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Современный образ жизни, предполагающий 
обильное питание, низкую физическую активность 
и высокий уровень психоэмоционального напря-
жения, длительное пребывание в освещенных 
помещениях, в том числе перед экранами компью-
теров и телевизоров, сформировался чрезвычайно 
быстро. Следствием трансформации жизненного 
стиля явился стремительный рост метаболиче-
ских нарушений. Основу дисметаболизма состав-
ляет инсулиновая резистентность, которая на 
первых порах клинически проявляет себя абдоми-
нальным ожирением, а спустя некоторое время — 
гипертензией, дислипидемией и разнообразными 
нарушениями углеводного обмена. Все состояния, 
сопровождающиеся снижением чувствительно-
сти к инсулину, являются факторами риска ССО 
и объединены термином «метаболический син-
дром» (МС). В последнее время разгорелись споры о 
том, можно ли считать последний нозологической 
единицей. Споры стихнут не скоро, однако необ-
ходимость коррекции факторов риска сохраняет 
актуальность, так как позволяет предотвратить 
переход к развитию инвалидизирующих, а порой и 
смертельных заболеваний.

В данной статье мы рассмотрим основные современ-
ные методы коррекции известных факторов риска 
ССО, дадим представление о новых факторах риска 

развития дисметаболизма, которые активно изуча-
ются и еще не всем хорошо известны.

иЗменение пищевых привычек 

В исследовании DPP (программа профилактики диа-
бета) оценивали влияние изменения образа жизни, 
метформина и плацебо на факторы риска ССО и 
МС [24]. В течение 3 лет наблюдения у испытуемых 
1-й группы отмечено снижение артериального дав-
ления (АД), уровня триглицеридов и повышение 
уровня холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП). Помимо этого, уменьшилась потреб-
ность в гипотензивных и гиполиподемических сред-
ствах, а заболеваемость артериальной гипертензией 
снизилась на 33% в сравнении с группами плацебо и 
метформина. Модификация образа жизни является 
важнейшим фактором предупреждения развития 
сердечно-сосудистой патологии. Изменения образа 
жизни прежде всего заключаются в борьбе с повы-
шенным весом и низкой физической активностью. 

Контролировать вес и нарушения обмена веществ 
необходимо посредством диеты и физических 
упражнений. Однако подбор оптимального режима 
питания и физических нагрузок остается до настоя-
щего времени предметом спора.
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изменение Образа жизни — 
выСОкОЭФФективный 
инСтрумент в арСенале 
терапевта. часть 1
Эта статья написана с целью привлечения внимания к проблеме коррекции факторов риска и осознанию  
врачами важности постоянной работы по формированию здорового образа жизни наших пациентов.

резюме
Стремительный	 рост	метаболических	 нарушений,	 связанный	 с	 трансформацией	 образа	жизни	 современного	 населения,	 является	 од-

ной	из	основных	причин	увеличения	числа	сердечно-сосудистых	осложнений	(ССО),	приводящих	к	инвалидизации	в	одних	случаях	и	

к	смертельным	исходам	в	других.	В	данной	статье	рассмотрены	основные	современные	методы	коррекции	известных	факторов	риска	

сердечно-сосудистых	осложнений	и	даны	понятия	о	новых	факторах	риска	развития	дисметаболизма	с	целью	привлечения	внимания	

к	необходимости	изменения	образа	жизни	как	методу	профилактики	и	лечения	нарушений	метаболизма,	в	частности	метаболического	

синдрома, и ССО.

Ключевые слова: образ жизни, дисметаболизм, коррекция.

Abstract 

The rapid increase of metabolic disorders (MD) associated with transformation of the population lifestyle is one of the main reasons for cardiovascular 

complications	(CVC),	which	lead	to	disability	in	some	cases	and	deaths	in	the	other.	This	article	discusses	the	main	modern	methods	of	correction	known	

risk	factors	for	CVC	and	provides	concepts	for	new	risk	factors	of	MD	to	draw	attention	to	the	need	for	lifestyle	changes	as	a	method	of	prevention	and	

treatment	of	MD,	including	metabolic	syndrome,	and	CVC.

Key words: lifestyle, metabolic disorders, correction.
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Рассмотрим значение уровня потребления жиров 
и углеводов в коррекции массы тела. Третья наци-
ональная образовательная программа по гиперхо-
лестеринемии (NCEP ATP III) рекомендует огра-
ничивать общее содержание жиров в рационе до 
25–35%, а насыщенных жиров — до 7%. В неболь-
шом исследовании, включившем 41 участника с 
МС, в течение 2 лет применялись вышеуказанные 
ограничения. Спустя 2 года среднее снижение веса 
составило 9,9%, а 37 участников перестали соот-
ветствовать критериям МС. Признаки заболевания 
исчезли у 66% участников, сбросивших более 10% 
веса. Для сравнения: среди тех, кто сбросил менее 
10% веса, симптомы патологии исчезли лишь у 19%. 
При этом у всех, кто избавился от МС, ожирение 
сохранялось [15].

Ранее существовало однозначное мнение, что улуч-
шение контроля над показателями обмена достиг-
нуто благодаря уменьшению уровня интерлей-
кина-18, интерлейкина-6 и ФНО-β, повышение 
уровня адипонектина пропорционально снижению 
общего содержания жиров в пище. Данный факт 
свидетельствует об уменьшении активности вос-
паления и инсулинорезистентности [6, 16]. В эту 
стройную систему понимания роли жиров в фор-
мировании инсулинорезистентности внесли неко-
торые противоречия данные исследования состо-
яния здоровья медицинских сестер, включившего 
более 80 000 женщин из разных уголков земного 
шара, которые показали отсутствие связи между 
общим содержанием жиров в рационе и повышен-
ным риском развития сахарного диабета 2 типа [25]. 
Следовательно, поставлено под сомнение значение 
общего содержания жиров в питании, однако роль 
качественного состава жирных кислот на сегод-
няшний день неоспорима. Насыщенные жирные 
кислоты и трансизомеры ненасыщенных жирных 
кислот повышают уровень холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП). Диеты, бога-
тые ненасыщенными жирами и омега-3-жирными 
кислотами, напротив, способствуют снижению 
частоты сердечно-сосудистых заболеваний — об 
этом свидетельствуют данные обсервационных и 
рандомизированных исследований [11].

Оптимальный уровень потребления различных 
типов углеводов также остается предметом дискус-
сий, хотя результаты клинических наблюдений по-
зволяют предположить, что рацион с высоким со-
держанием легкоусвояемых углеводов способствует 
прогрессированию ожирения и МС. Исследование 
здоровья медицинских сестер [25] показало, что 
наибольшая прибавка в весе была отмечена у жен-
щин, увеличивших потребление сладких прохла-
дительных напитков с одной порции в неделю до 2 
и более порций. Основу этих напитков составляла 
фруктоза, длительное время рекомендовавшаяся 
в качестве заменителя глюкозы для больных са-
харным диабетом. Однако появились данные, что 

фруктоза косвенно способствует развитию ожире-
ния и метаболических расстройств, усиливая ли-
погенез и накопление триглицеридов, тем самым 
снижая чувствительность к инсулину [4]. Общая 
рекомендация Института медицины – употреблять 
порядка 130 г углеводов в сутки [5]. 

Кроме того, при расчете необходимого количества 
углеводов необходимо учитывать гликемический 
индекс, т. е. относительную способность продук-
та перерабатываться в глюкозу крови. McKeown с 
соавт. выявили статистически значимую положи-
тельную зависимость связи гликемического индек-
са потребляемой пищи с распространенностью МС 
[13]. С другой стороны, исследование Millan-Price с 
соавт. не выявило статистически значимых разли-
чий в уменьшении веса, повышении чувствительно-
сти к инсулину и снижению уровня С-реактивного 
белка между четырьмя группами пациентов, упо-
требляющих углеводы с различным гликемическим 
индексом [14].

Изменение количественного и качественного 
состава потребляемых углеводов и жиров, как пра-
вило, приводит к снижению калорийности питания. 
Однако вопрос о том, являются ли режимы питания, 
основанные только на ограничении калорийности, 
столь же эффективными, как диеты, регламенти-
рующие состав питательных веществ, остается 
открытым. В пользу последних говорят результаты 
исследования, в котором сравнивались стандарт-
ная низкокалорийная диета и низкокалорийная 
диета DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), 
регламентирующая состав продуктов. Через 6 мес 
у представителей обеих групп вес, окружность 
талии, уровень триглицеридов снизились примерно 
одинаково, однако у пациентов группы DASH было 
также отмечено повышение уровня ЛПВП, сниже-
ние систолического и диастолического АД и умень-
шение концентрации глюкозы в крови натощак. 
Эти данные позволяют предположить, что хотя сни-
жение веса положительно влияет на компоненты 
МС, воздействие является более благоприятным при 
достаточном потреблении фруктов, овощей и клет-
чатки, т. е. при регламентации не только калорийно-
сти, но и состава пищи [1].

Существует немало исследовательских данных, под-
тверждающих связь большого содержания клет-
чатки в рационе со снижением веса и уменьшением 
проявлений МС. Некоторые источники указывают 
на разницу в воздействии клетчатки различного 
происхождения [1]. Наиболее благоприятной для 
повышения чувствительности к инсулину является 
клетчатка злаков и фруктов.

Таким образом, модификация характера питания 
заключается в снижении калорийности и содержа-
ния жиров в рационе, замене насыщенных жиров на 
поли- и мононенасыщенные. При угрозе развития 

сахарного диабета полезно использовать низкоугле-
водные режимы питания, диеты с высоким содержа-
нием клетчатки, низким гликемическим индексом и 
незначительной углеводной нагрузкой.

Весьма перспективными средствами лечения МС 
являются диеты DASH и средиземноморская, бога-
тые овощами, фруктами, клетчаткой и содержащие 
большое количество мононенасыщенных жиров. 
Вероятно, их использование позволяет устранить 
многие факторы развития МС, включая инсулино-
резистентность и воспаление.

Движение — Это жиЗнь

Вторым компонентом контроля факторов риска 
ССО являются физические нагрузки. Метаанализ 
результатов проспективных исследований, опубли-
кованных в 1990–2000 гг., показал, что активный 
образ жизни снижает сердечно-сосудистую заболе-
ваемость на 30–50% [2].

Физические нагрузки положительно влияют на вес, 
чувствительность к инсулину, уровень глюкозы в 
крови, функцию эндотелия, фибринолиз, уровень 
АД, липидный профиль [19]. Так, согласно результа-
там исследования, в котором участвовали мужчины 
и женщины, не соблюдающие режим питания, 
при увеличении физических нагрузок происхо-
дит снижение веса и уменьшение объема жировой 
ткани [21]. Кроме того, показано, что физическая 
активность, даже в отсутствии снижения веса, 
способствует уменьшению объема как подкожной 
жировой клетчатки, так и внутренних жировых 
отложений, что редуцирует проявления МС [9].

Улучшение функции эндотелия отчасти обусловлено 
положительным влиянием физических нагрузок на 
фибринолитическую активность крови и факторы 
воспаления [19]. После физических упражнений АД 
снижается примерно на 5–7 мм рт. ст., и этот эффект 
сохраняется 22 ч [18]. Помимо этого, в исследовании 
HERITAGE было продемонстрировано снижение 
уровня триглицеридов на 2,7%, уровня ЛПНП — на 
0,8% и возрастание уровня ЛПВП на 3% на фоне 
физических нагрузок [12].

Оптимальные типы и объем физических нагрузок 
даны в рекомендациях по физическим нагрузкам 
для здоровых людей [8]. Динамические (аэробные) 
упражнения (бег, быстрая ходьба, езда на велоси-
педе, плавание), укрепляющие сердечно-сосуди-
стую и дыхательную системы, следует сочетать со 
статическими (силовыми, атлетической гимнасти-
кой). Объем динамических нагрузок зависит от их 
интенсивности, длительности и частоты. Предла-
гается два варианта: либо интенсивные упражне-
ния не менее 20 мин 3 дня в неделю, либо упраж-
нения умеренной интенсивности не менее 30 мин 

5 раз в неделю. Под умеренными нагрузками пони-
маются упражнения, приводящие к учащению 
пульса и дыхания, которые, однако, не мешают раз-
говаривать, под интенсивными, соответственно, 
препятствующие разговору. Более точно можно 
оценить интенсивность, используя понятие о мак-
симальной частоте сердечных сокращений (ЧСС) 
и ее изменении при физических нагрузках. Макси-
мальная ЧСС определяется из расчета «220 – воз-
раст». При умеренной нагрузке достигается уве-
личение в размере 55–70% от максимальной ЧСС, 
а при интенсивной — 70–90%. Рекомендации 
использовать только умеренные и интенсивные 
нагрузки основаны на том, что именно они умень-
шают и предотвращают отложение жира в клет-
чатке внутренних органов. Физические нагрузки 
низкой интенсивности (не вызывающие учащения 
пульса и дыхания) для этого не подходят, т. е. их 
можно назначать кратковременно на начальном 
этапе тренировок.

Согласно данным Американской диабетической 
ассоциации, для достижения различных целей 
могут потребоваться разные объемы физических 
нагрузок. Так, для снижения веса и жесткого кон-
троля уровня глюкозы нужна нагрузка продолжи-
тельностью 150 мин в неделю, для снижения АД 
и улучшения липидного профиля — 300 мин в 
неделю, для поддержания значительного сниже-
ния массы тела в течение длительного времени — 
450 мин в неделю [20].

На пути к повышению физической активности 
важен первый шаг, и врач может и должен стиму-
лировать пациента к расширению двигательного 
режима. Для этого нужно выяснить склонности и 
возможности пациента и сначала рекомендовать 
самый легкий вид физических нагрузок. Как пра-
вило, наиболее подходящим вариантом для боль-
шинства пациентов является ходьба. В настоящее 
время используют программы ходьбы, регламенти-
рующие либо время прогулок, либо определенное 
количество шагов в день. Как показал недавний 
обзор исследований, посвященный эффективности 
программ с применением шагомера, при использо-
вании этого прибора физическая активность воз-
растает на 27% [10]. Индекс массы тела снижался на 
0,38 кг/м2, АД — на 3,8 мм рт. ст. При использовании 
шагомера важную роль играет наличие конкретной 
цели. Обычно это достижение 10 000 шагов в сутки, 
т.к. это соответствует 30 мин физической актив-
ности сверх обычной повседневной нагрузки [24]. 
Большое значение в достижении целевого уровня 
физической активности имеют контроль (ведение 
дневника) и мотивационные беседы, которые может 
осуществлять лечащий врач.

Продолжение статьи читайте в следующем номере жур-
нала «Архивъ внутренней медицины».
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