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ДО ВСЕСВІТНЬОГО ВИЗНАННЯ ПРОБЛЕМИ
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РЕЗЮМЕ. Впродовж останніх років чітко спостерігається зростання поширеності ожиріння, цукрового діа-
бету 2 типу, захворювань серцево-судинної системи. Також активно обговорюється питання збільшення частки 
загальної захворюваності людства на хронічні неінфекційні хвороби. Метаболічний синдром (МС) є однією з 
основних проблем у галузі охорони здоров’я XXI століття. Ця «хвороба цивілізації», у розвитку якої беруть участь 
урбанізація, модифікація способу життя, пов’язана з гіподинамією, нераціональним харчуванням, підвищенням 
калорійності харчових продуктів і зростанням стресових навантажень, привертає особливу увагу у зв’язку з про-
гресивною тенденцією до «омолодження» населення з даною патологією. Незважаючи на наявність великої кіль-
кості літературних даних та результатів клінічних досліджень в цьому напрямку, показники смертності від серцево-
судинних ускладнень в осіб з МС залишаються високими, що також свідчить про необхідність подальшого вивчен-
ня цієї проблеми, а також пошуку вирішення питань, що стосуються його раннього виявлення та профілактики. У 
статті проаналізовано літературні дані щодо історії, поширеності, клініко-патогенетичних особливостей компо-
нентів метаболічного синдрому, обговорюються практичні аспекти його виявлення і лікування, включаючи кри-
терії діагностики, групи ризику, особливості клінічних проявів, цільові рівні основних компонентів і схеми медика-
ментозної корекції, доведено актуальність поглибленого вивчення.

Неправильний спосіб життя (гіподинамія, нераціональне харчування, стреси), низька частота діагностики 
даного захворювання клініцистами та глобальне зростання поширеності ожиріння, інсулінорезистентності та 
цукрового діабету 2 типу роблять актуальною проблему всебічного вивчення метаболічного синдрому, 
встановлення клініко-патогенетичних особливостей кластерів даного захворювання, а також розробку на основі 
цього алгоритмів ведення пацієнтів з МС та коморбідними станами.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: метаболічний синдром; критерії діагностики; фактори ризику; лікування метаболічного 
синдрому; метформін. 

Вступ. Впродовж останнього століття метабо-
лічний синдром є однією з широко обговорюваних 
проблем в сучасній медицині [19]. На сьогодні він 
залишається чи не найважливішою проблемою 
кардіології, ендокринології, терапії, сімейної ме-
дицини [1]. Тільки за останні декілька років опублі-
ковано більше 4000 статей з різних аспектів МС. На 
конференціях, симпозіумах, конгресах цій темі 
приділяють велику увагу, видаються тематичні 
журнали, статті, присвячені даній проблемі. Та, на 
жаль, на сьогодні існує парадоксальне явище. Клі-
ніцисти не надають належної уваги «епідемії 
XXI століття». У практичних умовах метаболічний 
синдром не діагностується і, відповідно, пацієнти 
не отримують адекватної терапії. 

Основна частина. Історія МС сягає далеких 
1920 років, коли було вперше продемонстровано 
зв’язок підвищеного артеріального тиску, високо-
го рівня глюкози в крові та подагри. Теорія «Мета-
болічний синдром» пройшла ряд складних ево-
люційних етапів: від висвітлення цікавої думки, 
заперечення явного існування факту та, врешті-
решт, обґрунтованого розуміння необхідності да-
ного синдрому. До 50-х років минулого століття 
вчені з різних країн показали, що між ожирінням, 
артеріальною гіпертензією (АГ), цукровим діабе-
том (ЦД) і порушенням ліпідного обміну є тісний 

взаємозв’язок. Надалі було виявлено, що гіперін-
сулінемія, будучи незалежним предиктором сер-
цево-судинних ускладнень, сприяє розвитку ціло-
го ряду метаболічних порушень. Цікавою інфор-
мацією є те, що більше 20 вчених вважають себе 
основоположниками теорії МС. Однак засновни-
ком даної концепції, яка відображає комплекс па-
тологічних станів та порушень, які об’єднані в один 
патофізіологічний синдром, вважається вчений 
Reaven. Автор встановив "кластер факторів ризи-
ку для діабету і серцево-судинних захворювань", і 
назвав його "синдром X". Відповідно до гіпотези 
науковця, поєднання АГ, гіпертригліцеридемії, 
низького рівня холестерину ліпопротеїнів висо-
кої щільності (ЛПВЩ) і порушення толерантності 
до глюкози чи ЦД 2 типу має не випадковий ха-
рактер [27–28]. Одним з важливих аргументів ви-
вчення метаболічного синдрому є ризик розвит
ку серцево-судинних ускладнень. Науковці різних 
країн довели, що пацієнти з наявністю відповід-
них кластерів мають у 1,5–3 рази більший ризик 
розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС) та інсуль-
ту [4]. Частота виникнення ознак МС у вигляді 
комбінації порушень обміну холестерину, глю
кози та підвищення артеріального тиску у пацієн-
тів віком старше 60 років становить 42–43,5  %. 
Згідно з даними Фремінгемського дослідження 
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було встановлено, що комбінація 3 і більше ком-
понентів МС призводить до збільшення ризику 
ІХС у 2,4 раза у чоловіків і у 5,9 раза в жінок [6]. У 
порівнянні з загальною популяцією, ризик смерті 
від ІХС у даних осіб вищий на 40 %, від АГ – у 2,5–
3 рази, від ЦД 2-го типу – в 4 рази. Відповідно до 
даних скандинавського дослідження Kuopio 
Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study, особи з 
метаболічним синдромом мали ризик розвитку 
ішемічної хвороби серця в 3–4 рази вище, смерт-
ність від ІХС – в 3 рази вище і всі причини смерті – 
в 2 рази вище, ніж пацієнти без факторів ризику 
[17, 24]. Згідно з матеріалами дослідження ARIC 
study, ризик розвитку ішемічного інсульту у паці-
єнтів з МС в 2 рази вищий, порівняно з контроль-
ною групою. У декількох роботах показано, що у 
пацієнтів з метаболічним синдромом часто вияв-
ляються ранні ознаки атеросклерозу сонних ар-
терій. У літературі дані про зв’язок між МС та ате-
росклерозом периферійних артерій суперечливі 
[36]. Одним із важливих ускладнень МС є цукро-
вий діабет 2 типу. Мета-аналіз трьох проспектив-
них досліджень (IRAS, MCDC і SAHS), що був про-
ведений американським науковцем Haffner, по-
казує залежність розвитку цукрового діабету у 
різних груп з метаболічними порушеннями і 
предіабетом. Згідно з його даними, ризик розвит
ку цукрового діабету протягом 5 років у осіб з ме-
таболічним синдромом і предіабетом виявився 
найвищим – 40 %, що в 2,5 раза більше, порівняно 
з групою хворих з предіабетом без МС. У хворих 
без інсулінорезистентності, але з наявністю інших 
компонентів метаболічного синдрому, ризик роз-
витку цукрового діабету був майже в 3 рази ви-
щим, порівняно з практично здоровими людьми 
[14, 15]. Згідно з даними дослідження UKPDS, у 
хворих на цукровий діабет збільшення холесте-
рину ЛПНЩ на 1 ммоль / л підвищує ризик розвит
ку ІХС на 57 % [3, 35].

Критерії діагностики метаболічного синдро-
му є предметом жвавої дискусії. Різні групи та асо-
ціації вчених намагалися розробити діагностичні 
критерії для МС. Перша спроба була зроблена 
Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
(ВООЗ) у 1998 році. Згідно з методичними реко-
мендаціями щодо діагностики та лікування ЦД, 
предіабету та ССЗ, які були розроблені Європей-
ським товариством кардіологів (ЄТК) разом з Єв-
ропейською асоціацією з вивчення цукрового діа-
бету (ЄАЦД) у 2007 р., є три варіанти ідентифікації 
МС (згідно з Методичними рекомендаціями Ро-
бочої групи з проблем метаболічного синдрому, 
цукрового діабету, предіабету та серцево-судин-
них захворювань Української асоціації кардіоло-
гів і Української асоціації ендокринологів, Київ, 
2009) [8]: 

Критерії МС, що рекомендовані ВООЗ (1998)
– ІР (може проявлятись ЦД 2 типу, або гіпер-

глікемією натщесерце, або порушенням толе-
рантності до глюкози, або засвоєнням глюкози 
менше нижнього квартиля на фоні гіперінсуліне-
мії та еуглікемії при нормальному рівні глікемії 
натще (<6,1 ммоль/л)).

– Плюс наявність будь-яких двох факторів з 
наступних:

а) наявність АГ: систолічний артеріальний 
тиск (САТ) >140 мм рт. ст. або діастолічний 
(ДАТ)  >90   мм  рт. ст.; проведення антигіпертен-
зивної терапії;

б) рівень тригліцеридів (ТГ) у плазмі крові 
≥1,7 ммоль/л та/або рівень ЛПВЩ <0,9 ммоль/л у 
чоловіків, <1 ммоль/л у жінок;

в) індекс маси тіла (ІМТ) ≥30 кг/м2 та/або кое-
фіцієнт талія/стегно >0,9 у чоловіків, >0,85 у жі-
нок;

г) рівень альбумінурії ≥20 мкг/хв або співвід-
ношення альбумін/креатинін ≥30 мг/г.

Згідно з рекомендаціями Третього звіту екс-
пертів з виявлення, оцінки та лікування гіперхо-
лестеринемії у дорослих (ATP-ІІІ) в межах Націо-
нальної освітньої програми США з холестерину 
(NCEP) (2001) критеріями МС є наступні показ
ники:

– Абдомінальний тип ожиріння, визначений 
за окружністю талії (ОТ): 

а) у чоловіків – понад 102 см;
б) у жінок – понад 88 см. 
– Рівень ТГ >1,7 ммоль/л.
– Рівень ХС ЛПВЩ: (у чоловіків – менше 

1,03 ммоль/л; у жінок – менше 1,29 ммоль/л). 
– Рівень АТ >130/>85 мм рт. ст.
– Рівень глюкози плазми крові натще 

>6,1 ммоль/л.
У 2005 році IDF (Міжнародна діабетологічна 

федерація) запропонувала наступну модифіка-
цію чинників МС:

– Наявність ожиріння центрального типу, ви-
значеного за ОТ у сантиметрах, з урахуванням 
специфіки для різних етнічних груп: європейці: 
≥94 см – у чоловіків, ≥80 см – у жінок; 

– Плюс наявність будь-яких двох факторів з 
чотирьох перерахованих:

а) підвищений рівень ТГ (≥1,7 ммоль/л); 
б) знижений рівень ХС ЛПВЩ (<1,03 ммоль/л 

у чоловіків, <1,29 ммоль/л у жінок) або проведен-
ня специфічної терапії з приводу дисліпідемії;

в) АГ (рівень САТ ≥130 мм рт. ст. або рівень 
ДАТ ≥85 мм рт. ст.) або гіпотензивна терапія з при-
воду раніше діагностованої АГ;

г) підвищений рівень глюкози в плазмі крові 
натще ≥5,6 ммоль/л або раніше діагностований 
ЦД 2 типу.
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Є певні діагностичні особливості, які можна 

встановити при використанні власне критеріїв 
IDF чи АТР ІІІ. Згідно з критеріями Міжнародної 
діабетологічної федерації, встановлення діагнозу 
призводить до збільшення поширеності МС, по-
рівняно з критеріями АТР ІІІ, а встановлення діаг
нозу МС за критеріями АТР ІІІ дозволяє виявити 
пацієнтів більш високого ризику, ніж за критерія-
ми IDF. 

Також при метаболічному синдромі можуть 
виявлятися збільшення рівня сечової кислоти та 
підвищене згортання крові. Однак ці порушення 
не входять до складу обов’язкових критеріїв ме-
таболічного синдрому. 

Незважаючи на те, що МС є об’єктом підви-
щеного інтересу, в більшості країн світу його не 
розглядають як окреме нозологічне захворюван-
ня. У 2005 р. в США (Center for Disease Control) ме-
таболічний синдром визнаний як окреме захво-
рювання з ідентифікаційним номером ICD-9-CM 
код 277.7 [20]. Відсутність нозології створює певні 
труднощі (в тому числі адміністративного харак-
теру). З одного боку, ми повинні чітко дотримува-
тися критеріїв діагностики: наявність двох крите-
ріїв не може ідентифікуватися як метаболічний 
синдром. З іншого боку, ігнорування даного син-
дрому збільшує ризик розвитку ускладнень від 
відповідних захворювань у певної категорії паці-
єнтів. Розумним виходом з цього становища є пе-
рерахування всіх компонентів метаболічного 
синдрому, які мають ідентифікаційний номер в 
Міжнародній класифікації хвороб.

Тривалий час дискусійним вважали питання 
доцільності виділення концепції «Метаболічний 
синдром» та його лікування. Більшість дослідни-
ків прийшли до зваженого розуміння множиннос-
ті виявлених факторів ризику, що, в свою чергу, 
привело до доцільності комплексного усунення 
[2, 16]. Вчені закликають акцентувати увагу на по-
рогових значеннях критеріїв виявлення МС, пе-
ревищення яких супроводжується початком фор-
мування патології, і застосовувати відповідні ак-
тивні профілактичні та лікувальні заходи до даної 
когорти людей. У корекції метаболічного синдро-
му важливе місце займає зміна способу життя – 
дотримання дієти і виконання помірних фізичних 
вправ [1, 26]. У літературі є дані трьох великих до-
сліджень (Da Qing study, DPP, FDP), які показали, 
що зміна способу життя у осіб з метаболічними 
порушеннями протягом 3 років знижує ризик 
розвитку цукрового діабету майже на 58  % [36]. 
Доведено, що систематичне дотримання дієти і 
виконання фізичного навантаження (зниження 
маси тіла на 5 %, обмеження в добовому раціоні 
жирів і насичених жирних кислот, збільшення 
частки прийому клітковини, фізичне навантажен-

ня не менше 30 хв в день) тривалістю не менше 
3–6 міс. приводить до достовірного зниження 
маси тіла на 11 %, окружності талії – на 9 %, рівня 
холестерину ЛПНЩ – на 13 % і тригліцеридів – на 
24 %; збільшення чутливості інсулінових рецепто-
рів – на 15 % [7].

Для корекції метаболічного синдрому засто-
совують препарати з різними механізмами дії. Це 
і антигіпертензивні, і гіполіпідемічні препарати, і 
препарати для зниження інсулінорезистентності 
(метформін), постпрандіальної гіперглікемії (акар-
боза), і медикаменти для зниження маси тіла [13]. 
Для корекції ліпідних порушень при метаболічно-
му синдромі застосовують статини і фібрати. Су-
часні статини, поряд зі зниженням рівня холесте-
рину ЛПНЩ (27–54 %), достовірно зменшують рі-
вень тригліцеридів (6–30 %) і підвищують рівень 
холестерину ЛПВЩ (6–12 %) в залежності від ви-
хідного рівня цих показників і дози препарату. 
Клінічні дослідження показують, що фібрати ма-
ють полівалентну метаболічну дію: достовірно 
знижують концентрацію сечової кислоти, фібри-
ногену, і покращують інсуліночутливість. Резуль-
тати трьох досліджень (HHS, VA-HIT, DAIS) свід-
чать, що фібрати знижують ризик розвитку серце-
во-судинних ускладнень на 23 %. Це підтверджено 
результатами дослідження FIELD [10, 32]. Інсулі-
норезистентність (компенсаторна гіперінсуліне-
мія) – основна патогенетична ланка цілої низки 
метаболічних порушень, тому терапію МС потріб-
но зосереджувати на цьому [18]. Найефективні-
шим препаратом для медикаментозної корекції 
ІР серед усіх цукрознижувальних середників ви-
знаний метформін з групи бігуанідів. Його при-
значають для лікування ЦД 2 типу, але, окрім 
цього, доведено, що метформін запобігає розвит
ку ЦД 2 типу в огрядних людей з порушенням то-
лерантності до глюкози. Його цукрознижувальна 
дія обумовлена в основному пригніченням глю-
конеогенезу в печінці. Препарат також впливає на 
утилізацію глюкози периферійними тканинами 
[30]. У Британському проспективному досліджен-
ні хворих з ЦД на тлі ожиріння (UKPDS), які прий
мали метформін, загальна смертність була ниж-
че на 36 %, а ризик інфаркту міокарда – на 39 % 
[34]. До позитивних ефектів, крім вищезгаданих, 
можна віднести те, що пацієнти менше набирали 
у масі, порівняно з хворими, що лікувалися інши-
ми цукрознижувальними препаратами. У дослі-
дженні UKPDS було показано, що у хворих з впер-
ше виявленим цукровим діабетом застосування 
метформіну в дозі 2500 мг на добу протягом 
10 років приводить до зниження ризику розвитку 
інфаркту міокарда на 39 %, інсульту на 41 % і за-
гальної смертності на 36 %, порівняно з контроль-
ною групою. А в дослідженні DPP (Diabetes 
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Prevention Program, 2002) тривалістю 2,8 року за-
стосування метформіну у хворих з порушенням 
толерантності до глюкози і ожирінням привело 
до зниження ризику розвитку цукрового діабету 
на 31 %. У підгрупі пацієнтів, молодших 50 років, з 
індексом маси тіла > 35 кг/м², цей ефект досягає 
50  %. Дане дослідження також показало, що у 
осіб без МС зменшувались ОТ і рівень глюкози на-
тще [13, 28–31, 33, 36]. Другим класом антигіпер-
глікемічних препаратів є тіазолідиндіони або глі-
тазони (троглітазон, піоглітазон, розиглітазон), 
які називають інсулін-сенситайзерами. Перший 
препарат з групи тіазолідиндіонів – троглітазон – 
показав високу ефективність в плані зниження 
ризику розвитку цукрового діабету (дослідження 
TRIPOD, 56  %), однак через розвиток гепатоток-
сичності він був знятий з виробництва. На сьогод-
ні два представники цієї групи – розиглітазон (до-
слідження DREAM) і піоглітазон (ACT NOW) вивча-
ють в плані запобігання серцево-судинним 
ускладненням та цукровому діабету в осіб з пре
діабетом [7, 13, 21]. Сучасні клінічні дослідження 
свідчать про те, що метформін, який ефективний 
при лікуванні ЦД 2 типу, може мати також тера-
певтичний потенціал там, де інсулінорезистент-
ність становить частину патогенезу. Це ожиріння, 
предіабет, полікістоз яєчників, стеатоз печінки і 
неалкогольний стеатогепатит, передчасне стате-
ве дозрівання, ЦД 1 типу з інсулінорезистентніс-
тю. Є наукові праці, що свідчать про протираковий 
ефект метформіну [22–-23, 25]. Проводилися до-
слідження щодо впливу метформіну на рак обо-
дової і прямої кишки, передміхурової залози, рак 
ендометрія, рак молочної залози [5]. Також є дані 
про застосування метформіну при ВІЛ-асоційо
ваних ліпідодистрофіях з метою зниження кардіо
метаболічного фактора ризику [11–12]. 

Однак призначення препаратів з групи бігуа-
нідів в Україні є низьким і становить близько 15 % 

[9]. Ситуація у високорозвинених країнах є значно 
кращою. Клініцисти, грунтуючись на даних дока-
зової медицини, призначають метформін не тіль-
ки при ЦД 2 типу, а й при станах, де інсулінорезис-
тентність є частиною патогенезу [1]. Незважаючи 
на наявність великої кількості літературних даних 
та результатів клінічних досліджень в цьому на-
прямку, показники смертності від серцево-судин-
них ускладнень у осіб з метаболічним синдромом 
залишаються високими, що також свідчить про 
необхідність подальшого вивчення впливу мета-
болічних змін на різні компоненти системи гемо
стазу, а також пошуку вирішення питань, що сто-
суються раннього виявлення та профілактики МС 
у даної категорії пацієнтів [37]. Таким чином, мож-
на зробити висновок, особливо з урахуванням 
збільшення кількості осіб із надлишковою масою 
тіла та ожирінням, що виявлення пацієнтів з МС й 
оцінка в них ризику розвитку ускладнень має 
важливе значення для повсякденної клінічної 
практики. 

Висновок. Актуальність даної теми підкрес-
лює доцільність подальшого вивчення патогене-
тичних та клінічних особливостей перебігу МС за-
для розробки алгоритму ранньої діагностики та 
профілактики, а також напрямків раціонального 
лікування хворих, оскільки це може значно по-
кращити стан пацієнта, вплинути на тривалість та 
якість життя. Неправильний спосіб життя (гіподи-
намія, нераціональне харчування, стреси), низька 
частота діагностики даного захворювання кліні-
цистами та глобальне зростання поширеності 
ожиріння та цукрового діабету 2 типу роблять ак-
туальною проблему всебічного вивчення метабо-
лічного синдрому, встановлення клініко-патоге-
нетичних особливостей кластерів даного захво-
рювання, а також розробку на основі цього 
алгоритмів ведення пацієнтів з МС у комбінації з 
коморбідними станами.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ: ДОЛГИЙ ПУТЬ ЭВОЛЮЦИИ – ОТ ПОЛНОГО 
ОТРИЦАНИЯ ДО ВСЕМИРНОГО ПРИЗНАНИЯ ПРОБЛЕМЫ

©О. О. Бондаренко, М. И. Сорочка
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

РЕЗЮМЕ. В последние годы отчетливо наблюдается рост распространенности ожирения, сахарного диабета 
2 типа, заболеваний сердечно-сосудистой системы. Также активно обсуждается вопрос увеличения доли общей 
заболеваемости человечества хроническими неинфекционными заболеваниям. Метаболический синдром (МС) 
является одной из основных проблем в области здравоохранения XXI века. Эта «болезнь цивилизации», в 
развитии которой участвует урбанизация, изменение образа жизни, связанное с гиподинамией, нерациональным 
питанием, повышением калорийности пищевых продуктов и ростом стрессовых нагрузок, особое внимание 
привлекает в связи с прогрессивной тенденцией к «омоложению» населения с данной патологией. Несмотря на 
наличие большого количества литературных данных и результатов клинических исследований в этом направ
лении, показатели смертности от сердечно-сосудистых осложнений у лиц с МС остаются высокими, что также 
свидетельствует о необходимости дальнейшего изучения данной проблемы, а также поиска решения вопросов, 
касающихся его раннего выявления и профилактики. В статье проанализированы литературные данные по 
истории, распространенности, клинико-патогенетических особенностях компонентов метаболического синдро
ма, обсуждаются практические аспекты выявления и его лечения, включая критерии диагностики, группы риска, 
особенности клинических проявлений, целевые уровни основных его компонентов и схемы медикаментозной 
коррекции, доказана актуальность углубленного изучения. 

Неправильный образ жизни (гиподинамия, нерациональное питание, стрессы), низкая частота диагностики 
данного заболевания клиницистами и глобальный рост распространенности ожирения, инсулинорезистентности 
и сахарного диабета 2 типа делают актуальной проблему всестороннего изучения метаболического синдрома, 
установления клинико-патогенетических особенностей кластеров данного заболевания, а также разработку на 
основе этого алгоритмов ведения пациентов с МС с учетом коморбидных состояний.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром; критерии диагностики; факторы риска; лечение метабо
лического синдрома; метформин.

METABOLIC SYNDROME: A LONG WAY OF EVOLUTION – FROM A FULL DENIAL  
TO A WORLDWIDE ACCEPTANCE PROBLEM

©O. O. Bondarenko, M. I. Sorochka
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University

SUMMARY.  In recent years, there has been a marked increase in the prevalence of obesity, type 2 diabetes, and 
cardiovascular disease. Also, the problem of average increasing proportion of the total incidence of humanity with chronic 
non-infectious diseases is often discussed. Metabolic syndrome (MS) is one of the major problems in the healthcare industry 
of the XXI century. This "disease of civilization", in the development of which involves urbanization, modification of the way 
of life, associated with hypodynamia, inappropriate nutrition, increased caloric content of food products and increased 
stress, is determined not only by considerable spread, but also by the progressive tendency towards "rejuvenation" of the 
population with this pathology. But, despite the presence of a great amount of information and results of medical 
researches in this field, the level of mortality from cardiovascular complications between patients  with metabolic syndrome 
is still high. This reveals about the necessity for further investigations about metabolic modifications and their influence on 
different components and searching for key answers for the questions that deal with early detection and prevention of 
metabolic syndrome in these patients.  Literary data about history, prevalence, clinical and pathogenetic features of 
metabolic syndrome components, the practical aspects of detection and treatment, including criteria for diagnosis, risk 
groups,  target levels of its main components and  drug correction, the relevance of in-depth study are analyzed and 
discussed in this article.

Incorrect lifestyle (hypodynamia, inappropriate nutrition, stress), low frequency in the diagnosis of this disease by 
clinicians and global growth in the prevalence of obesity, insulin resistance and diabetes mellitus type 2 make the actual 
problem of in-depth study of the comprehensive study of metabolic syndrome, establishment of clinical and pathogenetic 
features of the clusters of this disease, and development algorithms of treating patients with MS and comorbid states.

KEY WORDS: metabolic syndrome; diagnostic criteria; risk factors; treatment of metabolic syndrome; metformin.
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