
Со времени описания Reaven G.M. (1988) вза-

имодействия синдромов инсулинорезистентности 

(ИР), артериальной гипертензии (АГ), дислипиде-

мии, сахарного диабета 2-го типа (СД2) и других 

связанных с ними метаболических нарушений [1] и 

введения в научную медицинскую литературу тер-

мина «метаболический синдром» (МС), интерес спе-

циалистов к данной проблеме не ослабевает [2, 3]. 

И если ранее данный синдром рассматривался 

в контексте приобретенных нарушений обмена 

веществ и неправильного образа жизни, в последу-

ющем была установлена связь развития МС с пато-

логией перинатального периода [4, 5]. Доказано, 

что как низкий, так и избыточный по отношению 

к гестационному сроку вес тела при рождении 

может служить фактором риска развития МС, 

СД2 и АГ во взрослой жизни [6, 7]. Кроме того, 

факторами риска развития МС у ребенка явля-

ются наличие СД (в том числе гестационного) и 

ожирения у матери [8]. Авторы полагают, что име-

ющиеся в этом случае материнские нарушения 

метаболизма могут оказывать влияние на внутри-

утробное развитие плода.

В настоящее время не вызывает сомнений 

тот факт, что истоки метаболических нарушений 

уходят корнями в ранний возраст, а высокая рас-

пространенность составляющих МС (ожирения, 

АГ, нарушения толерантности к глюкозе – НТГ) в 

детской популяции [9–11] и их негативное влия-

ние на развитие метаболических нарушений и сер-

дечно-сосудистых заболеваний во взрослой жизни 

[12] обусловливают актуальность изучения дан-

ной проблемы и разработку подходов к лечению 

и профилактике МС, начиная с этой возрастной 

группы [13].

Распространенность МС в детском возрасте 

колеблется от 4 до 28,7% в общей популяции и 

значительно выше среди детей и подростков с 

ожирением [14–16]. Столь значительный разброс, 

по всей вероятности, связан с отсутствием унифи-

цированных подходов к диагностике МС, причем 

разногласия касаются как самих диагностических 

признаков, так и отрезных точек для их определе-

ния (особенно критериев диагностики ожирения и 

АГ). Учитывая основополагающую роль абдоми-

нального ожирения (АО) в генезе МС, большинст-

во исследователей предлагают использовать 90-й 

центиль окружности талии (ОТ) в качестве основ-

ного диагностического критерия МС [14, 15, 17]. 

Что касается АГ, то в отличие от эссенциальной 

гипертензии, за диагностический уровень АД для 

пациентов с МС большинство авторов принимают 

90-й центиль для соответствующего пола и возрас-

та [15, 17, 18], что по рекомендациям 4-го доклада 

по диагностике и лечению АГ у детей и подростков 

Американской академии педиатрии соответствует 

уровню предгипертензии [19].

Не подвергая сомнению определяющую роль 

ИР в генезе МС, но учитывая технические слож-

ности ее выявления и наличие периодов физиоло-

гической ИР в детском и подростковом возрасте, 

мы не склонны считать лабораторное подтверж-

дение ИР абсолютным условием диагностики МС. 

Поскольку четко доказана корреляционная зави-

ДИСКУССИИ

© Коллектив авторов, 2009

Л.А. Балыкова, О.М. Солдатов, Е.С. Самошкина, А.А. Самошкина 

   ЛЕЧЕНИЕ  МЕТАБОЛИЧЕСКОГО  СИНДРОМА  У  ДЕТЕЙ  И  ПОДРОСТКОВ 

Кафедра педиатрии Мордовского государственного университета, г. Саранск, РФ

Контактная информация:

Балыкова Лариса Александровна – д.м.н., проф., зав. каф. педиатрии медицинского института 

ГОУ ВПО «Мордовский госуниверситет им. Н.П. Огарева»

Адрес: 430032 Республика Мордовия, г. Саранск, ул. Р. Люксембург, 15 

(Детская республиканская больница) 

Тел.: (8342) 35-30-02, E?mail: larisabalykova@yandex.ru

Статья поступила 26.10.09, принята к печати 30.09.10.

От редакции.  В этом номере журнала мы заканчиваем дискуссию, посвященную 
проблемам метаболического синдрома в педиатрической практике. 
В дальнейшем планируется публикация заключительной редакционной 
статьи, в которой будут подведены итоги проведенной дискуссии.



89Л.А. Балыкова, О.М. Солдатов, Е.С. Самошкина, А.А. Самошкина

симость между значением индекса массы тела 

(ИМТ), ОТ и степенью ИР [20], в качестве маркеров 

последней возможно использование более простых 

критериев. Реальная необходимость определения 

ИР возникает при отсутствии АО, но наличии 

других составляющих МС, для чего, по нашему 

мнению, наиболее удобен индекс НОМA-IR. 

Дискутабельным является вопрос о норма-

тивных значениях этого показателя у детей и 

подростков. У взрослых пациентов его значение 

в норме не превышает 2,27, у подростков с избы-

точной массой тела M. Keskin et al. [21] предла-

гают считать признаком ИР значения индекса 

HOMA более 3,5. Lambert et al. [22] используют 

для диагностики МС 75-й центиль индекса ИР 

НОМA-IR. Совершенно очевидно, что подобные 

нормативы (как нормативы АД и метаболичес-

ких показателей) должны быть разработаны по 

результатам эпидемиологических исследований 

для Российской популяции детей и подростков.

В целом, для диагностики МС у детей и под-

ростков 10–16 лет считаем целесообразным при-

менение согласованных критериев, предложен-

ных Международной диабетической федерацией 

[23] с некоторыми модификациями.

Основные критерии: АО (по увеличению ОТ 

выше 90-го центиля для соответствующего пола и 

возраста). 

Дополнительные критерии:
1) АГ (САД и/или ДАД выше 90-го центиля 

для соответствующего пола и возраста или САД 

выше 120 мм рт. ст. и/или ДАД выше 80 мм рт. ст. 

для детей и подростков – по принципу «что боль-

ше»);

2) повышение уровня триглицеридов (>1,2 

ммоль/л);

3) снижение уровня ХС ЛПВП (<1,17 ммоль/л 

для мальчиков и <1,3 ммоль/л для девочек) или 

повышение уровня холестерина (>5,2 ммоль/л) и 

ХС ЛПНП (>3,36 ммоль/л);

4) гипергликемия натощак (>5,6 ммоль/л) 

или НТГ (6,7–10,0 ммоль/л в цельной венозной 

крови в ходе стандартного глюкозотолерантного 

теста) или диагностированный СД2. 

Наличие у пациента АО и двух дополнитель-

ных критериев или трех и более дополнительных 

критериев при лабораторно доказанной ИР явля-

ется основанием для диагностики МС. По всей 

видимости, использование единых критериев поз-

волит не только уточнить распространенность, но 

и более четко определиться с тактикой лечения и 

профилактики МС у детей и подростков. 

Хотя уже сейчас очевидно, что она должна 

включать несколько равнозначных компонентов 

[24], к которым относятся следующие: 

1) диетотерапия;

2) обучение и психологические тренинги, 

направленные на изменение образа жизни;

3) медикаментозная терапия;

4) лечебная физкультура.

Учитывая, что МС представляет собой не само-

стоятельное заболевание, а симптомокомплекс, 

включающий нарушение различных видов обме-

на, направленность терапии будет определять-

ся преобладающим симптомом (АГ, ожирение) 

и выраженностью метаболических расстройств. 

Однако в любом случае основой лечения МС долж-

ны быть немедикаментозные мероприятия и моди-

фикация образа жизни (снижение массы тела, 

изменение характера питания, отказ от курения 

и употребления алкоголя, повышение физичес-

кой активности). Эти мероприятия должны про-

водиться как изолированно, так и в комплексе с 

медикаментозным лечением.

Кроме того, на наш взгляд, целесообразно 

выделение групп риска сердечно-сосудистых 

осложнений. С учетом нового проекта рекомен-

даций по диагностике и лечению АГ у детей и 

подростков следует выделять лишь группу высо-

кого и низкого риска (см. таблицу). При этом 

следует учитывать, что наиболее разработанными 

для педиатрической популяции являются крите-

рии диагностики гипертрофии миокарда (хотя в 

настоящее время предлагаются их более низкие 

Таблица

Стратификация риска детей и подростков с МС за 1-й месяц наблюдения

Группа 

риска

Число факторов 

риска
Факторы риска

Факторы, значение 

которых не доказано

Поражение 

органов-мишеней

Низкий 

риск

1–2 фактора риска 

без поражения 

органов-мишеней

Курение

Ранний анамнез ССЗ

СД у родственников 

I степени родства 

Повышение клиренса 

мочевой кислоты

Повышение 

уровня СРБ и/

или фибриногена 

Поликистоз яичников

Жировой гепатоз

Низкая или 

избыточная масса тела 

при рождении

Гипертрофия миокарда 

по данным ЭКГ 

или ЭХОКГ 

Поражение почек 

(повышение уровня 

креатинина 

в плазме крови и/или 

микроальбуминурия)

Поражение сосудов 

головного мозга 

по данным УЗДГ

Высокий 

риск

3 и более 

фактора риска 

с поражением 

органов-мишеней



90 Педиатрия/2011/Том 90/№ 2

диагностические значения). Но, несомненно, и 

толщина комплекса интима/медиа (по данным 

ультразвукового дупплексного сканирования 

сосудов головного мозга) и микроальбуминурия 

тоже являются весьма важными факторами, опре-

деляющими прогноз у больных МС [25, 26]. 

Кроме того, есть определенные основания счи-

тать синдром поликистозных яичников, аcantosis 

nigricans, жировой гепатоз, нарушение пуриново-

го обмена с повышением клиренса мочевой кисло-

ты и биохимические признаки воспаления (повы-

шение уровня СРБ и/или фибриногена), а также 

низкую или избыточную массу тела при рожде-

нии отражением ИР и факторами риска развития 

атеросклероза и кардиоваскулярных расстройств. 

Отсутствие серьезной доказательной базы не поз-

воляет однозначно квалифицировать их как ком-

поненты МС или факторы сердечно-сосудистого 

риска, но их прогностическое значение у пациен-

тов с МС, по-нашему мнению, требует изучения. 

Изменение образа жизни невозможно без 

создания стойкой мотивации, а она формируется 

только при правильно подобранной программе 

обучения и психологической подготовке [27, 28]. 

A.M. Coopen et al. [29] представили данные об 

уменьшении степени выраженности признаков 

МС и снижении массы тела у 135 детей и подрост-

ков уже после 10-недельного соблюдения диеты. 

Пациентам с МС необходимо рекомендовать диету 

со снижением общей калорийности как за счет 

уменьшения количества рафинированных угле-

водов [30], так и за счет редукции жиров, однако 

без полного их исключения [31]. Хотя основой 

лечения ожирения должны быть сочетание дие-

тотерапии и повышение физической активности, 

на практике приходится прибегать к назначению 

подобным пациентам фармакотерапии, поскольку 

использование лишь немедикаментозных мето-

дов коррекции веса является малоэффективным и 

кратковременным [32]. 

По нашему мнению, необходимость в назначе-

нии лекарственных препаратов, снижающих вес, 

возникает при отсутствии эффекта от диетических 

мероприятий и ИМТ, превышающем 95-й центиль 

для соответствующего пола и возраста, а также 

ИМТ, превышающем 90-й центиль при наличии 

АО или других компонентов МС (дислипидемии, 

АГ и СД2) или группы высокого риска (3 и более 

факторов риска или поражение органов-мишеней) 

по развитию сердечно-сосудистых осложнений.

У взрослых пациентов в терапии МС в настоя-

щее время широко используются препараты, ока-

зывающие соответственно центральное (сибут-

рамин) и периферическое (орлистат) действие. 

У детей предпочтение следует отдавать препара-

там периферического действия [33, 34]. Ксеникал 

(орлистат) является ингибитором желудочной 

и панкреатической липаз, при его применении 

снижается потребление калорий путем наруше-

ния всасывания триглицеридов и холестерина 

в просвете кишечника, улучшаются показате-

ли липидного и углеводного обмена [35]. Мета-

анализ 20 двойных слепых рандомизированных 

исследований показал, что комплексное лечение 

ожирения (ксеникал + изменение образа жизни) 

в течение года у подростков с МС сопровождалось 

более существенной положительной динамикой 

всех его проявлений по сравнению с группой пла-

цебо [36]. 

Побочные эффекты орлистата в виде стеатореи, 

полифекалии, учащения стула при использовании 

терапевтических доз являются преходящими, а 

повышение экскреции оксалатов и риска уроли-

тиаза отмечено лишь при длительном (6 месяцев) 

применении орлистата у взрослых пациентов [37]. 

M.B. Forrester [38] проанализировал результаты 

использования орлистата у детей моложе 5 лет и 

сделал вывод о безопасности данного препарата и 

кратковременности гастроинтестинальных побоч-

ных эффектов. 

Мы считаем целесообразным включение ксе-

никала (в дозе 120 мг 3 раза в день) в комплекс 

лечения детей старше 10–12 лет и подростков с 

МС и ожирением, рефрактерным к другим мето-

дам терапии. С учетом возможных побочных 

эффектов перед назначением лечения необходимо 

проведение УЗИ желчевыводящих путей, а также 

исследование суточной оксалурии. По нашему 

мнению, необходимо воздержаться от назначения 

ксеникала пациентам с наличием конкрементов в 

желчевыводящих и мочевыводящих путях, синд-

ромом мальабсорбции, а больным с повышенной 

почечной экскрецией оксалатов или нарушенным 

коллоидным состоянием желчи следует провести 

терапию, направленную на ликвидацию данных 

нарушений, и продолжать ее на фоне лечения ксе-

никалом.

В случае доминирования нарушений углевод-

ного обмена, резистентности тканей к инсулину 

и развивающейся впоследствии гипергликемии 

натощак и/или НТГ, которые (как показано круп-

ными международными исследованиями DECODE 

и UKPDS) нередко определяют прогноз сердечно-

сосудистой заболеваемости и смертности, а при 

адекватном контроле, напротив, существенно сни-

жают сердечно-сосудистый риск у этих больных 

[39, 40], основное внимание специалистов должно 

быть уделено этой проблеме. Среди препаратов, 

влияющих на углеводный обмен, в педиатричес-

кой практике наиболее изучен эффект представи-

теля группы бигуанидов – метформина.

Бигуаниды активируют пострецепторные 

механизмы действия инсулина и активность 

транспортеров глюкозы [41], оказывая положи-

тельное влияние на углеводный и липидный [42] 

обмен, уменьшая признаки жирового гепатоза 

[43]. Уменьшая выделение инсулина, повышая 

чувствительность к нему инсулинозависимых 
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тканей, метформин оказывает патогенетическое 

действие при МС, благодаря чему он занял проч-

ную позицию в лечении у детей и подростков 

с СД2, МС и ожирением [44–46]. Аналогичные 

положительные результаты (нормализация АД 

и метаболических показателей) по использова-

нию метформина (сиофора) были получены и оте-

чественными кардиологами [47–49]. Мы также 

считаем целесообразным включение метформина 

(500–1500 мг/сут) в комплексную терапию МС, 

начиная с 12-летнего возраста при наличии у 

пациентов АО или доказанной ИР.

Одним из самых безопасных препаратов, вли-

яющих на постпрандиальный уровень глюкозы 

и ИР, является акарбоза (блокатор α-глюкози-

даз), эффективность которой в предотвращении 

СД2 и коррекции основных факторов сердечно-

сосудистого риска у больных с НТГ была про-

демонстрирована российскими и зарубежными 

исследованиями у детей и взрослых [50–52], хотя 

опыта применения этого препарата в отечествен-

ной педиатрической эндокринологии нет. 

Еще одним перспективным классом препара-

тов для коррекции нарушений углеводного обме-

на являются тиазолиндионы (агонисты ядерных 

рецепторов, активируемых пероксисомальным 

пролифератором (PPARγ). Препараты этой груп-

пы повышают чувствительность тканей к инсу-

лину, уменьшают уровень гипергликемии и ИР 

и восстанавливают тем самым показатели угле-

водного и липидного обмена, снижая риск кар-

диоваскулярных осложнений у взрослых паци-

ентов с МС и СД2 [53–55]. Основными фактора-

ми, лимитирующими использование акарбозы и 

тиазолидиндионов в педиатрической практике, 

являются побочные эффекты в виде дисфункции 

желудочно-кишечного тракта (для акарбозы) и 

периферических отеков, включая отек сетчатки, 

повышение массы тела, прогрессирование сердеч-

ной недостаточности (для тиазолидиндионов), а 

также отсутствие разрешения на их применение у 

лиц моложе 18 лет [56, 57].

В последние годы при лечении МС у взрослых 

пациентов средством выбора для коррекции избы-

точной массы тела является препарат центрально-

го действия – сибутрамин (Меридиа, Редуксин). 

Появились положительные отзывы о применении 

данного препарата у детей и подростков с ожире-

нием и МС [58, 59]. Однако, учитывая наличие 

побочных эффектов (повышение АД, тахикардия), 

недостаточное количество рандомизированных 

исследований по использованию данного лекарст-

венного средства в педиатрии, применение его у 

детей моложе 15 лет ограничено, хотя, по наше-

му мнению, использование сибутрамина вполне 

возможно у пациентов с МС без АГ или с предги-

пертензией (90-й центиль<АД<95-й центиль) при 

условии адекватного контроля кардиоваскуляр-

ных показателей.

К назначению гиполипидемической терапии 

пациентам с МС необходимо подходить индиви-

дуально с учетом не только уровней холестерина 

и триглицеридов, но и наличия или отсутствия 

основных факторов сердечно-сосудистого риска. 

Медикаментозную терапию, по нашему мнению, 

следует проводить в группе высокого риска при 

безуспешности контроля липидов немедикамен-

тозными мерами в течение 3–6 месяцев [60].

В настоящее время согласно рекомендациям 

Американской академии педиатрии гиполипи-

демическими препаратами первой линии у детей 

и подростков с МС являются статины [61]. Они 

обладают хорошо изученным и доказанным в 

педиатрической практике гипохолестеринемичес-

ким действием, снижают уровень триглицеридов 

и относительно хорошо переносятся больными 

[62–64]. Крупными исследованиями у взрослого 

контингента пациентов с СД2 показано, что пре-

параты этой группы эффективны как в первичной 

(CARDS), так и вторичной (SSSS, CARE, HPS) 

профилактике сердечно-сосудистых заболеваний. 

Кроме того, как показали результаты ряда рос-

сийских исследований, статины способны повы-

шать чувствительность периферических тканей к 

инсулину [65]. 

При назначении данных препаратов детям 

с МС необходимо использовать невысокие дозы: 

симвастатин, правастатин и ловастатин, аторва-

статин – 10–20 мг/сут с последующим увеличе-

нием при необходимости до 40 мг/сут. Побочные 

эффекты статинов развиваются редко и пред-

ставлены желудочно-кишечными расстройства-

ми, повышением трансаминаз и креатинкиназы, 

редкими случаями рабдомиолиза, который чаще 

развивается при сочетании статинов с гемифиб-

розилом, циклоспорином и эритромицином [61, 

66, 67]. При назначении статинов необходимо 

контролировать уровень трансаминаз и креатин-

фосфокиназы, а также наблюдать за возможным 

появлением мышечных судорог у пациентов. Мы 

считаем, что по возможности гиполипидемичес-

кая терапия при МС должна назначаться после 

появления менархе, мальчикам – старше 10 лет. 

Лечение следует продолжать до достижения целе-

вого уровня ХС ЛПНП (минимально – 3,35 ммоль/л, 

идеально – 2,85 ммоль/л).

Хорошо известно, что в максимальной степени 

снижать уровень триглицеридов, повышать уро-

вень ХС ЛПВП и усиливать действие гипоглике-

мических препаратов способны препараты группы 

фибратов. Это приводит к значительному сниже-

нию риска фатальных кардиоваскулярных собы-

тий и СД [68, 69]. Фенофибрат снижает уровень 

липопротеина А, который является независимым 

фактором риска сердечно-сосудистых заболева-

ний. Кроме того, препарат оказывает антиагре-

гантное действие, снижает уровень фибриногена до 

23% и улучшает функцию эндотелия сосудов [70]. 
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Учитывая относительно небольшой опыт исполь-

зования фибратов в педиатрии, мы разделяем 

мнение McCrindle et al. [62], которые предлагают 

использовать данные препараты исключительно у 

детей с повышением уровня триглицеридов.

Никотиновая кислота оказывает сходное с 

фибратами действие на показатели липидного 

обмена [71, 72], но с учетом риска развития серь-

езных побочных эффектов (НТГ, гиперурикемия, 

миопатия и печеночная недостаточность) и недо-

статочного количества рандомизированных иссле-

дований, перспектива ее использования у детей и 

подростков с дислипидемией и МС представляет-

ся весьма проблематичной. Секвестранты желч-

ных кислот из-за наличия выраженных побочных 

эффектов (повышение триглицеридов, гастроин-

тестинальные расстройства) также редко исполь-

зуются в лечении дислипидемий у больных с МС, 

так как могут вызывать нежелательное снижение 

приверженности больных к лечению [73].

АГ при МС является не только симптомом, но 

и одним из важнейших звеньев патогенеза данно-

го симптомокомплекса, определяющим всю стра-

тегию и тактику терапии. Не вызывает сомнения 

тот факт, что препаратами выбора для лечения АГ 

у детей и подростков с МС являются ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) с 

доказанным в крупных многоцентровых исследо-

ваниях (UKPDS, ABCD, CAPPP, FACET ASCOT, 

HOPE и др.) метаболически нейтральным и орга-

нопротективным действием [74]. Препараты этой 

группы уменьшают гипертрофию миокарда левого 

желудочка и улучшают его диастолическую функ-

цию, а также восстанавливают секрецию окси-

да азота и нормализуют баланс эндотелиальных 

вазоактивных факторов, способствуя нормализа-

ции тонуса сосудов. Кроме того, некоторые пред-

ставители этого класса, например периндоприл, 

помимо антигипертензивного эффекта (благодаря 

липофильности и высокой аффинности к АПФ 

плазмы и тканей) способны снижать ИР и повы-

шать чувствительность периферических тканей 

к инсулину, улучшая показатели углеводного и 

липидного обмена у больных с МС и СД2 [75]. 

Однако ИАПФ – далеко не единственная 

группа антигипертензивных средств, рекомендо-

ванных к применению у пациентов с МС [74]. 

Принципиально у детей и подростков этой группы 

могут быть использованы представители практи-

чески всех классов антигипертензивных средств, 

доказавшие свою метаболическую нейтральность 

и безопасность в детском возрасте. Несомненно, 

перспективной группой являются блокаторы 

рецепторов ангиотензина (БРА), обладающие всем 

комплексом эффектов ИАПФ и лишенные неко-

торых присущих последним побочных реакций 

(кашель, повышение креатинина). Как было пока-

зано нами ранее, БРА не имеют преимущества 

перед ИАПФ в плане гипотензивного эффекта и 

коррекции гипертрофии миокарда [76], но явля-

ются средствами выбора у подростков с микроаль-

буминурией и сопутствующей патологией почек 

[77]. Некоторые липофильные БРА, например, 

ирбесартан, обладают дополнительным свойством 

повышать чувствительность тканей к инсулину и 

улучшать углеводный и липидный обмен за счет 

агонизма к PPARγ-рецепторам [78]. 

Еще одна группа препаратов, показавшая свою 

высокую эффективность и безопасность в лечении 

АГ у пациентов с метаболическими нарушения-

ми, – антагонисты кальция (АК). Для длительной 

антигипертензивной терапии в педиатрической 

практике предпочтительны дегидропиридиновые 

АК пролонгированного действия. В ряде крупных 

исследований (ALLHAT) показана не только их 

высокая антигипертензивная эффективность, но и 

безопасность на метаболическом уровне [79]. 

Повышение активности симпатоадреналовой 

системы в генезе АГ при МС диктует необходи-

мость применения β-блокаторов в лечении дан-

ной категории пациентов. Однако неселективные 

β-адреноблокаторы неблагоприятно влияют на 

углеводный (удлиняя гипогликемические состо-

яния, а в ряде случаев приводя к гипергликемии) 

и липидный обмен. Более того, многие селек-

тивные β1-блокаторы в высоких дозах утрачи-

вают свою селективность и проявляют негатив-

ные метаболические эффекты. Этих недостатков 

лишены новые высокоселективные препараты 

этой группы: небиволол, бисопролол, метопроло-

ла сукцинат замедленного высвобождения и др. 

У карведилола типичные для β-адреноблокато-

ров неблагоприятные эффекты на обмен глюко-

зы и липидов уменьшаются с помощью блокады 

α1-рецепторов [74]. 

Учитывая, что одним из основных механизмов 

развития АГ при МС является гиперволемия, у 

подобной категории пациентов оправдано при-

менение мочегонных препаратов. При назначе-

нии тиазидных диретиков и хлорталидона следует 

учитывать их диабетогенное действие (особенно 

у лиц с наследственной предрасположенностью к 

СД) и способность вызывать нарушение липидно-

го и пуринового обмена [80]. Тем не менее, в рос-

сийской многоцентровой программе МИНОТАВР 

с участием 619 больных с МС и АГ индапамид-

ретард (арифон-ретард) проявил себя как препа-

рат, способный не только эффективно снижать 

уровень АД, но и позитивно влиять на показатели 

углеводного, липидного и пуринового обмена [81]. 

Эти данные (наряду с антигипертензивной эффек-

тивностью и органопротективным действием) 

дали основание рекомендовать пролонгированную 

форму индапамида в качестве средства выбора из 

группы мочегонных для лечения взрослых боль-

ных с МС и продемонстрировать положительный 

эффект препарата у подростков [82]. Хотя, по 

нашему мнению, индапамид показан, главным 
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образом, как препарат комплексной антигипер-

тензивной терапии. 

Несомненную перспективу у пациентов с МС 

(благодаря способности повышать чувствитель-

ность тканей к инсулину, улучшать углеводный и 

липидный обмен) имеют еще две группы антиги-

пертензивных средств – агонисты имидазолино-

вых рецепторов (моксонидин) и α-адреноблокато-

ры, однако опыта их использования в педиатрии 

пока нет. 

В заключение, необходимо остановить-

ся на вопросах комбинированной антигипер-

тензивной терапии. Пациенты с МС (особенно с 

АГ II степени) представляют именно ту группу 

лиц, которым в первую очередь показана ком-

бинированная антигипертензивная терапия. 

Рациональными для детей и подростков с МС 

следует считать следующие сочетания антиги-

пертензивных препаратов: ИАПФ+АК, ИАПФ+ 

диуретик, БРА+АК, БРА+диуретик, β- + α-бло-

катор, АК дигидропиридинового ряда + β-бло-

катор. 

Следует отметить, что из всех вышеперечис-

ленных комбинаций наиболее предпочтительны-

ми являются комбинации ИАПФ или БРА с АК. 

В исследовании ASCOT комбинация периндопри-

ла с амлодипином приводила к снижению новых 

случаев СД на 30% [83]. Одной из наиболее попу-

лярных и патогенетически обоснованных комби-

наций для лечения больных с МС является соче-

тание диуретика и ингибитора АПФ, например, 

фиксированная форма – нолипрел, сочетающая 

ИАПФ периндоприл и метаболически нейтраль-

ный тиазидоподобный диуретик индапамид [84].

В целом, эффективность терапии МС во мно-

гом зависит от глубины понимания врачом приро-

ды этого симптомокомплекса и знания основных 

и дополнительных фармакологических эффектов 

лекарственных средств, применяемых для его 

лечения. Влияя только на один из компонен-

тов МС, можно добиться заметного улучшения 

нескольких показателей за счет коррекции дру-

гих звеньев патогенеза. Но в первую очередь так-

тика терапии пациентов с МС будет определяться 

выраженностью АГ и степенью сердечно-сосудис-

того риска.

Пациентам с высоким нормальным АД (или 

АГ I степени) и ИМТ, находящимся в пределах 

90–95-го центиля, в сочетании с низким сердечно-

сосудистым риском (не курящим, без отягощенно-

го анамнеза, без поражения «органов-мишеней») 

в течение 3–6 месяцев могут назначаться только 

немедикаментозные методы лечения ожирения. 

Если за это время уровень АД достигнет целевого 

уровня, следует продолжить немедикаментозную 

терапию. При неэффективности немедикамен-

тозного лечения через 3–6 месяцев необходимо 

присоединение антигипертензивной терапии (в 

качестве средства первого ряда можно использо-

вать ИАПФ). Параллельно следует контролиро-

вать показатели углеводного и липидного обмена. 

Если через 3–6 месяцев они не достигнут целевых 

значений, необходимо назначение гиполипидеми-

ческой терапии или метформина (в зависимости от 

типа нарушения обмена).

Пациентам с высоким нормальным АД (или 

АГ I степени) и ИМТ>95-го центиля (независи-

мо от риска) или ИМТ>90-го центиля у боль-

ных высокого риска параллельно с немедикамен-

тозными мероприятиями по лечению ожирения 

должна назначаться медикаментозная коррекция 

веса. Если через 3 месяца не будет достигнут целе-

вой уровень АД, показано присоединение антиги-

пертензивной терапии (моно- или комбинирован-

ной) и препаратов для коррекции метаболических 

нарушений (если медикаментозное лечение ожи-

рения не приведет к достижению целевых уровней 

липидов и гликемии).

При АГ II степени (у пациентов высокого 

риска, с поражением «органов-мишеней») необхо-

димо незамедлительное назначение антигипертен-

зивных препаратов на фоне терапии, направлен-

ной на снижение веса (немедикаментозной и меди-

каментозной), устранение ИР и дислипидемии.

Профилактические мероприятия (которые 

прежде всего включают коррекцию образа жизни 

и питания) показаны детям и подросткам из групп 

высокого риска, имеющим сочетание эпизодов 

повышения систолического АД и ожирения [85]. 

В скрининговые программы по диагностике МС 

должны включаться дети и подростки с избы-

точной массой тела и наличием двух факторов из 

нижеперечисленных:

• случаи СД2 у родственников в 1-й или 2-й 

степени родства;

• признаки ИР (acanthosis nigricans, АГ, дис-

липидемия, синдром поликистозных яичников);

• принадлежность к определенным этничес-

ким группам.

Разработка с учетом национальных особен-

ностей и специфики системы здравоохранения 

России единых подходов к диагностике и лечению 

МС у детей и подростков позволит улучшить его 

выявляемость и, возможно, хотя бы частично 

решить проблему сердечно-сосудистых осложне-

ний и СД2 у взрослых.
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