
21

А Т Е Р О С К Л Е Р О З

2012 Научно-практический журнал Т. 8, № 2

ВЛИЯНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ 
ИНФАРКТА МИОКАРДА

Т.А. Малькова1, А.Д. Куимов1, М.И. Воевода2

1ГБОУ ВПО Новосибирский государственный медицинский университет Минздравсоцразвития России
630091, г. Новосибирск, Красный просп., 52

2ФГБУ «НИИ терапии» СО РАМН
630089, г. Новосибирск, ул. Бориса Богаткова, 175/1

Инфаркт миокарда (ИМ) продолжает оставаться одной из важнейших проблем совре-
менной кардиологии в России вследствие сохранения устойчивых показателей заболеваемости 
и смертности. Особый интерес представляет взаимосвязь роста сердечно-сосудистых заболе-
ваний и инфаркта миокарда с накоплением в популяции лиц, имеющих ожирение и другие 
метаболические нарушения. В настоящее время сформировалось четкое мнение о связи мета-
болического синдрома (МС) с кардиоваскулярной патологией. Механизмы МС, включая инсу-
линорезистентность, гиперинсулинемию, хроническое воспаление, запускают и поддерживают 
на высоком уровне атерогенез, эндотелиальную дисфункцию, провоцируют нестабильность 
коронарной бляшки, процессы тромбообразования. Это является серьезным стимулом к про-
должению исследований в рассматриваемой области, что должно помочь найти новые пути 
профилактики МС, снизить возможный коронарный риск, повлиять на исход и определить 
особенности лечения ИМ, развившегося на фоне МС.
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Причиной инфаркта миокарда в подавляю-
щем большинстве случаев является атеросклероз 
коронарных артерий с тромботической окклю-
зией или острым, значительным и продолжи-
тельным несоответствием коронарного крово-
тока потребности миокарда в кислороде [1–4]. 
Учитывая широкое распространение острого 
инфаркта миокарда среди населения, высокую 
частоту тяжелых осложнений и смертельных ис-
ходов, существует необходимость разработки не 
только новых методов диагностики и лечения, 
но и исследование состояний, ускоряющих ате-
рогенез, влияющих на течение и исход острого 
коронарного синдрома.

Одним из наиболее ярких примеров ком-
бинации факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний является метаболический синд-

ром (МС). Актуальность выявления МС прежде 
всего обусловлена его высокой распространен-
ностью: до 20 % в общей популяции, а в оп-
ределенных социальных группах (курильщики, 
любители «fast food», гиподинамия и т.д.) до 
50 % и выше [5–7] Это состояние обратимо, что 
прин ципиально важно в предотвращении разви-
тия ишемической болезни сердца (ИБС), сахар-
ного диабета (СД) и артериальной гипертензии 
(АГ) [8, 9].

Впервые на частое сочетание гипертоничес-
кой болезни с атеросклерозом, ожирением и на-
рушениями углеводного обмена внимание обра-
тили отечественные клиницисты в начале 20-х 
годов прошлого столетия. Г.Ф. Ланг в одной из 
своих первых работ указывал на наличие тесной 
связи артериальной гипертензии с ожирением, 
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нарушениями углеводного обмена и подагрой. 
В 1926 г. А.Л. Мясников и Д.М. Гротель ука-
зали на частое сочетание гиперхолестеринемии, 
гиперурикемии с ожирением и АГ. До 1945 г. в 
клинике профессора Г.Ф. Ланга Н.А. Толубее-
вой и Л.А. Павловской была оценена толерант-
ность к глюкозе у больных гипертонической бо-
лезнью. У 30 % из них наблюдались нарушения 
гликемии, а в 39 % случаев был выявлен СД 
II типа. У этих же пациентов чаще выявлялась 
гиперхолестеринемия [10].

В 1966 г. J. Camus предположил наличие 
взаимосвязи между развитием гиперлипидемии, 
СД II типа и подагры. Подобный вид наруше-
ний обмена он назвал «метаболическим три-
синдромом» (trisyndrome metabolique). В 1981 г. 
M. Hanefeld и W. Leonardt предложили случаи 
сочетания метаболических нарушений обозна-
чить термином «метаболический синдром» [5]. 
А уже в конце 1980-х годов многие специалис-
ты (Ferranini E. et al., 1987; Landsberg L., 1986; 
Modan M. et al., 1985) независимо друг от друга 
отметили взаимосвязь между развитием у паци-
ентов АГ, гиперлипидемии, инсулинорезистен-
тности (ИР) и ожирения [5]. Таким образом, 
кластер факторов риска сердечно-сосудистых за-
болеваний оказался тесно ассоциирован с СД II 
типа и инсулинорезистентностью, что позволи-
ло выдвинуть предположение о существовании 
единого патологического состояния, которое 
впоследствии получило название «метаболичес-
кого синдрома» или «синдрома инсулинорезис-
тентности» [11, 12]. 

Первым на основании собственных наблюде-
ний и обобщения исследований других авторов 
концепцию МС предложил Gerald M. Reaven в 
1988 г. В соответствии с ней сочетание наруше-
ния толерантности к глюкозе и компенсаторной 
гиперинсулинемии (ГИ), повышения уровня 
три глицеридов и снижения уровня холестерина 
вы сокой плотности и АГ не случайно, а разви-
вается в результате общего патогенетического 
механизма – снижения чувствительности тканей 
к инсулину. Для обозначения этого симптомо-
комплекса Gerald M. Reaven предложил термин 
«синдром X». Хотя ожирение и не было вклю-
чено в основной комплекс нарушений, вызы-
ваемых ИР, была отмечена тесная взаимосвязь 
между увеличением массы тела и прогрессиро-
ванием ИР/ГИ [13].

Спустя год, в 1989 г., N.M. Kaplan дополнил 
понятие МС абдоминальным ожирением и при-
вел данные, свидетельствующие о неблагопри-
ятном прогнозе сочетания нарушения толерант-
ности к глюкозе (НТГ), АГ, ожирения и отсро-
ченной дислипидемии, назвав его «смертельным 

квартетом». S.M. Haffner в 1992 г. предложил по -
нятие «синдром инсулинорезистентности», ко  -
торый наиболее точно отражает этиологию дан-
ного заболевания [14]. Позднее был выявлен 
це лый ряд состояний, которые ассо циируются с 
синдромом ИР: гипертрофия левого желудоч ка с 
нарушением диастолической  функции, повыше-
ние внутрисосудистой свертываемости крови 
и др. Данный симптомокомплекс имеет более 
20 различных названий. Однако термин «мета-
болический синдром» стал наи более часто упот-
ребляемым в медицинской ли  тературе в связи с 
тем, что использовался многими экспертными 
группами, в том числе и российскими, при пуб-
ликации клинических ре  комендаций и других 
рабочих документов [8, 9, 15, 16].

Эксперты Национальной образовательной 
про граммы по холестерину (NCEP) в 2001 г. 
пред  ложили клиническое определение МС в 
рам  ках программы Adult Treatment Panel III 
(ATP III). Заключительный документ был опуб-
ликован в 2002 г. под названием «Выявление, 
оценка и лечение гиперхолестеринемии у взрос-
лых». Согласно последнему для установления 
диагноза МС необходимо наличие трех или бо-
лее  из пяти критериев: 1) тощаковая гипергли-
кемия > 6,1 ммоль/л; 2) абдоминальное ожи ре -
ние: ОТ > 102 см для мужчин и > 88 см для 
жен  щин; 3) уровень триглицеридов плазмы  
крови > 1,7 ммоль/л; 4) уровень холестерина  
липо протеидов высокой плотности (ЛПВП) 
< 1,04 ммоль/л для мужчин и < 1,3 ммоль/л для 
женщин; 5) артериальное давление (АД) >130/ 
85 мм рт. ст.

По определению Международной федерации 
диабета, метаболический синдром представля-
ет собой сочетание абдоминального ожирения, 
инсулинорезистентности, гиперинсулинемии, 
артериальной гипертензии, дислипидемии, на-
рушений системы гемостаза, пуринового обмена 
[14].

Эксперты ВОЗ рекомендуют использовать 
тер мин «метаболический синдром» для обозна-
чения совокупности факторов риска сердеч-
но- сосудистых заболеваний, связанных с инсу-
лино резистентностью. В 1998 г. ВОЗ были пред-
ложены следующие критерии диагностики мета-
болического синдрома: 

основные критерии – нарушение гликемии 
натощак; нарушенная толерантность к глюкозе 
и/или инсулинорезистентность, и/или сахарный 
диабет II типа;

дополнительные критерии – артериальная 
гипертония (АД систолическое >160 мм рт. ст., 
диастолическое > 90 мм рт. ст.); дислипидемия 
(повышение концентрации триглицеридов плаз-
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мы > 1,7 ммоль/л и/или снижение ЛПВП < 1,0 у 
женщин; ожирение, определяемое как индексом  
массы тела (ИМТ) 30 кг/м2 или более, и /или 
высокий индекс отношения окружности талии к 
окружности бедер (ОТ/ОБ) (> 0,85 у женщин); 
микроальбуминурия (20 мкг/мин и более).

В октябре 2007 г. на национальном конгрес-
се кардиологов Всероссийского научного обще-
ства кардиологов (ВНОК) приняты и утвержде-
ны первые Российские рекомендации по диа-
гностике и лечению МС. Согласно критериям 
ВНОК, МС характеризуется увеличением массы 
висцерального жира, снижением чувствитель-
ности периферических тканей к инсулину и ги-
перинсулинемией, которые вызывают развитие 
нарушений углеводного, липидного, пуринового 
обмена и артериальной гипертонии. Основной 
признак МС: центральный (абдоминальный) тип 
ожирения – ОТ > 80 см у женщин и > 94 см у 
мужчин. Дополнительные критерии: артериаль-
ная гипертония (АД ≥ 130/85 мм рт. ст.); повы-
шение уровня триглицеридов (≥ 1,7 ммоль/л); 
снижение уровня ХС ЛПВП (<1,0 ммоль/л у 
мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин); повыше-
ние уровня холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) > 3,0 ммоль/л; гипер-
гликемия натощак (глюкоза в плазме крови 
натощак ≥ 6,1 ммоль/л); нарушение толерант-
ности к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 
2 ч после нагрузки глюкозой в пределах ≥7,8 и 
≤11,1 ммоль/л). Наличие у пациента централь-
ного ожирения и двух дополнительных критери-
ев является основанием для диагностирования у 
него метаболического синдрома. 

Интерес к проблеме метаболического синд-
рома существенно возрос начиная с середины 
90-х годов, когда стало ясно, что он имеет до-
статочно большое распространение и влияние 
на сердечно-сосудистую заболеваемость и смерт-
ность в развитых странах. За последние годы в 
разных странах проведено большое количество 
масштабных исследований по изучению эпиде-
миологии МС с учетом возраста, пола и этни-
ческих особенностей. Масштабное исследование 
было проведено в США, в котором у 22,8 % 
мужчин и 22,6 % женщин в возрасте старше 20 
лет обнаружен метаболический синдром [17]. В 
России в последние годы также уделяют боль-
шое внимание изучению распространенности 
МС. Так, в 2001 г. в рамках программы ВОЗ 
МОНИКА проведено одномоментное эпидеми-
ологическое обследование населения г. Новоси-
бирска. По данным обследования 75,5 % жите-
лей имели какие-либо компоненты МС. Поч-
ти у 40 % мужчин и женщин 25–64 лет были 
выявлены два и более компонентов МС. Среди 

мужчин и женщин сочетание трех компонентов 
и более составило 10,7 %, причем между муж-
чинами и женщинами существенных различий 
выявлено не было [22]. Каждый из компонен-
тов метаболического синдрома формирует пато-
генный фон, который предопределяет развитие 
фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых 
событий.

По данным ГНИЦ профилактической меди-
цины, у лиц с метаболическим синдромом сум-
марный сердечно-сосудистый риск развития ИМ 
в ближайшие 8 лет составляет 30 %, что в 5 раз 
выше по сравнению с группой изолированной 
АГ и в 2 раза выше группы сочетания АГ и ги-
перлипидемии [3]. Подтверждением этих данных 
служат результаты скандинавского проспектив-
ного исследования Kuopio Ischaemic Heart Dis-
ease Risk Factors Study продолжительностью 11 
лет. Среди больных с МС риск развития ИБС в 
3–4 раза выше, смертность от ИБС в 3 раза и 
общая смертность в 2 раза выше, чем у пациен-
тов без метаболических нарушений [19]. В про-
спективном исследовании Botnia Study показана 
роль отдельных факторов риска и компонентов 
метаболического синдрома в развитии сердеч-
но-сосудистых заболеваний [20]. У пациентов с 
развернутым метаболическим синдромом риск 
развития ИБС, инфаркта миокарда (ИМ) и 
мозгового инсульта оказался в два раза выше 
по сравнению с лицами, имевшими отдельные 
компоненты МС. В исследовании QCS (Quebek 
Cardiovascular Study) показано, что при наличии 
трех составляющих: инсулинорезистентности, по-
вышении ЛПНП и уровня триглицеридов, риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний уве-
личивается в 20 раз [21].

По результатам исследования исходного 
уровня гликемии у 1469 пациентов с инфарк-
том миокарда [22] обнаружено, что повыше-
ние уровня глюкозы на 0,6 ммоль/л связано 
с возрастанием риска 30-дневной смертности 
на 12 %, риска 180-дневной смерти – на 8 %, 
даже на фоне коррекции других факторов риска 
смертности при инфаркте. Это позволяет счи-
тать исходный уровень глюкозы независимым 
критерием исхода инфаркта миокарда у пациен-
тов без сахарного диабета.

Распространенность МС при ИМ варьирует 
от 37 % (Япония) до 50 % (США, Франция) 
[23–26]. Следует отметить, что частота встречае-
мости МС у больных ИМ мо ложе 45 лет возрас-
тает и составляет около 66 %. Некоторые авто-
ры отмечают большую распространен ность МС 
при ИМ у женщин [26]. Приведенные дан ные 
свидетельствуют, что нарушение метаболизма 
глю козы и сопутствующая инсулинорезистент-
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ность явля ют ся характерными состояниями для 
больных ИМ и встречаются у каждого второго 
пациента.

Показатель летальности в остром периоде 
ИМ в груп пе больных с МС в 2 раза выше, чем 
в группе больных, не имеющих достаточного 
для диагностики МС соче та ния факторов рис-
ка [23]. Характерна большая частота раз вития 
сердечной недостаточности (Killip class > II) и 
кар диогенного шока. При анализе индивидуаль-
ного влия ния каждого из компонентов МС на 
риск развития ослож не ний инфаркта миокарда 
установлено, что гиперглике мия является неза-
висимым предиктором развития кардио ген ного 
шока, а гипергликемия и низкие значения ХС 
ЛПВП – острой сердечной недостаточности [23]. 
В отношении влияния МС на риск развития ре-
цидивирующего ИМ име ются несколько проти-
воречивые данные. Согласно мнению некоторых 
авторов, МС не вызывает увеличе ния частоты 
развития рецидивирующего ИМ и фатальных 
желудочковых аритмий [23]. С другой стороны, 
установлено, что присутствие МС у боль ных с 
острым коронарным синдромом (ОКС) приво-
дит к увеличению относительного и абсолютно-
го риска раз ви тия внезапной сердечной смерти, 
рецидивирующего ИМ, возвратной ишемии ми-
окарда на 34 и 5 % соответст вен но [27].

При изучении влияния МС на прогноз ин-
фаркта мио карда установлено, что присутствие 
МС достоверно уве ли чивает риск развития 
смертельного исхода в течение ближайших трех 
лет на 29 %, а кардиоваскулярных собы тий на 
23 %. В случае наличия сахарного диабета дан-
ные показатели увеличиваются до 68 и 47 % 
соответственно [28]. Наличие МС увеличивает 
риск развития сахар но го диабета в 2 раза, при-
чем с увеличением числа ком по нен тов МС риск 
значительно возрастает – в сравнении с боль-
ными, имеющими три компонента МС, на 60 % 
при наличии четырех компонентов и на 273 % 
в случае присутствия пяти признаков МС [28]. 
Именно со значительно возрастающим риском 
развития сахарного диабета при наличии МС 
некоторые авторы связывают увеличение рис ка 
сердечной смерти и кардиоваскулярных собы-
тий в отда лен ном периоде ИМ [28].

Усовершенствование диагностических воз-
можнос тей на современном этапе привело к 
внед рению в клиническую практику новых ме-
тодик, позволяющих не только ди а гностировать 
ИМ, но и судить о степени некроза сердечной 
мышцы – размере ИМ. С целью определения 
величины некроза миокарда используется ко-
личественное определение кардиоселективных 
ферментов (КФК-МВ, тропонина), сцинтигра-

фия миокарда с Tc99, компьютер ная томогра-
фия. Использование вышеуказанных мето дов 
позволило установить, что присутствие МС и 
у больных ИМ ассоциировано с увеличением 
размера ИМ и сопровождается закономерным 
уменьшением значений фрак ции выброса левого 
желудочка [29, 30]. Причины и ме ха низмы, ле-
жащие в основе предрасположенности боль ных 
ИМ с МС к более масштабному миокардиаль-
ному повреждению, недостаточно изучены, но 
очевидно, что основой этих процессов является 
комплекс сцепленных на патобиохимическом и 
патофизиологическом уровне метаболических, 
гормональных и клинических нару ше ний, ха-
рактерных для МС [31].

Чрескожная транслюминальная коро нар ная 
ангиопластика (ЧТКА) в настоящее время явля-
ется достаточно распространенным и эффектив-
ным методом лечения ИМ. При этом распро-
страненность МС при проведении коронарного 
стентирования у лиц моложе 45 лет приблизи-
тельно 50 % [32]. Существуют дос таточно убе-
дительные данные, демонстрирующие влия ние 
МС на эффективность реваскуляризации мио-
карда при проведении ЧТКА. Установлено, что 
присутствие МС приводит к увеличению часто-
ты феномена неопущения сегмента ST на ЭКГ 
после проведения коронарной ан гио пластики 
на 30 % [33]. Эти показатели свидетельствуют о 
большем размере ИМ у данной категории боль-
ных [34], персистирующей коронарной окклю-
зии [35], увеличении риска кардиоваскулярной 
смерти, хронической сердечной недостаточности  
(ХСН) [36].

Важным фактором, снижающим эффектив-
ность ле че ния ИБС и ухудшающим прогноз, 
является рестеноз ко ро нарных артерий после 
проведения коронарного стен тирования [37–40]. 
Гиперинсулинемия, инсулинорезистентность, эн-
до телиальная дисфункция, сопро вождающаяся 
понижением высвобождения оксида азота (NO), 
а также повышенный уровень лептина рассматри-
ва ются как важнейшие предикторы развития 
рестеноза внутри стента у больных ИБС [41, 
42]. В свою очередь, значения холестерола ли-
попротеидов низкой плотности и гликирован-
ного гемоглобина (HbA1C) имеют предикторное 
значение в отношении риска развития стеноза 
de-novo [42].

У больных с МС синергизм патогенетичес-
ких меха низ мов МС, ИБС и АГ определяет ус-
коренность развития и тяжесть течения острых 
форм ИБС. Для большей части больных с ИМ 
на фоне МС характерными являются тя же лое 
поражение коронарного русла и неблагопри-
ятный прогноз. Представляется необходимым 
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своевременное выявление МС, определение сте-
пени кардиоваскуляр но го риска и показаний к 
реваскуляризации миокарда, а также целесооб-
разна разработка алгоритмов диагнос ти ки, лече-
ния и профилактики ОКС у больных с МС.
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THE IMPACT OF METABOLIC SYNDROME ON THE CLINICAL COURSE 
OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

T.A. Mal’kova, A.D. Kuimov, M.I. Voevoda

Myocardial infarction (MI) continues to be one of the most important problems of modern 
cardiology in Russia due to maintaining a sustainable morbidity and mortality. Of particular interest 
are the growth of the relationship of cardiovascular disease and myocardial infarction with the accu-
mulation in the population of persons with obesity and other metabolic disorders. Now to have a clear 
view of the relationship of metabolic syndrome and cardiovascular disease. Mechanisms of metabolic 
syndrome, including insulin resistance, hyperinsulinemia, chronic inflammation, run and maintain a 
high level atherogenesis, endothelial dysfunction, provoke instability of coronary plaque, thrombus 
formation processes. This is a strong incentive to continue research in this area, which should help to 
find new ways of preventing MS to reduce the possible coronary risk, affect the outcome of treatment 
and to determine the characteristics of MI, developed on the background of MS.
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