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Проблема метаболического синдрома (МС) уже более полувека привлекает 
внимание клиницистов, поскольку ассоциированные с МС состояния 
лежат в основе развития сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета, болезней печени и почек, синдрома поликистозных яичников, 
артрозов и артритов и ряда других серьезных заболеваний. Автор 
представила современный взгляд на вопросы этиологии и патогенеза 
МС, рассмотрела основные диагностические критерии МС, а также 
терапевтические подходы к воздействию на его отдельные компоненты 
в целях профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, нарушений 
углеводного и липидного обмена, неалкогольной жировой болезни печени.
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Метаболический синдром 
(МС)  – это комплекс 
взаимосвязанных и  мо-

дифицируемых факторов риска 
развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и  сахарного 
диабета (СД) 2 типа* [1]. Основны-
ми компонентами МС являются 

нарушения углеводного обмена, 
абдоминальное ожирение, дисли-
пидемия и  артериальная гипер-
тензия.
По данным D.L. Sprecher и соавт., 
у пациентов с МС и ишемической 
болезнью сердца (ИБС) смерт-
ность от ССЗ увеличивается  

в  5 раз для женщин и  в 2 раза 
для мужчин [2], а  инфаркт мио-
карда и  инсульт встречаются 
в 3,5 раза чаще [3]. С точки зрения 
общественного здравоохранения 
и  клинической практики эпиде-
мия ожирения, патогенетичес-
кой основой которого является 
инсулинорезистентность (ИР), 
становится основной социаль-
но-экономической проблемой 
человечества, для решения кото-
рой чрезвычайно важны ранняя 
диагностика и своевременное эф-
фективное лечение основных со-
ставляющих МС [4].

Патогенетические  
механизмы развития МС
Еще в древности Гиппократ, жив-
ший в V веке до н.э., отмечал, что 
весьма тучные от природы люди 
умирают чаще, чем худые. Однако 
первые научные публикации по 
проблеме МС появились в XX веке. 
Так, в 1923 г. шведский врач E. Kylin 
описал синдром, включавший по-

* Согласно определению Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ, 1999) и NCEP ATP III (2001) – National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III – Национальная образовательная программа США по снижению холестерина,  
III пересмотр по терапии у взрослых лиц.
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дагру, артериальную гипертензию 
и гипергликемию.
В 1940 г. J. Vague ввел понятие 
центрального ожирения. В  по
следующие годы отмечался про-
грессивный рост числа научных 
исследований, подтверждавших 
тесную взаимосвязь ожирения 
с ССЗ и СД 2 типа. Предлагались 
различные термины, описываю-
щие данное состояние:
■■ полиметаболический синдром 

(P. Avogaro, 1965);
■■ синдром «изобилия» (A. Meh

nert, 1968);
■■ метаболический синдром (M. Ha- 

nefeld и W. Leonardt, 1981);
■■ синдром Х (G. Reaven, 1988);
■■ смертельный квартет (N. Kap-

lan, 1989);
■■ гормональный метаболический 

синдром (P. Bjöntorp, 1991);
■■ синдром инсулинорезистент-

ности (S. Haffner, 1992);
■■ смертельный секстет (G. Enzi, 

1994);
■■ метаболический сосудистый 

синдром (S. Hanefeld, 1997);
■■ кушингоидная болезнь сальни-

ка (I.J. Bujalska, 1997);
■■ синдром висцерального жира 

(Y. Matsuzawa и соавт., 1999).
Основоположником современной 
концепции МС считается амери-
канский ученый Джеральд Ривен 
(Jerald Reaven), предложивший 
в 1988 г. элегантную патофизио-
логическую модель развития МС, 
в  которой ключевым фактором 
возникновения данного состоя-
ния был назван феномен ИР [5].
Под термином «инсулинорезис-
тентность» понимают снижение 
реакции инсулинчувствительных 
тканей на инсулин при его доста-
точной концентрации, приводя-
щее к хронической компенсатор-
ной гиперинсулинемии. В основе 
ИР лежат различные генетичес-
кие дефекты, ответственные за 
передачу сигнала после соедине-
ния инсулина со своим рецепто-
ром (пострецепторные дефекты). 
В норме происходит аутофосфо-
риляция рецептора при участии 
тирозинкиназы и  последующее 
его соединение с субстратом ин-
сулинового рецептора (IRS-1 и -2). 
Молекулы IRS активируют фосфа-

тидилинозитол-3-киназу (PI3K), 
стимулирующую транслокацию 
транспортера глюкозы GLUT-4 
через мембрану клетки, что обес-
печивает активацию метаболи-
ческих и  митогенных эффектов 
инсулина [6]. У больных с ИР и СД 
2 типа нарушается транслокация 
переносчика глюкозы, а  также 
нарушается экспрессия других 
генов, обеспечивающих метабо-
лизм глюкозы и  липидов, вклю-
чая мутации генов гликогенсин-
тетазы, гормончувствительной 
липазы, фактора некроза опухоли 
(ФНО) альфа, разобщающего про-
теина и др.
Причины широкого распростра-
нения вышеописанных мутаций 
не вполне ясны, однако боль-
шинство исследователей поддер
живают теорию «экономного 
генотипа», выдвинутую профес-
сором Джеймсом Нилом (James 
Neel) в 1962 г. [7]. Согласно этой 
гипотезе, в ходе эволюции в гено-
типе закреплялись наиболее це-
лесообразные гены «бережливос-
ти», обеспечивавшие ИР с целью 
накопления энергии в виде жира 
«про запас». При первобытнооб-
щинном строе данный процесс 
имел приспособительное значе-
ние для выживания в  условиях, 
когда возможности питания чело-
века были нерегулярными и пери-
оды изобилия чередовались с пе-
риодами длительного голодания. 
Однако за очень непродолжитель-
ный  – в  масштабах эволюции  – 
период времени в странах с высо-
ким уровнем жизни человечество 
перешло к  высококалорийному 
питанию в  сочетании со сниже-
нием расхода мышечной энергии. 
Результатом закрепленного в ге-
нетической памяти механизма 
ИР является развитие пандемии 
МС, включающего основные его 
составляющие: ожирение, дисли-
пидемию, артериальную гипер-
тензию и СД 2 типа.
С момента публикации одной из 
самых цитируемых на сегодняш-
ний день работ G. Reaven «Роль 
инсулинорезистентности в  че-
ловеческих болезнях» все после-
дующие научные исследования 
должны были либо подтвердить, 

либо опровергнуть патогенети-
ческую теорию об основопола-
гающей роли ИР в развитии МС. 
Однако этого не произошло. Бес-
численное множество печатных 
работ, появившихся после 1988 г., 
лишь подтверждали положитель-
ную взаимосвязь отдельных ком-
понентов МС и его исходов или 
описывали все новые составляю-
щие МС.
Спустя 10 лет G. Reaven публику-
ет обновленную версию концеп-
ции патогенеза МС («Х-синдром: 
10 лет спустя»), в которой вторым 
ключевым звеном развития МС, 
помимо ИР, автор называет абдо-
минальное ожирение [8]. Ученый 
также увеличивает число основ-
ных компонентов данного синд-
рома.
В научных исследованиях было 
показано, что избыточная жи-
ровая ткань, обладающая ауто-, 
пара- и  эндокринной функцией, 
служит основой для развития 
и  прогрессирования ИР и  сама 
способна секретировать большое 
количество цитокинов и вазоак-
тивных веществ. На сегодняшний 
день наиболее изученными явля-
ются лептин и адипонектин. К ме-
диаторам хронического подост-
рого воспаления также относятся 
ФНО-альфа, С-реактивный белок, 
интерлейкины (ИЛ) 1, 6 и 8.
До настоящего момента этиоло-
гия и  патогенез МС полностью 
не раскрыты. В публикациях, со-
держащих результаты научных 
исследований, описываются раз-
личные гормональные наруше-
ния, способствующие развитию 
абдоминального ожирения, в том 
числе активация гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой оси, 
повышение уровня тестостерона 
и  андростендиона и  снижение 
продукции прогестерона у  жен-
щин, снижение тестостерона 
и дигидротестостерона у мужчин, 
снижение уровня гормона роста, 
повышение продукции норадре-
налина, способствующее актива-
ции симпатической нервной сис-
темы.
Говоря о патогенетических меха-
низмах развития МС, нельзя не 
отметить важную роль эндотели-
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альной дисфункции (ЭД). Под тер-
мином «эндотелиальная дисфунк-
ция» подразумевается снижение 
способности эндотелиальных 
клеток выделять релаксирующие 
факторы при сохранении или уве-
личении уровня продукции сосу-
досуживающих факторов, одним 
из которых является оксид азота. 
Нарушение функции сосудистого 
эндотелия является одним из ве-
дущих звеньев в развитии атеро-
склероза. Окончательный ответ 
о первичной или вторичной роли 
ЭД в возникновении ИР в настоя-
щее время не получен.
Таким образом, расшифровка 
полигенного характера наследо-
вания, изучение основных этио-
логических и  патогенетических 
механизмов возникновения МС 
являются приоритетным науч-
ным направлением для ученых 
всего мира.

Диагностические критерии МС, 
аргументы «за» и «против» 
существования концепции
Помимо основных составляющих 
МС, описанных профессором 
G. Reaven в  1988 г., существует 
целый спектр состояний и забо-
леваний, ассоциированных с МС 
и феноменом ИР. К ним относят 
следующие компоненты:

✓✓ Раннее развитие атеросклероза 
и ССЗ

✓✓ СД 2 типа
✓✓ Нарушения гемостаза
✓✓ Гиперурикемия и подагра
✓✓ Микроальбуминурия
✓✓ Синдром поликистозных яич-
ников

✓✓ Неалкогольная жировая бо-
лезнь печени

✓✓ Синдром обструктивного ап-
ноэ сна

✓✓ Онкологические заболевания
✓✓ Провоспалительный статус 
(ИЛ-6, ФНО-альфа, С-реактив-
ный белок, адипонектин, леп-
тинорезистентность)

✓✓ Эндотелиальная дисфункция
Начиная с  1998 г. практически 
ежегодно различные медицинс-
кие ассоциации предлагали свои 
варианты диагностических кри-
териев МС. В  частности, были 
приняты критерии Всемирной 
организации здравоохранения 
(ВОЗ, 1999), критерии Европей-
ской группы по изучению инсу-
линорезистентности (Еuropean 
Group for the Study of Insulin 
Resistance – EGIR, 1999), крите-
рии клинических рекоменда-
ций у  взрослых Национальной 
образовательной программы 
США по снижению холестери-
на (NCEP ATP III, 2001), крите-

рии Американской ассоциации 
клинических эндокринологов 
(American Association of Clinical 
Endocrinologists  – ААСЕ, 2002) 
и  Международной диабетичес-
кой федерации (International 
Diabetes Federation – IDF, 2005). 
Однако все вышеперечисленные 
критерии диагностики отли-
чались друг от друга перечнем 
основных проявлений МС, па-
тогенетической иерархией со-
ставляющих МС симптомов 
и  пограничными интервалами 
клинических показателей (таб-
лица).
С учетом сохраняющихся раз-
ногласий в  трактовке определе-
ния МС, в  ноябре 2009 г. было 
опубликовано предварительное 
совместное заключение IDF, На-
ционального института сердца, 
легких и  крови США (National 
Heart, Lung, and Blood Institute – 
NHLBI), Американской кардио-
логической ассоциации (Ameri-
can Heart Association  – AHA), 
Всемирной кардиологической 
федерации (World Heart Federa-
tion  – WHF), Международного 
общества по изучению атероскле-
роза (International Atherosclerosis 
Society – IAS) и Международной 
ассоциации по изучению ожире-
ния (International Association for 

Таблица. Сравнительная характеристика критериев МС по рекомендациям ВОЗ (1999), NCEP ATP III (2003), IDF (2005) (оранжевым 
цветом выделен облигатный критерий, входящий в определение)

Критерии Показатели ВОЗ, 1999 (1 + 2) NCEP ATP III, 2001 (3 из 5) IDF, 2005 (1 + 2)

Ожирение

ОТ, см муж. > 102 жен. > 88 муж. ≥ 94 жен. ≥ 80

ОТ/ОБ муж. > 0,9 жен. > 0,85

ИМТ, кг/м2 > 30

Дислипидемия
ТГ, ммоль/л ≥ 1,7

ХС ЛПВП, ммоль/л муж. < 0,9 жен. < 1 муж. < 1 жен. < 1,3

АД
Систолическое ≥ 140 ≥ 130

Диастолическое ≥ 90 ≥ 85

Нарушение 
углеводного обмена

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л ≥ 6,1 ≥ 5,6

Инсулинорезистентность Да

Другое Микроальбуминурия Да

АД – артериальное давление, ОТ – окружность талии, ОБ – окружность бедер, ИМТ – индекс массы тела, ТГ – триглицериды, ХС ЛПВП – холестерин 
липопротеинов высокой плотности, муж. – мужчины, жен. – женщины.
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the Study of Obesity  – IASO) [9]. 
Основной целью этого документа 
была разработка унифицирован-
ных критериев диагностики МС. 
В  результате IDF, NHLBI, AHA, 
WHF, IAS и IASO (2009) выдели-
ли следующие критерии МС (при 
наличии любых 3 критериев из 
перечисленных ниже диагности-
руется МС):
■■ абдоминальное ожирение: ок-

ружность талии (ОТ) > 80 см 
у женщин, ОТ > 94 см у мужчин;

■■ уровень триглицеридов > 1,7 
ммоль/л (150 мг/дл) или меди-
каментозная терапия гипер-
триглицеридемии;

■■ снижение концентрации липо-
протеинов высокой плотности 
(ЛПВП): < 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) 
у мужчин, < 1,3 ммоль/л (50 мг/дл) 
у женщин или медикаментозная 
терапия дислипидемии;

■■ повышенный уровень артери-
ального давления: > 130/85 мм 
рт. ст. или прием антигипер-
тензивной терапии пациентом 
с  артериальной гипертензией 
в анамнезе;

■■ повышенный уровень глике-
мии натощак: > 6,1 ммоль/л 
(100 мг/дл) и  > 7,8 ммоль/л че-
рез 2 часа после перорального 
глюкозотолерантного теста или 
прием сахароснижающей тера-
пии [9].

Очередной анализ и  пересмотр 
известных критериев МС завер-
шился установлением опреде-
ленных пороговых значений ОТ 
для каждой этнической группы. 
Однако в последней версии кри-
териев МС этническая и возраст
ная вариабельность уровня ли-
пидов и  липопротеинов крови 
по-прежнему не учитывается. 
В связи с этим в экспертном за-
ключении ученые подчеркивают 
актуальность проведения новых 
эпидемиологических исследо-
ваний пациентов с  МС в  раз-
личных этнических группах по 
всему миру с целью дальнейшего 
дополнения и  уточнения поро-
говых значений показателей ли-
пидного спектра.
Нераскрытые молекулярно-ге-
нетические механизмы развития 
синдрома, существование мно-

жества его фенотипических вари-
антов, отсутствие общепринятых 
единых диагностических крите-
риев и  терапевтической страте-
гии, основанной на принципах 
доказательной медицины, яви-
лись основополагающими причи-
нами того, что в начале 1990-х гг. 
МС был исключен из Междуна-
родной классификации болезней 
10-го пересмотра (МКБ-10).
Нерешенные вопросы относи-
тельно патогенеза МС и  гете-
рогенности его основных кли-
нических проявлений привели 
к появлению целого ряда публи-
каций противников дальнейшего 
существования и развития кон-
цепции МС.
Член Американской диабетоло-
гической ассоциации (American 
Diabetes Association  – ADA) 
R. Kahn в своей работе в качест-
ве весомого аргумента «против» 
называет «…отсутствие дока-
зательной базы, определяющей 
выбор той или иной комбинации 
признаков и  уровня их порого-
вых значений в  определениях 
МС» [10]. Остается открытым 
вопрос и о том, что относитель-
ный риск CCЗ и СД 2 типа разли-
чается в зависимости от комби-
нации факторов риска, входящих 
в  определение МС, а  также для 
различных фенотипических ва-
риантов в  рамках одного опре-
деления. Лечение МС в целом не 
отличается от лечения отдельных 
его составляющих, а  эпидемио
логические данные о  распро-
страненности МС существенно 
варьируют в зависимости от вы-
бранных критериев диагностики.
Однако и сегодня остается доста-
точно много сторонников кон-
цепции МС.
В экспертном заключении ВОЗ, 
опубликованном в  2010 г., под-
черкивается, что концепция МС 
является одной из наиболее ост-
рых и актуальных проблем сов-
ременной медицины [11]. При 
этом МС не может и  не должен 
применяться в  качестве клини-
ческого диагноза.
Отсутствие точных знаний о па-
тогенезе делают нецелесооб-
разными очередные попытки 

создания какого-либо более «пра-
вильного» определения понятия, 
а  проведение эпидемиологичес-
ких исследований, основанных 
на использовании различных де-
финиций МС, имеет ограничен-
ное применение. В  то же время 
следует продолжать изучение 
общих метаболических путей, 
лежащих в основе развития син-
дрома.
МС является концепцией, ко-
торая акцентирует внимание 
клиницистов на комплексных 
и  многофакторных проблемах 
здравоохранения. МС должен 
рассматриваться как преморбид-
ное состояние, и мы не должны 
исключать из концепции МС тех 
пациентов, у  которых уже раз-
вился СД 2 типа или ССЗ.

Распространенность МС 
и отдельных его составляющих
По причине высокой распро-
страненности МС его раннее 
выявление имеет огромное зна-
чение для своевременного на-
чала проведения профилактики 
осложнений. Так, в Российской 
Федерации (РФ), по результа-
там исследования, проведенного 
Ю.П. Никитиным и  соавт., 40% 
населения имеют 2 компонента 
МС, 10,7% – 3 и более его состав-
ляющих [12].
По результатам исследования 
INTERHEART, МС (по крите-
риям NCEP АТР III) в  среднем 
имеют 26% взрослого населения 
планеты. Высока его распро-
страненность среди больных 
ожирением  – 49%; среди лиц 
с  нарушенной толерантностью 
к  глюкозе частота МС состав-
ляет 50%, а  при СД  – 80% [13]. 
Кроме того, отмечается устой-
чивая тенденция роста распро-
страненности МС. На сегодняш-
ний день число больных с  МС 
в  2 раза превышает количество 
пациентов с СД 2 типа, и в бли-
жайшие 20  лет ожидается уве-
личение частоты МС на 50% [14]. 
Необходимо подчеркнуть, что 
большинство пациентов с МС – 
это популяция людей активного 
трудоспособного возраста, наи-
более продуктивная и значимая 
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для общества. Кроме того, за по-
следние два десятилетия часто-
та изучаемого синдрома демон-
стрирует устойчивый рост среди 
молодежи. Эксперты ВОЗ следу-
ющим образом оценили ситуа-
цию: «Мы сталкиваемся с новой 
пандемией XXI века, охватыва-
ющей индустриально развитые 
страны. Это может оказаться 
демографической катастрофой 
и для развивающихся стран».
Тесная взаимосвязь МС с  ССЗ, 
СД 2 типа, синдромом поликис-
тозных яичников, неалкоголь-
ной жировой болезнью печени, 
хронической почечной недоста-
точностью, отдельными видами 
рака в конечном итоге приводит 
к повышенной смертности, забо-
леваемости и  психологическим 
проблемам, ухудшая качество 
жизни пациентов.
Наиболее частые исходы МС  – 
ИБС и СД 2 типа – играют веду-
щую роль в структуре смертнос-
ти населения РФ и представляют 
глобальную проблему для сис-
темы здравоохранения из-за 
высокой стоимости лечебных 
процедур, длительности течения 
заболеваний, высокой инвалиди-
зации населения.
В инд устриа льны х стра на х 
ИБС  – самая частая причина 
смерти и основная причина по-
тери трудоспособности по бо-
лезни. Ежегодно в России от ССЗ 
умирает более 1 млн человек 
(431,5 человек на 100 тыс. населе-
ния) [15]. По данным Минздрава 
РФ, в 2007 г. в структуре причин 
смертности доля ССЗ составила 
56,9%. В  этой связи выявление 
лиц с  высоким риском раннего 
развития ИБС и проведение спе-
циальных индивидуализирован-
ных мер по профилактике атеро-
склероза позволили снизить 
смертность от осложнений ИБС 
во многих экономически разви-
тых странах [16]. Коррекция МС 
является важным шагом профи-
лактики ССЗ.
Кроме того, многие современные 
исследователи рассматривают 
МС как «прелюдию» СД 2 типа. 
Рост числа больных с СД 2 типа 
в  последние годы представляет 

собой серьезную проблему здра-
воохранения и  общества. Меж-
дународные и  национальные 
рекомендации по предупреж-
дению СД 2 типа ставят целью 
решение проблемы снижения 
влияния всех факторов риска 
[17]. СД 2 типа характеризуется 
асимптомным течением с  раз-
витием различных осложнений, 
приводящих к  инвалидности 
и к увеличению частоты ранней 
смерти. При СД 2 типа в момент 
установления диагноза у  80% 
больных имеет место ожирение, 
у  80%  – гиперинсулинемия на-
тощак, у  50%  – эссенциальная 
гипертензия, у 50% – дислипиде-
мия, у 15% – невропатия, у 5% – 
диабетическая невропатия [18].

Принципы терапии при МС
До настоящего времени не су-
ществует единой стратегии ле-
чения при МС. Наличие у паци-
ентов большого разнообразия 
немодифицируемых факторов 
риска (пол, наследственность, 
возраст, этническая принадлеж-
ность) в сочетании с модифици-
руемыми факторами (избыточ-
ный вес тела или абдоминальное 
ожирение, малоподвижный образ 
жизни, артериальная гипертен-
зия, дислипидемия, нарушение 
толерантности к  глюкозе и/или 
нарушение гликемии натощак) 
обусловливает существование 
огромного числа фенотипичес-
ких вариантов МС, требующих 
персонифицированного подхо-
да к подбору терапии отдельных 
его составляющих. В связи с этим 
применение концепции МС, по 
мнению экспертов ВОЗ, ограни-
чено в качестве диагностического 
и лечебного инструмента [11].
Скотт Гранди (Scott Grundy), 
возглавивший в  2006 г. третью 
панель экспертов NCEP, в своей 
статье «Медикаментозная тера-
пия МС. Минимализация кри-
зиса полипрагмазии» отражает 
общую стратегию лечения при 
данном нарушении:
■■ усиление мероприятий по из-

менению образа жизни для ми-
нимизации проблем, связан-
ных с полипрагмазией;

■■ отсрочка начала медика-
ментозной терапии настоль-
ко, насколько возможно (без 
ухудшения долгосрочных кли-
нических исходов; возможны 
исключения  – это препараты 
для снижения уровня холес-
терина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и  артери-
ального давления у  лиц с  по-
вышением соответствующих 
параметров);

■■ применение как можно бо-
лее низких доз лекарственных 
средств, рассмотрение возмож-
ности раннего начала примене-
ния низкодозовых препаратов 
при высоких уровнях холесте-
рина ЛПНП и повышении арте-
риального давления;

■■ применение наименьшего ко-
личества препаратов для кор-
рекции каждого фактора рис-
ка: совмещение препаратов 
в  одной лекарственной форме, 
увеличение эффективности 
препаратов без повышения 
токсичности, разработка мно-
гофункциональных препара-
тов;

■■ повышение степени соблюде-
ния режима приема препаратов 
за счет упрощения режимов те-
рапии;

■■ улучшение понимания вариа-
бельности эффективности пре-
паратов (например, фармакоге-
номика) [19].

К основным лечебным меро
приятиям при МС относятся 
изменение образа жизни, как ос-
новной способ коррекции метабо-
лических факторов риска, и меди-
каментозное лечение сочетанных 
компонентов МС.

Модификация образа жизни – 
основа лечения пациентов с МС
Несмотря на то что взгляды на 
начало и тактику медикаментоз-
ной терапии могут отличаться, 
большинство исследователей 
единодушны в  том, что основа 
успешного лечения и  терапия 
первого выбора – это изменение 
образа жизни. В первую очередь, 
речь идет об уменьшении массы 
тела на фоне гипокалорийного 
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питания и  адекватного режи-
ма физической активности, так 
как примерно 85% всех больных 
с  МС имеют избыточный вес. 
Кроме того, важным является 
сокращение потребления ал-
коголя, прекращение курения, 
уменьшение потребления пищи 
с  высоким содержанием насы-
щенных жирных кислот и вклю-
чение в рацион продуктов, бога-
тых ненасыщенными жирными 
кислотами, и рыбьего жира. Уве-
личение физической активнос-
ти оказывает положительное 
действие на все параметры МС. 
Эффект достигается за счет уве-
личения расхода энергии и свя-
занного с этим снижения массы 
тела. Проведение физических 
тренировок также приводит 
к  увеличению чувствительнос-
ти тканей к инсулину, даже без 
уменьшения массы тела.
Высокая эффективность неме-
дикаментозных мероприятий не 
вызывает сомнений и  была до-
казана результатами целого ряда 
рандомизированных клиничес-
ких исследований: TOMS, ТОРН, 
TAIM. Средняя продолжитель-
ность жизни полных людей на 
8–10 лет меньше, чем в  популя-
ции в  целом, а  от заболеваний, 
связанных с ожирением, в мире 
ежегодно погибают более 2,5 млн 
человек. Уменьшение массы тела 
на 9–10 кг способствует увеличе-
нию продолжительности жизни 
пациентов: снижению общей 
смертности – на 25%, смертнос-
ти от рака  – на 30–40%, от СД 
2 типа – на 30–40% [20].
Приведенные выше данные де-
монстрируют, что в случае удач-
ной реализации поставленной 
задачи по уменьшению массы 
тела осуществляется постоянное 
немедикаментозное терапевти-
ческое воздействие на весь комп-
лекс патогенетических наруше-
ний у пациентов с МС.
Тем не менее результаты Кохра-
новского обзора [21], включив-
шего 55 исследований, посвящен-
ных первичной профилактике 
ССЗ, показали, что консульти-
рование и  обучение пациентов 
изменению образа жизни не сни-

жают общей смертности и смерт-
ности от ССЗ в общей популяции. 
Только пациенты с артериальной 
гипертензией и  СД 2 типа про-
демонстрировали хороший эф-
фект от применения подобных 
терапевтических стратегий, что 
может быть связано с более вы-
сокой приверженностью таких 
пациентов лечению. Кроме того, 
изменение образа жизни часто 
является для пациентов весьма 
проблематичным, а полученный 
результат уменьшения массы 
тела не удерживается в  течение 
длительного периода времени, 
поэтому эффективность данной 
терапевтической стратегии со 
временем снижается. Согласно 
статистике, только 5% больных 
удается сохранить достигнутое 
с помощью диеты и физической 
нагрузки уменьшение массы тела 
в течение 1,5–2 лет.
У многих людей мероприятия по 
модификации образа жизни не 
могут полностью корригировать 
имеющиеся нарушения, а  выра-
женность факторов риска с воз-
растом увеличивается, поэтому 
возрастает потребность в  меди-
каментозной терапии.
Сегодня не существует препара-
тов, которые могут значимо сни-
жать все метаболические факто-
ры риска в течение длительного 
времени. По этой причине ме-
дикаментозное лечение может 
включать коррекцию каждого 
фактора риска в  отдельности, 
например, комбинацию гиполи-
пидемических препаратов, ан-
тигипертензивных препаратов 
и  сахароснижающей терапии. 
К  сожалению, по мере прогрес-
сирования заболевания один 
медикаментозный препарат уже 
не обеспечивает эффективно-
го контроля соответствующего 
фактора риска, поэтому требует-
ся несколько лекарственных пре-
паратов. Проблема усложняется, 
когда для контроля нескольких 
факторов риска требуется мно-
жество медикаментозных препа-
ратов. Например, при развитии 
у  пациента СД 2 типа на фоне 
МС часто требуется терапия  
10 и более лекарственными пре-

паратами, большинство из кото-
рых направлены на коррекцию 
факторов риска, однако другие 
могут потребоваться для лечения 
осложнений, усугубляя проблему 
полипрагмазии.
Все вышесказанное свидетель-
ствует об актуальности всесто-
роннего исследования МС и по-
иска наиболее рациональных, 
удобных для пациента и высоко-
эффективных методов фармако-
терапии.

Фармакотерапия ожирения 
у пациентов с МС
О назначении медикаментозной 
терапии абдоминального ожире-
ния можно думать в том случае, 
если изменение образа жизни не 
позволило снизить массу тела на 
5% в течение трех-шести месяцев. 
Кроме того, лекарственная тера-
пия показана, если у  больного 
имеется ожирение (индекс массы 
тела (ИМТ) > 30 кг/м², или при на-
личии других, помимо увеличен-
ной массы тела (ИМТ > 27 кг/м²), 
компонентов МС.
В настоящее время для лечения 
ожирения и  избыточного веса 
рекомендовано назначение двух 
препаратов: орлистата и  сибут-
рамина. Но оба препарата эф-
фективны только в комбинации 
с изменением образа жизни. Дан-
ная терапия вместе с изменением 
образа жизни приводит к сниже-
нию массы тела приблизительно 
на 10 кг. Помимо положитель-
ного влияния на факторы риска 
развития ССЗ в ходе фармакоте-
рапии удается улучшить качест-
во жизни больных.
Орлистат является специфичес-
ким, длительно действующим 
ингибитором желудочно-кишеч-
ных липаз. Препарат ковалентно 
связывается с  активным цент-
ром фермента, инактивируя его. 
Это препятствует расщеплению 
и  последующему всасыванию 
около 30% жиров, поступающих 
с пищей, тем самым создается де-
фицит энергии, что способствует 
уменьшению массы тела. Одно-
временно орлистат сокращает 
количество свободных жирных 
кислот и моноглицеридов в про-
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свете кишечника, что снижает 
растворимость и  последующее 
всасывание холестерина, спо-
собствуя уменьшению гиперхо-
лестеринемии.
В  и с с л е д о в а н и е  X E N D O S 
(XENical in the Prevention of 
Diabetes in Obese Subjects) было 
включено 3305 пациентов в воз-
расте от 30 до 60 лет с ожирени-
ем, с  нормальной (79%) или на-
рушенной (21%) толерантностью 
к глюкозе, 40% из которых имели 
МС. Было показано, что в актив-
ной группе лечения сочетание 
орлистата с  изменением образа 
жизни достоверно снижало час-
тоту развития СД 2 типа в тече-
ние 4 лет и  позволяло добиться 
более выраженного уменьшения 
массы тела по сравнению с кон-
трольной группой. Кроме того, 
отмечалось улучшение показате-
лей липидного обмена и артери-
ального давления и более стойкое 
удержание достигнутых резуль-
татов, чем в контрольной группе 
[22]. При применении орлистата 
уменьшение массы тела более чем 
на 5% от исходного было отмече-
но у 69,6% пациентов, более 10% – 
у 42,1%, в то время как в группе 
плацебо – у 51,9% и 22,7% паци-
ентов соответственно. Более ин-
тенсивное снижение массы тела 
на фоне лечения орлистатом 
сопровождалось уменьшением 
факторов риска ССЗ, таких как 
гиперинсулинемия, гиперхолес-
теринемия, а также уменьшени-
ем массы висцеральной жировой 
ткани.
В отечественном исследовании, 
проведенном А.С. Аметовым 
и А.А. Белых с участием группы 
лиц летного состава, подтверж-
дена высокая эффективность 
терапии орлистатом: на фоне 
сбалансированной умеренно ги-
покалорийной диеты в сочетании 
с  физическими нагрузками за  
24 недели наблюдения отмеча-
лось уменьшение массы тела 
в  среднем на 8 кг, достоверное 
снижение соотношения «окруж-
ность талии / окружность бедер», 
снижение уровня гликемии на-
тощак на 0,7 ммоль/л (р < 0,05), 
снижение уровня общего холес-

терина и холестерина ЛПНП со-
ставило 14%, уровень холестери-
на ЛПВП повысился на 10% [4].
Механизм действия сибутрами-
на заключается в ингибировании 
в гипоталамусе повторного входа 
как норадреналина, так и серото-
нина.
В исследованиях эффективнос-
ти сибутрамина было показано, 
что применение сибутрамина со-
провождалось не только умень-
шением массы тела, но и улучше-
нием липидного спектра крови, 
показателей гликемии, мочевой 
кислоты. Многочисленные кли-
нические исследования проде-
монстрировали благоприятный 
эффект препарата на уровни 
триглицеридов и  холестерина 
ЛПВП. Так, в  частности, в  ис-
следовании STORM (Sibutramine 
Trial in Obesity Reduction and 
Maintenance) отмечено снижение 
уровня триглицеридов на 20% 
и повышение холестерина ЛПВП 
на 21% [23].
Проведенный метаанализ 18 пла
цебоконтролируемых исследо-
ваний по применению сибутра-
мина длительностью 2 месяца 
и  более с  использованием Фра-
мингемской шкалы оценки риска 
(Framingham Risk Score  – FRS) 
развития ИБС (пол, возраст, ар-
териальная гипертензия, дис-
липидемия и  курение) показал 
статистически значимую корре-
ляцию между снижением массы 
тела на фоне лечения сибутрами-
ном и уменьшением абсолютного 
риска развития ИБС.
Влияние сибутрамина на симпа-
тическую нервную систему дол-
гое время вызывало опасения 
в свете длительного применения 
препарата у больных с ожирени-
ем и артериальной гипертензией. 
Препарат может вызывать уме-
ренное дозозависимое повыше-
ние частоты сердечных сокраще-
ний и  артериального давления. 
В связи с этим при применении 
сибутрамина рекомендуется про-
ведение мониторинга уровня ар-
териального давления и частоты 
сердечных сокращений: каждые 
2 недели в течение первых 3 меся-
цев лечения, ежемесячно после-

дующие 3 месяца и ежекварталь-
но на протяжении следующих 
6 месяцев лечения. Пациентам 
с неконтролируемой артериаль-
ной гипертензией или ИБС си-
бутрамин не назначается.

Фармакотерапия дислипидемии 
и неалкогольной жировой 
болезни печени
Атерогенная дислипидемия яв-
ляется одним из основных ком-
понентов МС, описанных G. Re
aven в 1988 г. В процессе изучения 
концепции стало очевидно, что 
еще одним частым заболеванием, 
ассоциирующимся с  МС, явля-
ется неалкогольная жировая бо-
лезнь печени (НАЖБП), которая 
протекает в виде двух форм, или 
последовательных стадий: сте-
атоза печени и  неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ). По дан-
ным российских авторов, у  па-
циентов с МС и абдоминальным 
типом ожирения НАЖБП встре-
чается в 100% случаев, а НАСГ – 
в 41,7% [24]. Доказано, что веду-
щими механизмами развития 
данного заболевания являются 
патологическая активация про-
цессов липолиза с  выделением 
большого количества свободных 
жирных кислот у  лиц с  абдо-
минальным ожирением, сопут
ствующая ИР и  окислительный 
стресс, который провоцирует 
воспалительную реакцию в гепа-
тоцитах и приводит к формиро-
ванию стеатогепатита.
В тех случаях когда гипокало-
рийная и  гипохолестериновая 
диета и  изменение физической 
активности не позволяют скор-
ректировать показатели липид-
ного спектра и активность пече-
ночных ферментов, необходимо 
рассмотреть возможность при-
менения медикаментозной тера-
пии.
Метформин (бигуанид) обла-
дает доказанной активностью 
в отношении НАЖБП благодаря 
способности непосредственно 
подавлять продукцию глюкозы 
печенью, улучшать чувствитель-
ность к  инсулину, а  также сни-
жать концентрацию свободных 
жирных кислот в  крови, инги-
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бируя экспрессию липогенных 
ферментов. В  целом ряде ис-
следований было показано, что 
применение метформина при 
НАЖБП приводит к  снижению 
уровня аланинаминотрансфера-
зы на 30% [25].
Основными препаратами для 
лечения атерогенной дислипи-
демии являются ингибиторы 
гидроксиметилглутарил-КоА-
редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) 
(статины) и дериваты фиброевой 
кислоты (фибраты).
Статины представляют собой 
первую линию гиполипидеми-
ческой терапии вследствие до-
казанной эффективности в  от-
ношении уменьшения уровня 
ЛПНП и  благодаря существен-
ному снижению числа конечных 
сердечно-сосудистых исходов, 
включая сердечно-сосудистую 
смертность и смертность от всех 
причин у  большинства пациен-
тов. В  соответствии с  данными 
метаанализа независимых иссле-
дований (4S, HPS, ASCOT-LLA, 
CARDS, 4D), опубликованного 
в 2005 г., снижение риска ИБС на 
фоне приема статинов в среднем 
составило 23% (от 11 до 51%).
Основным механизмом эффек-
тивного воздействия статинов 
на дислипидемию и НАЖБП яв-
ляется блокада изопреноидного 
пути, приводящая к подавлению 
синтеза общего холестерина, 
ЛПНП и триглицеридов на фоне 
повышения продукции ЛПВП. 
Помимо прямого влияния на ли-
погенез, препараты оказывают 
антиоксидантное действие, сни-
жают ангиогенез путем влияния 
на ЭД, обладают противоопухо-
левой активностью, в том числе 
способны предотвращать разви-
тие гепатоцеллюлярного рака.
Важно отметить, что проведен-
ный метаанализ, включивший 
13 исследований с  у частием  
91 140 пациентов, показал не-
значительное увеличение риска 
возникновения СД 2 типа (на 9%) 
среди пациентов, принимающих 
препараты из группы статинов, 
по сравнению с  плацебо. Дру-
гой метаанализ 5 исследований, 
посвященных сравнению высо-

кодозной и стандартной терапии 
статинами, включающий 32 753 
пациента, показал повышение 
риска возникновения СД 2 типа 
на 12% за период наблюдения 
в 2–5 лет. Однако при пересчете 
риска возникновения СД 2 типа 
на 10 лет в первом случае допол-
нительный риск возникновения 
СД 2 типа составляет 1%, во вто-
ром  – 2%, что несопоставимо 
с теми преимуществами для ле-
чения ССЗ, которые доказаны на 
фоне терапии статинами.
Фибраты снижают уровень три
глицеридов от 20 до 50%, повы-
шают уровень ЛПВП от 1 до 34% 
и могут снижать уровень ЛПНП 
до 20%.
На протя жении последни х 
10–15 лет проведено несколько 
крупных проспективных иссле-
дований, среди которых наи-
более масштабным явилось ис-
следование FIELD (The Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering 
in Diabetes trial) с участием 9795 
пациентов с нарушениями угле-
водного обмена. Была показана 
эффективность фибратов у паци-
ентов с СД 2 типа и/или призна-
ками МС – относительный риск 
сердечно-сосудистых осложне-
ний достоверно снижался. При-
чиной данного положительного 
эффекта является доказанное 
плейотропное действие фибра-
тов: они подавляют миграцию 
эндотелиальных клеток сосудов 
и  активность окислительного 
стресса, в  результате чего ока-
зывают противовоспалительное 
действие.

Фармакотерапия артериальной 
гипертензии
Частое развитие артериальной 
гипертензии при МС обуслов-
лено целым комплексом ранее 
описанных патогенетических 
механизмов развития синдрома, 
на фоне полигенного характера 
наследования сопутствующих за-
болеваний – ожирения, СД 2 типа 
и дислипидемии, а также гипер-
активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы.
Гипотензивная терапия при МС 
должна проводиться до достиже-

ния целевого уровня артериаль-
ного давления менее 130 и 80 мм 
рт. ст., особенно при наличии СД 
2 типа. Многочисленные исследо-
вания с использованием широко-
го спектра антигипертензивных 
средств доказали, что эффек-
тивный контроль артериального 
давления значительно снижает 
риск развития ССЗ и смертность. 
Более того, строгий контроль ар-
териального давления у пациен-
тов с СД 2 типа приводит к более 
значимому снижению частоты 
макрососудистых осложнений 
СД, чем достижение целевых по-
казателей уровня гликемии.
Общими принципами медика-
ментозного лечения артериаль-
ной гипертензии являются: пос-
тоянная, длительная терапия, 
начало лечения с  минимальных 
доз одного препарата, переход 
к препаратам другого класса при 
недостаточном эффекте лече-
ния (в максимальной дозировке) 
или плохой его переносимос-
ти, использование препаратов 
преимущественно длительного 
действия, использование опти-
мальных сочетаний препаратов 
для достижения максимального 
гипотензивного эффекта и мини-
мализации побочных эффектов.
Согласно последним отечест-
венным и международным реко-
мендациям, препаратами первой 
линии при лечении артериальной 
гипертензии у  пациентов с  МС 
являются ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, 
блокаторы рецепторов к  ангио
тензину I типа и  антагонисты 
кальция [26].

Фармакотерапия 
инсулинорезистентности 
и нарушений углеводного 
обмена
Одним из основных драмати-
ческих исходов МС является 
развитие СД 2 типа. Данное 
заболевание характеризуется 
постепенным дебютом  – начи-
нается с  легких или умеренных 
нарушений углеводного обмена, 
обусловленных ИР и  функцио-
нальной гиперинсулинемией, 
которые с течением времени вы-
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зывают дисфункцию бета-клеток 
и  нарушение продукции инсу-
лина, что приводит к возникно-
вению предиабета. Затем, уже 
за значительно более короткий 
срок, происходит манифестация 
СД 2 типа.
В 2007 г. эксперты АDA и  IDF 
приняли Согласительный кон
cенсус по лечению предиабета 
у лиц с нарушением толерантнос-
ти к глюкозе и/или нарушением 
гликемии натощак, в котором на-
ряду с изменением образа жизни 
показано проведение терапии 
метформином [27]. Принятие 
данных рекомендаций основы-
валось на результатах проспек-
тивного рандомизированного 
клинического исследования DPP 
(Diabetes Prevention Program), 
в котором были получены дока-
зательства того, что за период 
наблюдения 3,2 года изменение 
образа жизни и  лечение мет-
формином (применялся ориги-
нальный препарат метформина 
Glucophage®) на 58% и 31% соот-
ветственно снижали риск разви-
тия СД 2 типа у лиц с предиабе-
том по сравнению с контрольной 
группой пациентов [28]. Данная 
тенденция сохранялась также 
и в последующий период наблю-
дения  – в  течение 10 лет (34% 
и 18% соответственно) [29]. Наи-
больший положительный эффект 
по профилактике развития СД 
2  типа был отмечен у  молодых 
пациентов с более выраженными 
нарушениями углеводного обме-
на и ожирением.
Консенсус призывает проводить 
раннюю диагностику и  профи-
лактическое лечение предиабета 
метформином в сочетании с из-
менением образа жизни у  лиц 
с высоким риском развития СД 
2 типа. К ним следует относить 
лиц с  нарушением толерант-
ности к  глюкозе и  нарушением 
гликемии натощак в  сочетании 
с  еще одним дополнительным 
фактором риска (возраст < 60 лет 
или ИМТ ≥ 35 кг/м2, при наличии 
СД у родственников первой сте-
пени родства, при повышенном 
уровне триглицеридов, низком 
у ровне ЛПВП, артериальной 

гипертензии или при уровне 
HbAlc ≥ 6%).
В дополнение к вышеназванным 
рекомендациям совместного кон-
сенсуса ADA и  IDF, Американ-
ское общество эндокринологов 
(American College of Endocrinol-
ogy  – ACE) в  своем документе 
рекомендует проводить раннюю 
диагностику нарушений угле-
водного обмена и модификацию 
образа жизни, наряду с одновре-
менным выявлением сопутству-
ющих факторов риска, таких как 
артериальная гипертензия, ожи-
рение и дислипидемия [30]. Экс-
перты рекомендуют назначение 
акарбозы и метформина для лиц 
с  высоким риском развития СД 
2 типа, у которых имеются нару-
шение гликемии натощак, нару-
шенная толерантность к глюкозе 
и/или МС, повышение уровня 
гликемии, ССЗ, наличие гестаци-
онного СД в анамнезе, НАЖБП 
или синдрома поликистозных 
яичников.
Метформин представляет собой 
антигипергликемический пре-
парат из группы бигуанидов, не 
обладающий гипогликемизиру-
ющим эффектом, и применяется 
для лечения СД 2 типа с  1953 г. 
Препарат улучшает чувствитель-
ность жировой и  мышечной 
ткани к инсулину, снижает про-
дукцию глюкозы печенью пос-
редством влияния на глюконе-
огенез, снижает гликогенолиз, 
тормозит всасывание глюкозы 
в кишечнике, обладает анорекси-
генным эффектом, что помогает 
многим пациентам соблюдать 
рекомендации по гипокалорий-
ному питанию.
Многочисленные эксперимен-
тальные и клинические исследо-
вания показали, что метформин 
оказывает благоприятное вли-
яние на показатели липидного 
обмена (путем снижения кон-
центрации свободных жирных 
кислот, ЛПНП, липопротеинов 
очень низкой плотности и  по-
вышения ЛПВП) и  на систему 
гемостаза (снижение уровней 
ингибитора активатора плазми-
ногена-1 и фактора Виллебранда, 
повышение уровня тканевого 

активатора плазминогена, сни-
жение агрегации и адгезии тром-
боцитов, улучшение релаксации 
сосудов и усиление капиллярно-
го кровотока).
На сегодняшний день метфор-
мин является единственным из 
пероральных сахароснижающих 
препаратов, обладающим дока-
занным влиянием на снижение 
частоты сердечно-сосудистых 
осложнений СД 2 типа.
Так, в  исследовании UKPDS 34 
(применялся оригинальный пре-
парат метформина Glucophage®) 
у  больных СД 2 типа и  ожире-
нием было показано снижение 
общей смертности на 36%; смерт-
ности, связанной с СД, инфарк-
том миокарда и инсультом, – на 
42, 39 и  41% соответственно по 
сравнению с  пациентами, нахо-
дившимися на терапии инсули-
ном или препаратами сульфо-
нилмочевины.
В исследовании BIGPRO (BIGua-
nides and Prevention of the Risk of 
Obesity) показано, что примене-
ние метформина у  324  больных 
с  абдоминальным ожирением 
сопровождалось более выра-
женным по сравнению с плацебо 
снижением массы тела, инсули-
на плазмы крови, общего холес-
терина и  показателей фибрино-
лиза (активатора плазминогена 
тканевого типа и  фактора Вил-
лебранда). Кроме того, выявлено 
прямое благоприятное влияние 
метформина на микроциркуля-
цию и функцию эндотелия.
Одним из барьеров в назначении 
метформина с целью коррекции 
ИР у лиц с МС, входящих в груп-
пу риска развития СД 2 типа, 
является относительно высокая 
частота развития побочных эф-
фектов со стороны желудочно-
кишечного тракта. Так, по дан-
ным разных источников, частота 
возникновения различных дис-
пепсических явлений на фоне 
приема метформина обычной 
продолжительности действия до-
стигает 20–25%, и 5–10% пациен-
тов вынуждены отменить прием 
препарата. Снижение частоты 
побочных эффектов достигается 
постепенной титрацией препара-
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та до оптимально переносимой 
суточной дозы и приемом препа-
рата во время или после еды.
Помимо возникновения по-
бочных эффектов, еще одним 
барьером в  достижении поло-
жительных клинических резуль-
татов лечения является необхо-
димость одновременного приема 
пациентом с МС большого числа 
лекарственных средств, что при-
водит к  снижению привержен-
ности пациента режиму лечения. 
По данным ВОЗ, невыполнение 
врачебных рекомендаций паци-
ентами, страдающими хрони-
ческими заболеваниями,  – гло-
бальная медицинская проблема, 
которая приводит к  снижению 
эффективности лечения и серь-
езным экономическим последст-
виям (потеря времени, денежных 
средств, усугубление течения за-
болевания).
С целью улучшения привер-
женности лечению необходимо 
создание препаратов, одновре-
менно влияющих на несколько 
патогенетических звеньев МС, 
позволяющих упростить режим 
терапии и  минимизировать по-
бочные эффекты. Всем этим ус-
ловиям соответствует специаль-
но созданная пролонгированная 

форма метформина – Глюкофаж 
Лонг® (Glucophage®XR – в Европе 
и США).
Данная запатентованная тех-
нология представляет собой 
двухфазную систему  – двойной 
гидрофильный полимерный мат-
рикс (GelShield Diffusion System), 
благодаря которому происходит 
постепенное высвобождение гра-
нул метформина.
В проведенных исследованиях 
по биоэквивалентности было 
показано, что профиль эффек-
тивности и безопасности препа-
рата может распространяться на 
инновационную форму метфор-
мина замедленного высвобожде-
ния.
Кроме того, в  ретроспективном 
исследовании выявлено досто-
верное снижение частоты воз-
никновения диареи с  18,05% на 
метформине быстрого высвобож-
дения до 8,29% на метформине 
пролонгированного высвобож-
дения. Частота возникновения 
любых нежелательных явлений 
составила 26,34% среди больных 
на метформине быстрого высво-
бождения и снижалась до 11,7% 
на фоне приема пролонгирован-
ной формы метформина при пе-
реводе больных на эту форму [31].

Дополнительным преимущест-
вом препарата Глюкофаж® Лонг 
является возможность его при-
ема 1 раз в  сутки при наличии 
двух доз – 500 мг и 750 мг в одной 
капсуле, что позволяет обеспе-
чить постепенную титрацию 
препарата до достижения опти-
мальной суточной дозы.
В заключение отметим, что, не-
смотря на исключение МС из 
МКБ-10 как состояния, не со-
ответствующего определению 
понятия «болезнь», данная кон-
цепция по-прежнему вызыва-
ет огромный научный интерес. 
Раннее выявление предикторов 
метаболического риска имеет 
важное клиническое значение 
с  целью своевременного начала 
проведения профилактики раз-
вития ССЗ и СД 2 типа – основ-
ных причин смертности среди 
населения планеты. В  нашей 
стране необходимо активно раз-
рабатывать эффективные страте-
гии профилактики, основанные 
на доступных ресурсах, которые 
будут дополнять превентивные 
стратегии, фокусируя внимание 
на контроле и  снижении мета-
болических и  поведенческих 
факторов, путем воздействия на 
ключевые детерминанты [11].  
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For half a century metabolic syndrome (MS) has been an issue attracting attention of general practitioners 
due to the fact that associated conditions underlie development of cardiovascular diseases, diabetes 
mellitus, diseases of liver and kidneys, polycystic ovarian syndrome, arthroses and arthritides as well 
as other serious diseases. A modern view on etiology and pathogenesis of MS is proposed in the paper, 
including discussion of diagnostic criteria and therapeutic approaches used to inf luence on its separate 
components in order to prevent cardiovascular diseases, disturbances of carbohydrate and lipid turnover, 
and nonalcoholic fatty liver disease.
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