
РОССИЙСКИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ.

ОБРАЗОВАНИЕ
Russian Journal of Cardiology. EDUCATION

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЙ РЕЦЕНЗИРУЕМЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ

РОССИЙСКОЕ КАРДИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБЩЕСТВО

ISSN 1560-4071 (print)
ISSN 2618-7620 (online)
ISSN 2782-2257 (online)

30 (1S) 2025

 Концепция междисциплинарного согласительного документа
по кардио-рено-гепато-метаболи че скому синдрому

Новая концепция кардио-рено-гепато-метаболического синдрома: о чем размышляли эксперты 

Избыточная масса тела и ожирение при метаболическом синдроме

Артериальная гипертензия при метаболическом синдроме

Хроническая болезнь почек при метаболическом синдроме

Предиабет при метаболическом синдроме

Нарушения липидного обмена при метаболическом синдроме

Метаболический синдром и сердечная недостаточность

Метаболически ассоциированная жировая болезнь печени при метаболическом синдроме 

Метаболический синдром у пожилых лиц

В ФОКУСЕ:

Метаболический синдром

РО
С

С
И

Й
С

К
И

Й
 К

А
РД

И
О

Л
О

ГИ
Ч

ЕС
К

И
Й

 Ж
У

РН
А

Л
№

1S
 |

 2
02

5





﻿

РОССИЙСКИЙ
КАРДИОЛОГИЧЕСКИЙ
ЖУРНАЛ

ОБРАЗОВАНИЕ
т. 30 (S1) 2025, (1-2025)
издается с 1996 г.  

Научно-практический рецензируемый 
медицинский журнал

Зарегистрирован Комитетом РФ по печати 
06.04.1998 г. Регистрационный № 017388

Периодичность: 12 номеров в год
Установочный тираж — 7 000 экз.

Журнал включен в Перечень ведущих научных 
журналов и изданий ВАК 

Журнал включен в Scopus, DOAJ
РИНЦ (ядро), RSCI 

Полнотекстовые версии  
всех номеров размещены на сайте  
Научной Электронной Библиотеки:  
www.elibrary.ru

Архив номеров: www.russjcardiol.elpub.ru

Правила публикации авторских материалов:
https://journal.scardio.ru/guidelines-for-authors

Прием статей в журнал:
www.russjcardiol.elpub.ru, https://journal.scardio.ru

Информация о подписке:
www.roscardio.ru/ru/subscription.html

Открытый доступ к архивам  
и текущим номерам

Перепечатка статей возможна только  
с письменного разрешения издательства

Ответственность за достоверность  
рекламных публикаций несет рекламодатель

Отпечатано: типография “OneBook”,  
ООО “Сам Полиграфист”, 
129090, Москва, Протопоповский пер., 6.  
www.onebook.ru

© Российский кардиологический журнал

Лицензия на шрифты № 180397 от 21.03.2018

Подписано в печать: 15.09.2025

Цена свободная

ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР 
Шляхто Е. В. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор, академик РАН

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ
Алекян Б. Г. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Арутюнов Г. П. (Москва) д.м.н., профессор, чл.-корр. РАН
Барбараш О. Л. (Кемерово) д.м.н., профессор, академик РАН
Беленков Ю. Н. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Бойцов С. А. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Васюк Ю. А. (Москва) д.м.н., профессор
Виллевальде С. В. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор
Галявич А. С. (Казань) д.м.н., профессор
Дупляков Д. В. (Самара) д.м.н., профессор
Иртюга О. Б. (Санкт-Петербург) к.м.н., доцент
Карпов Р. С. (Томск) д.м.н., профессор, академик РАН
Карпов Ю. А. (Москва) д.м.н., профессор
Кобякова О. С. (Москва) д.м.н., профессор
Козиолова Н. А. (Пермь) д.м.н., профессор
Конради А. О. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор, академик РАН
Лебедев Д. С. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор
Лопатин Ю. М. (Волгоград) д.м.н., профессор
Мареев В. Ю. (Москва) д.м.н., профессор
Моисеева О. М. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор
Недогода С. В. (Волгоград) д.м.н., профессор
Недошивин А. О. (Санкт-Петербург) д.м.н., профессор
Никулина С. Ю. (Красноярск) д.м.н., профессор
Ревишвили А. Ш. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Стародубов В. И. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Таратухин Е. О. (Москва) к.м.н., доцент
Чазова И. Е. (Москва) д.м.н., профессор, академик РАН
Чумакова Г. А. (Барнаул) д.м.н., профессор
Шальнова С. А. (Москва) д.м.н., профессор
Якушин С. С. (Рязань) д.м.н., профессор

ОТВЕТСТВЕННЫЙ СЕКРЕТАРЬ
Ратова Л. Г. (Санкт-Петербург)

Адрес Редакции:
119049, Москва, 
ул. Шаболовка, 23-254
e‑mail: cardiojournal@yandex.ru
Тел. +7 (985) 768 43 18

Издательство:
ООО "Силицея-Полиграф"
e‑mail: cardio.nauka@yandex.ru



РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Абдуллаев А. А. (Махачкала) Палеев Ф. Н. (Москва) 
Атьков О. Ю. (Москва) Першуков И. В. (Воронеж) 
Габинский Я. Л. (Екатеринбург) Покровский С. Н. (Москва) 
Голухова Е. З. (Москва) Попов С. В. (Томск)
Готье С. В. (Москва) Протасов К. В. (Иркутск) 
Кашталап В. В. (Кемерово) Рагино Ю. И. (Новосибирск)
Концевая А. В. (Москва) Скибицкий В. В. (Краснодар) 
Космачева Е. Д. (Краснодар) Тюрина Т. В. (Ленинградская область)
Либис Р. А. (Оренбург) Хаишева Л. А. (Ростов-на-Дону) 
Мацкеплишвили С. Т. (Москва) Хлудеева Е. А. (Владивосток)
Михайлов Е. Н. (Санкт-Петербург) Чернова А. А. (Красноярск) 
Недбайкин А. М. (Брянск) Чернявский А. М. (Новосибирск)
Овчинников Д. А. (Санкт-Петербург) Шульман В. А. (Красноярск)
Олейников В. Э. (Пенза) Явелов И. С. (Москва) 

МЕЖДУНАРОДНЫЙ РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Карлен Адамян (Армения) Жильбер Массар (Франция)
Стефан Анкер (Германия) Маркку Ниеминен (Финляндия)
Салим Беркинбаев (Казахстан) Питер Нильсон (Швеция)
Рихард Чешка (Чешская республика) Джанфранко Парати (Италия)
Франческо Косентино (Италия) Михаил Попович (Молдова)
Роберто Феррари (Италия) Фаусто Дж. Пинто (Португалия)
Жан Шарль Фрушар (Франция) Адам Торбицки (Польша)
Владимир Габинский (США) Ярле Вааге (Норвегия)
Владимир Коваленко (Украина) Панагиотис Вардас (Греция)
Мишель Комажда (Франция) Маргус Виигимаа (Эстония)
Равшанбек Курбанов (Узбекистан) Хосе-Луис Заморано (Испания)
Стивен Ленц (США)

РЕДАКЦИЯ

Шеф-редактор Родионова Ю. В.

Секретарь редакции Кулаков П. А. 
e-mail: cardiodrug@yandex.ru

Научный секретарь Замятин К. А.
e-mail: kazamyatin@yandex.ru

Выпускающие редакторы Рыжов Е. А., Рыжова Е. В.

Научные редакторы Добрынина Е. Ю., Таратухин Е. О.

Ответственный переводчик Клещеногов А. С.

Дизайн, верстка Добрынина Е. Ю., Звёздкина В. Ю., Простов А. Е. 

Отдел распространения Гусева А. Е.
e-mail: guseva.silicea@yandex.ru
Отдел рекламы, размещение дополнительных материалов Абросимова Алина,  
Менеджер по работе с партнерами Российского кардиологического общества
Тел.: 8 (812) 702-37-49 доб. 005543 
e-mail: partners@scardio.ru



﻿

Russian Society of Cardiology

Scientific peer-reviewed medical journal

RUSSIAN
JOURNAL OF CARDIOLOGY

EDUCATION
v. 30 (S1) 2025, (1-2025)

founded in 1996

Mass media registration certificate № 017388
dated 06.04.1998

Periodicity — 12  issues per year
Circulation — 7 000 copies

The Journal is in the List of the leading  
scientific journals and publications  
of the Supreme Examination Board (VAK)

The Journal is included in Scopus,
DOAJ, Russian Science Citation Index

Complete versions of all issues are published:  
www.elibrary.ru

Instructions for authors:
https://journal.scardio.ru/guidelines-for-authors

Submit a manuscript:
www.russjcardiol.elpub.ru, https://journal.scardio.ru/

Subscription:  
www.roscardio.ru/ru/subscription.html

Open Access

For information on how to request permissions  
to reproduce articles/information from  
this journal, please contact with publisher

The mention of trade names, commercial 
products or organizations, and the inclusion  
of advertisements in the journal do not imply 
endorsement by editors, editorial board  
or publisher 

Printed: OneBook, Sam Poligraphist, Ltd.  
129090, Moscow, Protopopovsky per., 6. 
www.onebook.ru

© Russian Journal of Cardiology

Font's license № 180397 от 21.03.2018

EDITOR-IN-CHIEF
Evgeny V. Shlyakhto (St. Petersburg) Professor, Academician RAS

ASSOCIATE EDITORS
Bagrat G. Alekyan (Moscow) Professor, Academician RAS
Grigory P. Arutyunov (Moscow) Professor, Academician RAS
Olga L. Barbarash (Kemerovo) Professor, Academician RAS
Yury N. Belenkov (Moscow) Professor, Academician RAS
Sergey A. Boytsov (Moscow) Professor, Academician RAS
Yury A. Vasyuk (Moscow) Professor
Svetlana V. Villevalde (St. Petersburg) Professor
Albert S. Galyavich (Kazan) Professor
Dmitry V. Duplyakov (Samara) Professor
Olga B. Irtyuga (St. Petersburg) Docent
Rostislav S. Karpov (Tomsk) Professor, Academician RAS
Yury A. Karpov (Moscow) Professor
Olga S. Kobyakova (Moscow) Professor
Natalya A. Koziolova (Perm) Professor
Aleksandra O. Konradi (St. Petersburg) Professor, Academician RAS
Dmitry S. Lebedev (St. Petersburg) Professor
Yury M. Lopatin (Volgograd) Professor
Viacheslav Yu. Mareev (Moscow) Professor
Olga M. Moiseeva (St. Petersburg) Professor
Sergey V. Nedogoda (Volgograd) Professor
Alexandr O. Nedoshivin (St. Petersburg) Professor
Svetlana Yu. Nikulina (Krasnoyarsk) Professor
Amiran Sh. Revishvili (Moscow) Professor, Academician RAS
Vladimir I. Starodubov (Moscow) Professor, Academician RAS
Evgeny O. Taratukhin (Moscow) Associate Professor
Irina E. Chazova (Moscow) Professor, Academician RAS
Galina A. Chumakova (Barnaul) Professor
Svetlana A. Shalnova (Moscow) Professor
Sergey S. Yakushin (Ryazan) Professor 

EXECUTIVE SECRETARY 
Ludmila G. Ratova (St. Petersburg)

Editorial office:
119049, Moscow, 
ul. Shabolovka, 23-254
e‑mail: cardiojournal@yandex.ru
Tel. +7 (985) 768 43 18

Publisher:
Silicea-Poligraf
e‑mail: cardio.nauka@yandex.ru



ADVISORY BOARD

Aligadzhi A. Abdullaev (Makhachkala) Philip N. Paleev (Moscow)
Oleg Yu. Atkov (Moscow) Igor V. Pershukov (Voronezh)
Yan L. Gabinsky (Ekaterinburg) Sergey N. Pokrovskiy (Moscow)
Elena Z. Goluhova (Moscow) Sergey V. Popov (Tomsk)
Sergey V. Gauthier (Moscow) Konstantin V. Protasov (Irkutsk)
Vasily V. Kashtalap (Kemerovo) Yulia I. Ragino (Novosibirsk)
Anna V. Kontsevaya (Moscow) Vitalii V. Skibitskiy (Krasnodar)
Elena D. Kosmachova (Krasnodar) Tatiana V. Tyurina (Leningradskaya oblast)
Roman A. Libis (Orenburg) Larisa A. Haisheva (Rostov-on-Don)
Simon T. Matskeplishvili (Moscow) Elena A. Khludeeva (Vladivostok)
Evgeny N. Mikhaylov (St. Petersburg) Anna A. Chernova (Krasnoyarsk)
Andrei M. Nedbaikin (Bryansk) Alexandr M. Chernyavsky (Novosibirsk)
Dmitry A. Ovchinnikov (St. Petersburg) Vladimir A. Shulman (Krasnoyarsk)
Valentin E. Oleynikov (Penza) Igor S. Yavelov (Moscow)

INTERNATIONAL ADVISORY BOARD

Karlen Adamyan (Armenia) Gilbert Massard (France)
Stefan Anker (Germany) Markku Nieminen (Finland)
Salim Berkinbayev (Kazahstan) Peter Nilsson (Sweden)
Richard Ceska (Czech Republic) Gianfranco Parati (Italy)
Francesco Cosentino (Italy) Mihail Popovici (Moldova)
Roberto Ferrari (Italy) Fausto J. Pinto (Portugal)
Jean Charles Fruchart (France) Adam Torbicki (Poland)
Vladimir Gabinsky (USA) Jarle Vaage (Norway)
Vladimir Kovalenko (Ukraine) Panagiotis Vardas (Greece)
Michel Komajda (France) Margus Viigimaa (Estonia)
Ravshanbek Kurbanov (Uzbekistan) Jose-Luis Zamorano (Spain)
Steven Lentz (USA) 

EDITORIAL OFFICE

Managing Editor Yulia V. Rodionova

Secretary Petr A. Kulakov 
e-mail: cardiodrug@yandex.ru

Scientific secretary Kirill A. Zamiatin
e-mail: kazamyatin@yandex.ru

Assistant Managing Editors Evgeny A. Ryzhov, Elena V. Ryzhova

Scientific Editors Elena Yu. Dobrynina, Evgeny O. Taratukhin

Senior translator Anton S. Kleschenogov

Design, desktop publishing Elena Yu. Dobrynina, Vladislava Yu. Zvezdkina, Alexey E. Prostov 

Distribution department Anna Guseva
e‑mail: guseva.silicea@yandex.ru
Advertising department Alina Abrosimova
Tel.: 8 (812) 702-37-49 ext. 005543
e-mail: partners@scardio.ru



5

﻿

СОДЕРЖАНИЕ	 CONTENTS

Обращение к читателям     6 Address to the readers    

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 	 METABOLIC SYNDROME

Шляхто Е. В., Недогода С. В., Бабенко А. Ю., 
Арутюнов Г. П., Драпкина О. М., Кобалава Ж. Д., 
Конради А. О., Лопатин Ю. М., Виллевальде С. В., 
Звартау Н. Э., Ротарь О. П., Гринева Е. Н.
Концепция междисциплинарного согласительного 
документа по кардио-рено-гепато-метаболическому 
синдрому    

7 Shlyakhto E. V., Nedogoda S. V., Babenko A. Yu., 
Arutyunov G. P., Drapkina O. M., Kobalava Zh. D., 
Konradi A. O., Lopatin Yu. M., Villevalde S. V., 
Zvartau N. E., Rotar O. P., Grineva E. N.
Concept of an interdisciplinary consensus document 
on cardiovascular-renal-hepatic-metabolic syndrome    

Шляхто Е. В., Недогода С. В., Бабенко А. Ю., 
Арутюнов Г. П., Драпкина О. М., Кобалава Ж. Д., 
Конради А. О., Лопатин Ю. М., Виллевальде С. В., 
Звартау Н. Э., Ротарь О. П.
Новая концепция кардио-рено-гепато-метаболического 
синдрома: о чем размышляли эксперты    

16 Shlyakhto E. V., Nedogoda S. V., Babenko A. Yu., 
Arutyunov G. P., Drapkina O. M., Kobalava Zh. D., 
Konradi A. O., Lopatin Yu. M., Villevalde S. V., 
Zvartau N. E., Rotar O. P.
Novel concept of cardiovascular-renal-hepatic-metabolic 
syndrome: what did the experts think about    

Недогода С. В., Цыганкова О. В.
Избыточная масса тела и ожирение при метаболическом 
синдроме    

23 Nedogoda S. V., Tsygankova O. V.
Overweight and obesity in metabolic syndrome    

Кобалава Ж. Д., Конради А. О., Недогода С. В.
Артериальная гипертензия при метаболическом 
синдроме    

37 Kobalava Zh. D., Konradi A. O., Nedogoda S. V.
Hypertension in metabolic syndrome    

Виллевальде С. В., Звартау Н. Э.
Хроническая болезнь почек при метаболическом 
синдроме    

48 Villevalde S. V., Zvartau N. E.
Chronic kidney disease in metabolic syndrome    

Бабенко А. Ю.
Предиабет при метаболическом синдроме    

59 Babenko A. Yu.
Prediabetes in metabolic syndrome    

Полякова Е. А.
Нарушения липидного обмена при метаболическом 
синдроме    

67 Polyakova E. A.
Lipid metabolism disorders in metabolic syndrome    

Лопатин Ю. М.
Метаболический синдром и сердечная﻿
недостаточность    

83 Lopatin Yu. M.
Metabolic syndrome and heart failure    

Драпкина О. М., Недогода С. В.
Метаболически ассоциированная жировая болезнь 
печени при метаболическом синдроме    

91 Drapkina O. M., Nedogoda S. V.
Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 
in metabolic syndrome    

Дудинская Е. Н., Мачехина Л. В., Онучина Ю. С.
Метаболический синдром у пожилых лиц    

99 Dudinskaya E. N., Matchekhina L. V., Onuchina Yu. S.
Metabolic syndrome in the elderly    

ПРАВИЛА ПУБЛИКАЦИИ АВТОРСКИХ МАТЕРИАЛОВ (2025):
http://russjcardiol.elpub.ru/jour/about/submissions#authorGuidelines

Ответственный редактор номера: Недогода С. В. (Волгоград) ORCID: 0000-0001-5981-1754. 
Ответственные секретари: Кручинова С. В. (Краснодар) ORCID: 0000-0002-7538-0437, Ляпина И. Н. (Кемерово) ORCID: 0000-0002-4649-5921, 
Скородумова Е. Г. (Санкт-Петербург) ORCID: 0000-0002-4961-5570, Хунхинова С. А. (Томск) ORCID: 0000-0002-5000-4216, Цыганкова Д. П. 
(Кемерово) ORCID: 0000-0001-6136-0518. 
Executive editor of the issue: Nedogoda S. V. (Volgograd) ORCID: 0000-0001-5981-1754. 
Executive secretaries: Kruchinova S. V. (Krasnodar) ORCID: 0000-0002-7538-0437, Lyapina I. N. (Kemerovo) ORCID: 0000-0002-4649-5921, 
Skorodumova E. G. (Saint Petersburg) ORCID: 0000-0002-4961-5570, Hunkhinova S. A. (Tomsk) ORCID: 0000-0002-5000-4216, Tsygankova D. P. 
(Kemerovo) ORCID: 0000-0001-6136-0518.



6

Уважаемые коллеги!
Перед вами номер журнала, который полностью 

посвящен проблеме метаболического синдрома с ак-
центом на практические аспекты диагностики и  ле-
чения его компонентов.

Актуальность этой проблемы обусловлена не толь-
ко высокой распространенностью метаболического 
синдрома, но появлением новых подходов как в диа
гностике, так и  в  лечении, способных не только за-
медлить, но и предотвратить его развитие.

История метаболического синдрома берет свое 
начало в  20-30‑х годах прошлого века, когда бы-
ло отмечено, что пациенты, страдающие ожирени-
ем, также имеют повышенное кровяное давление, 
проблемы с  обменом липидов и  повышенный уро-
вень сахара в крови. Необходимо отметить, что важ-
нейшая роль в этом вопросе принадлежит академику 
Г. Ф. Лангу. В 80‑е годы М. Ханефельд и В. Леонхардт 
впервые предлагают термин "метаболический син-
дром", а  в  1988г Джеральд Ривен предлагает термин 
"Синдром Х" и указывает на инсулинорезистентность 
как объединяющий фактор, связывающий ожирение, 
гипертонию, дислипидемию и  диабет. Годом поз-
же Д. Каплан вводит термин "Смертельный квартет" 
для обозначения сочетания ожирения, гипертонии, 
нарушения толерантности к глюкозе и гипертригли-
церидемии. В  1998г Всемирная организация здраво-
охранения предложила определение метаболическо-

го синдрома, включающее инсулинорезистентность 
или ее суррогаты.

В последующие годы продолжилось изучение па-
тогенеза метаболического синдрома (роль эндотели-
альной дисфункции, воспаления) и появляются меж-
дународные и  отечественные рекомендации по его 
диагностике и лечению.

В  дальнейшем осмысление новых эпидемиоло-
гических, клинических и  патогенетических данных 
о метаболическом синдроме приводит к формирова-
ния идеи о кардио-рено-метаболическом синдроме.

Представленная в номере концепция кардио-рено-
гепато-метаболического синдрома является принци-
пиально новым подходом с выделением стадий и фе-
нотипов этого состояния. Это не только первый шаг 
к  созданию междисциплинарного консенсуса и  впо-
следствии клинических рекомендаций по метаболиче-
скому синдрому, но и  начало масштабной работы по 
созданию национального регистра с  целью система-
тизации данных по проблеме, формирования обосно-
ванных направлений персонифицированного подхода 
к диагностике и лечению, предсказания рисков и исхо-
дов на основе технологий искусственного интеллекта.

Сегодня проблема метаболического синдрома тре-
бует мультидисциплинарного подхода, включающе-
го участие терапевтов, кардиологов, эндокриноло-
гов, нефрологов, гепатологов, диетологов и  врачей 
других специальностей.

Недогода Сергей Владимирович
д.м.н., профессор
зав. кафедрой внутренних болезней ИНМФО ФГБОУ ВО "ВолгГМУ"
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Виллевальде С. В.1, Звартау Н. Э.1, Ротарь О. П.1, Гринева Е. Н.1

Кардио-рено-гепато-метаболический синдром (КРГМС) представляет собой 
сложный и  взаимосвязанный спектр заболеваний, обусловленных общими 
патофизиологическими механизмами. В настоящем междисциплинарном со-
гласительном документе по КРГМС дано определение, критерии диагностики 
КРГМС, описаны фенотипы и стадии данного синдрома. Несмотря на растущую 
распространенность КРГМС, единые стратегии ведения пациентов остаются 
недостаточно изученными. Сдвиг парадигмы в  пользу КРГМС позволяет от-
казаться от фрагментированного, органоцентричного ведения в пользу более 
унифицированного подхода, способствуя сотрудничеству между специалистами 
и знаменуя собой прогресс в прецизионной кардиометаболической медицине.
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Concept of an interdisciplinary consensus document on cardiovascular-renal-hepatic-metabolic 
syndrome

Shlyakhto E. V.1, Nedogoda S. V.2, Babenko A. Yu.1, Arutyunov G. P.3, Drapkina O. M.4, Kobalava Zh. D.5, Konradi A. O.1, Lopatin Yu. M.2,6, 
Villevalde S. V.1, Zvartau N. E.1, Rotar O. P.1, Grineva E. N.1

Cardiovascular-renal-hepatic-metabolic (CRHM) syndrome is a  complex and  in-
terrelated variety of  diseases with  common pathophysiological mechanisms. This 
interdisciplinary consensus document on  CRHM syndrome provides a  definition, 
diagnostic criteria, and  describes its phenotypes and  stages. Despite the  grow-
ing prevalence of CRHM syndrome, unified strategies for patient management re-
main understudied. A  paradigm shift in  favor of  CRHM syndrome makes it possi-
ble to withdraw from fragmented, organ-oriented management in  favor of a more 
unified approach, facilitating collaboration between specialists and marking an ad-
vance in precision cardiometabolic medicine.
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Российская Федерация относится к странам с очень 
высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и  смертности [1], высоким процентом лиц 
с  избыточной массой тела (ИзМТ) и  ожирением [2] 
и,  по данным национального исследования ЭССЕ-
РФ‑2, распространенностью метаболического син-
дрома (МС) на уровне 33% [3, 4].

Сочетание метаболических факторов риска и хрони- 
ческих неинфекционных заболеваний в рамках кар
дио-рено-гепато-метаболического синдрома (КРГМС) 
тесно связано с  повышенным риском сердечно-
сосудистых осложнений. ИзМТ/ожирение, являю-
щиеся основным компонентом МС, и сопутствующие 
им заболевания существенно увеличивают прямые 
и  непрямые расходы на здравоохранение1 и  повы-
шают смертность [5], сокращая продолжительность 
жизни на 8-10  лет [6]. При наличии других компо-
нентов МС также сокращается продолжительность 
и  качество жизни. Так, при сахарном диабете (СД) 
2 типа она сокращается на 13-14 лет [7], при хрони-
ческой болезни почек (ХБП) (скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) 15-29 мл/мин/1,73 м2) — на 20 лет 
[8], а сочетание нескольких заболеваний при МС поч-
ти на 30% повышает уровень смертности [9]. Кроме 
того, достигнутое в последние годы снижение смерт-
ности от ССЗ в значительной мере нивелируется ко-
морбидной патологией при МС [10].

ИзМТ, ожирение, артериальная гипертензия, на-
рушения липидного и углеводного обмена, которые 
традиционно рассматриваются как компоненты МС, 
обладают синергией, не только увеличивая кардио-
метаболический риск, но и повышая риск развития 
коморбидной патологии [11], но при этом практиче-
ски все они относятся к категории модифицируемых 
факторов риска. Концепция их объединения в "ме-
таболический синдром" позволяет реализовать стра-
тегию многофакторного, комплексного воздействия 
на них для максимально эффективной первичной 
и вторичной профилактики ССЗ, ХБП, неалкоголь-
ной жировой болезни печени (НАЖБП) или метабо-
лически ассоциированной жировой болезни печени 
(МАЖБП), СД 2 типа и ожирения. Осознание пато-
физиологической взаимосвязи метаболических фак-
торов риска с этими состояниями требует обновле-
1	 Waters, H, Graf, M. America’s obesity crisis: the  health and  economic costs 

of  excess weight. Milken Institute. 2018. Accessed July 1, 2023. https://
milkeninstitute.org/sites/default/files/reports-pdf/Mi-Americas-Obesity-Crisis-
WEB_2.pdf.

ния концепции МС [12], что объясняет появление 
термина КРГМС.

Предпосылками для разработки консенсуса стали 
высокий вклад компонентов МС в  повышение сер
дечно-сосудистого риска и  смертности [13], появле-
ние концепции синдемии метаболических заболева-
ний [14-16]2, обновление представлений о  КРГМС 
[17, 18], необходимость более ранней диагностики 
и  лечения заболеваний на доклинической (премор-
бидной) стадии (так называемый "сдвиг влево") [19, 
20] и  вовлеченность в  проблему специалистов раз-
личных специальностей [21].

Еще одним важным фактором, поспособствовав
шему разработке нового междисциплинарного согла-
сительного документа по КРГМС, стало появление 
новых классов лекарственных препаратов (агони-
сты рецепторов человеческого глюкагоноподобного 
пептида‑1 и агонисты рецепторов глюкозозависимо-
го инсулинотропного полипептида и глюкагонопо-
добного пептида‑1, ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2 типа), оказывающих положитель-
ное влияние сразу на несколько (ожирение, ХБП, 
НАЖБП, гиперурикемия) компонентов синдрома 
и  ключевые механизмы его патогенеза (инсулино-
резистентность и  воспаление) [22, 23]. Это позво-
ляет сосредоточиться на лечении КРГМС в целом, 
а не заниматься коррекцией отдельных его симпто-
мов. Также появилась возможность с  использова-
нием многоцелевых политаблеток [24] одномомент-
но корректировать такие компоненты КРГМС, как 
повышение артериального давления (АД) и дисли-
пидемию.

Ухудшение метаболического здоровья являет-
ся одним из основных факторов, определяющих 
преждевременную заболеваемость и  смертность. 
Поэтому разработка комплексных стратегий, на-
правленных на его улучшение на протяжении всей 
жизни, является одним из ключевых приоритетов 
в области медицины и общественного здравоохра-
нения. Параллельно с  улучшением понимания на-
учных основ сложного взаимодействия между ме-
таболическими факторами риска и сопутствующей 
им коморбидной патологией расширяется спектр те-
рапевтических подходов, направленных на предот-

2	 The global syndemic of  metabolic diseases in  the young adult population: 
A  consortium of  trends and  projections from  the Global Burden of  Disease 
2000-2019 January 27, 2023. doi:10.1016/j.metabol.2023.155402.
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вращение развития или уменьшение влияния мета-
болических факторов риска, сопутствующих забо-
леваний и  снижение сердечно-сосудистого риска. 
Появление препаратов, обладающих одновремен-
но благоприятными метаболическими, сердечно-
сосудистыми, почечными и печеночными эффекта-
ми, открывает новые перспективы для улучшения 
метаболического здоровья и  снижение сердечно-
сосудистого риска.

Для улучшения профилактики и  лечения ожире-
ния, ССЗ, СД 2 типа, ХБП, НАЖБП назрела необхо-
димость в новом определении МС и целостного, а не 
фрагментарного подхода к  его ведению. Кроме это-
го, целесообразно выделение его стадий, разработка 
алгоритмов диагностики лечения для замедления его 
прогрессирования и  снижения рисков развития ос-
ложнений и коморбидной патологии.

Современное понимание МС предполагает смену 
парадигмы двунаправленного взаимодействия между 
его компонентами на более сложную "мозаичную" 
теорию его патогенеза c развитием широкого спек-
тра коморбидной патологии [18]. К  МС лучше все-
го применять термин "синдром", а  не "болезнь", от-
ражающий как многочисленные взаимосвязанные 
факторы его патогенеза, так и  спектр тяжести его 
проявлений, повреждения органов-мишеней, повы-
шения риска развития ССЗ и  смертности. Синдром 
определяется как совокупность связанных признаков 
и симптомов, указывающих на общность патофизи-
ологических механизмов, и в последней зарубежной 
версии МКБ МС присвоена соответствующая коди-
ровка — E88. 810 Metabolic syndrome and other insulin 
resistance (2025 ICD‑10-CM; https://www.findacode.
com/articles/2024‑icd‑10‑cm-updates-include-new-
codes‑37423.html) и  5A44 Insulin-resistance syndromes 
в  ICD‑11 (International Classification of  Diseases 
for  Mortality and  Morbidity Statistics, 11th Revision, 
v2025-01).

С  учетом стратегической задачи по восстановле-
нию позиции "Метаболический синдром" в МКБ‑10 
и  нормативных документах Минздрава России от-
ходить от него, заменяя на "Кардио-рено-гепато-
метаболический синдром" нецелесообразно имен-
но с  "бюрократической" точки зрения (обосновать 
новый термин будет сложно, тем более в  МКБ‑11 
используется именно он). Термин "Кардио-рено-
гепато-метаболический синдром" (КРГМС) надо рас-
сматривать как современную патогенетическую "рас-
шифровку" МС.

С точки зрения общественного здравоохранения, 
выявление МС необходимо для облегчения комму-
никации между профессиональным медицинским со
обществом и заинтересованными сторонами, опреде-
ляющими политику в сфере охраны здоровья граждан, 
а это требует междисциплинарного, а не узкоспециа-
лизированного подхода к проблеме [25]. Комплексная 
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оценка МС и детализация критериев его диагностики 
обеспечит правильную и более быструю идентифика-
цию таких пациентов, а значит о своевременное на-
чало их лечения.

Определение
МС — это хроническое, прогрессирующее при есте-

ственном течении, патологическое состояние с повы-
шенным кардио-рено-гепато-метаболическим риском 
и  мультиорганным поражением, связанными с  кла-
стерами заболеваний, включающим ИзМТ/ожирение, 
артериальную гипертензию, нарушения углеводного 
и липидного обмена, ХБП, МАЖБП, взаимодейству-
ющих между собой, развитие которых обусловлено ге-
нетическими факторами, влиянием окружающей сре-
ды с развитием инсулинорезистентности и низкоин-
тенсивного неинфекционного воспаления.

Критерии диагностики МС
Основополагающим шагом в  диагностике и  ле-

чении пациентов с МС является точное определение 
пациента с  ним. Ключевым мотивом, обосновыва-
ющим необходимость консенсусного подхода к  МС, 
является значительная неоднородность мнений экс-
пертов относительно того, что представляет собой МС 
и  в  какой степени он является синдромом или кон-
тинуумом заболеваний, а также влияния его послед-
ствий для здоровья, выходящих за рамки расстройств, 
входящих в его состав.

В настоящее время отсутствуют как общепринятые 
критерии диагностики МС (табл.  1), так и  имеются 
различия в критериях его диагностики. Вновь предла-

гаемые критерии МС основаны на анализе имеющих-
ся рекомендаций и  учитывают современные тренды 
в понимании патогенеза и клинико-прогностической 
значимости компонентов МС.

Для установления МС необходимо  
наличие 1 основного признака  

и 2 дополнительных критериев или 2 основных 
признаков и 1 дополнительного критерия

Основные признаки:
—  абдоминальное ожирение (окружность талии 

≥80 см у женщин и ≥94 см у мужчин) или ИзМТ (ин-
декс массы тела ≥25 кг/м2);

—  артериальная гипертензия (при исключении 
симптоматических форм): АД ≥130/80  мм рт.ст. или 
прием антигипертензивных препаратов;

—  предиабет: глюкоза натощак ≥5,6  ммоль/л 
или нарушение толерантности к  глюкозе (глюко-
за в  плазме крови через 2 ч после нагрузки глю-
козой в  пределах ≥7,8  ммоль/л) или гликирован-
ный гемоглобин ≥5,7% или прием сахароснижаю-
щих препаратов.

Дополнительные критерии:
—  повышение холестерина (ХС), не связанного 

с липопротеинами высокой плотности (ЛВП) (ХС не 
ЛВП = общий ХС-ХС ЛВП), ≥3,4 ммоль/л или при-
ем гиполипидемических препаратов;

—  повышение уровня триглицеридов ≥1,7 ммоль/л 
или прием гиполипидемических препаратов;

—  повышение уровня ХС липопротеинов низкой 
плотности >3,0  ммоль/л или прием гиполипидеми-
ческих препаратов;

Таблица 2
Фенотипы и стадии МС

Доминирующий фенотип МС Основной механизм 
патогенеза

Стадия 1 (преморбид) Стадия 2 (болезнь) Стадия 3 (осложнения)

Липоцентрический 
(ИзМТ/ожирение)

Адипозопатия ИзМТ Ожирение Коморбидные заболевания 
при ожирении

Глюкозоцентрический 
(Дисгликемический)

 Предиабет СД 2 типа Макро- и микрососудистые 
осложнения СД 2 типа

Гипертензия-центрический 
(Гипертензивный)

Гиперактивация 
РААС/САС/НУП

Высокое нормальное АД 
(прегипертония)

АГ + поражение органов 
мишеней

АГ + прогрессирование 
поражения органов-мишеней

Липидцентрический 
(Дислипидемический)

Нарушение ПОЛ Гиперлипидемия АС Мультифокальный АС

Нефроцентрический 
(Ренальный)

Гиперактивация 
РААС/воспаление/фиброз

Незначительно сниженная 
СКФ и/или незначительно 
повышенная суточная 
экскреция альбумина 

Умеренно сниженная СКФ 
и/или высокая суточная 
экскреция альбумина 

Существенно сниженная 
СКФ и/или очень высокая 
суточная экскреция 
альбумина 

Гепатоцентрический 
(Печеночный)

Инсулинорезистетность
Воспаление
Фиброз

Стеатоз Стеатогепатит Фиброз

Метаболическая синдемия 
(смешанный фенотип)

Инсулинорезистетность
Воспаление

Сочетание >3 преморбидных 
состояний

Сочетание >3 заболеваний 
2 стадии

Сочетание >3 заболеваний 
3 стадии

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АС — атеросклероз, ИзМТ — избыточная масса тела, МС — метаболический 
синдром, НУП — натрийуретические пептиды, ПОЛ — перекисное окисление липидов, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, САС — симпато
адреналовая система, СД 2 типа — сахарный диабет 2 типа, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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Таблица 3
Критерии стадий МС

Доминирующий 
фенотип МС

Основной механизм 
патогенеза

Стадия 1 (преморбид) Стадия 2 (болезнь) Стадия 3 (осложнения)

ИзМТ/ожирение Адипозопатия ИзМТ Ожирение Коморбидные заболевания 
при ожирении*

ОТ ≥80 см у жен. и ≥94 см у муж. 
и ИМТ >24,9-29,9 кг/м2 

ОТ ≥88 см у жен. и ≥102 см у муж. 
и ИМТ >30 кг/м2 

АГ
Атеросклероз
Предиабет/СД 2 типа
ХБП
ХСН
МАЖБП
ХОБЛ
Поликистоз яичников

Дисгликемический Инсулинорезистетность Предиабет СД 2 типа Макро- и микрососудистые 
осложнения СД 2 типа

Глюкоза натощак ≥5,6 ммоль/л 
или нарушение толерантности 
к глюкозе (глюкоза в плазме крови 
через 2 ч после нагрузки глюкозой 
в пределах ≥7,8 ммоль/л) или 
HbA1c ≥5,7% 

Глюкоза натощак ≥6,1 ммоль/л 
или глюкоза в плазме крови через 
2 ч после нагрузки глюкозой 
≥11,1 ммоль/л или HbA1c ≥6,5% 

Ретинопатия
Нейропатия
ИБС
ТИА/инсульт/ЦВБ
ХБП
ХСН
ЗАНК

Гипертензивный Гиперактивация  
РААС/САС/НУП

Высокое нормальное АД 
(прегипертония)

АГ + поражение органов мишеней АГ + прогрессирование 
поражения органов-мишеней

АД 130-139/85-89 мм рт.ст. АД >140/90 мм рт.ст.
ЭКГ признаки ГЛЖ (индекс 
Соколова-Лайона (SV1+RV5-6) 
>35 мм, или амплитуда зубца 
R в отведении aVL ≥11 мм, 
корнельское произведение 
>2440 мм×мс или корнельский 
вольтажный индекс (SV3 + RaVL) 
>28 мм для муж. и >20 мм для жен.)
Эхокардиографические признаки 
ГЛЖ (индекс массы миокарда 
ЛЖ: формула ASE для пациентов 
с избыточной массой тела 
и ожирением — для муж. >50 
г/м2, для жен. >47 г/м2 (рост 
в метрах2); индексация на 
площадь поверхности тела может 
быть использована у пациентов 
с нормальной массой тела: масса 
ЛЖ/ППТ г/м2 >115 (муж.) и >95 
(жен.))
Альбуминурия 30-300 мг/24 ч или 
повышение отношения альбумин-
креатинин (30-300 мг/г; 3,4-
34 мг/ммоль) (предпочтительно 
в утренней порции мочи) либо 
качественная оценка протеинурии 
при невозможности проведения 
количественного определения 
альбумина в моче или отношения 
альбумин-креатинин
Лодыжечно-плечевой индекс <0,9
Пульсовое давление (у пожилых 
пациентов) ≥60 мм рт.ст.
Скорость пульсовой волны на 
каротидно-феморальном участке 
>10 м/с
NT-proBNP >125 пг/мл или BNP >35 
пг/мл при синусовом ритме без 
ожирения (ИМТ ≤25 кг/м2) 

Прогрессирование поражения 
органов-мишеней
ИБС/ИМ/ХСН
ТИА/инсульт
ХБП
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—  повышение уровня мочевой кислоты >360 
мкмоль/л;

—  наличие альбуминурии (суточная экскреции 
альбумина в моче >30 мг/сут.) и/или отношение аль-
бумин/креатинин мочи >30 мг/г и/или протеинурии 

(суточная экскреция белка в моче >150 мг/cут.) и/или 
отношение общий белок/креатинин >50  мг/г и/или 
СКФ <89 мл/мин/1,73 м2;

—  уровень высокочувствительного С-реактивного 
белка в плазме >2 мг/л.

Доминирующий 
фенотип МС

Основной механизм 
патогенеза

Стадия 1 (преморбид) Стадия 2 (болезнь) Стадия 3 (осложнения)

и NT-proBNP >110 пг/мл при ИМТ 
≥25 и ≤35 кг/м2 и NT-proBNP >54 
пг/мл при ИМТ >35 кг/м2 или
Высокий риск по SCORE‑2 для лиц 
в возрасте <50 лет ≥2,5 — <7,5%, 
для лиц в возрасте 50-69 лет ≥5  — 
<10%
ИБС/ИМ/ХСН
ТИА/инсульт
ХБП

Дислипидемический Нарушение ПОЛ Гиперлипидемия АС Мультифокальный АС
Повышение ХС не ЛВП (ХС не 
ЛВП = ОХС-ХС ЛВП) ≥3,4 ммоль/л 
или прием гиполипидемических 
препаратов;
—  повышение уровня 
триглицеридов ≥1,7 ммоль/л 
или прием гиполипидемических 
препаратов;
—  повышение уровня ХС 
ЛНП >3,0 ммоль/л или прием 
гиполипидемических препаратов.
Умеренный риск по SCORE‑2 для 
лиц в возрасте <50 лет <2,5%, для 
лиц в возрасте 50-69 лет <5% 

Наличие АС бляшек.
Высокий риск по SCORE‑2 для лиц 
в возрасте <50 лет ≥2,5 — <7,5%, 
для лиц в возрасте 50-69 лет ≥5 — 
<10% и или очень высокий риск 
по SCORE‑2 для лиц в возрасте 
<50 лет ≥7,5%, для лиц 50-69 лет 
≥10% и SCORE‑2-OP для лиц 
в возрасте ≥70 лет ≥15%

Наличие АС (>50% просвета) 
бляшек в двух и более 
сосудистых бассейнах 
(каротидные артерии, 
коронарные артерии, артерии 
нижних конечностей)

Ренальный Гиперактивация  
РААС/воспаление/
фиброз

Незначительно сниженная СКФ 
и/или незначительно повышенная 
суточная экскреция альбумина 

Умеренно сниженная СКФ  
и/или высокая суточная экскреция 
альбумина 

Существенно сниженная СКФ 
и/или очень высокая суточная 
экскреция альбумина 

рСКФ 60-89 мл/мин/1,73 м2

и/или СЭА <30 мг/сут. 
и/или А/Кс <30 мг/г

рСКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2

и/или СЭА 30-299 мг/сут.,  
и/или А/Кс 30-299 мг/г

рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2

и/или СЭА >300 мг/сут.
и/или А/Кс >300 мг/г

Печеночный Инсулинорезистетность
Воспаление
Фиброз

Стеатоз Стеатогепатит Фиброз

УЗИ признаки и/или 30≤ FLI <60 
и/или
NAFLD-LFS >0,64 <0,16;
Fib‑4: 1,3-2,67 

FLI >60 и/или
NAFLD-LFS >0,16;
Fib‑4: 2,67-3,25 

FIB‑4 >3,25 и/или NFS >0,67 

Примечание: * — синдром обструктивного апноэ сна, остеоартрит, стрессовое недержание мочи, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, нарушения 
подвижности, стигматизация рассматриваются как ассоциированные с ожирением состояния, но не являются специфичными для конкретных стадий.
Сокращения: А/Кс — альбумин/креатининовое соотношение, АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АС — атеросклероз, ГЛЖ — гипертрофия 
левого желудочка, ЗАНК — заболевания артерий нижних конечностей, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИзМТ — избыточная масса тела, ИМ — инфаркт миокарда, 
ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудочек, МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, МС — метаболический синдром, НУП — 
натрийуретические пептиды, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, ПОЛ — перекисное окисление липидов, ППТ — площадь поверхности тела, РААС — 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, САС — симпатоадреналовая система, СД 2 типа — сахарный 
диабет 2 типа, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СЭА — скорость экскреции альбумина, ТИА — транзиторная ишемическая атака, УЗИ — ультразвуковое 
исследование, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС 
ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС не ЛВП — холестерин, не связанный с липопротеинами высокой плотности, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ЦВБ — цереброваскулярная болезнь, ЭКГ — электрокардиография, BNP — мозговой натрийуретический пептид, FLI — Индекс стеатоза печени (Fatty 
liver index, FLI), HbA1c — гликированный гемоглобин, NAFLD-LFS — Тест NLFS (NAFLD liver fat score), NFS — Шкала NFS (NAFLD Fibrosis Score), NT-proBNP — N-концевой 
промозговой натрийуретический пептид, SCORE‑2 — Шкала SCORE‑2 (Systematic COronary Risk Evaluation‑2, 10‑летний риск фатальных и  нефатальных сердечно-
сосудистых осложнений в популяции очень высокого риска у пациентов в возрасте 40-69 лет), SCORE‑2-OP — Шкала SCORE‑2-ОР (Systematic COronary Risk Evaluation‑2 
older persons, 10‑летний риск фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых осложнений в популяции очень высокого риска у пациентов в возрасте старше 70 лет).

Таблица 3. Продолжение
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Фенотипы МС
Целесообразность выделения фенотипов МС 

(табл. 2) продиктована мозаикой драйверов его про-
грессирования [26], различными траекториями разви-
тия [27, 28] и часто очевидным преобладанием опре-
деленной клинической симптоматики.

Стадии МС
Эпигенетические изменения, возникающие в  ре-

зультате взаимосвязи генетических, экологических, со-
циальных факторов и внешней среды, могут объяснить 
биологическую основу гетерогенных проявлений МС 
[29] и вариабельность поражения органов-мишеней.

КРГМС представляет собой сложное взаимодей-
ствие состояний, которые по отдельности ассоци
ируются с высокой частотой ССЗ, ИзМТ/ожирения, 
ХБП, предиабета/СД 2  типа, НАЖБП (МАЖБП). 
Важно рассматривать коморбидные заболевания при 
МС как единую систему с  высокой частотой их со-
вместной встречаемости и разнонаправленным пере-
крестным влиянием на органы-мишени.

Выделение стадий МС (табл. 3) подчеркивает его 
прогрессирующий характер и важность раннего выяв-
ления изменений, связанных с ним, для интенсифи-
кации усилий по профилактике и снижению поэтап-
но увеличивающегося абсолютного риска сердечно-
сосудистых осложнений на более поздних стадиях, 
когда медикаментозное лечение приобретает макси-
мальную клиническую пользу.

Критерии стадий МС представлены в  таблице 3.
Многовекторность (центричность) процессов при 

КРГМС предполагает, что у пациента могут быть раз-
личные стадии на каждой из них. Тогда при ведении 

больного учитывается более тяжелая стадия процес-
са. Например, у  больного есть высокое нормальное 
АД и ожирение. Следовательно пациент будет иметь 
2 стадию заболевания. Представляется важным для 
персонализированного подхода иметь представле-
ние о  том, на какой стадии процесса находится па-
циент по каждой из возможных траекторий разви-
тия патологического процесса, что критично важно 
для дальнейшего динамического диспансерного на-
блюдения за ним.

Необходимо выделить дополнительные факторы, 
повышающие вероятность развития и более быстро-
го прогрессирования МС (табл. 4).

При этом необходимо учитывать, что, с одной сто-
роны, при таких заболеваниях, как ХБП, МАЖБП, 
сердечная недостаточность с сохраненной фракцией 
выброса, обструктивное апноэ во время сна, синдром 
поликистозных яичников, отмечается высокая часто-
та развития МС, что требует его исключения у  этих 
пациентов. С  другой стороны, риск возникновения 
перечисленных заболеваний при МС существенно 
повышен, что делает необходимым уже их исключе-
ние в процессе обследования.

Любой пациент с МС должен рассматриваться как 
пациент, у которого раннее немедикаментозное и ме-
дикаментозное вмешательства могут как предотвра-
тить развитие или замедлить прогрессирование отдель-
ных его компонентов, так и  снизить риск сердечно-
сосудистых осложнений и СД.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

Таблица 4
Факторы, повышающие риск развития и прогрессирования МС

Хронические воспалительные заболевания (например, псориаз, РА, волчанка, ВИЧ/СПИД)
Демографические группы высокого риска (например, выходцы из Южной Азии, низкий социально-экономический статус)
Психические расстройства (например, депрессия и тревожность)
Нарушения сна (например, обструктивное апноэ во сне)
Гестационный диабета 
Преждевременная менопауза (возраст <40 лет)
История неблагоприятных исходов и течения беременности (например, повышение АД, преэклампсия, преждевременные роды, малый гестационный 
возраст)
Синдром поликистозных яичников
Эректильная дисфункция и дефицит половых гормонов у мужчин
Повышенное содержание высокочувствительного С-реактивного белка (≥2,0 мг/л, если измерено)
Семейный анамнез ХБП
Семейный анамнез СД 2 типа

Сокращения: АД — артериальное давление, ВИЧ — вирус иммунодефицита человека, РА — ревматоидный артрит, СД 2 типа — сахарный диабет 2 типа, СПИД — 
синдром приобретенного иммунодефицита, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Новая концепция кардио-рено-гепато-метаболического синдрома: о  чем размышляли эксперты

Шляхто Е. В.1, Недогода С. В.2, Бабенко А. Ю.1, Арутюнов Г. П.3, Драпкина О. М.4, Кобалава Ж. Д.5, Конради А. О.1, Лопатин Ю. М.2,6, 
Виллевальде С. В.1, Звартау Н. Э.1, Ротарь О. П.1

Кардио-рено-гепато-метаболический синдром (КРГМС) является актуальной 
проблемой здравоохранения. В  настоящем междисциплинарном докумен-
те изложены ключевые аспекты и  спорные положения, обсуждавшиеся при 
формировании новой концепции КРГМС — определение, критерии диагнос-
тики КРГМС, выделение фенотипов и стадий данного синдрома. Представлены 
современные представления о  патогенезе, особенностях течения и  ведения 
КРГМС, а  также преимуществах введения унифицированного алгоритма ве-
дения таких пациентов.

Ключевые слова: метаболический синдром, кардио-рено-гепато-метабо
лический синдром, консенсус, ожирение, сердечно-сосудистый риск, факто
ры риска.
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Novel concept of  cardiovascular-renal-hepatic-metabolic syndrome: what did the  experts think about

Shlyakhto E. V.1, Nedogoda S. V.2, Babenko A. Yu.1, Arutyunov G. P.3, Drapkina O. M.4, Kobalava Zh. D.5, Konradi A. O.1, Lopatin Yu.  M.2,6, 
Villevalde S. V.1, Zvartau N. E.1, Rotar O. P.1

Cardiovascular-renal-hepatic-metabolic (CRHM) syndrome is a pressing healthcare 
problem. This interdisciplinary document outlines the key aspects and controversial 
points within the novel concept of CRHM syndrome — definition, diagnostic criteria, 
identification of its phenotypes and stages. The paper presents current ideas about 
the  pathogenesis, course and  management of  CRHM syndrome, as  well as  the 
advantages of  introducing a unified algorithm for managing such patients.
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Новая концепция заболевания обычно формиру-
ется на основе новых научных данных, полученных 
в результате исследований, и переосмысления старых 
представлений. Это включает в себя уточнение меха-
низмов развития патологии, выявление новых фак-
торов риска, разработку новых методов диагностики 
и лечения, а также изменение подходов к профилак-
тике. Естественно, что в  процессе работы обсужда-
ются различные спорные аспекты и различные точки 
зрения экспертов. Итогом является сближение и со-
гласование их позиций по дискуссионным вопросам.

Эксперты, работающие над консенсусом, посчи-
тали целесообразным дать более развернутое пред-
ставление по ключевым аспектам, обсуждавшимся 
при формировании новой концепции кардио-рено-
гепато-метаболического синдрома (КРГМС).

Многие аспекты становятся более понятными, ес-
ли исходить из "идеологических" предпосылок:

1.  Для возвращения кода по метаболическому 
синдрому (МС) в  МКБ‑10 и  подготовки клиниче-
ских рекомендаций (КР) по нему необходима боль-
шая подготовительная работа, началом которой яв-
ляется создание нового междисциплинарного согла-
шения/консенсуса по МС. Но это возможно только 
после согласования концепции по нему. Поэтому 
предлагаемый документ не является финальной вер-
сией и  будет дорабатываться с  участием более ши-
рокого круга экспертов. Следовательно, наличие не-
которых показателей и их количественные значения 
могут быть отличными от предлагаемых в  конечной 
версии документа.

2.  Принципиальная позиция состоит в  том, что 
разрабатывается абсолютно новый национальный до-
кумент, который частично инкорпорирует в себя уже 
имеющиеся наработки, но не копирует их. Вполне 
логично, что он будет иметь существенные отличия 
от них по многим вопросам (критерии диагностики, 
стадии, фенотипы).

3.  Гармонизация нового документа с  существу-
ющими КР безусловно важна, но не должна быть 
догмой. Иначе мы не получим необходимого "сдви-
га влево" как по выявлению, так и  по лечению МС. 
Представляется, что автоматический перенос "отсе-
кающих" значений (но  не целевых уровней) из ут-
вержденных КР (по артериальной гипертензии (АГ), 
сахарному диабету (СД) 2  типа, ожирению) не со-
всем правильный подход, поскольку больной с  ука-
занной патологией и  больной с  ней же + МС — это 
несколько разные пациенты. Более того, более "жест-
кие" критерии диагностики при МС позволяют по-
дойти к  решению проблемы преморбидной патоло-

гии (предиабет, предожирение, высокое нормальное 
артериальное давление (АД)).

Для широкой медицинской аудитории, несомнен-
но, будет представлять интерес выстраивание ар-
гументации по наиболее обсуждаемым экспертной 
группы вопросам.

Тема обсуждения:

В предложенном новом определении МС аб­
доминальное ожирение или ожирение утрачива­
ет ключевую роль (по факту уравнивается с АГ), 
т.к. новое определение позволяет диагностиро­
вать МС в их отсутствие. Предлагается считать 
абдоминальное ожирение (критерии по окруж-
ности талии требуют обсуждения и  обоснова-
ния) или ожирение обязательными критерия­
ми для постановки диагноза МС. АГ, наруше­
ние липидного и углеводного обменов, а также 
хроническая болезнь почек (ХБП) с умеренным 
снижением функции почек (также требует об-
суждения) основными критериями. Остальные 
дополнительными. Среди дополнительных кри­
териев вызывает вопросы включение мочевой 
кислоты и неалкогольной жировой болезни пе­
чени (НАЖБП).

Пояснение:
АГ как обязательный критерий
Дискуссия о критериях диагностики МС продол-

жается на протяжении длительного времени и  не 
привела к  появлению его общепризнанного опреде-
ления. Любое определение и классификация патоло-
гии есть предмет договоренности профессионально-
го сообщества.

Впервые использование АГ, наряду с ожирением, 
как основного критерия при диагностике МС было 
предложено Российским филиалом Международного 
института МС [1].

Использование ожирения как основного диагно
стического критерия МС было предложено IDF в 2005г 
и в дальнейшем использовалось в различных нацио
нальных рекомендациях (Российская Федерация 
и  Польша). Однако еще в  2009г при обсуждении 
критериев МС представителями IDF и AHA/NHLBI 
был достигнут консенсус в  отношении того, что аб-
доминальное ожирение не должно выступать обяза-
тельным условием постановки диагноза МС, а явля-
ется одним из пяти его критериев, и наличие любых 
трех из пяти факторов позволяет его идентифициро-
вать как МС [2].
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Для чего необходимо выделять группу пациен-
тов с  МС? Для снижения риска развития сердечно-
сосудистых осложнений и появления или прогресси-
рования отдельных его симптомов [3].

Является ли повышение АД самостоятельным фак-
тором риска развития МС и его компонентов? Да, яв-
ляется, т.к. способствует развитию характерных для 
него метаболических изменений [4] и повышает риск 
развития его компонентов [5]. Кроме этого, у пациен-
тов с АГ четыре симптома МС присутствуют у 3,6%, 
три у 13,7%, два у 24,8% и только один у 33,7%. У лиц 
с тремя и более компонентами МС при АГ риск кар-
диальных осложнений выше в  3 раза, церебральных 
в 2,6 и всех сердечно-сосудистых в 2,3 раза [6].

Отдельно необходимо заострить внимание на том, 
что повышение АД способствует увеличению риска 
развития предиабета [7], СД 2  типа [8, 9] и  инсули-
норезистентности [10, 11], причем пропорционально 
длительности существования АГ [12].

Кроме того, частота АГ и  ожирения как компо-
нентов МС вполне сопоставима и зависит от возрас-
та пациентов [13].

И наконец, у лиц с повышением АД, глюкозы, три-
глицеридов, снижением липопротеинов высокой плот-
ности и отсутствием ожирения нет МС, а при нали-
чии ожирения и повышением триглицеридов и сни-
жением липопротеинов высокой плотности он есть?!

Следовательно, отсутствие АГ в качестве основно-
го критерия диагностики МС, наряду с  ожирением, 
существенно снизит "профилактическую" направлен-
ность его выделения.

ХБП с умеренным снижением функции почек
Эта стадия присутствует во многих рекомендаци-

ях [14, 15].
Кроме того, умеренная ХБП при МС встречается 

от 39% до 70% [16, 17] и предварительные результаты 
ПРИОРИТЕТ-ХБП как раз указывают на преобла
дание и на несвоевременное выявление этой стадии 
ХБП. Помимо этого, выделение ранних стадий ХБП 
при МС оказывает существенное влияние на меди-
каментозную тактику ведения этих пациентов [18].

НАЖБП
Доказано негативное влияние НАЖБП как на риск 

развития сердечно-сосудистых осложнений, так и на 
течение и  взаимосвязь с  отдельными компонентами 
МС [19-22], в т.ч. в молодом возрасте [23].

Диагностические критерии нового понятия "мета-
болически ассоциированной жировой болезни пече-
ни" (МАЖБП) и МС очень близки. У 90% пациентов 
с  НАЖБП есть хотя бы один симптом МС, а  у  33% 
есть все компоненты МС [24]. Фактически, МАЖБП 
можно рассматривать как проявление МС [25-27].

В  настоящее время подходы к  лечению МАЖБП 
и МС как немедикаментозные, так и медикаментоз-
ные во многом схожи (агонисты рецепторов глюкаго-
ноподобного пептида‑1, статины) [21, 22, 28].

Выделение МАЖБП как компонента МС позволит 
повысить ее выявляемость и  эффективность в  пер-
вичном звене здравоохранения.

Повышение уровня мочевой кислоты
Повышенный уровень мочевой кислоты прямо 

коррелирует с  компонентами МС (АГ, гипертригли-
церидемией, ожирением) и  присутствует при всех 
фенотипах ожирения [29, 30]. Причем чем выше ее 
уровень, тем выше вероятность наличия МС [31]. 
Имеются публикации, указывающие на то, что гипер
урикемия может быть одним из факторов развития 
МС [32]. Все это и  данные метаанализа прямо ука-
зывают на целесообразность включения повышен-
ного уровня мочевой кислоты в  критерии диагнос-
тики МС [33-36].

Тема обсуждения:

Предлагаемая концепция существенно отли­
чается от оригинальной версии по принципи
альному вопросу стадирования. В  оригинальном 
документе [15] оно основано на концепции 
сердечно-сосудистого, а позже сердечно-почеч­
но-метаболического континуумов с  логичной 
комплексной оценкой компонентов МС для комп- 
лексного определения риска осложнений. Пред­
лагаемый вариант представляется моноцентрич­
ным и нереализуемым на практике (разные ста­
дии по разным критериям) без четкой привязки 
к оценке риска.

Пояснение:
Предлагаемая стадийность МС не противоречит 

идеологии кардио-рено-гепато-метаболического кон-
тинуума, для чего как раз и выделяются стадии про-
цесса, поскольку каждая из них будет предполагать 
особенности медикаментозной терапии, на что изна-
чально сделан акцент в документе AHA [15].

Многовекторность (центричность) процессов при 
МС предполагает, что у  пациента могут быть раз-
личные стадии на них. Тогда при его ведении учи-
тывается более тяжелая стадия процесса. Например, 
у больного есть высокое нормальное АД и ожирение. 
Следовательно пациент будет иметь 2 стадию заболе-
вания. Представляется важным для персонализиро-
ванного подхода иметь представление о  том, на ка-
кой стадии процесса находится пациент по каждой 
из возможных траекторий развития патологическо-
го процесса, что критично важно для дальнейшего 
динамического диспансерного наблюдения за ним.

Тема обсуждения:

Много сомнений по предлагаемому феноти­
пированию МС. Основной и  связующий этио­
патогенетический механизм МС видится пони­
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женным до одного из фенотипических вариантов. 
Предложенные фенотипические варианты — это 
скорее "точки входа" для диагноза, которые тре­
буют системной оценки компонентов МС. МС — 
всегда синдемия компонентов.

Фенотип — совокупность характеристик. 
Здесь — скорее драйвер, определяющий преоб­
ладание особенностей клинического течения. 
Симптоматика может быть схожей при разных 
фенотипах.

Пояснение:
Фенотип позволяет учитывать индивидуальные 

особенности организма при диагностике, лечении 
и  профилактике заболеваний. Применительно к  за-
болеванию он учитывает выраженность симптомов, 
специфические осложнения и  течение заболевания. 
Фенотипы заболевания позволяют выделить группы 
пациентов со схожими характеристиками, у  кото-
рых есть особенности патогенеза, и  идентифициро-
вать наиболее эффективные цели и способы лечения. 
Выделение фенотипов позволяет персонализировать 
лечение.

Общепринятого подхода к выделению фенотипов 
пациентов при различных заболеваниях нет. Часто 
разделение на группы пациентов идет на основании 
одного или двух каких-либо признаков. В настоящее 
время предпринимаются многочисленные попытки 
выделения фенотипов пациентов при ожирении, СД 
2 типа, ХБП, АГ [37-46]. Традиционно выделяют ме-
таболически здоровый и метаболически нездоровый 
фенотипы на фоне нормальной массы тела или ожи-
рения. Такой подход для МС трудно реализуем, по-
скольку в  критериях его диагностики практически 
всегда присутствует компонент, связанный с наруше-
нием метаболизма липидов, глюкозы и  мочевой ки
слоты. Также предпринимались попытки выделить 
фенотипы при МС [47], но они вряд ли могут при-
меняться в реальной клинической практике.

Предлагаемые фенотипы позволяют выделить до-
минирующую клиническую проблему. При этом есте-
ственно, что МС — это всегда совокупность симпто-
мов с общим патогенезом.

Использование термина смешанный фенотип (ме-
таболическая синдемия) логично. В этом случае речь 
идет о  сочетании трех и  более других фенотипов. 
Доминирующий фенотип определяется более тяже-
лой стадией процесса.

Тема обсуждения:

При НАЖБП стеатоз, стеатогепатит и фиброз 
протекают одновременно (критерии стадий?). 
В  КР Минздрава России по НАЖБП от 2024г 
[48] в  качестве метода диагностики стеатоза — 

контролируемый параметр затухания с  порого­
вым значением 294 дБ/м, а в качестве диагнос­
тики фиброза эластометрия печени с помощью 
аппарата фиброскан. Для диагностики стеато­
гепатита индексов в  текущих рекомендациях 
нет, в  основе — биопсия печени. Индекс стеа­
тоза печени (Fatty liver index, FLI) >60 является 
предиктором стеатоза и не приемлем для оцен­
ки стеатогепатита. FLI от 30 до 60 — это серая 
зона и  ни о  чем не говорит. В  КР по НАЖБП 
от 2024г этот индекс отсутствует. Любых индек­
сов для диагностики стеатоза в текущих КР нет. 
FIB4 и NFS используются для диагностики толь­
ко фиброза, не используется для диагностики 
стеатоза и стеатогепатита. Индекс NAFLD-LFS 
(NAFLD liver fat score) для диагностики форм 
НАЖБП исключен из КР 2024г.

Пояснение:
Представляется, что в новом документе логичнее 

и целесообразнее использовать термин "метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени". МАЖБП, 
которая имеет количественные и доступные критерии 
диагностики, позволяет выделить эту группу пациен-
тов вне зависимости от коморбидной патологии [49] 
и вне зависимости от наличия избыточной массы те-
ла/ожирения, СД 2 типа и иных метаболических фак-
торов риска [50, 51]. Более того, использование тер-
мина МАЖБП и ее критериев диагностики позволяет 
выделить группу лиц с высоким риском метаболиче-
ских нарушений и  рассматривать ее как с  позиции 
повышенного риска сердечно-сосудистых осложне-
ний, так и  прогрессирования от стеатоза печени до 
стеатогепатита и фиброза. Концепция МАЖБП поз-
воляет улучшить диагностику и тактику ведения па-
циентов. Однако в  настоящее время в  нормативных 
документах, в  т.ч. в  КР, утвержденных Минздравом 
России, используется термин НАЖБП [48]. Поэтому 
в настоящее время имеется параллелизм в использо-
вании этих двух терминов при понимании того, что 
МАЖБП — более современный и адекватный имею-
щимся представлениями о заболевании термин. За по-
следние 2 года определение МАЖБП стало все чаще 
использоваться в  медицинской литературе, и  недав-
ние исследования показали, что глобальная распро-
страненность МАЖБП выше, чем НАЖБП (39 vs 
33%) [27], и  у  пациентов с  МАЖБП больше мета-
болических сопутствующих заболеваний по сравне-
нию с  пациентами с  НАЖБП, а  новые данные так-
же свидетельствуют, что смертность от всех причин 
и сердечно-сосудистых заболеваний может быть вы-
ше при МАЖБП по сравнению с НАЖБП.

Для диагностики МАЖБП у  пациентов из групп 
высокого риска (МС, ожирение, СД 2 типа) целесо-
образно использовать ступенчатый подход, в  мак-
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симальной степени используя неинвазивные подхо-
ды. Для скрининга рекомендуется использовать раз-
личные индексы, для расчета которых используются 
рутинные клинико-лабораторные данные (табл.  1).

Индексы FIB‑4, APRI и  NFS позволяют опреде-
лить стадию фиброза, мониторировать его динами-
ку в процессе лечения. Следующей диагностической 
ступенью является эластография печения. Магнитно-
резонансная томография является конечной диагно-
стической ступенью.

Выбор наиболее оптимальных подходов к диагно-
стике стадий заболевания и оптимального диагности-
ческого алгоритма будет одной из важных задач при 
разработке междисциплинарного консенсуса/согла-
шения по МС с привлечением гепатологов.

Тема обсуждения:

Требуется согласованный всеми и  утверж­
денный термин, например, как в тексте "Мета­
болический (кардио-рено-гепато-метаболиче­
ский) синдром". Без этого шага трудно дви­
гаться вперед. Упоминание в  тексте МС или 
КРГМС отдельно будет требовать объяснений. 
Например, КРГМС патогенетическая "расши­
фровка" МС.

Пояснение:
С  учетом стратегической задачи по восстановле-

нию позиции "Метаболический синдром" в МКБ‑10 
отходить от него нецелесообразно именно с  "бюро-
кратической" точки зрения (обосновать новый тер-

мин будет сложно, тем более в МКБ‑11 используется 
именно он). В  публикации дано объяснение почему 
в  тексте используются термины КРГМС и  его взаи-
моотношение с МС.

Тема обсуждения:

Предлагается учесть новый консенсус по 
ожирению [52]. Масса тела и индекс массы тела 
(ИМТ) не говорят об ожирении и вопрос оцен­
ки мышечной массы очень важен. Сейчас вы­
пущена лавина работ о том, что имеет значение 
только жировая масса и  при большой мышеч­
ной массе негативный эффект ожирения вооб­
ще исчезает, и  получается, что тощая масса — 
важнейший прогностический критерий [53, 54].

Пояснение:
Очень важный аспект. Поэтому как компромисс- 

ный вариант предложено использование сочетания 
ИМТ и  объема талии. Главный вопрос — как оце-
нивать мышечную массу в  первичном звене здра-
воохранения и  определение валидных методов ее 
оценки.

Тема обсуждения:

Очень важно сделать специальный раздел 
о  том, что МАЖБП — не то состояние, кото­
рое может расцениваться как противопоказание 
к  терапии статинами. Есть данные о  том, что 
установление этого диагноза приводит к  стра­

Таблица 1
Системы оценки стеатоза или фиброза у пациентов с НАЖБП (адаптировано из [27])

Компоненты Стеатоз Фиброз
Индекс стеатоза 
печени (Fatty 
liver index, FLI)

Тест NLFS 
(NAFLD liver fat 
score)

Индекс стеатоза 
печени (The 
Hepatic Steatosis 
Index (HSI))

Шкала BARD  
(ИМТ, отношение 
АСТ/АЛТ, диабет)

Индекс APRI 
(индекс 
отношения АСТ 
к тромбоцитам)

Индекс 
фиброза‑4 
(FIB‑4, Fibrosis‑4 
Index) 

Шкала NFS 
(NAFLD Fibrosis 
Score)

Возраст X X
Пол X
ИМТ X X X X X
Дисгликемия (или 
диагноз СД 2 типа)

X X X X

Количество 
тромбоцитов

X X X

Альбумин X
АСТ X X X X X X
АЛТ X X X X X
ГГТ X
Триглицериды X
Окружность талии X
МС и инсулин X

Сокращения: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза, ИМТ — индекс массы тела, МС — мета-
болический синдром, НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ОТ — окружность талии, СД — сахарный диабет.



21

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Эти незначительные повышения обычно не указы-
вают на серьезную токсичность [59].

Повышение уровня аланинаминотрансферазы и/
или аспартатаминотрансферазы в ≥3 раза выше верх-
ней границы нормы и повышение общего уровня би-
лирубина в сыворотке крови в >2 раза выше верхней 
границы нормы без какой-либо другой выявленной 
причины повышения биохимических проб печени на 
фоне терапии статинами расценивается как лекар-
ственное повреждение печени. В этом случае требу-
ется прервать терапию. Если у  пациента развилось 
лекарственное повреждение печени или острая пе-
ченочная недостаточность из-за статинов, этот класс 
лекарств не следует использовать у  этого пациента 
снова, и  можно попробовать альтернативный класс 
гиполипидемических препаратов [60].

В статье, посвященной новой концепции КРГМС, 
такое развернутое объяснений безопасности примене-
ния статинов при нем кажется излишним, а вот в пол-
ноценном документе будет обязательным разделом.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

ху врачей и пациентов перед терапией статина­
ми, может повлиять на приверженность к тако­
му лечению и  приводить к  недодозированию. 
И кажущийся позитивный эффект от более ак­
тивного использования МАЖБП в  новой кон­
цепции КРГМС может в  реальности привести 
к ухудшению контроля гиперлипидемии в мас­
штабе популяции.

Пояснение:
Безопасность статинов хорошо установлена у лиц 

с  MAЖБП [55, 56]. Статины можно безопасно ис-
пользовать, и  они не противопоказаны пациентам 
с МАЖБП с нормальной функцией печени, умерен-
но повышенным уровнем аминотрансфераз [57, 58]. 
В целом у людей, получающих низкие и умеренные 
дозы статинов, вероятность повышенного уровня 
аминотрансфераз составляет в среднем 1%. Не более 
чем у 3% пациентов, принимающих статины, разви-
вается повышение уровня аминотрансфераз в сыво-
ротке крови. Эффект, как правило, зависит от дозы, 
при этом более высокие дозы статинов увеличивают 
вероятность повышения уровня аминотрансфераз. 
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Избыточная масса тела и ожирение при метаболическом синдроме

Недогода С. В.1, Цыганкова О. В.2,3

В  настоящей статье проанализированы современные представления о  пато-
генезе, диагностике и  влиянии на прогноз избыточной массы тела при ме-
таболическом синдроме. Приведен обзор современных возможностей диаг-
ностики, немедикаментозной и медикаментозной терапии избыточной массы 
тела, а  также сердечно-сосудистых преимуществ препаратов, используемых 
для снижения массы тела.
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Диагностика и  лечение избыточной массы тела 
(ИзМТ) и  ожирения у  лиц с  метаболическим синдро-
мом (МС) проводится в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями1. Вместе с  тем пред-
ставляется целесообразным более подробно остано-
виться на ключевых особенностях ведения этого фе-
нотипа пациентов.

1	 Клинические рекомендации. Ожирение. 2024. https://cr.minzdrav.gov.ru/
preview-cr/28_3.

Эпидемиология
Если ожирение рассматривать как основной и обя-

зательный критерий МС, то естественно, что его часто-
та встречаемости будет составлять 100%. Однако в по-
следние годы стали выделять фенотип пациентов с МС 
без ИзМТ [1-3] и  он составляет от 10 до 20% [4-6].

Особенности патогенеза
В  самом упрощенном варианте развитие ожире-

ния является результатом дисбаланса между посту-
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плением энергии и  энерготратами, но в  реальности 
это очень сложный по патогенезу процесс [7], вклю-
чающий в себя взаимодействие между генетическими 
и психологическими факторами и факторами окружа-
ющей среды [8]. Энергетический баланс обеспечива-
ется комплексом сложных взаимосвязей между цен-
тральной нервной системой, жировой и  мышечной 
тканью, кишечника, печени и поджелудочной железы.

Генетика
Вклад генетических факторов в  развитие ожире-

ния может составлять 40-70% [9, 10] и  связан с  бо-
лее 300 локусами хромосом [8], но при этом они обу
славливают всего ~5% вариаций индекса массы тела 
(ИМТ) [11, 12].

Краткосрочная регуляция энергетического баланса
Гипоталамус играет важную роль в регуляции ме-

таболизма [13], интегрируя сигналы о энергетических 
запасах и  поступлении энергии через контроль по-
требления пищи, физической активности и основных 
базовых энергозатратах [14]. Краткосрочное пищевое 
поведение также контролируется структурами заднего 
мозга, где tractus solitarius получает информацию че-
рез афферентные пути nervus vagus, стимулируемые 
секретином и холецистокинином [15].

Аппетит стимулирующие нейроны в дугообразном 
ядре содержат нейропептид Y, стимулирующий Y ре-
цепторы (Y1 и Y5), агути-связанный пептид, являю-
щийся антагонистом активности MC3/4 рецепторов. 
Эти белки вместе с эндоканабиоидами являются сти-
муляторами аппетита. Грелин, преимущественно вы-
рабатывающийся в желудке, также повышает аппетит.

Нейропептид Y играет важнейшую роль в поддер-
жании энергетического гомеостаза [16] и  является 
одним из наиболее мощных стимуляторов аппетита 
[17]. Нейропептид Y также продуцируется нейрона-
ми симпатической нервной системы и  вызывает ва-
зоконстрикцию, а  также способствуют увеличению 
массы жировой ткани. Отрицательный энергетиче-
ский баланс повышает уровень нейропептида Y в ги-
поталамусе, что увеличивает потребление пищи при 
уменьшении энерготрат за счет подавления симпати-
ческой активности. Кроме этого, изменение уровня 
нейропептида Y приводит к  изменению настроения 
и тревожности [16, 18].

Агути-связанный пептид. Агути-связанный пептид 
является стимулирующим аппетит нейропептидом, 
который влияет на те же нейроны, что и  нейропеп-
тид Y. Они активируются при отрицательном энерге-
тическом балансе (например, голодании) и при сни-
жении уровня лептина и инсулина, оказывающих ин-
гибирующее влияние на эти нейроны [19]. Активация 
агути-связанных нейронов приводит к повышенному 
потреблению пищи для восстановления дефицита по-
ступления энергии [20] и при этом может формиро-
ваться механизм "вознаграждения" при потреблении 
пищи на фоне голодания [21, 22].

Грелин. Самый высокий уровень грелина отмеча-
ется при голодании и  непосредственно перед при-
емом пищи [23]. Грелин вырабатывается клетками 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), их наиболь-
шая плотность наблюдается в  дне желудка [24, 25]. 
В  гипоталамусе грелин активирует те же нейроны, 
что и нейропептид Y и агути-связанный пептид [26] 
и стимулирует аппетит. Грелин также стимулирует вы-
работку гормона роста [27]. Изменения рецепторов 
грелина могут быть связаны с  генетическими мута-
циями [28-31]. Вместе с тем при ожирении часто от-
мечается снижение уровня грелина и его повышение 
при снижении веса [32]. При анорексии на фоне он-
кологической патологии введение грелина увеличи-
вает потребление пищи [33]. Вероятно, стимуляция 
выработки грелина определяется не только ожирени-
ем, но и эндокринным статусом в целом.

Эндоканнабиноиды. Открытие эндоканнабиодной 
системы продемонстрировало ее важную роль в  ре-
гуляции аппетита, пищевого поведения и регуляции 
энергетического баланса и  массы тела [34]. CB1‑ре
цепторы локализованы в  мозге (преимущественно 
в  гипоталамусе и лимбической системе) и регулиру-
ют поступление пищи [35]. Они также активируют 
метаболизм жиров в  белой жировой ткани и  глюко-
зы. CB2‑рецепторы преимущественно представлены 
в  иммунных клетках и  играют важную роль в  фор-
мировании иммунного ответа [36].

Секретин. Активация секретина через перифери-
ческие (n. vagus) и  центральные механизмы приво-
дит у анорексигенному эффекту [37], активации тер-
могенеза и  липолизу бурой жировой ткани [37, 38].

Холецистокинин. Холецистокинин ("гормон сытости") 
вырабатывается в подвздошной и двенадцатиперстной 
кишке [39]. Стимулом его образования является нали-
чие пищи в желудке, и он способствует прекращению 
приема пищи [40] через активацию афферентных ней-
ронов и усиление активности nucleus tractus solitary [41]. 
Часть из этих нейронов заднего мозга влияет через па-
рабрахиальное ядро (ключевое звено регуляции аппе-
тита) на секрецию глюкагоноподобного пептида‑1 [42].

Долгосрочная регуляция энергетического баланса
Ключевыми факторами долгосрочной регуляции 

энергетического баланса являются лептин и инсулин.
Лептин. Лептин — это адипокин, секретируемый 

белой жировой тканью. Его концентрация прямо про-
порциональна количеству жировой ткани. Лептин ре-
гулирует чувство насыщения и энерготраты через сти-
муляцию проопиомеланокортина и подавление нейро-
пептида Y/агути-связанного пептида в гипоталамусе. 
Нарушение продукции лептина может быть обусловле-
но мутациями его гена или изменениями родственных 
ему рецепторов, приводящими к  гиперфагии и  раз-
витию лептинорезистентности. Возможно, что леп-
тин в  большей степени препятствует снижению жи-
ровых отложений, чем способствует их накоплению.
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Инсулин. Уровень инсулина прямо коррелирует 
с массой жировой ткани. Его высокий уровень через 
механизм обратной связи с центральной нервной си-
стемой способствует снижению потребления пищи. 
При ожирении имеет место инсулинорезистентность 
и гиперинсулинемия, связанные с повышенным уров-
нем свободных жирных кислот и подавлением липо-
лиза [43].

Инкретины. Инкретины (глюкозозависимый инсу-
линотропный полипептид (ГИП) и глюкагоноподоб-
ный пептид‑1 (ГПП‑1)) — это пептиды, секретируе-
мые энтеро-эндокринными клетками в ЖКТ в ответ 
на прием пищи, стимулирующий секрецию инсулина. 
Они обеспечивают феномен инкретинового эффекта, 
когда при пероральном приеме глюкозы секреция ин-
сулина в  2-3 раза больше, чем при ее внутривенном 
введении [44]. ГИП стимулирует секрецию глюкаго-
на, особенно при низком уровне глюкозы, в то время 
как ГПП‑1 подавляет секрецию глюкагона, особен-
но при гипергликемии [44, 45]. ГИП повышает ин-
сулин стимулированный транспорт глюкозы, синтез 
жирных кислот и их включение в триглицериды [17]. 
ГПП‑1 влияет на функцию многих органом и систем, 
снижает аппетит и потребление пищи, что приводит 
к снижению веса. ГИП и ГПП‑1 быстро разрушают-
ся ферментом дипептидилпептидазой 4 [46].

Амилин. Амилин является полипептидным гормо
ном, секретируемым параллельно с инсулином β-клет
ками поджелудочной железы [47]. Он также продуци-
руется в латеральном гипоталамусе и в синергии с леп- 
тином уменьшает потребление энергии [48]. Кроме 
того, амилин увеличивает энерготраты и  влияет на 
пристрастия к  определенной пищи ("пищевой гедо-
низм") [49, 50].

Роль белой жировой ткани
Белый жир — основа жировой ткани. Он бывает 

подкожным и  висцеральным. Подкожный жир ко-
пится в  так называемых "ловушках": на животе, бо-
ках, ягодицах. Висцеральный окружает сердце и  ор-
ганы брюшной полости и при избытке сдавливает их, 
оказывая негативное влияние на их функции. Белая 
жировая ткань метаболически активна, продуцируя 
более 50 адипокинов (первыми были открыты ади-
понектин, лептин и  резистин), влияющих на мета-
болический гомеостаз, липидный обмен, воспаление 
и иммунную функцию [51].

Снижение уровня адипонектина играет важную 
роль при ожирении в  сочетании с  коморбидной па-
тологией [52]. Он обладает антиатеросклеротическим 
эффектом, усиливает окисление жирных кислот, пода-
вляет продукцию глюкозы печенью [53]. Адипонектин 
способствует снижению веса, увеличивая энерготра-
ты [54]. Противоположные адипонектину эффек-
ты оказывает резистин, вероятнее всего за счет уси-
ления инсулинорезистентности [55-57]. Роль других 
адипокинов [58] менее изучена, хотя уже продемон-

стрировано влияние хемерина, липокалина‑2, васпи-
на и  оментина‑1 на иммунитет и  воспаление [58].

Роль бурой жировой ткани
Бурая жировая ткань играет важную роль в  про-

цессах термогенеза, стимулирует энерготраты, умень-
шает инсулинорезистентность и способствует сниже-
нию веса [59-61]. Среди факторов, способствующих 
образованию бурой жировой ткани, помимо низ-
кой температуры, необходимо выделить стимуляцию 
β3‑адренорецепторов. Адипокины, продуцируемые бу-
рой жировой тканью, оказывают кардиопротективное 
действие [62] и активируют липолиз [63].

Особенности течения
При анализе длительности существования ожире-

ния (20 лет (очень длительное ожирение), 8 лет (дли-
тельное ожирение), 6 лет (недавнее ожирение) и 3 года 
(вновь возникшее ожирение)) наихудший метаболиче-
ский профиль (инсулинорезистентность, повышение 
высокочувствительного С-реактивного белка (СРБ) 
и  снижение липопротеинов высокой плотности) по 
сравнению с лицами без ожирения был при недавно 
возникшем ожирении и  длительном ожирении [64].

Особенности диагностики
Антропометрия
ИМТ
Повышенным считается1 ИМТ ≥25 кг/м2.
Расчет показателя ИМТ (индекс Кетле, рассчи-

тываемый по формуле: вес (кг): рост (м) = (кг/м2)), 
был предложен бельгийским математиком Адольфом 
Кетле в  1869г. Несомненными достоинствами этого 
показателя являются его абсолютная доступность, 
безопасность и  практически нулевая стоимость [65] 
и использование при базовом обследовании практи-
чески всех пациентов. Однако опыт его применения 
при скрининге пациентов с ИзМТ и ожирением выя-
вил снижение его диагностической и прогностической 
ценности у некоторых фенотипов пациентов (спорт
смены с большой мышечной массой, при старческой 
астении) и этносов [66, 67]. Но при этом показатель 
ИМТ остается самым часто используемым показате-
лем при скрининге, диагностике и  оценке метабо-
лических и  сердечно-сосудистых рисков (ССР) [68]. 
Комбинация показателя ИМТ с  окружностью талии 
(ОТ), объёма бедер (ОБ), отношением ОТ/ОБ, про-
центом жировых отложений повышает его диагности-
ческую и прогностическую ценность.

ОТ
Наличие абдоминального ожирения диагности-

руется при ОТ ≥80 см у женщин и ≥94 см у мужчин 
европейской расы.

ОТ определяется при измерении сантиметровой 
лентой (она плотно прилегает, но не сдавливает и че-
ловек не задерживает дыхание и не втягивает живот 
во время исследования) вокруг талии в самой узкой ее 
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части. При этом, согласно различным рекомендаци-
ям, имеются различия в топографии определения ОТ: 
согласно Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), измерение рекомендуется проводить по сред-
ней точке между нижним краем последнего прощупы-
ваемого ребра и верхней частью гребня подвздошной 
кости [69], а по Inter ASIA International Collaboration 
on  Cardiovascular Disease на 1  см выше пупка [70]. 
Измерение проводится на голое тело или через тон-
кую одежду при отсутствии метеоризма и  спустя не 
менее часа после приема пищи.

Этот показатель позволяет легко диагностировать 
абдоминальное (центральное) ожирение, которое прямо 
коррелирует с  выраженностью висцерального ожи-
рения, повышением ССР и  онкологического риска, 
МС, сахарного диабета (СД) 2  типа и  коморбидной 
патологии [71-73].Определение ОТ рекомендовано 
для скрининга ожирения1, этот показатель более то-
чен при диагностике абдоминального ожирения, чем 
показатели ИМТ и ОТ/ОБ [74]. На точность опреде-
ления ОТ влияют рост (высокий и  низкий) челове-
ка, выраженные мышцы брюшного пресса и  бере-
менность [75].

ОБ
Для мужчин с  ростом 170-176  см ОБ в  преде-

лах 89-96  см считается нормальным, а  для мужчин 
ростом от 170 до 192  см нормальный ОБ от 92 до 
118 см. Увеличение ОБ >101,5 см у женщин при ИМТ 
>28 кг/м2 расценивается как наличие у них ожирения 
[38] и является фактором риска развития метаболиче-
ских осложнений [76], сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), ишемической болезни сердца (ИБС), СД 
2 типа и преждевременной смерти [77, 78]. В сочета-
нии с ИМТ может быть методом скрининга ожирения. 
Для измерения ОБ необходимо обернуть сантиметро-
вую ленту вокруг бедер по самой широкой части, учи-
тывая выступающие точки ягодиц и живота. При на-
личии выступающего живота, при наложении ленты 
необходимо ее учитывать. Информативность показате-
ля снижается у лиц с выраженными мышцами бедра.

Индекс ожирения тела (ИОТ)
ИОТ был предложен Bergman RN, et al. [79] и рас-

считывается по формуле: ОТ (см)/рост (м)1,5-18 и ча-
ще используется у  латино- и  афроамериканцев [80]. 
Считается, что ИОТ прямо коррелирует с  уровнем 
мочевой кислоты, триглицеридов, глюкозы натощак 
и  с  другими антропометрическими показателями 
(ИМТ, ОТ, ОТ/ОБ) [81]. Его прогностическая цен-
ность при ожирении ниже, чем у ИМТ и ОТ, но вы-
ше, чем у  ОТ/ОБ [82]. Информативность показате-
ля низкая при объеме жировых отложений <15% или 
при экстремальном ожирении [83].

ОТ/ОБ
Был предложен ВОЗ для определения абдоминаль-

ного ожирения и более точного прогнозирования ССР 
[84], но из-за различных методик измерения ОТ недо-

статочно стандартизирован. По нормам ВОЗ ОТ/ОБ 
≥0,90 у  мужчин и  ≥0,85 у  женщин свидетельствует 
о наличии абдоминального ожирения [85]. Более "гро-
моздкий" показатель ОТ/ОБ имеет те же недостатки, 
что и его отдельные составляющие [86], но он более 
информативен, чем ИМТ [87]. Считается, что ОТ/ОБ 
прямо коррелирует с уровнем мочевой кислоты, глю-
козы натощак, уровнем артериального давления (АД) 
и нарушениями липидного обмена [87]. Имеющиеся 
данные свидетельствуют о высокой прогностической 
значимости этого показателя в  отношении развития 
инфаркта миокарда [88] и  обструктивного сонного 
апноэ (ОСА) [89].

Объем шеи (ОШ)
ОШ измеряется по основанию сантиметровой 

лентой таким образом, чтобы она проходила ниже 
Адамова яблока над яремной впадиной спереди и по 
основанию шеи сзади. У мужчин нормальный объем 
шеи ~40,5 см, а у женщин — ~34,2 см, но вариабель-
ность данного показателя сильно зависит от типа те-
лосложения. ОШ отражает выраженность подкожных 
и висцеральных жировых отложений верхней полови-
ны тела [90]. ОШ — хороший предиктор развития МС, 
СД 2  типа, сердечно-сосудистых осложнений, ОСА 
и гиповентиляционного синдрома [91, 92]. Показатель 
имеет существенные межрасовые различия.

Толщина кожной складки
Может определяться в разных местах: по методи-

ке Коровина толщина кожной складки измеряется 
на уровне III ребра (в  норме 1-1,5  см) и  параумби-
ликально, сбоку от прямой мышцы живота (в норме 
1,5-2  см). Подлопаточная складка — в  норме ее тол-
щина не должна превышать 2 см, складка на животе 
у мужчин в норме до 1-2 см, у женщин — до 2-4 см.

В идеале для измерения использовать специальный 
прибор, называемый калипером [93], который сжима-
ет складку кожи на определенных участках тела и че-
рез несколько секунд дает показатель толщины в мил-
лиметрах. В  реальной практике с  помощью пальцев 
(большого и указательного или трех пальцев) захваты-
вается кожно-жировая складка на выбранном участке 
тела перпендикулярно к  поверхности кожи. Складка 
должна включать кожу и подкожный жир, не должна 
быть болезненной и не должна захватить только кожу 
или мышцы. Увеличение толщины кожной складки, 
особенно в области живота, может свидетельствовать 
о наличии избыточного веса или ожирения.

Индекс формы тела (ABSI) или индекс ожирения 
в области талии

Определяется по формуле: ИМТ2/3 × Рост1/2 и силь-
но коррелирует с  МС, ССР и  выраженностью абдо-
минального ожирения [73].

Для более детальной оценки распределения и ко-
личественной оценки жировых отложений исполь-
зуются показатели ОТ, ОБ, ОТ/ОБ и  методы денси-
тометрии, биоимпедансометрии, ультразвукового ис-
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следования (УЗИ), компьютерной томографии (КТ), 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), двухэнер-
гетической рентгеновской абсорбциометрии (DXA), 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ).

Биоимпедансометрия
Метод не является эталонным [94], но широко ис-

пользуется для оценки композиционного состава тела. 
Доступность обусловлена низкой стоимостью и про-
стотой методики. В основе лежит измерение электри-
ческого сопротивления (импеданса) тканей, имеющих 
различную проводимость при прохождении через них 
переменного тока. Это позволяет оценить количество 
жировой и мышечной массы, внутри- и внеклеточной 
жидкости. Метод позволяет проводить анализ измене- 
ния жировой мышечной массы, общей воды в орга-
низме в динамики, в т.ч. у детей, подростков и спорт
сменов [94-96].

Гидростатическая денситометрия и плетизмография 
с вытеснением воздуха

Гидростатическая денситометрия (метод подводно-
го взвешивания) основана на различиях плотности 
жировой и  мышечной ткани. С  использованием 
специальных формул после взвешивания пациента 
и оценки остаточного объема легких рассчитывается 
плотность тела и процентное содержание жира в ор-
ганизме. Метод не может быть использован в рутин-
ной клинической практике в связи с его техническими 
сложностями (длительность исследования ~1 ч) и не-
обходимостью погружения тела пациента в воду [97].

При воздушной плетизмографии объем тела оце-
нивается по разнице между объемом воздуха в  пу-
стой камере и  объемом воздуха и  изменением дав-
ления воздуха после того, как в  нее помещается че-
ловек. Метод позволяет измерить общую плотность 
тела, общее количество жира в организме. Время из-
мерения составляет 5-8 мин, но требует специально-
го оборудования, что ограничивает его использова-
ние в рутинной практике [98].

DXA
Метод DXA, основанный на особенностях взаи-

модействия рентгеновского излучения с различными 
тканями (костной, жировой и мышечной), дает воз-
можность определить индекс жировой и безжировой 
массы, соотношение жира туловище/конечности и ми-
неральную костную плотность (что активно использу-
ется для диагностики остеопороза). Проведения DXA 
позволяет более точно диагностировать и классифи-
цировать ожирение по сравнению со стандартны-
ми антропометрическими измерениями [99]. Метод 
позволяет более точно диагностировать саркопению 
у  лиц пожилого возраста и  пациентов с  СД 2  типа 
[100]. Метод позволяет быстро получить результаты, 
но имеет достаточно высокую стоимость.

УЗИ
УЗИ позволяет оценить количество подкожной жи-

ровой ткани или висцеральной жировой ткани и мас-

су скелетных мышц. Проводят измерение расстояния 
между передней стенкой аорты и задней поверхностью 
прямых мышц живота на уровне 5 см ниже мечевидно-
го отростка с последующей оценкой толщины подкож-
ной жировой ткани и  висцеральной жировой ткани, 
определяемой на этом же уровне, а  также их соотно-
шения. Данные, полученные этим методом, прямо кор-
релирует с данными о мышечной массе, полученными 
с использованием наиболее точных методов DXA, КТ 
и МРТ, но УЗИ является гораздо более простым, до-
ступным и экономичным методом диагностики [101].

КТ
Метод основан на вычислении коэффициента 

ослабления рентгеновского излучения, проходящего 
через различные ткани тела человека. Для определе-
ния объема подкожной жировой ткани и висцераль-
ной жировой ткани делают срезы на уровне пояснич-
ного отдела позвоночника (L1-L3), т.к. считается, что 
именно в этой области распределение жировой тка-
ни наиболее точно коррелирует с ее распределением 
во всем организме [101]. Наряду с  МРТ, метод счи-
тается "золотым стандартом" при оценке распреде-
ления и  композиции жировой и  мышечной тканей.

МРТ
Преимуществами метода являются высокая сте-

пень визуализации мягких тканей в  сочетании с  его 
доступностью и возможностью использования при бо-
лее частом динамическом наблюдении в  связи с  от-
сутствием воздействия ионизирующим излучением. 
Метод позволяет различать и количественно оценить 
подкожно-жировую клетчатку и висцеральные жиро-
вые отложения в т.ч. в паренхиматозных органах [102].

Измерение площади сечения подкожной жировой 
клетчатки на уровне L3-L4 наиболее точно коррели-
рует с  подкожной клетчаткой всего тела. Наиболее 
точно отражают количество абдоминальной жировой 
ткани срезы, проведенные на уровне 5-10  см выше 
L4-L5 или на уровне T12-L1 [103].

Выполнение МРТ на уровне поясничного отдела 
позвоночника позволяет дополнительно выявить па-
циентов с признаками ожирения по увеличению пло-
щади висцеральной жировой ткани, даже если они 
имели нормальные показатели ИМТ [104].

ПЭТ
Для проведения ПЭТ чаще всего используется 18F-

фтордезоксиглюкоза, которая накапливается в тканях 
с высоким метаболизмом глюкозы. Ее накопление от-
слеживается при помощи ПЭТ-сканирования, в  т.ч. 
в сочетании с КТ. Преимуществом ПЭТ является воз-
можность оценки депо бурой жировой ткани (оценка 
ее плотности и метаболической активности), играю-
щей важную роль в патогенезе ожирения. Сочетание 
ПЭТ и  МРТ дает возможность более точно оценить 
объем бурой жировой ткани в  конкретной области 
[105]. Недостатком использования ПЭТ является вы-
сокая стоимость.
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При обследовании пациента с ИзМТ и ожирении 
необходимо обращать внимание на высокую частоту 
ассоциированных с ними заболеваний:

•  пульмонологических — ОСА [106], бронхиаль-
ной астмы, синдрома Пиквика (гиповентиляция) 
[107] и предрасположенностью к респираторным ин-
фекциям;

•  кардиологических — ИБС [108], артериальной 
и легочной гипертензии, сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса, кардиомиопатии;

•  неврологических — инсульт/транзиторная ише-
мическая атака, идиопатической внутричерепной ги-
пертензии, парестетической мералгии;

•  гастроэнтерологических — патологии желчно-
го пузыря (холецистит, холелитиаз), метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени, гастро-
эзофагеальная рефлюксная болезнь;

•  эндокринных — СД 2 типа;
•  гинекологических — снижение фертильности, 

расстройства менструального цикла, гиперандроге-
ния, поликистоз яичников;

•  урологических — гипогонадизм (мужчины), стрес- 
совое недержание мочи;

•  кожных — acanthosis nigricans, гирсутизм (жен-
щины), целлюлит, опрелости, склонность к бактери-
альным и грибковым инфекциям;

•  венозной системы — варикоз, лимфостаз, тром-
боз глубоких вен;

•  опорно-двигательной системы — остеоартрит, 
хроническая люмбалгия, варусная деформация шей-
ки бедренной кости, смещение эпифиза головки бед
ренной кости, болезнь Блаунта (нарушение роста кос
тей в  области колена, приводящее к  искривлению 
голени), болезнь Легга-Кальве-Пертеса (головка бед
ренной кости временно теряет кровоснабжение, что 
приводит к разрушению кости и воспалению);

•  психических — депрессия, стигматизация.
Кроме этого, при обследовании пациента с ИзМТ 

и ожирением необходимо иметь повышенную онко-
настороженность в отношении как минимум 13 ви- 
дов новообразований, тесно ассоциированных с ни-
ми, которые обуславливают до 40% от всех случа-
ев онкологических заболеваний. Имеются опреде-
лённые гендерные различия в  предрасположенно-
сти к  конкретным формам новообразований при 
ожирении. Так, у  мужчин повышен риск ново
образований прямой кишки, предстательной желе-
зы, меланомы, а у женщин — эндометрия, желчно-
го пузыря, молочной железы, поджелудочной желе-
зы, у обоих полов — пищевода, кишечника, почки, 
щитовидной железы, неходжинской лимфомы, мие
ломы [109, 110]2.

2	 National Cancer Institute. Obesity and  Cancer. NCI. Available at  https://www.
cancer.gov/about-cancer/causes-prevention/risk/obesity/obesity-fact-sheet. 
Reviewed January 28, 2025; Accessed: May 23, 2025.

Особенности лечения
Основными целями лечения являются предотвра-

щение дальнейшего увеличения массы тела и разви-
тия осложнений путем поддержания метаболического 
здоровья пациента, и лечение сопутствующих заболе-
ваний, если они уже имеются [111]. Снижение массы 
висцерального жира лежит в основе эффективной те-
рапии. Показано, что для уменьшения площади вис-
церального жира на 1 см2 необходимо снизить массу 
тела на 4,7-6 кг [112]. Наличие или отсутствие сопут-
ствующих заболеваний, течение которых напрямую ас-
социировано с ИзМТ (СД 2 типа, неалкогольная жи-
ровая болезнь печени (НАЖБП), синдром обструк-
тивного апноэ сна и  т.д.), и  их тяжесть определяют 
выбор терапии. У пациентов с ИзМТ и предиабетом 
рекомендовано снижение массы тела не менее 10% от 
исходной с  целью профилактики развития СД 2  ти-
па [113-115]. У пациентов с ИзМТ и СД 2 типа реко-
мендовано снижение массы тела не менее 5-15% от 
исходной, с целью скорейшего достижения целевого 
гликированного гемоглобина и/или снижения доз ги-
погликемических препаратов [113-116].

Пациентам с  ИзМТ при ИМТ ≥27  кг/м2 при на-
личии факторов риска и/или коморбидных заболе-
ваний может быть рекомендовано назначение меди-
каментозной терапии [117, 118]. Снижение массы те-
ла <3% у пациентов с СД и <5% у пациентов без СД 
от исходного или отсутствие уменьшения ОТ через 
3 мес. медикаментозного лечения считается крите-
рием неэффективности терапии. В качестве медика-
ментозной терапии ИзМТ в  Российской Федерации 
могут использоваться следующие лекарственные пре-
параты: тирзепатид, семаглутид, лираглутид, орли
стат, сибутрамин.

Агонисты рецепторов человеческого ГПП‑1 (арГПП‑1) 
(семаглутид и лираглутид) и агонист рецепторов ГИП 
и ГПП‑1 (арГПП‑1/ГИП) (тирзепатид) регулируют 
аппетит с  помощью усиления чувства наполнения 
желудка и насыщения, одновременно ослабляя чув-
ство голода и  уменьшая предполагаемое потребле-
ние пищи.

Тирзепатид показан к применению у взрослых в ка-
честве дополнительной терапии при соблюдении ди-
еты с пониженным содержанием калорий и увеличе-
нии физической активности для контроля массы тела, 
включая снижение и поддержание массы тела у взрос-
лых людей с исходным ИМТ: >30 кг/м2 (ожирение); 
или >27 кг/м2 до <30 кг/м2 при наличии как минимум 
одного связанного с избыточным весом сопутствую-
щего заболевания (например, артериальная гипертен-
зия (АГ), дислипидемия, ОСА, ССЗ, предиабет или 
СД 2 типа). Начальная доза составляет 2,5 мг подкож-
но 1 раз в нед., с последующей стандартной титраци-
ей (доза увеличивается каждые 4 нед. для улучшения 
желудочно-кишечной переносимости до достижения 
терапевтической — 10-15 мг в нед.).
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Рандомизированное клиническое исследование 
SURMOUNT‑1 показало, что применение тирзепати-
да у пациентов с ИзМТ и ожирением без СД 2 типа 
вызывает значительную дозозависимую потерю мас-
сы тела (-15,0% (95% доверительный интервал (ДИ): 
от -15,9 до -14,2) при еженедельных дозах тирзепати-
да 5 мг, -19,5% (95% ДИ: от -20,4 до -18,5) при дозах 
10 мг и -20,9% (95% ДИ: от -21,8 до -19,9) при дозах 
15 мг). Процент участников, у которых наблюдалось 
снижение веса на 5% или более, составил 85% (95% 
ДИ: 82-89), 89% (95% ДИ: 86-92) и  91% (95% ДИ: 
88-94) при приеме 5  мг, 10  мг и  15  мг тирзепатида, 
соответственно, и  35% (95% ДИ: 30-39) при приеме 
плацебо. При этом 50% (95% ДИ: 46-54) и 57% (95% 
ДИ: 53-61) участников в  группах 10  мг и  15  мг име-
ли снижение веса тела на 20% или более по сравне-
нию с  3% (95% ДИ: 1-5) в  группе плацебо (P<0,001 
для всех сравнений с  плацебо) [119]. По сравнению 
с плацебо при применении тирзепатида наблюдалось 
значительное снижение ИМТ и  ОТ, при этом сред-
ние значения составили -5,89 кг/м2 (от -8,97 до -2,81) 
и -12,31 см (от -13,93 до -10,68), соответственно [120]. 
При применении тирзепатида наблюдались улучше-
ния всех кардиометаболических показателей (ОТ, си-
столическое и диастолическое АД, уровень инсулина 
натощак и уровень липидов).

Метаанализ сравнительных исследований тирзепа-
тида и семаглутида показал, что средняя потеря мас-
сы тела составила -11,4% (от -15,3% до -8,27%) и -7,3% 
(от  -8,3% до -6,08%), соответственно, средняя раз-
ница составила -4,84  кг (95% ДИ: от -6,21 до -3,47) 
в пользу тирзепатида [121].

У  пациентов с  СД 2  типа тирзепатид продемон-
стрировал положительное влияние на АД, СРБ и ли-
пидный профиль [122], а также значительное сниже-
ние уровня гликированного гемоглобина и улучшение 
гликемического контроля [123].

По данным ретроспективного когортного иссле-
дования, включившего данные о терапии 140308 па-
циентов с  СД 2  типа [124], лечение тирзепатидом 
в  сравнении с  применением арГПП‑1 было связано 
с  более низкими рисками смертности от всех при-
чин (скорректированное отношение рисков (скорОР) 
0,58; 95% ДИ: 0,45-0,75), крупных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий (скорОР 0,80; 95% ДИ: 
0,71-0,91), совокупностью крупных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий и  смертности от всех 
причин (скорОР 0,76; 95% ДИ: 0,68-0,84), почеч-
ными событиями (скорОР 0,52; 95% ДИ: 0,37-0,73), 
острым повреждением почек (скорОР 0,78; 95% ДИ: 
0,70-0,88) и серьезными нежелательными явлениями 
со стороны почек (скорОР 0,54; 95% ДИ: 0,44-0,67).

В  исследовании SUMMIT у  пациентов с  СНсФВ 
и ожирением тирзепатид снижал сердечно-сосудистую 
смертность и  количество госпитализаций [125]. 
Лечение тирзепатидом приводило к  снижению си-

столического АД (предполагаемая разница в  лече-
нии (ETD) -5 мм рт.ст., 95% ДИ: от -7 до -3; P<0,001), 
уменьшало предполагаемый объем крови (ETD -0,58 л, 
95% ДИ: от -0,63 до -0,52; P<0,001) и снижало уровни 
СРБ (ETD -37,2%, 95% ДИ: от -45,7 до -27,3; P<0,001). 
Эти изменения сопровождались увеличением расчет-
ной скорости клубочковой фильтрации (ETD 2,90 мл/
мин/1,73 м2 год 1, 95% ДИ: 0,94-4,86; P=0,004), умень-
шением соотношения альбумина и креатинина в моче 
(ETD 24 нед., -25,0%, 95% ДИ: от -36 до -13%; P<0,001; 
52 нед., -15%, 95% ДИ: от -28 до 0,1; P=0,051), сни-
жением уровня N-концевого промозгового натрий
уретического пептида (ETD 52 нед., -10,5%, 95% ДИ: 
от -20,7 до 1,0%; P=0,07) и снижение уровня тропони-
на Т (ETD 52 нед., -10,4%, 95% ДИ: от -16,7 до -3,6; 
P=0,003) [126].

В  исследовании 2 фазы SYNERGY-NASH у  па-
циентов с  НАЖБП и  умеренным или тяжёлым фи-
брозом лечение тирзепатидом в течение 52 нед. было 
более эффективным, чем плацебо, в отношении раз-
решения НАЖБП без усугубления фиброза. Процент 
участников, у  которых наблюдалось улучшение по 
крайней мере на одну стадию фиброза без ухудше-
ния НАЖБП, составил 30% в  группе плацебо, 55% 
в группе тирзепатида 5 мг, 51% в группе тирзепатида 
10 мг и 51% в группе тирзепатида 15 мг [127].

Семаглутид показан к  применению у  взрослых 
в  дополнение к  низкокалорийной диете и  физиче-
ской нагрузке для контроля массы тела, включая сни-
жение и поддержание массы тела, у взрослых с ИМТ 
≥27  кг/м2 при наличии по крайней мере одной со-
путствующей патологии, связанной с ИзМТ, напри-
мер дисгликемии (предиабет или СД 2 типа), АГ, дис-
липидемии, синдром обструктивного апноэ сна или 
ССЗ. Начальная доза составляет 0,25  мг подкожно 
1 раз в  нед., с  последующей стандартной титраци-
ей (доза увеличивается каждые 4 нед. для улучшения 
желудочно-кишечной переносимости до достижения 
терапевтической — 2,4 мг в сут.).

Метаанализ применения подкожного семаглути-
да 2,4  мг у  пациентов с  ИзМТ и  ожирением без СД 
2  типа показал, что по сравнению с  плацебо сема-
глутид вызвал значительную дозозависимую поте-
рю массы тела (средняя разница (MD): -10,09%; 95% 
ДИ: от -11,84 до -8,33; p<0,00001), большее снижение 
ИМТ (MD: -3,71  кг/м2; 95% ДИ: от -4,33 до -3,09; 
p<0,00001) и  ОТ (MD: -8,28  см; 95% ДИ: от -9,51 
до -7,04; p<0,00001), а также приводил к потере веса 
более чем на 5, 10, 15 и 20% у большей части пациен-
тов. Кроме того, семаглутид продемонстрировал поло-
жительное влияние на АД, СРБ и липидный профиль 
[128], а также конверсию предиабета в СД 2 типа [129]. 
Аналогичная эффективность была продемонстриро-
вана в метаанализе, включавшем как пациентов с СД 
2 типа, так и без него [130]. Семаглутид 2,4 мг и ли-
раглутид 3,0  мг являются препаратами выбора для 
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снижения массы тела у пациентов с ИМТ ≥27 кг/м2 
в сочетании с АГ [128, 131-133]. Применение семаглу-
тида у пациентов с ИМТ ≥27 кг/м2 и НАЖБП ассо-
циировано со снижением уровней аланинаминотранс-
феразы (MD: 14,07 Ед/л (95% ДИ: от 19,39 до -8,75); 
p<0,001) и аспартатаминотрансферазы (MD: 6,89 Ед/л 
(95% ДИ: от 9,14 до -4,63); p<0,001). Также отмече-
но значительное снижение содержания жира в пече-
ни (MD: 4,97% (95% ДИ: от 6,65 до -3,29); p<0,001) 
и  индекса фиброза печени (MD: 0,96 кПа (95% ДИ: 
от 1,87 до -0,04); p=0,04) [134].

арГПП‑1, вероятно, оказывают незначительное 
влияние на течение ХБП и  комплексные исходы со 
стороны почек [135].

Лираглутид — рекомендуется пациентам с  ИМТ 
≥27 кг/м2 при наличии факторов риска и/или комор-
бидных заболеваний; начальная доза составляет 0,6 мг 
подкожно 1 раз в  сут., с  последующей стандартной 
титрацией (доза увеличивается на 0,6 мг с интервалами 
не менее 1 нед. для улучшения желудочно-кишечной 
переносимости до достижения терапевтической — 
3,0  мг в  сут.) [136-138]. Лираглутид 3,0  мг обеспечи-
вает эффективную и  устойчивую потерю массы те-
ла [139], однако менее выраженную, чем семаглутид 
2,4 мг (по данным метаанализа, применение семаглу-
тида 2,4  мг приводило к  средней потере массы тела 
на 12,47 кг, лираглутида 3,0 мг -5,24 кг [140], приво-
дя к  снижению массы тела более, чем на 5% и  10% 
в 65,3% и 30,7% случаев для лираглутида 3 мг и 86,6% 
и 75,3% для семаглутида 2,4 мг, соответственно [141]).

Лираглутид 3,0 мг также положительно влияет на ди-
намику кардиометаболических факторов риска на фо-
не снижения массы тела [131] и может рассматривать-
ся как один из предпочтительных вариантов для паци-
ентов с ИзМТ и наличием сопутствующих ССЗ в связи 
с доказанным [132, 133] снижением ССР, значительным 
снижением риска развития СД 2  типа [142] и  благо-
приятным профилем безопасности и  переносимости. 
Лираглутид 3,0 мг положительно влияет на АД у паци-
ентов с ИМТ ≥27 кг/м2 в сочетании с АГ [131-133], од-
нако следует тщательно контролировать частоту сер-
дечных сокращений (ЧСС) у  пациентов, получающих 
лираглутид [136-138]. Для лираглутида 3,0 мг было по-
казано снижение содержания жировой ткани в печени 
у пациентов с СД 2 типа и НАЖБП, однако влияние на 
печеночные ферменты в различных исследованиях ока-
залось нейтральным или слабоположительным [143-145].

Стоит отметить, что после прекращения терапии 
арГПП‑1/ГИП восстановление массы тела пропор-
ционально ее исходной потере. Пациенты, прини-
мавшие лираглутид, набрали в  среднем 2,20  кг (95% 
ДИ: 1,69-2,70, P<0,00001), пациенты, принимавшие 
семаглутид/тирзепатид, набрали 9,69  кг (95% ДИ: 
5,78-13,60, P<0,00001) [146].

арГПП‑1/ГИП противопоказаны при медуллярном 
раке щитовидной железы в  анамнезе, в  т.ч. семей-

ном, множественной эндокринной неоплазии II  ти- 
па, тяжелой депрессии, суицидальных мыслях или 
поведении, в т.ч. в анамнезе, почечной и печеночной 
недостаточности тяжелой степени, хронической сер-
дечной недостаточности IV функционального клас-
са (в  соответствии с  классификацией NYHA), у  па-
циентов в  возрасте ≥75  лет. Применение арГПП‑1 
у  пациентов с  воспалительными заболеваниями ки-
шечника и диабетическим парезом желудка не реко-
мендуется, поскольку оно связано с  транзиторными 
нежелательными реакциями со стороны ЖКТ, вклю-
чая тошноту, рвоту и диарею. С осторожностью пре-
параты применяют у  пациентов с  печеночной недо-
статочностью легкой и средней степени тяжести, за-
болеваниями щитовидной железы и наличием острого 
панкреатита в анамнезе.

Орлистат — препарат для лечения ожирения пе-
риферического действия, рекомендуется пациентам 
с ИМТ ≥28 кг/м2 при наличии коморбидных заболе-
ваний в дозе 120 мг 3 раза в сут. во время еды или не 
позже 1 ч после приема пищи для снижения массы тела. 
Разрешенная максимальная длительность непрерывно-
го лечения составляет 4 года [117, 147, 148]. Орлистат, 
будучи специфическим, длительно действующим ин-
гибитором желудочно-кишечной липазы, оказывает те-
рапевтический эффект в пределах ЖКТ и не обладает 
системными эффектами: препятствует расщеплению 
и  последующему всасыванию жиров, поступающих 
с  пищей (~30%), создавая тем самым дефицит энер-
гии, что приводит к снижению массы тела в среднем 
на 3,06% (95% ДИ: 3,45-2,67) [118] или -3,07  кг (95% 
ДИ: от -3,76 до -2,37) [149]. Орлистат способствует так-
же небольшому снижению общего холестерина, липо-
протеинов низкой плотности, триглицеридов и липо-
протеинов высокой плотности [150], причем независи-
мо от степени снижения массы тела. Если прием пищи 
не состоялся или пища не содержит жира, то прием 
препарата можно пропустить. Применение орлистата 
у  больных с  ИзМТ позволяет существенно улучшить 
профиль факторов риска СД 2  типа, ССЗ и  других 
заболеваний, ассоциированных с  ИзМТ, что может 
благоприятно влиять на прогноз жизни у  этой кате-
гории больных. Данных, позволяющих судить о  вли-
янии орлистата на общую смертность или смертность 
от ССЗ, в  настоящее время нет. Важным преимуще-
ством препарата является его периферическое дей-
ствие только в пределах ЖКТ и отсутствие системных 
эффектов. Орлистат противопоказан при острых пан-
креатитах и заболеваниях, сопровождающихся диареей, 
синдромом хронической мальабсорбции, холестазом. 
Орлистат повышает вероятность образования камней 
в желчном пузыре, однако рациональное потребление 
жиров не приводит к  снижению моторики желчного 
пузыря. С учетом механизма действия, к числу побоч-
ных эффектов препарата относятся жирный стул, мас-
лянистые выделения из прямой кишки, императивные 
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позывы на дефекацию, учащение дефекации и недер-
жание кала, боли в  животе, повышенный метеоризм 
с некоторым количеством отделяемого. Выраженность 
и  продолжительность побочных эффектов напрямую 
зависят от приверженности пациентов лечению и со-
блюдения рекомендаций по ограничению жиров в пи-
ще. Если рекомендованы поливитамины, их следует 
принимать не ранее чем через 2 ч после приема ор-
листата или перед сном.

Сибутрамин, сибутрамин + микрокристаллическая 
целлюлоза — препарат для лечения алиментарного 

ожирения с ИМТ 27 кг/м2 и более в сочетании с СД 
2 типа и дислипидемией. Однако его негативное влия-
ние на АД, ЧСС и риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений делает его применение малоцелесообраз-
ным у большинства пациентов с ИзМТ, т.к. они уже 
имеют высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений [151]. Разрешенная максимальная дли-
тельность лечения составляет 1  год [117, 152, 153]. 
Лечение сибутрамином требует обязательного вра-
чебного наблюдения. Контроль АД и пульса необхо-
дим у  всех больных до начала лечения, далее с  1‑го 

Таблица 1
Выбор препаратов для фармакотерапии ИзМТ в зависимости от коморбидной патологии [154]

Тирзепатид/Семаглутид/
Лираглутид

Орлистат Сибутрамин, Сибутрамин + МКЦ, 
Сибутрамин + метформин

Артериальная гипертензия + + -
ИБС, цереброваскулярная болезнь + + -
Хроническая сердечная недостаточность + -
Хроническая болезнь почек + -
Предиабет/сахарный диабет 2 типа + -
МАЖБП + + -
Панкреатиты +/- + +
Медуллярный рак щитовидной железы - + +
Желчнокаменная болезнь +/- +/- +
Холестаз + - +
Заболевания ЖКТ, сопровождающиеся диареей +/- - +

Сокращения: ЖКТ — желудочно-кишечный тракт, ИБС — ишемическая болезнь сердца, МКЦ — микрокристаллическая целлюлоза, МАЖБП — метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени.

Да

Нет

Продолжить
лечение с целью

удержания
массы тела

Удержание
массы тела

Фармакотерапия

Смена препарата
с оценкой

его эффективности
через 3 мес.

3-6 мес.:
cнижение
массы тела
на 5-10%

3-6 мес.:
cнижение
массы тела
на 5-10%

Модификация
образа жизни:

Гипокалорийное
питание

Дозированные
физические

нагрузки

ИМТ ≥27 кг/м2

при наличии
ассоциированных

заболеваний

Рис. 1. Алгоритм медикаментозной терапии ИзМТ [154].
Сокращение: ИМТ — индекс массы тела.
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по 3‑й мес. лечения — каждые 2 нед., с  4‑го по 6‑й 
мес. — ежемесячно, с  6‑го по 12‑й мес. — каждые 3 
мес. Препарат отменяют при выявлении увеличения 
ЧСС в покое ≥10 уд./мин и/или повышении АД бо-
лее чем на 10 мм рт.ст. во время двух визитов подряд, 
а также в случае, если оно при двух повторных изме-
рениях превышает 140/90  мм рт.ст. при ранее ком-
пенсированной АГ. Препарат не может быть назна-
чен пациентам с неконтролируемой АГ, ИБС, деком-
пенсацией хронической сердечной недостаточности, 
нарушением ритма сердца, цереброваскулярными за-
болеваниями (инсультом, транзиторными нарушени-
ями мозгового кровообращения), окклюзионными 
заболеваниями периферических артерий, в  возрас-
те старше 65  лет, при тяжелых поражениях печени 

и  почек, которые могут встречаться при ожирении, 
в случае одновременного приема или спустя <2 нед. 
после отмены ингибиторов моноаминоксидазы или 
других препаратов, действующих на центральную 
нервную систему (в т.ч. антидепрессантов), при серь- 
езных нарушениях питания и  психических заболе-
ваниях, тиреотоксикозе, феохромоцитоме, закрыто-
угольной глаукоме, доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы.

Алгоритмы фармакотерапии ИзМТ и выбора пре-
паратов представлены в таблицах 1, 2 и рисунках 1, 2.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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 120 мг 3 раза в сут.
• ↓ САД, ДАД  
• СС исходы: клинических
исследований нет
• Применение: одобрен
для долгосрочного контроля веса
у пациентов старше 12 лет
с ИМТ ≥28 кг/м2, в том числе
при наличии коморбидных
заболеваний  
Побочные эффекты: тошнота,
рвота, диарея

Орлистат Продольная резекция желудка

• ↓ САД, ДАД и ЛНП
• СС исходы: по данным наблюдательных
исследований отмечается польза, 
ожидаются клинические исследования
• Применение: рекомендуется для:
1) Пациентов с ИМТ ≥40 кг/м2;
2) Пациентов с ИМТ ≥35 кг/м2

и осложнениями, связанными
с ожирением;
3) Пациентов с ИМТ ≥30 кг/м2

и резистентным СД 2 типа

Семаглутид

 2,4 мг подкожно 1 раз в нед.
• ↓ САД, ДАД и ЛНП
• СС исходы: снижение
МАСЕ на 20% в РКИ SELECT
• Применение: одобрен
для долгосрочного контроля веса
у пациентов старше 18 лет
с ожирением или ИМТ ≥27 кг/м2

и хотя бы одним сопутствующим
заболеванием
Побочный эффект:
желудочно-кишечные расстройства

Лираглутид

 3,0 мг подкожно 1 раз в сут.
• ↓ САД, ДАД и ЛНП
• СС исходы: РКИ нет,
post-hoc РКИ SCALE –
нейтральное влияние
• Применение: одобрен
для долгосрочного контроля веса
у пациентов старше 12 лет
с ожирением или ИМТ ≥27 кг/м2

и хотя бы одним сопутствующим
заболеванием
Побочный эффект:
желудочно-кишечные расстройства

Снижение массы тела 5% 10% 20%15%

Гастрошунтирование по Ру

• ↓ САД, ДАД и ЛНП
• СС исходы: по данным
наблюдательных исследований
отмечается польза, ожидаются
клинические исследования
• Применение: рекомендуется для
1) Пациентов с ИМТ ≥40 кг/м2;
2) Пациентов с ИМТ ≥35 кг/м2

и осложнениями, связанными
с ожирением;
3) Пациентов с ИМТ ≥30 кг/м2

и резистентным СД 2 типа

Тирзепатид

 10-15 мг подкожно 1 раз в нед.
• ↓ САД, ДАД и ЛНП
• СС исходы: ожидаются 
результаты исследования
SURMOUNT-MMO
• Применение: одобрен
для долгосрочного контроля веса
у пациентов с ИзМТ/ожирением
и хотя бы одним сопутствующим
заболеванием
Побочный эффект:
желудочно-кишечные расстройства

Интенсивное изменение ОЖ

• ↓ САД, ЛНП и ↔ ДАД
• СС исходы: неэффективно 
по данным исследования
Look AHEAD
• Применение: рекомендуется
всем пациентам с ИзМТ/ожирением
Максимальная потеря веса на 1-м году,
затем обратный набор веса

Сибутрамин

 10 или 15 мг 1 раз в сут.
• ↑ САД, ДАД vs плацебо
• СС исходы: РКИ SCOUT –
повышение риска СС исходов
у пациентов высокого СС риска
• Применение: одобрен для контроля
веса у пациентов 18-65 лет
с ожирением или ИМТ ≥27 кг/м2

и хотя бы одним сопутствующим
заболеванием (прием до 1 года)
Побочные эффекты: тахикардия,
повышение АД, сухость во рту,
бессонница, тошнота, головная боль 

Рис. 2. Текущие данные о влиянии каждого вида вмешательства при ожирении на массу тела, факторы риска ССЗ и сердечно-сосудистые исходы, а также пока-
зания к применению этих вмешательств [162].
Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИзМТ — избыточная масса тела, ИМТ — индекс массы тела, ЛНП — 
липопротеины низкой плотности, ОЖ — ожирение, РКИ — рандомизированные клинические исследования, САД — систолическое артериальное давление, СД — 
сахарный диабет, СС — сердечно-сосудистый, MACE — крупные сердечно-сосудистые события.
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Диагностика и  лечение артериальной гипертен-
зии (АГ) у  лиц с  метаболическим синдромом (МС) 
проводится в соответствии с действующими клини-
ческими рекомендациями [1], поэтому представля-
ется целесообразным более подробно остановиться 
на важных особенностях коррекции повышенного 
артериального давления (АД) у  этого фенотипа па-
циентов.

Эпидемиология
Существует положительная линейная корреляция 

между индексом массы тела (ИМТ) и риском разви-

тия гипертонии, которая прослеживается уже c под-
росткового возраста [2].

Повышение АД — один из наиболее часто встре-
чающихся компонентов МС [3]. У  лиц среднего 
возраста с  избыточной массой тела вероятность 
развития АГ на 50% выше, чем у  тех, кто имеет 
нормальный вес. По данным эпидемиологических 
исследований прибавка в  весе на каждые 4,5  кг 
приводит к повышению систолического АД на 4,2-
4,4  мм рт.ст. [4].

В исследовании Pressioni Arteriose Monitorate E Loro 
Associazioni (PAMELA) study АГ имела место более 
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чем у  80% пациентов с  МС, причем в  этой группе 
имело место повышение риска общей смертности [5]. 
Важно отметить, что в этом исследовании у пациен-
тов без МС, но при наличии у  них маскированной 
АГ, АГ "белого халата" и просто АГ при наблюдении 
в  течение 10  лет отмечалась более высокая частота 
возникновения МС [6].

В  исследовании Progetto Ipertensione Umbria Mo
nitoraggio Ambulatoriale (PIUMA) study у  34% паци-
ентов с  АГ имелся МС в  сочетании с  повышенным 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) [7]. В крупном исследовании French population 
study частота развития МС возрастала по мере повы-
шения уровня АД [8].

Особенности патогенеза
Ключевыми механизмами повышения АД при МС 

являются инсулинорезистентность (ИР), повышение 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) и симпатоадреналовой системы (САС) 
[2, 9-12], задержка натрия [13]. Это происходит на фо-
не изменения активности предсердного натрийурети-
ческого пептида [14, 15].

ИР вызывает активацию САС (один из механизмов 
увеличения частоты сердечных сокращений), РААС 
(за счет ангиотензина II (АТ II)) и уменьшает продук-
цию оксида азота [16-19]. Другими важными механиз-
мами патогенеза АГ при МС являются активация си-
стемы гипоталамус-надпочечники, повышение уров-
ня лептина, нарушение барорефлекторной регуляции 
и синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) [13, 16, 
20]. При избыточной массе тела и ожирении усилена 
реабсорбция натрия в почках [21] и негативное влияние 
на почки висцеральных жировых отложений [22-26].

ИР. ИР способствует повышению уровня АД за 
счет влияния на активность центральной симпатиче-
ской нервной системы и РААС [27], задержки натрия 
почками [28] и уменьшения инсулин-опосредованной 
вазодилатации [29].

Воспаление. С-реактивный белок (СРБ) преимуще-
ственно образуется в печени в ответ на интерлейкин‑6 
(ИЛ‑6), интерлейкин‑1β, фактор некроза опухоли-α 
(ФНО-α), является маркером системного воспали-
тельного процесса и  также может быть использован 
для оценки сердечно-сосудистого риска (ССР) и эф-
фективности вмешательств [30]. Ряд исследований 
продемонстрировал связь между повышенным уров-
нем СРБ, повышением АД [31] и развитием АГ [32]. 
У относительно здоровых людей повышение пульсо-
вого АД на 10 мм рт.ст. ассоциировано с повышени-
ем уровня СРБ на 12-15% [33].

Адипонектин продуцируется адипоцитами и  об-
ладает противовоспалительными и  антиатерогенны-
ми свойствами, а  также модулирует обмен липидов 
и  углеводов [34]. Чем ниже уровень адипонектина, 
тем выше уровень систолического АД [35].

Снижение уровня адипонектина наблюдается при 
ожирении, АГ, ишемической болезни сердца, сахар-
ном диабете (СД) 2 типа и является предиктором рис
ка развития ишемической болезни сердца и инфарк
та миокарда [36-38].

ФНО-α не только является маркером воспаления, 
но и  связан с  развитием ИР и  таким образом влия-
ет на уровень АД [39]. ИЛ‑6 имеет положительную 
корреляцию с  ССР, ишемической болезнью сердца, 
инсультом и сердечной недостаточностью (СН) [40].

Активация РААС. Жировая ткань обладает соб-
ственной РААС и адипоциты синтезируют все ее ком-
поненты, активируют рецепторы АТ II, повышая их 
аффинность к паракринному АТ II [2, 41]. Доказана 
прямая взаимосвязь между уровнем АТ II, актив
ностью ренина, ангиотензинпревращающего фермен-
та плазмы и альдостерона с ИМТ [42, 43].

Активация САС. Повышение активности САС от 
центрального до рецепторного уровня является след-
ствием ИР, лептинорезистентности, повышения уров-
ня АТ II, свободных жирных кислот, внутрипочечно-
го давления и активации почечных механорецепторов 
и  нарушения барорефлекторной регуляции [44-50].

Нарушения барорефлекторной регуляции тесно свя-
заны с  изменением уровня лептина [51, 52] и  актив
ностью рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 [53].

Лептинорезистентность. Лептин, секретируемый 
адипоцитами, обладает прессорным эффектом [54, 55] 
за счет периферической вазоконстрикции, задержки 
натрия и повышения уровня адренокортикотропного 
гормона, кортизола и  альдостерона [56]. Также леп-
тин активирует рецепторы гипоталамуса для регуля-
ции энергетического баланса через снижение аппети-
та и  повышение энерготрат за счет активации САС 
[57]. При избыточной массе тела стимулирующий эф-
фект лептина на активность САС в значительной ме-
ре обусловлен активацией АТ II [58].

СОАС. Ассоциация между избыточной массой те-
ла, обструктивным апноэ сна и  АГ, особенно рези-
стентной АГ, хорошо известна [59]. СОАС играет 
одну из ведущих ролей в  повышения АД или отсут-
ствия его снижения в  ночное время и  связано с  по-
вышением риска ССО (особенно инсульта) и общей 
смертностью. Всем пациентам с ожирением рекомен-
дуется проведение суточного мониторирования АД 
(оценка АД в  ночное время) и  ночной оксиметрии. 
Снижение веса ассоциировано со снижением степе-
ни тяжести СОАС (определяется по значению индек-
са апноэ-гипопноэ — количество дыхательных собы-
тий за час сна) [60]. ИМТ является важным независи-
мым показателем степени десатурации кислорода при 
СОАС [61, 62]. При наличии храпа и СОАС уменьше-
ние массы тела на 10% от исходной может улучшить 
параметры дыхания на 50%, что сопровождается пе-
реходом в более легкую степень тяжести заболевания. 
В ряде случаев при неосложненном храпе достаточно 
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уменьшить массу тела на 5-7% для того, чтобы пол-
ностью устранить храп без каких-либо прочих вме-
шательств. Кроме того, снижение веса может способ-
ствовать снижению риска ССО, хотя крупномасштаб-
ные контролируемые исследования по этому вопросу 
отсутствуют [59]. Эффективным вмешательством для 
уменьшения выраженности обструктивного апноэ сна 
является РАР (ПАП)-терапия (неинвазивная венти-
ляция легких с  созданием положительного давления 
в дыхательных путях (Positive Airway Pressure)), поми-
мо этого, она незначительно (на 1-2 мм рт.ст.) снижает 
АД [63, 64]. РАР (ПАП)-терапия показана при любой 
форме СОАС при наличии симптомов дневной сонли-
вости, а также выявленных при обследовании комор-
бидных заболеваниях (АГ, ишемической болезни сердца 
или нарушения мозгового кровообращения в анамне-
зе) [65]. Существуют данные о  положительном влия-
нии данного метода терапии на уровень ИР при МС 
в сочетании с СОАС, а также о возможном влиянии на 
риск сердечно-сосудистых событий [66, 67]. В  случае 
непереносимости или отказа от РАР (ПАП)-терапии 
необходимо рассмотреть вопрос о  назначении орто-
донтического лечения апноэ сна или позиционной те-
рапии для взрослых пациентов с МС и СОАС [68, 69].

Особенности течения
Наличие МС является независимым фактором рис

ка плохого контроля АД [70]. В исследовании Global 
Cardiometabolic Risk Profile in Patients with Hypertension 
Disease (GOOD) study менее трети пациентов с  МС 
достигли целевого уровня АД <140/90 мм рт.ст. [71].

При этом у  пациентов с  МС имеется более вы-
раженное поражение органов-мишеней (гипертро-

фия левого желудочка (ГЛЖ), развитие диастоличе-
ской дисфункции миокарда, повышение сосудистой 
жесткости, альбуминурия, ретинопатия, увеличение 
толщины комплекса интима-медиа сонной артерии) 
[72-76].

Особенности диагностики
При окружности плеча >32 см необходимо исполь-

зовать манжеты большего размера, в т.ч. при проведе-
нии суточного мониторирования АД. Для измерения 
АД у пациентов с МС необходима манжета большо-
го размера (L) (32-42 см) или комбинированная ман-
жета среднего и большого размера (M/L) (22-42 см). 
Размер манжетки тонометра должен соответствовать 
окружности плеча: охватывать не менее 80% окруж-
ности и не менее 40% длины плеча. В таблице 1 пред-
ставлены особенности ведения пациентов при МС 
в рамках развития континуума от АГ к СН.

Особенности лечения
Всем пациентам с  АГ при МС следует проводить 

немедикаментозное лечение, направленное на су-
щественную модификацию образа жизни, в  частно-
сти, включающее снижение веса, уменьшение по-
требления соли, повышение физической активности.

Если снижение веса не может быть достигнуто 
немедикаментозными методами, следует рассмот-
реть возможность медикаментозного лечения (пред-
почтительно с  использованием агониста рецепторов 
глюкагоноподобного пептида‑1 из-за его более высо-
кой эффективности в снижении веса и, следователь-
но, большего снижения АД) или бариатрической хи-
рургии [77].

Таблица 1
Особенности ведения пациентов с МС в рамках развития континуума от АГ к СН

Характеристики АГ у пациентов 
с метаболическими нарушениями в континууме: 
ожирение → МС → СД → СНсФВ

Влияние на тактику ведения

Увеличенная окружность плеча Измерение АД с использованием манжеты большего размера (обычно обозначается L (32-42 см)  
или комбинация двух размеров M-L (22-42 см))

Более выраженное повышение систолического 
АД, высокое пульсовое давление

Комбинированная терапия практически у всех пациентов, начало лечения с двух препаратов

Повышенная вариабельность АД Использование препаратов длительного действия
Повышенное ночное АД, отсутствие ночного 
снижения АД

Применение препаратов длительного действия. Адекватная терапия тиазидоподобными диуретиками, 
антагонистами минералокортикоидных рецепторов и при необходимости петлевыми диуретиками. 
Профилактика и лечение СОАС

Солечувствительность АГ, гиперволемия Использование тиазидоподобных диуретиков
Повышенный риск гиперкалиемии Периодический контроль уровня калия
Ортостатическая и постпрандиальная гипотензия Необходимость измерения АД в положении стоя и после еды, коррекция интенсивности терапии
Трудности в достижении целевого АД, 
частая резистентная АГ

Использование нескольких групп антигипертензивных препаратов, включая бета-адреноблокаторы 
и антагонисты минералокортикоидных рецепторов

Более частое "скрытое повышение АД" 
по сравнению с общей популяцией

Проведение внеофисных измерений АД, особенно у пациентов с диабетом и повышенным АД

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, МС — метаболический синдром, СД — сахарный диабет, СНсФВ — сердечная 
недостаточность с сохранной фракцией выброса, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна.
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Пациент с МС в подавляющем большинстве слу-
чаев относится к  категории высокого и  очень высо-
кого риска, что предопределяет необходимость ис-
пользования комбинированной антигипертензивной 
терапии со старта лечения [1]. Также, исходя из то-
го, что прибавка на каждый килограмм избыточного 
веса сопровождается повышением АД на 1 мм рт.ст. 
и практически у всех пациентов имеется один или не-
сколько факторов, затрудняющих контроль АД (ГЛЖ, 
ИМТ/ожирение, хроническая болезнь почек (ХБП), 
предиабет/СД 2 типа, малоподвижный образ жизни) 
[78, 79], целесообразно использовать полнодозовые 
комбинации антигипертензивных препаратов.

Как правило, у пациента с АГ и МС помимо ме-
таболически синдемичных заболеваний (ИМТ/ожи-
рение, нарушения липидного обмена, ХБП, неалко-
гольная жировая болезнь печени) имеется и  другая 
коморбидная патология (хроническая СН, СОАС, 
гиперурикемия, патология опорно-двигательного ап-
парата, поликистоз яичников), что необходимо учи-
тывать при выборе антигипертензивной терапии. 
Поэтому можно сформулировать принципы рацио-
нальной антигипертензивной терапии при МС [80]. 
Она должна помимо стандартных целей (достижение 
целевого АД, органопротекции, снижения риска раз-
вития СН, СД 2 типа, ССО и смерти):

•  уменьшать ИР;
•  уменьшать низкоинтенсивное неинфекцион-

ное воспаление;
•  стабилизировать/снижать массу тела;
•  оказывать положительное влияние на адипоки-

ны (лептин, грелин, резистин, адипонектин);
•  способствовать коррекции имеющихся наруше-

ний липидного и пуринового обмена;
•  снижать гиперактивацию САС и РААС;
•  увеличивать выведения натрия;
•  оказывать положительное влияние на протром-

богенный статус;
•  снижать частоту эпизодов СОАС.
Констатируя необходимость комбинированной ан-

тигипертензивной терапии при МС, важно понимать 
хорошо изученные возможности монотерапии кон-
кретными классами препаратов, поскольку их поло-
жительные или отрицательные свойства будут прояв-
ляться при их использовании в комбинациях.

Диуретики
В  post hoc анализах исследования Antihypertensive 

and  Lipid-Lowering Treatment to  Prevent Heart Attack 
Trial (ALLHAT) при разделении пациентов в зависи-
мости от ИМТ (<25, 25-29,9, >30 кг/м2) более выра-
женное снижение во всех группах было выявлено при 
использовании хлорталидона в  равнении с  лизино-
прилом и  амлодипином [81], но при этом он вызы-
вал повышение уровня глюкозы натощак, а при нали-
чии МС увеличивал частоту развития СД 2 типа [82-
84], но без отрицательного влияния на ССР [85, 86]. 

Похожие результаты были получены в исследовании 
Systolic Hypertension in  the Elderly Program (SHEP), 
в  котором на терапии хлорталидоном при разви-
тии СД 2 типа не было выявлено повышения общей 
и сердечно-сосудистой смертности [87].

В исследовании International Nifedipine GITS Stu-
dy Intervention as  a  Goal in  Hypertension Treatment 
(INSIGHT) частота развития СД 2 типа была досто-
верно ниже при сравнении с ко-амилоридом (4,3% vs 
5,6%, p=0,023) [88]. В исследовании The International 
Verapamil-Trandolapril Study (INVEST) применение 
гидрохлоротиазида (ГХТЗ) также повышало риск 
развития СД 2  типа, причем даже при использова-
нии низких доз [89]. В  то же время в  исследовании 
Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC) у не-
леченых пациентов с  АГ на терапии ГХТЗ не было 
выявлено повышения частоты развития СД 2  типа 
[90]. По результатам метаанализа диуретики имели 
наиболее негативный эффект в отношении повыше-
ния риска развития СД 2 типа по сравнению с бета-
адреноблокаторами (ББ), антагонистами кальция (АК) 
и блокаторами РААС [91].

В исследовании Valsartan Antihypertensive Long-Term 
Use Evaluation (VALUE) trial СД 2 типа, развившийся 
на фоне антигипертензивной терапии, ассоциировался 
с  более высокой сердечно-сосудистой смертностью, 
особенно при СН по сравнению с  лицами без СД 
2 типа, но она была ниже, чем у пациентов с имею-
щимся СД 2 типа. На терапии валсартаном риск раз-
вития СД 2 типа был ниже, чем при приеме амлоди-
пина, причем в обеих группах риск СД 2 типа увели-
чивался при совместном приеме с  ББ, диуретиками 
или их комбинации [92]. В исследовании PIUMA study 
ССР были одинаковыми как при вновь развившем-
ся, так и имеющемся СД 2 типа, однако при приеме 
тиазидных диуретиков риск СД 2 типа возрастал [93].

Считается, что развитие гипокалиемии при при-
еме диуретиков опосредованно уменьшает секрецию 
инсулина. Применение калий-сберегающих диурети-
ков, использование препаратов калия и комбиниро-
вание их с  блокаторами РАСС может нивелировать 
гипергликемический эффект [94].

ББ
Гиперактивация САС при МС делает вполне ло-

гичным использование ББ для лечения АГ у  этой 
категории пациентов [95]. Однако необходимо при-
нимать во внимание данные о негативном влиянии 
"старых" ББ на вес, углеводный и  липидный обмен 
[84, 96], а также повышение риска развития СД 2 ти-
па [90, 97, 98], что требует использования "новых" 
ББ (бисопролол, карведилол, небиволол), практи-
чески лишенных этих эффектов при МС [99], что 
подтверждено результатами таких исследований, 
как Glycemic Effects in  Diabetes Mellitus Carvedilol-
Metoprolol Comparison in  Hypertensive (GEMINI) 
[100-102] и YESTONO study [103].
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АК
АК не оказывают негативного влияния на угле-

водный и липидный обмен. В исследовании European 
Lacidipine Study on  Atherosclerosis (ELSA) study ан-
тагонист кальция лацидипин снижал риск развития 
МС и улучшал течение СД 2 типа в сравнении с ББ 
атенололом [104]. Исследование OLAS study проде-
монстрировало снижение риска развития СД 2 типа 
при комбинации блокатора РААС с амлодипином по 
сравнению с аналогичной комбинацией с ГХТЗ [105]. 
В исследовании the Study of Trandolapril-Verapamil SR 
And Insulin Resistance (STAR) [106] и  в  долгосроч-
ном расширенном исследовании STAR (STAR-LET) 
[107] показано выраженное положительное влияние 
трандолаприла в комбинации с верапамилом в срав-
нении с  лозартаном в  комбинации с  ГХТЗ на пока-
затели гликемического контроля и  частоту развития 
новых случаев СД 2 типа, не связанное с антигипер-
тензивным эффектом и с наличием в одной из схем 
сравнения ГХТЗ.

Блокаторы РААС
Тесная корреляция между ИР и  повышением ак-

тивности РААС хорошо известна и обусловлена ухуд-
шением мышечного кровотока с развитием оксидатив-
ного стресса и  ингибированием эффектов инсулина 
на клеточном уровне [108]. Поэтому при лечении АГ 
у  пациентов с  МС блокаторам РААС отдается пред-
почтение [99], хотя между ними имеются различия 
по метаболическим эффектам [109].

Анализ результатов проспективного когортного ис-
следования Cardiovascular Health Study продемонстри-
ровал, что ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) и  блокаторы АТ II (БРА) снижа-
ют риски ССО у  лиц с  МС, не имеющих сердечно-
сосудистых заболеваний и СД 2 типа [110].

Среди иАПФ наибольшая доказательная база по 
воздействию на метаболические показатели у паци-
ентов с  АГ и  МС накоплена для высоколипофиль-
ных периндоприла и  рамиприла. Периндоприл на-
глядно продемонстрировал свои преимущества перед 
эналаприлом и  лозартаном по влиянию на уровень 
лептина, резистина и  метаболические показатели 
у пациентов с АГ и МС в нескольких исследовани-
ях [111-113]. У пациентов с АГ и МС было доказано 
выраженное ангиопротективное действие и  влия-
ние на уровень лептина периндоприла в сравнении 
с телмисартаном [114], а комбинации периндоприла 
с  индапамидом и  с  амлодипином оказывали поло-
жительное влияние на липидный профиль и метабо-
лические показатели [115-117]. Рамиприл продемон-
стрировал свои преимущества у пациентов с АГ и МС 
в исследованиях AASK [118] и НОРЕ [119] (примене-
ние рамиприла снижало риск развития новых случа-
ев СД 2  типа (отношение рисков 0,64 и  0,67, соот-
ветственно)), результаты исследований DREAM [120] 
и ADAPT [121] подтвердили положительное влияние 

рамиприла на углеводный обмен за счет повыше-
ния чувствительности тканей к инсулину и усиление 
утилизации глюкозы тканями вследствие улучшения 
периферического кровоснабжения. В исследовании 
HOPE рамиприл численно достиг даже более высо-
кого относительного снижения первичной конечной 
точки (сердечно-сосудистая смерть, инфаркт миокар-
да или инсульт) у пациентов с СД 2 типа по сравне-
нию с  недиабетической субпопуляцией [119]. В  ис-
следованиях ХАРИЗМА [122] и  ХАРИЗМА‑2 [123] 
также показана высокая эффективность рамиприла 
у пациентов с АГ и МС.

БРА также различаются по влиянию на метаболи-
ческие показатели у пациентов с АГ и МС. Субанализ 
исследования Treat to Target survey продемонстрировал, 
что при МС монотерапия ирбесартаном и его комби-
нация с ГХТЗ улучшает показатели углеводного и ли-
пидного обмена, уменьшает окружность талии [124], 
что связывают со способностью ирбесартана активиро-
вать рецепторы, активируемые пероксисомным проли-
фератором гамма (PPAR-γ) [109], уменьшая ИР и по-
вышая уровень адипонектина [125]. Метаанализ, срав-
нивавший эффекты БРА и телмисартана (еще одного 
БРА с  PPAR-γ активирующими свойствами), выявил 
преимущества последнего в  уменьшении ИР при со-
поставимом снижении АД [126]. Телмисартан не усту-
пал рамиприлу в  отношении снижения композитной 
сердечно-сосудистой смерти, инфаркта миокарда и ин-
сульта с/без госпитализации (первичные и вторичные 
результаты эффективности) в  подгруппе пациентов 
с  СД 2  типа в  исследовании ONTARGET [127]. Для 
азилсартана медоксомила также установлены положи-
тельные плейотропные эффекты в  условиях наличия 
МС [128, 129], а данные сравнительных исследований 
свидетельствуют о наличии у азилсартана [130-133] пре-
имуществ перед другими БРА в  достижении контро-
ля АД, улучшении эластичности сосудов, снижении 
ИР, уровня лептина и неинфекционного воспаления, 
а также повышении уровня адипонектина у пациентов 
с  МС. Однако данные об органопротективных свой
ствах азилсартана ограничены небольшим количеством 
исследований, а исследований с жесткими конечными 
точками для азилсартана не проводилось [129].

иАПФ, БРА и АК продемонстрировали противо-
воспалительный эффект при МС, избыточной мас-
се тела и нарушениях углеводного обмена [134, 135], 
а также положительно влияли на уровень высокочув-
ствительного СРБ [134-143]. Среди ББ только небиво-
лол обладает этой способностью [144]. Положительное 
влияние на адипонектин [145-147], HOMA-IR [148-
150], ФНО-α [39, 151, 152] и ИЛ‑6 [40, 153, 154] ока-
зывают БРА (особенно телмисартан, БРА с  PPAR-γ 
активирующими свойствами). Все эти эффекты бло-
каторов РААС не связаны с  их антигипертензивной 
активностью [155, 156]. Было показано, что у  паци-
ентов с АГ и МС рамиприл и валсартан способству-
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ют значительному повышению уровня адипонектина, 
в то время как метопролол, амлодипин и доксазозин 
подобным эффектом не обладают [35]. Терапия лозар-
таном значительно снизила уровень ФНО-α у паци-
ентов с АГ и СД 2 типа [157]. Была продемонстриро-
вана способность иАПФ, БРА и комбинации иАПФ 
+ АК снижать уровень ИЛ-6 [158-160].

Таким образом, иАПФ и БРА обладают противо-
воспалительным и  положительным метаболическим 
эффектом, однако между препаратами внутри клас-
са имеются существенные различия.

Комбинации антигипертензивных препаратов
Установлено, что двой ные антигипертензивные 

комбинации позволяют в  2,5-3 раза повысить веро-

ятность достижения целевого АД <130/80  мм рт.ст. 
у  пациентов с  МС, у  которых была неэффективна 
монотерапия одним из компонентов комбинации 
[161], причем в более короткие сроки [162]. По дан-
ным метаанализа двой ные антигипертензивные ком-
бинации при МС в среднем снижают систолическое 
АД и  диастолическое АД на 21 и  13  мм рт.ст., соот-
ветственно [163].

При МС антигипертензивная эффективность ком-
бинаций блокатора РААС + АК и РААС + ГХТЗ прак-
тически не отличается [105], помимо этого, нет раз-
личий по эффективности комбинаций в  зависимо-
сти от присутствия в  них иАПФ или сартанов [164]. 
Однако комбинации блокаторов РААС с  АК снижа-
ют риск развития ССО [165], конверсии в  СД 2  ти-

Рис. 1. Концепция ведения пациента с АГ и коморбидной патологией в рамках МС.
Сокращения: АД — артериальное давление, АМР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, АРНИ — ангиотензиновых рецепторов и  неприлизина 
ингибиторы, арГПП-1 — антагонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1, арГИП — антагонисты рецепторов глюкозозависимогой инсулинотропного 
пептида, ББ — бета-адреноблокаторы, БКК — блокаторы кальциевых каналов, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, ГЛЖ — гипертрофия левого желу-
дочка, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, иНГЛТ2 — ингибиторы натрий- глюкозного котранспортера 2 типа, ЛЖ — левый желудочек, 
ПССП — пероральные сахароснижающие препараты, СНсФВ — сердечная недостаточность с сохранной фракцией выброса, СОАС — синдром обструктивного 
апноэ сна, ТД — тиазидоподобные диуретики, ФП — фибрилляция предсердий, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9.
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па [91, 106, 166], а  также положительно влияют на 
сосудистую жесткость, уровень общего холестери-
на, липопротеинов низкой плотности, триглицери-
дов, маркеров воспаления и  протромбогенного ста-
туса, уменьшают ИР и повышают уровень липопро-
теинов высокой плотности и адипонектина [105, 158, 
164, 167] и по влиянию на эти показатели эффектив-
нее компонентов монотерапии. При этом более вы-
раженное положительное влияние оказывают анти-
гипертензивные препараты с  положительным влия-
нием на PPAR-γ рецепторы [105].

У пациентов с избыточной массой тела и СД 2 ти-
па было доказано выраженное нефропротективное 
действие комбинации периндоприла с  индапами-
дом [168], а  тройная фиксированная комбинация 
периндоприла с  индапамидом и  амлодипином при 
длительном приеме (~8  лет) благоприятно влияла 
на уровень триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности, снижала риск развития ГЛЖ, СД 2  ти-
па, ССО по сравнению с другими тройными произ-
вольными и комбинациями [115]. При этом эффек-
тивность этой комбинации не зависела от ИМТ па-
циентов [117].

Имеются данные о высокой эффективности ангио
тензиновых рецепторов и неприлизина ингибиторов 
(сакубитрил + валсартан) у пациентов с МС и резис
тентной АГ [169, 170].

Ожирение является одним из важных факторов 
риска развития резистентной АГ, многочисленные ис-
следования показали, что антигипертензивные сред-
ства снижают АД в  сопоставимой степени у  паци-
ентов с  ожирением по сравнению с  пациентами без 
него. Трудности в  лечении АГ при МС могут быть 
связаны с ее сложным патогенезом и необходимостью 
воздействия на многочисленные механизмы — отсюда 
необходимость в схемах лечения, включающих в не-

которых случаях четыре, пять и более антигипертен-
зивных средств.

Влияние сахароснижающих 
препаратов на уровень АД

По данным метаанализа [171] применения 21 са-
хароснижающего препарата из 9 различных клас-
сов при лечении СД 2  типа было выявлено, что 
семаглутид (снижение более чем на 3  мм рт.ст.), 
лираглутид, дапаглифлозин, эмпаглифлозин, ка-
наглифлозин (снижение более чем на 2,5 мм рт.ст.) 
в наибольшей степени снижали систолическое АД. 
Метформин оказывал менее выраженное гипотен-
зивное действие (снижение более чем на 1 мм рт.ст.). 
Эти же препараты в наибольшей степени снижали 
вес пациентов. Диастолическое АД снижалось при 
лечении ингибиторами натрий-глюкозного котран-
спортера 2  типа, семаглутидом и  пиоглитазоном 
(снижение более чем на 0,5  мм рт.ст.). Остальные 
сахароснижающие препараты гипотензивным эф-
фектом практически не обладали. Схожие резуль-
таты были получены и в другом метаанализе [172]. 
При этом необходимо отметить, что у  антагони-
стов рецепторов глюкагоноподобного пептида 1 
(семаглутида) и  ингибиторов натрий-глюкозного 
котранспортера 2  типа имеются важные при соче-
тании МС и  АГ способности, наряду со снижени-
ем массы тела, уменьшать риск развития СН, про-
грессирования ХБП и неалкогольной жировой бо-
лезни печени [173-175].

На рисунке 1 представлена концепция ведения па-
циента с АГ и коморбидной патологией в рамках МС.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Хроническая болезнь почек при метаболическом синдроме

Виллевальде С. В., Звартау Н. Э.

Метаболический синдром (МС) является значимым модифицируемым 
фактором риска развития и  прогрессирования хронической болезни по-
чек (ХБП). Представлены данные о взаимосвязях между МС в целом и его 
отдельными компонентами с  ХБП. Рассмотрены ключевые патогенетиче-
ские механизмы развития ХБП при МС, включая инсулинорезистентность, 
ожирение, артериальную гипертензию, системное воспаление и  окисли-
тельный стресс, активацию нейрогуморальных систем, липотоксичность. 
Обсуждаются вопросы особенностей диагностики и лечения ХБП у пациен-
тов с МС. Особое внимание уделено комплексному подходу к лечению па-
циентов с  ХБП, направленному на снижение риска прогрессирования ХБП 
и  сердечно-сосудистых осложнений.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, метаболический синдром, 
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Эпидемиология хронической болезни 
почек при метаболическом синдроме

Метаболический синдром (МС) является тради-
ционным модифицируемым фактором риска разви-
тия и прогрессирования хронической болезни почек 
(ХБП)1. МС и  ХБП характеризуются двунаправлен-
1	 Клинические рекомендации "Хроническая болезнь почек", https://cr.minzdrav.

gov.ru/preview-cr/469_3.

ными взаимосвязями и  оказывают влияние друг на 
друга. Многочисленные исследования подтвердили, 
что МС может приводить к  изменениям структуры 
и функции почек, в т.ч. снижению скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) и повышению альбумину-
рии. Согласно метаанализу 66 исследований с  учас
тием >11 млн человек МС увеличивает риск ХБП на 
50% [1]. Метаанализ 24 наблюдательных когортных 
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исследований с  участием >6,5  млн человек проде-
монстрировал связь МС с увеличением риска разви-
тия ХБП в  1,42 раза, альбуминурии или протеину-
рии — в  1,43 раза, быстрого снижения функции по-
чек — в 1,25 раза [2].

Существуют доказательства, что каждый компо-
нент МС ассоциирован с  ХБП. Чем больше компо-
нентов, тем выше риск ХБП (коэффициент шансов 
1,96; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,71-2,34) 
[1, 2]. Одним из ключевых компонентов МС является 
ожирение. Была продемонстрирована его тесная связь 
с  развитием и  прогрессированием ХБП [3]. В  круп-
ном метаанализе индивидуальных данных пациен-
тов, проведенном Консорциумом по прогнозирова-
нию ХБП, повышенный индекс массы тела (ИМТ), 
окружность талии (ОТ) и отношение ОТ к росту бы-
ли независимыми факторами риска снижения СКФ 
и смерти у лиц с нормальной или сниженной расчет-
ной СКФ (рСКФ) [4]. Данные метаанализа 13 иссле-
дований с включением >113 тыс. участников предпо-
лагают, что фенотипирование, основанное на пока-
зателях ОТ и уровне триглицеридов (ТГ), может быть 
использовано в качестве скринингового инструмента 
для прогнозирования риска ХБП. Наиболее значимая 
независимая связь выявлена между ХБП и  феноти-
пом "высокая ОТ — высокие ТГ" (скорректированное 
отношение шансов 1,61; 95% ДИ: 1,39-1,88) по срав-
нению с фенотипом "нормальная ОТ — нормальные 
ТГ" [5]. Метаанализ 8 проспективных когортных ис-
следований, включавших ~5 млн участников с медиа-
ной наблюдения от 3 до 14 лет, показал, что по срав-
нению с метаболически здоровым нормальным весом 
при метаболически здоровом ожирении, метаболи-
чески нездоровом нормальном весе, метаболически 
нездоровом ожирении риск развития ХБП был вы-
ше в 1,41, 1,50 и 1,94 раза, а рСКФ ниже на 2,04, 2,69 
и  3,65 мл/мин/1,73  м2, соответственно. Таким обра-
зом, метаболически здоровое ожирение и метаболи-
чески нездоровая нормальная масса тела также ассо-
циированы с  более высоким риском развития ХБП 
[6]. Биомаркеры, связанные с  инсулинорезистент
ностью (метаболический индекс инсулинорезистент-
ности METS-IR, гомеостатическая модель инсулино-
резистентности (HOMA-IR), индекс ТГ/глюкоза (TyG) 
и отношение ТГ и глюкозы к ИМТ (TyG-ИМТ)), кор-
релировали с распространенностью ХБП. Более того, 
отношение ТГ и глюкозы к ОТ и росту (TyG-WHtR) 
улучшало стратификацию пациентов по риску ХБП 
и  смертности от всех причин [7]. Индекс TyG был 
сильнее связан с  ХБП у  лиц ≤50  лет, мужчин и  па-
циентов с сахарным диабетом (СД) [8].

Аналогичным образом, частота МС у  пациентов 
с  ХБП значительно выше, чем в  общей популяции. 
С  прогрессированием ХБП частота МС постепенно 
увеличивается [9]. Исследования, проведенные в раз-
ных странах среди пациентов с различными стадия-

ми ХБП, показали, что распространенность МС у па-
циентов с  ХБП, не получающих диализ, составляла 
42,0-82,1%, а  у  пациентов с  ХБП 3-5 стадии — 39,0-
72,3%, 57,0-73,4% и  46,0-72,7%, соответственно [10]. 
Распространенность МС у  пациентов, находящихся 
на диализе, составляла 38,6-55,7%; у  пациентов, пе-
ренесших трансплантацию почки, -34-68% [11, 12]. 
Необходим скрининг МС у пациентов с ХБП.

Патогенез ХБП при МС
Патогенетические механизмы, связывающие МС 

и  ХБП, сложны и  не до конца изучены. Тесная вза-
имосвязь компонентов МС с абдоминальным ожире-
нием и инсулинорезистентностью затрудняет выявле-
ние основных факторов, обусловливающих повышен-
ный риск развития ХБП у  пациентов с  МС. Вместе 
с тем понимание потенциальных путей развития ХБП 
важно для разработки новых терапевтических подхо-
дов с целью замедления прогрессирования заболева-
ния почек. Обсуждаются в т.ч. следующие ключевые 
факторы патогенеза ХБП при МС: инсулинорезис
тентность и гипергликемия, ожирение, артериальная 
гипертензия (АГ), липотоксичность, активация ней-
рогуморальных систем, окислительный стресс и хро-
ническое воспаление (рис. 1)  [13].

Инсулинорезистентность и гипергликемия
Инсулинорезистентность приводит к  нарушению 

утилизации глюкозы, усилению окислительного стрес-
са и активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), что сопровождается эндотелиальной 
дисфункцией, повреждением подоцитов и гломеруляр-
ной гиперфильтрацией, способствуя развитию ХБП.

Хроническое воспаление и окислительный стресс
МС связан с  провоспалительным состоянием 

и  усилением окислительного стресса. Повышенное 
высвобождение провоспалительных молекул вызывает 
эндотелиальную дисфункцию и фиброз, что, в свою 
очередь, приводит к микрососудистому ремоделирова-
нию и повреждению паренхимы почек, развитию гло-
мерулосклероза и тубулоинтерстициальной атрофии.

АГ
Повышенное артериальное давление приводит 

к клубочковой гипертензии и гиперфильтрации, что 
ускоряет повреждение почек и прогрессирование ХБП. 
В  качестве основных механизмов рассматриваются 
снижение числа нефронов, задержка натрия с  по-
следующим увеличением объема внеклеточной жид-
кости, повышенная активность симпатической нерв-
ной системы и РААС, а также дисфункция эндотелия.

Ожирение
Повреждение почек, вызванное ожирением, мож-

но объяснить множеством механизмов [14]. Избыток 
жировой ткани активирует симпатическую нервную 
систему и РААС, что способствует клубочковой гипер-
фильтрации и усилению реабсорбции натрия в про
ксимальных канальцах и  толстом восходящем коле-
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не петли Генле. Это снижает доставку натрия в плот-
ное пятно, активируя тубулогломерулярную обратную 
связь и  увеличивая гиперфильтрацию. Альдостерон 
и ангиотензин, секретируемые жировой тканью, также 
усиливают реабсорбцию натрия [15]. Эти механизмы 
приводят к снижению функции почек, появлению или 
ухудшению АГ, инициируя порочный круг поврежде-
ния почек. Жировая ткань вырабатывает цитокины 
(адипокины), в т.ч. лептин, фактор некроза опухоли-α 
и интерлейкин, ответственные за усиление воспале-
ния и окислительного стресса [15]. Накопление жира 
в  подоцитах повреждает их, приводя к  прогрессиру-
ющей альбуминурии, окислительному стрессу, инсу-
линорезистентности и  интерстициальному фиброзу 
[16]. При гиперфильтрации клубочков увеличивает-
ся напряжение сдвига подоцитов, что сопровождается 
удлинением базальной мембраны клубочков, гипер-
трофией и  повреждением подоцитов, образованием 
синехий и сегментарным склерозом. Кроме того, ме-
ханическое напряжение изменяет постгломерулярные 
структуры, увеличивается проксимальная реабсорбция 
натрия гипертрофированными клетками и секреция 
цитокинов, и,  как следствие, развивается тубулоин-
терстициальное воспаление и фиброз [17]. Наконец, 
генетические факторы, гестационный диабет, сниже-
ние массы почек (низкая масса тела при рождении, 
нефрэктомия, ХБП), старение, синдром апноэ во сне, 
легочная гипертензия, метаболически ассоциирован-
ная жировая болезнь печени (МАЖБП), врожденные 

аномалии почек и мочевыводящих путей, социально- 
экономические проблемы также предрасполагают 
к ожирению и повреждению почек [18].

Выделяют гломерулопатию, ассоциированную с ожи -
рением (О-ГП), которая часто встречается у  взрос-
лых молодого и  среднего возраста, преимуществен-
но у  мужчин [19]. Гломеруломегалия, очаговый сег-
ментарный гломерулосклероз, локальное расширение 
приносящей артериолы и снижение плотности подо-
цитов с легкой сглаженностью их ножек являются ги-
стологическими признаками О-ГП [20]. Недавно бы-
ло показано, что низкая плотность подоцитов свя-
зана с  худшим долгосрочным исходом заболевания 
почек при О-ГП [21]. Поскольку О-ГП развивается 
только у небольшой подгруппы людей с ожирением, 
выдвинута гипотеза о генетической или приобретен-
ной предрасположенности, способствующей разви-
тию О-ГП [22].

Патофизиологическим признаком ранней стадии 
О-ГП является повышение СКФ отдельных нефро-
нов [20]. При прогрессировании О-ГП, несмотря на 
стойкое увеличение среднего объема клубочков, СКФ 
отдельных нефронов снижается параллельно с усугу-
блением протеинурии [23]. Накопление висцерально-
го жира приводит к стимуляции продукции альдосте-
рона адипоцитарными факторами, такими как леп-
тин, но также увеличивается и локальная продукция 
альдостерона вследствие активации минералокорти-
коидных рецепторов [24]. Повышенная чувствитель-

Рис. 1. Патогенез ХБП при МС.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМ — инфаркт миокарда, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, РААС — ренин- ангиотензин-
альдостероновая система, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СНС — симпатическая нервная система, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хро-
ническая сердечная недостаточность, IL-6 — интерлейкин-6, MCP-1 — моноцитарный хемотаксический протеин-1, TGF-β1 — трансформирующий фактор роста 
бета 1, TNF-α — фактор некроза опухоли- альфа.
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ность к  соли при ожирении, обусловленная актива-
цией внутрипочечной РААС и симпатических нервов 
почек, приводит к развитию соль-чувствительной АГ 
[19]. Развитию О-ГП способствует и эктопическое на-
копление липидов [25]. Изолированная субнефроти-
ческая протеинурия с  медленно снижающейся СКФ 
или без нее является наиболее распространенным 
клиническим проявлением О-ГП. Отсутствие явно-
го нефротического синдрома и  результаты биопсии 
могут помочь дифференцировать О-ГП от первич-
ного фокально-сегментарного гломерулосклероза. 
Зачастую трудно определить О-ГП как первичную 
этиологию заболевания почек у пациентов с СД, по-
скольку оба этих заболевания могут присутствовать 
у одних и тех же пациентов, а протеинурия является 
неспецифическим проявлением [26, 27]. О-ГП может 
привести к  более быстрому прогрессированию ХБП 
различной этиологии.

Липотоксичность
Атерогенная дислипидемия, характеризующая-

ся повышенным уровнем ТГ и  низким уровнем хо-
лестерина (ХС) липопротеинов высокой плотно-
сти, способствует развитию ХБП вследствие чрез-
мерного накопления липидов в  почечном синусе, 
непосредственного цитотоксического действия за 
счет внутриклеточных ТГ и токсичных метаболитов. 
Повышенное поглощение жирных кислот подоцита-
ми и канальцевыми клетками может вызывать апоп-
тоз [26]. Токсичные метаболиты жирных кислот так-
же способствуют апоптозу и атрофии канальцев [28]. 
Накопление жира в  паренхиме почек и  синусах мо-
жет сдавливать почечные сосуды, повышать гидро-
статическое давление и активировать РААС, способ-
ствуя повреждению почек. Адипокины, секретируемые 
жиром почек, способствуют воспалению и  фиброзу. 
Параренальный и паранефральный жир по отдельно-
сти и вместе коррелируют с АГ, инсулинорезистент-
ностью, альбуминурией, МС и ХБП [27].

МАЖБП и ХБП
Систематический обзор и  метаанализ показали, 

что неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
была связана с  повышением риска развития ХБП 
в 1,45 раза, при этом риск ХБП оказался выше у па-
циентов с  прогрессированием НАЖБП [29]. Другие 
эпидемиологические исследования подтвердили эту 
связь [30-32]. Пациенты с НАЖБП/МАЖБП и пред-
шествующим умеренным или тяжелым стеатозом пе-
чени имели более высокий риск развития ХБП [33]. 
Сочетание метаболических и  гемодинамических из-
менений, липидной нефротоксичности и  генетиче-
ских полиморфизмов (PNPLA3, HSD17B13, TM6SF2, 
MBOAT7 и  GCKR), вероятно, способствуют разви-
тию ХБП у лиц с НАЖБП/МАЖБП [34]. Одними из 
ключевых механизмов являются дисфункция жиро-
вой ткани с  повышенной продукцией воспалитель-
ных цитокинов, изменениями активности рецепто-

ра g, активируемого пролифератором пероксисом, 
эктопическое отложение липидов. Изменения в  вы-
свобождении гепатокинов при МАЖБП также могут 
способствовать развитию ХБП [35].

В  экспериментальной модели на мышах изучены 
функция и  гистологические характеристики почек, 
транскриптомные и липидомные профили при мета-
болически ассоциированном стеатогепатите (МАСГ). 
Эктопическое накопление липидов в эпителиальных 
клетках канальцев при прогрессировании МАСГ спо-
собствовало развитию фиброза почек. Тяжесть забо-
левания почек коррелировала с  фиброзом печени, 
наблюдался регресс прогрессирования ХБП у  мы-
шей с МАСГ после ортотопической трансплантации 
печени [36].

Кишечная микробиота и ХБП
Появляется всё больше доказательств, подтвержда-

ющих наличие изменений в составе и/или снижении 
разнообразия микробиоты кишечника при ожирении 
[37, 38]. Предполагается роль уремических токсинов 
в  развитии ХБП при ожирении. В  частности, уров-
ни p-крезила и индоксила, которые в печени преоб-
разуются в р-крезилсульфат и индоксилсульфат, по-
вышаются при ХБП, связанной с  ожирением [39]. 
Эти уремические токсины продуцируются микробио-
той кишечника и их уровень, наряду с триметилами-
ном и  жирными кислотами с  разветвлённой цепью, 
повышается при ХБП, связанной с  ожирением [40].

Диагностика ХБП при МС
Диагностика ХБП при МС осуществляется в  со-

ответствии с  актуальными клиническими рекомен-
дациями1 [41].

На ранних стадиях ХБП протекает без явных кли-
нических симптомов. Отсутствие чувствительных 
и  специфичных биомаркеров затрудняет и  отдаляет 
раннюю диагностику. Точная оценка функции по-
чек у  пациентов с  МС крайне важна для определе-
ния стадии заболевания почек, мониторинга его про-
грессирования и коррекции дозирования лекарствен-
ных препаратов.

Разработаны формулы расчета СКФ CKD-EPI, 
учитывающие как сывороточный креатинин, так 
и цистатин С, что повышает точность оценки рСКФ. 
Показано, что формула CKD-EPI обеспечивает точ-
ную оценку СКФ при рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 при 
условии, что ИМТ <40 кг/м2. Однако при более вы-
соких ИМТ оценка СКФ по формулам часто неточно 
отражает фактическую функцию почек. Индексация 
СКФ по некоторым параметрам тела, таким как пло-
щадь поверхности тела (ППТ) или объём внеклеточ-
ной жидкости, у  лиц с  тяжёлым ожирением вызы-
вает споры, поскольку значительно занижает СКФ, 
а  значение измеренной СКФ (иСКФ) более надеж-
но, чем индексированная рСКФ [42, 43]. Выполнено 
исследование с  участием >900 человек с  избыточ-
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ным весом или ожирением, с и без ХБП, для оцен-
ки функции почек с  применением 56 уравнений, 
основанных на креатинине или цистатине С  сыво-
ротки крови. Обнаружены значительные ошибки 
в  рСКФ по сравнению с  иСКФ (клиренсом йогек-
сола из плазмы), особенно в  уравнениях, учитыва-
ющих вес или рост. Корректировка иСКФ/рСКФ на 
ППТ приводила к  занижению функции почек как 
минимум на 10 мл/мин в  25% случаев [44]. В  дру-
гом исследовании продемонстрирована значитель-
ная разница между СКФ, рассчитанной на основа-
нии цистатина C (75,4±38,9 мл/мин/1,73 м2), и креа
тинина (97,4±21,4 мл/мин/1,73  м2), что согласуется 
с исследованиями, указывающими на преимущества 
использования цистатина C по сравнению с креати-
нином в качестве маркера дисфункции почек у лиц 
с  избыточным весом [45]. У  пациентов с  ожирени-
ем и ХБП 1-5 стадий показано, что уравнения рСКФ 
не так точны при сохраненной функции почек и ги-
перфильтрации [46]. Наиболее надежный способ 
оценки СКФ у  лиц с  тяжелым ожирением — это ее 
измерение методом, не основанным на креатинине 
(йогексол и т.д.), и выражение без индексации [47]. 
Однако эти методы не являются общедоступными, 
что делает их неприменимыми для рутинной кли-
нической практики. Для оценки рСКФ, основанной 
на креатинине, по формуле CKD-EPI предлагалась 
деиндексация: рСКФ CKD-EPId (деиндексирован-
ная) = рСКФ CKD-EPI × ППТ пациента/1,73 [48]. 
Измерение СКФ посредством трансдермального кли-
ренса флуоресцентных меток может стать приемле-
мой альтернативой для таких пациентов, необходи-
мы дальнейшие исследования [49, 50].

Хотя в  настоящее время оценка ХБП основана 
на рСКФ и  альбуминурии, новые биомаркеры на-
ряду с  методами протеомики и  метаболомики могут 
обеспечить более быструю диагностику ХБП, ассо-
циированной с  МС [51]. Многочисленны исследо-
вания по поиску биомаркеров, наиболее пригодных 
для ранней диагностики и  прогнозирования исхо-
дов ХБП. Наиболее часто тестируемыми молекула-
ми были биомаркеры, связанные с  воспалительным 
процессом, повреждением почек и ремоделировани-
ем внеклеточного матрикса. Однако в  большинстве 
этих исследований гистологически полученные ре-
зультаты не были подтверждены, а  в  исследованиях, 
в которых проводилось прямое сравнение серологи-
ческих и гистологических данных, результаты оказа-
лись неоднородными. В  связи с  этим оптимальным 
представляется использование панели, объединяю-
щей различные биомаркеры, а  не какого-то одного, 
что позволит учитывать различные аспекты развития 
и  прогрессирования ХБП, ассоциированной с  МС, 
и окажет значительное влияние на клиническую прак-
тику за счет максимального улучшения профилакти-
ки, диагностики и лечения [51-53].

Ультразвуковое исследование (УЗИ) почек — не-
инвазивный, широкодоступный и  недорогой метод 
визуализации, позволяющий отслеживать структур-
ные изменения и фиброз почек с течением времени. 
Цветная допплерография позволяет оценить внутри-
почечный кровоток и гемодинамику, УЗИ с контраст-
ным усилением — перфузию почек на ранних стадиях 
нефропатии, ультразвуковая эластография — наличие 
и  степень фиброза почек. Толщина параренального 
и  периренального жира по данным УЗИ может слу-
жить ценным инструментом для выявления эктопи-
ческого накопления липидов в  почке (жировая дис-
трофия почек) [54]. Для оценки ХБП, связанной 
с ожирением, УЗИ почек остается наиболее широко 
используемым методом визуализации [55].

Вместе с тем ценными методами неинвазивной ви-
зуализации структуры и функции почек, включая коли-
чественную оценку эктопического жира, являются ком-
пьютерная томография (КТ) и магнитно-резонансная 
томография (МРТ) [40]. Рентгенологические характе-
ристики абдоминальной жировой ткани (внутрибрюш-
ной жир, околопочечный эктопический жир и жир по-
чечных синусов) могут служить индикаторами риска 
ХБП и  должны быть документированы в  рентгено-
логических (КТ, МРТ) отчетах [56]. Многочисленные 
работы последних лет свидетельствуют о  независи-
мой связи параметров почечного эктопического жи-
ра, оцененного при КТ или МРТ, с функцией почек 
и  почечными исходами. МРТ маркеры почечного 
жира (фракция жира по плотности протонов, объем 
жира почечного синуса и  толщина околопочечного 
жира) независимо от пола, возраста, СД и  АГ свя-
заны с  рСКФ у  лиц с  ожирением, что предполагает 
их возможную роль в  раннем выявлении почечного 
повреждения при ожирении [57]. У  пациентов с  СД 
2 типа модель, объединяющая возраст, пара- и пери-
ренальный жир, может эффективно предсказывать 
развитие ХБП [58]. В  многофакторных моделях ли-
нейной регрессии накопление жира в  почечных си-
нусах связано с  дисфункцией почек и  гемодинами-
ческими нарушениями независимо от висцерального 
ожирения: объем почечного синуса, нормализованный 
к объему почки, достоверно связан с 24‑ч клиренсом 
креатинина, индексом резистентности почечных ар-
терий, глобальным гломерулярным склерозом, ин-
терстициальным фиброзом и канальцевой атрофией 
[59]. Среди пациентов с ХБП объем жира в почечном 
синусе, индексированный к  объему почки, оценен-
ный по КТ, связан с  неблагоприятными почечными 
исходами (снижением рСКФ более чем на 50%) [60].

Оценка риска прогрессирования 
ХБП у пациентов с МС

Стратификация риска ХБП по тепловой карте 
KDIGO подчеркивает важность использования как 
рСКФ, так и отношения альбумин/креатинин в моче 
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для оценки тяжести и прогноза ХБП на популяцион-
ном уровне, но не позволяет прогнозировать индиви-
дуальный риск [41]. Для пациентов с ХБП разработано 
несколько инструментов прогнозирования риска, ко-
торые позволяют оценивать абсолютный риск как для 
отдельных пациентов, так и для конкретных исходов. 
Уравнение риска почечной недостаточности является 
инструментом прогнозирования риска прогрессиро-
вания ХБП 3-5 стадии до почечной недостаточности, 
требующей заместительной почечной терапии в  те-
чение следующих 2 или 5 лет [61]. Хотя оно не было 
специально разработано для пациентов с  МС (и  не 
включает компоненты МС в  качестве переменных), 
модели широко проверены в различных популяциях 
пациентов с ХБП, включая пациентов с МС [62, 63]. 
Пациенты с МС и ХБП 1-2 стадии могут иметь риск 
быстрого прогрессирования, но низкий риск почечной 
недостаточности в течение следующих 5 лет, в связи 
с  чем были разработаны альтернативные уравнения 
прогнозирования риска, например, основанные на 
снижении рСКФ на ≥40% [64].

В  дополнение к  инструментам прогнозирования 
риска почечных исходов стадирование кардио-рено-
гепато-метаболического синдрома (КРГМС) включает 
тепловую карту KDIGO и отражает спектр сердечно-
сосудистого риска [65, 66]. Разработанная шкала 
PREVENT позволяет оценивать 10- и 30‑летний риск 
для всех сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и  включает рСКФ в  качестве предиктора с  возмож-
ностью добавления отношения альбумина к креати-
нину в моче [67]. Особо следует отметить учет риска 
сердечной недостаточности (СН) наряду с  риском 
атеросклеротических ССЗ, что подчеркивает значи-
мость шкалы PREVENT как инструмента для выявле-
ния лиц с повышенным сердечно-сосудистым риском 
при ХБП, где СН и  структурные заболевания серд-
ца становятся все более распространенными по ме-
ре снижения рСКФ [68].

Лечение ХБП при МС
У  пациентов с  неконтролируемым МС риск бы-

строго снижения функции почек был в 3,28 раза вы-
ше, чем у  тех, у  кого МС был под контролем [69]. 
Следовательно, оправдано раннее лечение МС для 
предотвращения и замедления прогрессирования за-
болевания почек. Меры включают изменение образа 
жизни, контроль веса, лечение АГ, гиперлипидемии, 
нарушений углеводного обмена. Необходимо стре-
миться к управлению заболеваниями и достижениям 
целевых показателей каждого компонента МС в соот-
ветствии с клиническими рекомендациями1,2 [70, 71]. 
Недавние достижения в лечении заболеваний, связан-
ных с  КРГМС, подчеркивают важность основанной 

2	 Клинические рекомендации "Ожирение" 2024, https://cr.minzdrav.gov.ru/
preview-cr/28_3. Клинические рекомендации "Сахарный диабет" 2024.

на доказательствах терапии, адаптированной к инди-
видуальным особенностям пациента. Ключевые пре-
параты, включая ингибиторы натрийглюкозного ко-
транспортера 2  типа (иНГЛТ‑2), агонисты рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида 1 типа (арГПП‑1), 
агонисты рецепторов двойного действия ГПП‑1/глю-
козозависимого инсулинотропного полипептида, не-
стероидный антагонист минералокортикоидных ре-
цепторов (нсАМКР) финеренон, обеспечивают значи-
тельные преимущества при лечении КРГМС [66, 72].

Контроль ожирения
Пациентам с ХБП рекомендуется достигать опти-

мального ИМТ и заниматься физической активностью, 
совместимой со здоровьем сердечно-сосудистой си-
стемы и толерантностью1 [41]. Это обоснованно, по-
скольку недостаточная физическая активность явля-
ется модифицируемым фактором риска ССЗ и смерт-
ности в общей популяции, а регулярные тренировки 
связаны с улучшением здоровья у лиц с ХБП [73, 74]. 
Исследование Look AHEAD продемонстрировало, что 
интенсивное вмешательство в образ жизни (по срав-
нению с поддержкой и обучением пациентов) снизи-
ло частоту возникновения ХБП очень высокого риска 
на 31% в течение медианы наблюдения 9,6 лет у 5145 
пациентов с избыточным весом и ожирением, страда-
ющих СД [75]. Рандомизированное контролируемое 
исследование показало, что у 6719 лиц с избыточной 
массой тела/ожирением с  изменениями образа жиз-
ни (соблюдение средиземноморской диеты, физи-
ческая активность, поведенческая поддержка) после 
среднего периода наблюдения 1 год скорость сниже-
ния рСКФ была значительно ниже (0,66 vs 1,25 мл/
мин/1,73 м2), а рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 значитель-
но реже, чем в контрольной группе [76].

В  последнее время арГПП‑1 произвели рево-
люцию в  лечении ожирения [77]. В  исследовании 
SELECT (Semaglutide Effects on Cardiovascular Outcomes 
in People with Overweight or Obesity) назначение сема-
глутида (2,4 мг в нед. подкожно) по сравнению с пла-
цебо в  течение 2,8  лет сопровождалось снижением 
первичного сердечно-сосудистого комбинированного 
исхода на 20% (отношение рисков (ОР) 0,80; 95% ДИ: 
0,72-0,90), риска СН на 18% (ОР 0,82; 95% ДИ: 0,71-
0,96) у 17604 пациентов с избыточным весом или ожи-
рением и ССЗ, но без СД [78]. Субанализы SELECT 
показали нефропротективный эффект в этой популя-
ции с меньшей частотой комбинированного почечно-
го исхода при применении семаглутида по сравнению 
с плацебо (1,8% vs 2,4%; ОР 0,78; 95% ДИ: 0,63-0,96) 
[79]. Наряду с  этим в  исследовании FLOW (Evaluate 
Renal Function with  Semaglutide Once Weekly) проде-
монстрировано, что лечение семаглутидом (1,0  мг 
в нед. подкожно) по сравнению с плацебо в течение 
3,4  лет привело к  снижению риска серьезных собы-
тий, связанных с  заболеванием почек, или смерти 
по почечным или сердечно-сосудистым причинам 



54

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (1S)

(ОР 0,76; 95% ДИ: 0,66-0,88) у 3533 пациентов с СД 
2  типа и  ХБП с  альбуминурией [80]. Данные, полу-
ченные в ходе крупных исследований, в значительной 
степени подтверждают эффективность и безопасность 
применения арГПП‑1 у пациентов с избыточным ве-
сом/ожирением с СД 2 типа и ХБП [78, 80].

Бариатрическая хирургия эффективна для сни-
жения веса и  улучшения факторов риска ХБП, та-
ких как АГ и  СД. Она также снижает протеинурию 
и клубочковую гиперфильтрацию, что в долгосрочной 
перспективе может оказывать благоприятное воздей-
ствие. В наблюдательных исследованиях бариатриче-
ская хирургия ассоциирована с  улучшением показа-
телей функции почек, основанных на креатинине, 
однако необходимы дополнительные исследования 
с использованием других маркеров фильтрации, ме-
нее коррелирующих с массой тела [81].

Контроль гликемии. иНГЛТ‑2
Пациентам с ХБП и СД рекомендуется индивиду-

альный целевой показатель гликированного гемогло-
бина в  диапазоне от <6,5% до <8,0%, с  более высо-
кими целевыми значениями у  пациентов с  высоким 
риском гипогликемии [41, 82]. Влияние более интен-
сивного по сравнению с менее интенсивным контро-
лем гликемии на риск почечной недостаточности не-
определенно, но такой подход снижает риск развития 
или прогрессирования альбуминурии. Более интен-
сивный контроль гликемии у пациентов с СД 2 типа 
может умеренно снизить риск атеросклеротических 
сердечно-сосудистых событий (но  не СН) [83-85].

Значимое кардионефропротективное действие 
иНГЛТ‑2 предполагает, что эти препараты должны 
быть приоритетными у пациентов с ХБП независимо 
от статуса диабета или контроля гликемии. Метаанализ 
13 крупных рандомизированных контролируемых ис-
следований иНГЛТ‑2, включавших 90413 участников, 
показал значимые пропорциональные преимущества 
в  отношении стандартизированного результата про-
грессирования заболевания почек (ОР 0,63; 95% ДИ: 
0,58-0,69). В  трех исследованиях по изучению про-
грессирования ХБП использование иНГЛТ‑2 снижало 
риск почечной недостаточности на 34% (ОР 0,66; 95% 
ДИ: 0,56-0,77) по сравнению с  плацебо [86]. Также 
отмечено снижение риска комбинированного исхо-
да сердечно-сосудистой смерти или госпитализации 
по поводу СН на 23% (ОР  0,77; 95% ДИ: 0,74-0,81). 
Эти кардиоренальные преимущества были схожи при 
ХБП различной этиологии, а также у пациентов с СД 
и  без него [86, 87]. Согласно российским и  между-
народным рекомендациям у  пациентов с  ХБП и  СД 
2  типа для снижения риска прогрессирования ХБП 
и сердечно-сосудистых событий рекомендуется вклю-
чение в терапию иНГЛТ‑21,3 [41]. У пациентов с ХБП 
недиабетической этиологии в дополнение к терапии 

3	 Клинические рекомендации "Сахарный диабет" 2024.

ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ) или блокаторов рецепторов ангиотензина II 
(БРА) для снижения рисков прогрессирования ХБП, 
развития острого почечного повреждения, сердечно-
сосудистой смертности и госпитализаций рекоменду-
ются иНГЛТ‑2 с доказанной эффективностью в этой 
популяции — в настоящее время дапаглифлозин и эм-
паглифлозин1 [41].

Контроль артериального давления. Блокада РААС
РААС играет ключевую роль в развитии АГ и во-

влечена в патогенез ожирения, дислипидемии и ин-
сулинорезистентности, что позволяет предположить, 
что она может быть связующим звеном между ком-
понентами МС. Помимо снижения артериального 
давления, ингибиторы РААС снижают риск почеч-
ной недостаточности у  пациентов с  СД и  альбуми-
нурией, а  также имеются данные о  нефропротек-
ции у пациентов с протеинурическими недиабетиче-
скими заболеваниями почек [88]. У  пациентов с  СД 
с нормоальбуминурией рекомендовано использование 
иАПФ для торможения развития и прогрессирования 
диабетического поражения почек и  снижения риска 
смерти1. У пациентов с ХБП С1-С5 вне зависимости 
от наличия СД и  АГ и  в  отсутствие противопоказа-
ний рекомендовано использование иАПФ или БРА 
для снижения протеинурии и рисков прогрессирова-
ния дисфункции почек (ренопротекции), сердечно-
сосудистых событий1 [41].

Альдостерон оказывает профибротическое и вос-
палительное действие на сердце, сосудистую систему 
и  почки [89]. Хотя пациенты, принимающие иАПФ 
или БРА, частично защищены от повышения уровня 
альдостерона, их применение может привести к  ги-
перактивации минералокортикоидных рецепторов 
из-за неполного подавления альдостерона сыворот-
ки [90]. Признавая целесообразность воздействия на 
повышенный уровень альдостерона, изучены эффек-
ты нсАМКР и, в последнее время, ингибиторов аль-
достеронсинтазы. У  пациентов с  СД 2  типа и  ХБП 
с альбуминурией нсАМКР финеренон, как было по-
казано в двух крупных исследованиях (FIDELIO-DKD 
(Finerenone in  Reducing Kidney Failure and  Disease 
Progression in  Diabetic Kidney Disease) и  FIGARO-
DKD (Finerenone in Reducing Cardiovascular Mortality 
and Morbidity in Diabetic Kidney Disease)), способствует 
снижению кардиоренального риска при приеме в до-
полнение к ингибиторам РААС. В объединенном ана-
лизе этих исследований с исследованием FINEARTS-
HF (Finerenone Trial to  Investigate Efficacy and  Safety 
Superior to Placebo in Patients With Heart Failure), про-
веденным у пациентов с СН с сохраненной фракци-
ей выброса, было показано, что финеренон снижает 
комбинированный почечный исход на 20% (ОР 0,80; 
95% ДИ: 0,72-0,90) и риск госпитализации по пово-
ду СН на 17% (ОР  0,83; 95% ДИ: 0,75-0,92) у  18991 
участника в  течение 2,9  лет [91]. У  пациентов с  СД 
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2 типа и ХБП с рСКФ >25 мл/мин/1,73 м2 рекомен-
довано применение финеренона для снижения риска 
прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистых собы-
тий1 [41]. Текущие и будущие крупные исследования 
прояснят, могут ли нсАМКР и ингибиторы альдосте-
ронсинтазы также оказывать положительное влияние 
на почки и сердечно-сосудистую систему у пациентов 
с  недиабетическим заболеванием почек и  у  пациен-
тов без значительной альбуминурии.

Липидмодифицирующая терапия
У  пациентов с  ХБП часто встречается дислипи-

демия, сходная с таковой при МС: высокий уровень 
ТГ, низкий ХС липопротеинов высокой плотности 
и  повышение ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП). Однако среди 6245 участников с ХБП, не на-
ходившихся на диализе при рандомизации, снижение 
ХС ЛНП на 0,96  ммоль/л с  помощью симвастатина 
20  мг и  эзетимиба 10  мг в  течение 5  лет не оказало 
существенного влияния на прогрессирование забо-
левания почек [92]. Хотя снижение уровня ХС ЛНП 
с помощью терапии статинами не оказывает клиниче-
ски значимого влияния на риск почечной недостаточ-
ности, у лиц с ХБП и без нее установлено благопри-
ятное влияние в  отношении снижения риска атеро-
склеротических ССЗ [93]. Пациентам с ХБП показана 
липидснижающая терапия согласно рекомендациям 
[71]. Кроме того, противовоспалительное, антиокси-
дантное, антитромботическое, антифибротическое 
действие статинов, а также их способность улучшать 
функцию эндотелиальных клеток, могут снизить про-
теинурию у пациентов с МС и замедлить прогресси-
рование заболевания почек [94]. Ингибиторы про-
протеинконвертазы субтилизин-кексин 9 являются 
альтернативой или дополнительной терапией к  ста-
тинам, снижающей уровень ХС ЛНП, с потенциалом 
обеспечить дальнейшее снижение риска атероскле-
ротических ССЗ у  пациентов с  легкой и  умеренной 
ХБП [95]. Бемпедоевая кислота также снижает уро-
вень ХС ЛНП и связана со снижением риска серьез-
ных сердечно-сосудистых событий, включая пациен-
тов с легкой и умеренной ХБП [96].

Перспективные направления
Лечение заболеваний, связанных с  КРГМС, бы-

стро развивается, и в разработке находится несколь-
ко новых подходов, способных улучшить исходы па-
циентов. К ним относятся тройные агонисты рецеп-
торов (ГПП‑1/глюкозозависимого инсулинотропного 
полипептида/глюкагон), антагонисты рецепторов ли-
зофосфатидной кислоты, селективные антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов второго поко-
ления, которые направлены на новые пути, вовле-
ченные в  патофизиологию заболеваний, связанных 
с КРГМС [97-99].

В  нескольких текущих исследованиях изучает-
ся потенциал комбинирования иНГЛТ‑2 с  други-
ми методами лечения пациентов с ХБП и связанных 

с  ними заболеваний. ZENITH-CKD (NCT04724837) 
оценивает зиботентан (селективный антагонист ре-
цепторов эндотелина А)  в сочетании с  дапаглифло-
зином по сравнению с дапаглифлозином у пациентов 
с ХБП [100]. Проводятся исследования (NCT06531824, 
NCT06268873, NCT06742723) двойной терапии инги-
биторов альдостеронсинтазы и иНГЛТ‑2 для улучше-
ния результатов лечения ХБП4 [101]. Важным при-
знаком МС является хроническое низкоинтенсивное 
воспаление, характеризующееся продукцией воспа-
лительных цитокинов и  активных форм кислорода. 
Текущие исследования изучают, может ли воздействие 
на воспалительные пути обеспечить дополнительные 
преимущества в снижении сердечно-сосудистого рис
ка и кардиоренальных исходов [102].

Внедрение в клиническую практику
Российские и международные эксперты рекомен-

дуют ингибиторы РААС, терапию на основе стати-
нов и  иНГЛТ‑2 для большинства пациентов с  ХБП 
для обеспечения кардио- и  нефропротекции1 [41]. 
У  пациентов с  СД 2  типа и  ХБП с  альбуминурией 
нсАМКР финеренон и  арГПП‑1 семаглутид обеспе-
чивают дополнительные преимущества для кардио
нефропротекции и  должны применяться в  сочета-
нии с другими методами терапии первой линии [103, 
104]. Предполагается, что эти пять классов препара-
тов имеют различные, но взаимодополняющие ме-
ханизмы действия, и  кардиоренальные преимуще-
ства иНГЛТ‑2 остаются неизменными независимо 
от применения нсАМКР или арГПП‑1, и  наоборот 
[105, 106]. Они хорошо переносятся в  комбинации. 
Например, снижение риска серьезной гиперкалие-
мии при применении иНГЛТ‑2 может противодей-
ствовать гиперкалиемии, вызванной ингибиторами 
РААС, нсАМКР и ингибиторами альдостеронсинтазы 
[107, 108]. Следовательно, комбинированное приме-
нение риск-модифицирующей терапии следует ини-
циировать у пациентов с ХБП незамедлительно, если 
она хорошо переносится, для оптимизации сердечно-
сосудистого, почечного и метаболического здоровья. 
Если такое лечение прекращается во время госпита-
лизации, необходимо уделить особое внимание воз-
обновлению лечения после выписки, поскольку час
тота повторного начала лечения низкая, а положитель-
ный эффект от лечения кратковременный [109, 110]. 
Преемственность между амбулаторным и стационар-
ным звеном, мультидисциплинарный подход способ-

4	 A phase III study to investigate the efficacy and safety of baxdrostat in combination 
with dapagliflozin on CKD progression in participants with CKD and high blood 
pressure. Accessed June 5, 2025. https://classic.clinicaltrials.gov/ct2/show/
NCT06268873; A Phase III Renal Outcomes and Cardiovascular Mortality Study 
to  Investigate the  Efficacy and  Safety of  Baxdrostat in  Combination With 
Dapagliflozin in  Participants With Chronic Kidney Disease and  High Blood 
Pressure (BaxDuo-Pacific). Accessed June 5, 2025. https://clinicaltrials.gov/
study/NCT06742723.
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ствуют эффективному внедрению лечения, уменьшая 
терапевтическую инертность [111].

Широкое внедрение технологий искусственного 
интеллекта может существенно облегчить своевре-
менное выявление МС [112-114] и  повысить эффек-
тивность терапии каждого из его компонентов, в т.ч. 
за счет персонализированного подхода и  поддержа-
ния мотивации к здоровому образу жизни и лечению 
в долгосрочной перспективе [115, 116].

Заключение
Во всем мире наблюдается значительный рост 

бремени МС, который является фактором риска раз-
вития и  прогрессирования ХБП. Раннее выявление 
ХБП и  осведомленность о  различных методах тера-
пии, модифицирующих риск, уменьшит бремя по-
чечной недостаточности и  ССЗ, связанных с  ХБП. 
Ключевым моментом становится вопрос о том, когда 
и как применять все более широкий спектр фармако-
терапии с  мультисистемным действием, которая за-

медляет прогрессирование заболевания почек, обес
печивает кардиопротекцию и/или улучшает метабо-
лический контроль. Так, для пациентов с СД 2 типа 
и  ХБП с  альбуминурией, многие из которых будут 
иметь признаки МС, в  настоящее время существу-
ет 5 основанных на доказательствах методов лече-
ния (ингибиторы РААС, терапия на основе статинов, 
иНГЛТ‑2, финеренон и  семаглутид), которые улуч-
шают сердечно-сосудистое, почечное и  метаболиче-
ское здоровье. Комплексный подход, объединяющий 
эти методы лечения со стратегиями раннего выявле-
ния, необходим для эффективного снижения кардио
ренального риска ХБП среди пациентов с  МС, в  то 
время как текущие и будущие исследования позволят 
определить дальнейшие методы снижения бремени 
заболевания в этой группе высокого риска.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Особенность ситуации по диагностике и лечению 
предиабета у лиц с метаболическим синдромом (МС) 
состоит в  том, что текущие рекомендации фактиче-
ски не обсуждают отдельно эту категорию пациентов. 
В Клинических рекомендациях (КР) Минздрава (МЗ) 
Российской Федерации (РФ)1 регламентирована диа-
гностика всех вариантов нарушения углеводного обме-
на, включая различные варианты предиабета (наруше-
ние толерантности к глюкозе (НТГ), нарушенная гли-
кемия натощак (НГН)), обозначена роль предиабета 
как фактора риска развития сахарного диабета (СД) 
2 типа, но ни лечение предиабета, ни особенности ле-

1	 Клинические рекомендации "Сахарный диабет 2 типа у взрослых" 2025 г. 
URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/290_2.

чения других компонентов МС с акцентом на миними-
зацию риска развития нарушений углеводного обмена 
в этих рекомендациях не обозначено. Из документов, 
описывающих алгоритмы ведения пациентов с  пре-
диабетом, стоит упомянуть методические рекоменда-
ции "Диагностика, лечение и диспансерное наблюде-
ние пациентов с предиабетом в условиях первичной 
медико-санитарной помощи"2. В данных рекоменда-
циях помимо описания подходов к диагностике пре-
диабета и наблюдению пациентов с этим диагнозом, 
подробно описаны подходы к  немедикаментозному 

2	 Шестакова М. В., Драпкина О. М., Бакулин И. Г. и др. Диагностика, лечение 
и диспансерное наблюдение пациентов с предиабетом в условиях первич-
ной медико-санитарной помощи. Издание — М.: ФГБУ "НМИЦ ТПМ" 
Минздрава России, 2021 г., 40 с.
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лечению предиабета и рекомендации по терапии мет-
формином, но также не затронуты особенности лече-
ния других компонентов МС. Эти недоработки были 
устранены в проекте КР, который разработан в 2024г 
и  находится в  настоящее время на рецензировании. 
Однако в  этом документе не обсуждаются отдельно 
особенности предиабета при МС. Это диктует необ-
ходимость обсуждения ключевых особенностей веде-
ния этого фенотипа предиабета в  данном документе.

Определение
Термином предиабет обозначают нарушение угле-

водного обмена, при котором не достигаются крите-
рии СД, но превышены нормальные значения глюкозы 
крови (включает любое из нарушений: НГН и НТГ).

Уровень глюкозы плазмы натощак (ГПН) при НТГ 
может быть в норме или повышен в рамках соответ-
ствующих НГН (при сочетании НТГ и НГН). До на-
стоящего времени есть расхождения в  определении 
этого уровня у  разных ассоциаций. Так, по крите-
риям Американской диабетологической ассоциации 
[1] — это глюкоза натощак ≥5,6 ммоль/л (100 мг/дл), 
а по критериям Всемирной организации здравоохра-
нения, которых придерживаются в  РФ (Алгоритмы 
специализированной медицинской помощи больным 
сахарным диабетом; 2025), ≥6,1 ммоль/л (110 мг/дл). 
Диагностический уровень глюкозы через 2 ч после 
нагрузки глюкозой (75 г) не различается в различных 
рекомендациях и составляет 7,8 ммоль/л (140 мг/дл) — 
11,1  ммоль/л (200  мг/дл) при НТГ и  ее сочетании 
с НГН и <7,8 ммоль/л при изолированной НГН. При 
этом гликированный гемоглобин (HbA1c), утверж-
денный в  последние годы как один из методов диа
гностики СД, не используется в качестве диагности-
ческого критерия при предиабете. Согласно КР МЗ 
РФ "Сахарный диабет 2  типа у  взрослых"1 и  проек-
ту КР "Предиабет" уровень HbA1c >6,0 и <6,5% (>42 
и <48 ммоль/л) не позволяет ставить диагноз преди-
абета, но предполагает наличие высокого риска СД 
и требует проведения дополнительных исследований 
(обычно — пероральный глюкозотолерантный тест 
(ПГТТ), при невозможности его проведения — оцен-
ка ГПН) для окончательной верификации диагноза.

В Международной классификации болезней дан-
ный диагноз кодирован следующим образом:

R73.0 — Отклонения результатов нормы теста на 
толерантность к глюкозе.

До окончательной верификации может быть ко-
дирован как:

R73.9 — Неуточненная гипергликемия.

Эпидемиология
В  РФ по данным исследования NATION 19,26% 

населения имеют предиабет [2], однако можно ожи-
дать, что по данным активного скрининга эта частота 
окажется еще выше. Люди с ожирением и МС почти 

в 3 раза чаще развивают нарушения углеводного об-
мена, чем люди с  нормальным весом (20% vs 7,3%) 
и  риск их развития возрастает по мере увеличения 
индекса массы тела (ИМТ). По данным различных 
исследований нарушения углеводного обмена как 
компонент МС встречаются с частотой от 30 до 80% 
[2-4]. Чаще всего предиабет сочетается с  висцераль-
ным ожирением, на втором месте стоит сочетание 
с артериальной гипертензией (АГ). Типичная для МС 
дислипидемия (ДЛП), характеризующаяся гипертри-
глицеридемией и  низким уровнем холестерина (ХС) 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) в  значи-
тельно меньшей степени связана с НТГ. Частота вы-
явления предиабета при МС увеличивается вместе 
с числом компонентов, что и определяет столь высо-
кую вариабельность при оценке частоты предиабета 
при МС. В  свою очередь, МС имеется у  63% людей 
с  предиабетом и  только у  26% людей с  нормоглике-
мией [4]. Частота предиабета при МС увеличивается 
по мере увеличения окружности талии (ОТ) и возрас-
та [3]. НТГ встречается примерно в 4 раза чаще, чем 
НГН (через 10  лет наблюдения у  14% исходно нор-
могликемических пациентов с МС развивалась НГН 
и у 48% — НТГ). Кроме того, имеются гендерные раз-
личия в  частоте развития предиабета в  рамках МС. 
Мужчины характеризуются большим количеством 
висцеральной жировой ткани (ВЖТ) и жира в пече-
ни, что, в свою очередь, является предиктором разви-
тия НГН. Соответственно, у мужчин с МС предиабет 
обычно дебютирует в виде НГН и быстрее трансфор-
мируется в СД 2 типа (в более молодом возрасте и на 
фоне более низкого ИМТ). У  женщин выше часто-
та НТГ и  развитие СД 2  типа в  рамках МС (на  фо-
не ожирения и  других метаболических нарушений) 
у  них происходит чаще, хотя в  целом СД 2  типа ча-
ще встречается у мужчин1.

Особенности патогенеза
Предиабет фактически является ранней стадией 

СД, поэтому для него характерны те же патофизио
логические дефекты, что лежат в основе диабета: ин-
сулинорезистентность, дисфункция альфа- и  бета-
клеток, повышенный липолиз, воспаление и  недо-
статочный эффект инкретинов.

К  наиболее ранним факторам, индуцирующим 
развитие МС и его компонентов, включая предиабет, 
относится увеличение количества ВЖТ в организме, 
а также уменьшение и дисфункция мышечной. Следует 
отметить, что ИМТ при этом может не достигать зна-
чений, принятых для ожирения (>30  кг/м2), однако 
риск метаболических нарушений возрастает вместе 
с ОТ и ИМТ. Переключение депонирования избытка 
энергии с физиологического депо подкожной жиро-
вой ткани (ПЖТ) на патологическое (ВЖТ) связано 
с  развитием низкоуровневого воспаления и  фибро-
за. Наиболее значимым индуктором низкоуровневого 
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Таблица 1
Адипокины, вовлеченные в регуляцию/нарушения углеводного метаболизма при МС

Адипокин Направленность изменения 
уровня

Эффекты

Адипонектин Снижается секреция 
адипонектина и экспрессия его 
рецептора в печени, обратно 
пропорционально связаны 
с увеличением массы ЖТ

Является модулятором многочисленных метаболических процессов, включая углеводный обмен. 
Он повышает чувствительность тканей, прежде всего печени, к инсулину, влияя на нее путем 
усиления окисления липидов через активацию фермента аденозинмонофосфат-активируемой 
протеинкиназы, активацию инсулином его рецептора. Улучшает толерантность к глюкозе, 
синтез гликогена и транспорт глюкозы в инсулинзависимых тканях. Рецепторы адипонектина 
идентифицированы на β-клетках. Активируя свой рецептор, адипонектин стимулирует секрецию 
инсулина и выживание β-клеток путем их активации. Снижение уровня адипонектина <12 мкг/мл 
прогнозирует развитие ИР

Лептин Уровень лептина 
выступает в качестве 
индикатора количества 
ЖТ, и его сывороточная 
концентрация увеличивается 
пропорционально увеличению 
количества ЖТ

Значительная часть эффектов реализуется через ЦНС (вентромедиальные ядра гипоталамуса), 
низкий уровень стимулирует голод и снижает расход энергии, повышение его уровня обеспечивает 
чувство насыщения во время еды, увеличивает термогенез и скорость обменных процессов, 
тормозит глюконеогенез в печени. Лептин влияет на утилизацию глюкозы тканями, ингибируя 
секрецию инсулина через активацию своего рецептора на β-клетках. Лептин повышает уровни 
адренокортикотропного гормона, кортизола и альдостерона. Повышение уровня лептина при 
ожирении не приводит к снижению чувства голода и увеличению расхода энергии, т.к. к нему 
развивается резистентность [9]. Наиболее ранней причиной резистентности к лептину может 
быть развитие низкоуровневого воспаления в ЦНС (гипоталамусе) под воздействием ВЖД еще 
до развития ожирения, которое приводит к дисрегуляции центров голода/насыщения и центров, 
вовлеченных в регуляцию углеводного метаболизма. Хронически высокий уровень лептина также 
приводит к десентизации рецептора лептина и резистентности к нему

Резистин Повышен Оказывает продиабетогенный фактор, тормозит действие инсулина, ухудшает утилизацию глюкозы 
тканями, способствует развитию ИР и гиперинсулинемии

ИЛ‑6 и другие 
провоспалительные 
цитокины (фактор 
некроза опухолей-α, 
ИЛ‑1)

Повышены Продуцируются макрофагами, инфильтрирующими ЖТ при воспалении. Нарушают чувствительность 
к инсулину, ослабляя его эффекты на транспорт глюкозы. Фактор некроза опухолей-α индуцирует 
экспрессию гена ИЛ‑6 и липолиз в адипоцитах, увеличивает секрецию СЖК и продукцию 
церамидов, формируя феномен липотоксичности, тормозит секрецию адипонектина, down-
регулирует гены адипонектина, глюкозотранспортного белка 4 типа, инсулинового рецептора 
1 типа, C/EBP-α, PPAR-γ и перилипина в бурых адипоцитах. Значительное повышение уровня 
ИЛ‑6 отмечается при ВЖД, при висцеральном ожирении, детерминирует развитие предиабета 
и сахарного диабета. В 3 раза больше секретируется ВЖТ по сравнению с ПЖТ. ИЛ‑6 способствует 
развитию ИР в гепатоцитах и адипоцитах, однако при высокой физической активности может 
оказывать антидиабетогенные эффекты, увеличивая чувствительность мышц к инсулину, секрецию 
глюкагоноподобного пептида 1 как Л-клетками кишечника, так и α-клетками поджелудочной 
железы. Модулирует чувствительность миоцитов к инсулину через изменение активности JNK1/2, 
ингибитора передачи сигналов цитокина (SOCS) 3 mRNA и PTP1B. ИЛ‑6 является ключевым 
регулятором численности и функции α-клеток, провоцирует их гиперплазию и гиперглюкагонемию. 
ИЛ‑1β оказывает цитостатический эффект на β-клетки, индуцируя их гибель

Висфатин Повышается по мере 
увеличения количества ВЖТ, 
уровня глюкозы

Преимущественно синтезируется в ВЖТ, оказывает инсулиноподобное действие, связываясь 
с рецепторами инсулина, стимулируя транспорт глюкозы в периферические ткани и тормозя 
продукцию глюкозы гепатоцитами. Висфатин имеет другие места связывания инсулинового 
рецептора, и не конкурирует с инсулином за связывание с рецепторами. Участвует в регуляции 
продукции провоспалительных цитокинов моноцитами

Фетуин А (фет-А) Повышен и коррелирует 
с объемом ПЖТ и уровнем ТГ

Продуцируется гепатоцитами, адипоцитами ПЖТ и ВЖТ. В физиологических условиях является 
важным медиатором регуляции обмена кальция, подавляет системную, в т.ч. сосудистую, 
кальцификацию. Функционирует как негативный регулятор врожденного иммунного ответа, 
ингибируя высвобождение белка HMGB1 (High mobility group box 1 protein), индуцированное 
липополисахаридом или интерфероном-γ, в макрофагах. При снижении его экспрессии и уровня 
в крови происходит усиление воспаления и развитие патологической кальцификации. При этом 
обнаружено, что уровни фет-A в крови значительно повышаются при ожирении и МС и коррелируют 
с выраженностью стеатоза печени и кардиометаболическим риском. Избыток СЖК и повышение 
уровня глюкозы в кровотоке стимулируют биосинтез фет-A гепатоцитами посредством активации 
как ядерного фактора каппа B (NF-κB), так и ERK 1/2. Фет-A выполняет функцию адаптера между 
СЖК и сигнальным рецептором Toll-подобного рецептора 4 (TLR4) при липид-индуцированном 
воспалении. TLR4 активирует ядерный фактор каппа B и активаторный белок 1 (AP‑1), которые 
усиливают транскрипцию воспалительных генов. Избыток фет-А при ожирении снижает эффекты 
инсулина путем ингибирования аутофосфорилирования тирозин-киназы рецепторов инсулина. 
стимулирует продукцию ИЛ‑6, усиливает ИР. В условиях низкоуровневого воспаления в ЖТ 
и печени происходит активация продукции фет-А, который ухудшает функции β-клеток, являясь 
высокочувствительным маркером нарушений углеводного метаболизма при МС [10, 11] 
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воспаления является высокожировая диета (ВЖД). 
В эксперименте было показано, что в условиях ВЖД 
воспалительные изменения в  гипоталамусе выявля-
лись уже через несколько дней2. В условиях воспале-
ния нарушается чувствительность гипоталамических 
центров регуляции аппетита к  лептину (резистент-
ность к лептину) и, возможно, другим гормонам, ре-
гулирующим аппетит (грелин) — изменениям, ассо-
циированным с трансформацией метаболически здо-
рового ожирения в  метаболически нездоровое, при 
этом в  наибольшей степени — с  развитием дисгли-
кемии [1]. Еще одним органом, очень рано реагиру-
ющим на жировую перегрузку, является кишечник. 
В  L- и  К-клетках кишечника вырабатываются гор-
моны, регулирующие секрецию инсулина, глюкагона 
и аппетит — инкретины. Их продукция крайне низка 
натощак и повышается более чем на 50% после при-
ема пищи у здоровых людей. Постпищевое повыше-
ние уровня глюкагоноподобного пептида (ГПП) 1 ти-
па подавляет чувство голода, воздействуя на центры 
регуляции аппетита в  гипоталамусе, постпищевое 
повышение глюкозозависимого инсулинотропного 
пептида (ГИП) обеспечивает депонирование ЖК 
и триглицеридов (ТГ) в ПЖТ [2, 3]. Повышение под 
воздействием постпищевых пиков ГПП1 и  ГИП се-
креции инсулина обеспечивает транспорт глюкозы 
в ткани и ее утилизацию, сохранение нормогликемии. 
Повышение лептина активирует браунинг адипоци-
тов ПЖТ, увеличивая расход энергии. Индуцируемое 
ВЖД нарушение состава микробиоты (снижение 

количества и разнообразия бутират-продуцирующих 
бактерий и муцин-продуцирующих бактерий) приво-
дит к уменьшению энергообеспеченности эпителио-
цитов кишечника, нарушению функций муцинового 
слоя и усилению кишечной проницаемости для про-
дуктов кишечных бактерий — липополисахаридов, ко-
торые, рекрутируя и  активируя макрофаги, вызыва-
ют индукцию воспаления и инсулинорезистентности 
в  различных органах и  тканях, ослаблению постпи-
щевого пика инкретинов, ГПП2, пептида YY [5-8]. 
Нарушение чувствительности к  лептину сопровож
дается ослаблением его эффектов на браунинг бе-
лых адипоцитов и расход энергии. Ослабление пост-
пищевого пика ГИП приводит к  ухудшению депо-
нирования жирных кислот и  ТГ в  ПЖТ. В  условиях 
низкоуровневого воспаления и перегрузки адипоци-
тов жирными кислотами резко снижается экспрессия 
в  них ряда важных генетических факторов: транс-
крипционный комплекс PRDM16 является домини-
рующим активатором развития бурых/бежевых ади-
поцитов и  мощно подавляет фиброз жировой ткани 
в  норме; экспрессия адипоцитами GTF2IRD1  также 
подавляет фиброз жировой ткани улучшает систем-
ный гомеостаз глюкозы, независимо от массы тела; 
EHMT1 — один из специфичных генов бурой жировой 
ткани, снижение экспрессии EHMT1 связано с воспа-
лительными и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ). При ингибировании данных генов происходит 
активация профиброзных генов и развитие фиброза 
в ПЖТ, что снижает ее депонирующую способность 

Адипокин Направленность изменения 
уровня

Эффекты

Жирные кислоты-
связывающий 
протеин адипоцитов 
(Adipocyte Fatty 
Acid-Binding Protein 
(AFABP))

Повышен Экспрессируется и синтезируется в адипоцитах и макрофагах, экспрессия значительно повышается 
при ожирении. Играет значительную роль в развитии ожирения и связанных с ними метаболических 
нарушений, в частности участвует в регуляции липидного обмена и воспаления. Является одним 
из ключевых игроков, опосредующих адипозо-сосудистое взаимодействие, через NH2‑концевую 
киназу c-Jun (JNK) и активаторный белок‑1 (AP‑1), образуя петлю положительной обратной 
связи и поддерживая воспалительные реакции. Повышенный уровень AFABP в крови связан 
с повышенным риском развития метаболического синдрома и нарушений углеводного обмена при 
МС, является независимым предиктором развития предиабета и диабета при МС, усиливает ИР [12]

Ретинол-
связывающий 
протеин 4 

Повышен при ожирении, ИР 
и синдроме поликистозных 
яичников 

Синтезируется в гепатоцитах и адипоцитах, вызывает системную ИР, ослабляя сигналинг инсулина 
в мышцах, адипоцитах и гепатоцитах, приводя к увеличению продукции глюкозы в печени

Васпин Повышен, прямо коррелирует 
с уровнем лептина, HOMA-IR 
и триглицеридов

Васпин экспрессируется в основном в ВЖТ, а также в ПЖТ и печени и обладает 
инсулиносенсибилизирующим действием. Его экспрессия в печени регулируется нутритивным 
статусом — снижается натощак, стимулируется инсулином. Повышенная экспрессия васпина в ЖТ 
может представлять собой компенсаторный механизм при инсулинорезистентности [13, 14]

Апелин Уровень апелина увеличен 
при ожирении и нарушениях 
углеводного обмена

Экспрессия гена апелина в адипоцитах контролируется инсулином и TNF-α. Снижается натощак, 
увеличивается в постпищевом статусе, участвует в центральной регуляции аппетита

Оментин 1 Увеличен Продуцируется ВЖТ, фактор риска развития нарушений углеводного обмена, регулирует инсулин-
зависимый транспорт глюкозы в ткани, прежде всего в ЖТ

Сокращения: ВЖД — высокожировая диета, ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ЖТ — жировая ткань, ИЛ — интерлейкин, ИР — инсулинорезистентность, МС — 
метаболический синдром, ПЖТ — подкожная жировая ткань, СЖК — свободные жирные кислоты, ТГ — триглицериды, фет-А — Фетуин А, ЦНС — центральная 
нервная система.

Таблица 1. Продолжение
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и способствует "переключению" депонирования жи-
ров в  ВЖТ, гипертрофии адипоцитов ВЖТ, измене-
нию баланса адипокинов. Ключевые адипокины, из-
менение их уровня при увеличении количества ВЖТ 
и роль в развитии предиабета при МС представлены 
в таблице 1.

Таким образом, жировая ткань является активным 
метаболическим и эндокринным органом, играющим 
ключевую роль в развитии нарушений углеводного об-
мена при МС. Между тем, различные типы жировой 
ткани играют разные роли в этом процессе. По дан-
ным ряда исследований, наибольшую связь с риском 
развития предиабета и  его прогрессией до СД при 
ожирении и  МС имеет увеличение количества ВЖТ 
и стеатоз печени. Критический объем ВЖТ, ассоци-
ированный с развитием дисгликемии >4,6 кг у муж-
чин и  2,0  кг у  женщин и  количество жира в  печени 
(>5,6% жира в печени) [15]. Наличие более тяжелых 
стадий метаболически ассоциированной жировой бо-
лезни печени (МАЖБП) еще более усугубляет риск, 
более того, МАЖБП является самым сильным пре-
диктором развития и  прогрессирования нарушений 
углеводного обмена при МС [15] и  при сочетании 
предиабета, МАЖБП висцеральным ожирением и ИР 
был самый высокий риск развития СД 2 типа, хрони-
ческой болезни почек, ССЗ и общей смертности [16].

Особенности течения
Наличие и количество других компонентов МС яв-

ляется независимым фактором риска высокого риска 
трансформации предиабета в СД 2 типа. В наиболь-
шей степени риск развития предиабета определяется 
наличием МАЖБП, которая сегодня признана ком-
понентом МС, висцерального ожирения и АГ. У муж-
чин с МС предиабет чаще встречается в форме НГН 
и  быстрее трансформируется в  СД 2  типа, у  жен-
щин — чаще встречается в форме НТГ1. В целом для 
предиабета в  рамках МС характерна более высокая 
частота сочетания НГН и  НТГ, чем при предиабете 
у людей без МС.

Особенности диагностики
В РФ диагноз предиабета, как и диагноз СД 2 типа, 

устанавливается на основании данных оценки ГПН 
или ПГТТ с 75 г глюкозы или HbA1с 6,0-6,4% (с по-
следующим выполнением ПГТТ, при невозможно-
сти — определением глюкозы плазмы): ГПН по капил-
лярной крови: 5,6-6,0  ммоль/л, по венозной крови: 
6,1-6,9  ммоль/л, чeрeз 2 ч поcлe нaгрyзки глюкозой 
7,8-11,0 ммоль/л1.

В соответствии с рекомендациями Американской 
диабетологической ассоциации [1] диагностически-
ми критериями предиабета являются уровни глюко-
зы венозной плазмы натощак 5,6-6,9 ммоль/л, чeрeз 
2 ч поcлe нaгрyзки глюкозой 7,8-11,0 ммоль/л, и HbA1с 
является самостоятельным критерием диагноза, не 

требующим подтверждения ПГТТ, с диагностическим 
уровнем — 5,7-6,4%. Аргументами для более жестких 
критериев диагноза предиабет являются:

—  по данным метаанализа 16 рандомизированных 
клинических исследований, включивших 44203 паци-
ентов, риск развития СД 2 типа начинает повышать-
ся уже при уровне HbA1с >5% и  при HbA1с 5,5-6,0% 
он повышен пятикратно [17];

—  риск развития атеросклеротических заболева-
ний и событий, таких как ишемическая болезнь серд-
ца, атеросклеротическое поражение артерий нижних 
конечностей, частота крупных сердечно-сосудистых 
событий, начинает повышаться уже при гликемии 
≥5,6  ммоль/л. Так, отношение рисков развития ате-
росклероза нижних конечностей составляет 1,78 [1,04-
3,04] (p=0,036), для HbA1c 5,0-5,5%, отношение рисков 
крупных сердечно-сосудистых событий при HbA1c 5,5-
6,0% составляет 1,67 [1,39-2,01] (p<0,001), а при HbA1c 
6,0-6,5% — 2,10 [1,76-2,51] (p<0,001) [18, 19].

Эти данные поднимают вопрос о целесообразности 
пересмотра критериев постановки диагноза предиабет 
и  более раннем начале мероприятий по профилак-
тике СД 2  типа и  ССЗ в  группах наиболее высокого 
риска (имеющих 2 и  более проявлений МС, прежде 
всего сочетание висцерального ожирения с МАЖБП 
и/или АГ).

Учитывая ключевую роль в  развитии предиабета 
висцерального ожирения и МАЖБП, обследование па-
циентов с высоким риском предиабета должно вклю-
чать скрининг на эти нарушения. В соответствии с КР 
"Ожирение" МЗ РФ, 2024г для диагностики абдоми-
нального (висцерального) ожирения рекомендуется из-
мерение ОТ: 94 см у мужчин и 80 см у женщин (у азиа
тов ОТ >90  см у  мужчин) является диагностическим 
критерием абдоминального ожирения. Однако, как 
описано выше, этот метод не является оптимальным, 
т.к. учитывает количество и подкожной, и ВЖТ в аб-
доминальной области. Согласно мнению Европейских 
экспертов, изложенному в  недавно опубликованном 
документе "Definition and  diagnostic criteria of  clinical 
obesity" [20], более точным и надежным методом явля-
ется прямое измерение жировой прослойки (например, 
двухэнергетической денситометрии (DEXA), биоимпе-
данса и т.д.). Биоимпедансометрия в настоящее время 
является достаточно дешевым и доступным методом, 
что позволяет использовать ее для скрининга как ми-
нимум в группах наиболее высокого риска. В качестве 
альтернативы в данном документе предлагается исполь-
зовать либо по крайней мере один антропометрический 
критерий (ОТ, отношение талии к бедру или отноше-
ние талии к росту) в дополнение к ИМТ, либо — два 
антропометрических критерия (ОТ, отношение талии 
к бедру или отношение талии к росту) независимо от 
ИМТ. Валидированные методы и  возраст-пол-раса-
соответствующие пределы должны использоваться для 
всех антропометрических критериев.
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Для скрининга МАЖБП наиболее доступными 
и достаточно надежными методами являются ультра-
звуковое исследование печени (выявление стеатоза) 
в  сочетании с  оценкой индекса Fib‑4 (оценка нали-
чия и выраженности фиброза) [21].

Особенности лечения
Всем пациентам с  предиабетом при МС следует 

проводить немедикаментозное лечение, направлен-
ное на существенную модификацию образа жизни, 
в частности, включающее снижение веса, повышение 
физической активности. При снижении веса особое 
внимание должно быть обращено на то, чтобы оно 
происходило за счет уменьшения объема ВЖТ, без 
потери мышечной массы. Для этого необходимо со-
четание ограничения калорийности питания с увели-
чением физической активности. Учитывая ключевую 
роль высокожирового питания в  индукции воспале-
ния и развитии всего последующего каскада патоло-
гических изменений, характерных для МС и предиа
бета, при коррекции питания необходимо максимум 
внимания уделять его качественному составу с  мак-
симально жестким ограничением животных жиров, 
трансжиров и легкоусваиваемых углеводов, увеличе-
нием количества клетчатки, пищевых волокон (под-
робно изложено в проекте КР "Предиабет").

В соответствии с КР МЗ РФ "Ожирение", утверж-
денными в 2024г, пациентам с МС для профилакти-
ки СД 2  типа рекомендуется снижение массы тела 
на 10%, для возврата к  нормогликемии у  пациентов 
с предиабетом в рамках МС и коррекции других ком-
понентов МС может потребоваться снижение массы 
тела от 5 до 15% и более, в зависимости от исходно-
го избытка жировой массы (при избыточной массе — 
на 5-7%, при ожирении — на ≥10%).

Учитывая важное значение увеличения количества 
жировой массы как причинного фактора развития пре-
диабета при МС и  сложности достижения и  удержа-
ния целевой потери веса большинством пациентов, 
целесообразно сочетание немедикаментозного лечения 
с фармакологическими и хирургическими вмешатель-
ствами, направленными на лечение ожирения. При на-
личии хотя бы одного осложнения, ассоциированного 
с  ожирением, в  частности — предиабета, назначение 
фармакотерапии показано сразу на фоне немедика-
ментозных методов лечения. Эти методы представле-
ны в  КР МЗ РФ "Ожирение", 2024г и  для пациентов 
с  предиабетом включают: ингибиторы обратного за-
хвата нейромедиаторов (серотонина и  норадренали-
на) в  комбинации с  метформином (редуксин форте); 
агонисты рецепторов ГПП1 (лираглутид, семаглутид), 
агонист рецепторов ГПП1/ГИП (тирзепатид), ингиби-
торы желудочно-кишечных липаз (орлистат).

При выборе препарата должны учитываться:
А — наличие и  выраженность других компонен-

тов МС. Так, редуксин форте противопоказан у  па-

циентов с  плохо контролируемой АГ, ишемической 
болезнью сердца. Метформин (компонент редуксина 
форте) не может быть использован у пациентов с хро-
нической болезнью почек со скоростью клубочковой 
фильтрации ≤30 мл/мин;

Б — наличие других заболеваний. Антагонисты ре-
цепторов ГПП1 и  двойные агонисты (ГПП1/ГИП) 
противопоказаны у  пациентов с  панкреатитом, ме-
дуллярным раком щитовидной железы, синдромами 
множественных эндокринных неоплазий 2 а, б, вос-
палительными заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта, депрессиями. Редуксин форте противопока-
зан при клинически значимых ССЗ (аритмии, по-
роки, сердечная недостаточность, коронарный ате-
росклероз и т.п.), тиреотоксикозе, феохромоцитоме, 
закрытоугольной глаукоме и  гиперплазии простаты. 
Орлистат противопоказан при серьезной патологии 
кишечника (синдром раздраженной кишки, неспеци
фический язвенный колит, холестаз, панкреатит);

В — возраст пациента. Лираглутид является един-
ственным из перечисленных препаратов, разрешен-
ный для использования у  пациентов моложе 18  лет;

Г — степень избытка веса. Орлистат обеспечива-
ет <5% потери веса, лираглутид в  63% случаев обе-
спечивает снижение веса на 5-10%, в  33% — на 10-
15% и в 10% — на 15-20%. Семаглутид и сибутрамин 
у 90% пациентов обеспечивают снижение веса 5-10%, 
у  75% — 10-15% и  около 60% — на 15-20%. Терапия 
тирзепатидом обеспечивает снижение веса более, чем 
на 5% у 95% пациентов, более чем на 20% — пример-
но в 70% случаев, при этом обеспечивает потерю 34% 
общей жировой массы и 40% висцерального жира, не 
уменьшая мышечную массу. За 3 года на 94% снижа-
ется риск развития СД 2 типа, отмечается значитель-
ное снижение атерогенных фракций липидов и арте-
риального давления [22].

Особенности коррекции других компонентов 
МС у пациентов с предиабетом

АГ
В  основе развития АГ у  пациентов с  МС ле-

жит активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
(РААС) и симпато-адреналовой систем, задержка на-
трия и жидкости вследствие гиперинсулинемии (ин-
сулин усиливает реабсорбцию натрия и  жидкости 
в  почках). Соответственно, терапия АГ у  пациентов 
с предиабетом в качестве препаратов 1 линии вклю-
чает ингибиторы РААС. Блокада РААС позитивно 
сказывается и  на течении предиабета. Данные трех 
крупнейших предыдущих исследований, в  которых 
сравнивали ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента с плацебо у пациентов с ССЗ, свидетель-
ствуют о  снижении риска развития диабета на 14% 
(95% доверительный интервал: 5-22). Исследование 
Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) пока-
зало, что в  популяции с  высоким риском сердечно-
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сосудистых событий применение рамиприла снижа-
ло сердечно-сосудистые события на 22% и диабет на 
34% по сравнению с плацебо. Между тем, большин-
ство пациентов с  АГ требует назначения минимум 
2  препаратов для снижения артериального давления 
для достижения целевого уровня. С  учетом ключе-
вых патогенетических изменений, в  качестве 2‑го 
препарата у пациентов с МС назначается либо каль-
циевый блокатор, либо, с  учетом объем-зависимого 
и натрий-зависимого характера АГ, мочегонный пре-
парат. Между тем, тиазидовые диуретики в  высоких 
дозах повышают риск развития нарушений углевод-
ного обмена, в основном путем индукции гипокали-
емии. Поэтому в качестве 2‑го препарата пациентам 
с МС, проявления которого включают АГ и предиа-
бет, целесообразно назначать кальциевый блокатор 
(амлодипин). При необходимости назначения 3‑го 
препарата назначаются либо низкие дозы тиазидо-
вого диуретика (12,5 мг, максимум — 25 мг гипотиа-
зида) или индапамид. По результатам исследования 
Almaz, при необходимости дополнительного усиления 
терапии может использоваться моксонидин, обла- 
дающий позитивными метаболическими эффекта-
ми, уменьшающий инсулинорезистентность. При 
необходимости использования других классов гипо-
тензивных препаратов необходимо соблюдать баланс 
между их эффектами на метаболические нарушения 
в  рамках МС (в  приоритете — метаболически пози-
тивные — снижающие выраженность инсулиноре-
зистентности, затем — метаболически нейтральные 
и  лишь в  случае крайней необходимости — метабо-
лически негативные).

Особенности лечения ДЛП при предиабете
ДЛП выявляются примерно у  60% взрослого на-

селения РФ и  еще более часты у  пациентов с  МС. 
В  его рамках ДЛП с  очень высокой частотой соче-
таются с  предиабетом — состоянием, которое ха-
рактеризуется наиболее высоким риском развития 
СД 2  типа. Повышение уровня глюкозы удваива-
ет сердечно-сосудистый риск. ДЛП при ожирении 
и МС характеризуется гипертриглицеридемией, уве-
личением содержания малых, плотных липопротеи-
нов низкой плотности (ЛНП), снижением концентра-
ции ЛВП, а  также включает увеличение концентра-
ции аполипопротеинаB из-за увеличения количества 
аполипопротеинB-содержащих частиц (ТГ, включая 
хиломикроны, липопротеины очень низкой плотно-
сти и их остатки). Гипергликемия дозозависимо ин-
дуцирует неферментное гликирование аполипопро-
теинов и  ДЛП при нарушениях углеводного обмена 
характеризуется также увеличением количества гли-
кированных ЛНП [23]. Соответственно, одно лишь 
снижение концентрации ХС ЛНП не устраняет оста-
точный риск, обусловленный повышенным уровнем 
ТГ и низким содержанием ХС ЛВП. По данным ис-
следования NHANES (National Health and  Nutrition 

Examination Survey) пациенты с  МС характеризуют-
ся самым высоким процентом недостижения целевых 
показателей ХС ЛВП и ТГ — 87% [24].

Общеизвестным фактом является негативное 
влияние терапии статинами на риск развития пре-
диабета и  его трансформацию в  СД 2  типа. У  па-
циентов с СД 2 типа применение статинов связано 
с  небольшим увеличением уровня HbA1c, причем 
этот эффект может быть большим при приеме од-
них статинов и меньшим при использовании других 
статинов. Однако преимущества статинов в профи-
лактике атеросклеротических ССЗ перевешивают 
их неблагоприятное воздействие на гликемический 
контроль [25, 26]. Абсолютный риск развития СД 
(случаев на 1000 человеко-лет) наиболее высок на 
розувастатине (34 случая на 1000 человеко-лет), 
самый низкий на питавастатине (не  повышается) 
[27-29] и  носит дозозависимый характер. Статины 
повышают риск развития СД, но значимое повы-
шение отмечено лишь в  группах высокого риска, 
к которым относятся: пожилые пациенты, женщи-
ны, азиаты, лица с  факторами риска СД (глюко-
за ≥5,6  ммоль/л; ТГ ≥150  мг/мл; ИМТ ≥30  кг/м2; 
АГ) и лица с МАЖБП [30, 31]. Для снижения рис
ка развития СД у  пациентов с  МС и  предиабетом 
могут рассматриваться следующие стратегии: агрес-
сивная коррекция других факторов риска СД (веса, 
АГ, уровня ТГ и ЛВП) [32]; выбор статина с мини-
мальным риском развития СД (например, питава-
статин); использование нестатиновых гиполипи-
демических препаратов в сочетании с невысокими 
дозами статинов с минимальным риском развития 
СД у  пациентов самого высокого риска СД [33]. 
Данной группой европейских экспертов предложе-
на следующая стратегия лечения ДЛП у пациентов 
с МС и предиабетом: при необходимости снижения 
уровня ХС ЛНП до 50% — монотерапия питавастати-
ном; при необходимости снижения уровня ХС ЛНП 
на 50-60% — комбинация питавастатина с эзетими-
бом; при необходимости снижения уровня ХС ЛНП 
на 60-80% — комбинация питавастатина с эзетими-
бом и  бемпедоевой кислотой; при необходимости 
снижения уровня ХС ЛНП >80% комбинация пи-
тавастатина с  эзетимибом и  ингибитором PCSK9 
или (при предпочтении пациента) инклисираном. 
При недостижении целевого уровня ТГ (и  ХС ли-
попротеинов невысокой плотности, соответствен-
но) — интенсификация усилий по снижению массы 
тела, включая медикаментозную терапию, и добав-
ление к терапии омега‑3-ПНЖК 3 г/сут. (при нали-
чии атеросклеротических ССЗ) или фибратов (фе-
нофибрат 145  мг/сут. при их отсутствии).

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Нарушения липидного обмена включены в  диа-
гностические критерии метаболического синдрома 
(МС) и  представлены повышением уровня тригли-
церидов (ТГ) ≥1,7 ммоль/л и снижением содержания 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) у мужчин 
<1,0 ммоль/л, у женщин <1,2 ммоль/л [1].

Атерогенная дислипидемия при МС представлена 
триадой в  виде повышения уровней малых плотных 
липопротеинов низкой плотности (ЛНП) (мпЛНП) 
и ТГ в совокупности со снижением уровня ЛВП [2]. 
По эпидемиологическим данным, в  60-87% случаев 
при МС выявляется по крайней мере один из трех ком-

понентов атерогенной дислипидемии [1]. Данная три-
ада является ярким проявлением МС, патогенез кото-
рой обусловлен резистентностью к инсулину, вызывая 
развитие атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) (АССЗ) [3]. Установлено, что ин-
сулинорезистентность является одним из ключевых 
факторов, ответственным за патогенез дислипидемии 
при МС, проявляясь сниженной чувствительностью 
к  инсулину в  печени, мышцах и  жировой ткани [3].

Лечение дислипидемии при МС должно иметь 
главной целью достижение оптимального уровня ЛНП 
и ТГ, являющегося стратегией снижения риска АССЗ. 
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Клиническое ведение таких пациентов включает реко-
мендации по коррекции диеты и образа жизни в со-
четании с медикаментозным лечением в соответствии 
с индивидуальным сердечно-сосудистым риском [4]. 
Статины являются терапией первой линии, за кото-
рой следует назначение лекарственных препаратов 
других групп в  качестве комбинированной терапии, 
если монотерапия статинами не приводит к  дости-
жению целевых показателей ЛНП или сопровождает-
ся развитием нежелательных явлений. Новые неста-
тиновые препараты, такие как бемпедоевая кислота 
и пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин ти-
па 9 (PCSK9) таргетные препараты, являются сред-
ствами второй линии для снижения остаточного рис
ка развития и прогрессирования АССЗ при неэффек-
тивности и непереносимости статинов.

Некоторые сахароснижающие препараты с кардио
протективным потенциалом имеют дополнительные 
преимущества в  коррекции дислипидемии при МС 
и могут снижать риск АССЗ у пациентов с МС и са-
харным диабетом 2 типа (СД2).

Эпидемиология
Нарушения липидного обмена при МС представ-

ляют собой важную проблему общественного здо
ровья, поскольку они способствуют развитию ССЗ, 
СД2 и других метаболических нарушений. Существуют 
расовые и этнические различия в частоте и выражен-
ности дислипидемии. Например, у людей определён-
ных этнических групп, таких как латиноамериканцы 
или афроамериканцы, могут наблюдаться более высо-
кие уровни ТГ и низкие уровни ЛВП по сравнению 
с другими группами [5].

С  точки зрения эпидемиологии нарушения ли-
пидного обмена при МС имеют тенденцию к харак-
терному увеличению в популяциях с неудовлетвори-
тельными социально-экономическими условиями, что 
связано с  изменениями в  образе жизни и  питании. 
С увеличением глобализации и урбанизации наблю-
дается увеличение числа случаев МС, что вызывает 
обеспокоенность и подчеркивает необходимость вне-
дрения мер профилактического характера [6].

Таким образом, понимание эпидемиологии нару-
шений липидного обмена при МС является ключе-
вым для разработки эффективных стратегий обще-
ственного здоровья, направленных на предотвраще-
ние ССЗ, их осложнений.

Особенности патогенеза
Инсулинорезистентность, тесно связанная с вис-

церальным ожирением [5], является сложным дис-
метаболическим процессом в т.ч. при МС, имеющим 
несколько механизмов [6]. При инсулинорезистент-
ных состояниях в основе развития атерогенной дис-
липидемии лежат три основных события: (1) гипер-
продукция липопротеинов очень низкой плотности 

(ЛОНП), (2) нарушение катаболизма атерогенных 
аполипопротеинов В (ApoB) содержащих частиц ли-
попротеинов и (3) гиперкатаболизм ЛВП.

Избыточная продукция ЛОНП
Установлено, что резистентность к инсулину свя-

зана с  повышенной скоростью продукции в  печени 
ЛОНП богатых ТГ [7, 8] и является отличительной чер-
той дислипидемии при МС [4]. Поскольку роль ЛОНП 
заключается в транспортировке избыточной энергии, 
преимущественно в форме ТГ из печени, закономер-
но, что сборка и секреция ЛОНП являются субстрат-
зависимым процессом, который в значительной сте-
пени зависит от уровня ТГ [3]. Хорошо известно, что 
повышенное содержание свободных жирных кислот 
стимулирует продукцию ЛОНП и  приводит к  вклю-
чению в их состав вновь синтезированных ТГ [9, 10]. 
Как показано на рисунке  1, значительный вклад из-
бытка жирных кислот в печени как субстрата синтеза 
ТГ происходит из-за процессов липолиза, происходя-
щих в висцеральной, особенно в интраабдоминальной 
жировой ткани [11], где в  условиях резистентности 
к  инсулину не происходит утилизации избытка ТГ, 
опосредованного липазой [12]. Другим важным ис-
точником жирных кислот является липогенез de novo 
в печени, ассоциированный с резистентностью к инсу-
лину [11, 13]. Гипергликемия при инсулинорезистент-
ности приводит к  активации в  гепатоцитах углевод 
связывающего фактора транскрипции, опосредован-
ного глюкозой (белок связывающий углеводный эле-
мент, ChREBP), который запускает экспрессию раз-
личных липогенных ферментов, участвующих в липо-
генез de novo [14]. Инсулинорезистентность усиливает 
глюконеогенез в  печени, т.к. инсулин не приводит 
к ингибированию фактора транскрипции Forkhead box 
protein O1 (FOXO1), тем самым поддерживая гипер-
гликемию и  липогенез de novo, ​​посредством актива-
ции ChREBP или других метаболических путей, таких 
как синтез мочевой кислоты [15]. Инсулин, действуя 
через рецептор X на гепатоцитах (LXR) [16], игра-
ет центральную роль в  регуляции экспрессии и  ак-
тивности ChREBP [17], а также экспрессии белка 1c, 
связывающего регуляторный элемент стерола печени 
(SREBP‑1c) [18] (рис. 1). SREBP‑1c является ключе-
вым звеном регуляции генов, участвующих в липоге-
нез de novo, ​​включая ацетил-КоА-карбоксилазу, синта-
зу жирных кислот, длинноцепочечную жирную ацил-
элонгазу и  стеароил-КоА-десатуразу 1 (SCD1)  [19]. 
Инсулин также увеличивает протеолитическую об-
работку SREBP‑1c до его зрелой ядерной формы че-
рез LXR-независимый механизм [20].

Регуляция сборки и  секреции ЛОНП в  гепато-
цитах является основным процессом, влияющим на 
их содержание в  крови. Микросомальный белок-
переносчик ТГ (МБПТ), впервые описанный Веттерау 
и Зильверсмитом в 1984г [21], расположен в эндоплаз-
матическом ретикулуме гепатоцитов и тонкой кишки, 
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хотя недавние исследования также показали его при-
сутствие в других органах [22]. Исследование пациен-
тов с абеталипопротеинемией и изучение мышей по-
казывают, что МБПТ необходим для сборки и секре-
ции липопротеинов, содержащих частицу АпоВ, таких 
как ЛОНП [23, 24], отчасти за счет ускорения переноса 
нейтральных липидов к частице АпоВ [25, 26]. Инсулин 
отрицательно регулирует экспрессию МБПТ, возмож-
но, путем ингибирования FOXO1 и предотвращения его 
транслокации в ядро ​​для активации промотора МБПТ 
[27]. Следовательно, в состоянии резистентности к ин-
сулину неспособность инсулина ингибировать FOXO1 
и  экспрессию МБПТ приводит к  ускорению сборки 
и секреции ЛОНП (рис. 1). Инсулин также негативно 
регулирует секрецию AпoB посредством других меха-
низмов [28], таких как ингибирование активности апо-
липопротеина CIII (АпoC-III) в процессе созревания 
AпoB [29] и  подавление лизосомальной деградации 
ЛОНП [30]. Установлено, что эти механизмы угнете-
ны при инсулинорезистентности [28].

Нарушение катаболизма ремнантных AпoB содержа-
щих частиц липопротеинов

Частицы AпoB (например, ЛОНП, ЛНП, хиломи-
кроны (ХМ)) удаляются из кровотока в  первую оче-
редь печенью; этот процесс стимулируется инсули-
ном [31] и нарушается при резистентности к инсули-
ну [32]. Инсулин стимулирует экспрессию рецептора 
ЛНП (LDLR) в  печени [33], который связывается 
с белками AпoB100 и AпoE для обратного захвата рем-
нантных форм липопротеинов из крови в  гепатоцит 
[34]. PCSK9, вырабатываемая печенью, связывается 
с  LDLR в  месте конъюгации эпидермального факто-
ра роста, инициируя эндоцитоз и последующую лизо-
сомальную деградацию LDLR, тем самым предотвра
щая рециркуляцию LDLR на поверхность гепатоцита, 
что приводит к менее эффективному удалению частиц 
ЛНП из крови [35]. Как показано на рисунке 1, небла-
гоприятные эффекты инсулинорезистентности на до-
ступность LDLR поддерживаются двойным механиз-
мом действия — в то время как печеночная инсулино-

Рис. 1. Роль инсулинорезистентности в развитии атерогенной дислипидемии.
Сокращения: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛПЛ — 
липопротеинлипаза, мпЛНП — малые плотные ЛНП, СЖК — свободные жирные кислоты, ТГ — триглицериды, CETP — белок-переносчик эфиров холестерина, 
ChREBP — белок связывающий углеводный элемент, DNL — липогенез de novo, FOXO1 — белок Forkhead box O1, HL — печеночная липаза, HSL — гормонально-
чувствительная липаза, LDLR — рецептор ЛНП, LXR — печеночный X рецептор, MTP — микросомальный белок-переносчик триглицеридов, PCSK9 — пропроте-
инконвертаза субтилизин/кексин 9 типа, SREBP‑1c — белок связывающий стерол-регуляторный элемент 1c.
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резистентность ухудшает стимулируемую инсулином 
продукцию LDLR [32], синтез PCSK9 увеличивается 
в  условиях инсулинорезистентности [36], что приво-
дит к снижению рециркуляции и экспрессии LDLR на 
поверхности гепатоцита и, соответственно, снижению 
клиренса AпoB содержащих частиц [37].

АпoC-III — это гликопротеин, который в основном 
вырабатывается печенью и  является белковым ком-
понентом ЛВП, а  также липопротеинов, богатых ТГ 
(ЛОНП и ХМ) [38]. AпoC-III отрицательно регулирует 
катаболизм циркулирующих ЛОНП и ХМ, ингибируя 
липолитическую активность липопротеинлипазы [39]. 
AпoC-III также ингибирует LDLR-опосредованный 
печеночный клиренс частиц богатых ТГ [40]. В пече-
ни экспрессия АпoC-III ингибируется инсулином по-
средством ингибирования FOXO1 [41] и стимулирует-
ся глюкозой частично через факторы транскрипции 
HNF‑4α и ChREBP [42]. Следовательно, инсулиноре-
зистентность при МС и  повышенные концентрации 
АпоС-III в  плазме связаны с  увеличением содержа-
ния атерогенных ремнантных форм липопротеинов 
в плазме [43] (рис. 1). Печеночная липаза — это фер-
мент, который гидролизует ТГ из липопротеинов плаз-
мы и, таким образом, участвует в метаболизме богатых 
ТГ остатков липопротеинов и  ЛВП [44]. Печеночная 
липаза, которая сверхактивна при резистентности 
к инсулину, ремоделирует богатые ТГ частицы ЛОНП, 
преобразует липопротеины промежуточной плотности 
в частицы ЛНП и опосредует гидролиз обогащенных 
ТГ ЛНП, способствуя их превращению в мпЛНП [44]. 
Инсулинорезистентность связана с  повышенной ак-
тивностью печеночной липазы, что приводит к уско-
ренному образованию мпЛНП [45]. Частицы мпЛНП 
наиболее атерогенны из-за их повышенного окисления, 
низкой афинности к рецептору ЛНП и повышенного 
захвата макрофагами в эндотелии, что приводит к их 
менее эффективной элиминации из крови [46] (рис. 1).

Гиперкатаболизм ЛВП
При МС снижение уровня ЛВП взаимосвязано 

с  ускоренным катаболизмом этих частиц [47], осо-
бенно с активностью белка-переносчика эфиров хо-
лестерина (ХС) (CETP), возрастающей в  условиях 
инсулинорезистентности [48]. CETP — это глико-
протеин, который участвует в  переносе эфиров ХС 
от ЛВП в  АпоВ содержащие липопротеины: ЛНП, 
ЛОНП и  ХМ в  обмен на ТГ. Повышенные уровни 
акцепторных АпоВ содержащих частиц липопроте-
инов при инсулинорезистентности сопровождаются 
увеличением скорости [49] опосредованного CETP 
обогащения ТГ в  ЛВП, одновременно с  их обедне-
нием эфирами ХС [50]. Такое обогащение ТГ дела-
ет частицы ЛВП более восприимчивыми к гидроли-
зу сверхактивными печёночными липазами [51], что 
еще больше уменьшает их размер [52]. Эти бедные ли-
пидами частицы ApoA-I подвержены более быстрому 
катаболизму в почках [53] (рис. 1).

При МС в условиях резистентности к инсулину эн-
дотелиальная липаза также играет важную роль в сни-
жении уровня ЛВП [54]. Эндотелиальная липаза се-
кретируется эндотелиоцитами, участвуя в  гидролизе 
фосфолипидов в ЛВП [55]. Эксперименты на мышах 
показали, что повышенная экспрессия данной липа-
зы ассоциируется со значительно более низким уров-
нем ЛВП [56] за счет увеличения их катаболизма [57], 
тогда как ингибирование [58] или генетическая деле-
ция [56] эндотелиальной липазы приводит к повыше-
нию уровня ЛВП за счет снижения скорости катабо-
лизма. Варианты гена эндотелиальной липазы с  по-
терей функции связаны с протективным фенотипом 
более высокого уровня ЛВП в  крови [59]. Имеются 
данные, показывающие, что эндотелиальная липаза 
регулируется инсулином. Инкубация эндотелиальных 
клеток аорты человека с  инсулином показала дозо
зависимое снижение экспрессии гена данной липа-
зы. Концентрация эндотелиальной липазы в сыворот-
ке крови значительно снизилась у  пациентов с  СД2 
после начала инсулинотерапии [60]. Следовательно, 
стимулированное инсулином ингибирование экспрес-
сии гена эндотелиальной липазы может быть наруше-
но в состоянии резистентности к инсулину и у паци-
ентов с МС, тесно коррелирует с индексом массы те-
ла (ИМТ) и обратно пропорционально ЛВП [54, 61].

Особенности атерогенной дислипидемии 
при МС в патогенезе ССЗ

Дислипидемия является основным фактором риска 
ССЗ, в основном за счет развития атеросклероза [62, 
63]. Связывание ЛНП, содержащих Апо-B100, с  от-
рицательно заряженными протеогликанами внекле-
точного матрикса приводит к удержанию частиц ЛНП 
в интиме артериальной стенки, где они подвержены 
окислению активными формами кислорода и  фер-
ментами, выделяемыми воспалительными клетками. 
Окисленные ЛНП вызывают дальнейшее воспаление 
и инфильтрацию иммунными клетками интимы арте-
рий, фагоцитоз макрофагами ЛНП и их трансформа-
цию в пенистые клетки [62], завершаясь образованием 
фиброатероматозных бляшек, быстрый рост которых 
приводит к нестабильности покрышки, создавая риск 
тромбоза и острых сердечно-сосудистых осложнений 
[64]. Помимо концентрации ЛНП, тип частиц ЛНП 
также определяет риск прогрессирования АССЗ. Так, 
мпЛНП являются наиболее атерогенным, что клини-
чески продемонстрировано в Фрамингемском иссле-
довании [65]. Повышенный атерогенный потенциал 
мпЛНП объясняется их более длительной экспозицией 
в плазме крови, они более уязвимы для окислитель-
ных модификаций, их меньший размер облегчает бы-
стрый захват и удержание пенистыми клетками [66].

Помимо ЛНП, богатые ТГ ремнантные ApoB100 
содержащие частицы (например, ЛОНП, ХМ, липо-
протеины промежуточной плотности) также способ-
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ствуют образованию пенистых клеток и атеросклеро-
тической бляшки. Концентрация ТГ в крови являет-
ся суррогатным маркером уровня ремнантных форм 
[67]. Гипертриглицеридемия, являясь одним из ком-
понентов МС, ассоциирована с увеличением частоты 
АССЗ, ишемической болезни сердца и смерти [68, 69]. 
Кроме того, богатые ТГ ApoB100 содержащие части-
цы поддерживают воспалительную реакцию в интиме 
[70], в  т.ч. из-за содержащегося в  них АпоС-III [71].

Низкая концентрация ЛВП в  плазме у  пациен-
тов с  МС поддерживает высокий риск АССЗ [72]. 
ЛВП обеспечивают отток ХС из пенистых клеток, 
действуя через АТФ-связывающий кассетный транс-
портер A1 (ABCA1), дополнительно снижая провос-
палительные реакции макрофагов, нагруженных ХС 
[73]. Также ЛВП стимулируют эндотелиальный син-
тез оксида азота, снижают экспрессию молекул ад-
гезии эндотелиальными клетками и, таким образом, 
препятствуют процессам хронического воспаления 
[74]. Помимо вазопротективных эффектов, появля-
ются новые доказательства того, что ЛВП положи-
тельно регулируют гомеостаз глюкозы [47]. Низкое 
содержание ЛВП в  крови и  его основного белково-
го компонента АпоA-I ассоциировано с риском раз-
вития СД2 [75, 76]. Кроме того, в  недавнем клини-
ческом исследовании было показано, что инфузия 
экзогенного ЛВП пациентам с СД2 ассоциируется со 
снижением уровня глюкозы в плазме за счет норма-
лизации уровня инсулина, а  также активации AMP-
активируемой протеинкиназы в  скелетной мускула-
туре [77]. Установлено, что ЛВП предотвращают ли-
потоксичность β-клеток поджелудочной железы, их 
апоптоз и воспаление [78].

Риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
и  прогноз течения атеросклероза при МС во многом 
зависят от контроля и достижения целевых показателей 
как ХС ЛНП, так и  липопротеинов не высокой плот-
ности [3]. Тем не менее даже при исходно невысоком 
уровне ЛНП и регулярной гиполипидемической терапии 
возможно прогрессирование атеросклероза [3, 4]. Одной 
из причин его прогрессирования и развития АССЗ как 
в общей популяции, так и у больных МС является по-
вышенный уровень липопротеина(а) (ЛП(а)) [4, 5, 6]. 
Оптимальным уровнем ЛП(а) в сыворотке крови счи-
тается значение <0,5 г/л, <30  мг/дл или <75 нмоль/л. 
В  соответствии с  рекомендациями Минздрава России 
"Нарушения липидного обмена" 2023г, уровень ЛП(а) 
≥50 мг/дл или ≥125 нмоль/л ассоциируется с увеличе-
нием сердечно-сосудистого риска [3, 6, 10].

Особенности течения
Наличие МС является независимым фактором рис-

ка АССЗ [1, 5, 28]. Течение дислипидемии при МС 
зависит от индивидуальных особенностей пациента, 
факторов риска, генетических особенностей, совокуп-
ности других компонентов синдрома и наличия сопут-

ствующих заболеваний. У пациентов с дислипидемией 
при МС необходимо проводить стратификацию риска 
АССЗ, исключая субклинические признаки атероскле-
роза у бессимптомных пациентов. Мужчины чаще стра-
дают абдоминальным ожирением и имеют более высо-
кий риск развития АССЗ. У женщин МС чаще разви-
вается в  период перименопаузы и  может быть связан 
с  физиологическим снижением уровня эстрогенов.

Особенности диагностики
Для диагностики дислипидемии у пациентов с МС 

необходимо исследовать липидный профиль крови 
стандартным биохимическим методом с оценкой уров-
ня ХС липопротеинов не высокой плотности, как для 
дополнительной оценки риска в системе SCORE2, так 
и для более точной оценки атерогенного потенциала 
крови при повышении ТГ ≥1,7 ммоль/л.

Общепринято оценивать образцы крови для ана-
лиза липидов натощак, однако изменения концен-
трации липидов плазмы крови незначительны в  за-
висимости от приема пищи [23, 24]. Однако у  лиц 
с гипертриглицеридемией забор крови рекомендует-
ся проводить натощак.

Референсный метод определения уровня ХС ЛНП 
является многостадийным:

1)  ультрацентрифугирование в  плотности 1,006 
г/мл в течение 18 ч для удаления липопротеидов, бо-
гатых ТГ (ХМ и ЛОНП);

2)  выделение донной фракции (плотности 1,006 г/мл) 
и  преципитация в  ней липопротеидов, содержащих 
апоВ, смесью гепарин и MnCl2 для выделения ЛВП;

3)  определение концентрации ХС в донной фракции 
и супернатанте референсным методом для определения 
ХС (модифицированный метод Абеля-Кендалла);

4)  вычисление ХС ЛНП как разности для значений 
ХС в донной фракции и ХС ЛВП. Препаративное выде-
ление методом ультрацентрифугирования в солевом рас-
творе определенной плотности позволяет изолировать 
ЛНП и определить их состав. Длительность и трудоем-
кость ультрацентрифугирования привела к  разработке 
методов, более доступных для лабораторной практики. 
Самым распространенным способом определения уров-
ня ХС ЛНП в клинических лабораториях является рас-
четный. В этом случае необходимо определить уровень 
ХС, ТГ и  ХС ЛВП в  крови и  концентрацию ХС ЛВП 
в  супернатанте после преципитации липопротеидов, 
содержащих апоВ (ЛОНП и  ЛНП), и  вычислить зна-
чение концентрации ХС ЛНП по формуле Фридвальда:
ХС ЛНП (в мг/дл) = общий ХС-ХС ЛВП — ТГ/5,
ХС ЛНП (в ммоль/л) = общий ХС-ХС ЛВП — ТГ/2,2.

В  основе этой формулы лежат два допущения: 
1)  большая часть ТГ плазмы находится в  ЛОНП; 
2)  массовое отношение ТГ/ХС в  ЛОНП равно 5:1.

Формула Фридвальда позволяет получить значения 
ХС ЛНП, сопоставимые с  полученными референс-
ным методом при ТГ <200  мг/дл, при концентрации 



72

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (1S)

200-400 мг/дл возможна ошибка расчетов. Применение 
этой формулы при концентрации ТГ >400 мг/дл, нали-
чии ХМ, дислипидемии III типа приводит к  завыше-
нию содержания ХС ЛОНП и занижению ХС ЛНП и не 
позволяет получить сопоставимые результаты. В таком 
случае необходимо применять прямые методы выделе-
ния ЛНП или метод электрофореза, пригодные для ис-
пользования в клинико-диагностической лаборатории 
[5]. Исследовать уровень липидов с  целью скрининга 
для определения риска не обязательно натощак. Однако 
при таком определении уровня липидов риск может 
быть недооценен у больных СД2, т.к. в одном исследо-
вании пациенты с диабетом имели на 0,6 ммоль/л ни-
же ХС ЛНП после приема пищи [8]. В  последующем, 
для уточненной и  дальнейшей характеристики тяже-
лых дислипидемий, а также для наблюдения пациентов, 
рекомендуется определять уровень липидов натощак.

В  случаях, когда трактовка сердечно-сосудистого 
риска у  пациента с  МС вызывает затруднения (со-
мнения) рекомендовано лабораторное исследование 
уровня атерогенного аполипопротеина В100. Любому 
взрослому, в т.ч. пациенту с МС, рекомендовано из-
мерить хотя бы раз в  жизни уровень ЛП(а) в  крови.

Особенности лечения
Лечение дислипидемии при МС является неотъем

лемой частью снижения риска ССЗ, при этом сниже-
ние ЛНП и  ТГ является основной целью снижения 
риска ССЗ. Вмешательство по снижению ЛНП должно 
изначально быть сосредоточено на изменении обра-
за жизни, включая коррекцию массы тела, диетотера-
пию и физическую активность, а при необходимости 
и фармакологическую терапию [79]. Целевые показа-
тели ХС ЛНП у пациентов с МС зависят от индивиду-
ального риска ССЗ. Так, в рекомендациях РКО 2023г, 
Европейского общества кардиологов и Европейского 
общества по атеросклерозу (ESC/EAS) 2019г по на-
рушениям липидного обмена указано, что: при низ-
ком или умеренном риске ССЗ целевые показатели 
ЛНП составляют <3,0  ммоль/л и  <2,6  ммоль/л, со-
ответственно; для пациентов высокого или очень вы-
сокого риск ССЗ целевые значения ЛНП составляют 
<1,8  ммоль/л и  <1,4  ммоль/л, соответственно, или 
снижение уровня ЛНП на ≥50% от исходного уров-
ня [80]. Аналогично, рекомендации Американского 
колледжа кардиологов (ACC) и  Американской кар-
диологической ассоциации (AHA) 2018г целью кор-
рекции дислипидемии ставят достижение индивиду-
ального уровня ХС ЛНП на основании стратифика-
ции риска ССЗ. Однако в  отличие от рекомендаций 
РКО и ESC/EAS, не приводится целевой показатель 
ЛНП, указывая, что для лиц с  промежуточным или 
высоким риском ССЗ необходимо снижать уровень 
ЛНП на 30-49% и ≥50% от исходного, соответствен-
но [81]. Для пациентов с  МС рекомендовано дости-
жение целевого уровня ТГ <1,7 ммоль/л.

Диета и образ жизни
Контроль массы тела у  пациентов с  дислипидеми-

ей при МС ассоциируется с  регрессом коронарного 
атеросклероза и  снижением смертности от ССЗ [82] 
благодаря модификации ряда факторов риска, вклю-
чая резистентность к  инсулину и  дислипидемию [83]. 
Метаанализ 70 исследований показал, что диетотерапия 
абдоминального ожирения значительно снижает уровень 
атерогенных фракций липопротеинов в плазме крови, 
когда каждое снижение массы тела на 1 кг ассоциируется 
со снижением общего ХС, ЛНП и ТГ на 0,05 ммоль/л, 
0,02  ммоль/л и  0,0015  ммоль/л, соответственно [84]. 
Коррекция массы тела является одной из наиболее важ-
ных целей снижения кардиометаболического риска при 
МС [85], однако поддержание оптимального ИМТ яв-
ляется сложной задачей, и  многие пациенты не удер-
живают оптимальный достигнутый вес [86].

Ограничение потребления насыщенных жирных 
кислот (НЖК) в рационе — ключевой принцип в ди-
етотерапии МС. Избыток НЖК ассоциируется с по-
вышением уровня ЛНП [87] и повышенным риском 
ССЗ [88]. Однако недавние метаанализы показали 
неоднозначные результаты относительно влияния 
НЖК на повышение риска ССЗ, описывая их вклад 
в  риск ССЗ, включая химическую гетерогенность, 
тип основного вещества в  продукте, индивидуаль-
ную изменчивость в  реакции пациентов и  диети
ческий дисбаланс остальных нутриентов [89]. В  то 
время как большинство эпидемиологических и кли-
нических данных исследований подтверждают необ-
ходимость замены НЖК полиненасыщенными жир-
ными кислотами (ПНЖК) для снижения риска ССЗ, 
замена НЖК диетическими углеводами не приводит 
к  уменьшению риска ССЗ и  даже может повысить 
риск [90-92]. У  людей с  резистентностью к  инсули-
ну, избыточным весом и  ожирением отмечается бо-
лее низкая чувствительность к  НЖК и  повышенная 
чувствительность к  углеводам [89], что может вызы-
вать и  усугубить атерогенную дислипидемию [93]. 
Влияние высокого потребления углеводов на ате-
рогенную дислипидемию и  недавнее исследование, 
связывающее высокое потребление глюкозы с повы-
шенной смертностью от ССЗ [94], отражено в  кон-
сенсусе Консультативного комитета по диетическим 
рекомендациям США 2020г в  отношении ограниче-
ния как простых углеводов, так и НЖК максимум до 
10% каждого от общей потребляемой энергии [95]. 
Произошел сдвиг от акцента на конкретных макро-
нутриентах в  рационе к  здоровым моделям питания 
для снижения риска ССЗ [85]. Было показано, что та-
кие диеты, как средиземноморская диета [96], диета 
Dietary Approaches to  Stop Hypertension (DASH) [97] 
и  диета Portfolio [98], снижают риск дислипидемии 
и  ССЗ. Более того, имеются веские доказательства 
того, что потребление определенных пищевых про-
дуктов, таких как растворимая клетчатка псиллиум, 
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цельные семена льна, томаты и миндаль, могут уме-
ренно снижать концентрацию ЛНП. Эти результаты 
требуют более углубленных исследований и  могут 
стать основой разработки будущих рекомендаций по 
питанию при дислипидемии [99].

Метаанализ исследований аэробных тренировок 
последовательно показал возможность повышения 
концентрации ЛВП [100]. Аэробные тренировки ока-
зывают минимальное влияние на концентрации ЛНП 
[101], если только нет сопутствующего снижения мас-
сы тела [102]. Было доказано, что аэробные трени-
ровки и  коррекция диеты оптимальны для пациен-
тов с МС, улучшая артериальное давление, состав те-
ла, уровень ТГ и  концентрацию ЛВП в  крови [103]. 
Известны исследования, касающиеся преимуществ 
силовых тренировок для профилей липидов и липо-
протеинов крови при МС. Так, метаанализ 29 иссле-
дований показал, что прогрессивные силовые трени-
ровки значительно снижают уровни общего ХС, ЛНП 
и ТГ, но не наблюдается никаких изменений в содер-
жании ЛВП [104]. Физические упражнения оказывают 
благоприятное влияние на некоторые факторы риска 
ССЗ, связанные с МС [105]. Возможные основные ме-
ханизмы снижения уровня липидов и липопротеинов 
в  крови и  улучшения характеристик МС, вероятно, 
включают борьбу с саркопенией и поддержание мас-
сы скелетной мускулатуры, более высокую скорость 
метаболизма в  состоянии покоя, улучшенную чув-
ствительность к инсулину и повышенный метаболизм 
жиров [103]. Недавний метаанализ показывает, что 
комбинированные упражнения (аэробные и анаэроб-
ные) являются наиболее эффективным выбором для 
улучшения параметров метаболического здоровья при 
МС и снижения риска ССЗ [106]. Согласно рекомен-
дациям Американской кардиологической ассоциации 
и  Американского колледжа кардиологии от 2019г по 
лечению дислипидемии, рекомендуемый объем физи-
ческой активности составляет 150-300 мин аэробных 
упражнений средней интенсивности и  упражнений 
высокой интенсивности, задействующих основные 
группы мышц, по меньшей мере 2 раза в  нед. [107].

Пациентам с  дислипидемией и  МС для профи-
лактики АССЗ рекомендуется отказаться от курения 
или обратиться за консультацией по вопросам отка-
за от курения. Пациентам с МС, которые регулярно 
курят табак или используют альтернативные источ-
ники доставки никотина, рекомендован полный от-
каз от никотина при каждом посещении лечащего 
врача. У пациентов с МС с сильной никотиновой за-
висимости, которые регулярно курят табак, полный 
переход на употребление никотин-содержащих про-
дуктов, исключающих горение табака, рекомендован 
как способ снижения рисков и путь к прекращению 
курения, хотя риск длительного употребления и  не-
известная долгосрочная безопасность требуют после-
дующего наблюдения.

В отношении употребления алкоголя пациента-
ми с  дислипидемией и  МС существуют общие ре-
комендации и  мнение журнала The New England 
Journal of Medicine 1993г, которое звучит все так же: 
"теперь, кажется, мало кто сомневается, что поль-
за умеренного употребления алкоголя существу-
ет". Несмотря на то, что в  исследованиях исполь-
зовались различные определения умеренного упо-
требления алкоголя, снижение риска на 10-15% по 
сравнению с  отсутствием употребления алкоголя 
выявлялось во многих исследованиях. Анализ по-
требления алкоголя сложен, любая потенциальная 
польза сводится на нет умеренно пьющими людьми, 
которые периодически злоупотребляют алкоголем. 
Всемирная организация здравоохранения указыва-
ет, что "никакой уровень потребления алкоголя не 
является безопасным для нашего здоровья". AHA 
в отношении такого компонента МС, как АГ, счи-
тает, что умеренное употребление алкоголя может 
способствовать повышению уровня артериального 
давления. AHA считает необходимым проведение 
исследований, которые могут подтвердить пользу 
или, по крайней мере, отсутствие риска относитель-
но умеренного употребления алкоголя. Что касает-
ся рекомендаций для пациентов с  дислипидемией 
и  МС — следует подчеркнуть риски, особенно для 
тех пациентов, которые употребляют большее ко-
личество алкоголя, чем умеренно.

Особенности лечения
Приоритетом лекарственной терапии дислипи-

демии у пациентов с МС является снижение уровня 
ЛНП в соответствии с риском ССЗ и рекомендуемым 
целям лечения. Если в  условиях первичной профи-
лактики АССЗ коррекция образа жизни не приводит 
к снижению уровня ЛНП, следующим шагом следу-
ет рассмотреть лекарственную терапию. Для лиц из 
зоны вторичной профилактики АССЗ, т.е. с  высо-
ким и  более риском лекарственная терапия должна 
быть начата одновременно с коррекцией образа жиз-
ни. Статины рекомендуются в качестве первой линии 
терапии в  большинстве случаев [79]. Сравнительная 
эффективность различных гиполипидемических пре-
паратов и их комбинаций в зависимости от исходного 
уровня ХС ЛНП представлена в таблице 1.

Статины
Статины — блокаторы ГМГ-КоА-редуктазы, фер-

мента, экспрессируемого в гепатоцитах, который ка-
тализирует превращение ГМГ-КоА в  мевалоновую 
кислоту, предшественник ХС [108]. Как показано на 
рисунке 2, терапия статинами истощает печеночный 
внутриклеточный пул ХС и повышает регуляцию ре-
цептора ЛНП, что, в  свою очередь, увеличивает ка-
таболизм частиц ЛНП и  снижает уровень циркули-
рующих ЛНП в  крови [108]. Статины снижают уро-
вень ХС ЛНП от 30% до более чем 50% в зависимости 
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от интенсивности дозирования и  молекулы статина 
[80]. Это, в свою очередь, снижает воздействие атеро-
генных эффектов ЛНП на артериальную стенку [64]. 
Метаанализ 27 рандомизированных исследований ста-
тинов показал, что при каждом снижении ХС ЛНП на 
1 ммоль/л наблюдалось значительное снижение смерт-
ности от всех причин на 9% и снижение риска основ-

ных коронарных событий на 24% [109]. Хотя статины, 
как правило, очень хорошо переносятся, они связаны 
со специфическими побочными эффектами, такими 
как боль в мышцах, рабдомиолиз, повышение уровня 
печеночных ферментов и  некоторый риск развития 
СД2 [80]. У  пациентов с  нежелательной лекарствен-
ной реакцией на статины, или в  некоторых группах 

Таблица 1
Сравнительная эффективность различных гиполипидемических препаратов и их комбинаций [79]

Терапия Снижение ХС ЛНП в % от исходного уровня
Умеренная терапия статином ≈30 
Интенсивная терапия статином ≈50
Бемпедоевая кислота ≈25
Бемпедоевая кислота со статином ≈60
Бемпедоевая кислота с эзетимибом ≈40
Бемпедоевая кислота со статином и эзетимибом ≈70
Интенсивная терапия статином + эзетимиб ≈65
Алирокумаб/эволокумаб/инклисиран ≈60

Сокращения: ЛНП — липопротеины низкой плотности, ХС — холестерин.

Рис. 2. Механизм действия различных препаратов для лечения атерогенной дислипидемии при МС.
Сокращения: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой плотности, ЛПЛ — липопротеинлипаза, мпЛНП — малые плотные 
ЛНП, СЖК — свободные жирные кислоты, ТГ — триглицериды, CETP — белок-переносчик эфиров холестерина, ChREBP — углеводный элемент-связывающий 
белок, DNL — липогенез de novo, FOXO1 — белок Forkhead box O1, HL — печеночная липаза, LDLR — рецептор ЛНП, LPL — липопротеинлипаза, LXR — печеночный 
X рецептор, MTP — микросомальный белок-переносчик триглицеридов, PCSK9 — пропротеинконвертаза субтилизин/кексин 9 типа, PUFAs — омега‑3 полинена-
сыщенные жирные кислоты, SREBP‑1c — белок связывающий стерол-регуляторный элемент 1c.
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пациентов, таких как беременные или планирующие 
беременность, и у пациентов с высоким риском диа-
бета, существуют другие классы гиполипидемических 
препаратов, которые обычно назначают в монотера-
пии или в сочетании со статинами.

Гиполипидемическая эффективность различных 
представителей класса статинов сопоставима, как, на-
пример, между эквивалентными дозами аторвастатина 
и розувастатина [155]. В клинических рекомендациях по 
нарушениям липидного обмена аторвастатин и розува-
статин занимают равные позиции [156]. Частота преры-
вания пациентами терапии статинами в клинических ис-
следованиях сопоставима с плацебо [157]. Важно учесть, 
что диабетогенный потенциал аторвастатина реализует-
ся лишь при назначении препарата в режиме высоко-
интенсивной терапии [158]. Также у  пациентов с  МС 
и  нарушением функции почек коррекции дозы атор-
вастатина не требуется [159]. Режим приема статинов 
удобен для пациентов — один раз независимо от вре-
мени суток, желательно в одно и то же время [159, 160].

Назначение пациенту с  дислипидемией и  МС 
многоцелевой политаблетки, содержащей два анти-
гипертензивных препарата и  ингибитор ГМГ-КоА-
редуктазы, может повысить приверженность для 
первичной и  вторичной профилактики сердечно-
сосудистых осложнений. Назначение многоцелевой 
политаблетки ("полипилл") позволяет повысить при-
верженность к лечению, обеспечивая ежедневный при-
ем эффективных комбинаций сразу нескольких пре-
паратов в  достаточных дозах, и  является эффектив-
ным способом медикаментозной коррекции факторов 
риска и  компонентов МС при дислипидемии в  пер-
вичной и вторичной профилактике [161].

Эзетимиб
Вторая линия терапии дислипидемии при МС 

включает назначение эзетимиба. Ингибиторы абсорб-
ции ХС снижают всасывание экзогенного пищево-
го ХС или реабсорбцию билиарного ХС из тонкого 
кишечника и  печени, соответственно, путем инги-
бирования белка переноса стеролов Ниманна-Пика 
C1-Like 1 (NPC1L1) [110] (рис. 2). В настоящее вре-
мя эзетимиб является единственным одобренным ин-
гибитором абсорбции ХС для клинического примене-
ния [79]. Эзетимиб при использовании в  сочетании 
со статинами снижает уровень ХС ЛНП в  среднем 
на дополнительные 23% по сравнению с  монотера-
пией статинами [111]. Более того, в  исследовании 
IMPROVE-IT, в  котором приняли участие 18144 па-
циента с  острым коронарным синдромом, терапия 
статинами в сочетании с эзетимибом привела к зна-
чительно более низкому риску сердечно-сосудистых 
событий, чем при монотерапии статинами, с показа-
телем смертности от ССЗ, основных коронарных со-
бытий или нефатального инсульта на 2% [112]. В дру-
гих рандомизированных исследованиях эзетимиб хо-
рошо переносился и  был эффективен в  снижении 

неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов при 
использовании в  качестве монотерапии у  пациен-
тов в возрасте 75 лет и старше [113] и в сочетании со 
статином у пациентов с почечной недостаточностью 
[114]. Эзетимиб рекомендуется в  качестве терапии 
второй линии в сочетании со статинами и в моноте-
рапии пациентам с непереносимостью статинов [80].

Ингибиторы PCSK9
Третья линия терапии дислипидемии при МС пред-

ставлена PCSK9  таргетными препаратами. Цирку
лирующий PCSK9 нацелен на рецептор ЛНП, приво-
дя к  его лизосомальной деградации и  снижая способ-
ность захвата ЛНП гепатоцитами [35]. В  настоящее 
время ингибиторы PCSK9 (рис. 2) применяются для па-
рентерального введения и представлены моноклональ-
ными антителами и малой интерферирующей РНК (ин-
клисираном) [35]. Два моноклональных антитела были 
одобрены для клинического использования: эволокумаб 
и алирокумаб. Эти препараты обычно вводятся подкож-
но каждые 2 нед. [79]. Оба препарата были показаны 
в  крупных рандомизированных исследованиях, таких 
как исследования ODYSSEY OUTCOME и FOU-RIER, 
для эффективного снижения концентрации ХС  ЛНП, 
а также неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
при использовании в сочетании с терапией статинами 
по сравнению с  терапией только статинами [115, 116]. 
Из-за высокой стоимости лечения препараты третьей 
линии экономически оправданы только для пациен-
тов с  дислипидемией при МС и  очень высоким рис
ком ССЗ, их использование рекомендуется после того, 
как ответ на статины и эзетимиб будет не полным [80].

Секвестранты желчных кислот
Секвестранты желчных кислот, такие как холести-

рамин, колестипол и  колесевелам, не зарегистриро-
ваны для применения в России. Препараты являются 
неабсорбируемыми и неперевариваемыми положитель-
но заряженными полимерными смолами. Они связы-
ваются с желчными кислотами в просвете кишечника, 
предотвращая их реабсорбцию в  энтерогепатическую 
циркуляцию и  приводя к  их повышенной экскреции 
с калом. Это перенаправляет печеночный ХС в синтез 
желчи и  истощает внутрипеченочные запасы ХС, что 
приводит к  повышению регуляции активности ЛНП 
и  увеличению удаления частиц ЛНП из циркуляции 
[117] (рис.  2). Метаанализ 15 исследований показал, 
что секвестранты желчных кислот значительно снижа-
ют уровни общего ХС и ХС ЛНП, одновременно по-
вышая уровни ХС ЛВП и ТГ [118]. Другой метаанализ 
9 исследований показал, что сочетание статина с сек-
вестрантом желчных кислот снижает ХС ЛНП в сред-
нем на 16,2% по сравнению с использованием только 
статина [119]. Несмотря на доказательства снижения 
конечных точек ССЗ и длительный послужной список 
безопасности, их практическое использование ограни-
чено из-за неблагоприятных желудочно-кишечных эф-
фектов даже при низких дозах. Более того, поскольку 
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секвестранты желчных кислот имеют серьезные лекар-
ственные взаимодействия из-за способности этих аген-
тов связываться с  различными препаратами, необхо-
димо учитывать время дозировки при назначении этих 
агентов с другими лекарствами. Поскольку секвестран-
ты желчных кислот повышают уровень ТГ в сыворот-
ке, их следует избегать у лиц с гипертриглицеридемией 
[79, 80]. Однако они полезны для лечения определен-
ных групп пациентов, которым традиционная терапия 
статинами может быть не рекомендована. Было по-
казано, что колесевелам обладает способностью сни-
жать уровень глюкозы, возможно, из-за повышенной 
активности печеночных рецепторов X и повышенной 
секреции инкретинов [120]. Колесевелам также хоро-
шо переносится в качестве долгосрочной терапии для 
пациентов с МС и СД2 [121].

Ломитапид
Лечение семейных форм гиперхолестеринемии, ко-

торые могут быть выявлены у пациентов с МС требуют 
особого подхода. Большинство доступных в настоящее 
время гиполипидемических препаратов требуют нали-
чия по крайней мере частичного функционирования 
рецептора ЛНП для реализации их эффекта, эти ме-
тоды лечения часто лишь частично эффективны для 
пациентов с гомозиготной семейной гиперхолестери-
немией, поскольку, часто наблюдаются мутации с по-
терей функции в  обеих копиях гена рецептора ЛНП 
и полным отсутствием функции этого рецептора [122]. 
МБПТ необходим для сборки и  секреции липопро-
теинов, содержащих апоВ, таких как ЛОНП [23, 24], 
отчасти за счет ускорения переноса нейтральных ли-
пидов к  частице апоВ [25, 26] в  печени. Ломитапид, 
пока еще не зарегистрированный в  России, является 
ингибитором МБПТ, связывающимся непосредственно 
с МБПТ, что приводит к снижению продукции ЛОНП 
и  его последующего продукта — ЛНП [122] (рис.  2). 
Вследствие своего механизма действия назначение ло-
митапида ассоциируется с таким нежелательным явле-
нием, как повышение уровня аланинаминотрансфера-
зы [80]. В настоящее время ломитапид одобрен в каче-
стве варианта лечения для пациентов с гомозиготной 
семейной гиперхолестеринемией. В 78‑нед. открытом 
исследовании с участием 29 пациентов с гомозиготной 
семейной гиперхолестеринемией ломитапид в макси-
мально переносимой дозе снизил уровень ХС ЛНП на 
50% и ТГ на 70% [123, 124].

Фибраты
Одним из частых проявлений дислипидемии при 

МС является повышение уровня ТГ. Фибраты направ-
лены на коррекцию гипертриглицеридемии и являют-
ся агонистами рецептора, активируемого пролифера-
тором пероксисом альфа (PPAR-α), который оказывает 
разностороннее действие на метаболизм жирных ки
слот и липопротеинов. Как следствие, фибраты могут 
снижать уровень ТГ на 20-50% [125], а их эффект в от-
ношении снижения ЛНП незначителен — до 20% [126]. 

В  исследовании ECLIPSE-REAL (10705 пациентов 
с  МС; наблюдение 12  лет) получали комбинирован-
ное лечение (статин и  фенофибрат), риск основных 
сердечно-сосудистых осложнений был ниже на 36% 
(95% доверительный интервал (ДИ): 0,58-0,93; р=0,01) 
на комбинированной терапии по сравнению с моно-
терапией статинами в группе пациентов с гипертри-
глицеридемией [125]. Дополнительный анализ иссле-
дования ECLIPSE-REAL DR продемонстрировал, что 
помимо снижения риска ССЗ у пациентов с МС, на 
фоне терапии снижается относительный риск про-
грессирования диабетической ретинопатии =0,88 (95% 
ДИ: 0,81-0,96) [125].

Использование микронизированного фенофибрата 
рекомендуется для лечения пациентов с тяжелой гипер-
триглицеридемией (>5,0 ммоль/л) для снижения риска 
развития острого панкреатита в качестве монотерапии 
[80, 127], также может рассматриваться в качестве до-
полнительной терапии со статинами для пациентов 
с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л, и в т.ч. повышенным уров-
нем ЛНП при МС с высоким и очень высоким риском 
ССЗ, которым может потребоваться второй препарат 
для коррекции гипертриглицеридемии [79].

С  целью повышения приверженности терапии 
нарушений липидного обмена для терапии пациен-
тов со смешанной дислипидемией рационально от-
давать предпочтение фиксированной комбинации 
фенофибрат+статин. На данный момент в  России 
зарегистрирован препарат розувастатин 10  мг + фе-
нофибрат [128].

Омега‑3 ПНЖК
Повышение уровня ТГ при МС являются од-

ним показаний для назначения омега‑3 ПНЖК, 
которые участвуют в  окислении жирных кислот 
посредством активации членов семейства рецеп-
торов, активируемых пролифераторами перокси-
сом. Эйкозапентаеновая кислота и докозагексаено-
вая кислота являются одними из наиболее широко 
изученных омега‑3 ПНЖК для их потенциального 
клинического применения [129]. Однако доказатель-
ства снижения риска ССЗ были неоднозначными. 
В  исследовании REDUCE-IT, в  котором участво-
вало 8179 пациентов с  повышенным уровнем ТГ, 
проходивших терапию статинами, риск ишемиче-
ских событий, включая смерть от ССЗ, был значи-
тельно ниже среди тех, кто получал 4 грамма эти-
ловых эфиров эйкозапентаеновой кислоты в сутки 
[129, 130]. По данным исследования DEFAT trial 
при 3‑летнем наблюдении отмечено сопоставимое 
снижение уровня ТГ в  плазме крови, которое на-
блюдалось на фоне приема как комбинации этило-
вых эйкозапентаеновой и  докозагексаеновой кис-
лот, так и  монопрепарата этиловых эфиров эйко-
запентаеновой кислоты [79, 130].

При повышении уровня ТГ 1,7-5,0  ммоль/л ле-
карственный препарат омега‑3 ПНЖК рекомендо-
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ван в  дозе от 2  г до 4  г в  сутки в  монотерапии или 
в  сочетании с  терапией статинами или фенофибра-
том [80]. Для терапии гипертриглицеридемии могут 
использоваться только лекарственные формы омега‑3 
ПНЖК. Биологически активные добавки не одобре-
ны для лечения заболеваний [131].

В связи с высокой заболеваемостью хронической 
болезнью почек в  группе пациентов с  МС, необхо-
димо отметить, что терапия лекарственным препа-
ратом омега‑3 ПНЖК не требует коррекции дозы 
в зависимости от скорости клубочковой фильтрации 
[132]. Более того по данным систематического обзора 
и метаанализа продемонстрирована польза примене-
ния омега‑3 ПНЖК у  пациентов с  хронической бо-
лезнью почек в виде значимого снижения уровня ТГ.

Ниацин
Ниацин, также известный как витамин B3, спосо-

бен повышать уровень ХС ЛВП, в дополнение к его 
умеренному эффекту снижения ТГ и ХС ЛНП. Доза 
2 г ниацина пролонгированного действия может сни-
зить уровень ХС ЛНП и  ТГ на 16% и  32%, соответ-
ственно, тогда как уровень ХС ЛВП повышается на 
24% [133]. Одним из крупных ранних клинических ис-
следований, изучающих долгосрочную безопасность 
и  эффективность ниацина в  качестве монотерапии 
в достатиновую эпоху, было показано, что при сред-
нем наблюдении в  течение 15  лет, через 9  лет после 
окончания исследования, смертность от всех причин 
в  группе ниацина была на 11% ниже, чем в  группе 
плацебо. Эта долгосрочная польза ниацина, возни-
кающая после отмены препарата, может быть резуль-
татом раннего благоприятного эффекта ниацина на 
снижение нефатального повторного инфаркта и  его 
эффекта в  отношении дислипидемии [133]. Однако 
с  появлением статинов попытки добавления ниаци-
на в качестве более эффективной терапии для сниже-
ния риска АССЗ не показали дополнительного вли-
яния на исходы ССЗ [134-136]. Более того, ниацин 
обладает рядом побочных эффектов, которые вклю-
чают приливы, ухудшение толерантности к глюкозе, 
повышение уровня печеночных ферментов, тошно-
ту и  рвоту [132]. Таким образом, его использование 
значительно сократилось, и ниацин не рекомендован 
для коррекции дислипидемий [79].

Бемпедоевая кислота
Существуют альтернативные методы коррекции дис-

липидемии при МС у пациентов с непереносимостью 
статинов или недостаточной их эффективностью. Так, 
бемпедоевая кислота — лекарственный препарат, за-
регистрированный в  России в  2024г, является синте-
тическим пролекарством жирной кислоты, которая 
при метаболизме в печени ингибирует фермент АТФ-
цитратлиазу, являющийся частью пути биосинтеза ХС 
выше ГМГ-КоА [137] (рис. 2). Бемпедоевая кислота при 
добавлении к существующей терапии эзетимибом у па-
циентов с непереносимостью статинов снизила уровень 

ХС ЛНП на 28,5%, что значимо больше, чем при при-
еме плацебо [138]. Назначение бемпедоевой кислоты 
при совместном назначении со статинами также до-
полнительно снижало уровень ХС ЛНП на 18% [139]. 
Недавнее клиническое исследование CLEAR Outcomes 
показало, что у  пациентов с  непереносимостью ста-
тинов лечение бемпедоевой кислотой было связано 
с  более низким риском серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий и хорошо переносилось 
[140]. Более того, благодаря специфичности действия 
в печени, использование бемпедоевой кислоты позво-
ляет избежать побочных эффектов, связанных с рабдо
миолизом и  гепатотоксичностью, которые являются 
основной причиной непереносимости статинов [137]. 
Бемпедоевая кислота в настоящее время одобрена для 
клинического использования как в  качестве моноте-
рапии, так и  в  сочетании с  эзетимибом, статинами 
и PCSK9 таргетными препаратами [79].

Инклисиран
Инклисиран — это ингибитор PCSK9 нового по-

коления, использующий технологию малых интер-
ферирующих РНК (siRNA) для специфического ин-
гибирования синтеза PCSK9 в печени [141] (рис. 2). 
Инклисиран отличается длительным действием, тре-
буя подкожного введения один раз каждые 6 мес. по 
сравнению с одним разом каждые 2-4 нед. при исполь-
зовании моноклональных антител [79]. Метаанализ 
трех рандомизированных клинических испытаний 
с  участием 3660 пациентов показал, что инклиси-
ран снизил уровень ХС ЛНП на 51% и  обеспечи-
вал снижение частоты серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий на 24% [142]. Недавнее 
расширенное исследование одного из клинических 
исследований семейства ORION (ORION‑3) показа-
ло, что ежегодное двухкратное назначение инклиси-
рана обеспечивало устойчивое снижение уровня ХС 
ЛНП и клинически хорошо переносилось пациента-
ми в течение 4 лет наблюдения [143].

Возможности сахароснижающих препаратов 
в коррекции дислипидемии при МС

МС — доказано повышает риск CCЗ. Во всем ми-
ре ССЗ выявлены у 32,2% пациентов с СД2, причем 
ишемическая болезнь сердца является одним из ос-
новных проявлений [144]. Помимо препаратов, сни-
жающих уровень ЛНП и  ТГ, описанных выше, по 
крайней мере два препарата для лечения СД2 до-
полнительно снижают риск ССЗ, улучшая липид-
ный метаболизм.

Агонисты рецептора глюкагоноподобного пептида 1 
(ГПП‑1)

Агонисты рецептора ГПП‑1 представляют со-
бой класс препаратов — аналогов гормона инкрети-
на ГПП‑1, активирующего рецептор ГПП‑1. Помимо 
своей способности снижать уровень глюкозы при СД2, 
агонисты рецептора ГПП‑1, такие как лираглутид 
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и семаглутид, как было показано в недавних клиниче-
ских испытаниях LEADER и SUSTAIN‑6, значительно 
снижают неблагоприятные сердечно-сосудистые со-
бытия у  пациентов с  СД2 [145, 146]. Одним из воз-
можных механизмов является улучшение метаболизма 
липопротеинов. Лираглутид снижает постпрандиаль-
ный уровень ТГ и  аполипопротеина B48 (ключево-
го компонента ХМ) [147], ТГ натощак и  увеличива-
ет катаболизм остатков апоB100 у  лиц с  СД2 [148]. 
Эксперименты на мышах показали, что лираглутид 
изменяет экспрессию генов, участвующих в  катабо-
лизме липопротеинов, содержащих апоB100, напри-
мер, снижая экспрессию мРНК PSCK9 в печени [148]. 
В дополнение к их влиянию на метаболизм липидов 
агонисты ГПП‑1  также способствуют снижению ар-
териального давления, улучшают функцию эндотелия 
и уменьшают воспаление, являющиеся компонентами 
МС и  ключевыми факторами в  развитии ССЗ [149].

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 
(иНГЛТ2)

Ингибиторы НГЛТ2 представляют собой класс 
противодиабетических препаратов, которые инги
бируют действие НГЛТ2 в  проксимальных каналь-
цах почек, предотвращая реабсорбцию глюкозы 
и,  таким образом, снижая уровень глюкозы в  кро-
ви [150]. В  клиническом исследовании EMPA-REG 
OUTCOME у  пациентов с  СД2, принимавших 
иНГЛТ2 эмпаглифлозин, наблюдалось снижение 
относительного риска смерти от ССЗ на 38% и 35% 
и госпитализации по поводу сердечной недостаточ-
ности по сравнению с  группой плацебо [151]. В  то 
время как иНГЛТ2 способствуют умеренному по-
вышению ЛВП и  ЛНП, было показано, что уров-
ни мпЛНП снижаются [152]. Помимо воздействия 
на липидный метаболизм иНГЛТ2 также оказывают 
ряд плейотропных эффектов: снижение нагрузки на 
миокард, снижение фиброза миокарда [153] и жиро-
вой дистрофии печени [154].

Возможности коррекции дислипидемии 
у пациентов с МС в сочетании с неалкогольной 

жировой болезнью печени (НАЖБП)
Существует тесная взаимосвязь между МС 

и НАЖБП. Наличие сопутствующей НАЖБП может 
негативно влиять на резистентность к инсулину, зна-
чимо ухудшать контроль атерогенных фракций ХС 
и уровня глюкозы в крови у пациентов с СД2, а так-
же увеличивать риск развития ССЗ [155].

Перспективной терапевтической стратегией для 
пациентов с  МС и  НАЖБП является адеметионин. 
В ряде исследований было продемонстрировано по-
ложительное влияние применения препарата в  дан-
ной группе пациентов. Так, адеметионин оказывал 
положительное влияние на клиническую картину 
заболевания, что выражалось в  снижении симпто-
мов астении, диспептического синдрома, а также на 

биохимические показатели (аланинаминотрансфера-
за, аспартатаминотрансфераза, щелочная фосфатаза, 
гамма-глутамилтрансфераза, ХС). При оценке дан-
ных ультразвукового исследования печени наблюда-
лось уменьшение степени стеатоза, а при оценке ос-
новных антропометрических показателей — досто-
верное уменьшение ИМТ и окружности талии [155]. 
В  другом мультицентровом наблюдательном иссле-
довании с  участием 250 пациентов с  НАЖБП и  со-
путствующим внутрипеченочным холестазом, было 
продемонстрировало, что 6‑нед. прием адеметиони-
на сопровождался значимым снижением количества 
дней нетрудоспособности и посещений врачей [156].

МС ассоциируется со стеатозом поджелудочной 
железы (неалкогольная жировая болезнь поджелудоч-
ной железы). Метаанализ 11 исследований, в которых 
участвовало 12675 человек, показал распространен-
ность последней в популяции 33% (95% ДИ: 24-41%) 
[157]. При этом экзокринная недостаточность подже-
лудочной железы (ЭНПЖ) отмечается у 9-56% таких 
пациентов. При МС и ЭНПЖ показана заместитель-
ная терапия панкреатическими ферментами в  виде 
минимикросфер, с  рН-чувствительным покрытием 
без применения метакриловой кислоты, в стартовой 
дозировке 40000-50000 ЕД на основной прием пищи 
и половина этой дозы (20000-25000 ЕД) во время пе-
рекусов. Заместительная ферментная терапия улуч-
шает абсорбцию жиров и белков. Она положительно 
влияет на симптомы мальдигестии и мальабсорбции 
(тяжесть, боль в  животе, диарея, стеаторея, вздутие, 
метеоризм), нутритивный статус, качество и продол-
жительность жизни пациентов с ЭНПЖ. Также воз-
можно эмпирическое назначение заместительной фер-
ментной терапии, а  ответ на нее может служить до-
полнительным подтверждением диагноза ЭНПЖ [158].

Метаболическая нейтральность терапии МС
Учитывая многокомпонентность МС и  необходи-

мость коррекции каждого из них, целесообразно учи-
тывать отсутствие влияние препаратов на параметры 
липидного и углеводного обмена, т.е. метаболическую 
нейтральность. Так, при коррекции АГ важным поло-
жительным аспектом терапии как ингибиторами ангио
тензинпревращающего фермента (иАПФ), так и бло-
каторов кальциевых каналов (БКК) является их мета-
болическая нейтральность. По данным исследований, 
при длительном применении препаратов из классов 
иАПФ и БКК у больных с артериальной гипертензи-
ей количество новых случаев сахарного диабета зна-
чимо меньше по сравнению с группами больных, по-
лучавших диуретики, бета-адреноблокаторы [163-165]. 
иАПФ и  БКК не влияют на уровень мочевой кисло-
ты [166], не оказывают неблагоприятного влияния на 
показатели липидного обмена, особенно у пациентов 
с СД2. Упрощение схем приема препарата, предпочте-
ние фиксированным комбинациям и  использование 
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политаблетки могут повысить приверженность паци-
ентов с МС к лекарственной терапии [161].

Заключение
Атерогенная дислипидемия при МС, определяе-

мая как повышение уровней ТГ и мпЛНП и сниже-
нием ЛВП, является ключевым компонентом МС. 
Инсулинорезистентность, ответственная за патогенез 
МС, стимулирует развитие дислипидемии через избы-
точный синтез частиц ЛОНП, нарушение катаболиз-
ма ApoB содержащих липопротеинов и повышенный 
катаболизм ЛВП. Дислипидемия при МС является 
ведущим фактором риска АССЗ. мпЛНП и  богатые 
ТГ остатки ApoB100 инфильтрируют артериальную 
интиму, что, в  свою очередь, вызывает воспаление 
и  инфильтрацию иммунными клетками и  образова-
ние пенистых клеток и в конечном итоге образование 
фиброатероматозных бляшек. Напротив, ЛВП предот-
вращают атерогенез, удаляя ХС из пенистых клеток 
через АТФ-связывающий кассетный транспортер A1. 
Кроме того, ЛВП предотвращают липотоксичность 
β-клеток поджелудочной железы, вызванной избыт-
ком ХС, тем самым снижая прогрессирование нару-
шений метаболизма глюкозы. Следовательно, низкие 
уровни ЛВП при атерогенной дислипидемии не ока-
зывают кардиопротекторного и  антигипергликеми-
ческого эффектов, увеличивая риск ССЗ и  СД2, со-
ответственно. Несмотря на установленное значение 
для каждого компонента дислипидемической триады 
в их вкладе в ССЗ, снижение уровня ЛНП оказалось 
единственной эффективной стратегией снижения рис
ка ССЗ. Так, снижение уровня ТГ значимо для про-
филактики острого панкреатита, в  то время как по-
вышение уровня ЛВП не приводит к значительному 

снижению неблагоприятных исходов ССЗ. Таким об-
разом, при лечении дислипидемии снижение уровня 
ЛНП является основной целью для снижения риска 
осложнений. Лечение дислипидемии при МС долж-
но включать коррекцию образа жизни и лекарствен-
ную терапию в зависимости от индивидуального рис
ка ССЗ. Статины, которые подавляют выработку ХС 
ЛНП через ингибирование ГМГ-КоА-редуктазы, яв-
ляются терапией первой линии. Однако для тех паци-
ентов, кто не переносит статины, а также для паци-
ентов, которым требуется дополнительное снижение 
уровня ЛНП при максимально переносимых дозах 
статинов, необходимо рассмотреть интенсификацию 
терапии. В настоящее время исследования сосредото-
чены на разработке более эффективных альтернатив 
статинам с  хорошим профилем безопасности и  эф-
фективности, при этом бемпедоевая кислота и  ин-
клисиран являются перспективными кандидатами. 
У  пациентов с  СД2, имеющих высокий риск разви-
тия ССЗ, препараты для снижения уровня глюкозы, 
такие как агонисты рецепторов ГПП‑1 и  иНГЛТ2, 
обладают дополнительными кардиопротективными 
эффектами. Разработка препаратов с  разнонаправ-
ленным механизмом действия (коррекция дислипи-
демии, снижение уровня глюкозы, снижение массы 
тела и  уменьшение окружности талии) и  улучшени-
ем сердечно-сосудистого прогноза может произвести 
революцию в подходах к лечению МС и значительно 
снизить смертность от ССЗ, улучшая приверженность 
к терапии и качество жизни пациентов.

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Метаболический синдром и сердечная недостаточность

Лопатин Ю. М.1,2

В последние годы взаимосвязь метаболического синдрома и ожирения с раз-
витием сердечной недостаточности стала предметом пристального внимания. 
В данной статье рассматриваются патофизиологические механизмы, взаимо-
действие которых определяет различные траектории развития метаболическо-
го синдрома и последующее формирование отдельных фенотипов сердечной 
недостаточности. Приводятся сведения об особенностях клинического течения 
при сочетании ожирения и сердечной недостаточности, трудностях, с которы-
ми можно столкнуться при диагностике сердечной недостаточности и  путей 
их преодоления, а также данные о возможностях болезнь-модифицирующей 
терапии, в  т.ч. роли ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2  типа 
и агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида‑1.
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Metabolic syndrome and heart failure

Lopatin Yu. M.1,2

In recent years, the  relationship between metabolic syndrome and  obesity 
with  the development of  heart failure has been closely monitored. This 
article examines the  pathophysiological mechanisms determining the  various 
pathways of metabolic syndrome development, followed by subsequent formation 
of  individual phenotypes of  heart failure. Information is provided on  clinical 
course of the combination of obesity and heart failure, as well as the difficulties 
and  related decisions in  the diagnosis of  heart failure. In addition, the  paper 
highlights data on the potential of guideline-directed medical therapy, including 
the role of sodium-glucose cotransporter‑2 inhibitors and glucagon-like peptide‑1 
receptor agonists.

Keywords: metabolic syndrome, overweight, visceral obesity, heart failure with re-
duced ejection fraction, heart failure with  preserved ejection fraction, guideline-
directed medical therapy for heart failure, sodium-glucose cotransporter‑2 inhibi-
tors, glucagon-like peptide‑1 receptor agonists, bariatric surgery.
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Диагностика и  лечение сердечной недостаточ-
ности (СН) у пациентов с метаболическим синдро-
мом (МС) проводится в  соответствии с  действую-
щими клиническими рекомендациями [1] и  с  уче-
том тех особенностей, которые определяют вклад 
отдельных компонентов МС в развитие и прогрес-
сирование СН.

Эпидемиология
Связь между МС и СН в разных возрастных груп-

пах была продемонстрирована в многих исследовани-
ях [2-7]. Согласно исследованию Framingham Heart 
Study, каждое увеличение индекса массы тела (ИМТ) 
на 1 кг/м2 связано с повышением риска развития СН 
на 5% у мужчин и на 7% у женщин [8]. При этом у лиц 
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с ожирением риск СН был в 2 раза выше по сравне-
нию с людьми с нормальным весом. Длительное на-
блюдение за молодыми мужчинами в Швеции показа-
ло, что увеличение риска развития СН начиналось уже 
при нормальном весе, но вырастало в 6-9 раз у лиц, 
страдающих ожирением [9]. По данным исследования 
Utrecht Cardiovascular Cohort-Second Manifestations 
of ARTerial disease (UCC-SMART), наличие МС у боль-
ных с  документированными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ) в отсутствии сахарного диабе-
та (СД) и СН, ассоциируется с достоверным повыше-
нием риска развития СН, причем этот риск возрас-
тал по мере увеличения числа выявленных критериев 
МС. При этом самый высокий риск развития СН на-
блюдался у  пациентов с  4-5 компонентами МС [10]. 
Взаимосвязь ожирения и  МС с  развитием СН была 
продемонстрирована и  в  исследовании Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis, причем среди 5 компонентов 
МС, низкий уровень холестерина (ХС) липопротеинов 
высокой плотности (ЛВП) и повышенное содержание 
триглицеридов (ТГ), так же как и  прием антигипер-
тензивных и  сахароснижающих препаратов ассоци
ировался с риском развития СН [11]. Примечательно, 
что эта ассоциация была в большей степени выраже-
на для хронической СН с сохраненной фракцией вы-
броса (ФВ) (ХСНсФВ) по сравнению с хронической 
СН со сниженной ФВ (ХСНнФВ). Более того, низ-
кий уровень ХС ЛВП и повышенный уровень ТГ был 
связан с развитием ХСНнФВ, в то время как увели-
ченная окружность талии (ОТ) и  повышенный уро-
вень ТГ — с увеличением частоты случаев ХСНсФВ.

Сложные взаимодействия между МС, ожирени-
ем и  ХСНсФВ были отмечены в  регистре Veradigm 
Cardiology [12], охватившем 264571 пациента с  диа-
гнозом СН и ФВ левого желудочка (ЛЖ) ≥50%, сре-
ди которых 42,5% имели МС и ожирение, 13,2% ожи-
рение без МС, 9,9% МС без ожирения и  34,3% без 
ожирения и  МС. В  отличие от больных с  ХСНсФВ 
без ожирения и  МС, пациенты с  СН, МС или ожи-
рением характеризовались высокой частотой встре-
чаемости артериальной гипертензии (АГ), дислипи-
демии и СД. Однако кардиальные и не кардиальные 
состояния, такие как ишемическая болезнь сердца, 
коронарное шунтирование, инфаркт миокарда (ИМ), 
инсульт/транзиторные ишемические атаки, хрониче-
ские заболевания печени и почек, чаще наблюдались 
у больных с МС и ХСНсФВ по сравнению с ХСНсФВ, 
связанной с ожирением. Эти данные не только под-
черкивают гетерогенность ХСНсФВ, но и свидетель-
ствуют о возможности развития ХСНсФВ связанной 
с  ожирением вне таких драйверов, как МС и  ССЗ.

При СН прогностические эффекты МС, избыточ-
ной массы тела или ожирения взаимосвязаны и зави-
сят от возраста и пола пациентов. У мужчин и пожи-
лых женщин негативное воздействие МС в  отноше-
нии смерти по всем и сердечно-сосудистым причинам 

превосходит ожидаемые защитные преимущества, обе-
спечиваемые избыточной массой тела или ожирени-
ем. И  наоборот, у  женщин, не достигших пожилого 
возраста, защитный эффект от избыточного веса или 
ожирения значительно перевешивает негативные по-
следствия метаболических нарушений [13]. Более то-
го, наличие ожирения, обозначаемого по критериям 
ИМТ, у  больных с  ХСНнФВ, ХСНсФВ и  далеко за-
шедшей СН, нередко ассоциируют с лучшим прогно-
зом по сравнению с аналогичными пациентами, име-
ющими более низкие значения ИМТ [14, 15]. Впрочем, 
этот феномен, получивший название "парадокс ожи-
рения", при СН недавно был подвергнут сомнению, 
когда в качестве критерия оценки избыточной массы 
тела и ожирения был использован параметр отноше-
ние размера талии к  росту пациента. Отмечено, что 
с  увеличением отношения талия/рост растет и  риск 
госпитализаций по поводу СН и смерти по сердечно-
сосудистым причинам [16-18].

В  качестве эффективного инструмента ранней 
идентификации и стратификации риска при СН пред-
лагается использовать кардиометаболический индекс 
(КМИ), определяемый по формуле: КМИ = триглице-
риды (ммоль/л)/холестерин липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛВП) (ммоль/л) × окружность талии 
(ОТ) (см)/рост (см). По данным кросс-секционного 
анализа базы данных National Health and  Nutrition 
Examination Survey (NHANES), КМИ обладает хоро-
шей диагностической ценностью при СН, превосхо-
дя такие традиционные показатели, как ИМТ и  от-
ношение ОТ/рост [19].

У  пациентов с  ХСНнФВ и  метаболическими на-
рушениями предлагается также определять индекс 
висцерального ожирения (ИВО), который может слу-
жить предиктором развития МС и  риска смерти по 
всем причинам и госпитализации по поводу СН [1]. 
ИВО рассчитывается по формуле: (ОТ/39,68 + (1,88 
× ИМТ)) × (ТГ/1,03) × (1,31/ХС-ЛВП) для мужчин 
и (ОТ/36,58 + (1,89 × ИМТ)) × (ТГ/0,81) × (1,52/ХС-
ЛВП) для женщин [20].

Особенности патогенеза
Развитие СН при МС определяется тесной связью 

ряда активно взаимодействующих между собой пато-
физиологических механизмов. При этом мозаичность 
взаимодействия отдельных механизмов определяет 
различные траектории развития МС и  последующее 
формирование отдельных фенотипов СН.

Установлено, что отдельные компоненты МС, 
такие как инсулинорезистентность (ИР), висце-
ральное ожирение, АГ и дислипидемия, независи-
мо друг от друга способствуют повышению риска 
развития СН.

ИР играет центральную роль в  развитии МС, 
способствуя развитию гипергликемии, оксидатив-
ного стресса, ухудшению функционирования мито
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хондрий, ведущих к  нарушению сократительной 
функции сердца [21, 22]. ИР также активирует ме-
ханизмы развития фиброза миокарда и способству-
ет накоплению липидов в миокарде. Кроме того, ИР 
приводит к активации симпатоадреналовой и ренин-
ангиотензин-альдостероновой систем, вызывающей 
вазоконстрикцию, задержку натрия и  повышение 
артериального давления. В  совокупности все ме-
ханизмы, связанные с  ИР, способствуют гипертро-
фии миокарда и ремоделированию сердца, ведущих 
к нарушению функции сердца, приводя, в конечном 
итоге, к СН [23].

Висцеральное ожирение относится к  основным 
триггерам, запускающим развитие МС [24, 25]. При 
ожирении уровень адипонектина, гормона, выраба-
тываемого адипоцитами, снижается, способствуя раз-
витию ИР, что, в свою очередь, увеличивает риск воз-
никновения СН. Кроме того, адипонектин обладает 
противовоспалительными свойствами, и при ожире-
нии увеличивается секреция провоспалительных ци-
токинов, таких как фактор некроза опухоли-альфа 
(TNF-α) и  интерлейкин‑6, и  развивающееся хрони-
ческое низкоинтенсивное воспаление вызывает пря-
мое повреждение миокарда, способствуя развитию 
фиброза. С  другой стороны, жировая ткань облада-
ет и свойством продуцировать растворимые рецепто-
ры TNF-α, которые могут блокировать циркуляцию 
TNF-α и таким образом оказывать кардиопротектор-
ное действие [26]. Ожирение также связано с гипер
активацией симпатической и  ренин-ангиотензин-
альдостероновой систем, что еще в большей степени 
способствует развитию СН [23].

Примечательно, что при ожирении и СН как с низ-
кой, так и  сохраненной ФВ (ХСНнФВ и  ХСНсФВ) 
снижается концентрация натрийуретических пепти-
дов BNP (мозговой натрийуретический пептид) и NT-
proBNP (N-концевой промозговой натрийуретиче-
ский пептид) [27], что обусловлено их более низким 
высвобождением, а  также повышенным клиренсом. 
Ожирение также снижает активность BNP за счет 
снижения концентрации рецептора А натрийуретиче-
ского пептида и внутриклеточных сигнальных путей 
BNP. В свою очередь, снижение уровня и активности 
BNP приводит к  уменьшению липолиза, тем самым 
создавая порочный круг, способствующий дальней-
шему развитию ожирения [28].

АГ, являясь еще одним ключевым компонентом 
МС, увеличивает нагрузку на сердце, приводит к ги-
пертрофии ЛЖ и  со временем диастолической дис-
функции и  ХСНсФВ. Кроме того, АГ способствует 
развитию эндотелиальной дисфункции, вызывая вазо-
констрикцию, воспаление и атеросклероз, что ухудша-
ет коронарную перфузию, систолическую и диастоли-
ческую функции сердца [29]. Более того, при ожирении 
гипертрофированные адипоциты приводят к гиперак-
тивации ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-

мы, что еще в  большей степени усугубляет сужение 
артериальных сосудов [30].

Дислипидемия при МС может способствовать раз-
витию СН вследствие ослабления защитных эффек-
тов ХС ЛВП в  условиях его низкой концентрации. 
Установлено, что ХС ЛВП снижают развитие гипер-
трофии кардиомиоцитов как за счет подавления акти-
вации рецепторов ангиотензина II 1 типа, так и путем 
подавления сигнального пути JAK-STAT в клетках [31, 
32]. Последний передает сигналы от цитокинов, фак-
торов роста и гормонов к ядру клетки и играет важ-
ную роль во многих биологических процессах, вклю-
чая иммунитет, развитие, рост и  дифференциацию 
клеток. Кроме того, ХС ЛВП обладают противовос-
палительным и  антиоксидантным действием, а  так-
же эндотелиально-защитными свойствами [33, 34], 
что важно в контексте предупреждения развития СН.

Особенности течения
По данным кластерного анализа, проведенного 

у  асимптомных пациентов с  ФВ ЛЖ >40% с  АГ, СД 
и  ССЗ, выделен преклинический фенотип больных, 
характеризующийся более высоким ИМТ, более высо-
ким преобладанием МС, низким уровнем NT-proBNP, 
лучшей функцией почек и  отсутствием расширения 
левого предсердия. Такие пациенты отличались более 
низким риском развития клинически проявляющейся 
СН и смертельных исходов по сравнению с феноти-
пом пациентов, объединяющих пожилых мужчин с бо-
лее высокими значениями NT-proBNP, более низким 
уровнем расчетной скорости клубочковой фильтра-
ции, более высокой частотой наличия фибрилляции 
предсердий и  расширением левого предсердия [35].

С другой стороны, пациенты с клиническими при-
знаками СН, независимо от ФВ ЛЖ и  страдающие 
ожирением по сравнению с больными без ожирения 
чаще представлены женщинами, они моложе и чаще 
имеют анамнез АГ, СД и  фибрилляции предсердий, 
однако без различий по анамнезу ишемической бо-
лезни сердца [15].

У  этих пациентов в  большей степени выражены 
клинические проявления СН, хуже качество жизни, 
а при декомпенсации проведение диуретической те-
рапии ассоциируется с двукратным повышением час-
тоты ухудшения функции почек [36, 37].

Особенности диагностики
Наличие ожирения создает ряд трудностей при 

диагностике СН, особенно ХСНсФВ [38].
Пациенты с ожирением часто испытывают ряд жа-

лоб, связанных с избыточной массой тела, которые во 
многом схожи с жалобами у больных с СН. Такие со-
впадения нередко затрудняют определение того, вы-
званы ли симптомы СН или только последствиями 
ожирения. Больные с  СН и  избыточной массой те-
ла или ожирением могут испытывать более сильную 
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одышку, большую непереносимость физических на-
грузок и повышенную утомляемость, определяя худ-
шее качество жизни по сравнению с пациентами без 
ожирения [38-40].

Эхокардиографическое исследование у  пациен-
тов с МС играет важную роль в оценке структурных 
и функциональных нарушений сердца. Оно помогает 
оценить не только признаки структурного ремоделиро-
вания, систолическую и диастолическую функции ЛЖ, 
но и  определить алгоритм дальнейшего диагности-
ческого поиска, связанного с СН. Ожирение в боль-
шей степени ассоциируется с  развитием ХСНсФВ, 
чем ХСНнФВ [41]. При этом у  больных с  ожирени-
ем диагностика ХСНсФВ затруднена в силу негатив-
ного влияния избытка жира на качество эхокардио-
графической визуализации из-за ослабления сигна-
ла, а  также привязанностью параметров для оценки 
структуры сердца к  площади поверхности тела [36, 
39, 42, 43]. В этом случае рекомендуется ультразвуко-
вое исследование с контрастным усилением, что по-
вышает точность оценки ФВ ЛЖ до того же уровня, 
что и у пациентов без ожирения [42].

В  случаях плохого акустического окна и  неопти-
мального качества эхокардиографического изобра-
жения, несмотря на использование эхокардиографии 
с  контрастным усилением, могут быть использова-
ны альтернативные методы визуализации, такие как 
магнитно-резонансная томография (МРТ) и компью-
терная томография (КТ). МРТ сердца, являясь золо-
тым стандартом в  оценке геометрии, объемов камер 
сердца, массы миокарда и ФВ ЛЖ, также обеспечивает 
информацией по фиброзу миокарда, характеристике, 
полезной в  выяснении этиологии ХСНсФВ [44-48].

КТ-ангиография коронарных артерий, широко ис-
пользуемая для выявления и оценки ишемической бо-
лезни сердца, благодаря высокому пространственному 
разрешению, позволяет оценить объемы ФВ и  мас-
су ЛЖ без необходимости дополнительного контра-
стирования или лучевой нагрузки. Показана хорошая 
корреляция между оценкой объема левого предсердия 
с  помощью КТ сердца и  эхокардиографии [49, 50].

В  соответствии с  Клиническими рекомендаци-
ями 2024г по хронической СН [1] при постановке 
диагноза рекомендовано использование шкал оцен-
ки вероятности наличия ХСНсФВ: HFA-PEFF (Heart 
Failure Association Pretest Probability of  Heart Failure 
with Preserved Ejection Fraction) [51] и H2FPEF (Heavy, 
Hypertension, Atrial Fibrillation, Pulmonary Hypertension, 
Elder, and Filling Pressures) [52], что распространяет-
ся и на пациентов с избыточной массой тела и ожи-
рением.

У  пациентов с  ожирением и  СН (ХСНнФВ 
и  ХСНсФВ) уровни натрийуретических пептидов 
(BNP и  NT-proBNP) обычно ниже или находятся 
в пределах нормальных значений по сравнению с па-
циентами без ожирения [27]. Это создает предпо-

сылки для снижения выявляемости СН, прежде все-
го, ХСНсФВ. Предлагается у  пациентов с  ожирени-
ем снизить установленные пороговые концентрации 
BNP/NT-proBNP для диагностики СН на 50%, хотя 
это требует дальнейших подтверждений [53].

Тем не менее, несмотря на более низкий уровень 
натрийуретических пептидов в циркулирующей кро-
ви, они сохраняют прогностические характеристики 
у пациентов с ожирением и СН [54].

Учитывая тот факт, что при ожирении наблюда-
ется снижение уровня натрийуретических пептидов, 
а  у  многих пациентов имеет место нормальные или 
пограничные значения давления наполнения ЛЖ 
в  покое, повышение которого выявляется только во 
время нагрузки, при диагностике ХСНсФВ возраста-
ет потребность в проведении неинвазивных и инва-
зивных стресс-тестов [55, 56].

Учет ограничений диагностических алгоритмов 
с использованием шкал оценки вероятности наличия 
ХСНсФВ (HFA-PEFF и H2FPEF) является обязатель-
ным при осуществлении диагностического поиска 
у пациентов с избыточной массой тела и ожирением.

Важной составляющей диагностического процес-
са у больных с избыточной массой тела, ожирением 
и СН является оценка регионального распределения 
жира, а также получение информации о составе тела, 
говорящей об изменениях жировой ткани, скелет-
ной мускулатуры и костной массы при СН [57-59].

При оценке жировых отложений у пациентов с СН 
необходимо иметь в  виду, что фенотипы ХСНсФВ 
и ХСНнФВ отличаются друг от друга по составу тела. 
Значительное увеличение перикардиальной и  под
кожно-жировой клетчатки характерно для ХСНсФВ, 
в  то время как у  больных с  ХСНнФВ выявляется 
уменьшение объема мышечной ткани. При этом при 
ХСНсФВ по сравнению с ХСНнФВ более низкие уров-
ни NT-proBNP скорее более тесно связаны с мышеч-
ной массой, а не с ожирением [59].

Считается, что количественная оценка периваску-
лярной, эпикардиальной и  перикардиальной жиро-
вой ткани может быть полезной в  определении ри-
ска развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий при СН [60-62].

Использование двухэнергетической рентгенов- 
ской абсорбциометрии позволяет быстро получить ряд 
качественных, полуколичественных и количественных 
характеристик о  жировом секторе организма с  ми-
нимальной лучевой нагрузкой [57, 63]. Применение 
данного метода может оказаться особенно полезным 
при терапевтических вмешательствах, направленных 
на снижение массы тела у пациентов с СН и ожире-
нием, особенно у  больных с  признаками задержки 
жидкости. Для оценки состава тела пациентов так-
же доступны анализ биоэлектрического импеданса 
и плетизмография тела, хотя их точность в сравнении 
с методами визуализации еще предстоит подтвердить 
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[64]. Точная оценка распределения, объема и состава 
жировой ткани может быть также получена при ис-
пользовании МРТ и КТ [65].

Особенности лечения
У пациентов с ожирением и СН модификация об-

раза жизни, медикаментозные и хирургические вме-
шательства, направленные на снижение массы тела, 
рассматриваются в качестве самостоятельной страте-
гии уменьшения выраженности симптомов, повыше-
ния толерантности к  физическим нагрузкам и  сни-
жения риска госпитализаций по поводу СН [66-73]. 
Считается также, что эти вмешательства могут высту-
пать в роли "моста" к терапии прогрессирующей, да-
леко зашедшей СН, такой как трансплантация сердца 
или имплантация устройств механической поддерж-
ки кровообращения в случаях, когда высокие значе-
ния ИМТ являются противопоказанием для их вы-
полнения [74-76].

Повышение физической активности является 
краеугольным камнем в  ведении больных с  избы-
точной массой тела и  ожирением, что ассоциирует-
ся с улучшением выживаемости пациентов с риском 
ССЗ [77]. В свою очередь, физические нагрузки ре-
комендованы всем пациентам с  СН, способным их 
выполнять, для повышения толерантности к  физи-
ческим нагрузкам, улучшения качества жизни и сни-
жения частоты госпитализаций, связанных с СН [1]. 
Так, в  рандомизированном исследовании SECRET 
[69] рацион питания с дефицитом 350-400 ккал в день 
и 1,2 г белка на кг массы тела в день и контролиру-
емыми аэробными нагрузками (в  основном ходьба 
3 раза по 1 часу в неделю) приводил к снижению мас-
сы тела у пожилых больных с ожирением и СН, по-
вышению VO2 и улучшению качества жизни. В дру-
гом рандомизированном исследовании HF-ACTION 
было показано, что трехнедельные занятия аэроби-
кой в  течение 3  мес. у  больных с  ХСНнФВ оказы-
вали незначительное влияние на снижение веса при 
избыточной массе тела и  ожирении, но приводили 
к  достоверному улучшению качества жизни во всех 
категориях ИМТ [78].

Эффективность физических упражнений, зависит 
от контроля выполнения программ тренировок и их 
поддержки, а  также ряда других характеристик, та-
ких как продолжительность, частота, режим упраж-
нений (силовые тренировки, аэробные тренировки, 
высокоинтенсивные интервальные тренировки), спо-
собность пациента безопасно переносить программу 
и придерживаться ее.

Оценка болезнь-модифицирующей терапии, при-
меняемой при СН, в контексте ее эффективности при 
различных значениях ИМТ была проведена в  отно-
шении ингибиторов натрий-глюкозного котранспор-
тера 2  типа [79, 80] и  антагонистов минералокорти-
коидных рецепторов (АМКР) [81, 82].

При СН ингибиторы натрий-глюкозного котранс
портера 2 типа дапаглифлозин и эмпаглифлозин сни-
жают риск смерти по сердечно-сосудистой причине 
и  госпитализации по поводу СН, причем этот эф-
фект отмечен при всем спектре значений ФВ ЛЖ 
[83]. Препараты демонстрируют умеренный, но устой-
чивый эффект по снижению массы тела (1,5-2,0  кг) 
в широком спектре значений ИМТ при СН как с низ-
кой, так и сохраненной ФВ ЛЖ [79, 80]. Было пока-
зано, что у больных с ХСНсФВ с большей степенью 
ожирения дапаглифлозин вызывал более выражен-
ное снижение массы тела и улучшение качества жиз-
ни [80]. В свою очередь, эмпаглифлозин в исследова-
нии EMPA-TROPISM вызвал достоверное уменьшение 
объема эпикардиальной жировой ткани у пациентов 
с ХСНнФВ, параллельно со снижением объема под-
кожной жировой ткани [84].

При ХСНнФВ АМКР эплеренон снижает риск 
смерти по сердечно-сосудистой причине и  госпита-
лизации по поводу СН независимо от факта нали-
чия или отсутствия абдоминального ожирения, од-
нако позитивный эффект препарата был в  большей 
степени выражен у пациентов с абдоминальным ожи-
рением [81]. У больных с СН с умеренно сниженной 
и  сохраненной ФВ ЛЖ нестероидный АМКР фине-
ренон продемонстрировал свои позитивные эффек-
ты в отношении клинических исходов и симптомов, 
независимо от исходных значений ИМТ. При этом 
большее влияние на смерть по сердечно-сосудистой 
причине и события, связанные с ухудшением СН, бы-
ло отмечено у  пациентов с  наиболее высокими зна-
чениями ИМТ [82].

В целях медикаментозного лечения ожирения была 
создана целая серия лекарственных препаратов (фен-
флурамин, фентермин, бупрапион/налтрексон, орли
стат). Однако у пациентов с СН применение многих 
из них может быть ограничено в связи с негативны-
ми кардиоваскулярными эффектами, в  т.ч. такими 
как способность повышать частоту сердечных сокра-
щений и артериальное давление [85-87].

В  последнее десятилетие появился новый класс 
высокоэффективных препаратов, относящихся к те-
рапии, стимулирующей выработку гормонов или ве-
ществ, связанных с питанием [88]. К препаратам это-
го класса, рекомендованным для лечения ожирения, 
относятся лираглутид, семаглутид и тирзепатид и чис-
ло их продолжает расти.

Агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида‑1 
(аГПП‑1) лираглютид рекомендован для лечения ожи- 
рения у взрослых пациентов с ожирением или избы
точной массой тела в случае наличия, по крайней ме-
ре, одного из состояний, связанных с ожирением (АГ, 
СД 2  типа или гиперхолестеринемия). По данным 
исследования LEADER, лираглютид у больных с СД 
2 типа (у 60% пациентов имело место ожирение) до-
стоверно снижал частоту случаев смерти по сердечно-
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сосудистой причине, нефатальных ИМ и нефатальных 
инсультов без достоверного влияния на госпитализа-
ции, связанные с СН [89]. Обсуждаются вопросы эф-
фективности и безопасности лираглютида у пациентов 
с ХСНнФВ. В ходе исследования FIGHT, включивше-
го 300 больных с ХСНнФВ с недавней госпитализаци-
ей по поводу СН, было показано, что лираглютид не-
достоверно, но увеличивал число госпитализаций по 
поводу СН [90]. В другом также небольшом исследо-
вании LIVE назначение лираглютида больным с кли-
нически стабильной СН (ФВ ЛЖ ≤45%) достоверно 
повышало риск неблагоприятных сердечных собы-
тий, хотя частота их встречаемости была низкой [91].

Агонист рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да‑1 семаглютид рекомендован для лечения ожирения 
у взрослых пациентов с ожирением или избыточной 
массой тела в  случае наличия, по крайней мере, од-
ного из состояний, связанных с  ожирением. В  двух 
исследованиях (STEP-HFpEF и  STEP-HFpEF-DM) 
эффективность семаглютида была изучена у  боль-
ных с ХСНсФВ, обусловленной наличием ожирения 
[66, 67]. В общей сложности в два исследования бы-
ли включены 1145 пациентов с ХСНсФВ и ожирени-
ем, как с  наличием, так и  с  отсутствием СД 2  типа. 
Было показано, что семаглютид по сравнению с пла-
цебо вызывает не только достоверно большее сниже-
ние массы тела, но и выраженности симптомов, свя-
занных с СН, улучшение качества жизни, переноси-
мости физических нагрузок и  уменьшение уровня 
NT-proBNP [66, 67, 92].

В  крупном клиническом исследовании SELECT, 
включившем 17604 пациента с анамнезом ССЗ с избы-
точной массой тела или ожирением в отсутствии СД, 
семаглютид по сравнению с плацебо вызывал достовер-
ное снижение случаев смерти по сердечно-сосудистой 
причине, нефатальных ИМ и нефатальных инсультов 
[93]. При этом по данным заранее запланированного 
анализа в  исследовании SELECT семаглютид снижал 
частоту комбинированной конечной точки (смерть по 
сердечно-сосудистой причине, госпитализации или не-
отложный визит в госпиталь по поводу СН) независимо 
от фенотипа пациентов с СН [94]. Метаанализ иссле-
дований с семаглютидом, включивший 3743 пациента 
с ХСНсФВ, продемонстрировал снижение риска смер-
ти по сердечно-сосудистой причине и  событий, свя-
занных с обострением СН на 31%, событий, связанных 
с СН на 41%, без достоверного влияния на сердечно-
сосудистую смертность [95]. Подчеркивается, что по-

лученные положительные результаты с семаглютидом 
носят обнадеживающий характер, но не исключают 
потребность в  крупных, тщательно спланированных 
рандомизированных клинических испытаниях.

Тирзепатид, инкретин двойного действия (агонист 
рецепторов глюкозозависимого инсулинотропного 
полипептида и  глюкагоноподобного пептида  1)  ре-
комендован для лечения ожирения у  взрослых па-
циентов с  ожирением или избыточной массой тела 
в  случае наличия, по крайней мере, одного из со-
стояний, связанных с ожирением. По данным мета-
анализа двух контролируемых и  пяти ретроспектив-
ных когортных исследований, тирзепатид в  сравне-
нии с семаглютидом обеспечивает большее снижение 
массы тела [96]. Исследование SUMMIT, проведен-
ное у  больных с  ХСНсФВ и  ожирением, показало, 
что тирзепатид достоверно снижает риск смерти по 
сердечно-сосудистой причине или событий, связан-
ных с обострением СН, а также способствует досто-
верному улучшению качества жизни пациентов [68].

Процедуры бариатрической хирургии (гастрошун-
тирование, билиопанкреатическое шунтирование, 
лапароскопическая гастропликация, лапароскопи-
ческое бандажирование желудка) считается одними 
из наиболее эффективных методов снижения массы 
тела у больных с ожирением. Однако до настоящего 
времени отсутствуют рандомизированные клиниче-
ское исследования, направленные на изучение эф-
фективности и безопасности бариатрической хирур-
гии у больных с СН. Наблюдательные исследования 
свидетельствуют о более низкой госпитальной леталь-
ности и более короткой продолжительности пребыва-
ния в госпитале у пациентов с ожирением, ХСНсФВ 
и  ХСНнФВ с  декомпенсацией в  случае предшеству-
ющей бариатрической операции [97, 98]. Также по-
казано и благоприятное влияние бариатрической хи-
рургии на структурно-функциональные параметры 
сердца у  больных с  ХСНсФВ и  ХСНнФВ [99, 100].

Вопрос о  том, связаны ли преимущества вмеша-
тельств у  больных с  СН с  избыточной массой тела 
или ожирением с их непосредственным влиянием на 
сердечно-сосудистую систему или только со сниже-
нием веса продолжает оставаться открытым.

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Метаболически ассоциированная жировая бо-
лезнь печени (МАЖБП) рассматривается как ее по-
ражение вследствие мультисистемной метаболиче-
ской дисфункции с  повышенным риском развития 
печеночных и сердечно-сосудистых осложнений [1-3].

Терминология
Попытки изменить привычные термины "неалко-

гольная жировая болезнь печени" (НАЖБП) и "неал-
когольный стеатогепатит" (НАСГ) начались в начале 
2000‑х годов и общим подходом в них были предло-
жения отразить связь с  метаболическим синдромом 
(МС) [4-8]. В  итоге ~5  лет назад появился термин 
МАЖБП [2, 9, 10]. Предпосылками к  этому стали:

—  неудовлетворённость используемыми критери-
ями диагностики НАЖБП (их сложность для реаль-
ной клинической практики на фоне роста числа па-
циентов со стеатозом печени, использование метода 
"исключения" (злоупотребления алкоголем, лекар-
ственного повреждения, вирусных гепатитов, аутоим-
мунных заболеваний [11]) при постановке диагноза;

—  сложность выявления НАЖБП при наличии со-
путствующих хронических неинфекционных заболе
ваний с метаболическими нарушениями [12-14].

Переход к термину "МАЖБП", который имеет по-
нятные количественные критерии диагностики, по
зволяет выделить эту группу пациентов вне зависи-
мости от коморбидной патологии [15] и вне зависи
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мости от наличия избыточной массы тела/ожирения, 
сахарного диабета (СД) 2 типа и иных метаболических 
факторов риска [16, 17]. Более того, использование 
термина "МАЖБП" и  ее критериев диагностики по
зволяет выделить группу лиц с  высоким риском ме-
таболических нарушений [18] и рассматривать ее как 
с позиции повышенного риска сердечно-сосудистых 
осложнений, так и прогрессирования от стеатоза пе-
чени до стеатогепатита и фиброза [19].

Однако в  настоящее время в  нормативных доку-
ментах, в т.ч. в клинических рекомендациях, утверж-
денных Минздравом России, используется термин 
НАЖБП1. Поэтому в настоящее время имеется парал-
лелизм в использовании этих двух терминов при по-
нимании того, что МАЖБП более современный и аде
кватный имеющимся представлениями о заболевании.

За последние 2  года определение МАЖБП стало 
все чаще использоваться в медицинской литературе, 
и  недавние исследования показали, что глобальная 
распространенность МАЖБП выше, чем НАЖБП 
(39% vs 33% [20]). Кроме того, у пациентов с МАЖБП 
больше метаболических сопутствующих заболева-
ний по сравнению с пациентами с НАЖБП [20, 21], 
а  новые данные также свидетельствуют, что смерт-
ность от всех причин и сердечно-сосудистых заболе-
ваний может быть выше при МАЖБП по сравнению 
с НАЖБП [22-25].

Эпидемиология
Принято считать, что частота НАЖБП в общей по-

пуляции составляет ~25% [26], а  при МС — 43-67%, 
причем с увеличением числа симптомов МС частота 
фиброза печени возрастает, достигая максимально-
го значения 30% [27]. При этом 42% лиц с  НАЖБП 
имеют МС, 69% гиперлипидемию, 51-95% ожирение 
[28, 29], 39% артериальную гипертензию и  22% СД 
2 типа [26]. При СД 2 типа частота НАЖБП состав-
ляет 60-78% [30, 31]. В Российской Федерации стан-
дартизованные показатели распространенности ин-
декса FLI (Fatty liver index) ≥60 по данным ЭССЕ-
РФ3 составили 42,3% [32].

Особенности патогенеза
Можно считать доказанным, что повышение риска 

НАЖБП в  2,23 (95% доверительный интервал (ДИ): 
1,28-3,89) раза напрямую ассоциировано с  количе-
ством висцерального жира по данным ультразвуко-
вого исследования и компьютерной томографии [33].

Наиболее распространенной теорией патогене-
за НАЖБП до недавнего времени была концепция 
"двух-ударов" ("two-hit hypothesis"). "Первый удар" 
("first hit") — накопление жира в печени (прежде все-
го триглицеридов (ТГ)), приводит к  развитию инсу-

1	 Клинические рекомендации Неалкогольная жировая болезнь печени. 
ID:748_2. URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/view-cr/748_2.

линорезистентности (ИР), а  "второй удар" ("second 
hit") запускает процессы воспаления (повышение 
уровня провоспалительных цитокинов, прежде все-
го интерлейкина‑6 и  фактора некроза опухоли α‑1, 
на фоне снижения уровня адипонектина) и фиброза. 
В последнее время появилась теория "множественных 
ударов" ("multi-hit hypothesis"), которая предполагает 
совокупное влияние факторов окружающей среды, 
генетических факторов, увеличение массы тела, по-
вышение концентрации свободных жирных кислот 
в  крови, появление эктопических жировых отложе-
ний и ИР [34]. Последняя является ведущим факто-
ром в развитии НАЖБП [35, 36] поскольку усиливает 
липолиз, захват свободных жирных кислот печенью 
и активацию липогенеза в печени. Повышение уров-
ня ТГ и  липотоксичность вызывают развитие мито-
хондриальной дисфункции и стресс эндоплазматиче-
ского ретикулума, что приводит к  повреждению ге-
патоцитов, апоптозу и фиброзу [34]. Схожую теорию 
предложили Virtue and Vidal-Puig [37]. Согласно этой 
теории, вследствие ограниченной способности жи-
ровой ткани к накоплению жира, образуются новые 
эктопические жировые депо в печени и мышцах, что 
способствует усилению ИР через липотоксичность. 
Образование адипоцитов из преадипоцитов из ме-
зенхимальных стволовых клеток увеличивает возмож-
ность накопления ТГ в жировой ткани [38]. Известно, 
что ИР печени появляется, когда количество жиро-
вых отложений в ней достигает приблизительно 1,5%, 
а ИР мышц — при количестве жира в них 6,0%. Это 
позволяет рассматривать печень как "барометр" ме-
таболического здоровья [39].

Особенности течения
Важно отметить, что чем большее количество сим-

птомов МС имеется у пациента, тем выше у него ве-
роятность наличия НАЖПБ. Традиционно можно вы-
делить группу лиц с повышенным риском НАЖБП — 
пациенты старше 60 лет, с ожирением, повышением 
активности трансаминаз (в  частности соотношени-
ем аланинаминотрансфераза/аспартатаминотранс-
фераза) [40].

При МАЖБП повышен риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний (отношение шансов (ОШ) 
1,77; 95% ДИ: 1,26-2,48), ишемической болезни серд-
ца (ОШ 2,26; 95% ДИ: 1,04-4,92; p<0,001), ишемиче-
ского инсульта (ОШ 2,09; 95% ДИ: 1,46-2,98; p<0,001) 
[41], атеросклероза (ОШ 1,64; 95% ДИ: 1,42-1,89) [42] 
и  патологии гепатобилиарной системы [43], а  также 
гепатоцеллюлярного [44, 45] и других видов рака [46].

Особенности диагностики
НАЖБП — хроническое заболевание печени, свя-

занное с метаболической дисфункцией, при котором 
более чем в 5% гепатоцитов определяется макровези-
кулярный стеатоз1.
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Диагноз НАЖБП устанавливается: 1)  при под-
тверждении стеатоза печени (по  данным визуали-
зирующих исследований или гистологического ис-
следования ткани печени); 2)  наличии ≥1 факторов 
кардиометаболического риска; 3) исключении других 
ведущих причин развития жировой болезни печени1.

Критерии диагностики МАЖБП включают в себя 
накопление жира в печени, подтвержденное данными 
гистологического исследования, лучевой диагностики 
или биомаркерами крови, дополненное одним и бо-
лее фактором кардиометаболического риска:

—  индекс массы тела (ИМТ) >25 кг/м2 или окруж-
ность талии >94 см у мужчин, >80 см у женщин (ли-
бо выше верхней границы нормы, если пациент от-
носится к  этнической группе, для которой приняты 
другие нормы ИМТ и/или окружности талии);

—  глюкоза натощак >5,6 ммоль/л или постпран-
диальная глюкоза >7,8  ммоль/л или гликированный 
гемоглобин >5,7% или уже диагностированный СД 
2 типа или проводится лечение СД 2 типа;

—  артериальное давление ≥130/85  мм рт.ст. или 
фармакотерапия уже диагностированной артериаль-
ной гипертензии;

—  ТГ в плазме ≥1,70 ммоль/л или липидоснижа-
ющее лечение;

—  холестерин липопротеидов высокой плотно-
сти в плазме <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л 
у женщин или липидоснижающее лечение.

"Золотым стандартом" диагностики стеатоза пече-
ни является ультразвуковое исследование. К  ультра-
звуковым признакам стеатоза печени относят: 1) зату-

хание ультразвукового сигнала по периферии органа; 
2) обеднение сосудистого рисунка; 3) повышение эхо-
генности ткани печени в  сравнении с  корковым ве-
ществом почки. В качестве инструмента "второй ли-
нии" в  специализированных лечебных учреждениях 
для количественной оценки стеатоза рекомендуется 
использование параметра контролируемого затухания 
(Controlled Attenuation Parameter — CAP) ультразвука, 
при доступности данного метода.

Магнитно-резонансная томография при диагности-
ке стеатоза имеет чувствительность 92-100% и специ
фичность 92-97% и  позволяет провести "картирова-
ние" печени, но является более дорогостоящим ме-
тодом диагностики [47].

Ни один из методов визуализации не дает возмож-
ность дифференцировать НАЖБП от НАСГ.

Применение биопсии печени среди пациентов 
с НАЖБП в настоящее время ограничено следующи-
ми клиническими ситуациями: 1) диагностика НАСГ; 
2) уточнение диагноза при наличии смешанной этио-
логии заболевания в диагностически неясных случа-
ях; 3) клинические исследования (для подтверждения 
диагноза, оценки активности, выраженности фибро-
за, динамики на фоне терапии)1.

В настоящее время все более широкое применение 
для оценки степени фиброза печени находит эласто-
графия (чувствительность 78-84%, специфичность 89-
94%) [48-50]. Процедура занимает ~15-20 мин, безбо-
лезненна и комфортна для пациента (ощущения ана-
логичны таковым при проведении ультразвукового 
исследования печени).

Таблица 1
Системы оценки стеатоза или фиброза у пациентов с НАЖБП (адаптировано из [38])

Компоненты Стеатоз Фиброз
FLI [53] Тест NLFS [54] HSI [55] Шкала BARD 

[56]
Индекс APRI 
[57]

Индекс 
фиброза‑4 [57]

Шкала NFS [58]

Возраст X X
Пол X
ИМТ X X X X X
Дисгликемия (или диагноз 
СД 2 типа)

X X X X

Количество тромбоцитов X X X
Альбумин X
АСТ X X X X X X
АЛТ X X X X X
ГГТ X
ТГ X
ОТ X
МС и инсулин X

Примечание: FLI — индекс стеатоза печени (Fatty liver index); индекс NLFS — NAFLD liver fat score; HSI — индекс стеатоза печени (The Hepatic Steatosis Index); 
шкала BARD — BMI, AST/ALT Ratio and Diabetes Score (ИМТ, отношение АСТ/АЛТ, СД); индекс APRI — Aspartate Aminotransferase to Platelet Ratio Index, индекс 
отношения АСТ к тромбоцитам; индекс фиброза‑4 — FIB‑4, Fibrosis‑4 Index; шкала NFS — NAFLD Fibrosis Score.
Сокращения: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ИМТ — индекс массы тела, ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза, МС — мета-
болический синдром, НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ОТ — окружность талии, СД — сахарный диабет, ТГ — триглицериды.
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Для диагностики МАЖБП у  пациентов из групп 
высокого риска (МС, ожирение, СД 2 типа) целесо-
образно использовать ступенчатый подход, в макси-
мальной степени используя неинвазивные подходы. 
Для скрининга МАЖБП и исключения выраженного 
фиброза печени могут быть использованы различные 
индексы, которые основаны на рутинных клинико-
лабораторных данных [51-54] (табл. 1).

Индексы FIB‑4, APRI и NFS позволяют исключить 
выраженный фиброз [53, 54, 59, 60], мониторировать 
динамику в  процессе лечения [57]. Следующей диа-
гностической ступенью является эластография пече-
ни [48, 50, 61]. Магнитно-резонансная томография 
является конечной диагностической ступенью [61].

Особенности лечения
Снижение избыточного веса является краеуголь-

ным камнем патогенетически обоснованной тера-
пии МАЖБП, положительно влияющей на ее течение 
и  исходы [62]. Снижение массы тела на ≥3% умень-
шает выраженность стеатоза, на ≥5% — уменьшает 
воспаление [63] и  замедляет прогрессирование фи-
броза [64-66], на ≥7% — способствует разрешению 
НАСТ у 65-90% пациентов [64-66], на ≥10% — умень-
шает фиброз, а  у  45% вызывает его регресс [63, 65]. 
Поэтому снижение веса на 7-10% необходимо рас-
сматривать как первичную цель при ведении паци-
ентов с МАЖБП [51, 52].

Рекомендуется низкокалорийная диета (50-60% ка-
лорий обеспечивается потреблением углеводов и 20-
25% жиров, причем доля насыщенных жиров должна 

быть <10% [67, 68], снеки и частые перекусы должны 
быть исключены [68]). Очень низкокалорийная диета 
(500-800 ккал/день) не рекомендуется [67, 68]. Одним 
из предпочтительных является средиземноморский 
тип питания, который отличается высоким содержа-
нием полиненасыщенных жирных кислот и полифе-
нолов, что уменьшает ИР и  стеатоз печени [52, 69, 
70]. Низкокалорийные диеты с  повышенным содер-
жанием белка и  клетчатки благоприятно влияют на 
маркеры фиброза печени [67, 69, 71-73].

Для лечения пациентов с  МАЖБП и  МС приме-
няются различные лекарственные средства, которые 
можно условно разделить на 2 группы1 [52] (рис.  1):

1)  препараты с  гепатотропным эффектом, в  т.ч. 
с  зарегистрированным показанием НАЖБП; неко-
торые из них обладают полипотентным действием 
и одновременно влияют на сердечно-сосудистую си-
стему, липидный и углеводный обмен;

2)  препараты, зарегистрированные для лечения ти-
пичных для МАЖБП коморбидных состояний с  до-
полнительным гепатотропным эффектом.

Препараты с гепатотропным эффектом, включен-
ные в клинические рекомендации НАЖБП Минздрава 
России, включают в себя урсодезоксихолевую кислоту 
(УДХК), альфа-токоферола ацетат (витамин Е), аде-
метионин, бициклол, орнитин и фиксированную ком-
бинацию инозин + меглюмин + метионин + нико-
тинамид + янтарная кислота1. В  клинических реко-
мендациях EASL-EASD-EASO по лечению МАЖБП 
2024г включен ресметиром в качестве таргетного пре-
парата для лечения МАЖБП, гепатотропные препа-

Рис. 1. Фармакологические возможности ведения пациентов с МАЖБП и МС (адаптировано из [52]).
Примечание: рекомендации по лечению, выходящие за рамки модификации образа жизни при МАЖБП. Выбор фармакологических вариантов лечения у паци-
ентов с МАЖБП зависит от сопутствующих заболеваний и стадии болезни; * — при скорости клубочковой фильтрации >30 мл мин/1,73 м2.
Сокращения: арГПП‑1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида‑1, НГЛТ2 — натрий-глюкозный котранспортер 2 типа, МАЖБП — метаболически 
ассоциированная жировая болезнь печени, СД — сахарный диабет.

Предпочтительные фармакологические варианты
для лечения сопутствующих заболеваний

МАЖБП
без цирроза

(F0-F3)

MASLD/MASH
с компенсированным

циррозом (F4)

При фиброзе F2/F3
может быть

рекомендован
ресметиром,

если он одобрен
на местном уровне

Терапия,
направленная
на МАЖБП

Проверить показания
для трансплантации

печени в случае
декомпенсации

или гепатоцеллюлярной
карциномы

АрГПП-1
(например, семаглутид,

лираглутид)
и коагонисты

(например, тирзепатид)

Ингибиторы НГЛТ2
(например,

эмпаглифлозин,
дапаглифлозин)

Инсулин (в случае
декомпенсации

цирроза)

СД 2 типа ОжирениеДислипидемия

Статины

Метформин*

АрГПП-1
(например, семаглутид,

лираглутид)
и коагонисты

(например, тирзепатид)

Бариатрические
вмешательства

(особая осторожность
в случае

компенсированного
цирроза)



95

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

раты представлены витамином Е, УДХК, обетихоле-
вой кислотой [52].

Агонист рецепторов тиреоидных гормонов, действу-
ющий на печень (ресметиром), является единственным 
таргетным препаратом для лечения НАЖБП, влияю-
щим как на активность заболевания (разрешение сте-
атогепатита), так и  на выраженность фиброза пече-
ни по данным исследования MAESTRO-NASH [74]. 
В данное исследование включали пациентов с МС (≥3 
из 5 метаболических факторов риска), фиброзом пе-
чени 1b, 2 или 3 стадии и  подтвержденным биопси-
ей метаболическим стеатозом печени, и после публи-
кации его результатов препарат был одобрен в США 
по процедуре ускоренного одобрения в  марте 2024г. 
В  США биопсия печени не требуется согласно ин-
струкции по применению препарата, достаточно ис-
пользование тестов NILDA для подтверждения вы-
раженности стеатоза и  фиброза 1b, 2 или 3 стадии 
[75]. Прогностические критерии ответа и  оптималь-
ная продолжительность терапии в  настоящее время 
неизвестны. Препарат на текущий момент не заре-
гистрирован в  Российской Федерации, кроме того, 
отсутствуют данные о  его долгосрочной эффектив-
ности [75]. Исследование MAESTRO-NASH продол-
жается, и  его результаты позволят узнать, приводит 
ли более длительное лечение к улучшению клиниче-
ских результатов, включая предотвращение прогрес-
сирования цирроза.

УДХК по сравнению с другими "гепатопротектора-
ми" имеет наибольшую доказательную базу. Отдельные 
исследования и метаанализы продемонстрировали, что 
она уменьшает стеатоз, воспаление, фиброз и  улуч-
шает функциональные показатели печени [76, 77], 
а  также снижает уровень глюкозы, гликированно-
го гемоглобина, инсулина, общего холестерина [78, 
79]. Назначение УДХК рекомендуется пациентам 
с НАЖБП с целью уменьшения содержания липидов 
в гепатоцитах, уменьшения воспаления и профилак-
тики прогрессирования фиброза1.

Витамин Е используется для лечения НАЖБП 
у пациентов с гистологически подтвержденным про-
грессирующим НАСГ и входит в ряд КР ведения па-
циентов с  НАЖБП, которые основаны на результа-
тах рандомизированного исследования PIVENS [80], 
в котором добавление витамина E (800 МЕ ежеднев-
но в течение 2 лет) у лиц с МС и НАСГ без СД 2 ти-
па привело к  улучшению как стеатоза, так и  актив-
ности заболевания, что подтверждалось снижением 
активности печеночных ферментов. Витамин Е при 
добавлении к диете снижает риск развития МАЖБП, 
как клинически, так и рентгенологически определя-
емого, особенно у лиц с СД 2 типа [81]. У лиц с МС 
и НАСГ исследования случай-контроль показали, что 
длительный прием витамина E связан со снижением 
риска смерти, трансплантации и печеночной деком-
пенсации [82]. Тем не менее влияние добавок вита-

мина E на сердечно-сосудистую смертность или рак 
предстательной железы до сих пор не установлено, 
и  клинические интервенционные исследования не 
показали никакой пользы [83-85]. В менее масштаб-
ных исследованиях показано снижение активности 
печеночных ферментов, но в  настоящее время нет 
четких данных об улучшении степени выраженности 
фиброза печени, и не проводилось крупных исследо-
ваний III фазы.

Обетихоевая кислота в  дозе 25  мг в  сутки обеспе
чивала как более высокую вероятность улучшения сте-
пени выраженности фиброза, так и более низкую веро-
ятность ухудшения, чем плацебо [86]. Однако, несмотря 
на снижение активности заболевания (гепатоцеллю-
лярное баллонирование и дольковое воспаление), су-
щественной разницы в разрешении стеатогепатита не 
наблюдалось. В настоящее время применение обетихое
вой кислоты для лечения НАЖБП ограничено в связи 
с  опасениями по поводу соотношения риска и  поль-
зы (включая гепатотоксичность), что привело к  пре-
кращению фазы клинических исходов регистрацион-
ного исследования.

Препараты, зарегистрированные для лечения ти-
пичных для МАЖБП коморбидных состояний с  допол-
нительным гепатотропным эффектом

Применение метформина по данным метаанализа 
(>90% пациентов не имели СД 2 типа, средний ИМТ 
составлял 30±2,5  кг/м2, средняя длительность лече-
ния 9 мес.) сопровождалось незначительным умень-
шением явлений стеатоза и  воспаления в  ткани пе-
чени, но не влияло на фиброз [87]. У пациентов с СД 
2  типа применение метформина в  сравнении с  пла-
цебо не различалось с точки зрения влияния на вы-
раженность стеатоза и  активность трансаминаз [88, 
89]. При этом необходимо отметить снижение риска 
(в  среднем на 7% за 12-16  лет применения) разви-
тия гепатоцеллюлярного рака при длительном при-
еме метформина [90].

В настоящее время стали широко использоваться 
агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида‑1 
(ГПП‑1) (лираглутид и  семаглутид [91-95], которые 
благодаря снижению веса улучшают течение МАЖБП 
(уменьшение стеатоза, активности трансаминаз, обра-
зования провоспалительных цитокинов, выраженно-
сти ИР, липогенеза, липолиза, оксидативного стрес-
са [95-98]). Часть этих положительных эффектов не 
связана со снижением массы тела [98-100]. Агонист 
рецепторов глюкозозависимого инсулинотропного 
полипептида (ГИП) и  ГПП‑1 (арГПП‑1/ГИП) тир-
зепатид в  исследовании 2 фазы SYNERGY-NASH 
у  пациентов с  НАЖБП и  умеренным или тяжёлым 
фиброзом оказался эффективнее плацебо в отноше-
нии разрешения НАЖБП без усугубления фиброза 
[101]. Однако в отсутствие демонстрации гистологи-
ческого улучшения в  крупных исследованиях фазы 
III агонисты арГПП‑1 и арГПП‑1/ГИП в настоящее 
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время не могут быть рекомендованы в качестве тера-
пии МАЖБП вне терапии коморбидной патологии.

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2 типа по результатам отдельных исследований (E-LIFT 
trial [102], EFFECT-II trial [103]) и данным метаанали-
за благоприятно влияют на активность трансаминаз, 
выраженность стеатоза и фиброза печени у пациентов 
с СД 2 типа и МАЖБП [104, 105], причем эти эффек-
ты не зависят от динамики веса и гликированного ге-
моглобина у пациентов [104].

Согласно результатам исследования PIVENS [80] 
и метаанализа (>85% пациентов без СД 2 типа, средняя 
длительность лечения 12 мес.) [87], тиазолидиндионы 
(пиоглитазон) эффективны в уменьшении выражен-
ности стеатоза, воспаления [106] и  фиброза печени 
[106-109], а  также активности трансаминаз [87] при 
МАЖБП. Применение тиазолидиндионов у пациен-
тов с СД 2 типа ассоциировано с уменьшением выра-
женности стеатоза печени на 6,6% [110] — 54% [106].

Данные о влиянии ингибиторов дипептидилпепти-
дазы 4 на течение МАЖБП противоречивы. Так, при-
менение вилдаглиптина сопровождалось уменьшени-
ем активности аланинаминотрансферазы, а также вы-
раженности стеатоза печени у пациентов с СД 2 типа 
на 27% [111], в  то время как применение ситаглип-
тина не приводило к  подобными изменениям [112].

Бариатрическая хирургия может быть показана па-
циентам с  ИМТ ≥35  кг/м2 при наличии коморбид-
ной патологии, включая НАЖБП1. В  соответствии 
с  результатами метаанализа, бариатрическое вмеша-
тельство способствовало уменьшению выраженности 
стеатоза и  стеатогепатита у  88% пациентов, а  также 
уменьшению выраженности фиброза печени у  30% 
пациентов1.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Определение
Метаболический синдром (МС) — это комплекс 

взаимосвязанных метаболических нарушений, вклю-
чающих абдоминальное ожирение, инсулинорези-
стентность (ИР), дислипидемию и артериальную ги-
пертензию (АГ), которые увеличивают риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабе-
та 2 типа (СД2) [1].

Согласно критериям Международной диабетической 
федерации (IDF, 2005), для постановки диагноза необхо-
димо наличие центрального ожирения (окружность талии 
≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин для европеоидной 
популяции) и любых двух из следующих критериев [2]:

•  уровень триглицеридов (ТГ) ≥1,7  ммоль/л или 
терапия дислипидемии;

•  липопротеины высокой плотности (ЛВП) 
<1,0 ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин;

•  артериальное давление (АД) ≥130/85  мм рт.ст. 
или антигипертензивная терапия;

•  глюкоза плазмы натощак ≥5,6 ммоль/л или ра-
нее диагностированный СД2.

У  пожилых пациентов диагностика может быть 
затруднена из-за возрастных изменений метаболиз-
ма и  наличия множественных сопутствующих забо-
леваний, влияющих на параметры углеводного и ли-
пидного обмена [3].

Эпидемиология
Заболеваемость МС часто коррелирует с уровнем 

ожирения и частотой возникновения СД2 как одно-
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го из последствий МС. Согласно данным NHANES, 
в период с 1988 по 2010гг средний индекс массы тела 
в  США ежегодно увеличивался на 0,37% как у  муж-
чин, так и у женщин, а окружность талии — на 0,37% 
у мужчин и 0,27% у женщин.

Распространенность МС увеличивается с возрас-
том. Согласно исследованию NHANES среди лиц стар-
ше 60  лет МС встречается у  40-50%, тогда как в  об-
щей популяции — у 20-25% [4].

Глобальных данных по распространенности МС 
немного из-за сложностей диагностики и  различий 
диагностики, но, учитывая его трехкратное преобла-
дание над СД2, распространенность можно оценить 
примерно в четверть мирового населения. Иными сло-
вами, свыше миллиарда людей страдают МС.

Оценки варьируются в зависимости от диагности
ческих критериев. Например, в Иране распространен-
ность МС составила 34,7%, 37,4% и 41,6%. В Тунисе 
эти показатели равнялись 45,5% и  24,3%. Во всех 
ближневосточных странах МС значительно чаще 
встречался у женщин [4]. Однако для эпидемиологи-
ческих исследований в  различных странах были ис-
пользованы разные диагностические критерии, что 
затрудняет оценку реальной распространенности 
МС в мире.

Факторы, способствующие высокой распростра-
ненности МС у пожилых лиц:

•  снижение физической активности;
•  возрастное уменьшение мышечной массы (сар-

копения) и увеличение процентного содержания жи-
ровой ткани;

•  нарушение толерантности к глюкозе;
•  хроническое воспаление.
У  пожилых женщин МС встречается чаще, чем 

у мужчин, что связано с гормональными изменениями 
после менопаузы и развитием менопаузального МС [3].

Особенности патогенеза у пожилых лиц
За последние десятилетия параллельно с  ростом 

распространенности МС углубилось и понимание его 
биологических механизмов.

МС у  лиц пожилого возраста формируется под 
влиянием комплекса взаимосвязанных патогенетиче-
ских факторов, включая ИР, дисфункцию адипоцитов, 
хроническое воспаление, окислительный стресс и из-
менения микробиоты кишечника. Нередко эти меха-
низмы усиливаются на фоне коморбидных состояний 
и сопутствующих заболеваний, утяжеляя течение МС.

ИР
ИР является ключевым компонентом МС, особен-

но усиливаясь у пожилых вследствие возрастных осо-
бенностей инсулинового рецептора и присоединения 
дополнительных факторов ухудшения инсулиночув-
ствительности (снижение физической активности, вы-
сококалорийное питание, метаболически-негативные 
лекарственные препараты и т.д.). У пожилых пациен-

тов с ИР часто наблюдается гиперинсулинемия, ком-
пенсирующая сниженную чувствительность тканей, 
но со временем приводящая к  истощению β-клеток 
поджелудочной железы и развитию СД2.

С возрастом, на фоне снижения мышечной массы 
происходит перераспределение жировой ткани с уве-
личением висцерального жира, который обладает вы-
сокой эндокринной и  метаболической активностью. 
Висцеральные адипоциты секретируют свободные 
жирные кислоты, которые подавляют сигнальный 
путь инсулина через активацию протеинкиназы-С 
(PKC-θ) и  JNK-киназ, что нарушает фосфорилиро-
вание IRS‑1 (инсулинового рецепторного субстрата), 
и способствуют снижению поглощения глюкозы мыш-
цами за счет ингибирования GLUT‑4 [5].

Хроническое воспаление
Адипоциты висцерального жира продуцируют про-

воспалительные цитокины (IL‑6, TNF-α), которые 
активируют NF-κB и  JNK-пути, усугубляя ИР, сти-
мулируя выработку С-реактивного белка в  печени, 
что коррелирует с кардиометаболическим риском [6].

Дисфункция адипоцитов и нарушение секреции ади‑
покинов

С возрастом постепенно повышается уровень леп-
тина, но развивается лептинорезистентность из-за на-
рушения передачи сигнала через JAK-STAT-путь в ги-
поталамусе [7]. Это приводит к гиперфагии, снижению 
энергозатрат и прогрессированию ожирения с после-
дующим усилением ИР и хронического воспаления.

На этом фоне отмечается развитие дефицита ади-
понектина, который обладает противовоспалитель-
ным и  инсулин-сенсибилизирующим действием, но 
его уровень снижается при висцеральном ожирении 
[8]. Дополнительными факторами развития дефици-
та адипонектина являются подавление экспрессии 
PPAR-γ под действием TNF-α, усиление окислитель-
ного стресса и стресса эндоплазматического ретику-
лума в адипоцитах [9]. Это приводит к усилению ИР 
и эндотелиальной дисфункции и, как следствие, яв-
ляется морфофункциональной основой для развития 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Окислительный стресс
Основным источником окислительного стресса яв

ляется митохондриальная дисфункция, которая разви-
вается с  возрастом вследствие снижения активности 
антиоксидантных ферментов, что увеличивает продук-
цию активных форм кислорода (ROS) [10].

Другим важным источником окислительного стрес-
са является накопление конечных продуктов глики-
рования, которые при взаимодействии с  рецептора-
ми RAGE активируют NF-κB и  усиленную продук-
цию провоспалительных цитокинов [11].

Провоспалительные цитокины
Важнейшими стимуляторами хронического воспа-

ления являются такие провоспалительные цитокины, 
как IL‑6 и TNF-α, которые подавляют синтез адипо-
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нектина и стимулируют синтез резистина, усугубляя 
ИР [11]. Более того, они активируют адипоцитарные 
макрофаги и  С-реактивный белок, усиливая хрони-
ческое воспаление. Это, в  свою очередь, повышает 
риск развития саркопении и старческой астении, усу-
губляя метаболические нарушения [12].

Возрастные изменения микробиоты кишечника
Современные исследования демонстрируют, что 

у лиц пожилого возраста наблюдаются значительные 
изменения состава кишечной микробиоты, которые 
вносят существенный вклад в  развитие метаболиче-
ских нарушений. Характерными особенностями воз-
растного дисбиоза являются снижение общего ми-
кробного разнообразия, увеличение относительной 
доли протеобактерий (грамотрицательных микро-
организмов) при одновременном уменьшении чис-
ленности представителей Bacteroidetes и  Akkermansia 
muciniphila [13]. Эти изменения оказывают комплекс-
ное негативное воздействие на метаболический гомео
стаз через несколько взаимосвязанных механизмов.

Ключевым патогенетическим звеном является нару-
шение кишечного барьера, приводящее к повышенной 
транслокации липополисахаридов грамотрицательных 
бактерий в  системный кровоток. Возникающая при 
этом эндотоксемия активирует Toll-подобные рецеп-
торы 4  типа (TLR4), что запускает каскад провоспа-
лительных реакций и способствует усилению систем-
ного хронического воспаления [14]. Параллельно на-
блюдается изменение метаболизма короткоцепочечных 
жирных кислот, в частности, значительное снижение 
продукции бутирата. Этот метаболит не только стиму-
лирует секрецию глюкагоноподобного пептида‑1, улуч-
шая чувствительность тканей к  инсулину, но и  обла-
дает выраженным противовоспалительным действием 
за счет подавления NF-κB-зависимых сигнальных пу-
тей. Дополнительным фактором метаболической дис-
регуляции служат возрастные изменения в метаболиз-
ме желчных кислот, приводящие к нарушению работы 
фарнезоидных ядерных рецепторов (FXR) и мембран-
ных рецепторов желчных кислот, связанных с G бел-
ком (TGR5), которые играют ключевую роль в поддер-
жании гомеостаза глюкозы [15].

Особенности компонентов МС у пожилых
Саркопения
У пациентов пожилого возраста с МС отмечается 

ряд особенностей, обусловленных возрастными из-
менениями метаболизма и  перераспределением жи-
ровой ткани. Одним из ключевых компонентов яв-
ляется абдоминальное ожирение в  сочетании с  про-
грессирующим уменьшением мышечной массы и при 
параллельном увеличении висцерального жира, что 
может наблюдаться даже при сохранении нормаль-
ных значений индекса массы тела. Такие изменения 
значительно повышают риск развития саркопениче-
ского ожирения, сочетающего признаки ожирения 

и саркопении. Клинические последствия саркопении 
и саркопенического ожирения многогранны: сниже-
ние физической активности создает порочный круг, 
усугубляя проявления МС, значительно возрастает 
риск падений и  связанных с  ними переломов, ухуд-
шается контроль гликемии, осложняя ведение СД2.

Нарушения липидного обмена
Нарушения липидного обмена у пожилых пациен-

тов проявляются характерной дислипидемией с повы-
шением уровня ТГ и снижением концентрации ЛВП. 
При этом следует отметить, что липопротеины низ-
кой плотности у лиц старшего возраста могут прояв-
лять меньшую атерогенность вследствие возрастных 
изменений их структуры и метаболизма.

АГ
АГ как компонент МС в  гериатрической практике 

имеет свои особенности. В клинической картине пре-
обладает изолированная систолическая гипертензия, что 
связано с возрастным снижением эластичности сосудис
той стенки. Характерной чертой является также высо-
кая вариабельность показателей АД в  течение суток.

Нарушения углеводного обмена
Нарушения углеводного обмена у  пожилых паци-

ентов часто протекают в виде скрытого СД2, что тре-
бует особого внимания к его скринингу и диагности-
ке. Важной клинической особенностью является повы-
шенный риск гипогликемических состояний на фоне 
сахароснижающей терапии, что обусловлено возраст-
ным снижением компенсаторных возможностей орга-
низма и нарушением выхода из гипогликемии.

Когнитивные нарушения
МС существенно увеличивает риск развития ко

гнитивных нарушений у  пожилых пациентов. Пато
генетически это связано с несколькими механизмами: 
хроническая гипергликемия и гиперинсулинемия при-
водят к повреждению церебральных сосудов, окисли-
тельный стресс ускоряет процессы нейродегенерации, 
а дислипидемия нарушает перфузию головного мозга. 
Клинически это проявляется повышенной частотой 
как сосудистой деменции (вследствие гипертензии 
и  атеросклероза), так и  болезни Альцгеймера (из-за 
ИР и накопления β-амилоида).

Старческая астения
Синдром старческой астении представляет собой со-

стояние повышенной уязвимости организма, характе-
ризующееся комплексом симптомов: непреднамеренной 
потерей веса, общей слабостью, снижением физической 
активности, замедленной скоростью ходьбы, осложня-
ясь возникновением зависимости от посторонней по-
мощи. У пациентов с МС развитие синдрома старческой 
астении ускоряется за счет сочетания ожирения и сар-
копении и поддерживается хроническим воспалитель-
ным процессом, активирующим катаболические пути.

Остеопороз
МС оказывает и  комплексное влияние на костный 

метаболизм: ИР нарушает процессы костного ремодели-



102

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (1S)

рования, часто сопутствующий дефицит витамина D усу-
губляет деминерализацию кости, а хроническое воспале-
ние стимулирует избыточную резорбцию костной ткани.

Падения
У пожилых пациентов с МС риск падений возрас-

тает вследствие нескольких факторов: диабетической 
полинейропатии, ортостатической гипотензии (как по-
бочного эффекта полипрагмазии на фоне антигипер-
тензивной терапии) и слабости мышц нижних конеч-
ностей вследствие саркопении или старческой астении.

Полипрагмазия и лекарственные взаимодействия
Комплексная терапия МС у  пожилых пациентов 

часто приводит к необходимости одновременного при- 
ема множества препаратов (статины, антигипертен-
зивные, гипогликемические средства и др.), что соз-
дает риск непредсказуемых лекарственных взаимо-
действий, гипогликемических состояний, почечной 
дисфункции и миопатии.

Особенности диагностики
В  Российской Федерации диагностика МС осу-

ществляется на основании критериев, разработан-
ных экспертами в  2013г в  рамках междисциплинар-
ного подхода к ведению, диагностике и лечению дан-
ной категории пациентов [16].

Согласно действующим клиническим рекомен-
дациям, для постановки диагноза МС необходимо 
наличие следующих диагностических критериев:

•  абдоминальное ожирение, определяемое по объ-
ёму талии (≥80 см для женщин и ≥94 см для мужчин);

•  АГ (систолическое АД ≥140 мм рт.ст. и/или диа
столическое АД ≥90 мм рт.ст.);

•  дислипидемия, проявляющаяся повышением 
уровня ТГ (≥1,7 ммоль/л) и снижением концентрации 
ЛВП (<1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л у жен-
щин) при одновременном повышении уровня липо-
протеинов низкой плотности (>3,0 ммоль/л);

•  нарушения углеводного обмена, включающие 
гипергликемию натощак (≥6,1  ммоль/л) и/или на-
рушение толерантности к  глюкозе (уровень глюко-
зы плазмы через 2 часа после пероральной нагрузки 
в пределах 7,8-11,1 ммоль/л).

Дополнительными методами диагностики для по-
жилых лиц являются:

•  MMSE (Mini-Mental State Examination), тест рисо- 
вания часов, магнитно-резонансно томографиче-
ская визуализация (выявление признаков лейкоареоза 
и  атрофии гиппокампа) для диагностики когнитив-
ных нарушений;

•  шкала "Возраст не помеха", краткая батарея тес
тов физического функционирования, оценка способно-
сти к выполнению повседневной деятельности (ADL, 
IADL шкалы) для диагностики старческой астении;

•  проведение денситометрии и  оценка маркеров 
костного обмена (β-CrossLaps, остеокальцин) для 
диагностики остеопороза;

•  оценка состава тела (биоимпедансометрия, ден-
ситометрия в режиме "Все тело", динамометрия, крат-
кая батарея тестов физического функционирования) 
для диагностики саркопении.

Лечение МС у пожилых
Лечение МС в гериатрической практике представ-

ляет собой сложную клиническую задачу, требующую 
комплексного подхода с  учетом возрастных физио-
логических изменений и  коморбидных состояний. 
Современный гериатрический подход подчеркивает 
необходимость персонализированной терапии, на-
правленной не только на коррекцию отдельных ком-
понентов МС, но и на сохранение функционального 
и когнитивного статуса пожилых пациентов.

Диетотерапия остается краеугольным камнем в лече-
нии МС у пожилых. Продемонстрировано преимуще-
ство средиземноморской диеты, которая ассоциирована 
со снижением сердечно-сосудистого риска на 30% у лиц 
старше 65 лет. Однако для пожилых пациентов, особен-
но с саркопенией и/или старческой астенией, требует-
ся увеличение потребления белка до 1,2-1,5 г/кг мас-
сы тела, коррекция дефицита микронутриентов и осо-
бое внимание к адекватной гидратации. Показано, что 
DASH-диета обеспечивает дополнительное снижение 
систолического АД на 5-8 мм рт.ст. у пожилых с АГ [17].

Физическая активность должна быть регуляр-
ная, умеренная и индивидуализированная. Доказано, 
что комбинация аэробных (150 мин/нед.) и силовых 
(2-3  сеанса/нед.) нагрузок приводит к  достоверно-
му улучшению инсулиночувствительности (HOMA-
IR снижается на 1,5-2,0 пункта) и функционального 
статуса у пациентов 65-80 лет. Особое внимание сле-
дует уделять безопасности — обязательный кардиоло-
гический скрининг и учет сопутствующей патологии 
опорно-двигательного аппарата и наличия переломов 
тел позвонков в анамнезе [18].

Немаловажным является использование когнитив-
ного тренинга, показавшего улучшение когнитивных 
функций на 25% при комплексном вмешательстве1.

Особое значение приобретают меры социальной 
поддержки, включая организацию помощи по месту 
жительства и психологическое сопровождение, что по
зволяет улучшить приверженность лечению на 40-50%.

Фармакотерапия МС у пожилых лиц требует осо-
бой осторожности. Метформин, оставаясь препара-
том первой линии, требует тщательного мониторин-
га функции почек (скорость клубочковой фильтрации 
не <30 мл/мин/1,73 кг/м2) и витамина B12.

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2 типа демонстрируют уникальные преимущества у по-
жилых — снижение сердечно-сосудистой смертности на 

1	 Когнитивные расстройства у  лиц пожилого и  старческого возраста, 
Клинические рекомендации Минздрава РФ 2024 г. URL: https://cr.minzdrav.
gov.ru/preview-cr/617_5.
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28%, госпитализаций по поводу сердечной недостаточ-
ности на 35% и снижения функции почек на 47% [19].

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да‑1 (семаглутид, тирзепатид) обеспечивают не только 
контроль гликемии, но и значительное снижение массы 
тела даже без наличия СД2. Однако при выборе данной 
группы препаратов для терапии МС в пожилом возрасте 
следует учитывать риски мальнутриции и развития сар-
копении при значительном снижении массы тела [20].

Гиполипидемическая терапия должна учитывать 
возрастные особенности. Хотя статины остаются осно- 
вой лечения, их дозы у пациентов >75 лет часто тре-
буют коррекции в  сторону уменьшения из-за повы-
шенного риска миопатии. При этом фибраты следует 
использовать с осторожностью из-за частых нежела-
тельных лекарственных взаимодействий [21].

Антигипертензивная терапия требует баланса между 
эффективностью и безопасностью. Исследования по-
следних лет показали, что целевой уровень АД у актив-
ных пожилых пациентов должен составлять 130-139/ 
70-79 мм рт.ст., при этом необходимо избегать чрез-
мерного снижения диастолического АД (<65 мм рт.ст.), 
которое ассоциировано с увеличением сердечно-сосу
дистого риска [22].

Особого внимания заслуживает проблема полипраг-
мазии. Как показывают исследования O’Mahony  D, 

et  al. (2023) [23], у  пациентов старше 65  лет с  МС 
отмечается в  среднем 8-10 сопутствующих назначе-
ний, что существенно увеличивает риск ятрогенных 
осложнений. Для минимизации фармакологических 
рисков рекомендуется строгое соблюдение принципов 
лекарственной безопасности: обязательное примене-
ние валидированных START/STOPP критериев или 
критериев Бирса при назначении терапии, система-
тический пересмотр медикаментозных схем (не реже 
1 раза в 3-6 мес.) и тщательный мониторинг возмож-
ных нежелательных явлений, особенно в первые не-
дели после назначения новых препаратов. Эти меры 
позволяют снизить частоту госпитализаций, связан-
ных с лекарственными осложнениями, на 35-40% [18].

Заключение
Таким образом, современная стратегия ведения 

пожилых пациентов с  МС должна основываться на 
принципах персонализированной и  гериатрической 
медицины, учитывающей не только метаболические 
параметры, но и функциональный статус, когнитив-
ные функции и социальные аспекты.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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