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По данным многочисленных исследований, 

в последние годы отмечается отчетливая тенден-

ция к увеличению распространенности первичной 

артериальной гипертензии (ПАГ) у детей, которая 

приближается к 18% [1–3]. Поэтому очень важ-

ной в настоящее время является проблема опре-

деления факторов, способствующих развитию 

и прогрессированию артериальной гипертензии 

(АГ). Reaven еще в 1988 г. обратил внимание на 

наличие сложной связи АГ с гиперинсулинемией 

и инсулинорезистентностью (ИР), сочетающихся 

с гиперлипидемией, нарушением толерантности к 

глюкозе (НТГ). После этого у взрослых стали про-

водиться активные исследования, которые позво-

лили выделить метаболический синдром (МС) и 

определить его роль в развитии АГ [4, 5].

По данным ряда авторов, на основе тако-

го клинического признака МС, как ожирение, 

его распространенность как во взрослой, так и в 

детской популяциях примерно колеблется от 10 

до 35% [6–10]. В ходе проведенных многочис-

ленных мультицентровых исследований, посвя-

щенных проблеме МС среди взрослого населе-

ния, установлено, что при сочетании сахарно-

го диабета 2-го типа (СД2) или НТГ с дислипи-

демией, гиперурикемией и АГ, ИР встречалась 

в 95% случаев. Это означает, что ИР является 

ведущим механизмом в развитии МС [10]. При 

этом в исследовании Quebec Cardiovascular Study 

было продемонстрировано, что при наличии трех 

составляющих – ИР, повышения липопротеидов 

низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) – 

риск развития кардиоваскулярного заболевания 

увеличивается в 20 раз [11, 12].

Отмечено, что повышенная эмоциональная 

чувствительность, ранимость приводят к разви-

тию синдрома дезадаптации – активации симпа-

тического отдела вегетативной нервной системы 

(ВНС), включению гуморальных звеньев, в пер-

вую очередь гипофиз-надпочечниковой и ренин-

ангиотензин-альдостероновой систем (на фоне 

повышенной реактивности сердечно-сосудистой 

системы, усиливающейся при психоэмоциональ-

ных нагрузках) [1, 2, 13–15]. Отмеченные психо-

эмоциональные нагрузки проявляются, как пра-

вило, в виде астено-тревожного, тревожно-депрес-

сивного, истероидноподобного и других состояний 

[1, 2, 13].

С другой стороны, в настоящее время пока-

зано, что гиперреактивность симпатоадренало-

вой системы имеет решающее значение в разви-

тии сопутствующих метаболических нарушений, 

таких как ИР и гиперлипидемия [4, 14, 16, 17], в 

связи с чем целесообразно вместо термина «мета-

болический синдром» использовать термин «синд-

ром инсулинорезистентности».

По нашему мнению, активация симпатичес-

кой нервной системы может являться одним из 

ведущих патогенетических механизмов в раз-

витии цепи следующих событий: переедание – 

гипер-инсулинемия – ИР – повышение продукции 

жирных кислот и др. Симпатическая нервная сис-

тема способствует развитию периферической ИР, 

тогда как гиперинсулинемия оказывает рестиму-

лирующее действие на симпатическую нервную 

систему, замыкая порочный круг формирования 

МС [17–20]. Последнее может реализовываться 

через уменьшение поступления глюкозы в клетки 

[4] и/или через увеличение содержания в мышцах 

инсулинорезистентных мышечных волокон [21]. 

Поэтому включение синдрома вегетативной дис-

функции, нарушения вариабельности сердечного 

ритма и признаков ремоделирования миокарда 

левого желудочка и сосудов резистивного типа в 

состав МС, с нашей точки зрения, нецелесообраз-

но. Данные изменения носят вторичный («ком-
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пенсаторный») характер, возникающие в ответ 

на усиление активности симпатической нервной 

системы и на возрастание степени АГ.

Симпатическая нервная система имеет сущест-

венное значение и в развитии нарушений липид-

ного обмена. В данном случае дислипидемия, 

характеризующаяся в основном гипертриглице-

ридемией и снижением уровня липопротеидов 

высокой плотности (ЛПВП), обусловлена также 

ИР. Гиперинсулинемия приводит к повышению 

продукции липопротеидов очень низкой плотнос-

ти (ЛПОНП), богатых ТГ, в печени [22, 23].

Одним из основных компонентов МС является 

дислипидемия, которая характеризуется гипер-

триглицеридемией и гиперхолестеринемией. По 

мнению Laakso M. et al. [24], именно нарушения 

липидного спектра крови являются основой синд-

рома ИР, поскольку в формировании остальных 

его составляющих участвуют и другие факторы. 

Следовательно, высокое содержание в плазме ТГ, 

входящих в состав ЛПОНП, может быть результа-

том повышенной продукции или сниженного ката-

болизма ЛПОНП. Усиленная секреция ЛПОНП 

при гиперинсулинемии обусловлена повышенной 

концентрацией в плазме крови свободных жирных 

кислот и глюкозы. Таким образом, при сочетании 

ИР и ожирения возрастает и скорость синтеза ТГ 

и апо-В – основного структурного и функциональ-

ного белка ЛПНП. В результате этого в кровотоке 

у таких больных увеличивается количество час-

тиц ЛПОНП [25]. Кроме того, ИР сопровождается 

повышением активности транспортных белковых 

систем, переносящих эфиры холестерина от ЛПВП 

к ЛПОНП в обмен на ТГ. При этом не только сни-

жается уровень холестерина ЛПВП, но и происхо-

дит качественная модификация его частиц [26].

Распределение жировой ткани в теле чело-

века подвержено генетическому контролю [27]. 

Имеются данные о специфике функционирования 

жировой ткани, локализованной абдоминально, 

которая в основном связана с высокой липоли-

тической активностью и меньшей эффективнос-

тью антилиполитического действия инсулина 

[28]. Этот эффект объясняют меньшей плотностью 

рецепторов к инсулину на поверхности клеток 

жировой ткани брыжейки и сальника. При уве-

личении массы висцерального жира в кровоток 

через систему воротной вены поступает избыточ-

ное количество свободных жирных кислот (СЖК), 

которое может в 20–30 раз превышать их кон-

центрацию, наблюдаемую при отсутствии висце-

рального ожирения. В результате этого печень 

испытывает мощное и постоянное воздействие 

СЖК, что приводит к развитию ряда метаболи-

ческих нарушений. Таким образом, основным 

патогенетически значимым фактором развития 

ожирения при МС являются СЖК, продуцируе-

мые адипоцитами [27]. Свой вклад в прогипертен-

зивный эффект ожирения вносит также лептин, 

вырабатываемый в адипоцитах. Лептин благодаря 

увеличению активности симпатической нервной 

системы способствует повышению АД [29].

Однако эта гипотеза не полностью объясня-

ет все нарушения, имеющиеся при ожирении. 

В литературе обращается внимание на роль корти-

костероидных и половых гормонов, а также учас-

тие ЦНС в регуляции накопления жира (особенно 

в абдоминальной области) [30].

Обсуждая вопросы взаимосвязи ИР, АГ и ожи-

рения, необходимо остановиться на ИР у лиц с 

нормальной массой тела. Одни авторы указывают 

на более значимую корреляционную связь между 

уровнем инсулина и АД у лиц с нормальной мас-

сой тела [31], другие считают, что такая зави-

симость более выражена у лиц с ожирением, а 

третьи находят эту связь у тех и других пациентов 

[32]. Поэтому вопрос о механизмах взаимосвязи 

уровня инсулина и АГ во многом неясен.

С другой стороны, в результате проведенного 

Фрамингемского исследования было установлено, 

что развитие АГ предшествовало развитию ожире-

ния. Данный факт может быть объяснен тем, что 

до определенного момента уровень симпатической 

стимуляции остается достаточным для борьбы с 

избыточным отложением жира. Иными словами, 

с возрастом теряется способность симпатической 

нервной системы в достаточной степени вызывать 

термогенез и противодействовать ожирению при 

избыточном употреблении калорий [33]. 

Дислипидемия, сочетающаяся с ожирением, 

всегда сопровождается нарушениями углеводного 

обмена, гипергликемией.     

У значительного числа лиц с ожирением, но 

с нормальной толерантностью к глюкозе, обнару-

жена ИР тканей, которая была выражена в той же 

степени, что и при наличии НТГ [26]. Наличие ИР 

при нормальной толерантности к глюкозе объяс-

няется тем, что на начальных стадиях развития 

ИР секретируется достаточно инсулина для обес-

печения нормальной глюкорегуляторной функ-

ции [34]. При истощении β-клеток поджелудочной 

железы или при генетически детерминированном 

нарушении секреции инсулина нарушается толе-

рантность к углеводной нагрузке, а затем развива-

ется гипергликемия уже натощак. Сочетание ИР 

и НТГ может быть результатом нарушения мета-

болизма глюкозы в тканях-мишенях, аномаль-

ного транспорта глюкозы или инсулина к этим 

тканям. Полагают, что данные нарушения могут 

быть вовлечены в патогенез инсулиннезависимого 

сахарного диабета [35].

Длительное существование ИР и гиперинсу-

линемии обусловливает прогрессирование АГ [22, 

36], реализующейся через усиление реабсорбции 

натрия, увеличение антидиуретического эффек-

та [35]. Инсулин стимулирует симпатическую 

нервную систему и повышает продукцию катехо-

ламинов [16, 37–39]. Кроме того, он стимулиру-
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ет пролиферацию гладкомышечных клеток [35]. 

Инсулинзависимый трансмембранный ионный 

транспорт обеспечивает поддержание концент-

рации ионов натрия в эндотелии [35]. Комплекс 

этих изменений реализуется через повышение 

активности Na- K- и Ca- Mg-АТФаз, контроли-

руемых инсулином. Под влиянием последнего 

увеличивается содержание внутриклеточного 

натрия и кальция, повышается чувствительность 

стенки сосудов к норадреналину и ангиотензи-

ну II [40]. Кроме того, инсулин через симпати-

ческую нервную систему вызывает стимуляцию 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, что 

вызывает задержку Na и воды, пролиферацию 

гладкомышечных клеток артерий, гипертрофию 

кардиомиоцитов, изменение синтеза эндотелина в 

стенке эндотелия [41]. Это приводит к системной 

артериальной и венозной вазоконстрикции.

Таким образом, сочетание АГ с метаболичес-

кими факторами риска (ожирением, дислипиде-

мией, НТГ) – это не механическое скопление, а 

закономерное проявление единой цепи целого ряда 

сложных биохимических атерогенных нарушений 

на тканевом, системном и организменном уровнях, 

основой которых являются ИР и гипер-инсули-

немия, которые не только приводят (как по отде-

льности, так и в совокупности) к раннему возник-

новению в детском и подростковом возрасте, но и 

к более быстрому прогрессированию во взрослом 

периоде жизни кардиоваскулярной патологии.
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В последние годы в медицинских научных 

кругах с неослабевающим интересом обсуждает-

ся концепция метаболического синдрома (МС), 

согласно которой отклонения гормонально-мета-

болического статуса, длительно существующие у 

отдельного индивидуума, являются небезопасны-

ми для здоровья.

МС является генетически детерминирован-

ным состоянием. Наследственная предраспо-

ложенность к развитию МС или его отдельных 

компонентов показана как в семейных, так и в 

близнецовых исследованиях [1, 2]. С одной сто-

роны, выявляется высокая распространенность 

факторов риска (ФР) МС уже в молодом возрасте, 

а, с другой – существуют определенные группы 

людей, у которых риск МС увеличен по сравне-

нию с общей популяцией. Наблюдаются «омо-

ложение» МС в целом и непрерывное возраста-

ние количества людей из группы риска [3, 4]. 

МС развивается постепенно и длительное время 

протекает без явной клинической симптоматики. 

Длительное существование гормонально-метабо-

лических изменений приводит к более раннему 

появлению и клинической манифестации компо-

нентов МС. Выделение МС на ранних стадиях его 

развития имеет большое клиническое значение, 

поскольку это состояние является обратимым, т.е. 

при соответствующем лечении можно добиться 

исчезновения или, по крайней мере, уменьшения 

выраженности основных его проявлений. 

МС у детей – комплекс (кластер) прогрес-

сирующих взаимосвязанных и взаимоотягоща-

ющих основных (инсулинорезистентность – 

ИР, гиперинсулинемия, увеличение массы вис-

церального жира) и дополнительных (гиперак-

тивность гипоталамо-гипофизарно-надпочни-

ковой системы, нарушение пуринового обмена, 

гиперандрогения у девочек, гипоандрогения 

у мальчиков, снижение соматотропного гормо-

на) гормонально-метаболических расстройств – 

факторов риска (ФР), имеющих пре- и пост-

натальное происхождение, обладающих атеро-, 

тромбо-, диабетогенным и провоспалительным 

потенциалом, ускоряющих прогрессирование 

атеросклеротических сердечно-сосудистых забо-

леваний и сахарного диабета 2-го типа (СД2) и 

предшествующих их возникновению у отдельного 

индивидуума.

Говоря о частоте встречаемости МС, необходи-

мо отметить, что она сильно детерминирована воз-

растом, стадией полового развития и существенно 

зависит от применяемых критериев диагностики 

[5–8]. Но в целом, несмотря на разницу в мето-

дологических подходах, клинические и эпиде-


