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Еще в 1914 году Г.Ф. Ланг отметил, что артериаль"
ная гипертензия (АГ) часто сочетается с ожирением, на"
рушением липидного и углеводного обмена. Однако пер"
вым, кто в 1988 году объединил эти состояния в единый
причинно связанный «Синдром Х», был Джеральд Ри"
вен (G. Reaven) из медицинского центра Стэнфордско"
го университета. Проанализировав данные многочис"
ленных исследований, он пришел к заключению, что в
основе гиперинсулинемии, нарушения толерантности к
глюкозе (НТГ), дислипидемии и артериальной гипер"
тонии может лежать снижение чувствительности тканей
к инсулину [1]. Термин «метаболический синдром» стал
официальным благодаря Всемирной Организации Здра"
воохранения (ВОЗ) [2] и Третьему докладу Националь"
ной Образовательной Программы США по холестери"
ну (АТР III) [3]. Критерии метаболического синдрома,
сформулированные этими организациями, несколько
различаются. В частности, в соответствии с критерия"
ми АТР III, наличие метаболического синдрома (МС)
предполагает: окружность талии >102 см у мужчин и >88
см у женщин; триглицериды >1,7 ммоль/л; артериаль"
ное давление (АД) >130/85 мм рт. ст.; холестерин ли"
попротеидов высокой плотности (ЛПВП) <1,0 ммоль/
л у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин; глюкоза сыво"
ротки >6,1 ммоль/л (возможно использование её уров"
ня >5,6 ммоль/л). А в соответствии с критериями ВОЗ
подразумевается сахарный диабет (СД), НТГ, гипергли"
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Resume
Metabolic syndrome includes obesity, dyslipidemia, arterial hypertension, hyperglycemia or insulin resistance,

microalbuminuria, hyperuricemia. Till nowadays there are no clear data of its classification. According to numerous
researches metabolic syndrome also includes endothelial dysfunction, left ventricular hypertrophy, renal dysfunction,
rheological blood pathology. So that, patients with metabolic syndrome demand more carefull monitoring with necessary
study of metabolism, also during physical training, and more complete examination of target"organs, their structure and
functions.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, retinol"binding peptide.

кемия натощак, или инсулинорезистентность (ИР), и по
крайней мере, два из следующих критериев: соотноше"
ние окружности талии к окружности бедер >0,90 у муж"
чин и >0,85 у женщин; триглицериды >1,7 ммоль/л или
холестерин ЛПВП <0,9 ммоль/л у мужчин и <1,0
ммоль/л у женщин; АД >140/90 мм рт. ст.; экскреция
альбумина с мочой >20 мкг/мин или отношение альбу"
мин/креатинин >30 мг/г.

Таким образом, необходимо отметить, что в крите"
риях АТР III отсутствует ИР и микроальбуминурия.
Однако до настоящего времени не опубликованы дан"
ные о клиническом значении включения или невклю"
чения различных критериев в оба определения МС.

Кроме того, Американская ассоциация клинических
эндокринологов (ААСЕ) предложила свои критерии
МС, согласно которым его наличие предполагает выяв"
ление двух основных и одного дополнительного крите"
рия [4]. К основным критериям относят: инсулинорези"
стентность или центральное ожирение (ОТ муж.
> 102 см, жен. >88 см), дислипидемию (ХС–ЛВП: жен.
< 45 мг/дл, муж. < 35 мг/дл, ТГМ50 мг/дл), артериаль"
ную гипертонию (АД> 130/85 мм рт. ст.), нарушение
толерантности к глюкозе, гиперурикемию. Дополни"
тельными критериями считаются: гиперкоагуляция,
поликистоз яичников, дисфункция эндотелия, микро"
альбуминурия, ИБС. Как видно из предоставленной
информации в критериях метаболического синдрома
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существует несколько несогласованных позиций. На"
пример, в рекомендациях ВОЗ 1998 г. диагностическим
уровнем АГ являются значения АД> 140/90 мм рт. ст.,
руководства АТР III и ААСЕ используют уровень АД >
130/85 мм рт. ст., а в рекомендации ААСЕ включены ги"
перкоагуляция, поликистоз яичников, дисфункция эндо"
телия как дополнительные критерии, чего нет в 2"х дру"
гих рекомендациях. Гиперурикемия, отнесенная к основ"
ным диагностическим критериям ААСЕ, отсутствует в
двух других рекомендациях. Общими критериями явля"
ются центральное ожирение и гипертриглицеридемия.

Более современная классификация была предло"
жена Американской диабетологической ассоциацией
(IDF), в которой установлена взаимосвязь индекса
массы тела (ИМТ) с риском сопутствующих заболе"
ваний: ИМТ <18,5 кг/м2 определяется как дефицит
массы тела, (низкий); ИМТ=18,5–24,9 кг/м2 соответ"
ствует нормальной массе тела, характерный для по"
пуляции; при ИМТ=25–29,9 кг/м2 констатируется
избыточная масса тела (предожирение или повышен"
ный); при ИМТ=30"34,9 кг/м2 ожирение 1"й степени
(высокий); ИМТ=35"39,9 кг/м2 – ожирение второй
степени (очень высокий); ИМТ=40 кг/м2 и более –
ожирение третьей степени (тяжелое, морбидное тече"
ние). При этом IDF даны более низкие показатели
объема талии (ОТ): норма ОТ у женщин не более
80 см, у мужчин – до 94 см. Показатели АД близки
показателям классификаций АТР III и ААСЕ [5].

В то же время многие авторы считают, что ключевым
моментом формирования МС является ИР, которая за"
пускает порочный круг симптомов, приводящих в итоге
к появлению тяжелых сердечно"сосудистых осложне"
ний – инфаркта миокарда, мозгового инсульта и хрони"
ческой сердечной недостаточности [6, 7, 8]. При этом ИР
трактуется как снижение реакции инсулиночувстви"
тельных тканей на инсулин при его достаточной концен"
трации. Для диагностики ИР наиболее простым явля"
ется определение соотношения глюкозы натощак и ин"
сулина в процессе проведения перорального глюкозо"
толерантного теста. Наличие СД значительно усилива"
ет патогенное влияние основных факторов риска и
предъявляет более жесткие требования к максимально
допустимым величинам АД. С другой стороны, контроль
АД, гиперлипидемии и гипергликемии положительно
отражаются на прогнозе жизни больного.

Однако ИР не возникает спонтанно, а по современ"
ным представлениям является инициирующим мо"
ментом всего метаболического каскада. При этом ожи"
рение, в свою очередь, предрасполагает к развитию АГ
и способно вызвать снижение чувствительности пе"
риферических тканей к инсулину с последующим на"
коплением избыточной массы тела. По данным Фре"
мингемского исследования вероятность развития АГ
и другой сердечно"сосудистой патологии у лиц с из"
быточной массой тела на 50 % выше, чем с нормаль"
ной. Исходя из критериев ВОЗ, выявление и опреде"
ление степени избыточности массы тела также осуще"
ствляется по ИМТ. Нормативные величины его со"
ставляют 18,5–24,9 кг/м2. В настоящее время имеют"
ся убедительные данные о том, что ожирение может
быть как независимым фактором риска, так и отяго"
щающим моментом, существенно ухудшающим тече"

ние и прогноз как АГ, так и ИБС [9, 10, 11]. При этом
отмечается, что риск развития кардиоваскулярной и
общей смертности увеличивается даже при достиже"
нии массы тела близкой к верхней границе нормы. По
результатам исследования здоровья медицинских се"
стер (Nurses Health Study), у женщин с ИМТ в преде"
лах верхних границ нормы (от 23 до 24,9 21 кг/м2) риск
развития ИБС был в 2 раза выше, нежели у их коллег
с ИМТ менее 21 кг/м2 [12].

До настоящего времени нет единого мнения о пер"
вопричине метаболических нарушений в патогенезе
МС. Одни авторы считают, что развитие ожирения и
тканевой ИР определяет наследственная предраспо"
ложенность в сочетании с низкой физической актив"
ностью и избыточным питанием и как следствие это"
го – развитие компенсаторной гиперинсулинемии. Ги"
перинсулинемия сначала снижает чувствительность,
а затем и блокирует инсулиновые рецепторы, вслед"
ствие чего поступающие с пищей глюкоза и жиры де"
понируются жировой тканью [13, 14]. Это еще боль"
ше усиливает ИР. С другой стороны, гиперинсулине"
мия подавляет распад жиров, что способствует про"
грессированию ожирения. Образуется порочный круг
[15]. Постоянная гиперинсулинемия истощает секре"
торный аппарат бета"клеток островков Лангерганса
поджелудочной железы, что приводит к нарушению
толерантности к глюкозе.

В многочисленных исследованиях выявлены тесные
взаимосвязи между уровнем инсулина крови, содержа"
нием в ней атерогенных фракций липидов и количе"
ством висцерального жира [16, 17, 18, 19]. Установлено,
что, помимо вышеописанных изменений липидного
спектра крови, у инсулинорезистентных больных с аб"
доминальным ожирением значительно чаще выявляет"
ся повышенное содержание в крови липопротеидов низ"
кой плотности (ЛПНП), которые являются чрезвычай"
но атерогенными. В то же время отмечается значитель"
ное снижение содержания антиатерогенных ЛПВП. Еще
одной особенностью лиц с гиперинсулинемией являет"
ся длительное сохранение постпрандиальной липиде"
мии (гипертриглицеридемия, увеличение числа ремнан"
тов хиломикрон, ЛПОНП и ЛПНП) [20].

Не менее важным является еще один фактор, спо"
собствующий развитию дислипидемии у инсулиноре"
зистентных больных – увеличение содержания свобод"
ных (неэстерифицированных) жирных кислот в кро"
ви. Известно, что неэстерифицированные жирные кис"
лоты стимулируют освобождение инсулина бета"клет"
ками островков Лангерганса поджелудочной железы и
уменьшают его печеночный клиренс, а также ухудша"
ют периферическую чувствительность к инсулину, что
в конечном итоге способствует прогрессированию ги"
перинсулинемии. Кроме того, в многочисленных иссле"
дованиях показана способность неэстерифицирован"
ных жирных кислот уменьшать связывание инсулина
с инсулиновыми рецепторами, нарушать передачу сиг"
нала от рецепторов в клетки и уменьшать утилизацию
глюкозы инсулинзависимыми тканями. Избыточное
поступление неэстерифицированных жирных кислот в
печень приводит к усилению синтеза в ней триглице"
ридов и ЛПОНП, увеличивая их содержание в крови
[18, 21, 22].
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Поражение печени в виде гепатоза также тесно свя"
зано с составляющими МС. Являясь депо гликогена,
печень первой реагирует на изменение секреции инсу"
лина [23]. Развитие ИР приводит к блокированию ме"
таболических путей ткани печени и развитию гепато"
мегалии. При ожирении повышается поступление в пе"
чень свободных жирных кислот, что приводит к уве"
личению выработки в ней липопротеидов очень низ"
кой плотности (ЛПОНП) и повышению атерогенных
свойств крови [20].

Сравнительно недавно было проведено исследова"
ние, целью которого было изучение влияния МС, стеа"
тоза печени и стеатогепатита на развитие фиброза пече"
ни у пациентов с наследственным гемохроматозом [24].
На основании полученных результатов авторы сделали
вывод, что МС и жировая дистрофия не связаны с раз"
витием фиброза у больных наследственным гемохрома"
тозом. Тем не менее, НТГ может являться важным фак"
тором риска развития фиброза печени у данной катего"
рии пациентов [24]. Свободные жирные кислоты, выде"
ляемые жировой тканью, влияют на механизмы дей"
ствия инсулина, а также на гормоны лептин, резистин и
провоспалительный цитокин – фактор некроза опухо"
ли"a [18]. Особенно неблагоприятным является значи"
тельное увеличение висцеральной жировой массы. Оп"
ределенную роль играют процессы, происходящие в ске"
летной мускулатуре. При МС в мышечной ткани сни"
жено количество капилляров, она состоит, как правило,
из мышечных волокон IIb типа и характеризуется низ"
кой активностью синтетазы гликогена [18, 24].

В свою очередь, гиперинсулинемия приводит к раз"
витию АГ за счет усиления реабсорбции натрия в нефро"
нах и задержке жидкости, а также стимуляции симпато"
адреналовой системы и повышения содержания внут"
риклеточного кальция с последущим ремоделировани"
ем артерий с утолщением их медии.

По результатам проведенных масштабных исследо"
ваний было показано, что среди обследуемых с патоло"
гическим ожирением примерно 40 % лиц страдают АГ
(таблица 1). В экономически развитых странах патоло"
гическое ожирение является наиболее частой причиной
развития АГ [18, 25].

Кроме того, убедительно показано, что у лиц, стра"
дающих патологическим ожирением, не только выше
риск развития АГ для них также характерна гипертро"
фия левого желудочка. Поэтому у больных артериаль"

ной гипертонией и патологическим ожирением, по мне"
нию некоторых авторов, следует регулярно проводить
эхокардиографическое исследование; по данным этих
исследований приблизительно у 50 % больных диагно"
стируется гипертрофия левого желудочка, требующая
медикаментозной коррекции [26, 27].

Под воздействием инсулина происходит повышение
выработки эндотелием вазоконстрикторных биологи"
чески активных веществ – эндотелина 1, тромбоксана А2
и снижение секреции таких мощных вазодилататоров,
как простациклин и оксид азота [15]. При избыточном
ожирении из"за значительного увеличения жировой
массы отмечается нарушение функции эндотелия: нару"
шение дилатации и повышается его пролиферация, на"
рушение процессов тромбообразования, фибринолиза,
снижение противовоспалительных и антиоксидантных
функций. Наиболее полно исследованы механизмы ди"
латации сосудов под влиянием фармакологических пре"
паратов; у лиц, страдающих патологическим ожирени"
ем, она нарушена, и тесно связана с ИМТ и инсулино"
вой резистентностью [28]. Гиперхолестеринемия ассо"
циирована с высокими показателями эндотелина"1 и
повышением активности эндотелиновых рецепторов,
вовлеченных в регуляцию тонуса сосудистой стенки и
гомеостаза натрия и воды [5].

В последнее время обсуждается еще одна теория па"
тогенеза АГ при ожирении, согласно которой рост АД
обусловлен повышением уровня лептина у этих боль"
ных. Лептин является гормоном, синтезируемым адипо"
цитами висцеральной жировой ткани и его уровень тес"
но коррелирует с ИМТ. Лептин регулирует чувство на"
сыщения на уровне дугообразного ядра гипоталамуса,
который тесно связан с паравентрикулярным ядром, сти"
муляция которого в свою очередь приводит к активации
симпатической нервной системы [29].

Также следует иметь в виду, что при дислипидемии,
которая имеется у пациентов с МС, могут возникать ате"
росклеротические изменения почечных артерий, приво"
дящие к развитию реноваскулярной АГ [30, 31, 32, 33].

Типичным для МС является поражение многих ор"
ганов"мишеней, в том числе почек. В связи с диабето"
генными и гипертензивными свойствами мочевой кис"
лоты в синдром предложено также включать гиперури"
кемию [34].

Почки — важнейший орган, осуществляющий эли"
минацию из организма метаболитов различных ве"
ществ, место выработки целого ряда гормонов и дру"

Таблица 1
ОЖИРЕНИЕ И РИСК РАЗВИТИЯ СОПУТСТВУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Заболевание Относительный риск (RR) Риск, как следствие ожирения (%) 
 

СД типа 2 11 69 
Желчнокаменная болезнь 5,5 50 
ИБС 4,0 40 
АГ 4,0 40 
Застойная сердечная недостаточность 2,0 13 
Рак эндометрия 2,5 27 
Рак молочных желез 1,3 7 
Рак толстого кишечника 1,5 10 
Дегенеративные заболевания суставов 2,0 20 
Относительный риск и дополнительный риск (доля больных с сопутствующими заболеваниями) по Colditz G.A. [Med Sci Sports Ex, 
1999, 31 (Suppl.), p. 663] и Kenchaiah S. [N Engl J Med, 2002, 347, p. 305]. 
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гих биологически активных веществ, регулирующих
водно"электролитный баланс и уровень АД. Одним из
первых симптомов поражения почек при МС являет"
ся микроальбуминурия. Входящие в МС комплекс
симптомов АГ и СД приводят к изменениям в клубоч"
ковом аппарате почки, повышению внутриклубочко"
вого давления за счет спазма выносящей артериролы
и способствуют нарастанию симптомов микроальбу"
минурии [35]. Доказано, что микроальбуминурия, так
же как АГ и СД, является независимым фактором рис"
ка развития сердечно"сосудистой патологии и смерт"
ности [11].

Развитие ИР приводит к ухудшению утилизации
глюкозы, повышению ее содержания в крови, что ока"
зывает стимулирующее действие на бета"клетки ост"
ровков Лангерганса поджелудочной железы и приво"
дит к развитию адаптивной гиперинсулинемии [4].
Именно развитие хронического избытка инсулина в
крови большинство исследователей считают “пусковой
кнопкой” для возникновения всех заболеваний, входя"
щих в понятие метаболический синдром. Показано, что
помимо прямого влияния на тонус гладких мышц со"
судов и активность ß "адренорецепторов сосудистой
стенки, избыток инсулина (способствуя повышению
активности симпато"адреналовой и ренин"ангиотензи"
новой систем, усилению реабсорбции воды и натрия в
почках) принимает непосредственное участие в разви"
тии АГ. Окончательно механизмы возникновения сим"
патикотонии, обусловленной ИР, не выяснены. Пред"
полагается, что инсулин стимулирует захват глюкозы
нейронами вентромедиальных ядер гипоталамуса, что
изменяет их функциональное состояние и уменьшает
тормозное влияние на активные центры симпатичес"
кой нервной системы в стволе мозга. Кроме того, инсу"
лин тормозит освобождение и усиливает захват норад"
реналина нервными окончаниями. Некоторые исследо"
ватели не исключают, что повышенный ответ симпа"
тической нервной системы на стимуляцию инсулином
может быть генетически детерминирован. Определен"
ное значение в развитии АГ имеет стимулирующее вли"
яние инсулина на синтез коллагена, процессы гиперт"
рофии и пролиферации гладкомышечных клеток и
фибробластов сосудистой стенки. Так, в проведенных
российских исследованиях установлено, что толщина
комплекса интима"медиа сонной артерии и количество
циркулирующих в крови десквамированных эндотели"
оцитов у больных МС тесно коррелируют с повышен"
ным уровнем инсулина и атерогенных фракций липоп"
ротеинов [13, 15].

В последние годы проведено большое количество
исследований, выявивших значительные изменения со
стороны гемореологических показателей у больных аб"
доминальным ожирением [22, 24]. Исследованиями ус"
тановлено наличие наклонности к предтромботическо"
му состоянию, обусловленному усилением факторов
коагуляции, торможением фибринолитической систе"
мы, уменьшением антитромботического потенциала со"
судистой стенки и усилением коагулирующей актив"
ности свертывающей системы крови. Среди биохими"
ческих изменений каскада коагуляции с наибольшим
постоянством выявляется увеличение содержания
фибриногена и повышение активности ингибитора ак"

тиватора тканевого плазминогена (PAI–1). Предпола"
гается, что PAI–1 продуцируется преимущественно
адипоцитами висцерального жира. Он ингибирует тка"
невой активатор плазминогена, что уменьшает генера"
цию плазмина из плазминогена и тем самым замедля"
ет скорость расщепления фибрина. При этом уровень
PAI–1 в крови положительно коррелирует с содержа"
нием инсулина и триглицеридов крови. Определенное
значение в увеличении концентрации фибриногена в
крови больных ожирением придается влиянию повы"
шенного количества интерлейкина 6, выделяемого ак"
тивированными моноцитами и гладкомышечными
клетками [18, 22].

Изменения со стороны функциональной активнос"
ти тромбоцитов крови у больных с МС заключаются
прежде всего в повышении их адгезивной и агрегацион"
ной способности. Характерным является усиление ре"
акции освобождения из тромбоцитов биологически ак"
тивных веществ, оказывающих влияние на состояние
сосудистой стенки и коагуляцию. Среди факторов, вы"
деляемых активированными тромбоцитами, наиболее
существенными являются тромбоксан A2 и тромбоци"
тарный фактор роста. Большинство исследователей по"
лагают, что именно тромбоциты являются основным
фактором, определяющим наклонность к тромбообразо"
ванию при синдроме ИР [24].

Известно, что у больных с инсулиннезависимым
сахарным диабетом (ИНСД) безболевая ишемия ми"
окарда встречается чаще, чем у лиц без ИНСД. Сахар"
ный диабет выявляется у 25 % больных с безболевой
ишемией миокарда, тогда как у пациентов с типичным
течением ИБС он встречался только в 3,9 % случаев
[36]. Н.А. Беляковым с соавторами было проведено
исследование по выявлению ишемических изменений
миокарда у пациентов с ИБС, связанной с изменени"
ями липидного спектра сыворотки крови и проявле"
ниями инсулинорезистентности [37] . При этом, у па"
циентов с более выраженной дислипидемией, отмеча"
лись более значимые по количеству и суммарной су"
точной продолжительности эпизоды смещения сег"
мента ST, а также преобладание безболевой ишемии
миокарда.

В настоящее время в литературе появилась инфор"
мация о новом маркере метаболического синдрома –
ретинол"связывающем протеине 4 (RBP4). Исследова"
тели полагают, что RBP4 может отражать изменения,
предшествующие развитию метаболического синдро"
ма [38] В этом исследовании показано, что уровни ре"
тинол"связывающего белка кореллируют с выраженно"
стью инсулинорезистентности у лиц с ожирением, на"
рушенной толерантностью к глюкозе или сахарным
диабетом 2"го типа, а также у лиц без ожирения и са"
харного диабета, но с явной наследственной предрас"
положенностью к нему. Повышенные уровни ретинол"
связывающего белка были связаны с различными ком"
понентами метаболического синдрома, включая индекс
массы тела, соотношение окружности талии к окруж"
ности бедра, повышенным уровнем триглицеридов в
крови, повышенным артериальным давлением и сни"
женным уровнем холестерина липопротеинов высокой
плотности. На фоне физических тренировок уровень
ретинол"связывающего белка в плазме крови снижал"
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ся только у лиц с тенденцией к снижению инсулиноре"
зистентности. Была выявлена статистически достовер"
ная обратная зависимость между уровнями ретинол"
связывающего белка в плазме крови и содержанием
транспортного белка глюкозы в адипоцитах. Из этой
работы следует, что определение уровня этого показа"
теля в крови может быть использовано при монитори"
ровании динамики и оценке различных методов лече"
ния инсулинорезистентности.

Таким образом, можно констатировать, что патоге"
нез МС остается до конца не изученным и до настояще"
го времени остается открытым вопрос о том, что же яв"
ляется первичным в развитии этого синдрома? В то же
время патологические изменения, сопровождающие
МС, такие как абдоминальное ожирение, СД 2"го типа,
дислипидемия, АГ и нарушения гемостаза являются не"
зависимыми факторами риска развития сердечно"сосу"
дистых заболеваний.

Неудивительно, что у больных с МС при одновре"
менном наличии указанных факторов риска, значи"
тельно увеличивается риск развития таких заболева"
ний, как ИБС, инсульт и окклюзия периферических
артерий. Убедительным подтверждением этого явля"
ется проведенное в Финляндии и Швеции исследова"
ние BOTNIA на наличие МС (критерии ВОЗ), в ко"
торое было включено 4483 пациентов с АГ, в том чис"
ле, часть из них с МС. При этом было показано что,
вероятность развития ИБС и инсульта у лиц, страда"
ющих патологическим ожирением, в 3–3,5 раза выше.
В отличие от лиц без МС, пациенты с патологическим
ожирением умирали в 4 раза чаще, а при наличии сер"
дечно"сосудистых заболеваний – в 5,5 раз чаще; в те"
чение семи лет умер каждый пятый участник иссле"
дования. Приведенные данные свидетельствуют, что
наличие известных факторов риска и инсулинорези"
стентности значительно увеличивает риск развития
сопутствующих заболеваний [9]. Это также было по"
казано в другом исследовании, целью которого яви"
лась оценка функции печени, почек и щитовидной
железы у больных МС, а также оценка степени нару"
шения углеводного, пуринового и липидного видов
обмена [39]. Была проанализирована динамика липид"
ного профиля, уровня сахара натощак и после перо"
ральной нагрузки 75 г глюкозы, уровня мочевой кис"
лоты крови, мочевины, креатинина, печеночных
трансаминаз, билирубина, щелочной фосфатазы у 163
больных с ожирением (ИМТ свыше 30 кг/м2) и у 153
лиц – с нормальной массой тела (ИМТ ниже 25 кг/
м2), составивших контрольную группу [39]. Для оцен"
ки функции щитовидной железы определялся уровень
гормонов щитовидной железы – тиреотропного гор"
мона и свободного тироксина, а также произведено
ультразвуковое исследование щитовидной железы.

Полученные в ходе исследования данные подтвер"
дили значительное нарушение липидного, углеводно"
го и пуринового видов обмена у лиц с абдоминальным
ожирением. Выявлены также биохимические измене"
ния, свидетельствующие о нарушениях функции пече"
ни и почек. Подобные изменения у данных пациентов
могут являться следствием как жировой дистрофии
печени и почек, так и результатом влияния дислипи"
демий и СД.

Резюмируя все вышесказанное можно заключить, что
метаболический синдром является распространенным
заболеванием, включающим комплекс патогенетически
взаимосвязанных метаболических и сердечно"сосудистых
нарушений, которые в настоящее время до конца не изу"
чены. Необходимы дальнейшие клинические исследова"
ния для выявления нарушений со стороны сердечно"со"
судистой системы: ишемии миокарда, изменений вариа"
бельности ритма сердца, нарушений ритма и процессов
реполяризации миокарда, особенностей его гипертрофии.
Значительные отклонения от нормы разнообразных ме"
таболических и гормональных показателей у лиц с ожи"
рением свидетельствуют о полиорганном поражении, ха"
рактерном для данного заболевания. Это диктует необ"
ходимость более тщательного их мониторирования, с обя"
зательным изучением всех видов обмена веществ, в том
числе при нагрузке, а также более полного обследования
структуры и функции всех органов – мишеней.
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