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Метаболический синдром ("синдром X") — од­
на из сложнейших медико-социальных проблем 
современности. Широкая распространенность 
синдрома, его тесная связь с образом жизни и 
чрезвычайно высокая смертность от его последст­
вий требуют объединения усилий врачей различ­
ных специальностей, а также органов здравоохра­
нения с целью своевременного выявления данно­
го синдрома и проведения полномасштабных про­
филактических и лечебных мероприятий.

В течение последних 20 лет были получены 
многочисленные данные о ведущей роли инсули- 
норезистентности в патогенезе ряда заболеваний, 
в частности атеросклероза, ожирения, инсулинне- 
зависимого сахарного диабета (ИНСД), артери­
альной гипертонии [1—5]. В 1988 г. С. Яеауеп оп­
ределил ключевую позицию инсулинорезистент- 
ности в развитии метаболического синдрома и пе­
речислил его основные составляющие, в том чис­
ле компенсаторную гиперинсулинемию, наруше­
ние толерантности к глюкозе (НТГ) или ИНСД, 
висцеральный тип ожирения, артериальную ги­
пертонию, дислипидемию (гипертриглицериде­
мию, снижение уровня холестерина липопротеи­
нов высокой плотности — ЛПВП), нарушения со 
стороны свертывающей системы крови. Популя­
ционные исследования, проводимые в Европе и 
США, обнаружили тот факт, что около 5—10% 
взрослого населения обоих полов имеют проявле­
ния подобного симптомокомплекса. По данным 
австралийских исследователей, данный синдром 
охватывает около 30% популяции. По мнению С. 
Иеауеп, 25% лиц среднего возраста имеют инсули- 
норезистентность и как ее следствие — метаболи­
ческий синдром [6].

В настоящее время метаболическому синдро­
му отводят ведущую роль в патогенезе развития 
ишемической болезни сердца (ИБС), смертность 
от которой по-прежнему остается самой высокой 
в развитых странах мира [7]. Существуют различ­
ные мнения о том, является ли инсулинорези- 
стентность непосредственной причиной развития 
атеросклероза или эта связь опосредована через 
сложные механизмы нарушений углеводного и 
жирового обмена [8]. Однако очевидно, что со­
ставляющие метаболического синдрома являются 
общепризнанными факторами риска ИБС и, про­
являясь со временем один за другим, они при от­
сутствии своевременного и правильного вмеша­
тельства практически всегда приводят к развитию 
атеросклероза, ИБС. Другим крайним проявлени­
ем метаболического синдрома является развитие 

на фоне ожирения ИНСД. Резистентность пери­
ферических тканей к действию инсулина считают 
центральным звеном патогенеза ИНСД, НТГ и 
одной из патогенетических характеристик ожире­
ния [9], которое часто рассматривают как связую­
щее звено между инсулинорезистентностью и 
диабетом.

Под инсулинорезистентностью понимают сни­
жение инсулинзависимой утилизации глюкозы 
периферическими тканями, прежде всего мышца­
ми и печенью. При ИНСД или НТГ это сопрово­
ждается избыточной или нормальной секрецией 
инсулина. В числе предполагаемых причин инсу- 
линорезистентности рассматривают наличие ре­
цепторных и(или) пострецепторных дефектов 
действия инсулина [10]. Среди пострецепторных 
дефектов выделяют уменьшение активности ре­
цепторной киназы, нарушение внутриклеточного 
транспорта глюкозы, снижение внутриклеточного 
метаболизма глюкозы в результате нарушения 
функции инсулинконтролируемых энзимов: гли- 
когенсинтазы и пируватдегидрогеназы.

Инсулинорезистентность мышечной ткани яв­
ляется наиболее ранним и, возможно, генетиче­
ски определяемым дефектом, который намного 
опережает клиническую манифестацию ИНСД.

Нарушение действия инсулина в печени характе­
ризуется отсутствием его ингибирующего влияния 
на процессы глюконеогенеза, что способствует по­
вышению продукции глюкозы печенью [11, 12].

Другим звеном, играющим значительную роль 
в развитии гипергликемии, является резистент­
ность жировой ткани к действию инсулина [13]. 
Неспособность инсулина подавлять окисление 
липидов приводит к высвобождению большого 
количества свободных жирных кислот (СЖК), 
что, согласно циклу Рендля, в свою очередь угне­
тает окисление глюкозы в мышцах. В печени под 
влиянием СЖК ухудшается связывание инсулина 
с рецепторами гепатоцита, что вызывает сниже­
ние утилизации инсулина печенью и способствует 
поддержанию гиперинсулинемии [14]. Избыток 
СЖК также оказывает активирующее влияние на 
процессы глюконеогенеза. Влияние СЖК на син­
тез липопротеинов в печени приводит к повыше­
нию образования липопротеидов очень низкой 
плотности и триглицеридов (ТГ), что сопровожда­
ется снижением уровня ЛПВП [15].

Пока р-клетки поджелудочной железы способ­
ны вырабатывать достаточное количество инсули­
на для компенсации перечисленных дефектов и 
поддерживать состояние гиперинсулинемии, ги­

36



пергликемия будет отсутствовать. Однако при ис­
тощении резервов р-клеток возникает состояние 
относительной недостаточности инсулина, что кли­
нически проявляется повышением гликемии [11].

Состояние инсулинорезистентности и высо­
кий риск развития ИНСД характерен для лиц с 
висцеральным, а не с подкожным характером 
скопления жировой клетчатки. Возможно, это 
связано с биохимическими особенностями висце­
ральной жировой ткани: она очень чувствительна 
к липолитической стимуляции и слабо реагирует 
на антилиполитический эффект инсулина. Тип 
распределения жировой ткани во многом генети­
чески предопределен, вместе с тем немаловаж­
ную роль играют нарушения гормонального ба­
ланса в системе гипоталамус—гипофиз—надпо­
чечники, при этом лица с висцеральным типом 
ожирения составляют группу риска развития 
ИНСД и ИБС [4, 16].

Взаимосвязь инсулинорезистентности, компен­
саторной гиперинсулинемии и артериальной ги­
пертонии в рамках метаболического синдрома до 
конца неясна. На сегодняшний день в качестве 
объяснения предложены следующие возможные 
механизмы [17].

1. Усиливая реабсорбцию натрия, инсулин дает 
антидиуретический эффект.

2. Инсулин стимулирует симпатическую нерв­
ную систему, повышает продукцию катехоламинов.

3. В опытах на культуре клеток инсулин стиму­
лирует пролиферацию гладкомышечных клеток.

4. Инсулинзависимый трансмембранный ион­
ный транспорт также играет определенную роль 
в развитии артериальной гипертонии посредст­
вом изменения концентрации ионов натрия в эн­
дотелии.

Несмотря на то что каждое из проявлений ме­
таболического синдрома давно известно, целост­
ного восприятия, а значит и отношения к синдро­
му у врачей широкой практики до сих пор нет. 
Возможно, это связано с тем, что не всегда наблю­
дается одновременная клиническая манифестация 
всех компонентов метаболического синдрома, от­
сюда определенные трудности в диагностике и 
проведении профилактических мероприятий.

При обследовании больных, имеющих те или 
иные проявления синдрома, следует обращать 
внимание на наличие родственников, страдающих 
ИНСД, артериальной гипертонией, ожирением; 
определять индекс массы тела (ИМТ) и отноше­
ние окружности талии к окружности бедер (отно­
шение более 0,9 у мужчин и 0,8 у женщин кос­
венно свидетельствует о висцеральном типе ожи­
рения, что следует учитывать даже при нормаль­
ном значении ИМТ); анализировать полный ли­
пидный спектр, включая ЛПВП; проводить тест 
толерантности к глюкозе у больных с избыточ­
ной массой тела (ИМТ более 25 кг/м2) или с вис­
церальным типом ожирения, а также у больных, 
страдающих артериальной гипертонией, имеющих 
родственников, больных сахарным диабетом [18].

Результатом такого подхода будут своевремен­
ное выявление лиц с повышенным риском разви­
тия ИБС и ИНСД и комплексная оценка их со­
стояния, что позволит выбрать правильную тера­
певтическую тактику.

Среди больных ИНСД, находившихся в отде­
лении терапии диабета ЭНЦ РАМН в 1998 г., бо­
лее 30% имели артериальную гипертонию, из них 
около 60% — какие-либо нарушения липидного 
спектра. Как показали данные анамнеза, практи­
чески никто из больных не получал ранее адек­
ватной антигипертензивной и гиполипидемиче- 
ской терапии, которая соответствовала бы совре­
менным требованиям. Хроническое, часто бес­
симптомное течение является общей чертой всех 
составляющих метаболического синдрома. И ги­
пергликемия, и повышенное АД, и тем более дис­
липидемия могут практически не беспокоить 
больного, в то время как без контроля и адекват­
ного лечения последствия этих нарушений поис­
тине разрушительны. Все это ставит перед врача­
ми разных специальностей, в том числе и эндок­
ринологами, новые задачи: овладеть принципами 
лечения и контроля всех возможных в рамках 
синдрома нарушений.

На сегодняшний день синдром инсулинорези­
стентности рассматривается как совокупность 
факторов риска сердечно-сосудистых заболева­
ний, при этом каждый из компонентов синдрома 
может быть вторичен по отношению к инсулино­
резистентности. Исходя из этого, при лечении 
больных с метаболическим синдромом необхо­
дим комплексный подход, при котором основные 
методы терапевтического воздействия должны 
быть направлены не только на коррекцию имею­
щихся нарушений, но и на уменьшение инсули­
норезистентности. Чрезвычайно важная роль от­
водится при этом немедикаментозным методам 
воздействия.

Учитывая, что избыточная масса тела, особен­
но висцеральный тип ожирения, играет значи­
тельную роль в патогенезе метаболического син­
дрома и ИНСД, снижение массы тела является 
патогенетически обоснованным и самостоятель­
ным обязательным звеном в лечении данной ка­
тегории больных. Снижение массы тела сопрово­
ждается такими важными изменениями, как нор­
мализация показателей углеводного обмена, 
уменьшение гиперинсулинемии, нормализация 
липидного обмена и АД. Нормализация массы те­
ла невозможна без выработки у больного внутрен­
ней мотивации на правильное питание, измене­
ние образа жизни. Только тогда путем снижения 
обшей калорийности пиши и повышения физиче­
ской активности можно добиться положительных 
результатов. Снижение массы тела является тера­
пией выбора при нарушенной толерантности к уг­
леводам и на ранних стадиях ИНСД у лиц с ожи­
рением. Для создания внутренней мотивации у 
больных ИНСД с ожирением наиболее эффектив­
ным представляется организация широкой сети 
центров обучения данной категории больных. По­
мимо необходимых знаний о проблеме сахарного 
диабета, обучения самоконтролю, большое вни­
мание должно уделяться изменению в целом об­
раза жизни больного: правильному питанию, по­
вышению физической активности, отказу от вред­
ных привычек. Опыт работы таких школ имеется 
в ЭНЦ РАМН [19-21].

Беседуя с больными о правильном питании для 
лиц с метаболическим синдромом, важно пом­
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нить не только о снижении общей калорийности 
пищи с целью нормализации массы тела, но и о 
влиянии потребляемых продуктов на жировой и 
углеводный обмен [22]. Подбор диеты — основ­
ной фактор любой терапии, направленный на 
нормализацию уровня липидов. Часто одной 
только коррекции диеты достаточно, чтобы купи­
ровать гиперлипидемию, особенно если она обу­
словлена неправильным питанием или ожирени­
ем [23]. При гиперлипидемии показана диета с 
модифицированным соотношением жиров, отли­
чающаяся от "обычной" меньшим содержанием 
как жиров в целом, так и насыщенных жиров и 
холестерина, а также содержащая достаточное ко­
личество полиненасышенных жиров. Стандарт­
ная диета с модифицированным соотношением 
жиров предусматривает потребление не более 
2000 ккал в день, из них 52% приходится на угле­
воды, 16% — на белки и 32% — на жиры, причем 
насыщенные жиры должны составлять не более 1/3 
общего количества жира. Содержание холестери­
на не должно превышать 300 мг в сутки. Замена 
животных жиров на растительные приводит к 
уменьшению уровня холестерина до 20%. Некото­
рые виды растительных волокон усиливают фе­
кальную экскрецию желчных кислот и поэтому 
вызывают уменьшение уровня холестеринемии. 
Снижение массы тела с ограничением потребле­
ния поваренной соли (не более 5 г в сутки, что со­
ответствует 1 чайной ложке без "горки") может 
быть достаточно для лечения мягкой артериальной 
гипертонии. Эти мероприятия столь же необходи­
мы и на фоне любой медикаментозной терапии.

Повышение физической активности является 
вторым важным немедикаментозным фактором, 
оказывающим влияние на все компоненты мета­
болического синрома. Эффективно повышая рас­
ход энергии, физическая нагрузка способствует 
нормализации энергетического баланса и сниже­
нию массы тела. Умеренные регулярные физиче­
ские нагрузки на свежем воздухе оказывают поло­
жительное влияние на уровень сывороточных ли­
пидов: происходит снижение уровня ТГ и липо­
протеидов низкой плотности (ЛПНП), возрастает 
концентрация ЛПВП, повышается активность ли- 
попротеинлипазы. Очевидно, что допустимая на­
грузка зависит от наличия у пациента ИБС, но и 
в этом случае всем пациентам с гиперлипидеми­
ей нужно рекомендовать выполнение в меру их 
возможностей каких-либо физических упражне­
ний. Больным с метаболическим синдромом мо­
гут быть рекомендованы регулярные аэробные 
физические нагрузки средней интенсивности (пе­
шие прогулки, плавание, равнинные лыжи, вело­
сипед) продолжительностью 30—60 мин 3—7 раз в 
неделю, а также любой посильный комплекс фи­
зических упражнений [24].

Вместе с тем далеко не всегда при лечении 
больных с метаболическим синдромом с помо­
щью только немедикаментозных методов воздей­
ствия удается достичь желаемых результатов. При 
выборе лекарственного препарата важно учиты­
вать его влияние на патогенетические механиз­
мы, лежащие в основе синдрома инсулинорези- 
стентности. Так, при лечении больных с ИНСД и 
избыточной массой тела целесообразно назначе­

ние препаратов, повышающих периферическую 
чувствительность тканей к инсулину и тормозя­
щих процессы глюконеогенеза в печени [25]. На 
сегодняшний день ведутся поиски и клинические 
испытания препаратов, обладающих следующими 
механизмами действия: повышающих чувстви­
тельность тканей к инсулину (производные тиазо- 
лидона и дихлорацетата); ингибиторов окисления 
жирных кислот; ингибиторов липолиза (аципи- 
мокс, аналоги аденозина); ингибиторов глюконе­
огенеза; агонистов Рз-адренорецепторов.

Предложенный еще в 1957 г. препарат из клас­
са бигуанидов метформин в свете теории метабо­
лического синдрома вызывает в последнее время 
растущий интерес [26]. Предполагается, что влия­
ние препарата на метаболизм глюкозы обусловле­
но следующими механизмами: а) снижением пе­
риферической инсулинорезистентности и соот­
ветственно улучшением утилизации глюкозы в 
печени, мышцах и жировой ткани; б) подавлени­
ем глюконеогенеза в печени; в) замедлением ки­
шечной абсорбции глюкозы [27]. Метформин 
оказывает также гиполипидемическое действие 
как у больных с ИНСД, так и у лиц с нормальной 
толерантностью к глюкозе, имеющих ожирение 
(или без него), дислипидемию и артериальную ги­
пертонию [28—30]. На фоне приема метформина 
значительно снижается уровень ТГ. У лиц с ги­
пертриглицеридемией наблюдается также сниже­
ние концентрации общего холестерина, что явля­
ется вторичным по отношению к снижению уров­
ня ТГ [31].

Высокую эффективность в нормализации угле­
водного обмена у лиц с НТГ и ИНСД показал 
препарат троглитазон — производный ТТпа/оНсНп- 
есйопе. Однако вызывают серьезные опасения на­
блюдавшиеся в ходе испытаний случаи токсиче­
ского поражения печени. Препарат требует даль­
нейшего изучения [32].

Учитывая, что значительную роль в развитии 
и поддержании инсулинорезистентности играет 
усиление процессов окисления СЖК, ведется по­
иск препаратов, оказывающих влияние на данный 
механизм. Так, производные А1ку1й1ус1ИаТ—с1о- 
тохи, еЮтохп, 2-ТООА — являются специфиче­
скими необратимыми ингибиторами фермента 
карнитинпальмитилтрансферазы I и тем самым 
предотвращают интрамитохондриальное окисле­
ние СЖК в ацетил-СоА. Результаты исследования 
с использованием эугликемического клэмп-мето- 
да показали впечатляющее увеличение инсулино- 
посредованного усвоения глюкозы (на 33%) по­
сле 1 дозы еютохй (50 мг) у лиц с ИНСД. Препа­
раты данной группы проходят стадии клиниче­
ских испытаний.

Препараты остальных групп на сегодняшний 
день находятся на стадиях разработки и начала 
клинических испытаний.

С учетом механизмов развития ИНСД стано­
вится понятным, что раннее назначение препара­
тов сульфонилмочевины не всегда патогенетиче­
ски оправданы. Оказывая стимулирующее влия­
ние на [3-клетки поджелудочной железы, они уси­
ливают уже существующую гиперинсулинемию 
(что на определенном этапе заболевания позволя­
ет компенсировать инсулинорезистентность) и со 
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временем, как преполагают ряд исследователей, 
могут приводить к истощению резервов р-клеток.

В 1996 г. Экспертный комитет по артериальной 
гипертонии Всемирной организации здравоохра­
нения рекомендовал при принятии решения об 
антигипертензивном лечении отдавать предпочте­
ние таким препаратам, которые оказывали бы по­
зитивное влияние на все факторы риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний или по крайней 
мере не ухудшали бы их. При выборе гипотензив­
ных препаратов у больных с метаболическим син­
дромом важно учитывать их влияние на имею­
щиеся нарушения углеводного и жирового обмена 
[33]. Так, часто используемые тиазидные диурети­
ки являются, несомненно, эффективными и недо­
рогими гипотензивными средствами, однако да­
ют ряд неблагоприятных метаболических эффек­
тов [34]: ухудшают состояние углеводного обмена 
у больных с сахарным диабетом, а также вызыва­
ют неблагоприятные изменения в липидном спек­
тре (повышают уровень общего холестерина, хо­
лестерина ЛПНП и ТГ).

В отличие от вышеназванных сульфамидный 
нетиазидный диуретик индапамид (арифон) не 
дает перечисленных отрицательных эффектов. 
Так, при проведении курсов лечения различной 
продолжительности у больных, страдающих 
ИНСД, арифон не оказывал влияния на уровень 
холестерина и глюкозы в плазме и, кроме того, 
уменьшал гипертрофию миокарда левого желу­
дочка [35, 36].

В ряде исследований показана связь между 
применением р-блокаторов и ухудшением угле­
водного обмена как у больных сахарным диабе­
том, так и улиц, не страдающих им [37]. Ингиби­
руя процессы гликогенолиза в мышцах и процесс 
липолиза в жировой ткани, р-блокаторы могут 
усиливать состояние гипогликемии у больных са­
харным диабетом. Кроме этого, неселективные 
р-блокаторы ослабляют клинические симптомы 
гипогликемии, что не позволяет своевременно 
принять необходимые меры. В плацебо-контроли- 
руемых исследованиях показано, что селектив­
ные р-блокаторы (метопролол и атенолол) снижа­
ют чувствительность тканей к инсулину. Как се­
лективные, так и неселективные р-блокаторы 
способны повышать уровень ТГ и снижать содер­
жание ЛПВП, но при применении селективных р- 
блокаторов в малых дозах этот эффект выражен 
слабее. Следует учитывать, что, несмотря ни на 
что, р-блокаторы часто являются необходимым 
компонентом комплексной терапии артериаль­
ной гипертонии.

К препаратам, не оказывающим отрицательно­
го влияния на углеводный и жировой обмен, от­
носятся ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента — АПФ (эналаприл, периндоприл, ра­
миприл), антагонисты кальция (верапамил, дил- 
тиазем, амлодипин, исрадипин) и антагонисты 
рецепторов ангиотензина II (лозартан) [38]. Свой­
ство ингибиторов АПФ снижать внутриклубочко- 
вую почечную гипертензию и тем самым способ­
ствовать уменьшению микроальбуминурии делает 
их препаратами выбора в лечении диабетической 
нефропатии.

Положительное влияние, оказываемое а-адре- 
ноблокатором празозином на липидный про­
филь, впервые отметил Р. Бегеи в 1987 г. [39], но 
такие побочные эффекты препарата, как тахикар­
дия, ортостатическая гипотония, сухость во рту, 
импотенция, заметно ограничили возможность 
его широкого применения. Новые препараты вто­
рой генерации с более продолжительным действи­
ем — доксазозин (тонокардин, кордура) и теразо- 
зин — значительно реже дают перечисленные не­
желательные эффекты. Показанием к назначе­
нию этих препаратов является сочетание артери­
альной гипертонии и гиперлипидемии. Активи­
руя тканевую липопротеиновую липазу, препара­
ты данной группы способствуют снижению уров­
ня холестерина, ТГ, ЛПНП, повышают соотноше­
ние ЛПВП/общий холестерин.

В исследованиях с использованием клэмп-ме- 
тода показано, что при длительном применении 
а-адреноблокаторов и ингибиторов АПФ повы­
шается чувствительность периферических тканей 
к инсулину. Ингибиторы АПФ, антагонисты 
кальция, а-адреноблокаторы, р(-адреноблокато­
ры с внутренней симпатической активностью (ок- 
сипренолол, пиндолол) способствуют уменьше­
нию гипертрофии миокарда левого желудочка, 
что также имеет положительное значение [40].

Новым антигипертензивным препаратом цен­
трального механизма действия является моксони- 
дин (цинт). В основе механизма его действия ле­
жит избирательное ингибирование имидазолино­
вых а2-рецепторов, что приводит к уменьшению 
центральной и периферической симпатической 
активности и, следовательно, к снижению АД. 
Анализ клинических испытаний моксонидина не 
выявил никаких нарушений показателей обмена 
у больных диабетом или с нарушениями липидно­
го обмена. По-видимому, моксонидин может ши­
роко применяться у этих групп больных, однако 
с учетом всех противопоказаний. Следует под­
черкнуть, что для адекватной терапии артериаль­
ной гипертонии очень часто требуется комбини­
ровать препараты различных групп. В обычной 
практике, как правило, наблюдается смена одного 
препарата препаратом другой группы, что проти­
воречит современным подходам к лечению арте­
риальной гипертонии.

Важность проблем, связанных с гиперлипиде­
мией и ИБС, заставляет задуматься о целенаправ­
ленном обследовании больных для выявления 
этого фактора риска с целью предотвращения 
преждевременной смерти от ИБС или потери тру­
доспособности. Существующая на практике си­
туация, когда контроль липидов крови проводит­
ся крайне редко, лишь у небольшой части взрос­
лого населения, является недопустимой. По со­
временным требованиям контроль холестерина и 
ТГ должен проводиться у каждого взрослого па­
циента. Для лиц, не имеющих факторов риска 
ИБС, желательным является уровень холестерина 
менее 6,5 ммоль/л и ТГ менее 2,5 ммоль/л. Паци­
ентам, имеющим факторы риска ИБС или высо­
кую вероятность обнаружения гиперлипидемии, 
показаны активное выявление гиперлипидемии и 
в дальнейшем более частый регулярный контроль 
(каждые 6 мес). Данная категория включает в себя 
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больных, имеющих прямых родственников с ги­
перлипидемией; ксантелазмы или ксантомы; ли­
поидную дугу роговицы в возрасте до 60 лет; род­
ственников с ИБС в возрасте до 60 лет; артериаль­
ную гипертонию; сахарный диабет; хронические 
заболевания почек; наличие ИБС, заболевания пе­
риферических сосудов, цереброваскулярные забо­
левания, включая таковые после проведения коро­
нарного шунтирования и ангиопластики.

Для данной категории лиц желательными явля­
ются показатели холестерина менее 5,2 ммоль/л, 
ТГ менее 2 ммоль/л [41]. При уровне общего хо­
лестерина выше 6,5 ммоль/л показано исследова­
ние полного липидного спектра и при необходи­
мости назначение лекарственной терапии. У боль­
ных с ИБС медикаментозную терапию гиперли­
пидемии следует начинать при уровне общего хо­
лестерина более 5,2 ммоль/л.

Лекарственную коррекцию гиперлипидемии 
всегда следует сочетать с диетотерапией, а не ис­
пользовать как альтернативное самостоятельное 
лечение. Диетотерапия может быть достаточна 
для большинства пациентов с умеренной гипер­
липидемией, но в тяжелых случаях она недоста­
точно эффективна. При наличии сахарного диабе­
та необходимым условием для нормализации ли­
пидного обмена является компенсация углеводно­
го обмена. При улучшении показателей гликемии 
отмечается снижение уровня ТГ и холестерина.

Все гиполипидемические препараты можно 
разделить на 2 группы в зависимости от того, дей­
ствуют ли они преимущественно на липопротеи­
ды, богатые ТГ или холестерином. Спектр дейст­
вия препаратов, принадлежащих к различным 
классам, будет в той или иной мере перекрывать­
ся, что используется при лечении различных ти­
пов гиперлипидемии.

Препараты, снижающие уровень холестерина

1. Анионообменные смолы: холестирамин, ко- 
лестипол гидрохлорид. Механизм действия заклю­
чается в связывании желчных кислот в просвете 
кишечника, что препятствует их реабсорбции и 
усиливает их фекальную экскрецию. В результате 
заметно активируется синтез желчных кислот, а 
следовательно, возрастает потребность клеток пе­
чени в холестерине. Это сопровождается сниже­
нием холестерина ЛПНП.

2. Ингибиторы р-гидрокси-р-метилглутарил- 
коэнзим-А-редуктазы (статины): ловастатин, сим­
вастатин, правастатин, флувастатин.

Препараты этой группы тормозят синтез холе­
стерина на ранних стадиях (образование мевало­
новой кислоты). На сегодняшний день это наибо­
лее активный класс гипохолестеринемических 
препаратов. Данные скандинавского исследова­
ния показали снижение общей смертности на 30% 
у больных с ИБС на фоне длительного приема 
симвастатина.

Препараты, в большей степени влияющие 
на уровень ТГ

1. Фибраты: клофибрат, безафибрат, гемфиб­
розил и наиболее активные — ципрофибрат и фе- 

нофибрат. Фибраты способны повышать содержа­
ние холестерина ЛПВП, снижать уровень фибри­
ногена. Фенофибрат способен уменьшать уро­
вень мочевой кислоты.

2. Никотиновая кислота и ее производные (ни- 
кофураноза и аципимокс) использовались бы бо­
лее широко, если бы не часто возникающие по­
бочные эффекты (покраснение лица, головная 
боль, сыпь, желудочно-кишечные расстройства).

3. Возможность использования препаратов, со­
держащих рыбий жир, для профилактики атеро­
склероза ставится пока под сомнение [42]. Не­
смотря на их выраженное положительное влияние 
в отношении гипертриглицеридемии, препараты, 
содержащие полиненасыщенные жирные кисло­
ты, неэффективны при лечении первичной гипер­
холестеринемии, кроме того, они способны уси­
ливать дислипидемию при сахарном диабете.

Выбор и назначение гиполипидемического 
препарата — ответственная задача. Длительное, 
фактически пожизненное лечение, риск развития 
серьезных побочных действий вызывают боль­
шую настороженность у практических врачей. Не­
обходимо, чтобы каждый клиницист четко пони­
мал важность проблемы, задачи гиполипидемиче- 
ской терапии и имел четкие практические реко­
мендации по диагностике и выбору метода лече­
ния гиперлипидемии. Однако уже сейчас очевид­
но, что пациентам с установленными атероскле­
ротическими поражениями или в случае высоко­
го риска их возникновения (что имеет место у 
больных с метаболическим синдромом) при от­
сутствии желаемых результатов от применения 
немедикаментозных методов воздействия лекарст­
венная терапия гиперлипидемии абсолютно пока­
зана. При этом потенциальная польза от лече­
ния, приводящего к уменьшению уровня липи­
дов, превышает ущерб от возможных побочных 
эффектов.

До последнего времени было принято лечить 
отдельно каждую из составляющих метаболиче­
ского синдрома, а не больного с этой патологи­
ей, что для последнего, безусловно, не на пользу. 
В условиях традиционной практики лечением ар­
териальной гипертонии занимается терапевт, 
ИБС — кардиолог, сахарного диабета — эндокри­
нолог. Объем современных медицинских знаний в 
каждой узкой специальности настолько велик, что 
появились такие врачебные специальности, как 
"липидолог", "диабетолог" и др. Однако, помня о 
том, что надо лечить больного, а не отдельные 
имеющиеся у него заболевания, следует при­
знать, что мы стоим перед необходимостью овла­
дения смежной специальностью. Для диабетолога 
это означает углубление своих знаний в области 
внутренних болезней, для интерниста — проник­
новение в подробности эффектов инсулина.

В заключение подведем итоги в отношении ре­
комендуемой тактики обследования и лечения 
больных с ИНСД (НТГ).

Для выявления у них других проявлений мета­
болического синдрома следует определять ИМТ, 
отношение окружности талии к окружности бе­
дер, измерять АД, уровень общего холестерина и 
ТГ. При уровне холестерина более 6,5 ммоль/л 
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следует проводить полный анализ липидного 
спектра, включая ЛПВП.

В лечении данной категории больных необхо­
димо уделять достаточное внимание немедика­
ментозным методам воздействия: коррекции пи­
тания, снижению массы тела, расширению физи­
ческой активности.

При выборе медикаментозной антигипертен­
зивной терапии необходимо учитывать ее влияние 
на все компоненты метаболического синдрома, в 
частности на углеводный и липидный обмен.

Лекарственная терапия гиперлипидемии, несо­
мненно, показана (при отсутствии желаемых ре­
зультатов от немедикаментозных методов воздей­
ствия) лицам с установленными атеросклеротиче­
скими поражениями или в случае высокого риска 
их возникновения, что имеет место у больных с 
метаболическим синдромом.
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