
Метаболический синдром (МС) в настоящее
время является одной из приоритетных и социаль>
но значимых проблем медицины, привлекающей
внимание широкого круга специалистов всего ми>
ра – эндокринологов, кардиологов, терапевтов,
педиатров, врачей общей практики и др. [1–11].

Распространенность МС в развитых странах, в
том числе и в России,  среди лиц старше 30 лет сос>
тавляет от 10 до 35%, причем число людей из
группы риска МС непрерывно растет и приобрета>
ет характер эпидемии [12]. Хотя большинство
эпидемиологических исследований МС касаются
взрослых [1, 10–13], установлено, что при нали>
чии этого синдрома у родителей резко возрастает

его риск у потомства [11]. На сегодняшний день в
России проведены лишь единичные исследования
частоты встречаемости МС в детской и подростко>
вой популяциях. Между тем, растущая распрост>
раненность ожирения у детей и подростков, а так>
же высокая частота нарушений углеводного и жи>
рового обмена на фоне ожирения обусловливают
необходимость изучения МС именно в этой возра>
стной группе [6, 7, 9].

МС – это симптомокомплекс метаболических,
гормональных и психосоматических нарушений,
являющихся фактором риска (ФР) развития сер>
дечно>сосудистых заболеваний, в основе которых
лежит инсулинорезистентность (ИР) и компенса>
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торная гиперинсулинемия. Сдвиги гормонально>
метаболического статуса при МС обусловливают
раннее развитие атеросклеротических изменений
сосудов, что создает предпосылки для возникнове>
ния и быстрого прогрессирования ряда тяжелых
заболеваний, приводящих к ранней инвалидиза>
ции и преждевременной смерти [2, 4, 5, 14–18]. 
В связи с этим особенно важны эпидемиологичес>
кие, генетические и клинические исследования,
направленные на выявление основных ФР возник>
новения и развития МС. 

В ходе эпидемиологических исследований бы>
ло показано, что именно абдоминальное ожирение
(АО) сопровождается наиболее ярко выраженны>
ми метаболическими и клиническими нарушени>
ями. Жировая ткань висцеральной области имеет
наибольшую плотность β>адренорецепторов, ре>
цепторов глюкокортикоидов и андрогенов, обиль>
ную иннервацию и кровоснабжение, что определя>
ет ее высокую метаболическую активность. Вслед>
ствие особенностей липоцитов висцеральной жи>
ровой ткани при АО возникают и доминируют сле>
дующие характерные особенности углеводного и
жирового обмена: усиление утилизации глюкозы,
активизация липолиза и липогенеза (что приво>
дит к нарастанию уровня свободных жирных кис>
лот) и повышение ИР, компенсируемой гиперин>
сулинемией [2,5,9,19–21].

К главным («большим») признакам МС отно>
сятся следующие (ВОЗ, 1999):

• инсулинорезистентность;
• сахарный диабет 2>го типа и другие наруше>

ния обмена глюкозы (нарушенная гликемия нато>
щак, нарушение толерантности к глюкозе – НТГ). 

Малыми признаками МС являются
следующие:

• артериальная гипертензия (АГ) с уровнем
АД выше 140/90 мм рт. ст.; 

• дислипидемия с повышением уровней холес>
терина, липопротеидов низкой плотности
(ЛПНП), липопротеидов очень низкой плотности
(ЛПОНП) и триглицеридов (ТГ) с одновременным
снижением уровня липопротеидов высокой плот>
ности (ЛПВП); 

• АО и/или индекс массы тела (ИМТ)>30 кг/м2

при окружности талии (ОТ)  у мужчин >94 см и
женщин >80 см; 

• гиперурикемия (ГУ) и микроальбуминурия
(МАУ) (важные, но непостоянные признаки МС). 

В 2005 г. Международной диабетологической
Федерацией приняты новые критерии диагности>
ки МС у взрослых – центральное ожирение (для
европейцев рекомендовано считать ОТ>94 см у
мужчин и >80 см у женщин), повышение ТГ до 1,7
ммоль/л, сниженный холестерин ЛПВП (<1,0
ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин), по>
вышение АД до 130/85 мм рт. ст. и выше; тощако>
вая гипергликемия (более 5,6 ммоль/л) или нару>
шение НТГ. У подростков 10–16 лет МС диагнос>

тируется при наличии АО (ОТ>90>й перцентили,
либо по взрослым критериям) и не менее двух из
следующих признаков: уровни ТГ не ниже 1,7
ммоль/л, холестерина ЛПВП<1,03 ммоль/л, АД –
не ниже 130/85 мм рт. ст., глюкозы – не ниже 5,6
ммоль/л (также рекомендуется оральный тест то>
лерантности к глюкозе), либо при диагностиро>
ванном сахарном диабете 2>го типа (Международ>
ная диабетологическая Федерация, 2007). У под>
ростков старше 16 лет могут использоваться суще>
ствующие критерии МС для взрослых.

Основным и обязательным патогенетическим
звеном МС принято считать ИР – нарушение
действия инсулина на ткани>мишени, приводя>
щее к снижению инсулинозависимой утилизации
глюкозы в первую очередь в мышцах и печени
[19–21]. Наличие ИР, которую в повседневной
клинической практике трудно измерить (выя>
вить), не является, по мнению Международной
диабетологической Федерации, необходимым тре>
бованием для диагностики МС. Однако результа>
ты собственных исследований показали, что ИР
может регистрироваться и при отсутствии АО у де>
тей и подростков (ОТ<90>й перцентили), так как
данный показатель является непрямым критери>
ем висцерального ожирения (прямой метод – оп>
ределение площади висцерального жира методом
компьютерной томографии или ЯМРТ).

О наличии ИР при проведении эпидемиологи>
ческих исследований можно косвенно судить по
соотношению уровней глюкозы и инсулина нато>
щак. Это соотношение учитывается в модели гомео>
стаза глюкозы (Homeostatic Model Assessment) и
выражается индексом ИР (НОМА>R), который
рассчитывают по формуле: НОМА>R=Go·
INSo/22,5, где: Go – концентрация глюкозы в плаз>
ме натощак (ммоль/л), INSo – концентрация инсу>
лина в сыворотке натощак (мкЕД/мл).

Существуют многочисленные исследования,
посвященные изучению тонких механизмов влия>
ния ИР и компенсаторной гиперинсулинемии на
уровень АД и кардиоваскулярную систему в це>
лом [9–11].

В норме инсулин обладает сосудистым протек>
тивным эффектом за счет активации фосфатидил>
3>киназы в эндотелиальных клетках и микрососу>
дах, что приводит к экспрессии гена эндотелиаль>
ной NO>синтазы, высвобождению NO эндотели>
альными клетками и инсулин>обусловленной ва>
зодилатации.

При хронической гиперинсулинемии установ>
лены следующие механизмы воздействия на сосу>
дистый тонус и уровень АД [14–17, 22–30]:

• стимуляция симпатоадреналовой системы
(САС); 

• стимуляция ренин>ангиотензин>альдостеро>
новой системы (РААС); 

• блокада трансмембранных ионообменных
механизмов с повышением содержания внутри>



клеточного Na+ и Са++, уменьшением К+ (увеличе>
ние чувствительности сосудистой стенки к прес>
сорным воздействиям); 

• повышение реабсорбции Na+ в дистальных
канальцах нефрона (задержка жидкости с разви>
тием гиперволемии); 

• стимуляция пролиферации гладкомышеч>
ных клеток сосудистой стенки (сужение артериол
и увеличение сосудистого сопротивления). 

Инсулин принимает участие в регуляции актив>
ности симпатической нервной системы. Предпола>
гается, что инсулин, проходя через гематоэнцефа>
лический барьер, стимулирует захват глюкозы в ре>
гуляторных клетках, связанных с вентромедиаль>
ными ядрами гипоталамуса. Это уменьшает их тор>
мозящее воздействие на центры симпатической
нервной системы ствола мозга, что повышает актив>
ность центральных структур симпатической нерв>
ной системы. В физиологических условиях этот ме>
ханизм явлется регуляторным, а при гиперинсули>
немии приводит к стойкой активации САС и стаби>
лизации артериальной гипертензии (АГ) [17, 25].

Повышение активности центральных отделов
САС приводит к периферической гиперсимпати>
котонии. Гиперсимпатикотония в скелетных
мышцах нарушает микроциркуляторное русло в
виде разреженности микрососудов, а затем и мор>
фологических изменений (снижение количества
функционирующих капилляров). Уменьшение
числа адекватно кровоснабжаемых миоцитов, ко>
торые являются главным потребителем глюкозы в
организме, ведет к нарастанию ИР и гиперинсули>
немии. Параллельно в почках активизируются 
β>рецепторы юкстагломерулярного аппарата, что
сопровождается выработкой ренина, активацией
ангиотензина II, усилением реабсорбции натрия и
воды [14, 17, 31].

Инсулин через митоген>активированную про>
теинкиназу усиливает повреждающие сосудистые
эффекты за счет стимуляции различных факторов
роста (тромбоцитарный фактор роста, инсулино>
подобный фактор роста, трансформирующий фак>
тор роста Р, фактор роста фибробластов и др.), что
ведет к пролиферации и миграции гладкомышеч>
ных клеток, пролиферации фибробластов сосудис>
той стенки, накоплению внеклеточного матрикса.
Эти процессы вызывают ремоделирование сердеч>
но>сосудистой системы, приводя к потере эластич>
ности сосудистой стенки, нарушению микроцир>
куляции, прогрессированию атерогенеза и, в ко>
нечном счете, к росту сосудистого сопротивления
и стабилизации АГ [32–35].

Некоторые авторы полагают, что нарушение
функции эндотелия играет основную роль в патоге>
незе АГ [34–35], связанной с метаболическими на>
рушениями. У лиц с ИР и гиперинсулинемией наб>
людаются снижение реакции на вазодилатацион>
ное и усиление на вазоконстрикторное воздействие,
что ведет к кардиоваскулярным осложнениям. 

С ростом степени ожирения у взрослых паци>
ентов с клиническими проявлениями МС отмеча>
ется прогрессивное снижение суммарного абсо>
лютного уровня волновой активности вегетатив>
ных регуляторных систем по данным временного
анализа вариабельности сердечного ритма (ВСР).
При этом заслуживают внимания показатели
ВСР, отображающие падение индексов активнос>
ти парасимпатического звена вегетативной регу>
ляции и снижение степени преобладания пара>
симпатического звена над симпатическим у боль>
ных с МС [36]. Подобная динамика показателей
типична для развития диабетической вегетатив>
ной нейропатии [31], однако структура наруше>
ний углеводного обмена в исследуемых Невзоро>
вой В.А. и соавт. [26] группах пациентов с ожире>
нием достоверно не различалась. Таким образом,
выявленная вегетативная дисфункция в рассмат>
риваемых группах пациентов зависела от роста
степени ожирения [26]. Пациентам с клинически>
ми проявлениями МС, по мнению многих авторов,
показано проведение суточного мониторирования
ЭКГ, в частности, исследование ВСР [26]. 

В другом исследовании [22] было также обна>
ружено, что все показатели ВСР существенно ни>
же у больных с МС, чем у здоровых лиц. Однако
при включении в анализ среднесуточной частоты
сердечных сокращений (ЧСС) и возраста, разли>
чия для изучаемых показателей ВСР приобретали
пограничный уровень значимости. Д.А. Аничков
и соавт. [22] делают вывод, что у больных с МС
наблюдается дисфункция вегетативной нервной
системы (ВНС), заключающаяся в относительной
гиперсимпатикотонии.

У детей с ожирением и выраженной ИР с по>
мощью автоматизированного временного и спект>
рального анализа разночастотных волновых коле>
баний межсистолических интервалов при направ>
ленном тестировании была выявлена сегментар>
но>периферическая вегетативная дизрегуляция
пейсмекерной активности синусового узла в виде
снижения парасимпатического ингибирующего
влияния и повышения на этом фоне симпатичес>
кого воздействия на сердечный ритм, а также уме>
ренное снижение способности ритма реагировать
на физические стимулы [37].

С учетом сказанного, констатируем, что име>
ются достаточно убедительные и обоснованные
факты связи между нарушением ВРС и формиро>
ванием сердечно>сосудистых заболеваний [37–41];
влияния гиперинсулинемии при ожирении и МС
на состояние кардиоваскулярной системы, в це>
лом, и САС, в частности [14, 17, 24, 42, 43]. 

Так, у детей и подростков с ожирением и дру>
гими клиническими проявлениями МС регистри>
руются различные варианты диастолической дис>
функции левого желудочка (ЛЖ), а также струк>
турно>функциональные изменения миокарда,
свидетельствующие о начальных процессах его ре>
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моделирования [28, 32, 33, 42]. При этом эти из>
менения ведут у 14,3–37% детей к ремоделирова>
нию ЛЖ, что достоверно чаще, чем у подростков с
нормальной массой тела [25, 27, 29].

Другой мало изученной в детском и подростко>
вом возрасте остается проблема структурно>функцио>
нального состояния сосудов при ожирении и МС. 

В последние годы многие работы [34, 35, 44,
45] посвящены исследованию эндотелиальной
дисфункции и сосудистого ремоделирования на
основе анализа скорости распространения пульсо>
вой волны (СРПВ). В литературе имеются данные,
что повышение СРПВ сопровождается увеличени>
ем числа сердечно>сосудистых катастроф и общей
смертности при АГ, ишемической болезни сердца,
атеросклерозе, сахарном диабете, хронической по>
чечной недостаточности у взрослых [30, 34, 46].
Выявленную взаимосвязь жесткости артерий и
ИР у больных с поликистозом яичников С. Kelly и
соавт. (2002) также объяснили развитием эндоте>
лиальной дисфункции. Прогностическое значение
СРПВ артерий наиболее важно при начальной ста>
дии АГ. P. Lantelme и соавт. [41] исследовали
жесткость артерий у пациентов «с гипертонией бе>
лого халата». В результате выяснилось, что повы>
шение АД у таких пациентов коррелирует с нару>
шением растяжимости артерий. Было доказано,
что у подростков нарушение эндотелийзависимой
вазодилатации свидетельствовует в пользу истин>
ной АГ, а определение данной функции эндотелия
может быть использовано для дифференциальной
диагностики АГ и вегетативной дисфункции в
этом возрастном периоде [47].

Нельзя не учитывать также и стимулирующее
влияние ангиотензина II на развитие коллагено>
вых волокон. Данным фактом, очевидно, и объяс>
няется положительное влияние терапии ингиби>
торами ангиотензинпревращающего фермента
(ИАПФ) на свойства сосудистой стенки, которое
не только связано с их гипотензивным эффектом
[48]. С помощью измерения скорости пульсовой
волны появляется возможность оценить эффект
антигипертензивной терапии на механические
свойства сосудов – одного из важных прогности>
ческих критериев. 

На сегодняшний день наличие эндотелиальной
дисфункции и ее негативный вклад в развитие кар>
диоваскулярной патологии у пациентов с ожирени>
ем и МС является бесспорным. Учитывая при этом
разрозненность и недостаточность научных данных
о структурно>функциональном состоянии сердца и
сосудов у детей и подростков с ожирением и МС, ак>
туальным является изучение данной проблемы в
рамках планирования и проведения лечебно>про>
филактических мероприятий кардиоваскулярной
патологии в детском и подростковом возрасте. По>
этому, наряду с известными ФР сердечно>сосудис>
тых заболеваний (повышение АД, диастолическая
дисфункция ЛЖ, гипертрофия ЛЖ, дислипидемия

и др.), у больных с МС приобретает важное значе>
ние оценка механических свойств сосудов: жест>
кость, растяжимость их стенки [49–51].

Проведенные нами исследования [23, 52–55,
56–60] позволили включить в кардиоваскуляр>
ный синдром у детей с ожирением и МС наряду с
АГ вегетативную дисфункцию, проявляющуюся,
в том числе нарушением ВРС; эндотелиальную
дисфункцию; а также систолодиастолическую
дисфункцию миокарда ЛЖ. При этом степень вы>
раженности этих нарушений со стороны сердечно>
сосудистой системы у детей и подростков с ожире>
нием варьирует индивидуально и зависит от сте>
пени ИР. Полученные нами результаты наряду с
известными литературными данными позволяют
расширить представление о патогенезе кардиовас>
кулярного МС у детей и подростков, мотивируя
необходимость разработки дифференцированных
лечебных мероприятий при МС. 

Отметим, что изучение ФР МС, ассоциирован>
ных с образом жизни, в большинстве случаев про>
ходит при явном или скрытом игнорировании пси>
хосоматической составляющей [21, 61, 62], что рез>
ко снижает эффективность превентивных меропри>
ятий. На современном этапе признается наличие
биологического субстрата, общего для депрессии и
МС. Дисфункция моноаминергической (серотонин,
норадреналин, дофамин) синаптической передачи в
ЦНС, лежащая в основе депрессивных и тревож>
ных психопатологических расстройств (ПР), игра>
ет важную роль и в патогенезе ожирения. Серото>
нин ускоряет чувство насыщения, влияет на аппе>
тит и выбор макронутриентов, подавляя желание
потреблять углеводы и жиры и, возможно, опосре>
дуя некоторые из эффектов лептина на снижение
массы тела. Дефицит серотонина при депрессии по>
вышает влечение к углеводам, избыточный прием
которых уменьшает вегетативные симптомы деп>
рессии, но при этом увеличивает массу тела. Норад>
реналин модулирует прием пищи, влияя на нейро>
пептид Y и лептин. Стимуляция дофаминовых ре>
цепторов сопровождается не только снижением
объема и количества приемов пищи, но и прямым
влиянием на расход энергии. Действие дофамина в
nucleus accumbens усиливает приятные ощущения
от потребления пищи. 

Как известно, при депрессии обнаруживаются
признаки гиперреактивности гипоталамо>гипофи>
зарно>надпочечниковой системы с усилением выра>
ботки кортизола, увеличением гипофиза и надпо>
чечников, а также активных нейронов, секретирую>
щих кортикотропин>рилизинг>фактор. Концентра>
ция кортизола в плазме таких больных прямо кор>
релирует с тяжестью депрессии. Хроническая ги>
перкортизолемия приводит к формированию ИР и
следующих за этим  АГ, гиперпродукции стероидов,
гипергликемии и гиперхолестеринемии, повышаю>
щих риск сердечно>сосудистых осложнений
[63–66]. Показатели распространенности депрессий



при МС варьируют в широких пределах – от 14,4 до
41,3%, причем тяжесть депрессивных проявлений
коррелирует со многими симптомами МС [65–69]. 

В настоящее время рассматривается несколько
возможных патофизиологических механизмов влия>
ния депрессии на состояние сердечно>сосудистой сис>
темы. Один из основных – это дисбаланс ВНС с акти>
вацией симпатического отдела. Повышенное выделе>
ние катехоламинов приводит к увеличению потреб>
ности миокарда в кислороде, метаболитах вследствие
возрастания частоты и силы сердечных сокращений,
а также сопровождается значимым снижением ВСР
[65, 69]. Еще один механизм обусловлен нарушения>
ми в свертывающей системе крови [63], а также нару>
шением эндотелиальной функции [71].

Анамнестический анализ пищевого поведения
позволил исследователям выявить разнообразные
психологические факторы, провоцирующие ги>
перфагические реакции у больных ожирением и
МС: 84% из них реагировали перееданием на пси>
хоэмоциональное напряжение, обусловленное
конфликтами в семье и на работе, бытовой неудов>
летворенностью; 72% отмечали усиление аппети>
та при виде еды; у 20% аппетит повышался после
тяжелой физической и умственной деятельности.
Профили личности обследованных женщин с ожи>
рением, полученные методикой MMPI, характе>
ризуются наличием «невротической триады» с по>
вышением на 6>й, 7>й и 8>й шкалах, что в совокуп>
ности с увеличением профиля по 1>й и 2>й шкале
характеризует их как более невротизированных,
нерешительных, эмоционально незрелых и не>
удовлетворенных межличностными контактами.
В анамнезе у таких больных отмечается формиро>
вание гиперфагического способа реагирования на
стрессовую ситуацию начиная с детского возраста,
и дальнейшее закрепление этого дезадаптивного и
в то же время социально приемлемого защитного
механизма, что особенно ярко проявляется во вре>
мя психологических «кризисных периодов» (на>
чало семейной жизни, рождение ребенка). Кроме
того, у больных ожирением установлены выра>
женное эмоциональное напряжение, высокий уро>
вень тревожности и стресса, ауто> и гетероагрес>
сия, замкнутость, недоверчивость, сдержанность,
склонность к легкому возникновению фрустра>
ций, преобладанию отрицательных эмоций над
положительными в сочетании с выраженной уста>
новкой на достижение высоких целей. Это позво>
ляет говорить о психологических проблемах лич>
ности, в качестве компенсаторного и социально
приемлемого источника положительных эмоций
использующей гипералиментацию и гиподина>
мию, приводящую к ожирению [62]. 

Симптомы тревоги и депрессии у тучных лиц
нарастают параллельно увеличению балла психо>
социальных проблем. Психопатологический ди>
стресс выявляется у 26% лиц с ожирением и ухуд>
шает качество жизни достоверно больше, чем сопу>

тствующие ожирению соматические заболевания.
Психотравмирующие события в детстве в 4,6 раза
повышают риск ожирения во взрослом возрасте. 
У детей, перенесших психологическое и физичес>
кое насилие или его угрозу, риск ожирения возрас>
тает в 1,46 раза, морбидного ожирения – в 2,5 раза.
В литературе описаны эпидемиологические и кли>
нические ассоциации между депрессивными и тре>
вожными расстройствами, с одной стороны, и ожи>
рением, МС и ассоциированными с ними сомати>
ческими заболеваниями, с другой [72, 73].

Проведенная нами комплексная оценка пси>
хологического статуса у детей и подростков с ожи>
рением выявила различия его состояния в зависи>
мости от уровня ИР. У детей с ожирением и под>
твержденной ИР регистрировались более высокие
уровни тревоги и депрессии; нарушения в эмоцио>
нально>волевой сфере и коммуникативно>меж>
личностных взаимодействиях; ориентация лич>
ности на внутренний субъективный мир (интра>
версия), акцентуация отдельных черт характера
(дистимный, неуравновешенный, тревожный и
возбудимый типы) [74–76].

С учетом сказанного можно сделать вывод, что
ожирение – это психосоматическое заболевание
[77–79], в патогенезе и клинической картине ко>
торого взаимодействуют биологические, психоло>
гические и социальные факторы. 

Несмотря на то, что в МКБ X не предусмотрен
диагноз МС в виде самостоятельной нозологичес>
кой единицы (отдельные маркеры МС шифруются
в разных рубриках – АГ, сахарный диабет и др.),
разработка рабочей классификации МС (особенно
у детей и подростков) является необходимой и
направленной на оптимизацию профилактики,
диагностики и лечения этой патологии.

На основе собственных результатов, получен>
ных в ходе обследования и лечения более 300 па>
циентов с МС, а также данных литературы, нами
была разработана рабочая классификация МС у
детей и подростков.

Рабочая классификация кардиоваскулярного 

метаболического синдрома

(Козлова Л.В., Бекезин В.В., Козлов С.Б., 2007 г.)
Форма:

• полная (4 и более маркеров МС);
• неполная (субклиническая, неосложненная);
Степень выраженности ИР:
• умеренная (4<HOMA>R<8);
• высокая (HOMA>R>8).
Клинико%метаболический вариант:

• преимущественно с АО;
• преимущественно с кардиоваскулярными

нарушениями;
• преимущественно с метаболическими нару>

шениями;
• преимущественно с психопатологическими

нарушениями;
• смешанный вариант.
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Течение:

• прогрессирующее;
• стабильное;
• регрессирующее;
• рецидивирующее.
Фаза:

• компенсации;
• декомпенсации.
При этом о неполных (субклинических) фор>

мах МС можно говорить при наличии центрально>
го ожирения, ИР и гиперинсулинемии, а также
при регистрации не более одного дополнительного
метаболического маркера (дислипидемия, ГУ,
МАУ и др.). Диагностика 4 и более маркеров,
включая 2 обязательных (центральное (висце>
рально>абдоминальное) ожирение и ИР), свиде>
тельствует о полной форме МС. 

Выделение в классификации различных форм
МС у детей и подростков целесообразно в связи с
тем, что в этом возрасте регистрируются в 75% слу>
чаев неполные формы и, соответственно, в 25%
случаев – полные формы [8, 9, 11]. Как показывает
практика, часто субклиническое течение неполных
форм МС сопровождается отсутствием или недоста>
точной коррекцией уже имеющихся метаболичес>
ких нарушений у детей и подростков. С нашей точ>
ки зрения, эта форма МС требует проведения посто>
янного клинического и лабораторного мониторинга
с целью своевременного выявления и коррекции
гормонально>метаболических нарушений.

У детей и подростков с МС важно учитывать и
степень выраженности ИР, так как ее уровень, с
одной стороны, свидетельствует о риске развития
прежде всего кардиоваскулярных нарушений, а с
другой – о необходимости проведения медикамен>
тозной коррекции и о ее особенностях. Таким об>
разом, предлагаемая классификация позволяет
акцентировать внимание клиницистов на началь>
ные, обратимые формы МС, а также избежать не>
рационального назначения препаратов.

В настоящее время целесообразность примене>
ния медикаментозной терапии в лечении ожирения
у взрослых пациентов не вызывает сомнения.
Целью назначения различных лекарственных пре>
паратов является повышение эффективности комп>
лексной терапии и предотвращение рецидивов ожи>
рения. В то же время лекарственная терапия для де>
тей и подростков с ожирением окончательно не раз>
работана, и в настоящее время в этой области имеет>
ся больше вопросов, чем ответов. Детским врачам>
эндокринологам известно, что бороться с повышен>
ным аппетитом ребенка очень сложно, тем более что
аноректики в педиатрической практике не приме>
няются из>за серьезных побочных эффектов. 

Нельзя забывать, что возрастными критерия>
ми ограничено также применение популярных се>
годня современных препаратов центрального
действия (сибутрамин) и лекарств, фармакологи>
ческое действие которых направлено на снижение

всасывания жиров в кишечнике (орлистат). Такое
положение обусловливает актуальность клини>
ческих исследований по оценке эффективности и
безопасности применения различных лекарствен>
ных средств у детей и подростков, страдающих ос>
ложненными формами ожирения. В настоящее
время в клинических испытаниях, включающих
детей, проводятся изучение орлистата [80], сибут>
рамина [81] и метформина [82].

Одним из перспективных направлений в этой
области является исследование эффективности
препаратов из ряда бигуанидов – метформина [9,
82–84]. Положительные влияния метформина на
кардиоваскулярную систему можно подразделить
на прямые (улучшение фибринолиза, гемореоло>
гических показателей, увеличение «питательно>
го» кровотока, снижение скорости развития ате>
росклероза, неоваскуляризации и тромбообразо>
вания, гликирования белков и окислительного
стресса) и непрямые (снижение гликемии, инсу>
линемии и ИР) [9, 82]. При этом необходимо так>
же отметить, что метформин с 2004 г. получил
одобрение всех стран Европейского союза для при>
менения у детей старше 10 лет [11].

Другой препарат – сибутрамин относится к се>
лективным ингибиторам обратного захвата серо>
тонина и норадреналина (СИОЗСН) и изначально
разрабатывался как антидепрессант. Он проявил
антидепрессивный эффект у пациентов с ожире>
нием,  однако его основное действие – увеличение
чувства насыщения и снижение потребности в
приеме пищи, ведущее к уменьшению массы тела,
которое сохраняется при длительном приеме пре>
парата.  По этой причине сибутрамин является
единственным СИОЗСН, зарегистрированным для
лечения ожирения. Необходимость целостного
психосоматического подхода к ведению пациен>
тов с ожирением и МС, сочетающего в себе тради>
ционные медицинские программы коррекции
массы тела с психотерапией, направленной на уст>
ранение психологических проблем, послуживших
причиной развития ожирения или возникших на
его фоне, повышает роль сибутрамина как препа>
рата центрального действия для лечения ожире>
ния, который через серотониновые и норадрена>
линовые системы одновременно влияет как на
потребление пищи, так и на психоэмоциональное
состояние пациентов с ожирением [81, 85]. 

Клинико>метаболические особенности течения
МС у детей и подростков позволили выделить в
классификации несколько его вариантов: преиму>
щественно с АО; преимущественно с кардиоваску>
лярными нарушениями;  преимущественно с мета>
болическими нарушениями; преимущественно с
психопатологическими нарушениями; смешан>
ный вариант. Следует еще раз подчеркнуть, что из>
менения со стороны сердечно>сосудистой системы
(синдром вегетативной дисфункции, АГ, миокар>
диодистрофия, систолодиастолическая дисфунк>



ция миокарда, увеличение жесткости сосудистой
стенки и нарушение функции эндотелия) с клини>
ческой точки зрения целесообразно оценивать в
виде единого кардиоваскулярного синдрома. 

В связи с этим у больных с МС (преимущест>
венно с кардиоваскулярными нарушениями) пре>
паратами выбора должны являться ИАПФ [24, 25,
48]. Это связано, во>первых, с патогенетической
обоснованностью их применения (наблюдающаяся
активация РААС при ИР) и, во>вторых – с рядом
преимуществ препаратов этого класса: снижение
ИР и улучшение гликемического контроля; отсут>
ствие отрицательного влияния на липидный и пу>
риновый обмены (данные исследований FASET
(1998), ABCD (1998), CAPPP (1994), HOPE (2000));
вазопротективное и антиатеросклеротическое
действие (SECURE>HOPE>substudy (1999–2000));
нефропротектерное действие при диабетической и
недиабетической  нефропатии (FASET (1998),
REIN (1999), EUCLID (1998), AIPRI (1999)); кор>
рекция эндотелиальной дисфункции, благоприят>
ное воздействие на тромбоцитарный гемостаз и
фибринолиз (TREND (1996)).

Выявление у ряда детей и подростков с МС выра>
женной психологической дизадаптации [74, 75, 86,
87] позволило выделить дополнительно  в классифи>
кации еще один  вариант течения МС – преимущест>
венно с психопатологическими нарушениями. Диаг>
ностика данного варианта позволяет рекомендовать
детям с МС в комплексной терапии психологические
методы коррекции (аутогенные тренировки, психо>
терапия, занятия в школе ожирения и МС и др.). 

Особенно при таком варианте успеху лечения
способствует осознание пациентом связи между
особенностями его личности и избыточным весом,
что сказывается прежде всего на эффективности
коррекции массы тела и на отдаленных результа>
тах терапии. Система задач психокоррекционной
работы при ожирении зависит от возрастных, лич>
ностных, социально>психологических и мотива>
ционных факторов и должна базироваться на вы>
явлении и коррекции тех личностных характерис>
тик, которые способствуют становлению гипер>
алиментации и гиподинамии, как формы патоло>
гического реагирования на психотравму. Психо>
коррекция должна быть ориентирована на выяс>
нение роли психосоциальных факторов в станов>
лении ожирения, формирование адекватных ме>

ханизмов психической адаптации. В ней должна
преобладать ориентация на мотивационную сферу
личности, при которой пациент воспринимает
нормокалорийную диету не как ограничение, а
как единственно возможный, естественный раци>
он питания [3, 62, 88]. 

При этом необходимы новые подходы к изме>
нению качества жизни не только ребенка с ожире>
нием и МС, но и всей семьи и разработка для каж>
дого ребенка индивидуальной терапевтической
тактики. Использование в комплексной терапии
различных научно>обоснованных методик психо>
коррекции избыточного веса и ожирения позволя>
ет ускорить основной обмен, уменьшить аппетит,
выработать стойкую доминанту на похудение,
осознать психологическую причину избыточного
веса и выработать индивидуальную стратегию по>
худения. Другими словами – на уровне психофи>
зиологических механизмов у подростка на фоне
психокоррекции формируется новое, устойчивое
отношение к своему телу и к своему здоровью, вы>
рабатывается доминанта на похудение и дальней>
шее поддержание оптимальной массы тела [62].
При этом следует подчеркнуть важную роль в про>
ведении психокорригирующих мероприятий
проблемно>целевого образования в виде школ для
детей и подростков, а также их родителей. Обуче>
ние в таких школах способствует снижению степе>
ни выраженности психопатологических наруше>
ний у пациентов с МС, повышению их качества
жизни и социальной адаптации [74].

Выделение в рабочей классификации различ>
ных стадий течения МС оправдано и с точки зрения
выбора терапевтической тактики. При прогресси>
рующем течении МС целесообразно рекомендовать
медикаментозную терапию, а при регрессирующем
течении можно ограничиться только немедикамен>
тозной. Подход к лечению должен быть комплекс>
ным и сопровождаться рациональным и длитель>
ным назначением медикаментозных препаратов с
целью коррекции выявленных нарушений. 

Таким образом, разработанный и предложен>
ный нами вариант рабочей классификации МС у
детей и подростков позволяет, с одной стороны,
учитывать всевозможные клинико>метаболичес>
кие варианты и особенности течения данной пато>
логии,  а, с другой – выбирать оптимальные схемы
и алгоритмы ведения таких пациентов.
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