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Уже почти 100 лет практические врачи отмечают 
тесную связь между нарушениями жирового, углеводно-
го, пуринового обменов, артериальной гипертензией (АГ) 
и высоким риском сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО). В отечественной литературе на взаимосвязь этих 
состояний в разные годы указывали Ланг Г.Ф., Мясников 
А.Л., Тарееев Е.М. В 1981г Henefeld M. и Leonhardt W. 
предложили использовать термин “метаболический син-
дром” (МС), подчеркивая тем самым важность сочетания 
этих неблагоприятных факторов на прогноз для жизни 
больного. В 1988г Reaven G. описал этот симптомоком-
плекс под названием “синдром Х”, включив в него гипер-
инсулинемию (ГИ), нарушение толерантности к глюкозе 
(НТГ), повышение холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП) и триглицеридов (ТГ), понижение 
ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) и АГ. 
В 1989г Kaplan N. усилил интерес медиков к этой пробле-
ме красивым термином “смертельный квартет”, обратив 
внимание на один из важнейших клинических признаков 
— абдоминальное ожирение (АОж).

Взаимосвязь между нарушениями обмена, Ож и АГ 
широко освещена в различных современных литератур-
ных источниках. При этом общей точки зрения на пер-
вопричину развития МС нет, как нет и его однозначного 
определения. МС обычно определяется как сочетание 
≥ 3 следующих признаков (Национальный институт 
здоровья США, 2001г.):

• большой окружности талии (ОТ) — у мужчин 
> 102 см, у женщин > 89 см;

• высокого уровня ТГ (> 1,69 ммоль/л);
• низкого содержания ХС ЛВП (< 1,04 ммоль/л 

у мужчин и < 1,29 ммоль/л у женщин;
• высокого уровня тощаковой глюкозы 

(> 6,1 ммоль/л);
• повышенного артериального давления (АД) — 

систолическое АД (САД) > 135 мм рт.ст., диастоли-
ческое АД (ДАД) > 85 мм рт.ст.

Всемирная Организация Здравоохранения (ВОЗ) 
использует другое определение:

• обязательное наличие диабета (СД) или резистен-
тности к инсулину (ИР);

• высокое отношение ОТ и окружности бедер (ОБ);
• высокие ТГ или низкий ХС ЛВП;
• высокое АД;
• высокая скорость экскреции альбумина с мочой.
Отсутствие однозначного определения МС, наличие 

многочисленных дополнительных критериев диагности-
ки позволило многим авторам рассматривать это состоя-
ние как совокупность хорошо известных ранее групп 
риска ССЗ [2]. Однако следует заметить, что ни одно 
из предложенных определений не обходится без Ож и АГ.

Ож является одним из наиболее распространенных 
хронических заболеваний в мире. [6]. По данным ВОЗ 
в мире насчитывается > 250 млн. человек, страдающих 
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Метаболический синдром (МС) привлекает все больше внимания 
клиницистов благодаря росту распространенности, а также небла-
гоприятному прогнозу для пациентов. Среди разнообразных нару-
шений, входящих в состав МС, одно из центральных мест занимает 
эндотелиальная дисфункция. Ее роль в развитии сердечно-сосуди-
стых осложнений при МС трудно переоценить. В связи с этим, 
эффективная терапия, направленная на восстановление функции 

эндотелиальных клеток, является патогенетически обоснованным 
лечением пациентов с МС.
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Metabolic syndrome (MS) has recently gained more clinical attention 
due to its increasing prevalence and association with adverse prognosis. 
One of the main pathological features of MS is endothelial dysfunction. 
It plays a key role in the development of cardiovascular MS complications. 
Therefore, effective therapy aimed at the normalization of endothelial 

function should be a part of pathogenetic management of MS patients.
Key words: Metabolic syndrome, endothelial dysfunction, arterial 
hypertension. 
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Мнение по проблеме

Ож. В США > 50 % населения имеют избыточную 
МТ (ИзМТ), из них явное Ож диагностируется у 35 % 
женщин и 31 % мужчин [3]. В Европе частота распростра-
нения Ож достигает: 20 % в Швейцарии, Болгарии, 
Италии, Франции, Испании; 30 % в Германии, 
Финляндии, Великобритании и 40 % в Румынии [4]. При 
этом отмечается неуклонный рост числа таких больных, 
что позволило ВОЗ в 1997г назвать Ож “новой неинфек-
ционной эпидемией 21 века”. Несмотря на то, что 
не последнюю роль в развитии Ож играет наследствен-
ность и генотип, нарастающий рост количества людей 
с ИзМТ заставляет рассматривать в качестве первоисточ-
ника Ож факторы внешней среды [1]:

• низкую физическую активность (НФА), гиподина-
мию, характерную для людей развитых стран;

• избыточное потребление высококалорийной 
пищи, что не в последнюю очередь связано с про-
движением определенных продуктов на рынке;

• нарушение режима питания, в основном за счет 
избыточного потребления пищи в вечернее и ноч-
ное время.

Диагностика Ож не так проста, как кажется сначала. 
Для установления факта Ож достаточно общего осмотра 
пациента, однако, для определения степени (ст.) Ож, 
оценки риска и определения тактики ведения необходи-
мо определить индекс массы тела (ИМТ). В настоящее 
время используется индекс Кеттле, представляющий 
собой отношение веса пациента (в кг) к его росту (в метрах 
в квадрате). Указанное росто-весовое отношение помога-
ет объективизировать ст. Ож и приблизительно оценить 
риск ССЗ (таблица 1).

В 1947г Vague J. выделил 2 типа Ож: андроидный 
и гиноидный. Первый тип характерен для мужчин, вто-
рой — для женщин. Андроидный тип Ож (АОж, висце-
ральное, яблоковидное) характеризуется неравномерным 
распределением жира с избыточным отложением его 
в области верхней половины туловища и на животе, 
в то время как гиноидный тип Ож (глютеофеморальное, 
ягодично-бедренное, грушевидное) характеризуется рав-
номерным распределением жира с преобладанием жиро-
вых отложений в области ягодиц и бедер. Обнаружено, 
что при одинаковом показателе ИМТ АОж сопровождает-
ся более высоким риском развития сопутствующих забо-
леваний, чем ягодично-бедренное [7-9]. Такой тип 
Ож более характерен для мужчин, и этим, очевидно, объ-
ясняется более высокая частота осложнений Ож у них. 
Для определения типа Ож используется отношение ОТ/
ОБ. Если ОТ/ОБ > 0,9 у мужчин и 0,8 у женщин, то можно 
говорить об АОж. В 1984г Larsson, et al показали, что 
данный показатель значительно больше коррелирует 
с неблагоприятным прогнозом для больного, чем ИМТ 

или толщина кожной складки. Исследования некоторых 
авторов продемонстрировали хорошую корреляцию 
ОТ с результатами точного определения объема висце-
рального жира при компьютерной или магнитно-резо-
нансной томографии [10].

Термином “артериальная гипертензия” принято 
называть синдром повышенного АД при гипертониче-
ской болезни (ГБ) и симптоматических АГ. В 1948г 
Г.Ф.Ланг предложил использовать термин “гипертониче-
ская болезнь” при этом синдроме, подчеркивая сложный 
многофакторный, во многом неясный характер развития 
заболевания, в отличие от симптоматических АГ, когда 
имеется патологический процесс, прямо влияющий 
на величину АД. В настоящее время, с накоплением 
научных данных, все чаще используют термин “артери-
альная гипертензия”. Согласно современной классифи-
кации АГ Европейского общества кардиологов 
и Европейского общества гипертензии (ESC/ESH), при-
нятой в Российской Федерации (РФ), АГ диагностируют 
при уровне САД и/или ДАД ≥ 140/90 мм рт.ст., определен-
ному по результатам ≥ 2 измерений в медицинском учре-
ждении [17]. При использовании метода суточного мони-
торирования АД (СМАД) и при самостоятельном измере-
нии АД пациентом на дому верхним пределом среднего 
нормального АД в период бодрствования считают уровень 
135/85 мм рт.ст. [18]. Конечно, классификация АГ по ст. 
является условной, однако она существенно упрощает 
контроль за антигипертензивной терапией (таблица 2).

Зависимость между Ож и АГ была подтверждена 
Фремингемским исследованием, показавшим наличие 
четкой взаимосвязи между ИзМТ и АГ в различных воз-
растных и гендерных группах (гр.). При этом отмечено, что 
большинство впервые выявленных АГ связаны с недавней 
прибавкой в весе [11,12]. На каждые 4,5 кг МТ САД увели-
чивается на 4,5 мм рт.ст. Накопленный в настоящее время 
научный материал позволяет говорить о ведущей роли 
активации симпатической нервной системы (СНС) при 
АОж [17,18]. В исследовании NAS (Normotesive Aging 
Study) было обнаружено увеличение норадреналина 
в моче, пропорциональное ИМТ [19]. В настоящее время 
висцеральный жир рассматривают как активную гормон-
продуцирующую ткань, выделяющую ферменты и цитоки-
ны, регулирующие обмен глюкозы и липидов, воспаление, 
реологические и коагуляционные свойства крови, а также 
пищевое поведение [5,13-15]. Выяснено, что при висце-
ральном Ож происходит гипертрофия и нарушение фун-
кции адипоцитов, выражающееся, прежде всего, в увели-
чении продукции цитокинов и компонентов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС) [14,16]. 
Особенно важная роль отводится лептину, который 
посредством активации СНС и прямого действия на почки 

Таблица 1
Классификация ожирения по ИМТ (ВОЗ, 1997)

Типы МТ ИМТ (кг/м2) Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит МТ <18,5 Низкий (повышен риск других забо-
леваний)

Нормальная МТ 18,5-24,9 Обычный

ИзМТ (предожирение) 25,0-29,9 Повышенный

Ожирение

I ст. 30,0-34,9 Высокий

II ст. 35,0-39,9 Очень высокий

III ст. 40 и более Чрезвычайно высокий
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(усиление реабсорбции натрия) способствует повышению 
АД. Кроме того, висцеральная жировая ткань способна 
активно продуцировать ангиотензин (АТ).

Можно предположить, что одним из ведущих пато-
генетических звеньев, объединяющих АГ и МС является 
патология сосудистой стенки. Выделение адипоцитами 
различных медиаторов воспаления, влияющих на фун-
кцию эндотелия и цитокинов, влияющих на углеводный 
обмен, наиболее вероятно, является тем связующим зве-
ном, которое объединяет эти, на первый взгляд, незави-
симые факторы риска (ФР) ССЗ. Многочисленные 
исследования показали тесную связь между ИР и сниже-
нием реактивности сосудистой стенки в ответ на вазоди-
латационное действие. Указанные изменения связаны 
со снижением активности оксида азота (NO), уменьше-
нием образования простациклина и увеличением продук-
ции вазоконстрикторных субстанций. В настоящее время, 
однако, не совсем ясна причинно-следственная связь 
между дисфункцией эндотелия (ДЭ) и ИР. Полагая, что 
нарушение транспорта инсулина через измененную сосу-
дистую стенку приводит к ИР, и стоит в основе МС, счи-
таем необходимым разработку методов комплексной 
оценки состояния эндотелия для выявления ранних при-
знаков ДЭ и предотвращению прогрессирования патоло-
гического процесса на возможно более раннем этапе.

ДЭ может быть определена как нарушение барьер-
ной, гемостатической, вазотонической, и секреторной 
его функций. Современные исследования показали, что 
в основе развития ДЭ лежит множество причин. Среди 
прочих, к ним относят:

• механическое повреждение эндотелия протекаю-
щей кровью, вызывающее выделение NO в просвет 
сосуда, нарушение его регуляторного действия 
на сосудистый тонус и приводящее к избыточной 
вазоконстрикции;

• отложение на эндотелии ХС ЛНП с последующим 
их окислением и выделением кислородных радика-
лов — “окислительный стресс”;

• гиперактивация РААС и патологическое воздейст-
вие на эндотелий АТ II;

• повышение концентрации глюкозы крови, приво-
дящее к усилению образования разнообразных 
вазоконстрикторных субстанций;

Нарушение функции эндотелия стоит в основе МС, 
приводит к развитию ремоделирования сосудов и сердца, 
АГ, нарушениям углеводного и жирового обменов, кото-
рые, в свою очередь, вновь негативно влияют на сосуди-
стую стенку, замыкая порочный круг [26]. Таким образом, 
количественная оценка функции эндотелия, наряду 
с оценкой выраженности Ож, ст. АГ представляется чрез-
вычайно важной при назначении терапии и контроле 
ее эффективности.

Одним из важнейших маркеров состояния эндоте-
лия является жесткость сосудистой стенки и скорость 
распространения пульсовой волны (СРПВ). В медицин-
ской литературе накоплен обширный материал, убеди-
тельно показавший взаимосвязь СРПВ и показателей 
жесткости сосудистой стенки у больных с АОж, гиперхо-
лестеринемий (ГХС) и АГ [24]. Полученные многими 
отечественными авторами данные подтверждают измене-
ние при АГ реактивности и жесткостных свойств сосуди-
стой стенки как органа-мишени, фактически доказано 
существование прямой связи между жесткостью сосуди-
стой стенки, уровнем САД и показателями нагрузкой 
АД [25]. Однако необходимо отметить, что хотя повыше-
ние сосудистой жесткости способствует прогрессирова-
нию АГ, в то же время оно является интегральным “отра-
жателем” сосудистого ремоделирования, чего может 
и не быть в начале заболевания.

В первую очередь, происходит нарушение секреторной 
(эндокринной) функции эндотелия, которое проявляется 
дисбалансом веществ, вырабатываемых им. К основным 
вазодилатирующим субстанциям, вырабатывающимся 
в эндотелии, относят NO, простациклин, эндотелиальный 
фактор гиперполяризации, натрийуретический пептид 
С-типа. При снижении уровня NO именно эти субстанции 
являются регуляторами сосудистого тонуса. К основным 
эндотелиальным вазоконстрикторам относятся эндотелины 
(ЭТ), простагландин Н2 и тромбоксан А2 [21,22]. ЭТ, среди 
которых лучше других изучен ЭТ-1, являются диагностиче-
ски значимыми маркерами ДЭ. По данным некоторых авто-
ров, уровень ЭТ-1 прямо коррелирует со степенью поражения 
коронарного русла и тяжестью ишемической болезни сердца 
(ИБС) [23]. Кроме того, к медиаторам повреждения сосуди-
стой стенки относят холестерин и провоспалительные цито-
кины: интерлейкин -1, фактор некроза опухоли.

Комплексная оценка уровня этих веществ является 
одним из важнейших компонентов при выявлении забо-
левания на раннем этапе, до развития основных симпто-
мов МС, а при развитии последних — может быть важной 
при контроле за эффективностью проводимой терапии.

Гиперактивация РААС при ДЭ не случайна. По дан-
ным Dzau V. почти 90 % всего объема РААС приходится 
на органы и ткани, среди которых сосудистый эндотелий 
занимает первое место. Учитывая данные современных 
исследований можно рассматривать эндотелий как само-
стоятельный эндокринный орган, морфологически 
и функционально ориентированный на физиологически 
оптимальное регулирование органно-тканевого кровото-
ка. Нарушение эндотелиальной функции проявляется 
гиперсимпатикотонией вследствие активации СНС 
и угнетения парасимпатической.

Изучение вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
и АД является сильным неинвазивным методом 

Таблица 2
Классификация уровней АД (мм рт.ст.)

Категории АД САД  ДАД

Оптимальное < 120 и < 80

Нормальное 120 — 129 и/или 80 — 84

Высокое нормальное
АГ 1 ст.
АГ 2 ст.
АГ 3 ст.

130 — 139 
140 — 159 
160 — 179 
≥ 180 

и/или 
и/или 
и/или 
и/или 

85 — 89 
90 — 99 
100 — 109 
≥ 110 

Изолированная систолическая АГ ≥ 140 и < 90
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исследования состояния регуляторных систем организма 
при самых разных патологических состояниях. Анализ 
регулируемого вегетативной нервной системой (ВНС) 
сердечного ритма обеспечивает получение количествен-
ной информации о модулирующем влиянии на сердце 
парасимпатического и симпатического ее отделов. 
Исследования суточного профиля АД показали недоста-
точное снижение АД в ночные часы (профиль — non-
dipper) у пациентов с МС, а также снижение ВСР, что 
сопряжено с большим риском ССО [20]. Оценка этих 
показателей крайне важна при назначении терапии 
у больных с МС — при улучшении показателей ВСР 
и профиля АД, а также благоприятных метаболических 
эффектах можно судить об эффективном лечении этого 
заболевания. Необходимо при этом подчеркнуть, что 
гиперсимпатикотония как ответ ВНС на ДЭ должна про-
явить себя на ранних этапах формирования МС, наиболее 
вероятно, до появления сосудистого ремоделирования 
и нарушения микроциркуляции, которое только потом 
станет ведущим фактором прогрессирующей АГ.

Заключение
Количество научных работ, посвященных лечению 

пациентов с МС, в последнее время показывает неугаса-
ющий интерес к этой проблеме. Несмотря на очевидные 
успехи в понимании природы этой группы заболеваний, 
появлению новых подходов в лечении, число больных 
остается крайне высоким и имеет тенденцию к росту 

в геометрической прогрессии, что не может не вызывать 
серьезных опасений в медицинском сообществе. Пока 
лишь можно констатировать тот факт, что удается успеш-
но справляться с коррекцией отдельных компонентов 
МС, влияние же на причину его возникновения и ранняя 
профилактика его развития продолжают оставаться пре-
рогативой будущего. Одним из перспективных направле-
ний в борьбе с МС может являться профилактика и ран-
няя диагностика (скрининг) больных в амбулаторных 
условиях, введение программ по информированию, 
обучению пациентов изменению пищевого поведения, 
что на ранних этапах развития этого состояния имеет 
наибольшую эффективность. Одновременно с этим чрез-
вычайно востребованной является дальнейшая работа 
по разработке медикаментозной помощи пациентам 
с МС. Учитывая многофакторность и многокомпонен-
тность этого состояния, поиск лекарственных средств 
с влиянием на большинство из патогенетических звеньев 
является приоритетным научным изысканием в этой 
области. Примером таких препаратов с мультипликатив-
ным, комбинированным эффектом может служить инги-
биторы ангиотензин-превращающего фермента, антиги-
пертензивные средства с доказанным влиянием на фун-
кцию эндотелия; моксонидина — антигипертензивного 
препарата, уменьшающего ИР и т. д. Разработка и поиск 
комбинаций препаратов, применяя которые можно 
добиться влияния на большинство из звеньев патогенеза 
МС необходимо продолжать.
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