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етаболический  синдром 
(МС)  –  это  абдоминальное 
ожирение,  гиперлипиде-

мия,  тканевая  инсулинорезистент-
ность, артериальная гипертензия тес-
но связаны с функциональным состо-
янием органов пищеварения.

М

В последние годы все более возрас-
тает  интерес многих специалистов к 
МС.  Это  прежде  всего,  сопряжено  с 
его  нарастающей  распространенно-
стью среди взрослого  населения,  со-
ставляющей, по данным метаанализа 
эпидемиологических  исследований, 
15–25% в возрасте старше 40 лет.  По 
данным  Всемирной  Организации 
Здравоохранения  и  EGIR  (Европей-
ская Группа по изучению инсулино-

резистентности), распространенность 
метаболического синдрома увеличи-
вается с возрастом и несколько чаще в 

процентном  отношении  встречается 
в  Европе  у  лиц  мужского  пола.  В 
США, по данным третьего исследова-
ния  здоровья  и  питания  (NHANES 
III),  распространенность  МС  у  муж-
чин  и  женщин  в  общей  популяции 
была  сопоставима  и  составила  соот-
ветственно 24% и 25%. В то же время 
более  высокий  процент  по  распро-
страненности  метаболического син-
дрома наблюдался у женщин некото-
рых  этнических  групп  населения 
(африканцы  и  мексиканцы  амери-
канского происхождения). Примерно 
25% пациентов с МС, как лиц мужско-
го, так и женского пола, выпадает на 

возраст старше 55 лет.

По данным ВОЗ, в мире насчитыва-
ется более 250 млн человек, страдаю-
щих ожирением [3].

По частоте ожирения в мире лиди-
рует  США,  60%  населения  которой 
имеет избыточную массу тела, а 30% 
соответствует  критериям  диагности-
ки ожирения, из них ожирение выяв-
ляется у 35% женщин и 31% мужчин. 
Особую  тревогу  вызывает  тот  факт, 
что ожирение все чаще регистрирует-
ся в детском возрасте.

В  Европе  частота  встречаемости 
ожирения достигает:  20% в Швейца-
рии,  Болгарии,  Италии,  Франции, 
Испании;  30% в  Германии,  Финлян-
дии, Великобритании и 40% в Румы-
нии [4]. Рост числа людей с избыточ-
ной МТ отмечается в Японии, Китае 
и Корее, где проблема ожирения еще 
недавно  не  была  столь  актуальной. 
При сохранении таких высоких тем-
пов  роста  заболеваемости  к  2025  г. 
ожидается  двукратное  увеличение 
числа  страдающих  ожирением.
В  отличие  от  ранее  существующих 
критериев  МС,  принципиально  но-
вой  позицией  является  утверждение 
абдоминального ожирения основным 
диагностическим  критерием  с  изме-
нением  параметров  окружности  та-
лии для мужчин > 94 см, для женщин 
>80 см у европеоидной расы при со-
четании,  как  минимум,  с  двумя  из 
следующих  факторов: 
•  уровень  триглицеридов  (ТГ)  >  1,7 
ммоль/л или специфическое лечение 
дислипидемии;
•  снижение  ЛПВП  <1,03  ммоль/л  у 
мужчин и  <1,29  ммоль/л у  женщин 

Табл. 1

Метаболический синдром (определение по литературным данным)

Метаболический трисиндром (Camus J., 1966)
Полиметаболический синдром (Avogaro P., 1965)

Синдром изобилия (Mehnert A., 1968)
Синдром Х (Reaven G., 1988)

«Смертельный квартет» (Kaplan J., 1989)
Метаболический синдром (Hanefeld M., 1991)

Гормональный метаболический синдром (Bjorntorp P., 1991)
Синдром инсулинорезистентности (Haffner S., 1992)

«Смертельный секстет» (Enzi G., 1994)
Метаболический сосудистый синдром (Hanefeld., 1997)

Табл. 2

Метаболический синдром включает:

►инсулинорезистентность с относительной гиперинсулинемией
►нарушение углеводного обмена
►абдоминальное, висцеральное ожирение
►артериальную гипертензию
►атерогенную дислипидемию (снижение апопротеина В)
►микропротеинурию
►снижение фибринолитической активности крови
►снижение VII фактора свертывания крови
►гиперурикемию и/или подагру
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или  специфическое  лечение;
•  повышение  систолического  АД  > 
130  и  диастолического  АД  >85  мм 
рт.ст.;
• повышение глюкозы венозной плаз-
мы натощак > 5,6 ммоль/л или ранее 
установленный СД–2.

Помимо  основных диагностиче-
ских критериев, IDF рекомендует так-
же  изучение  ряда  дополнительных 
факторов,  сопряженных  с  МС.  В 
частности, рекомендуется определять 
характер распределения жира и био-
маркеры  жировой  ткани  (лептин  и 
адипонектин), содержание жира в пе-
чени, показатели инсулинорезистент-
ности  (уровень  инсулина/проинсу-
лина натощак, индекс HOMA, СЖК), 

показатели  дислипидемии,  сосуди-
стые  нарушения  (эндотелиальная 
дисфункция)  микроальбуминурия  и 
т.д.

Ожирение  –  источник  значитель-
ных экономических потерь:  расходы 
на  лечение  страдающих  ожирением 
составляют 8–10% от всех годовых за-
трат  на  здравоохранение.  Ожирение 
–  тяжкое  экономическое  бремя  для 
государства,  ибо  приводит  к  удоро-
жанию лечения практически всех за-
болеваний  и  особенно  –  сахарного 
диабета 2 типа. При умеренном и вы-
раженном  ожирении  среднегодовые 
затраты на медицинское обеспечение 
повышаются  на  24  и  44%  соответ-
ственно.

Сегодня уже ни у кого не вызывает 
сомнения – залогом успешного лече-
ния  МС служит  прежде  всего  моди-
фикация  образа  жизни,  что  нашло 
свое научное подтверждение в иссле-
дованиях  Diabetes  Prevention  Study, 
проведенное в Финляндии, и Diabetes 
Prevention  Program,  выполненное  в 
США.  Пожалуй,  это  самое  сложное 
как  для  наших  пациентов  в  плане 
приверженности выполнения врачеб-
ных рекомендаций, так и для самого 
врача.  Ведь  от  врача  требуются  не 
только профессиональные знания, но 
и огромное терпение, большие затра-
ты  собственной  энергии  для  фор-
мирования  устойчивой  мотивации, 
на выполнение пациентом в течение 
длительного  периода  времени  реко-
мендаций по режиму питания, физи-
ческой  активности,  искоренению 
вредных  привычек,  приему  лекар-
ственных препаратов. Многим паци-
ентам,  как  подсказывает  и  собствен-
ный опыт, не под силу справиться с 
задачей по изменению образа жизни. 
Мы  все  прекрасно  понимаем,  что  в 
подобных случаях не представляется 
возможным  обойтись  без  подключе-
ния медикаментозной терапии.

Около половины калорий суточно-
го пищевого рациона люди получают 
вне дома,  обычно в кафе и рестора-
нах  быстрого  обслуживания,  где 
предлагаются  блюда  с  высоким  со-
держанием жира.  Избыток 50 ккал в 
сутки,  источником  которых  могут 
быть  потребление  1/3  железной  ба-
ночки кока-колы, горсти чипсов или 
25 г мороженого, приводит к увеличе-
нию МТ на 2,25 кг в год.

Ключевые патогенетические 
факторы развития МС:

 нарушение пищевого поведения, 

 дисбаланс  гормонов  пищевари-
тельного тракта, 

 функциональное  состояние  пече-
ни, поджелудочной железы, 

 нарушение  микробной  экологии 
толстой кишки.

Пусковым  моментом  в  развитии 
МС является возникновение инсули-
норезистентности  (ИР).  ИР  -  не-
способность инсулинозависимых тка-
ней (адипоциты, миоциты, гепатоци-
ты) усваивать часть глюкозы при нор-
мальном содержании инсулина в ор-
ганизме.

Сахарный  диабет  2  типа  (СД  2), 
наиболее  яркое  клиническое  прояв-

Табл. 3 

Нозологическое дерево заболеваний ОП у больных с МС
(по данным ЦНИИ гастроэнтерологии, г. Москва)

✓ патологические изменения 
пищевода - 72% 

✓ ГЭРБ - 39%

✓ внепищеводные проявления 
ГЭРБ:

✓ ночной кашель, осиплость 
голоса - 12%:

✓ ХОЗЛ - 6%, 

✓ БА - 4% 

✓ моторные нарушения 
пищевода -33% 

✓ заболевания печени и билиарного тракта - 64%

✓ ЖКБ - 19% 

✓ холестероз желчного пузыря - 23%

✓ жировая дистрофия печени - 28% 

✓ НАСГ - 22% 

✓ лекарственный гепатит - 14% 

✓ заболевания толстой кишки - 
74%

✓ дискинезии ТК с синдромом 
запоров – 36%

✓ дивертикулярная болезнь ТК 
– 28%

✓ полипоз ТК – 10%.

✓ патологические изменения со стороны желудка и 
двенадцатиперстной кишки - 66% 

✓ заболевания поджелудочной железы - 18%

✓ хронический панкреатит - 12%, 

✓ острый липогенный панкреатит.- 6% 

Рис. 1: 
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ление  ИР,  наблюдается  примерно  у 
30 % пациентов с неалкогольным жи-
ровым  поражением  печени 
(НАЖПП).  Напротив,  было установ-
лено,  что  50-75%  пациентов  с  СД  2 
страдают НАЖПП. При хроническом 
вирусном гепатите С (ВГС) более, чем 
у 50 % пациентов обнаруживают стеа-
тоз, который одновременно ассоции-
рован  и  с  хозяином,  и  с  вирусом. 
Было выявлено, что хроническая ин-
фекция ВГС связана с инсулинорези-
стентностью и что у этих пациентов 
более высокий риск развития (в 3,8-11 
раз)  СД  2  типа,  чем  у  контрольной 
группы.  На  основании  этих  данных 
была выдвинута гипотеза, что стеатоз 
может быть звеном между инфекци-
ей  ВГС  и  ИР.  В  настоящее  время 
очень  мало  сведений  относительно 
наличия ИР у пациентов с НАЖПП, 
хотя частота встречаемости СД 2 типа 
у  этих пациентов позволяет  предпо-
ложить, что семейная гетерозиготная 
гипобетталипопротеинемия (СГБЛ) и 
гомозиготная  гипобетталипопротеи-
немия не защищают от ИР. 

В исследовании Landmark, Adams и 
коллеги  изучали  420  пациентов  с 
НАЖПП из Миннесоты за 20-летний 
период.  Продолжительность  жизни 
пациентов  с  НАЖПП  была  значи-
тельно ниже, чем в общей популяции 
Миннесоты того же пола и возраста. 
Распространение  цирроза,  общая 
смертность и смертность, обусловлен-
ная заболеваниями печени, составила 
5, 12,6 и 1,7 % соответственно.

У  пациентов  с  простым  стеатозом 
печени  относительно  более  благо-
приятный  прогноз  и  риск  развития 
цирроза  через  15-20  лет  составляет 
1-2%. У пациентов с НАСГ и фибро-
зом риск развития цирроза, подтвер-
жденного гистологически и клиниче-
ски, составляет 0% через 5 лет и 12% 
через 8 лет.

Большой интерес представляет тот 
факт, что НАСГ, раньше считавший-
ся

доброкачественным  заболеванием, 

в настоящее время является 

непосред-
ственной причи-
ной  криптоген-
ного  цирроза. 
Развитие  гепа-
токлеточной 

карциномы  в 
ряде случаев  яв-
ляется  финалом 
развития 
НАЖПП.

Органы пищеварения имеют непо-
средственное отношение к развитию 
МС и сами становятся органами-ми-
шенями.

Наличие МС (Табл. 3,4,5):

►является основой полиморбидно-
сти в гастроэнтерологии;

►характеризуется системными од-
нотипными  изменениями  органов 
пищеварения,  обусловленными  пре-
имущественно  микроциркуляторны-
ми нарушениями;

►характеризуется отсутствием чет-
кой  клинической  симптоматики,  а 
также

►наличием перехлестных  синдро-
мов;

►требует  направленной  медика-
ментозной коррекции.

Ключевые звенья нарушения 
углеводного обмена (рис.1): 

 генетическая  предрасположен-
ность, 

 висцеральное ожирение, 

 дисбаланс  неэстерифицированных 
жирных кислот, которые уменьша-
ют утилизацию

 глюкозы инсулинозависимыми ре-
цепторами,  а  также  нарушают 
передачу  сигнала  от  рецептора  к 
клетке.

Нарушения  жирового  обмена  ле-
жат в основе развития (рис. 2,3,4):

атерогенной  дислипидемии,  кото-
рая, в конечном итоге, приводит к на-
рушению  функционального  состоя-
ния  эндотелия,  угнетению  продук-
ции оксида азота.

Одна  из  доминантных  составляю-
щих  МС  –  ожирение.  Наиболее  не-
благоприятной его формой является 
абдоминальный  тип  ожирения  –  в 
связи с тем,  что висцеральная жиро-
вая  ткань  обладает  рядом  агрессив-
ных факторов:  с  эндокринной и па-
ракринной функциями жировой тка-
ни, секрецией протеина Вс 1-2, секре-
цией  нейронально–апоптозингиби-
рующего протеина, секрецией лепти-
на, медиатора инсулинорезистентно-
сти,  фактором некроза опухоли–аль-
фа  (ФНО–a),  который  стимулирует 
синтез интерлейкина–1 и –6, а также 
секрецию лептина (регулятора пище-
вого поведения).

Табл. 5 

Результаты эзофагогастродуоденоскопии у больных с МС

Неизмененная слизистая 
Эзофагит I степени (единичные эрозии) 

Эзофагит II (множественные эрозии) 
Язва пищевода 

Пищевод Баррета 
Полипы пищевода 
Аденокарцинома 

7 человек 
23 человека 
12 человек
4 человека 
2 человека
4 человека 
1 человек 

Всего 53 человека

Табл. 4 

Типы дислипидемий у больных с МС

1. Нормальный 0%

2. II а тип 13% больных
3. II б тип 54,5% больных

4. IV тип 23% больных

5. V тип 9,5% больных

Рис. 2: Нарушения обмена углеводов

 Нарушение обмена углеводов

ГенетическиеГенетические факторыфакторы ИнсулинорезистентностьИнсулинорезистентность

ГиперинсулинемияГиперинсулинемия
ВисцеральноеВисцеральное ожирениеожирение

НарушениеНарушение толерантноститолерантности кк глюкозеглюкозе

ИнсулинорезистентностьИнсулинорезистентность

НеэстерифицированныеНеэстерифицированные
жирныежирные кислотыкислоты

УменьшаютУменьшают утилизациюутилизацию глюкозыглюкозы НарушаютНарушают передачупередачу
инсулинзависимымиинсулинзависимыми тканямитканями сигналасигнала отот рецептороврецепторов кк

клеткеклетке
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Печень стоит у истоков нарушения 
липидного и углеводного метаболиз-
ма,  опосредованно  приводит  к 
дисфункции поджелудочной железы, 
развитию инсулинорезистентности.

Лечение

Одним из препаратов в борьбе с инсу-
линерезистентностью  является  метфор-
мин (Глюкофаж, Сиофор, Гликомет, Диа-
формин,  Метформин  Гексал).  Согласно 
рекомендациям  IDF  (Internation  Diabetes 
Federation, 2005 г.)  метформин рекомен-
дуется в качестве первого препарата для 
пациентов  с  СД–2.  Основное действие 
метформина направлено  на  устранение 
инсулинорезистентности  печени  и  пери-
ферических тканей. В печени метформин 
ингибирует процессы глюконеогенеза (из 
лактата) и гликогенолиза, а также подав-
ляет окисление СЖК и липидов. Стимуля-
ция тирозинкиназной активности инсули-
нового рецептора и активация транспор-
тера глюкозы ГЛЮТ–4 под влиянием мет-
формина способствует  повышению 

поглощения  глюкозы  и  увеличению чув-
ствительности к инсулину жировой и мы-
шечной тканей.  Помимо антигиперглике-
мического действия, метформин оказыва-
ет  антиатерогенный  эффект.  Лечение 
метформином пациентов с СД–2, ожире-
нием  улучшает  показатели  липидного 
профиля,  способствуя снижению тригли-
церидов в среднем на 10–20%, холесте-
рина ЛПНП – на 10%, СЖК – на 10–30%, 
повышению ЛПВП в среднем на 10–20%.

Очень важной особенностью в дей-
ствии метформина является замедле-
ние всасывания углеводов из кишеч-
ника,  обеспечивающего уменьшение 
постпрандиальной  гликемии.  Мет-
формин  обладает  анорексигенным 
эффектом.  Снижение  потребления 
пищи активно сказывается на сниже-
нии массы тела пациентов, а значит, 
на  степени  ожирения.  В  разных  ис-
следованиях  показано,  что  метфор-
мин  оказывает  благоприятное  воз-
действие на систему гемостаза и рео-
логические свойства крови (уменьша-
ет активность прокоагулянтных фак-

торов, активирует фибринолиз, угне-
тает  активность  ИАП–1),  улучшает 
эндотелий–зависимую  вазодилата-
цию.  Кардиопротективное  действие 
метформина впервые было изучено в 
исследовании UKPDS (UK Prospective 
Diabetes Study, 1998 г.), в котором ис-
пользовался  оригинальный  метфор-
мин  –  Глюкофаж,  а  в  последующем 
подтверждено результатами исследо-
вания  PRESTO  (Prevention  of 
REStenosis  with  Tranilast  and  its 
Outcomes).

Тиазолидиндионы являются лиган-
дами пролиферативно-активного ре-
цептора-γ пероксисом (ПАРП-γ), зна-
чительно  улучшают  чувствитель-
ность к инсулину, а также обладают 
антивоспалительным  и  антифибро-
тическим эффектами. Недавно было 
исследование  эффективности 2  –ого 
поколения тиазолидиндионов -  пио-
глитазон (Пиоз, Пиоглар, Пионорм) и 
розиглитазон (Авандия, Роглит, Рози-
норм) на пациентах с НАСГ и полу-
чены  положительные  результаты. 
Пиоглитазон  в  дозе  30  мг/день  на 
протяжении 48 недель вызывает зна-
чительное уменьшение уровня сыво-
роточной АЛТ, которое наблюдалось 
у 72% пациентов. Гистологическое ис-
следование  печени  выявило  умень-
шение выраженности стеатоза, повре-
ждения  клеток,  воспаления,  телец 
Меллори и фиброза.

В  другом  крупномасштабном  ис-
следовании розиглитазон в дозе 4 мг 
на протяжении 48 недель был прове-
рен на пациентах, страдающих ожи-
рением и НАЖПП (у 50% пациентов 
наблюдалось нарушение толерантно-
сти к глюкозе или сахарный диабет).

Оптимальными  значениями  липи-
дов у пациентов с повышенным рис-
ком  развития  сердечно–сосудистых 
заболеваний, включая и СД–2, в соот-
ветствии  с  Европейскими  и  Россий-
скими  рекомендациями  по  профи-

Табл. 6

Гиполипидемические лекарственные средства и их воздействие на липидный спектр плазмы крови

Группа Препараты Изменения липопротеиновых фракций в плазме

Общий ХС ТГ ЛПОНП ЛПНП ЛПВП
Фибраты Клофибрат

Фибраты Безафибрат Фенофибрат
Гемфиброзил

↓ ↓ ↓ ↓ ↑

Секвестранты 
Желчных кислот

Колестипол
Холестирамин

↓ ↑ ↓ ↓ =

Ниацин Никотиновая кислота
Аципимокс

↓ ↓ ↓ ↓ ↑

Статины Симвастатин (Вазилип)
Аторвастатин (Аторис)

Правастатин 
Флувастатин 
Розувастатин

↓ ↓ ↓ ↓ ↑ (недельный эффект)

Ингибиторы абсорбции ХС Орлистат Эзитимиб ↓ ↓ ↓ ↓ ↑

Рис. 3: Нарушение жирового обмена.
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1.1. АктивацияАктивация липолизалиполиза вв жировойжировой тканиткани
2.2. НарушениеНарушение синтезасинтеза липопротеидовлипопротеидов вв печенипечени
3.3. СинтезСинтез ТГТГ изиз глюкозыглюкозы вв условияхусловиях гипергликемиигипергликемии

гиперинсулинемиигиперинсулинемии

АтерогеннаяАтерогенная дислипидемиядислипидемия

4. 4. ПовышеннаяПовышенная экспрессияэкспрессия адгезивныхадгезивных молекулмолекул нана поверхностиповерхности
эндотелиальныхэндотелиальных клетокклеток

ДисфункцияДисфункция эндотелияэндотелия

5.5.АктивацияАктивация протеинкиназыпротеинкиназы СС НарушениеНарушение эндотелийэндотелий-- зависимойзависимой
релаксациирелаксации сосудовсосудов

АктивацияАктивация процессовпроцессов перекисногоперекисного
окисленияокисления сосудовсосудов

УгнетениеУгнетение продукциипродукции оксидаоксида азотаазота
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лактике атеросклероза являются сле-
дующие показатели:  общий холесте-
рин – <4,5 ммоль/л;  ХС ЛНП – <2,5 
ммоль/л;  ТГ  –  <1,7  ммоль/л;  ХС 
ЛПВП – >1,03 ммоль/л (для мужчин), 
>1,2 ммоль/л (для женщин).

С целью коррекции нарушений ли-
пидного  обмена,  помимо  немедика-
ментозной терапии,  ряду  пациентов 
требуется назначение липидснижаю-
щих лекарственных средств. Назначе-
ние медикаментозной терапии счита-
ется показанным при индексе массы 
тела более 27 кг/м2 и наличия одного 
или более состояний, для лечения ко-
торых  желательно  снижение  веса.  С 
учетом конкретной ситуации и типа 
дислипидемии в настоящее время ре-
комендовано пять категорий гиполи-
пидемических лекарственных препа-
ратов (различия в их эффектах на ли-
пидный спектр хорошо известны):

► фибраты;

►секвестранты  желчных  кислот 
(СЖК);

► никотиновая кислота и ее произ-
водные (ниацин);

►  орлистат  (ингибиторы  абсорб-
ции ХС – желудочнокишечной липа-
зы);

►ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы 
(статины).

Статины  –  ингибиторы  редуктазы 
3-гидрокси-3-метилглутарила  –  ко-
фермента А (ГМГ-КоА) – группа пре-
паратов  с  гипохолестеринемически-
ми действиями. Ингибирование ГМГ-
КоА-редуктазы тормозит синтез ХС в 
печени и кишечнике. Это приводит к 
компенсаторной  экспрессии  гепато-
цитами повышенного числа рецепто-
ров  липопротеидов  низкой  плотно-
сти,  что  увеличивает  клиренс  ХС 
ЛПНП из плазмы.

Плейотропные  эффекты  статинов 
проявляются уже в первые 3–4 месяца 
лечения:  обеспечивают  положитель-
ное влияние на функцию эндотелия, 
оказывают антиишемический, антит-
ромботический,  антиаритмический, 
антиатерогенный и другие эффекты 
(Табл.6).

Хорошо известные примеры исследо-
ваний по эффективности статинов – 
4S,  CARE,  LIPID,  WOSCOP,  AF-
CAPS/TEXCAPS, FATS, PROSPER and 
ASCOT-LLA.

Согласно  схеме  ингибирования 
статинами синтеза  холестерина воз-
можно также снижение под воздей-
ствием  статинов  биосинтеза  убихи-
нона  (коэнзима  Q10)  –  основного 
клеточного антиоксиданта, защища-
ющего  фосфолипидный  слой  кле-

точной  мембраны  от  перекисного 
окисления под воздействием свобод-
ных радикалов.

Орлистат (Ксеникал) – препарат, не 
имеющий  системного  влияния,  дей-
ствующий  ингибирующее  на  желу-
дочно–кишечную  липазу.  Препарат 
обладает

высокой  липофильностью  и  хоро-
шо растворяется в жирах.  Благодаря 
этому, будучи принятым с пищей, со-
держащей жиры,  орлистат  смешива-
ется с каплями жира в желудке (липо-
фильность)  и  блокирует  активный 
центр молекулы липазы, не позволяя 
ферменту расщеплять жиры (тригли-
цериды). Нераcщепленные триглице-
риды не могут всосаться в кровь и вы-
водятся с калом. Чем больше жира в 
кале, тем он становится более мягким 
и маслянистым. Подавление активно-
сти  желудочно–кишечной  липазы 
уменьшает всасывание жиров, что со-
здает дефицит энергии и способству-
ет снижению массы тела. Лечение ор-
листатом сопровождалось также сни-
жением уровня инсулина на 18% по 
сравнению  с  8,7%  на  диете.  Однако 
следует  отметить,  что  препарат  не 
влияет на аппетит и от больного тре-
бует определенных усилий по соблю-
дению сбалансированности питания. 

Орлистат ингибирует панкреатиче-
скую и желудочную липазы и участ-
вует в кишечном гидролизе пищева-
рительных  триглицеридов.  Пациен-
ты, которые лечатся с помощью орли-
стата,  избегают  жиросодержащих 
продуктов, так как употребление по-
следних в  пищу приводит к диарее. 
На 10 пациентах с ожирением и под-
твержденным биопсией НАСГ  Harri-
son и др.  установили,  что Орлистат, 
принимаемый ими в течение 6 меся-
цев, совместно с соблюдением диети-
ческих рекомендаций, привел к зна-
чительному снижению веса, гемогло-
бина А1с, АЛТ и АСТ. У пациентов, 
достигших снижения веса на 10 и бо-
лее  %,  также наблюдалось уменьше-
ние стеатоза и фиброза.

В терапии тучных больных приме-
няется также сибутрамин (Меридиа). 
Являясь  ингибитором  обратного  за-
хвата  серотонина  и  норадреналина, 
сибутрамин  пролонгирует  действие 
нейротрансмиттеров мозга, регулято-
ров  аппетита,  а  с  другой  стороны, 
препарат увеличивает скорость мета-
болизма,  индуцируя  термогенез. 
Клинические  исследования  позволя-
ют  отметить  хорошую  эффектив-
ность препарата в снижении веса, ко-
торое  отражается  на  ряде метаболи-

Рис. 4: Нарушение жирового обмена

 
Нарушение жирового обмена

1.  1.  ЖироваяЖировая тканьткань обладаетобладает эндокриннойэндокринной ии паракриннойпаракринной функциямифункциями

2. 2. СекретируетСекретирует протеинпротеин ВсВс 11−−2, 2, нейронально−апоптозингибирующийнейронально−апоптозингибирующий протеинпротеин

3. 3. СекретируетСекретирует лептинлептин, , ФНОФНО −α−α медиатормедиатор инсулинорезистентностиинсулинорезистентности

стимулируетстимулирует секрециюсекрецию
лептиналептина

стимулируетстимулирует синтезсинтез
интерлейкинаинтерлейкина––1,1,
интерлейкинаинтерлейкина––66

((регуляторрегулятор пищевогопищевого поведенияповедения))

Табл. 7

Дозы статинов

Препарат Доза в табл.
Симвастатин 

(Вазилип и др.)
10,20,40

Аторвастатин (Аторис и др.) 10, 20, 40, 80
Правастатин 10, 20
Ловастатин 10, 20, 40

Розувастатин 10, 20, 40
Флувастатин 5, 20
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ческих  показателей,  нарушенных 
вследствие ожирения.

Среди  других  лекарственных 
средств  наиболее  часто  исследова-
лись цитопротекторы, урсодезоксихо-
левая  кислота  и  антиоксидант  вита-
мин Е, хотя в последних исследовани-
ях  обнадеживающие  результаты 
были получены и относительно фи-
братов,  блокаторов  ангиотензина  и 
пентоксифиллина.

Положительная  роль  иАПФ  в 
предупреждении  СД  наблюдалась  в 
исследовании

ALLHAT (Antihypertesive and Lipid 
Lowering Treatment to Prevent Heart 
Attack Trial), сравнивающем влияние 
хлорталидона,  лизиноприла  и  амло-
дипина у

пациентов пожилого возраста с АГ, 
и в исследовании LIFE (Losartan Inter-
vention For End point reduction in 
hypertension),  сравнивающем  лозар-
тан  и  блокаторы  рецепторов  ангио-
тензина. Пациентам высокого риска с 
метаболическим  синдромом  показа-
но назначение иАПФ или блокаторов 
рецепторов ангиотензина независимо 
от уровня АД, вследствие их положи-
тельного влияния на показатели гли-
кемии.
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Метаболічний синдром в гастроентерології

І.Л. Кляритська, Г. Шахбазіді
Розглянуті нові критерії метаболічного синдрому, а також зв'язок його і загальні ланки патогенезу з 
деякими гастроентерологічними захворюваннями, а також лікування як МС, так і гастроентерологі-
чних захворювань, наприклад НАСГ за допомогою метформіна, статінов і інших препаратів.

Metabolic syndrome in gastroenterology

I.L. Klyaritskaya, G. Shakhbazidi
Considered the new criteria of metabolic syndrome, and also its relations and general links of pathogenesis 
with some gastroenterological diseases, and also treatment both MS and gastroenterology diseases, for exam-
ple NASG by Metformin, statines and other medicines.
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