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Основные симптомы и проявления МСХ

· Абдоминально+висцеральное ожирение
· Инсулинорезистентность и гиперинсулинемия
· Дислипидемия (гипертриглицеридемия, ХЛ ЛВП, увеличение мелких плотных частиц ЛНП)
· Артериальная гипертензия
· Нарушение толерантности к глюкозе или сахарный диабет 2+го типа
· Ранний атеросклероз
· Нарушение гемостаза
· Жировая дистрофия печени
· Гиперурикемия и подагра

Сегодня по данным статисти
ки, средняя продолжитель
ность жизни в Украине на

10 – 12 лет ниже, чем в экономи+
чески развитых странах. Во мно+
гом это обусловлено высоким
уровнем распространенности кар+
диоваскулярной патологии и са+
харного диабета. Так в Украине
более 20 миллионов больных,
страдающих сердечно+сосудисты+
ми заболеваниями, из них более
10 миллионов – артериальной ги+
пертензией. Более 7 миллионов –
ИБС и около 2 миллионов боль+
ных сахарным диабетом, ослож+

нения которых и являются самой
частой причиной смертности.

Очень часто наблюдается со+
четание этих грозных заболева+
ний, которые и составляют осно+
ву метаболического синдрома.
Впервые «метаболический трисин+
дром» описан Camus S. в 1966, в
последующее время его активно
изучали Avogaro P., Mehnert H.,
Reven,G., которые его описывают
как «полиметаболический синд+
ром», «синдром изобилия». В 1989
году Kaplan G. описал взаимосвя+
занное нарушение ряда метаболи+
ческих процессов, как «смертель+

ный квартет», подчеркнув небла+
гоприятный прогноз и высокий
риск смерти у больных с клиничес+
кими признаками метаболическо+
го синдрома.

Таким образом, под метабо+
лическим синдромом или синдро+
мом Х понимают взаимосвязан+
ное нарушение ряда обменных
процессов, обусловленных разви+
тием инсулинорезистентности.

Инсулинорезистентность, как
центральное звено патогенеза ме+
таболического синдрома, разви+
вается под влиянием ряда факто+
ров. Это эндогенные факторы –
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Рис. 1

Синдром инсулинорезистентности

Механизмы воздействия инсулинорезистентности на АД

· Активация симпатоадреналовой системы.
· Усиление реабсорбции натрия в почечных канальцах, что приводит к развитию гиперволемии.
· Стимуляция активности ренин+ангиотензиновой системы
·  Стимуляция пролиферации гладкомышечных клеток сосудистой стенки, что приводит к увели+

чению сосудистого сопротивления
· Стимуляция эндотелием вазоконстрикторов и снижение секреции вазодилятаторов (проста+цик+

Механизмы развития ожирения и нарушения липидного обмена
при инсулинорезистентности

· Компенсаторная гиперинсулинемия.
· Усиление липолиза в жировом депо.
· Усиление синтеза триглицеридов в печени.
· Увеличение ЛП ОНП.
· Уменьшение ХС ЛВП.
· Увеличение уровня кортизона, норадреналина,

генетические дефекты рецепторов
инсулина, продукция жировой
тканью фактора некроза опухоли
альфа (ФНО–а), лептина. Роль
генетических факторов формиро+
вания метаболического синдрома,
как правило, хорошо просматри+
вается в клинике, и практический
врач наблюдает ранний атероск+
лероз, артериальную гипертен+

зию, ожирение, диабет у кровных
родственников одной семьи. Гене+
тическая предрасположенность к
развитию инсулинорезистентнос+
ти усугубляется влиянием экзоген+
ных факторов, таких как, высо+
кокалорийное питание, малопод+
вижный образ жизни, курение и
т.д. Изменить прогноз у этих боль+
ных возможно при условии ран+

него выявления первых признаков
метаболического синдрома и ак+
тивного профилактического лече+
ния.

Приоритетными группами для
выявления метаболического син+
дрома являются лица с ИБС или
другими проявлениями атероскле+
роза, лица у которых выявлен
хотя бы один из ранних признаков
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Лечение метаболического синдрома предусматривает:

· Мероприятия, направленные на снижение массы тела
· Использование препаратов, повышающих чувствительность тканей к инсулину

метаболического синдрома, кров+
ные родственники пациентов,
имеющих ранние проявления ате+
росклероза (мужчины < 55 лет,
женщины < 65 лет).

Ранние маркёры метаболи+
ческого синдрома – это сочетание
артериальной гипертензии и избы+
точной массы тела; сочетание из+
быточной массы тела и комбини+
рованной дислипидемии (гиперхо+
лестиренимии и гипертриглицери+
демии, а также сочетание сахар+
ного диабета 2 типа и нарушения
толерантности к глюкозе с абдо+
минальным ожирением.

Только такая программа ле+
чения и использование единого
подхода, а не лечение отдельных
клинических проявлений метабо+
лического синдрома может гаран+
тировать успех.

Мероприятия, направленные
на снижение массы тела + это ог+
раничение калорийности пищи за
счёт жиров и легкоусвояемых уг+
леводов и расширение физической
активности. При неэффективнос+
ти немедикаментозных методов и
при выраженной избыточной мас+
се тела – использование медика+
ментозных методов лечения ожи+
рения Орлистат (Ксеникал) и хи+
рургических методов. При этом

цель лечения – постепенное сни+
жение массы тела и удержание её.

Препараты, повышающие
чувствительность тканей к инсу+
лину:

1. Производные тиазолидин+
диона – глитазоны (Розиглитазон
+ Авандия)

2. Бигуаниды (Метформин).
Розиглитазон (Авандия) вли+

яет на основные механизмы фор+
мирования инсулинорезистентно+
сти – подавляет активность сис+
темного воспаления, снижает со+
держание свободных жирных кис+
лот в крови, повышает чувстви+
тельность гепатоцитов к инсули+
ну, снижает содержание липидов
в печени. Препарат может быть
использован для профилактичес+
кого лечения при начальных про+
явлениях метаболического синд+
рома и для активной терапии при
развёрнутой клинике инсулиноре+
зистентности.

Метформин (Сиофор), более
известен практическому врачу,
как препарат для лечения сахар+
ного диабета 2 типа, так же влия+

ет на формирование инсулиноре+
зистентности за счёт:

· подавления глюконеогенеза
в печени

· торможения всасывания
глюкозы в кишечнике

· снижения инсулинорезис+
тентности в периферических тка+
нях, повышения утилизации глю+
козы

· анорексигенного эффекта
· гиполипидемического дей+

ствия
· усиления фибринолитичес+

кой активности крови
Эти клинические эффекты

Сиофора позволяют использовать
этот препарат и с целью медика+

ментозной профилактики инсули+
норезистентности не только у
больных сахарным диабетом 2
типа, но и с другими, в том числе
начальными проявлениями мета+
болического синдрома.

Различные механизмы влия+
ния розиглитазона и метформина
на патогенез инсулинорезистент+
ности позволили создать комбини+
рованный препарат Авандамет
(Розиглитазон + Метформин),
который уже зарегистрирован в
Украине. Медикаментозное лече+
ние проявлений метаболического
синдрома предусматривает:

+ проведение антигипертен+
зивной терапии

+ коррекцию глюкозы крови с
использованием сахароснижаю+
щих препаратов, инсулина

+ активную гиполипидемичес+
кую терапию

При этом цель антигипертен+
зивной терапии – это достижение
уровня АД ниже 130/80 мм. рт. ст.
Препаратами выбора являются
группа ингибиторов АПФ и анта+
гонистов рецепторов ангиотензи+

на II. Из группы ингибиторов
АПФ предпочтение отдаётся со+
временным поколениям, доказав+
шим способность положительно+
го влияния на функцию эндотелия
и возможность снижения выра+
женности воспаления в эндотелии.
Это такие препараты как Перин+
доприл (Престариум), Квинап+
рил (Аккупро), Рамиприл (Хар+
тил). Кроме того могут быть ис+
пользованы высокоселективные
бета+адреноблокаторы. Это,
прежде всего, Небиволол (Неби+
лет), обладающий не только вы+
раженным антигипертензивным,
антиишемическим действием, но
и оказывающий положительное

Табл. 1

Критерии диагноза МСХ. (National
Institute of Health, USA, 2001)
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влияние на липидный обмен (за
счёт снижения триглицеридов) и
функцию эндотелия сосудов(за
счёт стимуляции синтеза оксида
азота).

В комбинированной антиги+
пертензивной терапии могут ис+
пользоваться антагонисты каль+
ция (Амлодипин), тиазидоподоб+
ные диуретики (Индапамид) и се+
лективные агонисты имидазолино+
вых рецепторов (Моксонидин).

Цель гиполипидемической те+
рапии – снижение уровня общего
ХС < 4,5 ммоль/л, при этом пре+
паратами выбора являются стати+
ны – Аторвастатин (Липримар,
Аторис), Симвастатин (Зокор,
Вазилип), доказавшие возмож+
ность влияния на состояние липид+
ного обмена, выраженность вос+
паления в эндотелии, функцию
эндотелия, антиоксидантные и ан+
типролиферативные эффекты, и
как следствие, возможность сни+
жения уровня, как общей, так и
кардиоваскулярной смертности.
Гиполипидемический эффект мо+
жет быть достигнут и при исполь+
зовании резервных групп – фиб+
ратов (Липанор, Липантил), ни+
котиновой кислоты, альфа+липо+
евой кислоты (Берлитион).

Таким образом, метаболичес+
кий синдром – это состояние с ко+
торым сталкиваются врачи раз+
ных врачебных специальностей –
терапевты, кардиологи, эндокри+
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нологи, урологи, ревматологи и
т.д. Единые подходы к лечению
этого заболевания, позволяющие
повысить чувствительность ткат+
каней к инсулину, снизить влия+
ние экзогенных факторов инсули+
норезистентности могут изменить
прогноз этого "смертельного квар+
тета".

Метаболічний синдром. Чи можна змінити
прогноз?

О.М. Крючкова, І.Л. Кляритська, Г. Шахбазіді, О.А
Іцкова
У статті надано огляд сучасних даних щодо механізмів формування, клінічних
проявів і можливостей зміни прогнозу у хворих з метаболічним синдромом

Metabolic syndrome. Whether it is possible to change
the prognosis?

O.N. Kryuchkova, I.L. Klyaritskaya, G. Shakhbazidi,
E.A. Itskova
The article contains the review of the modern approaches to mechanisms of formation,
clinical symptoms and opportunities of change of the prognosis at patients with a
metabolic syndrome.


