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РЕЗЮМЕ

В обзоре обобщены и проанализированы результаты отечественных и крупных зарубежных исследований 
последних лет, касающихся изучения распространенности компонентов метаболического синдрома (МС) 
и объяснения их роли в механизмах развития саркоидоза. Глубокое понимание патогенеза данного забо-
левания с позиций участия в нем кластера факторов риска тяжелого течения и осложнений большинства 
социально значимых неинфекционных заболеваний, объединенных рамками МС, может лечь в основу раз-
работки эффективных патогенетических подходов к лечению.
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ABSTRACT

The review summarizes and analyzes the results of domestic and major foreign studies of recent years concerning 
the prevalence of metabolic syndrome components and the explanation of their role in the mechanisms of sarcoidosis 
development. A deep understanding of the pathogenesis of metabolic syndrome (MS) in terms of the role in it of 
risk factors for a severe course and complications of most socially sensitive noncommunicable diseases clustered 
within MS can underly the development of effective pathogen-specific approaches to MS treatment.
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Рост научного и прикладного интереса специ-
алистов к проблеме метаболического синдрома 
(МС) объясняется как эпидемическим уровнем рас-
пространенности его компонентов (висцерального 
ожирения, гипергликемии, дислипидемии, артери-
альной гипертензии, гиперурикемии и др.), так и 
доказанным их участием в патогенезе развития и 
неблагоприятных исходов целого списка неинфек-
ционных заболеваний, определяющих высокий уро-
вень заболеваемости, инвалидизации, смертности и 
существенное снижение качества жизни населения в 
настоящее время [1–3]. Перечень заболеваний, ассо-
циированных с метаболическим синдромом, сегодня 
не ограничен ишемической болезнью сердца и са-
харным диабетом (СД) 2-го типа. К данной группе 
патологий относят все нозологии, в основе которых 
лежит атеросклероз, онкологические процессы раз-
ной локализации, болезни обмена (подагра, мочека-
менная и желчнокаменная болезнь (ЖКБ), жировая 
болезнь печени), заболевания соединительной ткани 
и др. [4–11]. В этой связи необходимость рассмо-
треть саркоидоз как ассоциированное с метаболиче-
ским синдромом заболевание кажется вполне обо-
снованной.

Вопросы своевременной диагностики и эффек-
тивного лечения саркоидоза продолжают оставать-
ся в числе наиболее актуальных для медицинского 
сообщества. Внимание клиницистов и исследовате-
лей к данной патологии обусловлено рядом причин. 
Саркоидоз – мультисистемное воспалительное за-
болевание неизвестной этиологии, проявляющееся 
образованием в пораженных тканях специфических 
гранулем. Социально-медицинская значимость 
данного патологического процесса объясняется как 
ростом заболеваемости в последнее время, склон-

ностью к прогрессирующему течению, высоким 
уровнем инвалидизации трудоспособного населе-
ния, так и сложностью на этапе диагностики, кон-
троля за течением в связи с вариабельностью его 
проявлений и отсутствием этиотропной терапии. 
Многообразие клинических проявлений саркоидоза 
определяется не только вовлеченным в гранулема-
тозный процесс органом-мишенью, но и влиянием 
коморбидной патологии, что также затрудняет диа-
гностику заболевания и тактику ведения пациентов 
[12–14].

Эпидемиология саркоидоза характеризуется ро-
стом заболеваемости и инвалидизации населения 
в разных странах, включая Россию и страны СНГ 
[15]. Распространенность, уровень заболеваемости 
и клинические характеристики саркоидоза опреде-
ляются географической, этнической, социальной и 
даже профессиональной принадлежностью, а также 
полом, возрастом и преморбидным фоном [16, 17]. 
Наиболее обоснованным объяснением роста заболе-
ваемости саркоидоза в последнее время может быть 
повсеместный эпидемический уровень распростра-
ненности компонентов метаболического синдрома  
[15, 18–20]. При этом важно учитывать, что МС и 
его отдельные компоненты можно рассматривать и 
как факторы риска развития саркоидоза, и как след-
ствие лечения кортикостероидами, что также ха-
рактеризует актуальность научных работ в данной 
области. 

В ряде научных статей приведены данные о 
влиянии компонентов МС на распространенность 
саркоидоза, и наоборот. Так, южнокорейскими кол-
легами проведено эпидемиологическое исследова-
ние, которое продемонстрировало, что у пациентов  
с метаболическими расстройствами заболеваемость 
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саркоидозом, рассчитанная на 100 тыс. населения, 
была значительно выше, чем у пациентов без нару-
шений метаболизма. У пациентов с СД – 2,40 против 
0,76; у пациентов с артериальной гипертензией – 
1,81 против 0,74; у лиц с дислипидемией – 2,60 про-
тив 0,74. Также было показано, что данные катего-
рии пациентов имеют не только более высокий риск 
развития саркоидоза, но и существенно более высо-
кий риск смерти [21].

Коллеги из Стамбульского университета меди-
цинских наук провели исследование 47 пациентов с 
саркоидозом и 45 условно здоровых лиц. Диагности-
ка МС проводилась согласно критериям NCEP-ATP 
III, оценивали также уровень инсулинорезистент-
ности путем расчета индекса HOMA-IR. Группы 
существенно не различались по полу и возрасту. 
Сравнительный анализ индекса массы тела (ИМТ), 
окружности талии (ОТ), уровня триглицеридов и 
глюкозы в крови показал существенно более высо-
кие значения этих показателей у пациентов с сарко-
идозом, чем у лиц контрольной группы. У 80% был 
диагностирован саркоидоз 2-й стадии, и почти поло-
вина пациентов основной группы получала стерои-
ды. Относительный риск развития МС у пациентов с 
саркоидозом составил 7,66; тогда как относительный 
риск развития инсулинорезистентности – 5,48 [22].

Другая группа турецких ученых провела иссле-
дование, в которое включили 133 пациента с впер-
вые диагностированным саркоидозом, 133 человека 
контрольной группы, сопоставимых по возрасту и 
полу, и 51 пациента с ревматоидным артритом (РА), 
все пациенты были исследованы до получения пато-
генетической терапии. Был проведен сравнительный 
анализ частоты встречаемости МС в соответствии 
с критериями NCEP-ATP III и отдельных его ком-
понентов. Установлено, что МС значительно чаще 
встречался при саркоидозе, чем в контрольной груп-
пе, эти результаты были сопоставимы с данными 
группы пациентов с РА. Важным заключением этого 
исследования, как подчеркивают авторы, является 
доказательство того, что компоненты МС ассоции-
рованы с саркоидозом и могут быть расценены как 
факторы риска его развития вне связи с эффектами 
кортикостероидной терапии [23].

Саркоидоз является мультисистемным заболева-
нием, что характеризуется поражением помимо ор-
ганов дыхания и других систем организма. К внеле-
гочным проявлениям саркоидоза относят поражения 
глаз, нервной системы, сердца, почек и т.д., которые 
могут отягощать прогноз [24].

В некоторых исследованиях показана связь те-
чения саркоидоза с рядом ассоциированных с МС 
заболеваний. В частности, было установлено взаим-

ное отягощающее влияние саркоидоза и ишемиче-
ской болезни сердца. При наличии постинфарктного 
кардиосклероза и недостаточности кровообращения 
уменьшение ФЖЕЛ было объяснено снижением 
сократительной способности миокарда вследствие 
систолической и диастолической дисфункции лево-
го желудочка. При этом снижение функциональных 
показателей совпадало со сроками кардиального 
заболевания [20]. В этой связи сложно дифферен-
цировать наличие у пациентов кардиосаркоидоза, 
который также снижает сократительную функцию 
левого желудочка и влияет, в конечном итоге, на 
снижение функции аппарата внешнего дыхания [25]. 
Клинически симптомы заболевания сердца наблюда-
ются только в 5% случаев саркоидоза, но в серии ау-
топсий было обнаружено, что 27% пациентов с сар-
коидозом имели гранулематозную инфильтрацию  
в сердце [26, 27]. 

В настоящий момент нет данных о том, что для 
саркоидоза характерен выраженный стеноз коронар-
ных артерий, но описаны жалобы, подобные стено-
кардии [28]. При этом саркоидоз, как и атеросклероз, 
имеет хроническую воспалительную природу, кото-
рая лежит в основе микрососудистых повреждений и 
эндотелиальной дисфункции и определяет высокий 
кардиовакулярный риск у пациентов этой категории 
[29, 30]. Таким образом, поражение сердечно-сосу-
дистой системы при саркоидозе может быть обу-
словлено не только поражением сердечной мышцы 
специфическим процессом, но и коморбидной пато-
логией [31]. В этой связи научный поиск может быть 
направлен на установление общих звеньев патогене-
за, а именно определение роли компонентов МС. 

Российскими учеными Московского городского 
научно-практического центра борьбы с туберкуле-
зом определена взаимосвязь дислипидемии с актив-
ностью воспалительного процесса и недостаточной 
антиоксидантной защитой при саркоидозе, что и 
повышает кардиоваскулярный риск у пациентов 
данной категории [32]. Эти результаты согласуются 
с данными, представленными в обзоре итальянских 
авторов, которые подтвердили, что патогенез сар-
коидоза связан с усилением окислительного стресса 
(карбонилирование белков и перекисное окисление 
липидов) и изменениями липидного профиля цирку-
лирующей крови. Нарушения метаболизма липидов, 
включая снижение уровня холестерина липопротеи-
нов высокой плотности и концентрации аполипопро-
теина А1, вызывают повреждение плазматической 
мембраны, бронхиальных и капиллярных эндоте-
лиальных клеток у пациентов с саркоидозом. Зару-
бежные исследователи также подтверждают, что 
дислипидемия связана с окислительным стрессом, 
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снижением общей антиоксидантной защиты и, со-
ответственно, повышенным риском развития атеро-
склероза [33, 34].

Египетскими исследователями для оценки рас-
пространенности сахарного диабета у пациентов 
с саркоидозом и установления взаимосвязи меж-
ду этими нозологиями проведен метаанализ, кото-
рый включил 19 исследований (n = 18  686 162). В 
среднем распространенность СД у пациентов с сар-
коидозом составила 12,7% (95%-й доверительный 
интервал (ДИ) 10–16,1):  самой высокой была рас-
пространенность СД в ​​Северной Америке с 21,3% 
(13,5–31,8), в Европе она составила 10,4% (7,9–13,7), 
а в Азии – 10% (1,8–39,7). Пациенты с саркоидозом 
имели более высокие показатели СД по сравнению с 
контрольной группой на всех территориях (ОШ 1,75; 
95%-й ДИ 1,49–2,05) [35]. 

Данный метаанализ не предусматривал поиск 
причин высокой распространенности СД у пациен-
тов с саркоидозом, и возможное влияние кортико-
стероидной терапии не учитывалось. Коллектив ав-
торов из Таиланда и Швеции считают, что высокая 
распространенность СД у пациентов с саркоидозом в 
Северной Америке может быть объяснена как более 
высокой распространенностью ожирения на этом 
континенте, так и использованием бо́льших дози-
ровок кортикостероидов при лечении саркоидоза, 
которые могут потенциировать развитие СД 2 [36]. 
Данное положение подтверждается большим попу-
ляционным шведским когортным исследованием, в 
котором пациенты с саркоидозом, получавшие кор-
тикостероиды, продемонстрировали высокий риск 
развития СД 2 в течение 2 лет после постановки диа-
гноза саркоидоза по сравнению с пациентами с неле-
ченным саркоидозом [37]. 

По мнению большинства экспертов, основным 
компонентом МС является абдоминальное ожире-
ние в связи с доказанной ролью активной в мета-
болическом и эндокринном плане висцеральной 
жировой ткани в процессах развития ассоциирован-
ных с ним патологий [38, 39]. Ожирение усиливает 
симптомы саркоидоза, а терапия кортикостероида-
ми увеличивает ИМТ.  Обратили на себя внимание 
проспективные эпидемиологические исследования, 
проведенные с целью изучения роли ожирения как 
потенциального фактора риска развития саркоидо-
за. Три исследования в Соединенных Штатах и одно 
исследование в Дании продемонстрировали более 
высокий риск развития саркоидоза среди пациентов 
с ожирением по сравнению с пациентами без ожи-
рения; оценки риска варьировались от 1,42 (95%-й 
ДИ 1,07–1,89) до 3,59 (95%-й ДИ 2,31–5,57) [40]. Ис-
следование здоровья 59 000 афроамериканских жен-

щин [41] показало, что ожирение (ИМТ ≥ 30 кг/м2) 
в начале исследования было связано с увеличением 
распространенности саркоидоза на 40%. При усло-
вии ожирения в восемнадцатилетнем возрасте и по-
следующего роста массы тела на 30 кг и более отме-
чался рост заболеваемости саркоидозом. 

В проспективном исследовании здоровья 116 430 
американских женщин, которые наблюдались в тече-
ние 14 лет, в 270 случаев развился саркоидоз, а на-
личие ожирения было связано с повышением риска 
развития саркоидоза на 70% [42]. Исследование насе-
ления округа Олмстед, штат Миннесота (США) [43], в 
которое были включены 345 пациентов с саркоидозом 
и такое же количество условно здоровых лиц группы 
контроля, обнаружило положительную корреляцию 
между ИМТ и риском развития саркоидоза. Отноше-
ние шансов развития саркоидоза у людей с ожирени-
ем, по сравнению с лицами с нормальным или низким 
ИМТ, составило 2,54 (95%-й ДИ 1,58–4,06). 

Понимание механизма взаимного влияния ожире-
ния и саркоидоза является крайне важным с точки 
зрения обоснования новых направлений профилак-
тики и лечения, поскольку избыточная масса тела 
может представлять собой не только модифицируе-
мый фактор риска данной патологии, но и отягощать 
его течение. Российские исследователи указали ожи-
рение в числе наиболее информативных критериев 
прогнозирования рецидивирующего течения сар-
коидоза органов дыхания [44], а ИМТ определили 
как фактор риска развития внеторакальных форм 
развития саркоидоза [19]. Для того чтобы понять ме-
ханизм взаимного влияния ожирения и саркоидоза, 
следует учитывать, что ожирение и при отсутствии 
респираторных заболеваний может влиять на многие 
физиологические респираторные факторы, включая 
статические и динамические показатели спирограм-
мы, влиять на гиперреактивность бронхов, механи-
ческую функцию верхних дыхательных путей, нерв-
но-мышечную силу и газообмен [45].

  Известно также, что средняя частота дыхания 
у пациентов с ожирением выше на 30–50%, чем у 
лиц с нормальной массой тела [46, 47]. Одышка 
при нагрузке, связанная с избыточной массой тела, 
лежит в основе снижения физического функциони-
рования пациентов [48]. Показатели, характеризу-
ющие выраженность ожирения (окружность талии, 
отношение окружности талии к окружности бедер 
(ОТ/ОБ) и толщина подлопаточной кожной склад-
ки), имеют обратную корреляцию с дыхательным 
объемом, что объясняют высоким стоянием купола 
диафрагмы [45, 49, 50]. Исследование EPIC-Norfolk 
британских пациентов обоего пола обнаружи-
ло обратную взаимосвязь между индексом ОТ/ОБ  
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и объемом форсированного выдоха за первую секун-
ду (ОФВ1)  и форсированной жизненной емкостью 
легких [51]. Известно также, что ожирение ассоци-
ировано с такими респираторными заболевания-
ми, как хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ), бронхиальная астма, пневмония и синдром 
обструктивного апноэ во сне (СОАС) [52–54]. 

Влияние ожирения на развитие и тяжесть СОАС 
у пациентов с саркоидозом полностью не изучено. В 
двух опубликованных исследованиях в Турции со-
общалось, что 66 и 52% пациентов с  саркоидозом, 
соответственно, имели СОАС [55, 56]. Более раннее 
исследование с использованием полисомнографии 
показало, что СОАС наблюдается только у пациен-
тов с ИМТ более 30 кг/м2 [57]. Взаимосвязь ожирения 
и саркоидоза была оценена с позиций влияния высо-
кого ИМТ на симптомы усталости, одышки, состоя-
ние здоровья и показатели спирометрии у 184 серб-
ских пациентов с саркоидозом [58]. По сравнению со 
здоровой контрольной группой того же возраста и 
пола, пациенты с саркоидозом были более склонны к 
избыточному весу или ожирению, имели более низ-
кий индекс одышки и низкие значения ОФВ1, более 
выраженные показатели утомляемости и отмечали 
худшее самочувствие.  Когда авторы исследовали 
независимые и комбинированные эффекты  сарко-
идоза  и ИМТ, они обнаружили, что  саркоидоз сам 
по себе способствовал ухудшению одышки и сниже-
нию субъективной оценки здоровья.

Ожирение может быть как следствием лече-
ния саркоидоза, так и фактором риска заболевания, 
вероятно, в связи метаболическим и провоспалитель-
ным статусом висцеральной жировой ткани. Именно 
поэтому абдоминальное ожирение ассоциировано с 
целым рядом неинфекционных заболеваний и поми-
мо СД 2 и атеросклероза: с бронхо-обструктивными 
заболеваниями (бронхиальная астма, ХОБЛ), заболе-
ваниями соединительной ткани (РА, псориатический 
артрит, системная красная волчанка), с заболевания-
ми обмена (ЖКБ, мочекаменнная болезнь, жировая 
болезнь печени, подагра) и др. [59–63].

Согласно современным представлениям, вис-
церальную жировую ткань относят к органу эндо-
кринной и иммунной системы, что подтверждается 
характерными структурными и функциональными 
изменениями. Фундаментальные исследования по-
следних лет показали, что жировая ткань при ожире-
нии инфильтрирована мононуклеарными лейкоцита-
ми [38, 64, 65] и характеризуется провоспалительным 
и прооксидантным статусом. Это подтверждается 
способностью клеток жировой ткани продуцировать 
не только адипокины, но и провоспалительные цито-
кины и активные формы кислорода [38, 39, 64–66]. 

Синтезируемые клетками жировой ткани в большом 
количестве биологически активные вещества обла-
дают значительными системными эффектами. Реша-
ющая роль вялотекущего хронического воспаления 
в механизмах развития МС и его отдельных компо-
нентов доказана большим числом исследований, в 
которых показаны статистически значимая взаимос-
вязь показателей, характеризующих обмен (выра-
женность ожирения, гипергликемии, дислипидемии, 
гиперурикемии и т.д.) не только с уровнем острофа-
зовых белков в крови, но с уровнем провоспалитель-
ных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα, INFγ и др.) 
[38, 39, 64–66]. Провоспалительный фон, задавае-
мый МС, не может не отражаться на течении других 
заболеваний, в патогенезе которых воспалительный 
процесс играет ведущую роль. В этой связи можно 
полагать, что механизм ассоциации саркоидоза и ме-
таболического синдрома реализуется посредством 
одних и тех же провоспалительных факторов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Анализ научных публикаций показал, что сарко-

идоз можно характеризовать как ассоциированное с 
МС заболевание. С одной стороны, компоненты МС – 
модифицируемые факторы риска возникновения и 
тяжелого течения саркоидоза, а с другой стороны,  
результат кортикостероидной терапии этого заболе-
вания. Глубокое понимание патогенеза ассоциации 
этих двух патологических состояний может лечь в 
основу профилактики тяжелого течения саркоидоза, 
контроля за его течением и эффективных патогене-
тически обоснованных подходов к лечению.
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