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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ), согласно современным представлениям, является ведущим компо-

нентом метаболического синдрома (МС) в Российской Федерации. Известно, что взаимодействие гене-
тических и внешнесредовых факторов формирует каскад кардиометаболических расстройств, которые 
снижают качество жизни больных, в несколько раз увеличивают риск сердечно-сосудистых осложнений, 
инвалидизации и общей смертности пациентов. При МС на систему кровообращения действует комплекс 
негативных факторов. Наличие у больного АГ должно стимулировать активный врачебный поиск других 
факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе субклинического поражения органов-
мишеней, с последующей адекватной терапией каждого из компонентов.
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Abstract
According to modern ideas, hypertension is the leading component of the metabolic syndrome (MS) in the 

Russian Federation. The interaction of genetic and environmental factors is known to create a cascade of car-
diometabolic disorders that reduce the patients’ quality of life, increase the risk of cardiovascular complications, 
morbidity and all-cause mortality. There is a complex of unfavourable factors acting in MS. An active search for 
other medical risk factors in a hypertensive patient, including subclinical organ damage, followed by adequate 
treatment of each of the components, should be encouraged.
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Введение
Еще в античные времена науке было известно, 

что переедание и злоупотребление вином часто 
сочетались с ожирением и подагрой и нередко 
приводили к развитию инсульта. В начале 20-х 
годов ХХ века клиницисты обратили внимание 
на комбинацию гипертонической болезни (ГБ) 
с атеросклерозом, ожирением и нарушениями 
углеводного обмена. Так, в 1922 году Г.Ф. Ланг 
указывал на наличие тесной связи артериальной 
гипертензии (АГ) с ожирением, расстройствами 
углеводного обмена и подагрой [1]. В 1926 году 
А.Л. Мясников и Д.М. Гротель в докладе на Х съезде 
терапевтов СССР подчеркнули частое сочетание 
гиперхолестеринемии, гиперурикемии, ожирения 
и АГ. В довоенные годы в клинике профессора 
Г.Ф. Ланга проводились работы по оценке наруше-
ния толерантности к глюкозе (НТГ) у больных ГБ. 
Оказалось, что у таких пациентов чаще выявлялись 
сахарный диабет (СД) 2-го типа и гиперхолесте-
ринемия. В 1948 году Е.М. Тареев в монографии 
«Гипертоническая болезнь» писал: «Представление 
о гипертонике особенно часто ассоциируется с 
ожирелым гипертоником, с нарушением белкового 
обмена, с засорением крови продуктами неполного 
метаморфоза — холестерином, мочевой кисло-
той и так далее» [2]. Дальнейшее развитие идеи 
Г.Ф. Ланга получили в работах Я.В. Благосклонной 
и В.М. Дильмана [3]. В 70–80-х годах ХХ века на 
кафедре факультетской терапии Первого государ-
ственного медицинского института была сформу-
лирована концепция развития метаболического 
синдрома (МС). Исследования в этом направлении 
продолжаются до сих пор в ГБОУ ВПО «Первый 
Санкт-Петербургский государственный медицин-
ский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздра-
ва России и в ФГБУ «Федеральный медицинский 
исследовательский центр имени В.А. Алмазова» 
Минздрава России под руководством профессора, 
академика РАМН Е.В. Шляхто [4, 5].

Проблемой сочетания метаболических нару-
шений активно занимались многие зарубежные 
авторы. К примеру, шведский врач E. Kylin в 
1923 году описал синдром, получивший название 
«гипертензия-гипергликемия-гиперурикемия». 
В 1947 году J. Vague описал два типа отложения 
жира: андроидный (мужской, «яблоковидный») и 
гиноидный (женский, «грушевидный»), обратив 
внимание на то, что при андроидном ожирении 
чаще развивается СД, ишемическая болезнь сердца 
и подагра [6].

В 60-х годах прошлого столетия T. Smith в моно-
графии «Инсулин и атерома» выдвинул гипотезу 
о роли инсулина в развитии атеросклероза и свя-

занных с ним заболеваний. P. Avogaro в 1965 году 
обозначил комплекс метаболических нарушений, 
характерных для МС, как «полиметаболический 
синдром» [7]. Наличие взаимосвязи между разви-
тием СД 2-го типа, гиперлипидемией и подагрой 
предположил J. Camus в 1966 году и назвал такое 
сочетание «метаболическим трисиндромом». K. Ja-
hnke и соавторы (1966) термином МС определяли 
ассоциацию ожирения, НТГ, гиперинсулинемии 
(ГИ) как маркера инсулинорезистентности (ИР), а 
также сочетание повышенного уровня свободных 
жирных кислот и триглицеридов в плазме крови как 
индикаторов дислипидемии [8].

В 1968 году A. Mehnert и H. Kuhlmann описали 
взаимосвязь факторов, приводящих к обменным 
нарушениям при АГ и СД, и ввели понятие «син-
дром изобилия». Немецкий ученый A. Regenauer 
назвал МС «синдромом хорошей жизни» («good life 
syndrome»), имея в виду западный образ жизни — 
высококалорийную пищу и малую подвижность 
[9]. Действительно, на сегодняшний день многие 
исследователи утверждают, что малоподвижный, 
«сидячий», образ жизни и переедание на фоне ге-
нетической предрасположенности способствуют 
распространению ожирения и связанных с ним 
метаболических расстройств во всем мире [10]. 
Так, согласно исследованиям I. Holme и соавторов 
(2007), низкая физическая активность в среднем 
возрасте ассоциирована с наличием МС [11].

В классическом описании МС впервые был 
предложен восточногерманскими исследователя-
ми M. Hanefeld и W. Leonardt в 1980 году. Авторы 
включили в состав МС ожирение, гипертензию, 
гиперлипидемию, подагру и СД 2-го типа. Однако 
предложение ученых из восточного блока не нашло 
применения в ведущих медицинских кругах мира. 
G. Reaven в 1988 году показал неоспоримую роль 
ИР в развитии целого ряда метаболических нару-
шений, которые в сочетании вносят большой вклад 
в развитие атеросклероза [12]. Ученый объединил 
эти состояния в единый патогенетически связан-
ный «синдром Х», описав его у лиц с нормальной 
массой тела. В дальнейшем было показано, что в 
большинстве случаев при таких нарушениях име-
ется ожирение по абдоминальному типу. Несмотря 
на то, что ожирение не было включено G. Reaven 
в первоначальный список состояний, связанных с 
ИР, он упоминал, что ожирение коррелирует с ИР 
и ГИ и что очевидным методом лечения «синдрома 
Х» является поддержание или снижение массы тела 
и физическая активность. Практически во всех пу-
бликациях, посвященных МС, G. Reaven признается 
основоположником теории о МС.

Особую роль абдоминального ожирения в ка-
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скаде метаболических расстройств выделил в 1989 
году J. Kaplan, который ввел понятие «смертельный 
квартет», включив в него ожирение, СД 2-го типа, 
АГ и гипертриглицеридемию. Ученый отметил, 
что наличие «смертельного квартета» значительно 
увеличивает показатели смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) [13].

По мнению S. Haffner (1992), наилучшим обра-
зом механизм МС выражает предложенный им тер-
мин «синдром инсулинорезистентности». Свое ви-
дение развития «синдрома Х» представил L. Resnick 
в 1993 году. Он вводит понятие «генерализованной 
сердечно-сосудистой метаболической болезни», 
которая проявляется АГ, инсулиннезависимым СД, 
ожирением, атеросклерозом и гипертрофией левого 
желудочка [14].

До настоящего времени концепция МС про-
должает интенсивно разрабатываться, пополняясь 
новыми понятиями и составляющими. Формули-
ровка термина МС и его диагностические критерии 
неоднократно подвергались уточнению, о чем, в 
частности, свидетельствует несколько вариантов па-
раллельно существующих консенсусов, посвящен-
ных МС. Тем не менее диагноз МС до сих пор отсут-
ствует в Международной классификации болезней 
Х пересмотра. В некоторых работах перечисляется 
до 10 вариантов его определения [15]. Однако, по 
мнению ряда авторов, современные критерии МС 
неоднозначны и несовершенны, часто рассматрива-
ются как взаимозаменяемые и сравниваются друг 
с другом. Так, R. Kahn и соавторы (2006) считают, 
что понятие МС точно не определено, отсутствует 
убедительное представление о его патогенезе и 
существуют значимые сомнения в отношении его 
роли как фактора риска ССЗ [16]. Кроме того, по 
мнению авторов, критерии Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) (1999) и третьей панели На-
циональной образовательной программы США по 
холестерину (National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III, NCEP/ATR III, 2001) «дву-
смысленные и незаконченные», поскольку не учи-
тывают многие факторы риска, оказывающиеся не 
менее значимыми для прогнозирования риска ССЗ. 
Так, Е.В. Шляхто и А.О. Конради (2007) предлагают 
при оценке распространенности МС учитывать де-
мографические особенности, такие как возраст, пол, 
этническую принадлежность, а также особенности 
образа жизни и питания [4]. К примеру, в США, по 
данным A.S. Karlamangla и соавторов (2010) [17], 
различия в уровне риска ССЗ в большей степени 
связаны с социально-экономическим статусом и в 
меньшей степени — с этническими особенностями. 
Существует мнение, что пока не будет выполнено 
большое количество необходимых исследований, 

клиницистам следует выявлять и лечить известные 
факторы риска ССЗ вне зависимости от того, отве-
чает ли пациент критериям МС или нет [18].

Отсутствие единых критериев диагностики 
определяет различную встречаемость МС и его со-
ставляющих. В целом распространенность МС со-
ставляет от 20 до 40 % взрослого населения в разных 
странах мира, при этом наблюдается тенденция к 
неуклонному росту его встречаемости среди населе-
ния [19]. По данным О.Д. Беляевой (2011), встречае-
мость МС у больных абдоминальным ожирением 
трудоспособного возраста составляет 66,5 % [20]. 
С другой стороны, по мнению В.О. Константинова 
и Я.Р. Сайфуллиной (2007), частота МС среди на-
селения растет не столько в силу естественных при-
чин, сколько в силу несовершенств его диагностики 
[21]. Авторы отмечают, что в связи с ужесточением 
критериев МС по версии NCEP/ATR III (2001) по 
сравнению с критериями ВОЗ (1999) количество 
пациентов с АГ возросло на 24 %, а число лиц с 
НТГ увеличилось на 109 %.

Вместе с тем Т.Н. Эриванцева и соавторы (2006) 
обратили внимание на то, что при использовании 
различных версий определения МС в одной и той 
же группе пациентов частота МС изменяется от 0,8 
до 35,3 % [22].

Распространенность МС согласно различным 
группам критериев изучалась и зарубежными 
учеными. К примеру, в США исследовали встре-
чаемость МС согласно определениям NCEP/ATR 
III и ВОЗ. В соответствии с критериями NCEP/
ATR III МС встречался у 23,9 % обследуемых. Со-
гласно критериям ВОЗ он был выявлен у 25,1 % 
лиц, включенных в исследование, что является 
сопоставимым с критериями NCEP/ATR III. В 2010 
году D.I. Luksiene и соавторы сравнили встречае-
мость МС согласно критериям ВОЗ (1999), NCEP/
ATR III (2001) и Международной Диабетической 
ассоциации (International Diabetes Federation, IDF, 
2005) у 1336 человек в возрасте 35–64 лет в Кау-
насе [23]. Оказалось, что самая высокая частота 
МС была определена в соответствии с критериями 
IDF (2005). В то же время австрийские ученые в 
ходе ретроспективного исследования показали, 
что критерии NCEP/ATR III лучше прогнозируют 
развитие сердечно-сосудистых осложнений, чем 
определение IDF [24]. Вместе с тем, по мнению 
Е.В. Шляхто и соавторов (2009), использование 
в определении IDF (2005) абдоминального ожи-
рения в качестве основного критерия приводит 
к недооценке большого числа пациентов с высо-
ким риском сердечно-сосудистых осложнений, а 
применение пороговых значений для окружности 
талии может несколько завышать распространен-
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ность МС [5].
Тем не менее на сегодняшний день по-прежнему 

остается дискуссионным вопрос, является ли МС 
простой суммой отдельных факторов риска ССЗ 
или же сам представляет собой многокомпонентный 
фактор риска. Большинство отечественных и зару-
бежных авторов считают ошибочным признавать 
МС механическим сочетанием факторов риска. 
Однако вклад каждого из компонентов МС в риск 
развития ССЗ, инвалидизацию населения и пре-
ждевременную смертность изучен недостаточно.

МС является одной из основных проблем обще-
ственного здравоохранения во всем мире в связи 
со значительными трудопотерями, увеличением 
расходов на лечение и реабилитацию больных [25]. 
В 2008 году было начато многоцентровое исследо-
вание НИКА (Национальное Исследование РисКА 
при МС), в ходе которого была оценена распростра-
ненность МС и его отдельных компонентов в не-
скольких городах России (Санкт-Петербург, Курск, 
Оренбург, Калиниград) с использованием опреде-
лений ATR III (2001–2005), IDF (2005) и критериев 
Совместного Предварительного Заявления (A Joint 
Interim Statement, JIS, 2009) [26]. В результате ис-
следования было показано, что высокая распро-
страненность МС диагностировалась независимо 
от используемой версии определения. Вместе с тем 
критерии IDF (2005) оказались более согласованны-
ми с критериями JIS (2009) по сравнению с ATR III 
(2001–2005). Однако авторы пришли к выводу о 
необходимости дальнейших проспективных иссле-
дований для определения наиболее информативных 
критериев МС для российской популяции. В этой 
связи целесообразно упомянуть исследование 
ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в Российской 
Федерации), начатое в 2012 году. Целью данного ис-
следования является изучение распространенности 
ССЗ и их традиционных и «новых» факторов риска 
в разных городах России, а также разработка модели 
профиля риска ССЗ для населения [27].

С наибольшей частотой МС отмечается среди 
лиц старшего и среднего возраста. По данным 
R. Ceska (2008), у пациентов в возрасте 60 лет и 
старше МС выявляется в 50 % случаев [28]. Кроме 
того, в пожилом и старческом возрасте патологию 
во многом определяет мультиморбидность, затруд-
няющая лечение и реабилитацию пациентов. Сроки 
начала и хронизации заболеваний, формирующих 
синдром полиморбидности, могут приходиться и 
на молодой возраст, а результаты суммарного нако-
пления и период яркой клинической демонстрации 
проявляются в пожилом возрасте [29].

Вместе с тем в настоящее время МС стал чаще 

диагностироваться среди подростков и молодежи. 
В частности, встречаемость МС среди подростков за 
период с 1994 по 2000 годы возросла с 4,2 до 6,4 %, 
а избыток массы тела среди детского населения 
в экономически развитых странах был выявлен в 
12–14 % случаев [30]. По мнению B.C. Guinhouya 
(2009), до 50 % случаев избыточного веса или ожи-
рения у детей может быть обусловлено МС [30]. 
Зарубежные авторы уверены, что контроль веса в 
подростковом возрасте имеет большое значение для 
профилактики МС в дальнейшем.

Одной из задач создания концепции МС явилось 
выделение категории пациентов с высоким кардио-
васкулярным риском. Большинство исследователей 
уверены, что сочетание компонентов МС ускоряет 
развитие и прогрессирование ССЗ, значительно 
чаще приводит к различным сердечно-сосудистым 
катастрофам и увеличивает смертность пациентов. 
Существуют данные о повышении риска развития 
ишемической болезни сердца у больных АГ в соче-
тании с ожирением в 2–3 раза, а риска инсульта — в 
7 раз [31, 32]. По мнению С.В. Чернавского (2012), 
в течение семи лет с момента выявления МС в 15 % 
случаев развивается инфаркт миокарда, а в 13 % — 
инфаркт головного мозга [33]. Многие специали-
сты в области эпидемиологии ССЗ считают, что в 
дальнейшем в мире доля смертей от заболеваний 
системы кровообращения будет возрастать [34]. 

На сегодняшний день имеются сведения о бо-
лее чем двухстах факторах риска ССЗ. По мнению 
ряда исследователей, в развитии компонентов МС 
отмечается определенная последовательность. Так, 
для лиц в возрасте до 50 лет характерным является 
нарушение углеводного обмена и ремоделирование 
миокарда левого желудочка, а у пациентов старше 
50 лет на первый план выступают дислипидемия, 
абдоминальный тип ожирения и АГ [33]. Вместе с 
тем явный СД 2-го типа очень редко бывает первым 
проявлением МС и чаще возникает после 50 лет, 
когда другие компоненты МС уже четко представ-
лены [1].

Согласно многочисленным исследованиям, в на-
шей стране одним из доминирующих компонентов 
МС является АГ. Так, известно, что встречаемость 
АГ у лиц старше 60 лет достигает 75–80 %, при 
этом более 20 % пожилых больных имеют изоли-
рованную систолическую АГ [32]. На сегодняшний 
день АГ многими авторами рассматривается именно 
в рамках проявления МС. Установлено, что у лиц 
с АГ в 60 % случаев обнаруживаются различные 
варианты МС. Кроме того, АГ является фактором, 
снижающим качество жизни пациентов, особенно 
при сочетании с коморбидной патологией. В связи с 
высокой распространенностью АГ среди лиц трудо-
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способного возраста и серьезностью ее последствий 
актуальность проблемы инвалидности населения 
вследствие данного заболевания в настоящее время 
повышается. Некоторые авторы считают инвалид-
ность по классу болезней системы кровообращения 
геронтологической проблемой. Однако в последние 
годы отмечается тенденция к увеличению числа 
инвалидов молодого возраста. Так, в 2006 году в 
структуре первичной инвалидности вследствие 
болезней, характеризующихся повышенным кро-
вяным давлением, инвалиды молодого и среднего 
возраста составили 7,7 и 21,4 % соответственно, а 
инвалиды пенсионного возраста — 70,9 % от обще-
го числа [34]. 

Согласно современным представлениям, АГ 
являет собой часть гетерогенного состояния, точ-
нее всего определяемого как атеросклеротический 
синдром с генетическими и приобретенными 
структурными и метаболическими нарушениями. 
В 1991 году V. Drau и E. Braunwald предложили 
теорию сердечно-сосудистого континуума, началь-
ным звеном которого является АГ, способствующая 
развитию целого ряда заболеваний сердца и сосу-
дов. Согласно К.И. Прощаеву и А.Н. Ильницкому 
(2002), заболевания сердечно-сосудистой системы 
прежде всего значимо влияют на когнитивную 
функцию (сосудистые энцефалопатии), функцию 
передвижения (поражение сердца и сосудистого 
русла периферических мышц), а также реактив-
ность (генерализованные нейрогуморальные рас-
стройства) [35].

По данным литературы, в последние годы отме-
чается увеличение числа больных неконтролируе-
мой АГ. К примеру, в странах Запада артериальное 
давление должным образом контролируется менее 
чем у 30 % больных, а в России — у 15,7 % жен-
щин и 5,7 % мужчин [36, 37]. При этом некоторые 
зарубежные авторы считают, что недостаточное 
снижение артериального давления у пациентов при 
проведении лечения часто связано с наличием МС 
[38]. В настоящее время установлено, что патоге-
нез АГ у лиц с ожирением, особенно по висцеро-
абдоминальному типу, и нормальной массой тела 
различен [39]. Вместе с тем, согласно ВОЗ, около 
30 % жителей планеты страдают избыточной массой 
тела, и численность людей с ожирением прогрес-
сивно увеличивается каждые 10 лет на 10 %.

Большинство современных исследователей 
считают ключевыми патогенетическими звеньями 
в формировании МС ожирение и ИР. При этом 
большое значение в патогенезе метаболических на-
рушений придается не столько наличию ожирения, 
сколько характеру распределения жира. Результаты 
многочисленных исследований свидетельствуют о 

том, что при висцеральном (андроидном или цен-
тральном) ожирении МС встречается значительно 
чаще [40].

В последнее время висцеральная жировая ткань 
рассматривается как самостоятельный эндокрин-
ный орган. Адипоциты висцеральной жировой 
ткани синтезируют и секретируют в кровь ряд 
биологически активных веществ, которые играют 
важную роль в функционировании различных си-
стем организма, в том числе и системы кровообра-
щения [41, 42]. В частности, в гепатоцитах данные 
биологически активные вещества стимулируют 
синтез белков острой фазы — С-реактивного белка 
и фибриногена. Некоторые авторы важную роль в 
каскаде метаболических расстройств отводят имен-
но хроническому субклиническому воспалению и 
его маркерам, прежде всего С-реактивному белку 
[43].

На начальном этапе ИР компенсирована за счет 
выработки достаточного количества глюкозы и нет 
отклонений в ее утилизации. Однако компенсатор-
ная ГИ снижает чувствительность инсулиновых 
рецепторов и приводит к депонированию жировой 
тканью глюкозы и жиров, поступающих с пищей, 
а также тормозит распад жиров, способствуя 
прогрессированию висцерального ожирения. По 
данным литературы, нарастание ИР на фоне начи-
нающегося снижения секреции инсулина способ-
ствует гипергликемии и декомпенсации утилизации 
глюкозы [44]. ИР и ГИ сопровождаются повы-
шением активности симпатической и снижением 
активности парасимпатической нервной системы, 
а также усилением пролиферации гладкомышеч-
ных клеток сосудов с сужением их просвета, что 
способствует увеличению общего периферического 
сопротивления сосудов. Кроме того, повышается 
чувствительность артериальной стенки к сосудо-
суживающим веществам за счет увеличения содер-
жания в гладкомышечных клетках ионов кальция 
и натрия. Большое значение в формировании МС 
придаются изменениям микроциркуляции и нару-
шению системы гемостаза в виде гиперкоагуляции 
и гипофибринолиза [45].

С одной стороны, в условиях ИР, ГИ и гипер-
гликемии нарастает дисфункция эндотелия с повы-
шением секреции вазоконстрикторов и снижением 
выработки вазодилататоров, а также нарушается 
работа фибринолитической системы крови и уси-
ливается активность воспалительных маркеров. 
В результате развивается тромбоз, ремоделирова-
ние сосудов и формирование атеросклеротических 
бляшек. С другой стороны, ГИ запускает каскад эн-
докринных нарушений в гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системе, приводя к повышенной 
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активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) с задержкой натрия почками и 
гиперволемией. Активация симпато-адреналовой 
системы и РААС, а также гиперволемия, повышение 
общего периферического сосудистого сопротивле-
ния и эндотелиальная дисфункция приводят в даль-
нейшем к развитию АГ. Вместе с тем со стороны 
почек отмечается гиперфильтрация с последующим 
развитием микроальбуминурии (МАУ), которая 
является одним из маркеров эндотелиальной дис-
функции [46].

Липолиз в жировой клетке приводит к выбросу 
непосредственно в воротную вену печени свобод-
ных жирных кислот, что в сочетании с гиперглике-
мией приводит к увеличению синтеза в печени Т, 
липопротеинов очень низкой плотности, липопро-
теинов низкой плотности и снижению содержания 
липопротеинов высокой плотности. С другой 
стороны, дислипидемия способствует увеличению 
активности ангиотензинпревращающего фермента, 
что приводит к повышению концентрации ангио-
тензина II и прогрессированию АГ. Согласно ряду 
исследований, возросшее количество свободных 
жирных кислот усугубляет ИР и оказывает проарит-
могенный эффект.

Таким образом, в условиях гипергликемии, ГИ, 
АГ, гиперлипидемии и нарушений системы гемо-
стаза создается благоприятная среда для раннего 
развития атеросклероза.

МС ассоциирован с ранним и ускоренным суб-
клиническим поражением органов-мишеней в виде 
концентрической гипертрофии левого желудочка 
и неалкогольной жировой дистрофии печени [47]. 
Некоторые исследователи считают наиболее ранним 
проявлением поражений органов-мишеней при АГ 
в сочетании с МС нарушение диастолической функ-
ции миокарда левого желудочка, МАУ и снижение 
когнитивных функций мозга [46]. Существует мне-
ние, что трудности диагностики МС во многом обу-
словлены тем, что одни его признаки проявляются 
клинически, тогда как другие могут быть выявлены 
только лабораторно-инструментальными методами. 
По мнению ряда зарубежных авторов, индикатором 
ранней стадии формирования МС может быть уве-
личение индекса массы тела [48]. С другой сторо-
ны, серия исследований показала более значимую 
корреляцию риска ССЗ не с индексом массы тела, 
а с окружностью талии [49].

Результаты исследований свидетельствуют о 
том, что более 50 % летальных исходов и инвалид-
ностей, связанных с ССЗ, можно было бы предот-
вратить при должном внимании к факторам риска 
развития МС [50]. В этой связи некоторые авторы 
предлагают рассматривать диагностику и лечение 

МС как цель профилактической медицины [49].
Таким образом, наличие у пациентов АГ тре-

бует активного поиска других факторов риска 
кардиоваскулярных осложнений, а именно висцеро-
абдоминального ожирения, нарушений углеводного 
обмена и липидного спектра. Своевременная адек-
ватная терапия кардиометаболических расстройств 
позволит улучшить качество жизни больных и 
снизить риск их инвалидизации.
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