
В последнее время в литературе все чаще при<
ходится сталкиваться с таким понятием, как мета<
болический синдром (МС). Он представляет собой
комплекс взаимосвязанных нарушений углеводно<
го и жирового обмена, а также механизмов регуля<
ции артериального давления (АД) и функций эндо<
телия, в основе развития которых лежит снижение
чувствительности тканей к инсулину – инсулино<
резистентность (ИР). На сегодняшний день в симп<
томокомплекс МС включены следующие компо<
ненты: ИР и гиперинсулинемия (ГИ), абдоминаль<
но<висцеральное ожирение, первичная (эссенци<
альная) артериальная гипертензия (АГ), наруше<
ние толерантности к глюкозе (НТГ) или сахарный
диабет 2<го типа (СД2), дислипидемия, ранний ате<
росклероз/ишемическая болезнь сердца (ИБС), на<
рушения гемостаза, гиперурикемия (ГУ) и подагра,
микроальбуминурия (МАУ), гиперандрогения, ги<
пертрофия миокарда левого желудочка.

Вопрос существования и развития полисистем<
ной патологии, отдельные звенья которой сейчас
входят в состав МС, вызывал интерес уже в 20<е го<
ды прошлого века. В 1922 г. Г.Ф. Ланг отметил тес<
ную взаимосвязь между АГ, ожирением, наруше<
нием липидного и углеводного обмена и подагрой.
В 1947 г. J. Vague описал два типа распределения
жировой ткани и отметил, что андроидный тип
ожирения чаще, чем гиноидный, сочетается с СД2,
ИБС, подагрой [1, 2]. J. Camus в 1966 г. ввел поня<
тие «метаболического трисиндрома», включавшего
в себя СД2, подагру и гиперлипидемию [3]. В 1967 г.
P. Avogaro объединил ряд метаболических наруше<
ний при ожирении в «полиметаболический синд<
ром» [4]. В 1988 г. G. Reaven описал первичную ИР
с последующей компенсаторной ГИ, НТГ, дисли<
попротеинемию и АГ, объединив их в «метаболи<
ческий синдром Х» [5, 6]. В 1991 г. P. Bjorntorp
опубликовал статью под названием «цивилизаци<
онный синдром», в которой придал решающее зна<
чение абдоминальному и/или висцеральному ожи<
рению [2, 7]. 

Как было сказано выше, по современным
представлениям, объединяющей основой проявле<
ний МС считается первичная и, вероятнее всего, ге<
нетически обусловленная ИР [1]. Возникновение

ИР связывают с «поломками» на рецепторном и
пострецепторном уровнях [1, 8]. Исследования по<
казывают, что характер наследования ИР является
полигенным и, в том числе, может быть связан с
мутациями следующих генов: субстрата инсулино<
вого рецептора (СИР<1), гликогенсинтетазы, гор<
мончувствительной липазы, β3<адренорецепторов
(Trp64Arg (W/R) полиморфизм гена β3<AR [9]),
фактора некроза опухолей α (ФНОα), разобщающе<
го протеина (UCP<1), а также с молекулярными де<
фектами белков, передающих сигналы инсулина
(Rad<белок, транспортеры глюкозы GLUT<1, GLUT<2,
GLUT<4) [1, 10]. Из числа экзогенных факторов,
стимулирующих появление и прогрессирование
ИР, рассматриваются гиподинамия, избыточное
потребление пищи, богатой жирами и углеводами,
стресс, курение [2, 10].

По преобладающему в настоящее время мне<
нию, важную роль в развитии и прогрессировании
ИР играет накопление избыточной жировой ткани
в абдоминальной области и сопутствующие ожире<
нию нейрогормональные и регуляционные наруше<
ния [1, 2, 10, 11]. 

Известно, что в странах Западной Европы от из<
быточной массы тела или ожирения страдают до 25%
населения. В России эта цифра составляет около 30%
по ожирению и 25% по избыточной массе тела [10].
По данным  Weiss R., среди детской популяции США
в возрасте от 4 до 18 лет склонность к ожирению име<
ют 31%, избыточную массу тела – 16% [12].

Интерес представляет патогенез метаболичес<
ких нарушений при висцеральном ожирении. Вис<
церальная жировая ткань, в силу особенностей ре<
цепторного аппарата, иннервации и развитого ка<
пиллярного русла, имеет высокую чувствитель<
ность к липолитическому воздействию катехола<
минов (КА) и низкую – к антилиполитическому
действию инсулина. В условиях ИР и повышенной
секреции КА активируется липолиз. Попавшие в
системный кровоток свободные жирные кислоты
(СЖК) препятствуют связыванию инсулина гепато<
цитами и утилизации глюкозы миоцитами, подав<
ляют тормозящее влияние инсулина на глюконео<
генез, обусловливая развитие ИР, системной ГИ и
гипергликемии [1, 11]. 
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На сегодняшний день известно, что жировые
клетки, кроме энергетической роли, выполняют и
эндокринные функции. Интерес представляют леп<
тин и ФНОα, секретируемые адипоцитами.

Некоторые исследователи считают, что лептин
участвует в регуляции пищевого поведения. Ранее
придерживались мнения, что дефицит лептина спо<
собствует развитию ожирения, однако в настоящее
время выделены формы ожирения с нормальной и
даже повышенной концентрацией лептина [1, 11,
13]. Предполагают, что на уровне печени лептин мо<
жет подавлять действие инсулина на глюконеогенез,
в жировой ткани – тормозить транспорт глюкозы,
однако существуют сообщения о способности лепти<
на повышать поглощение глюкозы клетками [13]. 

При висцеральном ожирении ФНОα рассмат<
ривается как медиатор ИР. Считается, что ФНОα
может снижать ферментативную активность про<
цессов взаимодействия инсулина с клетками, тор<
мозить экспрессию внутриклеточных переносчи<
ков глюкозы в мышечной и жировой ткани, стиму<
лировать секрецию лептина [1].

Большинство изменений в рамках МС начина<
ют формироваться уже в детском возрасте и дли<
тельное время протекают бессимптомно [10]. Наи<
более ранними проявлениями МС, по мнению ряда
авторов, являются ожирение с сопутствующей дис<
липидемией и АГ [1, 14]. 

Основными компонентами дислипидемии при
МС являются снижение уровня холестерина липо<
протеинов высокой плотности (ХС ЛПВП), увели<
чение содержания мелких плотных частиц липо<
протеинов низкой плотности (ЛПНП) и аполипо<
протеина B (апо(В)), гипертриглицеридемия, выра<
женная постпрандиальная липидемия.

Варианты дислипидемий имеют генетическое
обоснование. У детей, имеющих атерогенные нару<
шения в липидном спектре крови, часто определя<
ются X2 аллель XbaI полиморфизма гена апо 
(В<100), Е4 аллель гена апо(Е), S2 аллель SstI поли<
морфизма гена апо(С<III), ассоциирующиеся с более
высокой концентрацией общего холестерина
(ОХС), ХС ЛПНП, апо(В), гипертриглицеридемией
и пониженным уровнем ХС ЛПВП [15–18].

Ключевым показателем нарушения липидного
обмена, связанным с ИР, считается гипертриглице<
ридемия и особенно постпрандиальная, в условиях
которой усугубляется ГИ, происходит атерогенный
сдвиг липидного спектра, нарушается гемостаз и
реология крови [1, 2, 10]. 

Взаимосвязанной с ИР и дислипидемией явля<
ется и эссенциальная АГ, которая, по мнению Ров<
да Ю.И., имеет полигенный характер и берет нача<
ло в детском и подростковом возрасте [19]. 

На настоящий момент выявлена взаимосвязь эс<
сенциальной АГ с антигенами HLA. В России у детей
такими антигенами являются А3, А11, В22 [19].
Значительную роль в формировании АГ играет ре<
нин<ангиотензин<альдостероновая система (РААС).

Вероятной причиной дисбаланса могут быть поли<
морфизмы генов этой системы [20]. Так, установле<
но, что в зависимости от генотипа ангиотензин<прев<
ращающего фермента (АПФ) у носителей I/I вариан<
та отмечается минимальная активность АПФ, а у но<
сителей D/D – наивысшая [21]. При ТТ варианте по<
лиморфизма гена ангиотензиногена  (АТГ) определя<
ется повышенное содержание в крови АТГ [22]. У
больных АГ отмечается преобладание С<аллеля гена
рецептора 1<го типа (ATR1) к ангиотензину II [23].

В основе патогенеза АГ при МС лежат ИР и ком<
пенсаторная ГИ, на фоне которых реализуется воздей<
ствие инсулина на системы, органы и ткани с актива<
цией симпатической нервной системы и РААС, изме<
нением сосудистой стенки и повышением общего пе<
риферического сосудистого сопротивления (ОПСС) [1,
10, 11, 19]. Также в условиях ИР увеличивается соот<
ношение между эндотелином 1 и эндотелиальным ре<
лаксирующим фактором NO (что может быть вызвано
наличием 4a4b полиморфизма гена эндотелиальной
NO<синтазы [24, 25]), что, вероятно, усугубляет тече<
ние АГ [1, 10, 26].

К одному из ранних проявлений МС относится
ГУ. По мнению исследователей, повышенное содер<
жание мочевой кислоты (МК) или ГУ у детей – это
наследственно обусловленный признак, тесно взаи<
мосвязанный с уровнем АД [19, 27, 28]. По данным
Мадянова И.В., ГУ отчетливо ассоциируется с АГ,
IV типом гиперлипопротеинемии, ожирением, ИР,
ГИ и углеводными нарушениями диабетогенной
направленности [29].

К другому раннему проявлению МС относятся
изменения гемореологических показателей пред<
тромботического характера с развитием эндотелио<
патии, снижением антитромботического потенциа<
ла сосудистой стенки, повышением агрегационной
и адгезивной способности тромбоцитов, повышени<
ем уровня фибриногена, фактора VII и ингибитора
активатора плазминогена 1 (ИАП1) [1, 10, 30]. 

В процессе формирования тромбофилии играет
роль мутация гена тромбоцитарного гликопротеи<
на IIb/IIIa (GPIIb/IIIa), отвечающего за активацию
и агрегацию тромбоцитов [31, 32]. Повышенное со<
держание фибриногена отмечается при А варианте
G<455А полиморфизма гена фибриногена [33]. Сни<
жению фибринолитической активности сопутству<
ет носительство 4G аллеля 4G/5G полиморфизма
гена ИАП1 [34, 35].

ИР в сочетании с вероятными генетическими
нарушениями является также и основным факто<
ром, ведущим к развитию НТГ и СД2. Их формиро<
вание происходит в результате истощения компен<
саторных возможностей β<клеток поджелудочной
железы под негативным воздействием ГИ, гипер<
гликемии, феномена «липотоксичности» [1, 10].
Если ранее СД2 считался заболеванием взрослых,
то за последнее годы он значительно «помолодел».
По данным РАМН, количество детей и подростков с
СД2 за последние 15 лет возросло на порядок [1]. 
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За период исследования МС было предложено
большое количество различных методик по его ди<
агностике. В настоящее время для постановки ди<
агноза МС используются международные крите<
рии, предложенные в 2001 г. в ходе NCEP ATP<III
[36] и утвержденные комиссией экспертов евро<
пейских обществ в 2003 г. [37]. Согласно этим кри<
териям, диагноз МС правомочен при наличие трех
и более из следующих показателей: окружность та<
лии >102 см у мужчин и >88 см у женщин; уровень
триглицеридов сыворотки >1,7 ммоль/л; ХС
ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,3 ммоль/л у
женщин; АД>130/85 мм рт. ст.; глюкоза плазмы
крови >6,1 ммоль/л [2, 8, 37].

Для диагностики МС у детей пока не разработа<
ны единые критерии. Чаще других применяется
центильный метод. Для подростков De Ferranti
предложил следующие критерии: триглицериде<
мия >1,1 ммоль/л; снижение уровня ХС ЛПВП
<1,3 ммоль/л (для мальчиков 15–19 лет <1,17
ммоль/л); уровень глюкозы натощак >6,1
ммоль/л; окружность живота >75<го центиля по
полу и возрасту; АД>90<го центиля по полу, возрас<
ту и росту [38].

Основной целью лечения и профилактики МС
является предотвращение или максимально воз<
можное снижение общего риска развития и прог<
рессирования сердечно<сосудистой заболеваемости,
характерной для МС. На любом этапе развития МС
важны мероприятия, направленные на формирова<
ние здорового образа жизни, оптимизацию двига<
тельного режима, отказ от вредных привычек,
борьбу с избыточной массой тела и перееданием.

Наиболее эффективным методом воздействия
практически на все компоненты МС является нор<
мализация массы тела. Снижение массы тела на
10–15% от исходной способствует повышению
чувствительности к инсулину, снижает ГИ и АД,
улучшает показатели углеводного и липидного об<
мена. Основная тактика – это рациональное пита<
ние в сочетании с индивидуальной физической наг<
рузкой, а в случае необходимости – их комбинация
с фармакологическими препаратами. У детей при<

меняются орлистат (ксеникал) – ингибитор панкреа<
тической и кишечной липазы, улучшающий пока<
затели липидного и углеводного обмена; метфор<
мин (сиофор) – бигуанид, повышающий чувстви<
тельность тканей к инсулину, способствующий ста<
билизации и снижению массы тела и оказывающий
гипотензивный эффект [1, 10, 13, 39]. 

При выраженной дислипидемии детям назна<
чают гиполипидемические препараты. При сме<
шанной и изолированной гиперхолестеринемии
применяют эссенциальные фосфолипиды, анионо<
обменные смолы, пробукол, статины, при гипер<
триглицеридемии – препараты, содержащие ω3<по<
линенасыщенные жирные кислоты (омакор) и фиб<
раты [1, 10, 13]. 

В лечении пациентов, страдающих АГ, связан<
ной с МС, важен подбор препаратов, не нарушаю<
щих показатели углеводного и липидного обмена.
К таковым относятся ингибиторы АПФ (капотен) и
агонисты I1<имидазолиновых рецепторов (моксони<
дин), которые, кроме основного гипотензивного эф<
фекта, обладают нефро< и кардиопротективным
действием [1, 10, 13, 39, 40]. Также к препаратам
выбора, как у детей, так и у взрослых, относятся
диуретики, β1< и α1< адреноблокаторы, антагонисты
кальция. 

Наиболее оправданным в борьбе с МС является
пропаганда здорового образа жизни, широкое ис<
пользование комплекса диагностических и лечеб<
но<профилактических мероприятий, направлен<
ных на всю совокупность факторов риска. Педиат<
рия – приоритетное направление в разработке та<
ких мер, ведь весь комплекс патологических изме<
нений, серьезно угрожающих в дальнейшем разви<
тием характерных для МС сердечно<сосудистых и
других осложнений, закладывается именно в детс<
ком и подростковом возрасте. Это определяет пот<
ребность максимально раннего социального и меди<
цинского профилактического воздействия, диктует
необходимость исследования эпидемиологии и раз<
работки единых, унифицированных, отвечающих
особенностям детского организма критериев диаг<
ностики МС. 
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Рахит – заболевание, обусловленное недостат<
ком в организме витамина D и характеризующееся
нарушением обмена веществ, преимущественно
кальциевого и фосфорного, расстройством костеоб<
разования и дисфункцией ряда внутренних орга<
нов. В 1919 г. Mellanby E. с помощью искусствен<

ной диеты вызвал у щенков рахит и сделал заклю<
чение, что заболевание можно предотвратить, до<
бавив в пищу жиры. Наиболее активными оказа<
лись жиры, содержащие в значительном количест<
ве витамин А, например, рыбий жир. Как извест<
но, рахит является хроническим заболеванием,

Block_5_08_final.qxd  25.09.2008  10:18  Page 127


