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жирение  (О)  остается  одним  из 
самых распространенных заболе-
ваний населения как экономиче-

ски  развитых,  так  и  развивающихся 
стран.  До  16-30%  жителей  этих  госу-
дарств  имеют  избыточную  массу  тела. 
Несмотря на использование новых подхо-
дов  в  профилактике  и  лечении,  количе-
ство тучных людей не только не умень-
шается, а, напротив, прогрессивно увели-
чивается, особенно среди женщин. Лиде-
рами  в  этом  отношении  являются  ОАР, 
Германия, США. До сих пор реальные ре-
зультаты проводимых лечебных меропри-
ятий ожирения остаются неудовлетвори-
тельными.  ВОЗ  рассматривает  О  как 
неинфекционную  эпидемию,  охватив-
шую миллионы людей на всех континен-
тах [8, 10, 11, 20, 51]. 

О

Важность  проблемы  определяется 
угрозой  инвалидизации  пациентов  срав-
нительно молодого возраста и снижением 
продолжительности жизни. С О связыва-
ется  возникновение  таких  заболеваний 
как атеросклероз, сахарный диабет второ-
го  типа  (СД-2),  остеоартроз,  подагра, 
желчно-каменная  болезнь,  репродуктив-
ная дисфункция, варикозное расширение 
вен  нижних конечностей,  геморрой.  Ве-
роятность  возникновения  как  сердечно-
сосудистых,  так  и  других  заболеваний 
возрастает  с  увеличением массы  тела  и 
возраста [1, 2, 3, 6]. 

О понимается как гетерогенное заболе-
вание,  при  котором избыточное  отложе-
ние жира в организме может быть либо 
самостоятельным  полиэтиологическим 
заболеванием,  либо  симптомом  различ-
ных  других  патологических  состояний. 
Среди  факторов,  способствующих  воз-
никновению О, особая роль отводится на-
следственной  предрасположенности.  В 
семьях, где оба родителя страдают О, ве-
роятность  О  у  детей  наиболее  высокая 

(до 82%). При наличии О только у отца 
или только у матери вероятность возник-
новения О снижается (соответственно до 
39% и 52%). При этом в реализации гене-
тической  предрасположенности  имеют 
значение  и  неблагоприятные  факторы 
внешней  среды (нездоровый  образ  жиз-
ни)[38]. 

Кроме генетических следует выделить 
и другие самостоятельные факторы рис-
ка,  определяющие развитие  О: демогра-
фические (возраст, пол, этническую при-
надлежность),  социально-экономические 
(образование, профессия), психические и 
поведенческие  (особенности  питания, 
физическая  активность,  алкоголь,  куре-
ние, стрессы). Можно считать, что О это 
результат длительного нарушения энерге-
тического баланса, когда избыточное по-
ступление энергии с пищей (переедание, 
чрезмерное употребление жирной пищи) 
превышает энергетические траты (низкая 
физическая активность)  обычно у лиц с 
наследственной  предрасположенностью. 
Эта упрощенная схема предполагает уча-
стие в этом процессе ряда еще недоста-
точно  изученных  промежуточных  меха-
низмов  (например,  влияние  кишечной 
микрофлоры и др.) [9, 10, 11, 12]. 

В патогенезе О особое место занимает 
сама  жировая  ткань,  которая  не  только 
выполняет роль энергетического резерва, 
но и обладает эндо-, ауто- и паракринной 
функциями. Жировая ткань вырабатывает 
биологически активные вещества, оказы-
вающие разнообразное влияние на актив-
ность  метаболических  процессов  в  тка-
нях  и  различных  системах  либо  непо-
средственно,  либо  опосредованно  через 
нейро-эндокринную систему,  взаимодей-
ствуя с гормонами гипофиза, катехолами-
нами, инсулином. К таким активным про-
дуцентам жировой ткани относятся: леп-
тин,  интерлейкин-1,6  (ИЛ-1,6),  фактор 

некроза  опухоли-α  (ФНО),  ингибитор 
тканевого  активатора  плазминогена-1 
(ИТАП-1),  ангиотензиноген,  стимулиру-
ющий ацетилирование протеин, регулято-
ры липопротеинового метаболизма - ли-
попротеиновая  липаза  (ЛПЛ),  гормоно-
чувствительная  липаза  (ГЧЛ),  перенося-
щий эфиры холестерина протеин. В свою 
очередь  на  функцию  жировой  ткани 
влияют катехоламины,  кортикостероиды, 
инсулин.  Жировая  ткань  имеет  прямое 
отношение к регуляции системного вос-
паления  путем  выделения  провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-1,6, ФНО ) [ 8, 9, 
12, 19]. 

В  регуляции  энергетического  обмена 
большое  значение  имеет  система  ЦНС-
гипоталамус-жировая  ткань.  Активным 
фактором этой системы является лептин. 
Предполагается,  что  регуляция  активно-
сти  лептина  обеспечивает  сохранение 
запасов энергии и в условиях длительно-
го  избыточного  поступления  пищи 
способствует  увеличению  массы  жиро-
вой ткани.  О  характеризуется  повышен-
ным образованием лептина [1, 6, 8, 9, 12].

Было  установлено,  что  риск  развития 
болезней, связанных с О, зависит не толь-
ко от  степени избытка массы тела,  воз-
раста пациента, продолжительности забо-
левания, но и от характера распределения 
жира. Оказалось, что осложнения значи-
тельно  чаще  выявляются  у  пациентов  с 
преимущественным накоплением жира в 
брюшной  полости  (абдоминальное,  или 
висцеральное,  или  андроидальное,  или 
верхнее  ожирение,  или  ожирение  типа 
«яблоко»), чем у пациентов с преимуще-
ственным отложением жира в подкожной 
клетчатке на ягодицах и бедрах (глютео-
феморальное,  или  гиноидальное,  или 
нижнее  ожирение,  или  ожирение  типа 
«груша»)  и  у  пациентов  с  общим (сме-
шанном) ожирением [11, 47]. 
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Применение  компьютерной  или  маг-

нитно-резонансной  томографии,  более 
точно  отражающие  топографию  распре-
деления  жира,  позволило  обнаружить, 
что при АО большое накопление висце-
ральной жировой ткани может быть как 
при избыточной массе тела (при ожире-
нии),  так  и  при  нормальной массе  тела 
(без признаков общего ожирения). Пока-
зано, что все варианты АО по сравнению 
с  глютео-феморальным  ожирением име-
ют самый высокий риск осложнений. АО 
сопутствует  инсулинорезистентность 
(ИР) и гиперинсулинемия (ГИ), которые, 
в свою очередь,  являются предикторами 
СД-2. Более того, установлено, что избы-
точное  накопление  висцеральной  жиро-
вой ткани сочетается с атерогенным ли-
попротеиновым профилем плазмы крови 
– гипертриглицеридемией (гипер-ТГ), по-
вышением уровня холестерина липопро-
теидов низкой плотности (Х ЛНП), сни-
жением  содержания  холестерина  липо-
протеидов высокой плотности (Х ЛВП). 
При этом выявляются также и гиперкоа-
гуляционные тенденции в  системе свер-
тывания крови, создающие предпосылки 
к  тромбообразованию,  сочетающиеся  с 
субклиническим  хроническим  воспале-
нием [7, 11, 37, 43]. 

Биологические механизмы формирова-
ния  различных  видов  распределения 
жира в полной мере не изучены. Развитие 
АО связывают с изменением метаболизма 
глюкокортикостероидов в жировой ткани. 
В  условиях  ИР  и  ГИ  увеличивается 
превращение  кортизона  в  кортизол,  ак-
тивность  которого  стимулируется  инсу-
лином.  Гормон  оказывает  местное  дей-
ствие на жировую ткань, активируя диф-
ференцировку  стромальных  клеток  в 
адипоциты, внутриклеточное накопление 
липидов, а также перераспределение жи-
ровой ткани с преимущественным накоп-
лением в сальнике и брыжейке, имеющих 
высокий уровень кровоснабжения. Отме-
чается также связь распределения жира с 
содержанием тестостерона,  в  частности, 
для пациентов с АО характерно увеличе-
ние содержания свободного тестостерона 
и  уменьшение  содержания  глобулина, 
связывающего  половой  гормон  [18,  54, 
71, 78, 80]. 

Интерес к изучению патогенетического 
значения АО заметно обострился в связи 
с развитием концепции метаболического 
«синдрома Х» (МС), предложенной Reav-
en G.  (1988).  МС  объединил  комплекс 
взаимозависимых нарушений углеводно-
го, жирового обмена, а также механизмов 

регуляции артериального давления, функ-
ции эндотелия. АО входит в число основ-
ных компонентов  МС наряду с  ИР,  ГИ, 
нарушением  толерантности  к  глюкозе 
(НТГ),  артериальной гипертензией (АГ), 
атерогенной  дислипидемией.  Клиниче-
ское значение МС определяется совокуп-
ностью факторов риска, создающих пред-
посылки к агрессивному развитию атеро-
склероза,  его  осложнений,  СД-2  и  ряда 
других зависимых от дисметаболизма па-
тологических  процессов.  Сущность  АО 
теперь  следует  рассматривать  в  рамках 
МС.  В  возникновении  МС,  как  и  АО, 
имеют значение как генетические, так и 
внешние факторы, в том числе особенно-
сти образа жизни пациентов [19,  47,  50, 
52, 61,72]. 

Если рассматривать ожирение как воз-
можную составную часть МС, то следует 
учесть общие принципы её дифференциа-
ции.  Имеются  разные  варианты  класси-
фикации  О.  Они  отражают  увеличение 
массы  тела,  вид  О  (первичное,  вторич-
ное),  степень выраженности О (три или 
четыре степени), стадию О (стабильную, 
прогрессирующую).  Для  определения 
степени  избыточности  массы  тела  име-
ются разные методы расчета «теоретиче-
ской» или «идеальной» массы тела. В ис-

следованиях последних лет чаще исполь-
зуются  классификации  О  по  этиологии, 
по типу отложения жировой ткани, по ин-
дексу массы тела [6, 8 ]. 

Классификация О
 по этиологическому принципу:

✓ алиментарно-конституциональное 
(т.е. О – как самостоятельное заболева-
ние);
✓ симптоматическое  ( – эндокринное, 
- гипоталамическое, - ятрогенное);

по типу отложения жировой ткани: 

✓ абдоминальное,   -  ягодично-бедрен-
ное,  - общее (смешанное);
✓ индексу массы тела (ВОЗ, 1997):
Индекс  массы  тела  (ИМТ)  по  Кетле 

(отношение  массы  тела  в  кг  к  квадрату 
роста  в  метрах)  -  объективизирует  сте-
пень накопления жировой ткани. В каче-
стве  критерия  «идеальной»  массы  тела 
приняты показатели ИМТ от 18,5 до 24,9, 
избыточной массы тела - от 25,0 до 29,9, 
ожирения – от 30,0 и выше. Чем больше 
индекс  тем  выше  риск  сопутствующих 
заболеваний. 

Другим критерием высокого риска яв-

ляется  абдоминальное  ожирение  (АО). 
Для определения АО в повседневной вра-
чебной практике используются два пока-
зателя:

а)  отношение  окружности  талии  на 
уровне  пупка  к  окружности  бедер  на 
уровне ягодичной складки в см. (при АО 
ОТ/ОБ > 0.9 у мужчин и >  0,85 у  жен-
щин) или

б) окружность талии в см (при АО ОТ 
> 102 см у мужчин и > 88 см у женщин). 

Более точным методом оценки АО (то-
пографии распределения жировой ткани) 
можно считать компьютерную и магнит-
но-резонансную томографию [37]. В кли-
ническом  плане  дифференциация  абдо-
минального  и  общего  ожирения  пред-
ставляется первым шагом в диагностике 
МС.

Особенности абдоминального 
ожирения

Многие  исследователи  считают,  что 
АО является первым проявлением МС и 
связанных  с  ним  метаболических  нару-
шений.  Избыточное  отложение  висце-
ральной  жировой  ткани  способствует 
формированию  атерогенного  липидного 
профиля, гиперурикемии и нарушений в 
системе свертывания крови. Эти наруше-
ния развиваются рано и длительное вре-
мя  протекают  бессимптомно.  Абдоми-
нальная (висцеральная) жировая ткань, в 
отличие от жировой ткани другой локали-
зации (подкожной), обильнее иннервиро-
вана,  имеет  более густую сеть  капилля-
ров и непосредственно сообщается с пор-
тальной  кровеносной  системой.  Висце-
ральные  адипоциты  имеют  высокую 
плотность бета-адренорецепторов, корти-
костероидных и андрогенных рецепторов 
и  относительно  низкую  плотность 
альфа-2-адренорецепторов  и  рецепторов 
к инсулину. Такие особенности определя-
ют  высокую  чувствительность  висце-
ральной жировой ткани к липолитическо-
му действию катехоламинов и низкую – к 
антилиполитическому  действию  инсули-
на. Адипоциты этой области более липо-
литически чувствительны,  чем адипоци-
ты других областей тела и имеют наибо-
лее мобильную систему высвобождения в 
плазму крови свободных жирных кислот 
(СЖК). Кроме того, выделяемые абдоми-
нальной жировой тканью в большом ко-
личестве  биологически  активные  веще-
ства (лептин, ФНО, ИЛ-1,6) способству-
ют  развитию  ИР,  а  затем  и  ГИ.  Гормо-
нальная дисфункция, сопутствующая АО 
и проявляющаяся увеличением секреции 
кортизола и  половых стероидов или де-
фицитом эстрогенов с наступлением ме-
нопаузы, усугубляет ИР [1, 6, 12, 13, 18, 
48]. 

Абдоминальное ожирение и нарушения 
углеводного, липидного обмена. В слож-
ном комплексе  метаболических  наруше-
ний при МС ИР следует отнести к наибо-
лее существенным признакам нарушения 

Табл. 1
Тип нарушения отложения жира ИМТ, кг/(м)2 Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 Имеется риск
Нормальная масса тела 18,5-24,9 Обычный

Избыточная масса тела (предожирение) 25,0-29,9 Повышенный риск
Ожирение I степени 30,0-34,9 Высокий риск
Ожирение II степени 35,0-39,9 Очень высокий риск
Ожирение III степени 40,0 Чрезвычайно высокий риск
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углеводного  обмена.  Снижение  чувстви-
тельности  тканевых  рецепторов  к  инсу-
лину сопровождается снижением потреб-
ления глюкозы прежде всего в скелетных 
мышцах, в печени, в жировой ткани (сни-
жение  толерантности  к  глюкозе).  При 
этом возникает гипергликемия и компен-
саторная ГИ. Первичным звеном в разви-
тии  ИР  являются  структурно-функцио-
нальные изменения клеточных мембран.

В  абдоминальной  жировой  ткани 
вследствие недостаточности инсулиново-
го  эффекта  усиливается  липолиз.  Этот 
процесс сопровождается поступлением в 
портальный  кровоток  большого  количе-
ства свободных жирных кислот (СЖК). В 
печени  СЖК  препятствуют  связыванию 
инсулина  гепатоцитами,  усиливают  раз-
витие  ИР  на  уровне  печени.  При  этом 
снижается экстракция печенью инсулина, 
что  способствует  развитию  системной 
ГИ. В свою очередь ГИ нарушает регуля-
торную функцию инсулиновых рецепто-
ров  и  усиливает  периферическую  ИР. 
СЖК в печени подавляют ингибирующее 
действие  инсулина  на  глюконеогенез, 
препятствуют  утилизации  глюкозы,  что 
также  способствует  развитию  гипергли-
кемии и компенсаторной ГИ [14, 39, 52, 
53, 63, 66, 76]. 

Повышенное  содержание  инсулина  в 
крови стимулирует синтез печенью липо-
протеидов  очень  низкой  плотности 
(ЛОНП)  и  триглицеридов  (ТГ).  Кроме 
того при ИР снижается активность липо-
протеинлипазы,  что  сопровождается  за-
медлением элиминации ЛОНП и усиле-
нием  катаболизма  липопротеидов  высо-
кой плотности (ЛВП). Таким образом, ИР 
и  ГИ сопровождаются  развитием атеро-
генной дислипидемии. Высокое содержа-
ние  в  крови ЛОНП стимулирует  клетки 
печени к  их поглощению. Модифициро-
ванные при этом ЛОНП и ЛНП приобре-
тают  антигенные  свойства,  способные 
инициировать  развитие  аутоиммунных 
реакций,  которым  в  настоящее  время 
придается особое значение в атерогенезе.

Другим путем удаления избытка ЛНП 
из кровотока может быть отложение их в 
сосудистой стенке. Возникновению таких 
отложений способствует образование ли-
поперекисей и сама ГИ, поскольку избы-
ток инсулина активирует рецепторы ЛНП 
на поверхности эндотелия сосудов и уве-
личивает  проницаемость  эндотелия  для 
липидов.

ГИ способствует развитию нарушений 
в системе свертывания крови. Гиперкоа-
гуляция  создается  за  счет  повышенного 
содержания  фибриногена,  фактора  Вил-
лебранда, VII фактора свертывания и по-
вышения  активности  ингибитора  ткане-
вого  активатора  плазминогена-1,  сниже-
ния активности фибринолиза, повышения 
агрегационной и адгезивной способности 
тромбоцитов. ГИ нарастает по мере раз-
вития ИР до тех пор пока β-клетки под-
желудочной  железы  сохраняют  способ-
ность  увеличивать  секрецию  инсулина 

для  поддержания  чувствительности  тка-
ней  к  глюкозе.  Когда  компенсаторные 
возможности поджелудочной железы ис-
тощаются,  развивается  СД-2.  Отмечен-
ные метаболические нарушения повыша-
ют  риск  развития  атеросклероза  и  его 
осложнений [13, 26, 27, 28, 39, 40]. 

Абдоминальное ожирение и 
артериальная гипертензия

АГ–  один  из  наиболее  постоянных 
спутников АО. Патогенез этого признака 
на  фоне  инсулинорезистентности  связан 
прежде  всего  с  ростом активности  цен-
тральных ядер СНС, увеличением симпа-
тической  стимуляции  сердца,  вазо-
констрикции, с повышением реабсорбции 
натрия в почках, с активацией почечной 
ренин-ангиотензиновой  системы,  с  уве-
личением концентрации АТ II, с увеличе-
нием выделения норадреналина в симпа-
тических  синапсах  [11,  31,  53,  57].  Из-
вестно, что инсулин участвует в регуля-
ции  трансмембранного  транспорта.  Ви-
димо,  этим  можно  объяснить  тот  факт, 
что  при ГИ ускоряется  реабсорбция на-
трия и воды в почечных канальцах, а так-
же  увеличивается  внутриклеточная  кон-
центрация Na+ и K+, что сопровождается 
повышением  чувствительности  гладкой 
мускулатуры к прессорному воздействию 
норадреналина, ангиотензина II и ростом 
общего  периферического  сопротивления 
(ОПСС).  Увеличению  периферического 
сопротивления  способствует  и  наруше-
ние синтеза оксида азота, связанное с по-
вышением  в  крови  СЖК,  что  особенно 
выражено при АГ. Сужение просвета ар-
териол  и  рост  периферического  сопро-
тивления сосудов при АГ объясняется не 
только вазоконстрикцией и атероматозом, 
но  и  пролиферацией  гладкомышечных 
клеток и фибробластов артериол, с увели-
чением синтеза эндогенного холестерина 
в клетках сосудистой стенки. АО и АГ со-
провождаются активацией синтеза колла-
гена – одного из основных составляющих 
атероматоза, нарушением эндотелийзави-
симой  вазодилатации  вследствие  дисба-
ланса  секреции  NO и  эндотелина-1  с 
преобладанием  последнего.  Нарушение 
этого  механизма  способствует  развитию 
не только АГ, но и атеросклероза [1, 13, 
65]. Сосудистый компонент сложного па-
тогенеза  АО  и  МС  кроме  того  служит 
причиной развития хронической прогрес-
сирующей  нефропатии,  которая  прояв-
ляется на ранних стадиях микроальбуми-
нурией [23, 31, 33, 34, 41, 47]. 

Диагностика МС

Со времени признания МС его диагно-
стика  неоднократно  видоизменялась  и 
продолжает  совершенствоваться  в  соот-
ветствии с запросами клинической прак-
тики [24, 75].

Среди большого количества существу-
ющих  методик  можно  выделить  два 

разных подхода  к  выявлению МС. Пер-
вый из них базируется главным образом 
на  биохимических  показателях  ИР.  При 
необходимости  массового  обследования 
пациентов  ввиду  сложности  и  дорого-
визны использование таких методик ста-
новится проблематичным. Второй – осно-
вывается  на  определении  клинических 
критериев  МС:  выраженность  общего  и 
абдоминального  ожирения,  уровня  АД, 
общепринятых  показателей  липидного 
профиля и содержания глюкозы в крови. 
Такой метод обследования можно реали-
зовать в лечебных учреждениях городско-
го и районного уровня не только для диа-
гностики,  но  и  для  последующего 
контроля  за  результатами  лечения 
больших групп пациентов.

Первый принцип диагностики МС был 
использован  в  рекомендациях  Рабочей 
группы ВОЗ (1999 г). За основной крите-
рий МС была принята ИР в сочетании с 
двумя  перечисленными  ниже  компонен-
тами (принцип «ИР+2»). Этими дополни-
тельными компонентами являются: 1) АГ 
> 140/90 мм рт. ст., 2) общее ожирение с 
ИМТ > 30 кг/(м)² или признак АО - отно-
шение окружность талии/ окружность бе-
дер > 0,9 для мужчин и > 0,85 для жен-
щин,  3)  дислипидемия  –  повышение 
уровня ТГ в плазме > 1,7 ммоль/л и/или 
низкий уровень Х ЛВП < 0,9 ммоль/л для 
мужчин и < 1,0 ммоль/л для женщин, 4) 
микроальбуминурия > 20 мкг/мин, 5) на-
рушение углеводного обмена в виде нару-
шения  толерантности  к  глюкозе  (НТГ) 
или СД-2 [1, 22].

Второй принцип диагностики разрабо-
тан  экспертами  образовательной  про-
граммы США по холестерину в третьем 
отчете  (АТР  III –Adult Treatment Panel 
III )  в  2001  г.  Для  выявления  МС  нет 
необходимости  определять  ИР.  Наличие 
трех из пяти перечисленных ниже компо-
нентов позволяет поставить диагноз МС: 
1) окружность талии (ОТ) как маркер аб-
доминального ожирения > 102 см у муж-
чин и > 88 см у женщин, 2) АГ > 130/85 
мм  рт.  ст.,  3)  снижение  уровня  Х  ЛВП 
ниже  1,04  ммоль/л  для  мужчин  и  ниже 
1,23 ммоль/л для женщин, 4) повышение 
уровня ТГ > 1,69 ммоль/л, 5) гиперглике-
мия натощак > 6,1 ммоль/л [1, 22]. 

Впервые было показано, что измерение 
окружности  талии  является  надежным 
маркером АО. Эти критерии рекомендо-
ваны для широкого использования в кли-
нико-амбулаторной  практике  экспертами 
Европейского  общества  кардиологов  в 
2003  г  и  экспертами  Всероссийского 
научного общества кардиологов в 2004 г 
[22, 58]. 

При использовании  разных  критериев 
диагностики МС появились проблемы со-
поставимости  полученных  результатов, 
например, распространенность МС в Ис-
пании  по  версии  ВОЗ  составила  17,9% 
населения, а по версии АТР III – 23,5%,; 
при исследовании афроамериканской по-
пуляции распространенность МС по вер-
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сии  ВОЗ  составила  24,9%,  а  по  версии 
АТР III -16,5% [49, 56]. Эти данные могут 
служить  основанием  для  дополнитель-
ных исследований, в том числе в отдель-
ных  этнических  группах,  но  не  ставят 
под сомнение необходимость использова-
ния  стандарта  доступных  исследований 
для раннего выявления МС и риска раз-
вития связанных с ним заболеваний [59, 
79].  Эти  проблемы  обсуждались  на  II 
Международной  конференции  «Метабо-
лический  синдром  и  дислипидемия»  в 
Нью-Йорке  (2005  г).  Предпочтение 
отдаётся  наиболее  простым  и  быстрым 
методам диагностики МС, которые долж-
ны использоваться в работе практических 
врачей разных специальностей [20]. 

МС  понимается  как  «открытая  систе-
ма»,  что  означает  отсутствие  жесткой 
схемы патогенетических  взаимосвязей  и 
возможность варьирования её компонен-
тов. Это обстоятельство объясняет широ-
кий диапазон  его  клинических  проявле-
ний  и  оправдывает  целесообразность 
унификации  методики  диагностики  МС 
[64, 68, 74, 81]. В связи с этим предлага-
ется план действия врача условно разде-
лить на три этапа [21]. 

Этап I. Первичный врачебный осмотр в 
поликлинике или в стационаре: жалобы, 
образ  жизни,  характер  питания,  наслед-
ственная отягощенность, сопутствующие 
заболевания (учет эндокринных заболева-
ний,  СД-2),  физикальное  обследование, 
определение АД, ЧСС, ОТ. Признаки АО 
(ОТ> 88 см у женщин и >102 см у муж-
чин) в сочетании с АГ (>130/85 мм рт. ст.) 
-  достаточный  повод  для  предваритель-
ной диагностической версии МС, особен-
но, если у пациента имеются любые про-
явления  атеросклероза.  Следует  иметь 
ввиду, что общее ожирение может суще-
ствовать  длительное  время  только  как 
фактор риска МС.

Этап II. Дополнительное обследование 
с  целью  уточнения  вида  ожирения  или 
МС: липиды плазмы крови (ОХ, Х ЛНП, 
Х ЛВП, ТГ), определение глюкозы нато-
щак и через 2 часа после нагрузки 75 г 
глюкозы, ИМТ, ЭКГ,  ЭхоКГ. Диагности-
ческими  критериями  нарушения  толе-
рантности  к  глюкозе  является  содержа-
ние глюкозы < 7,0 ммоль/л в плазме ве-
нозной крови и < 6,1 ммоль/л в капилляр-
ной крови натощак и >7,8 - <11,1 ммоль/л 
в плазме и в капиллярной крови через 2 
часа  после  нагрузки.  Диагностические 
критерии  сахарного  диабета:  натощак 
≥7,0 ммоль/л в плазме и ≥ 6,1 ммоль/л в 
капиллярной  крови;  через  2  часа  после 
нагрузки ≥11,1 ммоль/л глюкозы в плазме 
и в капиллярной крови. При нормальной 
толерантности содержание глюкозы нато-
щак < 6,1 ммоль/л в плазме венозной кро-
ви и < 5,6 ммоль/л в капиллярной крови; 
через 2 часа после нагрузки <7,8 ммоль/л 
глюкозы и в плазме, и в капиллярной кро-
ви [1, 29].

В соответствии с рекомендациями АТР 
III для выставления диагноза МС доста-

точно  одного  дополнительного  лабора-
торного  показателя,  подтверждающего 
нарушение  липидного  или  углеводного 
обмена. Дополнительные исследования в 
расширенном варианте необходимы в тех 
редких  случаях,  когда  у  пациентов  нет 
очевидных  проявлений  ожирения  (пре-
имущественно  у лиц восточных этниче-
ских групп) [1, 20, 21, 22, 29]. 

Этап  III.  Оценка  результатов,  степени 
риска, определение тактики лечения: низ-
кий риск - пограничная АГ, ИМТ<30 кг/
(м)², мягкая дислипидемия; высокий риск 
-  мягкая  и  умеренная  АГ,  ИМТ>30  кг/
(м)²,  умеренная  дислипидемия,  наличие 
АО, НТГ или СД-2, ИБС,  перенесенные 
инфаркт миокарда, инсульт. 

Варианты  клинических  проявлений 
МС. Несмотря на  cвойственное МС кли-
ническое  многообразие,  ряд  исследова-
телей выделяют наиболее часто встреча-
ющиеся  его варианты [1,  21].  Критерии 
оценки и количество  таких  вариантов  у 
разных авторов не одинаковое. Вместе с 
тем  заслуживает  внимания  выделение 
трех клинических вариантов МС на осно-
ве отсутствия или наличия дислипидемии 
и  нарушения  толерантности  к  глюкозе 
(или сахарного диабета 2–го типа) [21].

1. Сочетание АО с АГ и с дислипиде-
мией.

2. Сочетание АО с АГ, дислипидемией 
и с НТГ (или СД-2).

3.  Сочетание  АО с  АГ и с  НТГ (или 
СД-2).

Следует подчеркнуть, что АО и АГ при 
МС являются наиболее частым сочетани-
ем.  Особенности  же  биохимических 
сдвигов необходимо учитывать как в диа-
гностике, так  и в определении програм-
мы лечения.

Лечение МС

Основной целью лечения МС следует 
считать снижение суммарного риска сер-
дечно-сосудистых  заболеваний  путем 
коррекции его составляющих - снижение 
АО, АГ, ИР, ГИ, показателей нарушения 
жирового, углеводного обмена. Посколь-
ку избыточное накопление жировой тка-
ни является одним из основных патогене-
тических  факторов  формирования  ИР  и 
ГИ, ведущее место в комплексном лече-
нии  МС  должны  занять  мероприятия, 
направленные на уменьшение массы тела 
и абдоминального ожирения,  на коррек-
цию  питания  и  увеличение  физической 
активности.  Такая  модификация  образа 
жизни считается первой, основной лини-
ей лечения как при МС, так и при общем 
ожирении без признаков МС [ 6, 8, 10, 21, 
25, 26, 30, 36, 19]. 

Коррекция  избыточной  массы  тела  и 
ожирения

Программа уменьшения массы  тела  и 
АО  включает  два  комплекса  мероприя-
тий.

1. Немедикаментозные мероприятия :
- обучение пациентов, психологическая 

подготовка, ведение дневника питания,
- диета,
- изменение пищевых привычек, отказ 

от вредных привычек,
- физические тренировки. 
2. Медикаментозное лечение.
Немедикаментозные  мероприятия  мо-

гут сочетаться с медикаментозным лече-
нием на любой стадии заболевания.

При  начальных  проявлениях  МС 
(КМТ<30 кг/(м)², пограничная АГ, мягкая 
дислипидемия) также как и при избыточ-
ной массе тела (без признаков МС) лече-
ние целесообразно начинать с немедика-
ментозных средств:  малокалорийное пи-
тание, дозированные физические нагруз-
ки, здоровый образ жизни, отказ от вред-
ных привычек (курение, злоупотребление 
алкоголем).  Этому  предшествует  психо-
логическая подготовка пациента, суть ко-
торой заключается в объяснении сущно-
сти патологии и роли самого пациента в 
дальнейшем развитии  событий.  Следует 
убедить  пациента  в  том,  что  при  МС, 
ожирении, как и при другие хронических 
заболеваниях,  требуется  соблюдение 
определенного режима в течение многих 
лет или всей жизни. Необходимо адапти-
ровать пациентов к  стрессовому воздей-
ствию пищевых ограничений и к не свой-
ственному  им  повышению  физической 
активности,  что  позволит  предупредить 
нарушения режима или отказ от лечения.

При определении рациональной мало-
калорийной  диеты  нужно  исходить  из 
следующих положений: 1). Диета состав-
ляется  с  учетом  возраста,  массы  тела, 
пола, уровня физической активности, пи-
щевых привычек пациента; 2). Ограниче-
ние  потребления  рафинированных,  бы-
строусвояемых  углеводов  (сахар,  мёд, 
конфеты, пирожное).  Сложные углеводы 
(овощи,  фрукты)  должны  составлять  не 
менее 50% рациона; 3). Ограничение по-
требления  жиров  до  25-30%  суточной 
нормы калорий; 4). Введение в суточный 
рацион не менее 25 г клетчатки (хлеб из 
муки грубого помола, бобы, овес). Клет-
чатка  способствует  выделению  с  калом 
нейтральных  стеаринов  и  снижению 
уровня холестерина в плазме; 5). Ограни-
чение  суточного  употребления  поварен-
ной соли до 4-5 г. Длительное ограниче-
ние соли способствует снижению АД при 
гипертензии  и  регрессу  гипертрофии 
ЛЖ.. Следует иметь ввиду, что при выра-
женной АГ и гипер-ТГ употребление ал-
коголя  ухудшает  течение  МС.  В  иных 
случаях допускается прием 20 - 40 г чи-
стого  алкоголя  в  сутки  (примерно  50  г 
водки  или  150  г  сухого  вина).  Малые 
дозы  алкоголя  повышают  уровень  ан-
тиатерогенного Х ЛВП [1, 21].

Планируя  стиль  питания,  не  следует 
допускать голодания. При голодании ис-
пользуется  альтернативный  источник 
энергии  –  собственные  депонированные 
жиры,  распад  которых способствует  на-

КТЖ 2008, No1, т.I 7



Кримський терапевтичний журнал
коплению СЖК с  образованием  кетоно-
вых тел. Нецелесообразно резко ограни-
чивать  калорийность  пищи на  короткий 
срок. Этот прием не помогает изменить в 
нужном направлении стереотип питания 
на длительное время и приводит вскоре к 
компенсаторному  увеличению  массы 
тела.  Важно научить пациента изменить 
нерациональные привычки и образ жиз-
ни. Этому способствует ведение дневни-
ка  питания.  Регистрация  потребления 
пищи дисциплинирует пациента, форми-
руя осознанное отношение к изменениям 
режима и качества питания. Дневник по-
могает  также  врачу  корректировать  ре-
жим и диету.

Изменение стиля питания, как правило, 
сочетаются  с  физическими  тренировка-
ми.  Имеющиеся  наблюдения  свидетель-
ствуют, что уменьшение массы тела при-
водит к  снижению АГ,  дислипидемии и 
общей смертности [19, 70]. 

Коррекция  недостаточной  физической 
активности

Известно, что в развитых странах при-
мерно 70% жителей относятся к катего-
рии  лиц,  «ведущих  сидячий  образ 
жизни».  Низкая  физическая  активность 
рассматривается как фактор, способству-
ющий  развитию  МС.  Систематические 
же  физические  нагрузки  благоприятно 
влияют на метаболические факторы рис-
ка. При этом отмечается снижение массы 
тела  и  снижение  ИР  [52].  Успешность 
физтренировок во многом зависит от ор-
ганизации этого сложного процесса (учет 
индивидуальных особенностей личности, 
возраста, профессии, физического состо-
яния).  Необходимый  уровень  нагрузки 
определяется с учетом пороговой мощно-
сти и физической работоспособности по 
данным велоэргометрии. Предпочтитель-
нее использовать динамические нагрузки 
(ходьба  в  дозированном  темпе,  коньки, 
бег, спортивные игры и др.) 5-6 раз в не-
делю по 20-40 минут [1,  13, 26]. Сохра-
нить  режим физической активности  мо-
жет  помочь  включение  в  течение  дня 
многократных  коротких  (по  10-15  мин.) 
периодов нагрузок (напр. быстрая ходьба, 
тренажеры и др.).  Имеются данные, что 
строгое соблюдение диеты и режима физ-
тренировок  даже  в  течение  короткого 
времени  (трех  месяцев)  у  пациентов  с 
МС приводило к снижению массы тела, 
ОТ, уровня Х ЛНП, ТГ, ИР; при пятилет-
нем наблюдении отмечалось достоверное 
снижение числа сердечно-сосудистых со-
бытий по сравнению с контрольной груп-
пой [1, 24]. Положительное влияние сни-
жения  массы тела  на  уровень  АД было 
показано в таких крупных многоцентро-
вых исследованиях,  как  ТНОР-1,  ТАIМ, 
ТОМНS [60, 66]. 

При  МС  диету,  физические  нагрузки 
следует рассматривать не как курс лече-
ния,  а  как  образ  жизни.  Необходимо 
учесть,  что  большинству  пациентов  без 

помощи специалистов по ряду объектив-
ных и субъективных причин образ жизни 
изменить не удается.  Такое положение в 
значительной мере объясняется недоста-
точной  подготовленностью  как  пациен-
тов, так и медицинской службы в деле ре-
ализации  долгосрочных  лечебных  про-
грамм.  Нужна  система,  которая  преду-
сматривала  бы  не  только  диспансерное 
наблюдение,  обучение  пациентов  леча-
щим врачом, но и организацию квалифи-
цированного контроля в последующем за 
реализацией долгосрочных оздоровитель-
ных программ с участием диетолога, спе-
циалиста по ЛФК (особенно в первые 6 
месяцев).  Решающую  роль  в  этом  деле 
могли  бы  играть  реабилитационные, 
оздоровительные  центры  (отделения). 
Наш опыт показал, что такой путь может 
обеспечить  положительный  оздорови-
тельный результат [45].

Если  правильно  реализуемое  немеди-
каментозные мероприятия через 3 месяца 
не  приводит  к  стабильному  снижению 
массы тела более чем на 5%, то в таком 
случае  дополнительно  показана  медика-
ментозная терапия [1, 21, 26]. 

Коррекция  метаболических  факторов 
риска

Препараты,  снижающие  АО,  массу 
тела как при МС, так и при общем ожире-
нии без  МС, делятся  на  две группы:  а) 
анорексики  центрального  действия,  б) 
средства локального воздействия на ЖКТ 
(орлистат, акарбоза) [20, 25].

Препараты первой группы (в частности 
- меридиа) уменьшают АО, но при этом 
повышают АД и ЧСС, что может ослож-
нить течение МС [5, 20]. Более перспек-
тивны препараты  второй группы.  Орли-
стат  (ксеникал)  является  ингибитором 
желудочной  и  панкреатической  липаз 
вследствие чего 30% ТГ, поступающего с 
пищей, не всасывается в кишечнике, что 
снижает общую калорийность пищи. Ор-
листат не только снижает массу тела, но и 
положительно  влияет  на  липиды крови, 
АД,  уровень  глюкозы и  ИР.  Акарбоза  – 
представитель ингибиторов α–глюкозида-
зы,  задерживает  всасывание  глюкозы  в 
верхнем  отделе  тонкого  кишечника  и 
предотвращает гипергликемию. Акарбоза 
широко  используется  в  лечении  СД-2, 
при этом, наряду со снижением гипергли-
кемии,  наблюдается  уменьшение  массы 
тела,  ИР,  ТГ,  АД,  а  так  же уменьшение 
числа инсультов и сердечной смертности 
[21, 23]. 

В  настоящее  время  появилось  новое 
направление в лечении АО – использова-
ние блокаторов специфических рецепто-
ров эндоканнабиноидной системы (ЭКС). 
ЭКС – это нейрорегуляторная система от-
ветственная за баланс между аппетитом и 
чувством насыщения, за контроль энерге-
тического  гомеостаза  путем  регуляции 
количества потребленных, сохраненных и 
израсходованных жиров. При нарушении 

баланса развивается ожирение. Открыты 
два  типа  рецепторов  ЭКС  –  СВ-1  и  2. 
Наиболее изучены блокаторы рецепторов 
СВ-1 (римонабант).  Результаты исследо-
ваний показали, что этот препарат (в со-
четании с гипокалорийной диетой) значи-
тельно  снижает  массу  тела  и  улучшает 
состояние больных с СД-2 [55, 69]. 

Антигипертензивные  препараты  по 
воздействию на метаболизм можно разде-
лить  на  3  группы:  а)  с  положительным 
действием - ИАПФ и селективные α¹-ад-
реноблокаторы;  б)  с  нейтральным  дей-
ствием - антагонисты кальция, антагони-
сты рецепторов ангиотензина  II и агони-
сты имидазолиновых рецепторов; в) с не-
благоприятным действием – неселектив-
ные β-блокаторы и диуретики [2].

В  настоящее  время  ИАПФ  признаны 
оптимальным классом для лечения АГ в 
рамках МС. Их действие направлено на 
снижение  активности  ренин-ангиотензи-
новой  и  калликреин-кининовой  систем, 
на  уменьшение  гипертрофии  ЛЖ  и фи-
брозных  изменений  в  стенке  артерий, 
улучшение  чувствительности  тканей  к 
инсулину, на снижение воспаления путем 
торможения миграции моноцитов/макро-
фагов и нормализацию дисфункции эндо-
телия.  Положительный  эффект  ИАПФ 
связан с блокадой АПФ, при которой сни-
жается концентрация в крови ангиотензи-
на  II – мощного вазоконстриктора и по-
вышается содержание брадикинина и по-
чечных  простагландинов,  оказывающих 
вазодилатирующее действие, в результате 
чего снижается ОПС. 

ИАПФ обладают не только гипотензив-
ным,  кардиопротекторным,  но  и  нефро-
протекторным  действием,  что  особенно 
важно при проявлении диабетической не-
фропатии у пациентов с МС и СД-2. Бло-
кируя синтез АII, ИАПФ восстанавлива-
ют баланс эндотелиальных вазоактивных 
факторов  (оксида  азота,  эндотелина-I), 
способствуя  нормализации  тонуса  сосу-
дов, снижает риск развития острого ин-
фаркта  миокарда,  сердечно-сосудистой 
смертности, СД-2. [ 8, 15]. Преимущества 
ИАПФ были показаны в многоцентровых 
исследованиях  ИКПДS,  АВСД,  САРР, 
FАСЕТ [19, 73, 76]. Селективные α¹-адре-
ноблокаторы сейчас не используются по-
скольку выявилась их способность повы-
шать риск сердечно-сосудистых событий 
[1, 3, 11]. 

Из группы препаратов с  нейтральным 
действием  на  метаболизм  используются 
при МС антагонисты кальция пролонги-
рованного действия (амлодипин, фелоди-
пин).  Они  вызывают  выраженную  арте-
риальную вазодилатацию в результате ак-
тивации  кальциевых  каналов  гладкомы-
шечных клеток сосудистой стенки и сни-
жают общее периферическое сопротивле-
ние,  т.е.  блокируют один из механизмов 
АГ при ИР.  Кроме того препараты этой 
группы обладают слабым липидснижаю-
щим  эффектом  и  улучшают  реологию 
крови [27]. Влияние антагонистов рецеп-
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торов А II на течение МС изучено недо-
статочно. 

Что  касается  агонистов  имидазолино-
вых рецепторов, то, учитывая роль гипе-
рактивации  симпато-адреналовой  систе-
мы в патогенезе МС, их применение мож-
но  считать  оправданным  и  перспектив-
ным.  Показана  высокая  эффективность 
представителя этой группы - моксониди-
на  при  менопаузальном метаболическом 
синдроме.  Механизм его действия отли-
чается  от  других  антигипертензивных 
препаратов  -  гиперсимпатикотония  кор-
ригируется путем непосредственного воз-
действия  на  высшие  центры  СНС,  что 
приводит не только снижению АД, обще-
го периферического сопротивления, но и 
к снижению ИР, улучшению показателей 
углеводного обмена, к нормализации си-
стемы  эндотелиального  гемостаза,  сни-
жению активности  ренина,  к  нефропро-
текторному действию [35, 44, 67]. 

Препараты третьей группы, оказываю-
щие неблагоприятное  действие на мета-
болизм, оцениваются неоднозначно. С од-
ной стороны показано, что эти препараты 
снижают  частоту  мозгового  инсульта  и 
сердечно-сосудистых осложнений [15],  с 
другой стороны - их длительное примене-
ние  приводит к  ухудшению показателей 
углеводного  и  липидного  обмена,  хотя 
при этом не получено доказательств нега-
тивных последствий [16, 46].  Во всяком 
случае  применение  селективных  бета-
блокаторов  (небиволол,  бисопролол,  бе-
таксолол)  признаётся  оправданным  для 
коррекции  гиперсимпатикотонии,  имею-
щейся при МС.

Тиазидные, петлевые и калийсберегаю-
щие  диуретики  нежелательны в  связи  с 
их  диабетогенным  эффектом  и  неблаго-
приятным влиянием на углеводный и ли-
пидный обмен [19]. Как препараты выбо-
ра при  МС могут  применяться тиазидо-
подобные диуретики (индапамид) с ней-
тральным метаболическим эффектом [17, 
44].  Рекомендованные  фармакологиче-
ские  группы могут  применяться  в  виде 
комбинированных  лекарственных  форм. 
Одним  из  перспективных  препаратов 
этой группы является низкодозовая ком-
бинация ИАПФ (периндоприла) и диуре-
тика  (индапамида)  [19].  Таким  образом 
для достижения успеха в лечении паци-
ентов с МС и О необходимо, наряду с ме-
роприятиями  по  уменьшению  массы 
тела, добиваться целевого уровня АД. 

Коррекция  нарушений  углеводного 
обмена 

Для коррекции ИР обычно использует-
ся  метформин  (из  группы  бигуанидов), 
который положительно влияет  на ткане-
вую  ИР,  усиливая  потребление  глюкозы 
скелетными  мышцами.  Он  обладает 
способностью:  а)  уменьшать  скорость 
всасывания углеводов в тонком кишечни-
ке, б) снижать аппетит, в) улучшать вну-
триклеточный  транспорт  глюкозы.  При-

меняется  метформин у пациентов с  МС 
как без СД-2, так и при выявлении СД-2 
[12]. В последние годы, наряду с метфор-
мином,  применяется  акарбоза,  которая 
показала хорошую эффективность и без-
опасность у больных с нарушением толе-
рантности  к  глюкозе  [12,14].  К  новым 
препаратам,  улучшающим  чувствитель-
ность клеток к инсулину, относят группу 
агонистов  РРАR-γ рецепторов.  Наряду с 
уменьшением ИР эти препараты способ-
ствуют нормализации АД, обладают эн-
дотелийпротекторным,  противовоспали-
тельным и антитромботическим действи-
ем.  Следующее  поколение  препарата  - 
агонист РРАR-α рецепторов – активируют 
оксидацию жирных кислот, способствует 
снижению  гипертриглицеридемии  [19]. 
Клинические испытания этих препаратов 
еще не завершены.

Коррекция нарушений липидного обмена

Наряду с модификацией образа жизни 
пациентам с МС и дислипидемией реко-
мендуются  статины  и  фибраты  [1,  13]. 
Современные статины (ловастатин,  сим-
вастатин, правастатин), которые рассмат-
риваются как «золотой стандарт», поми-
мо снижения уровня Х ЛНП, достоверно 
снижают  уровень  ТГ  и  повышают  уро-
вень Х ЛВП.. Показано, что длительный 
(в  течение  5  лет)  прием  статинов  при 
СД-2 приводит к снижению сердечно-со-
судистой смертности на 30-42% [20, 36]. 
К  перспективным  препаратам  для  лече-
ния  МС  относятся  и  фибраты.  Они  не 
только снижают уровень ТГ, Х ЛНП, уве-
личивают содержание Х ЛВП, но и обла-
дают поливалентным действием на мета-
болизм  –  снижают  концентрацию  моче-
вой кислоты, фибриногена. Отмечено при 
этом  снижение  сердечно-сосудистой 
смертности [1, 13 ]. 

Коррекция  протромботического  и 
провоспалительного состояния

Протромботическое состояние характе-
ризуется повышенным уровнем фибрино-
гена, ИТАП-1 (ингибитора тканевого ак-
тиватора плазмина), а провоспалительное 
- повышенным уровнем цитокинов и ре-
актантов острой фазы (СРБ и фибриноге-
на). Содержание СРБ ≥ 3 мг/л рассматри-
вается как нетрадиционный фактор риска 
коронарного тромбоза [71]. Практические 
действия в обеих вариантах после уста-
новления риска ИБС по Фремингемской 
шкале ≥ 10% - это назначение низких доз 
ацетилсалициловой  кислоты  и  интенси-
фикация  мероприятий  по  модификации 
образа жизни [71]. Доказательств эффек-
тивности таких рекомендаций пока не по-
лучено.

В процессе лечения при любом вариан-
те требуется контроль за АД, ЧСС, КМТ, 
а также за показателями липидного спек-
тра  крои,  уровня  гликемии,  альбумину-
рии (каждые 2-3 месяца).

Заключение

Решения задач оздоровления населения 
не  теряют  своей  актуальности.  Сделан-
ные акценты на предупреждение и лече-
ние  ожирения,  сердечно-сосудистых  за-
болеваний,  на  снижение  сердечной 
смертности  способствовали  разработке 
дифференцированных профилактических 
мероприятий. Связанные с этим исследо-
вания заметно изменили ранее существо-
вавшие  представления  о  сущности  упо-
мянутых болезней.  Концепция «Метабо-
лический  синдром  »  объединила  в  еди-
ный комплекс взаимозависимые наруше-
ния  метаболизма,  составляющие  основу 
патогенеза  разных  заболеваний  (атеро-
склероз,  АГ,  ИБС,  ожирение,  сахарный 
диабет 2  типа и др.).  Стало очевидным, 
что возможности предупреждения и лече-
ния каждого из заболеваний, составляю-
щих метаболический синдром, определя-
ются успешностью предупреждения и ле-
чения самого метаболического синдрома.

На пути совершенствования профилак-
тики и лечения метаболического синдро-
ма  существуют  ряд  проблем.  Первая  из 
них – сложность его диагностики в усло-
виях работы практического врача.  В по-
следние  годы  возникла  необходимость 
целевого обследования большого количе-
ства пациентов.  В этих условиях  стано-
вится особенно важным определение до-
ступной  диагностической  программы  (с 
критериями,  исполнимыми  в  условиях 
первичного звена здравоохранения), кото-
рая  позволяла  бы  не  только  выделять 
больных c метаболическим синдром, но и 
проводить  длительное  контролируемое 
лечение и профилактику. Таким требова-
ниям в определенной мере отвечают ре-
комендации  экспертов  Образовательной 
программы  США  по  холестерину  (АТР 
III,  2001).  Накопленный опыт позволяет 
считать,  что рекомендации АТР  III дают 
возможность  выявлять  метаболический 
синдром врачами разных специальностей 
без использования специальных сложных 
лабораторных  исследований.  Обеспече-
ние  же  ранней  диагностики и  особенно 
последующего  длительного  управляемо-
го лечения открывает новые перспективы 
для  проведения  оздоровительных  меро-
приятий и масштабных эпидемиологиче-
ских исследований. 

Вторая  проблема  –  практическая  реа-
лизация принципов лечения и профилак-
тики  метаболического  синдрома.  Имею-
щиеся наблюдения показали, что в систе-
ме  лечения  метаболического  синдрома 
наиболее  перспективны  немедикамен-
тозные мероприятия, которые могут при-
меняться как самостоятельно, так и в со-
четании  с  лекарственными  средствами. 
Выполнение программы лечения требует 
решения  ряда  организационных  вопро-
сов:  обучение  пациентов,  проведение 
психологической  подготовки,  обеспече-
ние в течение длительного времени раци-
онального  питания,  реализации  опти-
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мальных  тренирующих  физических  на-
грузок. Такой достаточно большой объем 
сложных  мероприятий,  проводимых  в 
течение  многих  лет,  можно  полноценно 
реализовать  только  в  условиях  диспан-
серного  наблюдения.  Решающую роль в 
организации и осуществлении такой си-
стемы лечения  и  профилактики  метабо-
лического синдрома должны играть реа-
билитационные,  оздоровительные  цен-
тры  (отделения).  Одним  из  перспектив-
ных направлений профилактики МС сле-
дует  признать  активное  лечение  общего 
ожирения по тем же принципам, что ле-
чение сформировавшегося МС.

Накопленные за последние 25 лет фак-
ты  создают  убедительное  обоснование 
целесообразности  выделения  метаболи-
ческого синдрома в самостоятельную но-
зологическую единицу, что будет способ-
ствовать  более эффективной реализации 
системы  лечения  и  профилактики  ряда 
заболеваний,  связанных  с  метаболиче-
ским синдромом,  в  том  числе  и  сниже-
нию сердечно-сосудистой смертности.
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Ожиріння і метаболічний синдром: особливості патогенезу, 
діагностика, принципи лікування ті профілактика
О.А. Сюрін, М.С. Кузнєцов, Є.П. Смуглов
У статті представлено сучасне розуміння патогенезу метаболічного синдрому, в тому числі механізмів реалізації 
чинників ризику у розвитку серцево-судинних захворювань та ролі абдомінального ожиріння. широкий діапазон 
клінічних проявів метаболічного синдрому визначив доцільність уніфікації методів ранньої діагностики, а також 
принципів його лікування. показано позитивний досвід використання при метаболічному синдромі діагности-
чних критеріїв освітньої програми сша з холестерину (ат-ііі) та багатофакторної системи лікування і профілакти-
ки,  яка  включає  тривале  контрольоване  застосування  не  медикаментозних  і  лікарських  засобів  в  умовах 
диспансерного спостереження пацієнтів. отримані факти створюють передумови для виділення метаболічного 
синдрому у самостійну нозологічну одиницю, що буде сприяти більш ефективній реалізації системи лікування і 
профілактики ряду захворювань, пов'язаних з метаболічним синдромом, в тому числі серцево-судинної смерт-
ності.

Obesity and metabolic syndrome: peculiarities of pathogenesis, diagnosis, 
principles of treatment and prophylaxix
A.A. Syurin, N.S. Kuznetsov, E.P. Smuglov
Modern comprehension of pathogenesis of metabolic syndrome including mechanisms of realization of risk factors in the 
development of cardiovascular diseases and a role of abdominal obesity was presented in the article. Wide diapasone of 
clinical revealing of metabolic syndrome has determined expediency of unification of methods of early diagnosis and 
also principle of its treatment. It was shown a positive experiment of use at metabolic syndrome of diagnostic criterions  
of “Educational program of USA” on cholesterin (ATP-III) and multifactor system of treatment and prophylactic, includ-
ing long control use of non-medicamentous and drugs in condition of dispensary observation of patients. Received fac-
tors create premises for appointment of metabolic syndrome in the independent nosologic unit, that it will be promoted to 
more effective realization system and prophylaxis treatment of some diseases connected with metabolic syndrome in-
cluding reduction of cardiovascular mortality. 
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