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В статье описаны патогенетические факторы метаболического синдрома и заболевания кожи, которые 

наиболее часто ассоциируются с ним, приведены данные о лечении метаболического синдрома. 
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The article describes pathogenetic factors of metabolic syndrome and skin diseases that are most often associ-

ated with it, gives data on treatment of metabolic syndrome. 
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В современной медицине метаболический 

синдром (МС) является междисциплинарной 
проблемой и интересует врачей различных 
специальностей. МС характеризуется как ком-
плекс патогенетически взаимосвязанных со-
стояний: увеличение массы висцерального жи-
ра, снижение чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину, гиперинсулинемия, 
нарушения углеводного, липидного, пуриново-
го обменов и артериальная гипертензия [1]. 
Актуальность проблемы МС обусловлена его 
широким распространением: он встречается 
приблизительно у 20–25 % населения, а в воз-
расте после 60 лет — до 45 %. Согласно иссле-

дованиям, проведенным Американской ассо-
циацией диабета, в последние годы отмечается 
устойчивый рост МС среди людей молодого 
возраста [2]. У пациентов с МС высок риск 
развития тяжелых кардиоваскулярных ослож-
нений, расстройств эндокринной системы. Так, 
при МС риск развития ишемической болезни 
сердца (ИБС) увеличивается в 4 раза, а смерт-
ность от ИБС — в 3 раза [2]. У пациентов с МС 
риск развития сахарного диабета в 2,5 раза 
выше по сравнению с группой без МС [1]. За-
кономерно увеличивается и распространенность 
поражения органов-мишеней: сердца, сосудов, 
почек, в развитии которых играют роль как ге-
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модинамические нарушения, так и каскад мета-
болических и гуморальных изменений. 

Известны несколько основных групп диа-
гностических критериев МС [3]. Группа крите-
риев, сформулированная ВОЗ (1999, 2004), 
включает инсулинорезистентность или нару-
шение толерантности к глюкозе (обязательный 
критерий), индекс массы тела более 30 кг/м2 
или отношение окружности талии к окружно-
сти бёдер более 0,9 у мужчин и более 0,85 у 
женщин, артериальную гипертензию, дисли-
пидемию, альбуминурию. В 2005 г. Междуна-
родная диабетическая федерация представила 
новую редакцию определения МС, где прин-
ципиально новой позицией стало утверждение 
абдоминального ожирения как основного кри-
терия диагностики МС [4]. В настоящее время 
для диагностики МС используют критерии 
AHA/NHBLI (Американская ассоциация серд-
ца/Национальный институт сердца, легких и 
крови) 2009 года [5]: 1) абдоминальное ожире-
ние (для жителей Европы окружность талии 
более 94 см у мужчин и более 80 см у жен-
щин); 2) снижение в крови уровня липопроте-
идов высокой плотности (менее 1,0 ммоль/л у 
мужчин и менее 1,3 ммоль/л у женщин или про-
водимое по этому поводу специфическое лече-
ние); 3) повышение триглицеридов (1,7 ммоль/л 
и более или проводимое по этому поводу спе-
цифическое лечение); 4) повышение АД (до 
130/85 мм рт. ст. и выше или проведение анти-
гипертензивной терапии); 5) повышенные уров-
ни глюкозы натощак (5,6 ммоль/л и более, или 
нарушение толерантности к глюкозе, или при-
ем сахароснижающих препаратов). МС диа-
гностируется при наличии любых трех из вы-
шеприведенных критериев. Важно, что нали-
чие ожирения не является сейчас обязатель-
ным критерием для диагностики МС. 

В развитии МС играют роль не только ге-
нетическая предрасположенность (мутации гена 
инсулинового рецептора, лептина, полиморфизм 
гена фактора некроза опухолей, генетическая 
предрасположенность к ожирению), но и внеш-
ние факторы и определенные особенности обра-
за жизни (избыточное потребление жира и сни-
жение физической активности, употребление 
различных медикаментозных средств, способ-
ных вызвать нарушение углеводного обмена, 
увеличение количества стрессовых ситуаций в 
жизни пациентов). Висцеральная жировая 
ткань обладает активным нейро-гуморальным 
влиянием на другие системы. Адипоциты про-
дуцируют адипоцитокины (адипонектин, леп-
тин, липокалин-2, ретинол-связывающий про-
теин, резистин), фактор некроза опухоли-α, ин-
терлекины-1, 6, 8, ингибитор активатора плаз-
миногена 1 типа, ангиотензин II, трансформи-
рующий фактор роста. Эти вещества суще-

ственно влияют на развитие инсулинорези-
стентности. При резистентности тканей к ин-
сулину β-клетки островков Лангерганса ком-
пенсаторно увеличивают секрецию инсулина. 
Гиперинсулинемия является причиной дис-
функции эндотелия [6], которая влечет за со-
бой атеросклеротическое поражение сосудов и 
генерализованные расстройства функции глад-
комышечных структур многих органов и си-
стем [7]. Одним из факторов, повреждающих 
эндотелий, является дислипопротеидемия с 
повышением содержания в плазме крови липо-
протеидов низкой плотности, транспортирую-
щих холестерин в клетки, и снижение содержа-
ния липопротеидов высокой плотности, осу-
ществляющих отток холестерина в печень, где 
он катаболизируется до желчных кислот [7]. 

При МС происходят митогенные процес-
сы: роста, дифференцировки тканей, синтеза 
ДНК, транскрипции генов [8]. На фоне гипе-
ринсулинемии повышается активность симпа-
тической нервной системы и вызванное катехо-
ламинами усиленное образование свободных 
радикалов, повышается продукция эндотелием 
вазоконстрикторных веществ, в частности, эн-
дотелина-1, тромбоксана А-2, снижается синтез 
оксида азота и простациклина, оказывающих 
вазодилатирующие эффекты. Стимуляция ин-
сулином локальной ренин-ангиотензиновой си-
стемы сосудов вызывает рост и пролиферацию 
гладкомышечных клеток и способствует раз-
витию процессов ремоделирования (гипертро-
фия мышечной оболочки сосудов, уменьшение 
внутреннего диаметра), что является фактором 
нарушения микроциркуляции и стабилизации 
повышенного уровня АД. Лептин, адипонек-
тин, интерлейкины-1β, 6, 8, фактор некроза 
опухоли-α непосредственно индуцируют раз-
витие хронического субклинического воспале-
ния, дезадаптивной тканевой гипертрофии и 
фиброгенеза в органах-мишенях [8, 9]. Тoll-
подобные рецепторы адипоцитов позволяют 
им немедленно реагировать на попадающие 
патогены, что способствует продукции имму-
норегуляторных цитокинов [10]. Повышение 
активности симпатико-адреналовой системы, 
развитие инсулинорезистентности, дисфунк-
ции эндотелия и нарушение кровотока на 
уровне микроциркуляторного русла с развити-
ем воспалительных сдвигов, транспортных 
нарушений, стимуляция фиброзообразования — 
звенья одной цепи, лежащие в основе патофи-
зиологии поражения органов-мишеней при 
МС. Наиболее часто МС ассоциируется с такой 
патологией, как сахарный диабет 2 типа, арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца, синдром поликистозных яичников, не-
алкогольная жировая болезнь печени, холесте-
роз, желчекаменная болезнь, злокачественные 
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новообразования (рак молочной железы, пред-
стательной железы, кишечника, эндометрия), 
синдром ночного апноэ, подагра, депрессия [1, 
7]. С МС могут быть связаны также и заболе-
вания кожи: псориаз, склеродермия, красный 
плоский лишай, позднее акне, дискоидная крас-
ная волчанка, липоидный некробиоз, черный 
акантоз, бактериальные и грибковые заболева-
ния кожи. Общими патогенетическими звенья-
ми метаболического синдрома и кожных забо-
леваний являются хроническое воспаление, 
окислительный стресс, нарушение равновесия 
между реактивными формами кислорода и ан-
тиоксидантами, наличие Toll-подобных рецеп-
торов адипоцитов, которые немедленно реаги-
руют на попадающие антигены, что способ-
ствует продукции иммунорегуляторных цито-
кинов. Активация и/или повреждение эндоте-
лия способствует развитию иммунных, соеди-
нительнотканных реакций, иммунодепрессия 
ведет к развитию инфекций [7, 9]. 

Псориаз — хронический дерматоз, у кото-
рого наиболее четко прослеживается ассоциа-
ция с МС. У псориаза и МС имеется ряд общих 
патогенетических составляющих. Это — хро-
ническое воспаление, окислительный стресс, 
наличие Тoll-подобных рецепторов жировой 
ткани [10]. Значение адипокинов в формирова-
нии воспаления при МС и псориазе обсуждает-
ся исследователями [11].У пациентов с МС 
преобладает инверсный или экссудативный 
псориаз. При псориазе и псориатическом арт-
рите отмечается сочетание с такими комор-
бидными состояниями, как МС (при среднетя-
желом и тяжелом псориазе, псориатическом 
артрите выявляется у половины пациентов), 
сахарный диабет 2 типа, инсулинорезистент-
ность, нарушения сердечной проводимости, 
дислипидемия, признаки субклинического ате-
росклероза, ожирение по абдоминальному ти-
пу, артериальная гипертензия, неалкогольная 
жировая дистрофия печени, воспалительные 
заболевания кишечника, повышенная тревож-
ность и депрессия [10, 12]. У пациентов со 
среднетяжелым, тяжелым и осложненным псо-
риазом отмечается повышение значения стан-
дартного показателя смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний по сравнению со 
среднепопуляционными показателями [10, 13]. 

Ограниченная склеродермия представляет 
собой хроническое аутоиммунное заболевание 
соединительной ткани, которое характеризует-
ся поражением кожи (реже слизистых оболо-
чек) в виде воспалительных очагов с фиброз-
но-атрофическими изменениями. Активация 
фиброобразования, дисфункция эндотелия, из-
менения микроциркуляции, нарушения липид-
ного и углеводного обмена, окислительный 
стресс являются общими звеньями патогенеза 

при склеродермии и МС. Активация и повре-
ждение эндотелиальных клеток сосудов, по-
видимому, способствует развитию иммунных 
реакций в соединительной ткани и проявлению 
клинических признаков склеродермии. Нару-
шение метаболизма холестерина и повышен-
ная атерогенность сыворотки крови пациентов 
могут усугублять сосудистые расстройства при 
ограниченной склеродермии, учитывая, что по 
данным ряда авторов у пациентов со склеро-
дермией наблюдается атерогенный профиль 
липидов и субклинический атеросклероз [14, 
15]. Изменения микроциркуляции ведут к усу-
гублению местной гипоксии при ограниченной 
склеродермии и, соответственно, к прогресси-
рованию фиброза. Хроническое воспаление ве-
дет к патологическому образованию активных 
форм кислорода, формированию оксидативного 
стресса, что инициирует фиброз, сосудистые 
поражения, обусловливает повышенную вос-
приимчивость к аутоиммунным реакциям [16]. 

Имеются данные о более высоком содер-
жании фактора фон Виллебранда, межклеточ-
ных молекул адгезии при бляшечной форме 
склеродермии [17]. Описано сочетание огра-
ниченной склеродермии с сахарным диабетом, 
ожирением, артериальной гипертензией [18]. 
Некоторые авторы отмечают повышенный 
риск сердечно-сосудистых событий, а также 
более высокую встречаемость метаболическо-
го синдрома у пациентов со склеродермией от-
носительно общей популяции [15]. 

Акне (угревая болезнь) — наиболее рас-
пространенное заболевание кожи в пубертат-
ном периоде проявляется в возрасте 12–24 лет. 
Заболеваемость угревой болезнью в старших 
возрастных группах, классифицируемое как 
позднее акне, в последние годы растет. У жен-
щин в отличие от подростков на развитие и те-
чение болезни влияют такие факторы, как син-
дром поликистозных яичников, бесплодие, МС 
[19]. Было выявлено влияние особенностей дие-
ты на течение акне. Продукты со значительным 
содержанием углеводов, увеличивая уровень 
гликемической нагрузки, влияют на концентра-
цию инсулина и инсулиноподобного фактора 1, 
что в свою очередь ведет к повышению концен-
трации андрогенов в плазме крови. Гиперандро-
генемия является одним из патогенетических 
факторов развития угревой болезни, приводит к 
гиперсекреции кожного сала, формированию 
фолликулярного гиперкератоза, гиперплазии 
сальных желез и появлению угрей [20]. 

Липоидный некробиоз — хронический 
дерматоз, относящийся к группе локализован-
ных липоидозов кожи, характеризующийся по-
явлением восковидных бляшек оранжевого 
или желтого-красного цвета с четкими грани-
цами на передней поверхности голеней, стоп. 
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С течением времени может происходить изъ-
язвление и рубцевание кожных высыпаний. Вы-
явлена высокая корреляция липоидного некро-
биоза с сахарным диабетом, а также имеются 
данные о такой сопутствующей патологии, как 
артериальная гипертензия, МС, стенокардия, 
неинфекционный гепатит [21]. 

Красный плоский лишай — хроническое 
воспалительное заболевание кожи и слизистых 
оболочек, которое характеризуется зудящими 
мономорфными высыпаниями блестящих, фи-
олетового цвета полигональных папул с сетча-
той поверхностью на сгибательной поверхно-
сти конечностей, в области крестца, на слизи-
стой оболочке рта. У пациентов отмечается 
несомненная связь развития болезни с гипер-
тензией и сахарным диабетом. Сочетание крас-
ного плоского лишая и нарушение углеводного 
обмена достигает 37 %. У пациентов с красным 
плоским лишаем слизистых оболочек выявляет-
ся атерогенная дислипидемия [22]. Эрозивно-
язвенная форма красного плоского лишая сли-
зистых оболочек, которая возникает у пациен-
тов с сахарным диабетом и артериальной гипер-
тензией, определяется как синдром Гриншпана — 
Вилаполя — Диаса — Потекаева. 

Кольцевидная гранулема проявляется в 
виде плотных дермальных папул цвета кожи или 
слегка эритематозных, расположенных кольце-
видно, с преимущественной локализацей по-
ражения на тыле кистей и стоп, реже — в об-
ласти крупных суставов или других участков 
кожи. Заболевание может протекать в виде еди-
ничных очагов или приобретать распростра-
ненный или генерализованный характер. Гене-
рализованная кольцевидная гранулема ассоции-
рована в большинстве случаев с различными 
заболеваниями, в том числе с сахарным диабе-
том, тиреоидитом, злокачественными опухоля-
ми, липоидным некробиозом, гиперхолестери-
немией [23]. Было установлено, что атерогенная 
дислипидемия чаще встречается при генерализо-
ванных формах, чем при локализованных [24]. 

Пациенты с дискоидной красной волчанкой 
имеют липидные нарушения, в частности, сни-
жение уровня липопротеидов высокой плотно-
сти и повышенный риск атеросклероза [24]. 

Черный акантоз (acanthosis nigricans), или 
пигментно-сосочковая дистрофия кожи харак-
теризуется ворсинчато-бородавчатыми разрас-
таниями и гиперпигментацией кожи с локали-
зацией в области подмышечных впадин, пахо-
вых складок, на веках, губах, слизистых оболоч-
ках, конечностях, шее, животе. Черный акантоз 
является редким заболеванием и часто расце-
нивается как маркер инсулинорезистентности. 
Повышение уровня инсулина в крови пациен-
тов  ведет к активации кератиноцитов и вытес-
нению инсулиноподобного фактора роста-1 из 

инсулиноподобных рецепторов, что приводит 
к пролиферации фибробластов. Заболевание 
часто сочетается с поликистозом яичников, 
злокачественными новообразованиями [25].  

Наиболее частыми формами пиодермий у 
пациентов с МС являются фурункулез, гидра-
денит. Фурункулез у пациентов с сахарным 
диабетом протекает тяжело и длительно. Так-
же часто ассоциируется с МС гнойный гидра-
денит. Провоцирующими факторами являются 
ожирение и сахарный диабет [26]. 

Из грибковых поражений кожи при МС 
наиболее часто развивается кандидоз, обычно 
вызываемый Candida albicans. Заболевание 
проявляется зудящими белесовато-красными 
очагами мацерированного эпителия с поверх-
ностными трещинами и эрозиями. Вокруг ос-
новного очага часто появляются «отсевы». По-
ражения преимущественно локализуются в об-
ласти слизистых половых органов и крупных 
складок кожи. Кандидоз может являться «сиг-
нальным симптомом» сахарного диабета [27]. 

Комплекс лечения МС включает следую-
щие принципы: модификация образа жизни, 
лечение ожирения, коррекция инсулинорези-
стентности и нарушений углеводного обмена, 
терапия артериальной гипертензии и дислипи-
демии, применение препаратов, улучшающих 
микроциркуляцию. 

Изменение образа жизни — основа успеш-
ного лечения МС. Диета пациента с МС долж-
на обеспечивать снижение массы тела, не усу-
гублять обменные нарушения, не провоциро-
вать повышение артериального давления. Голо-
дание при МС противопоказано, так как является 
стрессовым фактором и при имеющихся метабо-
лических нарушениях может привести к острым 
сосудистым осложнениям, депрессии. Калорий-
ность пищи в сутки не должна быть более 1500 
ккал. Принимать пищу необходимо часто, ма-
лыми порциями, исключить прием пищи не ме-
нее чем за полтора часа до отхода ко сну. До 50–
60 % пищевой ценности рациона должны со-
ставлять сложные углеводы с низким гликеми-
ческим индексом (богатые пищевыми волокнами 
цельнозерновые продукты, овощи, фрукты). Про-
дукты с высоким гликемическим индексом (кон-
дитерские изделия, сладкие напитки, мелкие 
крупы) следует исключить из рациона питания. 
Общее количество жиров не должно превышать 
30 % от общей калорийности. Каждый прием пи-
щи должен включать адекватное количество 
белка для обеспечения насыщения и стабилиза-
ции гликемии. Рекомендовано употребление ово-
щей и фруктов не менее 500 г в день, рыбы — не 
менее двух раз в неделю. Прием пищевой соли 
следует ограничить до 5 г в сутки. Алкоголь 
необходимо ограничить или исключить из раци-
она. Для снижения риска сердечно-сосудистых и 
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онкологических осложнений рекомендуется от-
казаться от табакокурения. 

Регулярная мышечная активность приво-
дит к метаболическим изменениям, снижаю-
щим инсулинорезистентность. Программа фи-
зической активности составляется после об-
следования сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем. Для достижения терапевтического 
эффекта необходимо ежедневно практиковать 
физические упражнения при доступе свежего 
воздуха: интенсивную ходьбу в течение как 
минимум 30 минут, делать небольшие пробеж-
ки, ездить на велосипеде, ходить на лыжах, 2–
3 раза в неделю посещать бассейн. 

Необходимо добиваться снижения массы 
тела. При лечении МС удовлетворительным ре-
зультатом может считаться снижение массы на 
10–5 % в первый год лечения, на 5–7 % — на 
второй год и отсутствие рецидивов прибавки 
массы тела в дальнейшем. Пациенты не всегда 
могут придерживаться низкокалорийной диеты и 
регулярной физической активности. В этих слу-
чаях показана лекарственная терапия ожирения 
[28]. Показаниями к фармакотерапии при ожире-
нии являются индекс массы тела более 30 кг/м2 
или более 27 кг/м2 при сочетании с абдоминаль-
ным ожирением, наследственной предрасполо-
женностью к сахарному диабету 2 типа и сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, а также нали-
чием факторов риска или ассоциированных за-
болеваний (дислипидемия, гиперинсулинемия, 
сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертен-
зия). Для длительного лечения ожирения приме-
няют препараты орлистат и сибутрамин [28]. 

Степень выраженности нарушений угле-
водного обмена при МС колеблется от мини-
мальной (нарушенная гликемия натощак и то-
лерантность к глюкозе) до развития сахарного 
диабета 2 типа. В случае МС влияющие на уг-
леводный обмен лекарственные препараты 
должны назначаться не только при наличии 
сахарного диабета, но и при менее тяжелых 
нарушениях углеводного обмена [28]. Для 
уменьшения инсулинорезистентности препа-
ратом первого ряда в лечении МС является 
метформин. Препарат повышает чувствитель-
ность тканей к инсулину, подавляет глюконео-
генез в печени, снижает соотношение связанно-
го инсулина к свободному, подавляет окисление 
жиров и образование свободных жирных кис-
лот, снижает уровень триглицеридов и липо-
протеинов низкой плотности, повышает уро-
вень липопротеинов высокой плотности, спо-
собствует стабилизации или снижению массы 
тела, снижает гипергликемию, не вызывая ги-
погликемий. Также применяют тиазолидинди-
оны (пиоглитазон и розиглитазон), ингибрито-
ры α-глюкозидаз (акарбоза), препараты суль-
фонилмочевины (глибенкламид, гликлазид, 

глюренорм). При наличии гипергликемии и 
неудовлетворительном эффекте от перораль-
ных сахароснижающих препаратов должна быть 
назначена инсулинотерапия [28]. 

Всем пациентам необходимо поддерживать 
целевой уровень артериального давления: менее 
140/90 мм рт. ст. — для общей популяции паци-
ентов, менее 130/80 мм рт. ст. — при развитии са-
харного диабета 2 типа [29]. При выборе антиги-
пертензивного препарата у пациентов с МС нуж-
но учитывать его влияние на углеводный и ли-
пидный обмен, чувствительность тканей к инсу-
лину, уровень мочевой кислоты крови. 

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента являются препаратами первой линии для 
лечения артериальной гипертензии у пациентов с 
МС. Эта группа препаратов достоверно снижает 
сердечно-сосудистую смертность [30]. Их при-
менение ведет к снижению инсулинорезистент-
ности и улучшению гликемического контроля. 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента обладают высоким антигипертензивным и 
органосохраняющим действием, не оказывают 
отрицательного влияния на липидный и пурино-
вый обмены, оказывают вазопротективное, нефро-
протективное действие, коррегируют эндотели-
альную дисфункцию, благоприятно воздейству-
ют на тромбоцитарный гемостаз и фибринолиз. 
Антагонисты рецепторов I типа ангиотензина II спо-
собствуют снижению риска сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с артериальной гипер-
тензией, обладают нефропротективным действи-
ем, снижают уровень мочевой кислоты (лозар-
тан). У данной группы препаратов отсутствует 
негативное воздействие на углеводный и липид-
ный обмены, препараты ведут к коррекции эндо-
телиальной дисфункции и нарушений гемостаза, 
повышают чувствительность периферических 
тканей к инсулину. Применение диуретиков у 
пациентов с МС ограничено из-за развития таких 
побочных эффектов, как снижение чувствитель-
ности периферических тканей к инсулину с ком-
пенсаторной гиперинсулинемией, повышение 
гликемии, неблагоприятное влияние на липид-
ный профиль, нарушение обмена мочевой кис-
лоты, развитие гипокалиемии. Препаратом, ко-
торый в меньшей степени влияет на метаболиче-
ские факторы риска, является тиазидоподобный 
диуретик — индапамид, обладающий в том чис-
ле и вазодилатирующими свойствами. Антаго-
нисты кальция обладают целым рядом преиму-
ществ, обосновывающих их применение у паци-
ентов с МС. Препараты ведут к снижению инсу-
линорезистентности, не оказывают отрицатель-
ного воздействия на углеводный, липидный, пу-
риновый обмены, обладают вазопротективным, 
нефропротективным, антиатеросклеротическим дей-
ствием, препятствуют развитию эндотелиальной 
дисфункции. Применение агониста I1-имидазо-
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линовых рецепторов моксонидина приводит к 
коррекции центральной гиперсимпатикотонии, 
тормозит высвобождение норадреналина, снижает 
периферическое сопротивление. Моксонидин по-
вышает чувствительность периферических тка-
ней к инсулину, улучшает гликемический кон-
троль. При назначении β-адреноблокаторов паци-
ентам с МС следует учитывать, что эта группа пре-
паратов отрицательно влияет на углеводный и ли-
пидный обмен. У пациентов с МС целесообразно 
применение только небиволола или карведилола в 
составе комбинированной терапии в малых дозах. 

Препаратами первого ряда в лечении дисли-
пидемии у пациентов с МС являются статины, 
применяемые для снижения уровня атерогенных 
липидов и уменьшения частоты осложнений и 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. 
Кроме основного липидоснижающего эффекта 
(снижение концентрации холестерина в крови, 
снижение уровня липопротеинов низкой плотно-
сти, триглицеридов, повышение содержания липо-
протеинов высокой плотности) статины оказывают 
множество плейотропных эффектов (антитромбо-
тический, коррекция эндотелиальной дисфункции, 
антипролиферативный, противовоспалительный, 
иммунодепрессивный, антиаритмический). При 
изолированной гипертриглицеридемии или гипер-
триглицеридемии тяжелой степени препаратами 
выбора являются фибраты. Они также снижают 
уровень мочевой кислоты, фибриногена, улучша-
ют чувствительность тканей к инсулину [31]. 

Таким образом, МС часто является комор-
бидной патологией при вышеописанных дер-
матозах. Ранняя диагностика, своевременное 
комбинированное лечение могут помочь в кон-
троле многих ассоциированных заболеваний, в 
том числе и у пациентов с кожной патологией. 
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