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Аннотация. Метаболический синдром рассматривается медицинским сообществом в большинстве стран  
мира как современная проблема, требующая комплексного решения. Проблема избыточной массы тела, 
артериальной гипертензии и сахарного диабета в совокупности оказывает значительное влияние на общее 
состояние здоровья человека, качество его повседневной жизни и трудоспособности. Важным аспектом  
в разработке эффективных методов реабилитации больных с метаболическим синдромом является пони- 
мание его патогенеза, а именно, инсулинорезистентности. В статье рассматриваются теории патогенеза  
метаболического синдрома, а также современные методы реабилитации пациентов с данным состоянием.
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Annotation. Metabolic syndrome is considered by the medical community in most countries of the world as a 
modern problem that requires a comprehensive solution. The problem of overweight, hypertension and diabetes 
together has a significant impact on the overall health of a person, the quality of their daily life and ability to work. 
An important aspect in the development of effective methods for the rehabilitation of patients with metabolic 
syndrome is to understand its pathogenesis, namely, insulin resistance. The article discusses the theory of 
pathogenesis of metabolic syndrome, as well as modern methods of rehabilitation of patients with this condition.
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Введение
Одна из неинфекционных проблем совре- 

менности – это метаболический синдром, ко- 
торый представляет из себя совокупность 
факторов риска развития сердечно-сосуди- 
стых заболеваний и сахарного диабета, а имен- 
но: абдоминального ожирения, атерогенной 
дислипидемии, нарушений углеводного об- 
мена и артериальной гипертензии, имеющих  
единую патофизиологическую основу – инсу-
линорезистентность. [1]

Термин «метаболический синдром» был  
представлен впервые в 60–70-х годах в герман- 
ской литературе благодаря работам K. Jahnke  
с коллегами (1969 год) и H. Haller (1977 год) [2]. 

Позже комплексная характеристика поня- 
тия «метаболический синдром» была изложе- 
на в 1981 году германскими учеными M. Ha- 
nefeld и W. Leonhardt, которые трактовали  
его как состояние, характеризующееся сово-
купностью ожирения, гипер- и дислипопро- 
теинемии, сахарного диабета 2 типа, подагры, 
которые возникают при переедании и мало-
подвижном образе жизни на почве наслед- 
ственной предрасположенности [2].

В свою очередь основоположником уче- 
ния о метаболическом синдроме считают аме- 
риканского ученого G.M. Reaven, который  
впервые, на основании собственных наблю-
дений и обобщений печатных трудов других  
авторов, выдвинул концепцию метаболиче- 
ского синдрома, в соответствии с которой  
сочетание нарушения толерантности к глю- 
козе, компенсаторной гиперинсулинемии,  
гипертриглицеридемии, снижения уровня  
холестерина липопротеинов высокой плот-
ности и артериальной гипертензия развива-
ется в результате общего патогенетического  
механизма – понижения чувствительности  
тканей к инсулину. Его лекция на тему «Роль 
инсулинорезистентности в болезни челове- 
ка», прочитанная в Бантингском институте 
колледжа Радклифф, США (Bunting Institute 
of Radcliffe College, USA) и опубликованная  
в журнале «Diabetes» в 1988 году, вошла в ис- 
торию медицины как «рождение метаболиче-
ского синдрома» [2, 3, 4]. G.M. Reaven предло-

жил термин для своего симптомокомплекса –  
«синдром Х» [2, 4]. 

Следует добавить, что в разные годы ис- 
следователями предлагалось многочисленные  
названия разнообразных сочетаний метабо- 
лических нарушений, в том числе: «гормо- 
нальный метаболический синдром» (Р. Bjorn- 
torp, 1991), «метаболический сосудистый синд- 
ром» (M. Hanefeld, 1997), «смертельный сек-
стет» (G. Enzi, 1994), «кушингоидная болезнь  
сальника» (I.J. Bujalska, 1997), «метаболическая  
петля» (Э.Г. Волкова, 1998), «синдром хоро-
шей жизни» (А. Regenauer), «синдром висце-
рального жира» (Y. Matsuzawa и соавт., 1999), 
«дисметаболический синдром X» (R. Dickey, 
2000) [2, 4]. При этом термин «метаболиче-
ский синдром», введенный в научную прак-
тику германскими учеными получил офи- 
циальное мировое признание и в настоящее 
время является наиболее распространен- 
ным [2, 4, 5].

Из-за многочисленного числа националь-
ных определений метаболического синдрома, 
в 2005 году Международной федерацией диа-
бета (IDF) были предложены единые крите-
рии метаболического синдрома, которые поз-
же были пересмотрены и в 2009 году Между-
народная Федерация Диабета при участии  
Американского Национального Института  
Сердца, Легких и Крови, Американской Ас- 
социации Сердца, Мировой Федерация Серд-
ца, Международного Общества по Атеро- 
склерозу, Международного Общества по Изу- 
чению Ожирения опубликовала критерии  
установки диагноза «метаболический синд- 
ром» [2, 6, 7].

В настоящее время сочетание трех из пяти 
признаков могут свидетельствовать о нали- 
чии метаболического синдрома, что представ- 
лено в табл. 1.

Согласно данным различных исследова-
телей (Aguilar M., et al., 2015; Kaimi. A., et al.,  
2011) распространенность метаболического  
синдрома в мире варьирует от 20 до 50%. Раз- 
брос данных обусловлен различными крите-
риями диагностики и уровнем жизни населе-
ния [8, 9]. Следует добавить, что распростра-
ненность метаболического синдрома в Рос- 
сийской Федерации, ввиду необходимости  
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сочетания различных факторов для постанов- 
ки диагноза, не ведется, однако получить ори- 
ентировочное представление о динамике рас- 
пространенности возможно путем оценки по- 
казателя «болезни эндокринной системы, рас- 
стройства питания и нарушения обмена ве- 

ществ», ежегодно публикуемые Федеральной 
службой государственной статистики [10].

За последние 5 лет наблюдается рост числа 
случаев заболеваний эндокринной системы, 
расстройств питания и нарушений обмена 
веществ, что наглядно представлено в рис. 1.

Таблица 1. Критерии постановки диагноза «Метаболической синдром»,  
принятые Международной федерацией диабета (IDF) в 2009 году

Центральное ожирение
(окружность талии> 94 см)

и как минимум два из нижеперечисленных факторов:

повышение уровня триглицеридов  
≥ 150 мг/дл (1,7 ммоль/л) или нормальный 
уровень триглицеридов при приеме  
соответствующей терапии

снижение уровня ЛПВП 
<40 мг/дл (1 ммоль/л) (мужчины), 
<50 мг/дл (1,3 ммоль/л) (женщины) 
или нормальный уровень ЛПВП  
при приеме соответствующей терапии

артериальная гипертензия  
(АД ≥ 130/85 мм рт ст или нормальное АД,  
контролируемое гипотензивными  
препаратами

повышение уровня глюкозы плазмы  
≥ 100 мг/дл (5,6 ммоль/л), или терапия  
гипергликемии

Рис. 1. Динамика распространенности болезней эндокринной системы,  
расстройств питания и нарушений обмена веществ с 2014 по 2018 годы

Начиная с 2014 года ежегодно наблюда- 
ется рост распространённости данного по-
казателя, однако в 2018 году он приблизился  
к значению 2015 года и составил 13,1 случай 
на 1000 человек населения. Одна из возмож- 
ных причин данных изменений стала попу- 
ляризация спорта и здорового образа жизни  
в Российской Федерации. В 2016 году нача- 
лась реализация Федеральной целевой про-
граммы «Развитие физической культуры и  

спорта в Российской федерации на 2016– 
2020 годы», утвержденная постановлением  
Правительства от 21 января 2015 года № 30.  
В соответствие с данной Программной пред-
усматривается создание условий для занятий 
физической культурой и спортом различных 
групп населения, ведения здорового образа 
жизни и получения доступа к развитой спор- 
тивной инфраструктуре. Под условиями в дан- 
ной программе предусматривается строитель- 
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ство спортивных объектов шаговой доступ-
ности, развитие материально-технической базы  
спорта высших достижений для подготовки  
спортсменов и других мероприятий [11].

Популяризация здорового образа жизни,  
несомненно, один из важных механизмов 
снижения риска развития метаболического  
синдрома. Это особенно важно у лиц репро-
дуктивного возраста, распространенность ме- 
таболического синдрома у которых состав- 
ляет 20 и более процентов, а у лиц старше  
60 лет – около 47% [12].

В рамках программы «Целевая диспансе- 
ризация города Москвы», в период с 1998 го- 
да по 2004 года была организована диспан- 
серизация по раннему выявлению сердечно-
сосудистых заболеваний. Для этого было от-
крыто 235 кабинетов доврачебного контроля  
и осмотров, где проводились экспресс-мето- 
ды определения уровня глюкозы и холесте-
рина, а также выявление факторов риска раз- 
вития сердечно-сосудистых заболеваний.  
За 6 лет наблюдений было обследовано более 
3,3 млн. москвичей, при этом выявлены фак-
торы риска у 58% обследованных. При этом 
 у 53,4% имелась артериальная гипертония,  
у 18,8% – ишемическая болезнь сердца, у 13,1% –  
сахарный диабет, у 5,2% – ожирение и иные  
хронические заболевания терапевтического 
профиля [13]. 

Учитывая широкое распространение ме-
таболического синдрома, в том числе среди  
людей репродуктивного возраста, одним из  
важных компонентов изучения данного со- 
стояния является понимание патогенеза и  
механизма развития.

Теории патогенеза и механизм 
развития метаболического синдрома

В настоящее время представление о пато-
генезе метаболического синдрома рассматри-
вается в рамках трех теорий: глюкоцентриче-
ская, липоцентрическая и липокиновая.

Глюкоцентрическая теория развития ме-
таболического синдрома – наиболее ранняя  
из всех теорий, предполагающая, что в основе 
лежит инсулинорезистентность перифериче-
ских тканей, следствием чего является гипе-
ринсулинемия. Патологическая цепочка со- 

провождается гипергликемией с гликирова-
нием белков и соответствующими дизрегуля- 
торными и ангиопатическими изменениями, 
дальнейшим снижнием захвата и окисления 
глюкозы мышцами, недостаточным тормо- 
жением глюконеогенеза в печени. В после- 
дующем это приводит к развитию ожирения,  
гиперлептинемии (Лептин – пептидный гор-
мон, регулирующий энергетический обмен) и 
другим патологическим механизмов компо- 
нентов метаболического синдрома [14]. 

В конце 1980-го года была предложена ли- 
поцентическая теория, согласно которой клю- 
чевая роль в развитии метаболического синд- 
рома лежит абдоминально-висцеральная жи- 
ровая ткань. При этом андроидное ожире- 
ние (тип ожирения, характеризующийся из- 
быточным отложением жировой ткани в об-
ласти живота и верхней части туловиза) рас-
сматривается как один из основных компо- 
нентов метаболического синдрома [14].

Согласно данным исследователей (Я.В. Бла- 
госклонная, 2007), почти у 90% больных не-
зависимо от степени андроидного ожирения  
отмечается наличие инсулинорезистентности,  
в свою очередь при гиноидном ожирении (тип  
ожирения, характеризующийся отложением 
жировой ткани на бедрах, ягодицах и в ниж-
ней части живота), она имеет место у 32%  
больных, преимущественно при ожирении  
III–IV степени [15].

Подобное явление можно объяснить тем,  
что абдоминальный жир обладает высокой 
метаболической активностью, являясь бога-
тым источником свободных жирных кислот. 
Увеличенные клетки жировой ткани (адипо-
циты) секретирует массу цитокинов, особен-
но фактор некроза опухоли α (ФНО-α) и леп- 
тина. ФНО-α нарушением взаимодействие 
инсулина с рецептором, а также оказывает  
воздействие на внутриклеточные переносчи-
ки глюкозы (GLUT-4) как в адипоцитах, так 
и в мышечной ткани. Лептин, являясь про-
дуктом β-гена, секретируется исключительно  
адипоцитами. Практически у всех больных  
с ожирением наблюдается гиперлептинемия.  
Рассматривается предположение, что лептин  
в печени может тормозить действие инсули- 
на, оказывая влиянием на активность PEPCK- 
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фермента (Фосфоенолпирувата карбоксики-
наза), который ограничивает скорость глюко-
неогенеза, оказывает аутокринное действие  
в жировых клетках и тормозит стимулиро- 
ванный инсулином транспорт глюкозы [16].

Компенсаторная гиперинсулинемия и ги-
перлептинемия стимулируют симпатическую 
нервную систему, которая воздействует на поч- 
ки, способствуя задержке натрия, кальция  
и способствует развитию артериальной ги- 
пертензии [17]. Специфические факторы риска:  
дислипидемия, гипергликемия и гиперинсу-
лиемия повышают восприимчивость сосудов 
к развитию атеросклероза, изменяя функцио- 
нальное состояние эндотелиальных, гладкомы- 
шечных клеток и тромбоцитов [18]. Это при-
водит к развитию других патологических со- 
ставляющих метаболического синдрома.

Дальнейшее научное развитие привело  
к формированию липокиновой теории.

Развитию этой теории стало обнаружение 
эндокринных функций жировой ткани и ги-
поталамо-липоцитарной нейроэндокринной 
оси и роли лептина. В основе данной теории 
лежит иной взгляд на составляющие разви-
тия метаболического синдрома, где продук-
ты липоцитов играют не только субстратно-
энергетическую роль, но и оказывают инфор- 
мационное воздействие на организм липоци-
тарных сигнальных молекул [18].

В настоящее время известно, что адипо- 
циты способны секретировать в кровь актив-
ные вещества и служат важным источником 
ряда сигнальных молекул паракринного и  
эндокринного действия, участвующих в раз-
витии метаболического синдрома: лептин,- 
 адипонектин, ФНО-α, интерлейкин-1, 6, 8; - 
ингибитор активатора плазминогена I типа  
и другие [17, 18].

Лептин – гормон, продуцируемый жиро-
выми клетками и важный иммунонейроэн- 
докринный регулятор, сигнализирующий в ги- 
поталамус о чувстве насыщения и стимуля-
тор динамического действия пищи (затраты  
энергии на переваривание, всасывание, транс- 
порт и усвоение пищевых веществ), актива- 
тор дифференцировки и функций T-хелперов 
1-го типа, промотор остеогенеза. Он способ-
ствует аксиальному росту производных мезо- 

дермы, повышает симпатический тонус, взаи- 
модействует с гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидной системой. При ожирении выявлена 
связь между концентрацией лептина в крови, 
уровнем инсулина и глюкозы. Установлена  
способность лептина нарушать связывание 
инсулина с рецепторами в адипоцитах [17,  
18, 19]. Гиперлептинемия оказывает влияние 
на формирование инсулинорезистентности  
путем его ингибирующего воздействия на экс- 
прессию инсулиновой м-РНК и секрецию ин-
сулина. Хроническая гиперинсулинемия при- 
водит к гиперлептинемии, при этом лептин  
может участвовать в роли сигнала липоцитов 
островковым В-клеткам о недостаточной чув-
ствительности жировой ткани к инсулину.  
Кроме того, гиперинсулинемия, воздействуя 
на гипоталамические центры, приводит к ги- 
перфагии, потере контроля над чувством на-
сыщения и также играет значительную роль  
в развитии ожирения [19].

Лептин напрямую и через стимуляцию со-
матотропного гормона усиливаем процессы  
ангиогенеза, а также оказывает стимулирую- 
щее воздействие на симпатоадреналовые реак- 
ции, что при метаболическом синдроме вы-
зывает поражение сосудов и способствует  
развитие артериальной гипертензии. Следу-
ет отметить, что снижение веса тела на 10%  
приводит к 53%-му снижению концентрации 
лептина. В свою очередь, 10%-й набор веса 
способен на 300% увеличивать уровень сыво- 
роточного лептина [19]. 

Следует отметить, что во всех описанных 
теориях патогенеза в основе лежит инсули-
норезистентность, которая при физиологиче-
ски протекающей беременности в организме 
женщины возникает как компенсаторный  
механизм, направленный на обеспечение оп- 
тимального развития плода и сохранение нор- 
мального функционирования органов и сис- 
тем беременной [20]. 

Во время беременности передняя доля ги- 
пофиза (аденогипофиз) увеличивается в 2– 
3 раза со значительными морфофизиологи- 
ческими изменениями. В первые недели уве- 
личивается величина и количество базофиль-
ных клеток секретирующих лютеинизирую- 
щий гормон. С 12 недель увеличивается коли- 
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чество крупных клеток с ацидофильной зер-
нистостью, которые продуцируют пролак-
тин. Задняя доля гипофиза (нейрогипофиз) 
накапливает нейрогормоны гипоталамуса – 
окситоцин и вазопрессин. Накопление и дей-
ствие окситоцина находится в прямой зави-
симости от уровня эстрогенов и серотонина  
в плаценте, которые оказывают блокирующее 
действие на окситоциназу (цистинаминопеп-
тидазу). Этот фермент образуется в трофо- 
бласте и инактивирует окситоцин в крови бе- 
ременной женщины [19, 20].

Изменения подвергаются и надпочечни-
ки. Гистологически увеличивается пучковая 
зона (глюкокортикоидная), что свидетельст- 
вует о её гиперсекреции. Усиливается обра-
зование не только кортизола, регулирующего 
белковый и углеводный обмен, но и минера-
локортикоидов, контролирующих минераль-
ный обмен, увеличивается секреция андроге- 
нов. Кортизол повышает продукцию глюко-
зы печенью путем усиления глюконеогенеза.  
В то же время глюкокортикоиды ингибируют 
захват и метаболизм глюкозы в перифериче-
ских тканях. Увеличение гликемии требует  
компенсаторной гиперинсулинемии. Усиле- 
ние липолиза на фоне гиперкотизолемии со- 
провождается высвобождением свободных  
жирных кислот в общую циркуляцию. Дан-
ные изменения усиливают инсулинорезис- 
тентность, так как способствуют синтезу три-
глицеридов, подавляют утилизацию глюкозы  
и оказывают токсическое влияние на органы-
мишени инсулина [18–20].

Компенсаторные механизмы инсулиноре- 
зистестности и изменение его уровня при бе- 
ременности помогают лучше понять разви-
тие гестационного сахарного диабета, кото- 
рый, по данным различных исследователей, 
наблюдается в 35% случаев [21]. 

Ожирение  
как общемедицинская проблема

Под понятием «ожирение» понимается хро- 
ническое прогрессирующее нарушения обме-
на веществ, характеризующееся избыточным 
накоплением жировой ткани, рецидивирую- 
щее после прекращения лечения [16]. 

Это одно из самых распространенных хро-
нических заболеваний в мире, которое при-
брело характер неинфекционной эпидемии.

Ожирение является тяжелым экономиче-
ским и социальным бременем для государства  
в связи с тем, что в развитых странах на лече-
ние ожирения и его осложнений приходится  
до 10% годовых затрат на здравоохранение  
в целом, с другой стороны ожирение приво- 
дит к удорожанию лечения практических всех  
заболеваний, в особенности сахарного диабе-
та 2 типа [16, 18].

В настоящее время избыточную массу тела 
имеют 30–60% женщин репродуктивного воз- 
раста, а 25–27% – страдают ожирением [16].

Согласно данным Всемирной организации  
здравоохранения, в 2016 году в мире 39% взрос- 
лых старше 18 лет (39% мужчин и 40% жен- 
щин) имели избыточный вес, а около 13% взрос- 
лого населения (11% мужчин и 15% женщин)  
страдали ожирением [22]. 

В Российской Федерации в 2018 году про-
водился опрос около 96,4 тысяч респонден-
тов и было выявлено, что трое из пяти рос- 
сиян старше 18 лет страдают избыточным ве- 
сом. Ожирением I–III степени страдает 21,6% 
опрошенных [23]. 

По данным ВОЗ, к 2025 году половина жен- 
щин планеты будет иметь ожирение. Опас- 
ным обстоятельством является то, что ожи-
рение может приводить к снижению фертиль- 
ности [24].

Риск развития заболеваний репродуктив-
ной системы напрямую коррелирует с нали-
чием у пациентки повышения индекса массы  
тела (ИМТ), что представлено в табл. 2.

Ожирение оказывает неблагоприятное воз- 
действие на гипоталамо-гипофизарно-яични- 
ковую ось, нарушает соотношение и ритм го-
надотропных гормонов, понижает интенсив-
ность фолликулогенеза и провоцирует сни- 
жение уровня прогестерона.

Согласно клиническому протоколу The Ca- 
nadian Fertility & Andrology Society (2018), ожи- 
рение является фактором риска бесплодия,  
основной причиной которого следует считать  
формирование синдрома хронической анову- 
ляции [25].
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В дополнение к этому ожирение у женщин 
репродуктивного возраста является факто-
ром риска потери беременности на ранних  
сроках.

Повышенный индекс Кетле, особенно со-
ответствующий ожирению, у матери до зача-
тия может быть фактором риска патологиче-
ского течения беременности. 

При ожирении повышается риск акушер-
ских осложнений:

– угрозы невынашивания (32,5%);
– преждевременных (10,8%) и запоздалых 

(6,0%) родов;
– аномалий родовой деятельности (30,1%); 
– родового травматизма (45,7%);
– нарушений функционирования фето-

плацентарного комплекса с развитием внут- 
риутробной гипоксии плода (60%) и фетопла-
центарной недостаточности (10,8%), макро- 
сомии новорожденного (18,1%) [23, 25].

Беременные с ожирением чаще нуждают-
ся в абдоминальном родоразрешении и при-
менении оперативных пособий в родах [23, 25].

У женщин с ожирением риск рождения 
ребенка с макросомией или врожденной ано-
малией развития выше, чем в общей популя-
ции [23, 25]. 

Здоровье будущего ребенка у матери с ожи- 
рением подвергается следующим рискам:

– рождения крупного плода (вес > 4 кг) 
[23, 25]; 

– развития у детей нарушений нервной 
системы (синдром гиперактивности/дефи- 
цита внимания и аутические расстройства) 
[23, 25]. 

Женщинам с избыточной массой тела ре-
комендовано снизить вес на 5–10% в течение  
3–6 месяцев перед наступлением беременно-
сти для увеличения показателей рождаемо-
сти. Согласно Клиническому протоколу На-
ционального института здоровья и совершен- 
ствования медицинской помощи (National  
Institute for Health and Care Excellence), жен-
щине, планирующей беременность с ИМТ 
≥ 30 кг/м2 должно быть рекомендовано сни-
жение веса в качестве 1-й линии терапевтиче-
ской практики [23, 25].

Реабилитация пациентов  
с метаболическим синдромом

Термин «реабилитация» происходит от ла- 
тинских слов «re-» – восстановление и «habi- 
lis» – способность, т. е. «rehabilis» – восстанов- 
ление способности (свойств) [26]. 

Федеральный закон «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации»  
от 21.11.2011 № 323-ФЗ вводит определение  
медицинской реабилитации:

Медицинская реабилитация – комплекс 
мероприятий медицинского и психологиче- 
ского характера, направленных на полное или  
частичное восстановление нарушенных и (или)  
компенсацию утраченных функций поражен- 
ного органа либо системы организма, поддер-
жание функций организма в процессе завер-
шения остро развившегося патологического 
процесса или обострения хронического па-
тологического процесса в организме, а также 
на предупреждение, раннюю диагностику и  
коррекцию возможных нарушений функций 

Таблица 2. Классификация с учетом значения индекса массы тела (ВОЗ, 1997)*

Масса тела ИМТ, кг/м2 Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 Имеется риск других заболеваний
Нормальная масса тела 18,5–24,9 Обычный
Избыточная масса тела 25–29,9 Повышенный
Ожирение I степени 30–34,9 Высокий
Ожирение II степени 35–39,9 Очень высокий
Ожирение III степени >40 Чрезвычайно высокий

Примечание: * – ИМТ, или индекс Кетле, рассчитывается как соотношение массы тела  
(в кг) к росту (в м2).
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поврежденных органов либо систем организ-
ма, предупреждение и снижение степени воз-
можной инвалидности, улучшение качества 
жизни, сохранение работоспособности паци-
ента и его социальную интеграцию в общество.

Для пациентов с метаболическим синдро-
мом одна из наиболее эффективных методов 
является физическая реабилитация, которая  
предусматривает комплексный подход, на-
правленный на увеличение физической ак- 
тивности, назначение специальных диетиче-
ских рекомендаций с учетом степени компен-
сации сахарного диабета и сопутствующей  
патологии [27]. 

Одним из успешных исследований эффек-
тивности комплексной реабилитации паци-
ентов с метаболическим синдромом является 
труд А.В. Чернышева и И.Н. Сорочинской  
в городе Сочи. Исследователи включили в свою 
работу 412 пациентов с метаболическим синд- 
ромом, которых условно разделили на две 
группы, где одной назначалась диета № 8 
(2500 ккал в сутки) или диета № 9 (3000 ккал  
в сутки), лечебная физкультура в режиме сред- 
ней и большой нагрузки в виде утренней ги- 
гиенической гимнастики, плавания в бассей- 
не (море); в ряде случаев – спортивные игры  
(настольный теннис, волейбол). Второй груп- 
пе была назначена специально разработан- 
ная кардиометаболическая диета с калорий-
ностью не более 2000 ккал в сутки за 4 прие- 
ма пищи с резким ограничение простых уг- 
леводов, насыщенных животных жиров, хо- 
лестерина, поваренной соли. Приоритетны- 
ми продуктами данной диеты была рыба, бе-
лое постное мясо, нежирные кисломолочные  
продукты, растительные белки и масла, боль-
шое количество овощей, несладких фрук- 
тов, соков, грубоволокнистой клетчатки [28]. 
Обязательным компонентом являлась акти-
визация физической активности с назначе-
нием ежедневной ходьбой в быстром темпе  
от 5 до 10 километров (в зависимости от воз-
раста, диагноза), 3 раза в неделю – статодина-
мические тренировки по 30 минут с малыми  
утяжелениями на все группы мышц на трена- 
жерах под контролем инструктора ЛФК. Так-
же 3 раза в неделю по 30 минут проводились 
спортивные игры, включая волейбол, баскет- 

бол, стритбол, мини-футбол, бадминтон и  
другие. Обязательным элементом в дозирова-
нии физических нагрузок являлось определе- 
нием пульса и предельных его значений [28].

По результатам исследования была выяв-
лена эффективность обоих методов, однако  
модифицированная методика оказалась бо- 
лее эффективной.

В другом исследовании программа для па- 
циентов с метаболическим синдромом вклю- 
чал в себя курс физической активности, раз- 
работанный по оригинальной методике дли- 
тельностью 1 час 3 раза в неделю и специ-
альные диетические рекомендации в зависи- 
мости от степени компенсации сахарного диа- 
бета с сопутствующей патологии. Курс соста-
вил 4 месяца, по окончании которого иссле-
дователям сравнивались показатели индекса  
массы тела, средний уровень гликированного 
гемоглобина, уровень систолического давле-
ния. Все показатели показали более низкие  
значения, чем в начале курса терапии, что 
свидетельствует об эффективности физиче- 
ской реабилитации пациентов с метаболиче-
ским синдромом [27].

Ключевыми компонентами немедикамен-
тозной реабилитации пациентов с метаболи- 
ческим синдромом является назначение дие- 
тотерапии со снижением общей калорийно-
сти менее 2000 ккал в сутки с постепенным  
исключением углеводов с высоким гликеми-
ческим индексом, назначение лечебной физ-
культуры с ежедневными дозированными на- 
грузками, включая ходьбу, спортивные игры,  
аквааэробику, гидрокинезитерапию; употреб- 
ление минеральной воды [27, 28].

К медикаментозной терапии метаболиче- 
ского синдрома относится назначение гипо- 
тензивной терапии, антигипергликемической  
терапии, липидсодержащих препаратов и ан- 
тиагрегантов, назначаемые индивидуально  
в зависимости от тяжести состояния, возрас- 
та и сопутствующей патологии. Адекватно 
подобранная лекарственная терапия в сово- 
купности с комплексной немедикаментозной 
реабилитацией пациентов с метаболическим 
синдромом оказывает благоприятный эффект  
на снижение уровня артериального давления,  
массы тела и уровня глюкозы крови [29].
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