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1993 г. по 2006 г. населе-
ние России сократилось 
на 4%, или 5,8 млн жите-

лей, и составляло 142,7 млн чело-
век. Самое печальное, что почти 
50% из убывшего числа людей – это 
граждане трудоспособного возрас-
та. По продолжительности жизни 
женщин Россия занимает 91-е ме-
сто, а мужчин – 136-е место. На За-
паде естественная убыль населения 
вызвана снижением рождаемости, 
а в России преобладает высокая 
смертность при сопутствующей не-
высокой рождаемости. При таком 
темпе снижения численности насе-
ления к середине XXI в. она соста-
вит 121 млн человек. 

Однако Организация Объеди-
ненных Наций предсказывает еще 
более мрачные прогнозы: числен-
ность людей в России уменьшит-
ся до 100 млн и даже ниже. А ведь 
еще в XVIII в. великий российский 
ученый М.В. Ломоносов отмечал: 
«Полагаю самым главным делом  – 
сохранение и размножение рос-
сийского народа, в чем состоит ве-
личие и могущество всего государ-
ства, а не в обширности, тщетной 
без обитателей».

Одной из основных причин высо-
кой смертности трудоспособного 
населения является рост сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). ССЗ 
являются главной причиной смерт-
ности в мире и составляют 30% или 
17,5 млн смертей в год. В Европе 
ССЗ это почти половина всех смер-
тей ежегодно. Во многих странах 
Азии ССЗ стали основной причиной 
смерти. Показатели смертности от 
ССЗ неуклонно растут из года в год 
во всем мире.

В России смертность от ССЗ – одна 
из самых высоких в мире, уровень 
которой составляет 903 случая на 
100 тыс. населения. Эти рекордные 
показатели смертности уступают 
лишь Украине. Знаменательно то, 
что в нашей стране 40% всех слу-
чаев смерти приходится на людей 
трудоспособного возраста от 25 до 
64 лет. Таким образом, среднеста-
тистический мужчина в России не 
доживает до пенсионного возрас-
та. 80% жителей России старшей 
возрастной группы также умирают 
от ССЗ. 

Сегодня 56% граждан России 
страдают ССЗ. Отмечено, что уро-
вень здоровья населения России 
существенно снизился по сравне-
нию с периодом существования 
СССР. Во многом это обусловлено 
социально-экономической ситуа-
цией в России в смутные време-
на перестройки и некоторыми 
другими причинами. Вероятно, в 
качестве одной из таких причин 
можно рассматривать отсутствие 
диспансеризации населения, ко-
торая в советское время была ши-
роко распространена и являлась 
обязательной для всех слоев на-
селения. В настоящее время люди 
обращаются к врачам лишь в том 
случае, когда у них есть жалобы на 
здоровье, т.е. уже имеются симпто-
мы того или иного заболевания. В 
то же время, хорошо известно, что 
определенный период от начала 
заболевания оно зачастую про-
текает бессимптомно. Кроме того, 
у людей с серьезными факторами 
риска (ФР) сердечно-сосудистых 
и многих других заболеваний при 
своевременном воздействии мож-
но предотвратить их развитие. В 
большинстве своем люди не имеют 
представления о таком подходе к 
своему здоровью и о самих ФР. 

В связи с катастрофической си-
туацией с заболеваемостью и 
смертностью в России Президент 
РФ В.В. Путин в 2005 г. в своем По-
слании Федеральному Собранию 
РФ отметил: «…нам надо, прежде 
всего, обеспечить доступность и 
высокое качество медицинской 
помощи, возродить профилактику 
заболеваний как традицию рос-
сийской медицинской школы…», и 
c 1 января 2006 г. стартовал проект 
«Здоровье». Проект получил назва-
ние приоритетного национально-
го проекта и был разработан для 
реализации предложений Прези-
дента РФ В.В. Путина по совершен-
ствованию медицинской помощи в 
Российской Федерации. Основная 
задача проекта – улучшение ситуа-
ции в здравоохранении и создание 
условий для его последующей мо-
дернизации. 

В рамках реализации националь-
ного проекта «Здоровье» можно 
выделить три основных направле-

ния: повышение приоритетности 
первичной медико-санитарной по-
мощи, усиление профилактической 
направленности здравоохранения, 
расширение доступности высоко-
технологичной медицинской по-
мощи.

Очень важно, что одним из на-
правлений этого проекта является 
профилактика заболеваемости и 
формирование здорового образа 
жизни в связи с низким уровнем 
знаний населения в России о ФР 
ССЗ, их важности, способах их мо-
дификации, т.е. эффективной пер-
вичной и вторичной профилакти-
ке. 

В связи с этим знаменательным 
является то, что профилактическое 
направление национального рос-
сийского проекта вполне согласу-
ется с приоритетными программа-
ми Всемирной Организации Здра-
воохранения (ВОЗ). Для успешного 
осуществления этих программ ВОЗ 
выдвинула несколько задач. Одной 
из них является соответствие уров-
ня знаний и профессиональных 
навыков врачей современному 
уровню знаний в соответствующих 
областях медицины, для того что-
бы обеспечить высокую эффектив-
ность лечения и способствовать 
дальнейшему распространению 
здорового образа жизни. Задачей 
образовательных программ по по-
вышению у больных уровня знаний 
в области медицины является по-
мощь больным в овладении ими 
для достижения и поддержания 
оптимального качества жизни при 
том или ином заболевании. Повы-
шение у больных уровня знаний о 
своем заболевании представляет 
собой непрерывный процесс, инте-
грированный в систему здравоох-
ранения.

В своем ежегодном послании в 
2009 г. Президент России Д.А. Мед-
ведев, касаясь вопросов здраво-
охранения, сказал: «Уровень и ка-
чество нашего здравоохранения 
должны служить главной цели 
– реальному укреплению здоро-
вья наших граждан.  А именно: 
увеличению продолжительности 
жизни, снижению инвалидности 
и смертности, в том числе по наи-
более опасным для нашей стра-
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ны заболеваниям, я имею в виду 
сердечно-сосудистые, онкологиче-
ские. Поэтому есть целый ряд важ-
ных задач, которые я тоже назову, 
хотя они всем хорошо известны: 
это оказание квалифицированной 
и своевременной медицинской по-
мощи. Считаю, это один из приори-
тетов. Второе – это профилактика. 
Третье – диспансеризация и регу-
лярный медицинский контроль за 
пациентами».

Одним из серьезных ФР развития 
ССЗ является избыточная масса 
тела, висцеральное ожирение, ко-
торое приводит к формированию 
метаболического синдрома (МС). 
По данным ВОЗ, около 30% жите-
лей планеты страдают избыточным 
весом. Из них 16,8% – женщины и 
14,9% – мужчины. Численность лю-
дей, страдающих ожирением, про-
грессивно увеличивается каждые 
10 лет на 10%. У лиц с ожирением 
вероятность развития артериаль-
ной гипертонии (АГ) на 50% выше, 
чем у лиц с нормальной массой 
тела. На каждые лишние 4,5 кг сис-
толическое артериальное давление 
(САД) повышается на 4,4 мм рт. ст. у 
мужчин и на 4,2 мм рт. ст. у женщин, 
как показало Фрамингемское ис-
следование. 

В целом ряде исследований была 
выявлена прямо пропорциональ-
ная зависимость между массой тела 
и общей смертностью. В большей 
степени повышенная летальность 
ассоциировалась с повышенной 
массой тела и обусловлена была 
сердечно-сосудистой патологией. 
По данным Фрамингемского ис-
следования было установлено, что 
сердечно-сосудистая заболевае-
мость возрастает с увеличением 
массы тела как у мужчин, так и у 

женщин. Эта тенденция выявля-
лась в отношении частоты ише-
мической болезни сердца (ИБС), 
инфаркта миокарда, внезапной 
смерти и мозгового инсульта (МИ). 
Для того чтобы оценить, является 
ли ожирение независимым факто-
ром сердечно-сосудистого риска 
(ССР), в этом исследовании прово-
дился мультивариантный анализ. 
Его результаты подтвердили, что 
ожирение действительно явля-
ется достоверным независимым 
прогностическим фактором риска 
ССЗ у мужчин и женщин. В иссле-
довании, в котором участвовали 
мужчины-вегетарианцы, не курив-
шие и не употреблявшие алкоголь, 
увеличение индекса массы тела 
(ИМТ) сопровождалось повышени-
ем частоты общей смертности, ИБС, 
онкологических заболеваний и МИ. 
Причем риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) начинает повы-
шаться уже при массе тела на уров-
не верхней границы нормы и про-
грессивно возрастает по мере ее 
увеличения. В исследовании Nurses 
Health Study, у женщин с ИМТ, не 
превышающем верхнюю границу 
нормы, риск ИБС был выше, чем у 
женщин с ИМТ менее 21. При значе-
нии ИМТ в пределах 25,0-28,9 кг/м2 
риск ИБС повышался в 2 раза, а при 
ИМТ более 29 кг/м2 – в 3 раза. 

Более того, сам по себе процесс 
прибавки массы тела также яв-
ляется фактором ССР. Результаты 
Фрамингемского исследования по-
казали, что степень прибавки мас-
сы тела после 25 лет прямо корре-
лировала с риском ССО. Снижение 
ИМТ уменьшало степень этого ри-
ска. В другом исследовании изуча-
ли влияние динамики массы тела 
на динамику ССО в течение 15 лет. 

После внесения поправки на воз-
раст, статус курения, исходную мас-
су тела и начальную выраженность 
ФР динамика массы тела осталась 
достоверным прогностическим 
фактором для ССЗ наряду с повы-
шением уровня артериального 
давления (АД), общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), мочевой 
кислоты, уровня глюкозы натощак 
и через 2 часа после еды. У мужчин 
с наибольшей прибавкой веса тела 
отмечалось и наибольшее возрас-
тание ССР, а у мужчин, снизивших 
массу тела на 10% и более от ис-
ходной, значительно уменьшалась 
выраженность ФР. Кроме того, ожи-
рение I степени увеличивает риск 
развития сахарного диабета (СД) 2 
типа в 3 раза, II степени – в 5 раз и III 
степени – в 10 раз (4). 

Особую опасность представляет 
собой центральный тип ожирения 
с преимущественным отложением 
жира в абдоминальной области. 
Частое сочетание висцерального 
ожирения, нарушений углеводно-
го, липидного обмена и АГ и нали-
чие тесной патогенетической связи 
между ними послужило основани-
ем для выделения их в самостоя-
тельный синдром (МС). Выделение 
МС имеет большое клиническое 
значение, поскольку, с одной сто-
роны, это состояние является об-
ратимым, т.е. при соответствующем 
лечении можно добиться исчезно-
вения или, по крайней мере, умень-
шения выраженности основных его 
проявлений, а с другой стороны, 
оно предшествует возникновению 
таких болезней, как СД 2 типа и 
атеросклероз, – заболеваний, ко-
торые в настоящее время являются 
основными причинами повышен-
ной смертности населения. 

В то время как ученые и крупней-
шие медицинские ассоциации не 
могут прийти к единому мнению 
относительно критериев МС, экс-
перты ВОЗ уже следующим обра-
зом оценили ситуацию: «Мы сталки-
ваемся с новой пандемией XXI века, 
охватывающей индустриально раз-
витые страны. Это может оказаться 
демографической катастрофой для 
развивающихся стран. Распростра-
ненность МС в два раза превышает 
распространенность СД, и в бли-
жайшие 25 лет ожидается увеличе-
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ние темпов его роста на 50%». 
В связи с этим своевременными 

оказались разработка и принятие 
экспертами в данной проблеме 
первых российских рекомендаций 
по диагностике и лечению МС в 
2007 г. (1), которые были дополне-
ны в 2009 г. (2). Российские ученые 
(кардиологи, эндокринологи, га-
строэнтерологи и др.), чья научная 
деятельность посвящена изучению 
МС, объединившись под эгидой 
Всероссийского научного общества 
кардиологов (ВНОК) и Российско-
го медицинского общества по АГ 
(РМОАГ), заручившись поддержкой 
академика Российской академии 
наук (РАН) Е.И. Чазова, академика 
РАН И.И. Дедова, академика Россий-
ской академии медицинских наук 
(РАМН) Р.Г. Оганова, разработали 
первые Российские рекомендации 
по диагностике и лечению МС. 

По предложению академика 
И.И. Дедова они ориентированы 
в большей мере на врачей пер-
вичного звена здравоохранения. 
Эти рекомендации вобрали в себя 
опыт отечественных и зарубеж-
ных исследований, что позволило 
определить наиболее значимые 
факторы в формировании МС и АГ, 
сопутствующей данному синдрому, 
cформулировать критерии диагно-
стики и определить приоритетные 
направления немедикаментозного 
и медикаментозного воздействия. 
Впервые в России предложены ал-
горитм диагностики МС для меди-
цинских учреждений различного 
уровня: от первичного звена (по-
ликлиники, амбулатории) до спе-
циализированных клиник, научно-
исследовательских институтов и 
центров с высоким материально-
техническим оснащением, а также 
алгоритм комплексного подхода к 
его лечению.

Согласно рекомендациям экс-
пертов ВНОК, МС характеризуется 
увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности 
периферических тканей к инсулину 
и гиперинсулинемией (ГИ), кото-
рые вызывают развитие нарушений 
углеводного, липидного, пуриново-
го обмена и АГ. Это определение 
наиболее точно и полно отражает 
суть МС. 

Ожирение ассоциируется с хро-

ническими заболеваниями, такими 
как СД 2 типа, ИБС, дислипидемия, 
АГ (4). Ожирение наряду с инсули-
норезистентностью (ИР) является 
независимым ФР развития и СД 2 
типа, и атеросклероза, и других ССЗ 
(6). Установлено, что ГИ, ИР и дру-
гие метаболические нарушения, 
связанные с ожирением, наблюда-
ются при определенном характере 
распределения жира в организме 
(3, 7). Именно центральный, абдо-
минальный или висцеральный тип 
ожирения, при котором белый жир 
преимущественно аккумулируется 
в брыжейке и сальнике, является 
предиктором развития СД 2 типа и 
повышенной сердечно-сосудистой 
заболеваемости, в отличие от ожи-
рения другой локализации с отло-
жением бурого жира (3). Впервые 
Vague в 1956 году описал концеп-
цию ведущей роли висцерального 
ожирения в развитии нарушения 
толерантности к глюкозе (НТГ), СД 
2 типа и атеросклероза. В дальней-
шем ряд эпидемиологических ис-
следований продемонстрировал 
связь висцерального ожирения с 
ИР и ГИ (8).

Висцеральная жировая ткань, 
в отличие от подкожной жиро-
вой ткани, богаче иннервирова-
на, имеет более широкую сеть 
капилляров и непосредственно 
сообщается с системой ворот-
ной вены печени. Висцеральные 
адипоциты имеют высокую плот-
ность β-адренорецепторов, осо-
бенно типа β3, рецепторов к кор-
тикостероидам, андрогенам и 
обладают низкой плотностью α2-
адренорецептров и рецепторов к 
инсулину. Это и определяет высо-
кую чувствительность висцераль-
ной жировой ткани к липолитиче-
скому действию катехоламинов и 
низкую – к антилиполитическому 
действию инсулина. 

Триглицериды в адипоцитах рас-
падаются с образованием неэсте-
рифицированных жирных кислот 
(НЭЖК), которые попадают непо-
средственно в воротную вену пече-
ни. В печени большое количество 
НЭЖК подавляет чувствительность 
к инсулину ферментов гликолиза, 
гликогенеза и ферментов цикла 
Кребса. Усиливается глюконеоге-
нез в печени. Возросшее количе-

ство НЭЖК уменьшает связывание 
инсулина рецепторами гепатоци-
тов и количество самих рецепто-
ров, что приводит к развитию ИР. 
Поступление большого количества 
НЭЖК в печень приводит к синте-
зу липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП), обогащенных 
триглицеридами (9). Повышение в 
крови содержания триглицеридов 
приводит к гиперлипидемии, кото-
рая усугубляет ИР. 

Таким образом, в развитии ИР при 
ожирении ведущую роль играют 
НЭЖК и развитие ИР определяет 
не общая масса тела, а масса висце-
рального жира (10). В свою очередь, 
ГИ при ИР способствует накопле-
нию жиров, депонируя глюкозу и 
жиры в жировой ткани. В то же вре-
мя ГИ подавляет распад жиров, что 
способствует прогрессированию 
ожирения и ГИ (11). Кроме того, ГИ, 
воздействуя на гипоталамические 
центры, приводит к развитию ги-
перфагии и дальнейшему прогрес-
сированию ожирения. 

Висцеральная жировая ткань рас-
ценивается многими учеными как 
самостоятельный эндокринный ор-
ган в связи с тем, что в ее адипоцитах 
синтезируется большое количество 
гормонально активных веществ (12, 
21). К ним относятся лептин, рези-
стин, свободные жирные кислоты, 
фактор некроза опухоли-α, инсу-
линоподобный фактор роста, инги-
битор активатора плазминогена-1 
(PAI-1), ангиотензиноген, ангиотен-
зин II, интерлейкины, простаглан-
дины, эстрогены и др. Эти веще-
ства оказывают непосредственное 
влияние на развитие нарушений 
метаболизма углеводов, липидов, 
чувствительности к инсулину, а 
также патологических изменений 
сердечно-сосудистой системы. 

Так, ключевыми механизмами в 
генезе АГ при МС являются вис-
церальное ожирение, ИР и ГИ. ГИ 
вызывает активацию симпатиче-
ской нервной системы (СНС). В 
результате этого повышается сер-
дечный выброс и усиливается ва-
зоконстрикция. По данным эпиде-
миологических работ установлено, 
что повышенная активность СНС 
позволяет предсказать развитие 
АГ при ожирении (13). Наличие ГИ 
также является предиктором АГ. 
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Особую опасность представляет собой центральный тип ожи-
рения с преимущественным отложением жира в абдоминаль-
ной области. Частое сочетание висцерального ожирения, нару-
шений углеводного, липидного обмена и АГ и наличие тесной 
патогенетической связи между ними послужило основанием 
для выделения их в самостоятельный синдром. Выделение 
метаболического синдрома (МС) имеет большое клиническое 
значение, поскольку, с одной стороны, это состояние является 
обратимым, т.е. при соответствующем лечении можно добить-
ся исчезновения или, по крайней мере, уменьшения выражен-
ности основных его проявлений, а с другой – оно предшествует 
возникновению таких болезней, как СД 2 типа и атеросклероз, – 
заболеваний, которые в настоящее время являются основными 
причинами повышенной смертности населения. 

Однако независимое значение ин-
сулина в патогенезе АГ при МС не-
которыми учеными ставится под 
сомнение. ГИ, возможно, является 
одним из наиболее важных, но не 
единственным механизмом разви-
тия АГ при МС.

Имеются данные о способно-
сти НЭЖК вызывать активацию 
СНС (14), повышать активность 
α-адренорецепторов сосудистой 
стенки и таким образом провоци-
ровать повышение АД и ЧСС. Спо-
собность повышать активность СНС 
выявлена и у лептина, секретируе-
мого адипоцитами висцерального 
жира. Концентрация лептина в плаз-
ме прямо пропорциональна сте-
пени ожирения. Уровень лептина 
тесно коррелирует с уровнем ИМТ, 
АД, ангиотензина и норадренали-
на (15). Исследования по изучению 
причинной связи гиперлептинемии 
и АГ выявило, что у лиц, страдавших 
ожирением, уровень АД, концен-
трация лептина, инсулина и нора-
дреналина оказались выше, чем у 
больных с АГ и нормальной массой 
тела. Причем повышение АД на 
фоне роста массы тела более тесно 
коррелировало с повышением кон-
центрации норадреналина, нежели 
с инсулином, т.е. повышение актив-
ности СНС предшествовало разви-
тию ГИ. И у лиц с ожирением была 
выявлена зависимость уровня АД 
от концентрации лептина, которая 
отсутствовала в группе пациентов с 
АГ и нормальным весом. 

ГИ способствует также активации 
ренин-ангиотензин-альдо-стеро-

новой системы (РААС) (16). Это мо-
жет быть вызвано увеличением се-
креции ренина, которая обусловле-
на повышенной активностью СНС. 
В свою очередь активация РААС 
приводит к увеличению секреции 
ангиотензина II, который вызывает 
спазм гладких мышц артериол, по-
вышение гидростатического дав-
ления в клубочках, активацию син-
теза альдостерона и реабсорбцию 
натрия. Известно, что ангиотензин 
II синтезируется адипоцитами вис-
церальной жировой ткани и эндо-
телием сосудов.

В результате экспериментальных 
работ было установлено, что ГИ вы-
зывает блокаду трансмембранных 
ионообменных механизмов (Na-, 
К- и Са-зависимой АТФ-азы), кото-
рая приводит к повышению содер-
жания внутриклеточного натрия и 
кальция и уменьшению калия, в том 
числе и в гладкомышечных элемен-
тах сосудов. Это вызывает увеличе-
ние чувствительности сосудистой 
стенки к прессорным агентам – ка-
техоламинам и ангиотензину (17).

Инсулин способен повышать реаб-
сорбцию натрия в проксимальных 
и дистальных канальцах нефрона, 
что приводит к задержке жидкости 
и развитию гиперволемии, а также 
повышению содержания натрия 
и кальция в стенках сосудов и их 
спазму (18). 

Инсулин является мощным фак-
тором, стимулирующим клеточный 
рост и клеточную пролиферацию, 
что было показано в исследовании 
на культурах гладкомышечных кле-

ток артерий человека и приматов 
(19). ГИ, вызывая пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудов, 
суживает их просвет, что приводит 
к увеличению ОПСС.

Определенная роль в генезе АГ 
при висцеральном ожирении и ИР 
отводится дисфункции эндотелия 
(20). Эндотелий сосудов секрети-
рует большое количество вазоак-
тивных веществ, нейрогормонов 
и тромбоцитарных медиаторов. В 
нормальных условиях секретируе-
мые эндотелием вазоконстрикто-
ры (эндотелин, тромбоксан, ангио-
тензин) и вазодилататоры (оксид 
азота и простациклин) находятся в 
равновесии. Введение инсулина в 
эксперименте вызывает вазодила-
тацию и снижение АД. Но у боль-
ных с ИР и ГИ выявляется снижение 
продукции оксида азота и наруше-
ние эндотелий-зависимой вазоди-
латации. Это может быть обуслов-
лено снижением чувствительности 
к инсулину эндотелия, а возможно 
и подавляющим влиянием НЭЖК на 
активность NO-синтетазы. 

В то же время имеются сведения о 
влиянии АГ на развитие ИР и даже 
СД 2 типа. АГ сопровождается хро-
ническим повышением ОПСС, что 
приводит к нарушению доставки и 
утилизации глюкозы перифериче-
скими инсулинзависимыми тканя-
ми. Со временем это вызывает ИР, 
гипергликемию, ГИ и развитие МС и 
СД 2 типа. Таким образом, очевид-
но, что все патологические прояв-
ления при МС, как метаболические, 
так и сосудистые, патогенетически 
тесно взаимосвязаны.

По мере прогрессирования ИР ко-
личество инсулина, вырабатывае-
мого β-клетками поджелудочной 
железы, становится недостаточным 
для ее преодоления. В результате 
развивается относительный дефи-
цит инсулина, что усиливает гипер-
гликемию. Ранним признаком нару-
шения функции β-клеток поджелу-
дочной железы является нарушение 
1-й фазы секреции инсулина – фазы 
быстрого высвобождения. Вначале 
развивается гипергликемия нато-
щак, затем постпрандиальная (по-
сле приема пищи). Формируется 
нарушение толерантности к угле-
водам, а затем и СД 2 типа.

Висцеральное ожирение, ИР, ГИ, 
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гипергликемия и гиперлипидемия 
приводят к возникновению про-
тромботического состояния, а так-
же развитию оксидативного стрес-
са, т.е. интенсивному образованию 
свободных радикалов – высоко 
реакционных соединений, которые 
взаимодействуют с молекулами ли-
пидов. Кроме того, они связывают-
ся с молекулами NO и ингибируют 
такие его эффекты, как вазодиля-
тация, подавление адгезии лейко-
цитов, активации, секреции и ад-
гезии тромбоцитов, угнетение экс-
прессии провоспалительных генов, 
пролиферации гладкомышечных 
клеток.

Таким образом, при оксидатив-
ном стрессе не только утрачива-
ются антиатерогенные защитные 
свойства NO, но и присоединяются 
дополнительные патологические 
механизмы повреждения эндоте-
лия. Происходит усиление адгезии 
лейкоцитов к эндотелию, усиление 
адгезии и агрегации тромбоцитов 
и повышение пролиферации глад-
комышечных клеток сосудистой 
стенки. 

Окисленные липиды еще более 
ингибируют активность NO, стиму-
лируют секрецию вазоконстрикто-
ров – эндотелина I, тромбоксана A2, 
которые не только вызывают вазо-
спазм, но и усиливают пролифера-
цию клеток сосудов, а возможно, 
и являются индукторами апоптоза 
эндотелиоцитов. Эти процессы вы-
зывают раннее развитие атероскле-
роза и всех его осложнений.

Определение ИР, ГИ, объема вис-
церального жира, гормональных 
показателей возможно и целесо-
образно для проведения научных 
исследований в специализирован-
ных медицинских учреждениях и 
лабораториях, т.к. методы эти до-
статочно трудоемки и дороги.

Однако для врачей первичного 
звена здравоохранения необходи-
мо было разработать и предложить 
диагностические критерии, облег-
чающие скрининг таких пациентов 
в условиях амбулаторной практики 
с применением методов, входящих 
в стандарты обследования.

Критерии диагностики МС ВНОК 
(2009): основной признак – цен-
тральный (висцеральный или 
абдоминальный) тип ожирения  – 

окружность талии (ОТ) более 80 см 
у женщин и более 94 см у мужчин; 
и дополнительные критерии: АГ 
(АД ≥ 130/85 мм рт. ст.), повыше-
ние уровня ТГ (≥ 1,7 ммоль/л), сни-
жение уровня холестерина липо-
протеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) (<1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 
ммоль/л у женщин), повышение 
уровня холестерина липопротеи-
дов низкой плотности (ХС ЛПНП) (> 
3,0 ммоль/л), гипергликемия на-
тощак (глюкоза в плазме крови на-
тощак ≥ 6,1 ммоль/л), нарушение 
толерантности к глюкозе (глюкоза 
в плазме крови через 2 часа после 
нагрузки глюкозой в пределах ≥7,8 
и <11,1 ммоль/л). Наличие у паци-
ента центрального ожирения и 2 
дополнительных критериев являет-
ся основанием для диагностирова-
ния у него МС (2, 3).

Так как существует уже достаточ-
но доказательств тому, что повы-
шение АД при МС является след-
ствием абдоминального ожирения, 
ИР и ГИ, эксперты выделили АГ при 
МС как симптоматическую форму, 
за исключением случаев, когда ги-
пертоническая болезнь возникала 
до появления признаков МС. 

В Российских рекомендациях, в 
отличие от других существующих, 
присутствует повышение уровня ХС 
ЛПНП как один из критериев диа-
гностики МС. В действительности 
гипертриглицеридемия и повыше-
ние ХС ЛПНП, по мнению Reaven 
G.M. и других ученых, являются 
наиболее характерными для МС 
нарушениями показателей липид-
ного обмена. При МС увеличивает-
ся объем висцерального жира, что 
приводит к повышению образова-
ния адипоцитами НЭЖК, которые 
через портальную вену попадают 
непосредственно в печень. Это, в 
свою очередь, приводит к синтезу 
ЛПОНП, обогащенных ТГ (9). Дисли-
пидемия, развившаяся вследствие 
МС, характеризуется количествен-
ными и качественными измене-
ниями липопротеидов крови. Из 
количественных изменений липо-
протеидов наиболее характерными 
являются повышение уровня ТГ, ХС 
ЛПНП и ХС ЛПОНП, которые являют-
ся основными носителями ТГ, а так-
же снижение уровня ХС ЛПВП (23).

У больных с МС нередко нарушен 

катаболизм ЛПНП и имеет место 
повышение их в плазме крови из-за 
того, что состояние инсулинорези-
стентности приводит к изменению 
конформации апобелка В-100, и 
частицы ЛПНП приобретают бо-
лее низкую афинность к ЛПНП-
рецепторам. Повышение уровня ХС 
ЛПНП у больных с МС может быть 
обусловлено повышением концен-
трации ремнантных частиц (липо-
протеинов промежуточной плот-
ности (ЛППП), которые также ката-
болизируются через апо-В/Е рецеп-
торы. ИР приводит к повышенной 
секреции белка апо-В-100, который 
является субстратом для сборки 
ТГ-богатых частиц ЛПОНП. При эф-
фективном гидролизе ЛПОНП ко-
нечным продуктом является повы-
шенная концентрация ХС ЛПНП, что 
также может быть одной из причин 
повышения этого класса липопро-
теидов в плазме крови. У лиц с МС 
при повышении уровня ТГ из-за эф-
фективной работы гликопротеина 
СЕТP по принципу «масса-действие» 
количество эфиров ХС в ЛПОНП по-
вышается, а в ЛПВП – снижается. 
Большее количество ЛПОНП при-
водит к большему количеству 
ЛПНП также в результате эффектив-
ного гидролиза в каскаде ЛПОНП–
ЛППП–ЛПНП. И наконец, состояние 
ИР и МС нередко сопровождается 
вторичной гиперхолестеринемией 
из-за накопления висцерального 
жира, повышенной массы тела, то 
есть в тех ситуациях, когда снижена 
активность ЛПНП-рецепторов (тер-
мин down-regulation в англоязыч-
ной литературе) (21).

В основе Российских рекоменда-
ций лежит первичная профилакти-
ка ССЗ и СД. Краеугольным камнем 
в лечении ожирения и МС являются 
немедикаментозные методы, такие 
как правильное питание, повыше-
ние физической активности, отказ 
от вредных привычек, т.е. форми-
рование здорового образа жизни. 
Эффективность таких мероприятий 
доказана результатами многочис-
ленных рандомизированных меж-
дународных и российских иссле-
дований. Эти принципы в полной 
мере согласуются с планами на-
ционального проекта «Здоровье», 
направленными на оздоровление 
нации. 
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Согласно рекомендациям экспертов ВНОК, метаболический син-
дром (МС) характеризуется увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности периферических тканей к 
инсулину и гиперинсулинемией, которые вызывают развитие 
нарушений углеводного, липидного, пуринового обмена и АГ. 
Это определение наиболее точно и полно отражает суть МС. 

Министр здравоохранения и со-
циального развития России Т. Голи-
кова в связи с этим сказала: «Перед 
нами стоит достаточно сложная 
задача – ввести здоровье в систе-
му общественных и персональных 
ценностей, если хотите, сформи-
ровать моду на здоровье». Соглас-
но ее словам, в рамках данного 
направления Министерство здра-
воохранения и социального раз-
вития России предполагает прове-
сти масштабную информационную 
кампанию, направленную как на 
борьбу с табакокурением и алко-
голизмом, так и на формирование 
здорового образа жизни. «На базе 
информационно-разъяснительной 
кампании будут приниматься и 
другие меры, такие как образова-
ние населения, пропаганда и соци-
альная реклама, организация спе-
циальных акций, инициирование 
социальных групп и общественных 
организаций, работающих на фор-
мирование здорового образа жиз-
ни», – отметила глава Министерства 
здравоохранения и социального 
развития.

Набирает темпы работа по вне-
дрению в жизнь принципов здо-
рового образа жизни с привлече-
нием телевидения, радио, прессы, 
ученых, врачей. Эксперты крупных 
общественных медицинских орга-
низаций, таких как ВНОК, РМОАГ, 
Российская ассоциация эндокри-
нологов, Российская ассоциация по 
менопаузе, Российская ассоциация 
гинекологов-эндокринологов и 
другие медицинские организации 
активно разрабатывают, непрерыв-
но совершенствуют и внедряют в 
практику образовательные про-
граммы для врачей и населения, 
включающие лекционные меро-
приятия, мастер-классы, печатную 
продукцию. В 2010 году к этой ра-
боте подключилась партия «Единая 
Россия», которая планирует про-

вести акцию «Здоровое сердце» 
более чем в 30 городах России. Эта 
акция также посвящена привлече-
нию внимания населения и прак-
тических врачей к выявлению ФР 
ССЗ и борьбе с ними. Основными 
целями процесса повышения ме-
дицинских знаний у больных яв-
ляются помощь больным и членам 
их семей в понимании природы 
заболевания и целесообразности 
того или иного вида лечебных ме-
роприятий, убеждение больных в 
необходимости сотрудничества с 
врачами, обучение самоконтролю, 
поддержанию или даже улучшению 
качества жизни. Процесс обучения 
больных ВОЗ предлагает рассма-
тривать как важное дополнение к 
фармакологической и другим ви-
дам терапии. Кроме того, крайне 
важно разработать и внедрить в 
практику проведение скрининга 
среди населения нашей страны для 
как можно более раннего выявле-
ния сердечно-сосудистых ФР или 
заболеваний на ранних стадиях их 
развития. Возможно, на примере 
проекта Экспедиция «Здоровое 
сердце» это могут быть мобильные 
бригады медицинских работников 
и экспресс-лабораторий, которые 
будут выезжать на предприятия, в 
учебные заведения и другие орга-
низации, либо иные формы диспан-
серизации. 

Только все эти меры в полном 
объеме – повышение уровня зна-
ний врачей и населения, диспан-
серизация и своевременное лече-
ние и профилактика ССЗ – помогут 
улучшить положение с заболе-
ваемостью и смертностью в нашей 
стране.

За последние годы благодаря вне-
дрению в жизнь национального 
проекта «Здоровье» уже отчетли-
во просматриваются позитивные 
сдвиги в состоянии здоровья на-
селения России. Наметилась четкая 

тенденция к снижению смертности 
от инсультов и инфарктов. В 2009 г. 
впервые с середины 1990-х годов 
население России не уменьшилось, 
а даже выросло на 27 тыс. человек. 
Если с 1996 г. в России умирало от 
100 тыс. до 1,1 млн человек в год, то, 
по данным Росстата, в 2009 г. рос-
сиян стало не меньше, а больше, и 
численность населения составила 
141 млн 927 тыс. человек. На 3% 
снизилась общая смертность при 
почти аналогичном повышении 
рождаемости.

И в это время активных действий 
по оздоровлению населения Рос-
сии, борьбы с ФР ССЗ, в частности 
одним из опаснейших из них – ожи-
рением, в печати появляется статья 
американских экспертов с пред-
ложением изменить критерии МС. 
Они предлагают убрать ожирение 
из разряда основного признака МС, 
оставляя его в перечне остальных 
симптомов. Обоснованием для та-
ких изменений является отсутствие 
точных критериев ОТ как показате-
ля висцерального типа ожирения 
для отдельных национальностей и 
народностей. Причем в тексте экс-
перты указывают, что ни у кого нет 
сомнений в основополагающей 
роли висцерального ожирения в 
развитии МС и его ССО. В насто-
ящее время используются средние 
европейские, азиатские, американ-
ские и другие критерии этого по-
казателя, которые, кстати говоря, 
не существенно отличаются друг 
от друга. Несомненно, необходи-
мо проводить крупномасштабные 
исследования для определения 
более точных критериев и погра-
ничных значений висцерального 
ожирения и остальных проявлений 
МС для населения России. Однако 
на проведение таких исследова-
ний требуется несколько десяти-
летий, а за это время мы потеряем 
большое число людей. Изменение 
критериев МС, предлагаемое аме-
риканскими экспертами, с одной 
стороны, несущественны для уче-
ных – специалистов, глубоко вла-
деющих этой проблемой, с другой 
стороны, для практических врачей, 
которым нужны четкие конкретные 
рекомендации, это искажает значи-
мость такого грозного ФР, как вис-
церальное ожирение (24). 
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В то время когда наконец-то при-
шло осознание угрожающей здо-
ровью опасности ожирения как 
со стороны практических врачей, 
так и со стороны населения, т.е. 
видны плоды совместных усилий 
ученых, врачей, средств массовой 
информации, поддерживаемых 
правительством России, было бы 
тактической ошибкой принижать 
значимость висцерального ожире-
ния и его роль в развитии ССЗ и по-
вышенной смертности людей. Кро-
ме того, это было бы не оправдано 
и патогенетически.

Российские эксперты не посчитали 
обоснованным включение СД 2 типа 
в перечень компонентов МС, в от-
личие от рекомендаций Американ-
ской Ассоциации Сердца / Нацио-
нального Института Сердца, Крови 
и Легких (AHA/NHLBI). Это связано с 
тем, что понятие синдром обознача-
ет совокупность симптомов с общим 
патогенезом (Большая медицинская 
энциклопедия). А СД 2 типа нельзя 
отнести к симптому, поскольку он 
является самостоятельным серьез-
ным заболеванием, имеющим свою 
этиологию и патогенез, с зачастую 
необратимым изменением β-клеток 
поджелудочной железы. 

Ведущие российские и зарубеж-
ные ученые, занимающиеся про-

блемой МС, рассматривают его как 
предстадию атеросклероза и СД 2 
типа, что нашло подтверждение в 
целом ряде клинических и экспе-
риментальных исследований. А эти 
заболевания относятся к одним из 
главных причин фатальных ССЗ и 
преждевременной смерти. В то же 
время при своевременной и адек-
ватно подобранной терапии прак-
тически все патологические про-
явления МС являются обратимыми. 
Таким образом, в основе выделе-
ния МС лежит принцип первичной 
профилактики СД, атеросклероза и 
их последствий. И только при таком 
видении проблемы обосновано 
само выделение такого понятия, 
как МС. 

Таким образом, Российские экс-
перты в проблеме МС считают 
критерии, принятые ВНОК в 2007 
году и скорректированные в 2009 
году, где центральным признаком 
является висцеральное ожирение, 
вполне обоснованными и коррект-
ными с учетом как патогенеза, так и 
особенностей системы здравоохра-
нения, социально-экономической 
и политической ситуации России. И 
ничто нам не мешает пользоваться 
средними значениями ОТ для евро-
пеоидной расы до тех пор, пока не 
будут установлены нормативы это-

го показателя для жителей России. 
Российские рекомендации по диа-
гностике и лечению МС являются 
важным инструментом для врачей 
первичного звена здравоохране-
ния, позволяющим своевременно 
МС выявлять и принимать все не-
обходимые меры лечения и профи-
лактики. 

Во всем мире треть людей еже-
годно умирает от ССЗ. Более 50% 
летальных исходов и инвалидно-
стей, связанных с этой патологией, 
могли бы быть предотвращены 
при должном внимании со сторо-
ны врачей и самих пациентов к 
ФР. Эксперты по МС надеются, что 
разработанные и предложенные 
критерии и алгоритм диагностики 
МС для учреждений системы здра-
воохранения России различного 
уровня (от первичного звена до 
специализированных лечебно-
диагностических центров) позво-
лят осуществлять своевременную 
диагностику МС у населения. При 
условии своевременно начатой и 
адекватно подобранной терапии 
и внедрения мероприятий по из-
менению образа жизни пациентов 
можно ожидать значительного 
снижения частоты развития ССО, 
СД типа 2 и улучшения качества 
жизни населения России. 
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