. ориентира-
ми правильного измерения являются: середина 
расстояния между гребнем подвздошной кости 
и 12 ребром грудной клетки по наиболее вы-
ступающим точкам окружности передней брюш-
ной стенки. Согласно рекомендациям IDF, аб-
доминальное ожирение можно диагностировать, 
если окружность талии равна или превышает 90 
перцентиль для исследуемого возраста.
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наличие одного компонента мС увеличива-
ет риск его развития в более позднем возрасте 
и, вероятно, представляет собой тяжелое бремя 
риска сердечно-сосудистых заболеваний [24]. В 
исследовании, проведенном B. Paul et al. (2017), 
мС присутствовал у 4,8-7% молодых людей. 
атерогенная дислипидемия, определяемая как 
низкий уровень холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности (хС ЛПВП), была наиболее рас-
пространенным компонентом мС (26,9-41,2%), 
за которым следует повышенное артериальное 
давление (16,6-26,6%), абдоминальное ожирение 
(6,8-23,6%), атерогенная дислипидемия, опреде-
ляемая как повышенный уровень триглицеридов 
(8,6-15,6%) и повышенный уровень глюкозы на-
тощак (2,8-15,4%). У трети всех участников был 
по крайней мере один компонент мС с низким 
уровнем хС ЛПВП, являющимся наиболее рас-
пространенным компонентом, что может быть 
ключевым маркером, идентифицирующим ран-
нюю патологию, связанную с развитием мС. 
Предотвращение развития первого компонента 
мС может иметь значительные преимущества 
для общественного здравоохранения, поскольку 
присутствие одного компонента является пред-
сказанием развития мС [22].

В табл. 4 представлены распространенность 
мС и его отдельных компонентов у лиц с расо-

выми, региональными и возрастными особенно-
стями в сравнительном аспекте согласно обще-
принятым критериям.

В настоящее время сформирована убедитель-
ная точка зрения в отношении возрастающего 
онкологического риска при мС. Признана роль 
инсулинорезистентности, системы инсулинопо-
добных факторов роста, адипокинов, секретиру-
емых из висцеральных адипоцитов [5, 26, 27], 
свободных жирных кислот, локального эстроге-
нообразования и гиперандрогенизации [28, 49] в 
создании предрасположенности к развитию ряда 
онкологических заболеваний, а также показано 
значение молекулярно-генетических факторов, 
часть из которых ассоциирована с гормональ-
но-метаболическими нарушениями, как основы 
для формирования различных патогенетических 
вариантов опухолей. общность патогенетиче-
ских механизмов развития мС и канцерогенеза 
позволяет определить дополнительные факторы 
риска возникновения ракового перерождения 
тканей, наметить возможные пути первичной 
немедикаментозной и, возможно, медикаментоз-
ной профилактики [25]. 

роль метаболического синдрома в развитии 
пролиферативных процессов эндометрия

За последние годы частота гиперпластиче-
ских процессов эндометрия во многих странах 

Возраст
(лет)

окружность талии (оТ) Триглицериды ХС ЛПВП артериальное давление Гликемия 
натощак

6-10 ≥90 перц. МС нельзя диагностировать, но необходимо проводить дальнейшее наблюдение, 
если в семейном анамнезе есть МС или сахарный диабет 2-го типа, дислипидемия, 
сердечно-сосудистые заболевания, гипертония и/или ожирение

10-16 ≥90 перц. или
превышение критиче-
ского
значения оТ взрослых

≥1,7 ммоль/л (≥150 
г/дл)

<1,03 ммоль/л 
(<40 мг/дл)

Сад≥130 мм рт. ст.
или дад ≥ 85 мм рт. ст.

≥5,6 
ммоль/л 
(≥100 мг/
дл)
или наличие 
Сд 2-го 
типа

Старше 
16

используют критерии IDF для взрослых

распространенность МС Частота встречаемости компонентов МС

ао аГ низкий ХС ЛПВП Триглице-
риды

Глюкоза

 жители Санкт- 
Петербурга(30-55лет)

66% (IDF)
55,9% (esH –esC)

100%
( IDF)

78,6%
( IDF)

54,2%
( IDF)

35,4%
( IDF)

39,1%
( IDF)

жители ирана
(военнослужащие)
(22-65лет) 

31,1 %
78,7%
AtP III. 

2,9%
AtP III. 

52,7%
AtP III

54,0%
AtP III

27,1%
AtP III

Молодые лица
(18-30 лет)

5 – 7% (IDF; AtP III.) 6,8-
23,6%

16,6-26,6% 26,9-41,2% 8,6-15,6% 2,8-
15,4%

Таблица 4. Распространенность метаболического синдрома и его отдельных компонентов у лиц с региональными и 
возрастными особенностями

Таблица 3. Критерии метаболического синдрома у детей и подростков 
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мира значительно возросла [29, 32, 33]. Учи-
тывая высокую вероятность малигнизации ги-
перплазий, особенно значимую для женщин в 
период менопаузального перехода, актуальность 
изучения этой проблемы представляет научную 
и практическую значимость. С наступлением 
пери  — и постменопаузы гиперплазия эндоме-
трия примерно в 50% случаев прогрессируют 
в злокачественную патологию. такая вероят-
ность во многом зависит от степени выражен-
ности гиперпролиферации в эндометрии, что 
обусловливается наличием дисгормональных и 
метаболических нарушений [29, 31, 34]. Ярким 
примером такого метаболического дисбаланса 
является метаболический синдром (мС) как со-
вокупность ожирения, резистентности к инсули-
ну, артериальной гипертензии и дислипидемии 
[30]. на сегодняшний день основной концепци-
ей этого синдрома является понятие о кластере 
компонентов, связанных с повышенным риском 
развития сахарного диабета 2-го типа и карди-
оваскулярных заболеваний [34, 35]. Частота на-
рушений менструальной функции у женщин с 
избыточной массой тела достигает 70%.

По результатам исследования т.Ф. татарчук 
с соавт. (2014 г.) видно, что при мС часто на-
блюдаются нарушения менструального цикла 
в виде олигоменореи, аменореи и метроррагии 
как проявление относительной гиперэстрогении 
на фоне хронической ановуляции. При анали-
зе длительности менструации выявлено, что у 
пациенток репродуктивного возраста с мС она 
имела затяжной характер – 6,1 дня. Полученные 
данные статистически значимо превышали этот 
показатель у здоровых пациенток (3,4 дня) р < 
0,05. таким образом, олиго-/аменорея с длитель-
ными менструациями на фоне хронической от-
носительной гиперэстрогении является одним из 
типичных расстройств репродуктивной системы 
при мС. Это подтверждает патогенетическую 
роль в генезе мС ановуляторных метрорра-
гий как клинических проявлений гиперплазий 
эндометрия. Помимо накопления стероидных 
гормонов, в жировой ткани идет активная их 
конверсия. Под действием ароматазы жировой 
ткани происходит превращение андрогенов в 
эстрогены, главным образом андростендиона в 
эстрон. если у женщин с нормальной массой 
тела лишь около 1% андростендиона конверти-
руется в эстрон, то при ожирении его конверсия 
увеличивается в 10 раз [5, 52].

Исследования функционирования аутокрин-
но-паракринной системы жировой ткани показа-
ли, что у 85,7 ± 5,9% женщин с мС обнаружена 
гиперинсулинемия и дисадипокинемия: у 71,4 ± 
7,6% определено снижение уровня адипонекти-
на, у 42,9 ± 8,4%  — увеличение уровня лептина. 
При этом у женщин с мС с увеличением индек-

са массы тела (R = -0,401, p = 0,021) и окруж-
ности талии (R = -0,390, p = 0,025) наблюдается 
существенное снижение уровней адипонектина. 
определено, что относительный риск развития 
гиперпролиферативних процессов эндометрия 
у женщин с мС увеличивается при уменьше-
нии уровней адипонектина <12,0 мг/ мл  — в 
3 раза (р <0,001), а также в условиях увеличе-
ния уровней инсулина > 26,0 мме / мл  — в 
4 раза (р<0,001). Кроме того, была изучена за-
висимость наличия гиперплазии эндометрия от 
сывороточных концентраций адипоцитокинов. С 
этой целью был проведен сравнительный ана-
лиз уровней адипокинов в группах пациенток 
с патологией и без гиперплазий эндометрия. В 
результате было выявлено, что как для груп-
пы здоровых, так и для группы женщин с мС 
характерны общие закономерности изменении 
уровней адипокинов, связанных с развитием 
патологии эндометрия [37].

Жировая ткань вырабатывает гормон лептин 
(пептидный гормон, регулирующий энергетиче-
ский обмен, оказывает анорексигенное действие). 
Гиперлептинемия может оказать негативное дей-
ствие на выработку гонадотропинов, в резуль-
тате чего подавляется созревание доминантного 
фолликула в яичниках и блокируется овуляция, 
что в свою очередь способствует развитию бес-
плодия и гиперпластических процессов эндоме-
трия. Повышение массы жировой ткани на 20% 
приводит к нарушениям функции гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой системы [50].

таким образом, при метаболическом син-
дроме, преимущественно при абдоминальном 
фенотипе ожирения, вследствие повышения 
концентрации эстрона и фракции биодоступно-
го эстрадиола развивается относительная гипе-
рэстрогения [40, 41]. Длительное монотонное 
воздействие эстрогенов на эндометрий при де-
фиците прогестерона и отсутствии его нормаль-
ной секреторной трансформации способствует 
развитию пролиферативных процессов в эндо-
метрии [36, 42, 43]. В тоже время под воздей-
ствием повышенных концентраций эстрона в эн-
дометрии увеличивается экспрессия ИФр – I, а 
пониженный уровень связывающих белков уве-
личивает биодоступность этого фактора роста. 
Инсулин и ИФр – I способны напрямую, без 
участия эстрогенов, стимулировать пролифера-
цию эндометрия [44].

В тоже время локальный синтез ИФр и 
IGFBPs в эндометрии регулируется эстрогена-
ми и прогестероном. По данным ряда авторов, 
сочетание общих гормональных изменений в ор-
ганизме, повышение локального синтеза ИФр и 
эстрогенов в условиях метаболического синдро-
ма создают предпосылки для развития патоло-
гии эндометрия.
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Взаимосвязь рака эндометрия со структурны-
ми особенностями метаболического синдрома

Больные с метаболическим синдромом в 
большой степени, чем в популяции в целом, 
предрасположены к развитию ряда заболеваний, 
в частности злокачественных новообразований 
[45]. Было доказано, что риск возникновения рЭ 
на фоне метаболического синдрома возрастает 
в 2-3 раза. Это обусловлено усугублением ин-
сулинорезистенности, возрастанием продукции 
андрогенов яичниками, формированием стойкой 
ановуляции и, как следствие, прогрессированием 
патологических изменений в эндометрии [46]. T. 
Britton, et al. (2015) для выяснения взаимосвязи 
между мС, его компонентов и риском разви-
тия рака эндометрия использовали данные базы 
SEER – Medicare. По результатам данного ис-
следования среди отдельных компонентов мС 
таких как избыточный вес / ожирение, были 
связаны почти с удвоением риска рака эндоме-
трия [отношение шансов (Oр): 1,95; 95% до-
верительный интервал (ДИ): 1,80-2,11]. Повы-
шение уровня глюкозы натощак [Oр: 1,36; 95% 
ДИ: 1,30-1,43], высокое артериальное давление 
[OR: 1,31; 95% ДИ: 1,25-1,36] и высокие уров-
ни триглицеридов [Oр: 1,13; 95% ДИ: 1,08-1,18] 
также были связаны с повышенным риском рЭ. 
отдельные ассоциации между повышением 
уровня глюкозы натощак, высокого артериаль-
ного давления и высоких уровней триглицери-
дов с рЭ не были существенно изменены при 
сочетании этих компонентов с избыточным ве-
сом / ожирением (p-взаимодействия: 0,19, 0,48, 
0,53 соответственно). После корректировки на 
избыточный вес / ожирение независимые ассо-
циации между повышением уровня глюкозы на-
тощак [Oр: 1.38; 95% ДИ: 1,31-1,44], высоким 
артериальным давлением [Oр: 1,28; 95% ДИ: 
1,23-1,33], высокими уровнями триглицеридов 
[Oр: 1.11; 95% ДИ: 1,07-1,16] и риском развития 
рЭ остались. При взаимно скорректированном 
анализе избыточный вес / ожирение [Oр: 1,77; 
95% ДИ: 1,63-1,92], повышенный уровень глю-
козы натощак [Oр: 1,25; 95% ДИ: 1,19-1,31] и 
высокое артериальное давление [Oр: 1,21; 95% 
ДИ: 1,15-1,26] были независимо связаны с ри-
ском развития рЭ [38]. 

В исследовании Л.м. Берштейна с соавт. 
(2015) было выявлено, что увеличение индек-
са массы тела, помимо нарастания, по средним 
данным, уровня инсулинемии натощак и величи-
ны индекса инсулинорезистентности, характери-
зовалось у больных рЭ сдвигом в сторону более 
благоприятной дифференцировки новообразова-
ния, умеренной тенденцией к меньшей инвазии 
опухоли в миометрий и отсутствием отличий в 
клинической стадии процесса. Доля эндометри-
оидных аденокарцином у больных 2012-2014 

гг. составляла 77,2% (все больные), и 81,2% 
(больные с Имт, соответственно, 30,0). Иными 
словами, нарастание индекса массы тела при-
менительно к морфологии опухоли выступало в 
роли в определенной степени «модифицирую-
щего» фактора [51]. 

 В исследовании A. Tawfik (2016), изучалось 
влияние различных параметров метаболического 
синдрома, которые включали индекс массы тела, 
гипертоническую болезнь, гиперинсулинемию, 
хС ЛПВП и триглицеридов на агрессивность 
эндометриоидного рака эндометрия (степень 
дифференцировки, стадию и группы рисков). В 
проведенном исследовании было установлено, 
что уровень инсулина является важным факто-
ром, влияющим на стадию [14]. Кроме того, ги-
перинсулинемия, как по данным A. Tawfik, так и 
по данным E. Steiner, M. Zandersa, у пациентов 
с рЭ II типа способствуют увеличению стадии 
(FIGO), по сравнению с пациентами без СД 2 
типа [15].

также было выявлено, что уровень инсулина 
является самым важным фактором, влияющим 
на степень риска; при повышении уровня ин-
сулина на одну меД/мл происходит увеличе-
ние риска на 1,049% (P = <0,001, Oр = 1,048). 
Кроме того, хС ЛПВП были важным фактором, 
влияющим на формирование групп риска, при 
снижении хС ЛПВП на 1 мг / дл, происходило 
повышение риска на 0,033% (P = 0,030, Oр = 
0,899). Zhang et al. сообщили о положительной 
корреляции риска развития рЭ и триглицерида-
ми и хС ЛПнП, но отрицательная корреляция 
с хС ЛПВП, что соответствует и исследованию 
A. Tawfik [39].

обсуждение

метаболический синдром является важной 
проблемой, поскольку является значимым фак-
тором риска развития пролиферативных про-
цессов и рака эндометрия с последовательными 
ассоциациями между его компонентами и подти-
пами рака эндометрия, включая редкие муциноз-
ные опухоли. Показано, что у женщин в пост-
менопаузе высока вероятность малигнизации 
гиперплазированного эндометрия, что во многом 
определяется выраженностью дисгормональных 
и метаболических процессов, поскольку поми-
мо накопления стероидных гормонов, в жировой 
ткани идет их активная конверсия в эстрон, что 
является результатом относительной гиперэстро-
гении, являющейся предпосылкой для развития 
патологии эндометрия. Кроме того, по результа-
там проведенных исследования функционирова-
ния аутокринно-паракринной системы жировой 
ткани выявлено, что риск развития пролифера-
тивных процессов эндометрия выше при низких 
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уровнях адипонектина и высоких уровнях инсу-
лина. Все это свидетельствуют о целесообраз-
ности мониторинга состояния жировой ткани и 
у женщин в разные возрастные периоды устра-
нения гиперплазии не только с целью лечения 
нарушений фертильности и невынашивания, но 
и для предотвращения развития опухолевых и 
предопухолевых заболеваний эндометрия. Пред-
ставленные данные о повышенном риске раз-
вития муцинозного рака эндометрия на фоне 
метаболического синдрома, требуют проведение 
дополнительных популяционных исследований. 

Заключение

таким образом, представленные результаты 
проведенных ранее исследований, свидетель-
ствуют о необходимости разработки стратегий 
снижения распространенности компонентов ме-
таболического синдрома, которые смогут оказать 
благоприятное влияние на заболеваемость раком 
эндометрия. ассоциации патогенетических ме-
ханизмов развития мС и канцерогенеза рака 
эндометрия позволяют определить дополнитель-
ные факторы риска малигнизации гиперплазии 
эндометрия и определить возможные пути пер-
вичной немедикаментозной и медикаментозной 
профилактики.
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отсутствие явных и потенциальных конфлик-
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This literature review is devoted to the relationship of the 
structural features of the metabolic syndrome in proliferative 
processes and endometrial cancer (EC), and the identification 
of the relationship between the individual components of 
the metabolic syndrome and the development of endometrial 
cancer. The metabolic syndrome is currently a global medical 
and social problem, which is due to the wide spread of this 
symptom complex in the population. Today, the main concept 
of this syndrome is the concept of a cluster of components 
associated with an increased risk of developing type 2 diabetes 
and cardiovascular diseases. It is known that an increase in the 
mass of adipose tissue above the norm by 20% or more leads 
to dysfunction of the hypothalamic-pituitary-ovarian system. At 
the same time, the risk of RE on the background of metabolic 
syndrome increases by 2-3 times. This probability also largely 
depends on the severity of proliferation in the endometrium, 
which is caused by the presence of dyshormonal and metabolic 
disorders. In addition, this is due to the aggravation of insulin 
resistance, an increase in the production of androgens by the 
ovaries, the formation of stable anovulation and, as a result, the 
progression of pathological changes in the endometrium. With 
the onset of peri - and postmenopausal endometrial hyperplasia 
in about 50% of cases progressing to malignant pathology. The 
role of the system of insulin-like growth factors, adipokines 
secreted from visceral adipocytes of free fatty acids, local 
estrogen formation and hyperandrogenization is also recognized 
in creating a predisposition to the EC formation. 

According to the results of the study of the functioning of 
the autocrine-paracrine system of adipose tissue, the risk of 
endometrial proliferative processes is higher at low levels of 
adiponectin and high levels of insulin. All this indicates the 
feasibility of monitoring the status of adipose tissue.
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