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Метаболический синдром (МС) – это собирательное 

понятие, которое объединяет группу заболеваний или 

патологических состояний, имеющих в основе своего 

развития инсулинорезистентность (ИР). Он встречает-

ся почти у каждого пятого среди взрослого населения 

развитых стран [13]. При этом частота МС с незначи-

тельным отставанием параллельна распространенности 

ожирения в популяции. Еще в 90-е годы считалось, что 

МС является уделом людей преимущественно среднего и 

пожилого возраста. Однако ряд недавних исследований 

свидетельствует о том, что за последние два десятиле-

тия наблюдается устойчивый рост МС среди подростков 

и молодежи различных стран мира [4]. По последним 

сведениям, его распространенность у данной категории 

населения составляет около 10%, увеличиваясь  при вы-

раженном ожирении [13]. 

Большое внимание к МС объясняется его неблаго-

приятным влиянием на общий прогноз жизни. Риск 

смерти от сердечно-сосудистых заболеваний у больных 

с МС повышен в 3–4 раза [13]. Многие современные ис-

следователи вообще рассматривают МС как прелюдию 

сахарного диабета [4]. Доказана взаимосвязь между ИР и 

заболеваниями органов пищеварения [3, 10, 11] и репро-

дуктивной функцией [16]. 

Частота распространенности и высокий риск разви-

тия осложнений МС требуют проводить раннюю его ди-

агностику, так как данный синдром является обратимым, 

и чем раньше начато лечение, тем лучше результат. На 

практике больные с МС обращаются к врачам различ-

ных специальностей, и они часто назначают фармакоте-

рапию, направленную на отдельные компоненты МС, не 

акцентируя внимание на необходимость снижения мас-

сы тела и не воздействуя на ключевое звено патогенеза 

– ИР. Закономерным следствием многокомпонентности 

МС нередко является полипрагмазия, что также снижет 

эффективность фармакотерапии. 

Первые сообщения о МС появились в 1922 г., ког-

да Г.Ф. Ланг обратил внимание на наличие связи арте-

риальной гипертензии (АГ) с ожирением, нарушением 

углеводного обмена и подагрой. В 1926 г. А.Л. Мясников 

и Д.М. Гротель отметили частое сочетание АГ с ожире-

нием, гиперхолестеринемией и гиперурикемией [15]. В 

дальнейшем упоминание МС известно под названиями: 

1. Метаболический трисиндром [Camus J., 1966].

2. Полиметаболический синдром [Avogaro P., 1965].

3. Синдром изобилия [Mehnert A., 1968].

4. Синдром Х [Reaven G., 1988].

5. Смертельный квартет [Kaplan J., 1989].

6. Метаболический синдром [Hanefeld M., 1991].

7. Гормональный метаболический синдром [Bjorntorp 

P., 1991].

8. Синдром инсулинорезистентности [Haffner S., 

1992].

9. Смертельный секстет [Enzi G., 1994].

10. Метаболический сосудистый синдром [Hanefeld 

M., 1997].

11. Синдром Z (синдром обструктивного ночного ап-

ноэ) [10].

Согласно сведениям литературы, метаболический 

синдром включает в себя следующие симптомы и про-

явления: 

• абдоминально-висцеральное ожирение,

• инсулинорезистентность и гиперинсулинемию, 

• дислипидемию, 

• артериальную гипертензию (артериальное  давление 

≥130/85 мм рт.ст.), 

• нарушение толерантности к глюкозе или ранее диа-

гностированный сахарный диабет 2-го типа (СД 2),

• ранний атеросклероз/ИБС,

• нарушение гемостаза, 

• гиперурикемию и подагру, 

• микроальбуминурию, 
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• гиперандрогению.

В последние годы предполагается включать в каче-

стве составляющих синдрома также синдром обструк-

тивного апноэ сна, поликистоз яичников, неалкоголь-

ную жировую болезнь печени [4, 10, 12, 14].

В 2005 г. на I Международном конгрессе по предиа-

бету и метаболическому синдрому представлены новые 

критерии МС (см. таблицу). 

Абдоминальное ожирение – основной критерий 

диагностики в сочетании с 2 из 3 следующих факторов: 

дислипидемия, артериальная гипертензия и нарушение 

углеводного обмена.

Патофизиологическим звеном, объединяющим 

комплекс различных нарушений, развивающийся на 

фоне МС, является резистентность к инсулину [1,7, 8, 

12, 13, 21]. ИР развивается в результате дефекта рецеп-

торов к инсулину в инсулинозависимых тканях (скелет-

ная мускулатура, жировая ткань, печень), нарушения 

транспорта глюкозы в клетку на пострецепторном уров-

не и изменения внутриклеточного метаболизма глюко-

зы [5, 15, 18]. 

Резистентность к инсулину приводит к усилению 

липолиза и высвобождению большого количества сво-

бодных или неэстерифицированных жирных кислот 

(НЭЖК) из жировой ткани в портальную вену, что в со-

четании с повышенным содержанием глюкозы в крови 

дает дополнительное количество субстрата для синтеза 

триглицеридов в печени. 

ИР и ожирение имеют тесную взаимосвязь [15]. 

Установлено, что гиперинсулинемия (ГИ), ИР и другие 

метаболические нарушения, связанные с ожирением, 

наблюдаются при определенном характере распреде-

ления жира в организме. Именно центральный, или 

абдоминальный, тип ожирения, при котором “бурый” 

жир преимущественно аккумулируется в брыжейке и 

сальнике, является предиктором развития СД 2-го типа 

и повышенной сердечно-сосудистой заболеваемости в 

отличие от ожирения другой локализации с отложени-

ем “белого” жира [13].

ГИ, имеющая место при ИР, приводит к нарушению 

фибринолитической активности крови, что связано с 

повышением концентрации и активности ингибитора 

тканевого активатора плазминогена-1 (ИАП-1). Данные 

изменения могут  предрасполагать к развитию и прогрес-

сированию атеросклероза [15].

В развитии и прогрессировании ожирения и рас-

пределении жировой ткани принимает участие целый 

ряд гормонов гипоталамо-гипофизарной оси, перифе-

рических эндокринных желез. Вовлечение в патогенез 

ожирения этих гормонов возможно как первично, так и 

вторично.

При ИР инсулин проникает в область гипоталамуса, 

что приводит к повышенному выбросу кортикотропин-

рилизинг-гормона (КТРГ). КТРГ запускает ряд гор-

мональных изменений в гипофизе и периферических 

эндокринных железах. При этом усиливается секреция 

адренокортикотропного гормона (АКТГ), пролактина 

в гипофизе и снижается секреция гормона роста (ГР) и 

тиреотропного гормона. Под воздействием повышенной 

стимуляции АКТГ усиливается продукция кортизола 

надпочечниками.

Перераспределение жира с преимущественным от-

ложением в абдоминальной области, возможно, опре-

деляется изменением метаболизма глюкокортикоидов 

в жировой ткани. Кортизол, по-видимому, оказывает 

только местное действие на жировую ткань, при этом не 

увеличивается его концентрация в крови. Он стимулиру-

ет дифференцировку стромальных клеток в адипоциты 

и накопление липидов внутри клетки, а также вызывает 

перераспределение жировой ткани в брюшной полости 

и верхней половине туловища по андроидному типу [15].

Повышение секреции КТРГ может приводить к на-

рушению секреции фолликулостимулирующего гормо-

на (ФСГ) и лютеинизирующего гормона (ЛГ), повыша-

ет уровень первого в предовуляторный период и сни-

жает секрецию последнего, что вызывает нарушение 

менструального цикла и развитие гирсутизма. При сни-

жении массы тела наблюдается нормализация менстру-

альной функции [15, 16]. Изменения менструального 

цикла при ожирении наступают вследствие изменения 

функции гипоталамо-гипофизарной системы и не свя-

заны с первичной патологией яичников. У больных 

ожирением также повышается уровень свободных ан-

дрогенов, что влияет на обмен эстрогенов. Повышение 

уровня активных эстрогенов может приводить к увели-

чению частоты развития рака эндометрия, наблюдае-

мого при ожирении [15].

Снижение ГР при ожирении, по-видимому, обу-

словлено гиперинсулинемией и нарушением норадре-

нергической, дофаминергической и серотонинергиче-

ской регуляции. ГР обладает мощным липолитическим 

действием, при снижении его уровня происходит пере-

распределение жира с преимущественным накопле-

нием его в абдоминальной области. ГР обладает вы-

раженным жиромобилизующим действием. Введение 

животным соматостатина, подавляющего секрецию ГР 

в гипофизе, приводит к снижению секреции инсулина 

в поджелудочной железе. При снижении массы тела 

функция ГР восстанавливается.

Висцеральная жировая ткань расценивается многи-

ми учеными как самостоятельный эндокринный орган 

в связи с тем, что в адипоцитах синтезируется большое 

количество гормонально-активных веществ. К ним от-

носятся лептин, резистин, СЖК, фактор некроза опу-

холи α, инсулиноподобный фактор роста, ингибитор 

активатора плазминогена-1 (PAI-1), ангиотензино-

ген, ангиотензин II, интерлейкины, простагландины, 

эстрогены [15].

Таблица
Определение метаболического синдрома у лиц белой расы 

Международной федерацией диабета (2005)

Компоненты МС Показатели

Общее ожирение Индекс массы тела > 30 кг/м2

Абдоминальное 
ожирение

Окружность талии ≥ 94 см у мужчин, 
≥ 80 см у женщин

Дислипидемия Триглицериды ≥1,7 ммоль/л и /или 
липопротеиды высокой плотности 
< 1,29 ммоль/л или специфическое 
лечение данного нарушения

Артериальная 
гипертензия

≥130/85 мм рт.ст. и выше или 
антигипертензивная терапия

Нарушение 
углеводного обмена

Глюкоза в плазме натощак ≥5,6 
ммоль/л или сахарный диабет 2-го типа
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Лептин – гормон, продуцируемый только адипо-

цитами висцеральной жировой ткани [4, 10, 15], он 

регулирует чувство насыщения, передавая в мозг ин-

формацию об энергетических запасах, и активизиру-

ет гипоталамические центры, регулирующие аппетит. 

Лептин снижает уровень гипоталамического гормона 

нейропептида Y, который повышает аппетит и способ-

ствует увеличению массы висцерального жира. В экс-

перименте in vitro показано, что лептин снижает содер-

жание в клетке жирных кислот и триглицеридов, таким 

образом оказывая благоприятное влияние на ИР и ге-

мостаз глюкозы. Ряд исследований показал, что лептин 

обладает способностью тормозить действие инсулина 

на глюконеогенез в печени путем влияния на актив-

ность фосфоэнолпируваткарбоксикиназы – фермен-

та, ограничивающего скорость глюконеогенеза [18]. В 

других работах [20] было обнаружено, что лептин мо-

жет оказывать тормозящее влияние на фосфорилиро-

вание тирозина – субстрата инсулинового рецептора в 

мышечной ткани. В жировой ткани лептин может по-

давлять стимулированный инсулином транспорт глю-

козы. При ожирении выявляется повышение секреции 

лептина, однако утрачивается его способность к регу-

ляции аппетита. Вероятно, при ожирении снижается 

чувствительность гипоталамических центров к лептину 

и развивается лептинорезистентность. Лептин, помимо 

регуляции аппетита, оказывает значительное влияние 

на гипоталамо-гипофизарную ось с вовлечением пери-

ферических эндокринных желез – коры надпочечников 

и щитовидной железы [15].

ФНО-α рассматривается также как регулятор жиро-

вого обмена [1, 10, 15]. ФНО-α был открыт в 1985 г. как 

вещество, вызывающее геморрагический некроз опу-

холи. Дальнейшие исследования ФНО-α показали его 

способность участвовать в регуляции метаболических 

процессов: так, он способствует снижению активности 

липопротеинкиназы жировой ткани, что приводит к 

снижению количества жира, а также участвует в пере-

даче информации в гипоталамус о состоянии жировых 

запасов [15].

Таким образом, ожирение может быть первопричи-

ной МС и приводить к ИР или, наоборот, развиваться 

вследствие уже существующей ИР. В развитие и про-

грессирование ожирения вносят определенный вклад 

состояние ЦНС, активность некоторых нейрогумо-

ральных систем в гипоталамо-гипофизарной оси, дея-

тельность периферических желез внутренней секреции, 

гормоны висцеральной жировой ткани. Степень выра-

женности ожирения и клиническая картина заболева-

ния определяются также генетическими и внешнесре-

довыми факторами.

Известен ген инсулиновых рецепторов, который 

локализуется на 19-й хромосоме. Описано более 50 му-

таций этого гена. Описаны редкие моногенные синдро-

мы, сопровождающиеся ИР, которые ассоциируются с 

мутациями гена рецепторов к инсулину. Тип А ИР ха-

рактеризуется триадой симптомов: ИР, acanthosis nigrica 

(папиллярно-пигментная липодистрофия кожи) и гипер-

андрогения. При этом типе ИР также часто встречается 

поликистоз яичников. Этот синдром чаще наблюдается у 

высоких молодых женщин со склонностью к гирсутизму 

и нарушению репродуктивной функции. При нем сни-

жено абсолютное число рецепторов к инсулину.

ИР типа В обусловлена наличием антител, блоки-

рующих инсулиновые рецепторы. Клиническая картина 

проявляется артралгией, алопецией, увеличением слюн-

ных желез, протеинурией и наличием антител к ДНК и 

клеточным ядрам. Этот тип ИР чаще встречается у по-

жилых женщин с иммунной патологией.

Наиболее важными факторами внешней среды, спо-

собствующими развитию МС, являются избыточное 

употребление пищи, содержащей жиры [15], и низкая 

физическая активность [1, 15].

Большинство людей отдают предпочтение жирной 

пище, что обусловлено ее лучшими вкусовыми качества-

ми по сравнению с белковыми и углеводистыми продук-

тами [10, 15]. В основе накопления жира в организме ле-

жит переедание животных жиров, содержащих насыщен-

ные жирные кислоты. Если масса потребляемого жира 

превосходит возможности организма по его окислению, 

происходит развитие и прогрессирование ожирения. На-

сыщенные жирные кислоты, в избытке поступающие с 

пищей, вызывают структурные изменения фосфолипи-

дов клеточных мембран и нарушение экспрессии генов, 

контролирующих проведение сигнала инсулина в клетку. 

Кроме того, жиры более калорийны, чем белки и углево-

ды (1 г жира содержит 9 ккал, тогда как белки и углеводы 

– по 4 ккал), поэтому при употреблении жиров организм 

получает в 2 раза больше калорий, чем при употреблении 

белков и углеводов при одинаковом объеме пищи.

Снижение физической активности – второй по зна-

чимости после переедания фактор внешней среды, спо-

собствующий развитию ожирения и ИР. При гиподина-

мии происходит замедление липолиза и утилизации три-

глицеридов в мышечной и жировой ткани и снижение 

транслокации транспортеров глюкозы в мышцах, что и 

приводит к развитию ИР [1, 15].

Существуют прямые и непрямые методы, позволяю-

щие определить ИР. Наиболее информативным является 

эугликемический гиперинсулинемический клэмп-тест 

(ЭГК) [5, 15]. Однако его использование проблематич-

но из-за инвазивности и высокой стоимости. В связи с 

этим определение ИР проводится путем расчетных ма-

тематических моделей: «минимальная модель» HOMA 

(Homeostasis Model Assessment) – математическое моде-

лирование гомеостаза глюкозы; индекс CARO (оценка 

отношения концентрации глюкозы в плазме венозной 

крови к уровню иммунореактивного инсулина натощак) 

[5, 6, 12, 16]. 

В течение последнего десятилетия в связи с большой 

распространенностью особое внимание уделяется неал-

когольной жировой болезни печени (НЖБП). Ведущую 

роль в патогенезе развития НЖБП играет инсулиноре-

зистентность. Международная классификация болез-

ней (МКБ-10) не содержит соответствующего раздела. 

НЖБП как самостоятельная нозологическая единица 

подразделяется на следующие стадии:

• стеатоз печени;

• неалкогольный стеатогепатит (НАСГ);

• фиброз;

• цирроз печени;

• возможное развитие гепатоцеллюлярной карцино-

мы на фоне цирроза печени [11].

При ожирении заболевание встречается в 55–74% 

случаев, при морбидных формах частота его возрастает 

до 70–93%. Стеатоз печени и НАСГ развиваются соот-
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ветственно у 95 и 36% больных с ИМТ более 35 кг/м2. 

В последние годы наблюдается тревожная тенденция к 

увеличению частоты НЖБП среди детей. НЖБП встре-

чается примерно у 2–3% общей детской популяции и у 

53% детей с ожирением [3]. 

Современная модель патогенеза НЖБП представ-

лена теорией «двух ударов», обусловливающих развитие 

гепатостеатоза («первый удар») и последующее форми-

рование под влиянием патологических факторов не-

алкогольного стеатогепатита («второй удар») [3, 7, 10]. 

Начальный этап развития заболевания – «первый удар» 

– накопление в цитоплазме гепатоцитов липидов связан 

в первую очередь с ИР печени, характеризующейся ги-

перинсулинемией (ГИ) в крови воротной вены. ГИ вы-

зывает повышенный липолиз, неконтролируемый глю-

конеогенез, влияет на функцию митохондрий. 

Интенсивный липолиз, особенно в условиях из-

быточного отложения висцерального жира, приводит 

к повышенной продукции свободных жирных кислот 

(СЖК), которые вследствие анатомо-топографических 

особенностей поступают через систему воротной вены 

в печень. Повышению образования СЖК способствует 

их неадекватная эстерификация, а также снижение ак-

тивного захвата и последующая задержка СЖК в ади-

поцитах, что приводит к отложению в печени избытка 

триглицеридов. О жировой дистрофии печени говорят, 

когда количество липидов превышает 5% от ее массы, 

при НЖБП содержание жира может достигать 40% от 

массы печени. 

Последствия избыточной продукции СЖК сводятся 

к нарушению компенсаторного окисления их с образо-

ванием метаболитов, оказывающих липотоксическое 

действие на печень. Показано, что избыточное накопле-

ние висцерального жира положительно коррелирует с 

содержанием триглицеридов в печени и снижением чув-

ствительности гепатоцитов к инсулину. Увеличение до-

ставки СЖК усугубляет гепатическую ИР и способствует 

синтезу и секреции печенью ЛПОНП. 

Гиперинсулинемия стимулирует избыточный ли-

погенез de novo, так как инсулин может стимулировать 

ферменты липогенеза через фактор транскрипции, ре-

гуляторно связывающий стерол протеин-1с (SREBP-1c) 

даже в условиях ИР. Активация SREBP-1c, индуциро-

ванная ГИ, увеличивает активность малонил-КоА, тор-

мозящего окисление СЖК, таким образом способствуя 

накоплению триглицеридов в печени. 

При стеатозе печени снижается устойчивость ге-

патоцитов к действию повреждающих факторов. Фак-

торами, вызывающими воспалительный процесс, счи-

тают нарушение метаболизма и окисления липидов в 

клетках, токсическое действие избытка СЖК, а непо-

средственными причинами гибели гапатоцитов и ак-

тивизации фиброза – перекисное окисление липидов 

(ПОЛ), оксидативный стресс, цитокиновый ответ и ин-

дукцию Fas-лигандов. 

Появляется все больше научных данных, свидетель-

ствующих о ведущей роли в этом процессе повреждения 

и дисфункции митохондрий, приводящих к повышению 

продукции реактивных форм кислорода (РФК), кото-

рые участвуют в реализации механизмов оксидативного 

стресса. РФК вызывают активацию провоспалительных 

цитокинов и индукцию Fas-лиганда, прямое цитотокси-

ческое действие на гепатоциты, активируют их апоптоз. 

ПОЛ индуцирует образование ряда цитокинов, таких как 

фактор некроза опухоли-α, тканевый активатор роста b, 

интерликин-8, и приводит к некрозу клеток и формиро-

ванию гигантских митохондрий. Альдегиды – продукты 

ПОЛ (4-гидроксиноненал и малондиальдегид) – способ-

ны активизировать звездчатые клетки печени, являю-

щиеся основными продуцентами коллагена, а также вы-

зывать перекрестное связывание цитокератинов с фор-

мированием телец Мэллори и стимулировать хемотаксис 

нейтрофилов. 

Не совсем ясным остается понимание взаимосвязи 

развития воспалительных изменений и фиброза в печени 

при ИР. В начале жир накапливается в цитоплазме гепа-

тоцитов, оттесняя ядро к периферии клетки. Это являет-

ся причиной миграции лейкоцитов: сначала нейтрофи-

лов и макрофагов, а затем и лимфоцитов – запускается 

хроническое воспаление, которое становится важней-

шим независимым фактором прогрессирования жиро-

вой дистрофии до стеатогепатита и фиброза печени [7].

Диагноз НЖБП устанавливается после исключения 

злоупотребления алкоголем в анамнезе. В настоящее 

время существует ряд маркеров чрезмерного употребле-

ния алкоголя [3, 11]. Два из них – наличие трасферрина, 

частично лишенного сиаловых кислот, и митохондри-

ального изофермента АСТ – оказались более чувстви-

тельными и специфичными, чем обычно используемые 

маркеры, например, γ-глутамилтрансфераза (ГГТП), 

средний эритроцитарный объем, активность АсАТ и 

АлАТ. Необходимо исключить также вирусные гепатиты, 

нарушения обмена меди и железа, лекарственные пора-

жения печени [11]. 

Жировой фиброз печени является понятием мор-

фологическим, поэтому логичным критерием его по-

становки являлась бы биопсия печени с исследованием 

морфологии биоптата. Однако использование морфо-

логических критериев диагностики жировой дистрофии 

печени остается вопросом дискутабельным и клиниче-

ская диагностика на сегодняшний день базируется на ха-

рактерных УЗ-признаках:

• повышение эхогенности паренхимы печени;

• диффузная неоднородность паренхимы печени;

• стертость (нечеткость) сосудистого рисунка; 

• затухание УЗ-луча;

• незначительная или умеренная гепатомегалия. 

Повышение уровня сывороточных трансаминаз не 

более 3–5 норм расценивается как стеатогепатит. Более 

характерно преобладание АлАТ над АсАТ. Если же соот-

ношение АсАТ/АлАТ более 2, это рассматривается как 

неблагоприятный прогностический признак с  возмож-

ностью трансформации стеатогепатита в фиброз и цир-

роз печени. 

Повышение ГГТП может быть как изолированным, 

так и сочетающимся с повышением  щелочной фосфа-

тазы (ЩФ). Обычно это рассматривается как холестаз. 

Уровень  трансаминаз не превышает  2 норм. Гиперби-

лирубинемия за счет прямой фракции отмечается менее 

чем у 1/4 больных и не превышает 2 норм [11].

Ведущую роль в лечении пациентов с метаболиче-

ским синдромом играет изменение стиля жизни – харак-

тера питания и оптимальной физической активности, 

умеренное, постепенное снижение массы тела (на 0,5–1 

кг в неделю) на фоне гипокалорийной диеты, снижение 

потребления жира. Резкое похудение может привести к 



133

              Метаболитический синдром ...

ухудшению течения заболевания вследствие ускоренной 

мобилизации жира из депо и отложения его в печени [3]. 

В настоящее время препараты, устраняющие инсу-

линорезистентность, представлены двумя  группами: 

бигуаниды и тиазолидиндионы (глитазоны). Механизм 

действия бигуанидов обусловлен торможением повы-

шенной продукции глюкозы печенью вследствие по-

давления процессов глюконеогенеза, а также увеличе-

нием на 20–40% чувствительности к инсулину пери-

ферических тканей за счет активизации переносчиков 

глюкозы (GLUT-1 и GLUT-4), благодаря чему глюкоза 

легче транспортируется в мышечную и жировую ткань. 

Наконец, бигуаниды в определенной степени снижают 

всасывание углеводов в тонкой кишке, обладают ано-

рексигенным свойством [5, 6, 10]. Среди бигуанидов 

единственным, самым безопасным с точки зрения раз-

вития лактат-ацидоза является метформин. Метформин 

не стимулирует секреции инсулина b-клетками, а поэто-

му не вызывает гипогликемий и прибавки массы тела [6]. 

Кроме того, метформин оказывает кардиопротективное 

действие, которое связано с позитивным влиянием пре-

парата на липидный обмен, функцию эндотелия, со-

судистую реактивность, систему гемостаза и реологию 

крови [15, 16, 17]. Есть сведения, что он снижает риск 

развития колоректального рака, рака печени, поджелу-

дочной железы [2]. 

Препараты группы тиазолидиндионов (ТД) повыша-

ют чувствительность тканей-мишеней (мышцы, жировая 

ткань, печень) к инсулину, понижают синтез липидов в 

мышечных и жировых клетках [5, 6, 15]. Серьезными по-

бочными действиями ТД являются задержка жидкости, 

прибавка массы тела и прогрессирование сердечной не-

достаточности любого функционального класса [6]. Это 

ограничивает их назначение.

Наиболее важной в лечении метаболического син-

дрома является антигипертензивная терапия, так как 

артериальная гипертензия является одним из важней-

ших звеньев МС [15]. Оценкой эффективности анти-

гипертензивной терапии в плане снижения сердечно-

сосудистых осложнений может быть только достаточно 

низкий уровень целевого АД. Согласно Рекомендациям 

по диагностике, профилактике и лечению артериальной 

гипертензии, разработанным экспертами ВНОК (2004 

г.), целевыми уровнями АД для всех категорий пациен-

тов с АГ являются значения, не превышающие 140/90 мм 

рт.ст., при наличии СД – не выше 130/80 мм рт.ст. 

Одним из основных механизмов развития АГ при 

МС является гиперволемия, возникающая вследствие 

повышенной реабсорбции натрия и воды в проксималь-

ных отделах почечных канальцев на фоне гиперинсули-

немии. Поэтому, безусловно, мочегонные препараты яв-

ляются одним из основных классов антигипертензивных 

препаратов, применяющихся в лечении артериальной 

гипертонии при МС [15].

Механизм антигипертензивного действия данного 

класса препаратов до сих пор остается не вполне по-

нятным. Различают “ранние” и “поздние” гипотензив-

ные эффекты диуретиков. Сразу после назначения ле-

карства из-за уменьшения реабсорбции натрия и воды 

АД снижается из-за уменьшения объема внеклеточной 

жидкости, приводящего к падению венозного возврата и 

уменьшению сердечного выброса. В то же время отме-

чается незначительный рост ОПСС, активация ренин-

ангиотензиновой системы [15]. По данным Российской 

многоцентровой программы МИНОТАВР, эффективная 

концентрация индапамида ретард 1,5 мг в сутки. Реко-

мендуемая доза гидрохлортиазида (ГХТ) 12,5 мг в сутки. 

Начальные изменения показателей углеводного обмена 

проявляются при назначении ГХТ в дозе 25 мг в сутки. 

Петлевые диуретики (фуросемид, этакриновая кислота 

и т.д.) могут вызвать НТГ, глюкозурию и развитие неке-

тонемической комы. Влияние калийсберегающих диу-

ретиков на углеводный и липидный обмен недостаточно 

изучено, и к настоящему времени нет убедительных све-

дений об их неблагоприятном метаболическом действии.   

Участие в патогенезе АГ при МС повышенной ак-

тивности симпатической нервной системы  диктует не-

обходимость применения β-блокаторов. Тем более  что 

у больных с МС, как это было показано рядом иссле-

дований, гораздо раньше формируется ГЛЖ, которая 

является важным фактором риска внезапной смерти 

вследствие развития тяжелых нарушений ритма сердца. 

В таких случаях β-блокаторы могут служить средством не 

только антиаритмической терапии, но и профилактики 

развития нарушений ритма сердца.

Высокоселективные β
1
-блокаторы доказали не толь-

ко метаболически нейтральное, но и достоверное по-

зитивное действие на липидный и углеводный обмен в 

виде достоверного снижения уровня МГ и тенденции к 

улучшению показателей ГТТ, снижению ИР у больных с 

МС и СД 2-го типа.

Такими препаратами в настоящее время являются 

бисопролол, небиволол, метопролол и некоторые дру-

гие.

Бисопролол относится к липогидрофильным (амфо-

фильным) β-блокаторам, т.е. растворяется как в жирах, 

так и в воде. Липофильность бисопролола определяет 

его кардиопротективное действие, а учитывая пролон-

гированное действие бисопролола, его можно назначать 

1 раз в день, что значительно повышает комплаентность 

больных. 

Блокаторы кальциевых каналов, или антагонисты 

кальция, являются гетерогенной группой препаратов с 

достаточно широким спектром влияния на сердечную 

мышцу, функцию синусового узла, атриовентрикуляр-

ную проводимость, тонус периферических сосудов и ко-

ронарное кровоснабжение.

В качестве гипотензивных средств используются 

фенилалкиаламины (верапамил), бензотиазепины (дил-

тиазем) и дигидропиридины (нифедипин, фелодипин, 

исрадипин, лаципин, амлодипин и др.). Последние ха-

рактеризуются наиболее выраженной вазолатирующей 

активностью и минимальным влиянием на проводящую 

систему сердца и функцию синусового узла, и из всех 

кальциевых антагонистов именно они наиболее широко 

используются в качестве антигипертензивных препара-

тов [15].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ) обладают целым рядом преимуществ, позволяю-

щих говорить о них как о наиболее приемлемых лекар-

ственных средствах для лечения АГ у больных СД 2-го 

типа и МС.

В основе гипотензивного действия ингибиторов 

АПФ лежит блокада РААС, активация которой у боль-

ных СД 2-го типа является одним из основных звеньев 

патогенеза АГ. Кроме того, известно, что ангиотензин II 
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влияет самым непосредственным образом на функцию 

эндотелия путем стимуляции образования супероксид-

ного аниона, вызывающего деградацию оксида азота. 

При наличии инсулинорезистентности, когда образо-

вание NO-синтазы понижено, это может приводить к 

выраженной дисфункции эндотелия, повышению сосу-

дистого тонуса и развитию пролиферативных процессов 

в сосудистой стенке. Применение ингибиторов АПФ 

может разорвать этот порочный круг и, таким образом, 

улучшить функцию эндотелия. Ингибиторы АПФ ока-

зывают выраженное нефропротективное действие. 

Высокая эффективность и безопасность ингиби-

торов АПФ у больных с артериальной гипертензией и 

сахарным диабетом 2-го типа была подтверждена мно-

гочисленными крупномасштабными исследования-

ми. Например, исследование САРРР, целью которого 

было сравнение эффективности терапии диуретиками с 

β-блокаторами и ингибитора АПФ каптоприла у паци-

ентов с артериальной гипертензией. У 717 пациентов, 

включенных в исследование  САРРР, имелся сахарный 

диабет, из них 337 пациентов получали каптоприл в дозе 

50–100 мг 1–2 раза в сутки, 380 – терапию дуретиками 

и /или β-блокаторами. На фоне назначения каптоприла 

отмечено снижение  относительного риска сердечно-

сосудистой смертности на 41%, инфаркта миокарда на 

66% и других сердечно-сосудистых осложнений на 33% 

по сравнению с аналогичными показателями при тера-

пии диуретиками и β-блокаторами. Кроме того, при на-

значении каптоприла частота возникновения сахарного 

диабета была на 21% меньше, чем в группе альтернатив-

ной терапии. В исследование НОРЕ на фоне добавле-

ния рамиприла в дозе 10 мг в сутки к уже подобранной 

терапии у больных с сахарным диабетом и высоким ри-

ском сердечно-сосудистых осложнений было отмечено 

снижение относительного риска сердечно-сосудистой 

смертности на 24%, инфаркта миокарда на 22%, нефро-

патии на 24%, мозгового инсульта на 33%. 

Одним из наиболее используемых ингибиторов 

АПФ является периндоприл. Периндоприл относит-

ся к липофильным препаратам  и проходит биотранс-

формацию в печени до активного соединения периндо-

прилата. Этот механизм позволяет обеспечить мягкий 

и плавный гипотензивный эффект. Важным отличием 

препарата является то, что он не снижает АД у лиц с его 

нормальным уровнем. Он обеспечивает равномерный 

гипотензивный эффект на протяжении суток, не из-

меняя естественного ритма колебаний АД, не вызывает 

постуральной гипотонии и компенсаторного увеличе-

ния частоты сердечных сокращений. В ходе российской 

многоцентровой программы ПРИЗ была подтверждена 

хорошая гипотензивная эффективность и переноси-

мость периндоприла, в частности, у больных с ожире-

нием и сахарным диабетом [15].  

Следующей группой препаратов являются антагони-

сты рецепторов ангиотензина (АРА). Механизм антиги-

пертензивного действия АРА заключается в селективной 

блокаде рецепторов ангиотензина II 1-го типа. Счита-

ется, что именно такое воздействие на РААС позволяет 

достигнуть наиболее специфичной и поэтому полной 

ее блокады. Не так давно было обнаружено, что образо-

вание ангиотензина II может осуществляться, помимо 

основного пути, в котором ключевую роль играет АПФ, 

и другими способами, в которых участвуют химаза, хи-

мотрипсинчувствительный ангиотензин II – продуциру-

ющий энзим, катепсин G, тканевый активатор плазми-

ногена, тонин. Поэтому ингибирование АПФ не приво-

дит к полной блокаде РААС, в то время как воздействие 

на рецепторы, через которые осуществляется действие 

ангиотензина II, позволяет практически полностью бло-

кировать действие этого гормона.

Кроме того, при селективной блокаде рецепторов 

ангиотензина II 1-го типа, активация которых вызыва-

ет такие “вредные” эффекты, как вазоконстрикция, за-

держка жидкости и воды, повышение симпатической ак-

тивности и усиление клеточного роста, циркулирующий 

ангиотензин II, продуцируемый в повышенной концен-

трации, взаимодействует с рецепторами ангиотензина II 

2-го типа, стимуляция которых, как было недавно уста-

новлено, приводит к активации антипролиферативных 

процессов и ингибированию клеточного роста, апопто-

за, дифференциации и вазодилатации, что может еще 

более усиливать гипотензивный эффект данного класса 

препаратов.

Еще одно отличие АРА от ингибиторов АПФ – они 

не влияют на брадикининовую систему, поэтому для 

них нехарактерны такие побочные эффекты, как сухой 

кашель и ангионевротической отек, возникновение ко-

торых связывают с повышенным уровнем брадикинина 

[15].  На основании результатов проведенного много-

центрового плацебо-контролируемого исследования 

SCORE (Study on Congnition and Prognosis in the Elderly) 

c применением кандесартана в дозе 16 мг в сутки опреде-

лено не только снижение артериального давления и по-

вреждения органов-мишеней, но и уменьшение риска 

всех инсультов на 24%, смертельных инсультов на 28%, 

риска значимых сердечно-сосудистых осложнений на 

32,1%, общей смертности на 27% [15]. 

Из группы агонистов имидазолиновых рецепторов 

наиболее популярным препаратом является предста-

витель 3-го поколения симпатолитиков –моксонидин 

[1,15]. Моксонидин относится к агонистам имидазоли-

новых рецепторов I типа. Имидазолиновые рецепторы 

I типа были идентифицированы в вентролатеральной 

зоне продолговатого мозга, которая является ключевым 

центром регуляции потока симпатических импульсов из 

ЦНС и тем самым центром поддержания АД [15].

Препарат можно назначать вместе с другими лекар-

ственными средствами, включая сердечные гликозиды, 

другие антигипертензивные средства, например, диуре-

тики, СПП, принимаемые перорально. В исследовании, 

проводившемся с использованием препаратов, пред-

ставляющих каждую из указанных выше групп (дигок-

син, гидрохлортиазид, глибенкламид), не выявлено зна-

чительного фармакокинетического взаимодействия. В 

то же время моксонидин может усиливать действие седа-

тивных и снотворных препаратов. Седативное действие 

бензодиазепинов при одновременном приеме моксони-

дина слегка усиливается. Ввиду отсутствия достаточного 

клинического опыта следует избегать приема моксони-

дина вместе с алкоголем и трициклическими антиде-

прессантами.

Важной особенностью действия моксонидина, по-

мимо его основного антигипертензивного эффекта, 

является снижение ИР. Последнее обусловлено тем, 

что данный препарат уменьшает симпатическую ак-

тивность, что ведет к снижению гидролиза жиров, 
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уменьшению содержания жирных кислот, сокраще-

нию доли инсулинорезистентных (тип II В) волокон в 

скелетных мышцах, усилению переноса и метаболизма 

глюкозы. Все это приводит к повышению чувствитель-

ности к инсулину, снижению уровня ТГ и повышению 

уровня ХС ЛПВП.

Следующей группой препаратов антигипертензив-

ной терапии являются α-адреноблокаторы (α-АБ), спо-

собные снижать ИР, улучшать углеводный и липидный 

обмен. Однако применение α-АБ может вызвать посту-

ральную гипотензию, в связи с чем целесообразно их 

комбинировать с приемом β-адреноблокаторов.

В настоящий момент наиболее рациональной фор-

мой лечения пациентов с артериальной гипертонией и 

метаболическим синдромом является комбинированная 

антигипертензивная терапия, обладающая целым рядом 

преимуществ по сравнению с монотерапией:

• при назначении рациональных комбинаций про-

исходит не механическое сложение эффективности на-

значаемых совместно препаратов, а потенцирование 

их действия, что приводит к значительному усилению 

антигипертензивной активности (при использовании 

малых доз);

• на фоне применения рациональных комбинаций 

уменьшается число побочных эффектов и улучшается 

переносимость лечения как за счет того, что дозы пре-

паратов в назначаемых комбинациях невелики, так и 

вследствие того, что при грамотном подборе комбина-

ции одно из лекарств “противостоит” побочным эффек-

там другого, и наоборот;

• комбинированная терапия наиболее эффективно 

предотвращает поражение органов-мишеней и приво-

дит к уменьшению сердечно-сосудистых осложнений у 

пациентов с АГ.

Назначая комбинированную терапию, следует иметь 

в виду, что ее преимущества, заключающиеся в потенци-

ровании антигипертензивного эффекта и уменьшении 

числа побочных эффектов, присущи лишь так называе-

мым рациональным комбинациям антигипертензивных 

препаратов. К ним относятся сочетания ингибиторов 

АПФ или АРА с антагонистами кальция; ингибитор АПФ 

с агонистами I2-имидазолиновых рецепторов; диурети-

ков с ингибиторами АПФ или АРА; α- и β-блокаторов, 

β-блокаторов и антагонистов кальция (дигидропириди-

нового ряда). 

К назначению гиполипидемической терапии паци-

ентам с МС необходимо подходить индивидуально, с 

учетом не только уровней холестерина и триглицеридов, 

но и наличия или отсутствия ИБС и других основных 

факторов риска. 

Существуют 6 основных групп гиполипидемиче-

ских препаратов: статины, фибраты, секвестранты 

желчных кислот, пробукол, никотиновая кислота и её 

производные и ингибитор абсорбции холестерина – 

эзетимиб [15].

В настоящее время стандартизированного подхо-

да к медикаментозному лечению НЖБП не существует 

[3, 11]. Так как в основе патогенеза НЖБП лежит ИР, то 

необходимо назначение бигуанидов или тиазолидин-

дионов. В литературе описано назначение при НЖБП 

гепатопротекторов [11], антиоксидантов [3], препаратов 

урсодезоксихолевой кислоты, эссенциальных фосфоли-

пидов [10].

Я надеюсь, что настоящей обзор литературы, посвя-

щенный метаболическому синдрому, поможет лучше по-

нять его, своевременно диагностировать и выбрать адек-

ватную комбинацию фармакологических препаратов.
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