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Представлена современная научно-практическая информация об актуальности, распространенности, этиопатогенезе, клинических 
проявлениях, лабораторной диагностике и лечению метаболического синдрома.

Цель статьи — представить современную информацию о метаболическом синдроме для врачей общей практики и врачей специа
лизированной службы с целью повышения эффективности лечения обсуждаемой категории больных.
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Modern scientific and practical information on urgency, prevalence, etiopathogenesis, clinical implications, laboratory diagnostics, and treat
ment of metabolic syndrome is presented.

The paper presents up-to-date information on metabolic syndrome for general practice doctors and doctors of specialized services in order 
to improve efficiency of treatment of the discussed category of patients.
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Метаболический синдром (МС) — комплекс патологиче
ских  состояний,  медико-социальная  значимость  которого 
ставит его в разряд важных проблем XXI в. В популяции лиц 
среднего возраста МС встречается у каждого 4-го пациента. 
По  данным  ВОЗ,  в  мире  насчитывается  около  300 млн 
взрослых людей с избытком массы тела, т.е. 30% жителей 
планеты страдают ожирением, из них на долю женского на
селения приходится 16,8%, на долю мужского 14,9%  [23]. 
Распространенность ожирения в США выросла более чем в 
2 раза — с 13% в 1960 г. до 27% в настоящее время. В Гер
мании всего один человек из трех имеет индекс массы тела 
(ИМТ) ниже рекомендуемого критерия 25 кг/м2 [12]. Во Фран
ции МС варьирует от 9 до 34%, причем в 2 раза чаще у муж
чин [16]. Особую тревогу вызывает распространение ожире
ния среди детского населения. Число детей и подростков с 
ожирением за последние 20 лет увеличилось в 2 раза [6, 20, 
21].  
В России, по данным Института питания РАМН, наблюдает

ся ожирение в среднем у 30% и избыточная масса тела у 
25%  городского  трудоспособного  населения.  Множествен
ные научные исследования убедительно доказали взаимо
связь между ИМТ и сахарным диабетом 2 типа (СД-2) [10, 
13,  15,  23,  41,  46].  Так,  при  ИМТ  35 кг/м2  для  женщин  и 
42 кг/м2  для мужчин увеличивается риск развития СД-2 на 
100% даже при отсутствии других факторов риска [2, 12]. Из
вестно, что до 80% пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
имеют избыток массы тела. Необходимо заметить, что рост 
ожирения  коррелирует  с  ростом  экономического  развития 
страны и благосостояния населения и представляет серьез
ную проблему для системы здравоохранения. Широкая рас
пространенность МС, его роль в развитии коморбидных забо
леваний — сахарного диабета 2 типа, артериальной гипер
тензии (АГ), дислипидемии, атеросклероза определяют ин
тенсивность научных поисков в ключевых звеньях патогене
за,  вопросах  диагностики,  профилактики  и  лечения  этого 
симптомокомплекса.  Значительно  возрос  интерес  ученых 
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всего мира к изучению взаимосвязи метаболических нару
шений при ожирении с ростом сердечно-сосудистых заболе
ваний (ССЗ) [8, 15, 16, 19, 22, 29, 34]. Выделение МС, учиты
вая  его  широкую  распространенность  и  прогностическую 
значимость, имеет большое клиническое и социальное зна
чение, тем более что многие его составляющие при совре
менном  правильном  лечении  являются  обратимыми,  что 
особенно важно. К сожалению, внедрение диагноза метабо
лического синдрома в общеврачебную практику имеет ряд 
затруднений: пока МС не признан как отдельная нозологиче
ская форма (нет шифра в МКБ-10), кроме того, недостаточ
ная информированность практических врачей часто способ
ствует неправильному подходу к профилактике и лечению 
этого симптомокомплекса.

Исследователи все чаще называют МС междисципли
нарной проблемой, так как она волнует врачей различных 
специальностей: терапевтов, эндокринологов, кардиологов, 
гинекологов, урологов, онкологов. На современном этапе к 
МС относят абдоминальное ожирение, артериальную гипер
тензию, нарушение углеводного (нарушение толерантности 
к глюкозе, сахарный диабет 2 типа) и липидного обмена (так 
называемая липидная триада). В последние годы к проявле
ниям метаболического синдрома стали относить гиперурике
мию,  гиперкоагуляцию,  гипофибринолиз,  микроальбумину
рию [6, 16, 22]. Проблема МС актуальна в связи с ранней ин
валидизацией,  повышенным  риском  сердечно-сосудистых 
осложнений и преждевременной старостью и смертностью 
[10, 30, 47]. Частота и тяжесть связанных с ожирением нару
шений и заболеваний зависит не только от степени ожире
ния по индексу массы тела, но и от особенностей топогра
фии жировой  ткани.  Степень  избыточности  массы тела  и 
ожирения оценивают по ИМТ — отношению массы тела (в 
килограммах) к росту (в метрах, возведенных в квадрат). Со
гласно  классификации  ВОЗ  избыточной  считается  масса 
тела  при  ИМТ > 25 кг/м2,  а  ожирение  диагностируется  при 
ИМТ > 30 кг/м2. Вид ожирения в клинической практике оцени
вают по отношению окружности талии (ОТ) к окружности бе
дер (ОБ). Известно два типа отложения жира: андроидный 
(мужской)  и гиноидный (женский).  В 1947 г.  J. Vague заме
тил, что андроидное ожирение чаще, чем гиноидное, сочета
ется  с  сердечно-сосудистой  патологией,  подагрой,  сахар
ным диабетом. Ключевым признаком метаболического син
дрома является абдоминальное ожирение, маркером кото
рого является ОТ/ОБ > 0,85 у женщин и ОТ/ОБ > 0,9 у муж
чин. Жир накапливается в области талии и живота как в под

кожной жировой клетчатке, так и в области внутренних орга
нов (висцеральный жир). Висцеральный жир прогностически 
наиболее неблагоприятен, поскольку, как правило, ассоции
рован с инсулинорезистентностью (ИР), СД-2, АГ [38, 46, 48]. 
У  больных  с  висцеральным  типом  ожирения  значительно 
выше риск развития заболеваний сердечно-сосудистой си
стемы [1, 11, 15, 47]. 

Первые  сообщения  о  МС  относятся  к  1922 г.,  когда 
Г.Ф. Ланг указал на наличие связи ожирения с АГ, нарушени
ем углеводного обмена и подагрой. Разнообразные сочета
ния метаболических нарушений и заболеваний при ожире
нии описывались под различными названиями: метаболиче
ский  синдром  (J. Camus,  1966),  синдром  изобилия 
(H. Mehmert,  1968).  В  1988  г.  американский  ученый 
G.M. Reaven на основании данных литературы и собствен
ных результатов описал симптомокомплекс под названием 
«синдром Х»,  включающий гиперинсулинемию,  нарушение 
толерантности к глюкозе (НТГ), гипертриглицеридемию, низ
кий уровень холестерина (ХС) в составе липопротеинов вы
сокой плотности (ЛПВП) и артериальную гипертензию. Ав
тор впервые высказал предположение о том, что наруше
ния,  объединенные  рамками  синдрома,  связаны  с  ИР  и 
компенсаторной  гиперинсулинемией.  В  1989 г.  J. Каplan, 
описав «смертельный квартет», определил  абдоминальное 
ожирение в качестве важной составляющей МС. Существуют 
разные формы метаболического синдрома в зависимости от 
количества и комбинации симптомов [16]. Классическим вари
антом считается следующее сочетание: абдоминальное ожи
рение + гиперинсулинемия + АГ + гиперлипидемия + НТГ или 
СД-2.

В качестве альтернативных вариантов выступают сле
дующие сочетания: 

— гиперинсулинемия + АГ + гиперлипидемия + НТГ или 
СД-2  («европейский  вариант» — метаболический  синдром 
без ожирения);

— гиперинсулинемия + АГ + гиперлипидемия + абдоми
нальное ожирение (вариант без НТГ);

— гиперинсулинемия + АГ + гиперлипидемия (вариант 
без ожирения и НТГ).

Этиопатогенез

Среди  этиологических  факторов  должное  внимание 
уделяется генетической предрасположенности,  экзогенным 
факторам, в том числе относящимся к особенностям образа 
жизни, гиподинамии, перееданию [17, 31]. На сегодня дока
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зано, что формирование МС генетически детерминировано. 
Обнаружен ген инсулинового рецептора, который локализует
ся на 19-й хромосоме. Описано около 50 мутаций этого гена [2, 
3, 24, 39, 42]. Описаны моногенные синдромы, сопровожда
ющиеся ИР, которые ассоциируются с мутациями гена ре
цепторов к инсулину. На сегодняшний день  известно 90 ге
нов-кандидатов,  ассоциированных  с  феноменом  ожирения. 
Обнаружены мутации генов лептина и его рецепторов, проо
пиомеланокортина, рецептора 4R-меланокортина, конверта
зы-1-прогормона  [33,  49]. Наиболее  важными  факторами 
внешней среды, способствующими развитию МС, являются 
избыточное употребление пищи, содержащей жиры, и низ
кая физическая активность. В основе накопления жировой 
массы лежит переедание жиров животного происхождения. 
Насыщенные жирные кислоты, в избытке поступающие с пи
щей, вызывают структурные изменения фосфолипидов кле
точных мембран и нарушение экспрессии генов, контролиру
ющих проведение сигнала инсулина в клетку, т.е. к развитию 
инсулинорезистентности. При сниженной физической актив
ности происходит замедление липолиза и утилизации три
глицеридов (ТГ)  в  мышечной и жировой  тканях,  снижение 
транслокации транспортеров глюкозы в мышцах, что также 
способствует инсулинорезистентности. Согласно современ
ным представлениям, ключом, объединяющим все проявле
ния МС, выступает первичная ИР и сопутствующая систем
ная гиперинсулинемия, которая является компенсаторной в 
ответ  на снижение чувствительности  периферических  тка
ней к инсулину [1, 4, 34, 41, 46, 47]. 

Инсулинорезистентность — это снижение реакции инсу
линчувствительных тканей на инсулин при его достаточной 
концентрации. В развитии ИР имеют значение мутации ге
нов  субстрата  инсулинового  рецептора  (СИР-1),  гликоген
синтазы, гормончувствительной липазы,  β3-адренорецепто
ров, фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) [3, 39].

Инсулинорезистентность при ожирении развивается по
степенно, в первую очередь, в мышцах и печени. При накоп
лении большого количества липидов в адипоцитах, увеличе
нии их размеров возникает состояние ИР в жировой ткани. 
Важную роль в формировании и прогрессировании ИР и свя
занных  с  ней  метаболических  нарушений  играет  жировая 
ткань абдоминальной области (висцеральный жир) [1, 4, 7, 46, 
48]. Висцеральный  жир  является  источником  свободных 
жирных кислот (СЖК), которые легко подвергаются дальней
шему  превращению  с  последующим  поступлением  в  пор
тальную вену и печень, где утилизируется с образованием 
триглицеридов. Роль СЖК в развитии инсулинорезистентно
сти в настоящее время не оспаривается [18, 29]. 

Существует немало клинических  доказательств того, 
что  гиперинсулинемия  является  независимым  фактором 
риска ишемической болезни сердца (ИБС)  [15, 19, 30, 47]. 
Инсулин оказывает прямое атерогенное действие на стенки 
сосудов, привнося весомый вклад в развитие и прогрессиро
вание атеросклероза.  S.M. Haffner и соавт. было показано, 
что на каждую единицу ИР толщина стенки сонной артерии 
увеличивается на 3 мм. 

В последние годы было обнаружено, что жировая ткань 
обладает ауто-, пара- и эндокринной функцией и секретиру
ет большое количество веществ, обладающих различны
ми  биологическими  эффектами,  которые  способствуют 
развитию  сопутствующих  осложнений  и  инсулинорези
стентности. Наиболее изученными в плане усиления инсу
линорезистентности  являются  ФНО-α и  лептин.  Многие 
исследователи  рассматривают  ФНО-α как  медиатор  ИР 
при ожирении. Экспрессия ФНО-α более всего выражена в 
адипоцитах висцеральной жировой ткани. ФНО-α снижает 
активность  тирозинкиназы  инсулинового  рецептора  и 
фосфорилирование тирозина субстрата инсулинового ре
цептора,  а  также  тормозит  экспрессию  внутриклеточных 
переносчиков глюкозы ГЛЮТ-4 в мышечной и жировой тка
ни.  ФНО-α действует в синергизме с другими цитокинами, 
секретируемыми адипоцитами — интерлейкинами-1 и -6, а 
также стимулирует секрецию лептина. Лептин — гормон жи
ровой ткани, осуществляет свое действие на уровне гипота
ламуса, регулируя пищевое поведение и активность симпа
тической нервной системы. Показана не зависящая от ИМТ 
положительная корреляция между продукцией лептина, ги
перинсулинемией и инсулинорезистентностью [4, 18, 26, 27, 
40]. 

В жировой ткани из-за пониженной антилиполитической 
активности инсулина развивается избыточный липолиз, в ре
зультате которого происходит значительный выброс в кро
воток СЖК. Синтез инсулина β-клетками поджелудочной же
лезы компенсаторно увеличивается, приводя к развитию ги
перинсулинемии [18, 38]. За счет гиперинсулинемии концен
трация глюкозы в  крови  вначале  поддерживается на  нор
мальном уровне. После пищевой нагрузки развивается ги
пергликемия  (нарушение  толерантности  к  глюкозе).  В ре
зультате истощения β-клеток поджелудочной железы возни
кает  дефицит секреции инсулина и развивается сахарный 
диабет. Помимо теории истощения β-клеток существует тео
рия  липотоксичности,  предполагающая,  что  накопление  в 
клетках липидов определенных классов сопровождается ак
тивацией метаболических процессов,  снижением функцио
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нальной активности и в последующем — апоптозом β-клеток 
[18].

Несмотря на то что АГ не является обязательной со
ставляющей МС, у лиц с гиперинсулинемией чаще развива
ется АГ и одновременно формируются другие проявления 
инсулинорезистентности (дислипидемия, НТГ и др.). Актива
ция симпатической  нервной системы под действием гипе
ринсулинемии и повышенного уровня СЖК приводит к нару
шению суточного ритма артериального давления (АД) [12]. 
Кроме того, хроническая гиперинсулинемия способствует за
держке  Na в  организме в  результате ускорения его реаб
сорбции, что увеличивает объем жидкости и общее перифе
рическое сосудистое сопротивление.

Основные симптомы и проявления 
метаболического синдрома

Метаболический синдром, как правило, развивается по
степенно и длительное время не имеет явной клинической 
симптоматики. Чаще всего возникновение сердечно-сосуди
стых осложнений заставляет больных обратиться к врачу. 
Очень  важно  диагностировать  МС  на  ранних  этапах  его 
формирования. Основные симптомы и проявления метабо
лического синдрома:

1) абдоминально-висцеральное ожирение;
2) инсулинорезистентность и гиперинсулинемия;
3) дислипидемия (повышение ТГ и общего ХС,  сниже

ние  ЛПВП,  повышение  липопротеинов  низкой  плотности 
(ЛПНП));

4) артериальная гипертония;
5) нарушение  толерантности  к  глюкозе  или  сахарный 

диабет 2 типа, ранний атеросклероз или ИБС, нарушение ге
мостаза, гиперурикемия и подагра, микроальбуминурия, ги
перандрогения.

Сочетания  отдельных  компонентов  синдрома  могут 
рассматриваться в рамках МС только при наличии инсули
норезистентности. Формирование МС часто относят к под
ростковому и юношескому возрасту. Наиболее ранними его 
признаками выступают  дислипидемия  и  АГ.  Наиболее  ча
стым вариантом дислипидемии при МС является липидная 
триада:  сочетание  гипертриглицеридемии,  низкого  уровня 
ХС ЛПВП и повышения фракции мелких плотных частиц ЛП
НП. Считается, что липидная триада у пациентов даже без 
СД-2 увеличивает риск развития коронарной болезни серд
ца в 3—5 раз [1, 2, 15, 18, 19, 23, 30, 34, 38, 47].

В  последние  годы  большое  значение  придается  
гипертриглицеридемии в постпрандиальном периоде, счита
ется, что этот фактор также ускоряет развитие ССЗ. Нару
шения со стороны свертывающей системы крови при МС ха
рактеризуются повышением уровня  фибриногена и содер
жания ингибиторов фибринолиза  — фактора  VII и ингиби
тора активатора плазминогена  I (ПАИ-I).  Высокий уровень 
последнего, секретируемого преимущественно висцераль
ной  жировой  
тканью, считается одним из важных параметров метаболи
ческого синдрома [4, 21, 24]. 

При  синдроме  инсулинорезистентности  развивается 
дисфункция эндотелия сосудов, так как нарушается синтез 
оксида азота в сосудистой стенке, что способствует ускорен
ному развитию атеросклеротических повреждений сосудов. 
Основные клинико-лабораторные критерии МС представле
ны в таблице.

Клинико-лабораторные критерии метаболического синдрома 

Вид нарушения Критерий
Абдоминальное ожирение ОТ/ОБ > 0,9 (м)

ОТ/ОБ > 0,85 (ж)
АГ САД ≥ 140 и (или) 

ДАД ≥ 90 мм рт. ст.
Дислипидемия ТГ > 1,7 ммоль/л и (или) 

ХС ЛПВП < 0,9 ммоль/л (м)
ХС ЛПВП < 1,0 ммоль/л (ж)

Нарушения углеводного обмена НТГ или СД-2
Микроальбуминурия ≥20 мкг/мин

П р и м е ч а н и е.  САД  —  систолическое  артериальное  давление; 
ДАД — диастолическое артериальное давление; м — для мужчин; ж — для 
женщин.

Схема обследования пациентов 
с метаболическим синдромом

На 1-м этапе (чаще всего в условиях первичного амбу
латорно-поликлинического звена здравоохранения) необхо
димо  при  сборе  анамнеза  обратить  внимание  на  наслед
ственную  предрасположенность  к  ожирению,  наличие  АГ, 
СД, ИБС, уточнить образ жизни, вредные привычки (злоупо
требление жирной, углеводистой пищей).

На  2-м  этапе  —  исследование  объективного  статуса 
(обратить  внимание  на  распределение  подкожно-жировой 
клетчатки, наличие стрий, акне, гирсутизма), осуществляют 
антропометрические измерения (рост, масса тела, ИМТ, ОТ, 
ОБ, ОТ/ОБ), измерение АД, частоты сердечных сокращений, 
ЭКГ-исследование, мониторинг АД по показаниям.
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На  3-м  этапе  —  определение  биохимических  показа
телей:  параметров  липидного  обмена  (ТГ,  общий  ХС,  ХС 
ЛПВП, ХС ЛПНП), сахара в крови натощак и через 2 ч после 
нагрузки.

На 4-м этапе — определение иммунорегуляторного ин
декса, показателя инсулинорезистентности (индекс  HOMA), 
по  показаниям  определение  микроальбуминурии,  рентгено
грамма (МРТ, КТ) черепа, исследование глазного дна, полей 
зрения, гормонального статуса.

Лечение
Главные цели лечения метаболического синдрома —сни

жение массы тела, достижение хорошего метаболического 
контроля  с  целью  максимального  снижения  общего  риска 
ССЗ, СД. Считается, что уменьшение массы тела снижает 
инсулинорезистентность  и  уменьшает  хроническую  гипе
ринсулинемию, что способствует предотвращению клиниче
ской манифестации патологического  процесса и  даже при 
выраженных формах МС снижает тяжесть клинических про
явлений. Так как абдоминальный жир является одним из па
тогенетических факторов формирования ИР, ведущее место 
в  комплексном лечении отводится  мероприятиям,  направ
ленным  на  снижение  массы  абдоминально-висцерального 
жира.

Диета  составляется  с  учетом  возраста,  пола,  массы 
тела, физической активности и пищевых привычек. Только 
создание  отрицательного энергетического баланса в  орга
низме приводит к уменьшению массы тела, что достигается 
снижением  поступления  энергии  с  пищей  и  повышенным 
расходом энергии с помощью физической активности. Огра
ничивается потребление жира до 25—30% от суточной нор
мы калорий (уменьшение поступления насыщенных жиров 
до 8—10% от общего калоража, полиненасыщенных — ме
нее 10%, мононенасыщенных — 15% от нормы потребления 
жира).  Снижение  потребления  холестерина  до  250—
300 мг/сут на 1-м этапе. Это достигается за счет уменьше
ния употребления жирных сортов сыра,  молока (жирность 
2,5% и выше),  сметаны (жирность выше 10%), сливочного 
масла, майонеза, сала, мяса утки, гуся, яичного желтка, пе
чени, кожи курицы. Умеренно снижают уровень холестерина 
продукты с большим содержанием клетчатки. В день необ
ходимо употреблять 25 г клетчатки. Уменьшение суточного 
калоража происходит за счет регуляции частоты и  количе
ства приемов пищи при соотношении жиров 30%,  углеводов 
55—60%, белков 15%. Диета должна быть  гипотензивной, 
т.е. употребление пищевой соли в малых дозах (не более 
4 г/сут). Это способствует снижению давления у больных с 

артериальной  гипертонией.  Основной  долей  углеводов 
должны быть сложные легкоусвояемые углеводы, показано 
снижение потребления алкоголя, отказ от курения. Регуляр
ные физические  нагрузки  усиливают  инсулинопосредован
ную утилизацию глюкозы скелетными мышцами. Физические 
нагрузки должны быть индивидуальными, с учетом возрас
та, пола, сопутствующих заболеваний.

Снижение массы тела на 10—15% от исходной обычно 
сопровождается уменьшением висцеральной жировой ткани 
и на ранних этапах развития МС улучшает показатели ли
пидного и углеводного обмена [40], но компенсировать пато
логический процесс чаще удается при использовании меди
каментозной терапии, и прежде всего препаратов для кор
рекции  инсулинорезистентности.  Многочисленные  работы 
показали положительный эффект на тканевую ИР метфор
мина  (сиофор,  глюкофаж),  к  тому  же  данные  бигуаниды 
способствуют торможению процессов глюконеогенеза и гли
когенолиза в печени, доказано их гиполипидемическое, гипо
тензивное действие [4, 5, 14, 37]. Кроме того, метформин об
ладает  периферическим  анорексигенным  действием.  У 
больных МС без сахарного диабета метформин применяют 
в дозе 500 мг/сут. Используется длительно — от 6 мес до 1 
года. Противопоказания — нарушение функции почек, сер
дечно-сосудистая  недостаточность,  беременность,  лакта
ция. 

Другим классом гипогликемических препаратов с дока
занным действием на ИР являются тиазолидины (пиоглита
зон, розиглитазон) [4, 5]. Однако данные препараты исполь
зуются при наличии СД-2 у больных с метаболическим син
дромом.

Для коррекции ожирения применяются локальные ано
ректики желудочно-кишечного воздействия: орлистат (ксени
кал),  акарбоза.  Ксеникал  оказывает  тормозящее действие 
на липазу желудочно-кишечного тракта, препятствует всасы
ванию пищевых жиров, повышает чувствительность тканей к 
инсулину,  уменьшает гиперинсулинемию.  Эффекты препа
рата: снижение массы тела за счет жировой ткани, уменьше
ние гиперлипидемии, снижение АД. Назначается по 120 мг 3 
раза  в  день во время основных приемов пищи.  Механизм 
действия акарбозы основан на обратимой блокаде глюкоа
милазы, сахаразы, мальтозы в верхнем отделе тонкого ки
шечника, в результате непереваренные углеводы достигают 
нижних отделов тонкого кишечника, и абсорбция углеводов 
из него растягивается во времени. Чтобы уменьшить побоч
ное действие акарбозы (метеоризм, диарея, газообразова
ние),  ее  принимают  по  схеме:  в  1-ю нед  50 мг  непосред
ственно  
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во  время  ужина,  во  2-ю нед  50 мг  утром  и  вечером,  
3-ю нед по 50 мг утром, в обед и во время ужина. При отсут
ствии эффекта дозу можно увеличить до 200—300 мг/сут.

В комплексной терапии используют аноректики. К ано
ректикам центрального действия относится сибутрамин (ме
ридиа). Препарат ингибирует обратный захват нейромедиа
торов серотонина и норадреналина в структурах мозга, та
ким образом, не только уменьшает аппетит и потребность в 
пище, но и стимулирует активность симпатоадреналовой си
стемы. Препарат обладает дозозависимым эффектом на сни
жение массы тела. Оптимальной дозой меридиа является 10
—15 мг/сут. Флуоксетин (прозак, профлузак) — антидепрес
сант,  используют  при  нарушениях  пищевого  поведения,  
ассоциированных  с  эмоционально-психическими  расстрой
ствами пациентов. Доза 20 мг 1—2 раза в день в течение 
2 мес. Обязательно назначение гиполипидемических препа
ратов — статинов (ловастатин, симвастатин, правастатин). 
На современном этапе статины рассматриваются как золо
той стандарт для снижения уровня ХС, а так как у больных с 
МС имеет место смешанная гиперлипидемия и риск атеро
склероза, показано использование статинов. 

Другим липидоснижающим классом препаратов являют
ся фибраты. В России зарегистрирован фенофибрат. Клини
ческие исследования показывают, что фибраты имеют поли
валентное  метаболическое  действие  (снижают  концентра
цию  мочевой  кислоты,  фибриногена,  улучшают  инсулино
чувствительность,  достоверно  снижают  уровень  ТГ,  ХС 
ЛПНП и увеличивают ХС ЛПВП).

Что касается гипотензивных средств, то с учетом гемо
динамических особенностей метаболического синдрома дан
ные препараты должны быть пролонгированного действия, об
ладать органосберегающим действием по отношению к орга
нам-мишеням и метаболическим положительным нейтраль
ным эффектом. Предпочтительны ингибиторы ангиотензин
превращающего фермента, блокаторы кальциевых каналов, 
α-адреноблокаторы, селективные β-блокаторы. Хорошо заре
комендовал себя препарат тиазидоподобного действия ари
фон ретард, позволяющий получить надежный 24-часовый 
контроль уровня АД.

Хирургическое  лечение  может  быть  предложено  при 
ИМТ > 40 кг/м2  при неэффективности длительного консерва
тивного лечения. Хирургическое лечение больных с абдоми
нальным ожирением требует совместного решения как само
го больного, так и консилиума врачей: терапевта, эндокри
нолога,  психолога,  хирурга.  Используются  силиконовые 

интрагастральные баллоны (ВIВ). Установка такого баллона 
является методом выбора в лечении больных, оперативное 
вмешательство для которых представляет крайне высокий 
риск.  Используются  рестриктивные  операции  на  желудке 
(вертикальная и горизонтальная гастропластика, управляе
мый желудочный бандаж), комбинированные операции (га
строшунтирование),  резекция  сальника,  липосакция,  липо
экстракция. На сегодня операция бандажирования желудка 
при помощи регулируемого силиконового бандажа лапаро
скопическим доступом обладает минимальным риском для 
жизни пациентов. 

Лечение метаболического синдрома — очень сложная 
задача  и  для  врача,  и  для  больного  и  нередко  
является пожизненной, поэтому данная категория пациентов 
должна быть правильно мотивирована на снижение массы 
тела и длительное соблюдение рекомендаций врача. Про
грамма обучения должна проводиться в школах по обуче
нию больных с метаболическим синдромом. Обучение мо
жет быть групповым и индивидуальным. При этом пациенты 
приобретают психологический и жизненный комфорт.  Ран
няя диагностика и профилактика метаболического синдрома 
— это профилактика или отсрочка СД-2, атеросклероза, сер
дечно-сосудистых заболеваний. 

Использование врачами рекомендованных подходов и 
принципов  лечения,  несомненно,  будет  способствовать 
улучшению качества жизни пациентов.
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