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Статья Л.В. Козловой и соавт. посвящена 

одной из самых актуальных медицинских, соци-

альных и экономических проблем – метаболичес-

кому синдрому (МС). В работе имеются сведения 

об эпидемиологии, критериях диагностики МС у 

взрослых и детей, вопросах патогенеза, а точнее 

инсулинорезистентности (ИР), поражении сердеч-

но-сосудистой системы, лечении МС и представ-

лена рабочая классификация МС, разработанная 

авторами.

По этим вопросам мы хотим высказать свое 

мнение.

В работе Л.В. Козловой и соавт. проанали-

зированы данные литературы по проблеме МС у 

взрослых и лишь частично у детей, составляющие 
2/3 объема статьи. Но при этом нет каких-либо 

новых положений, неизвестных ранее. Так, авто-

ры приводят в своей статье критерии диагностики 

МС у взрослых и детей, но при этом они все уже 

давно известны как научному миру, так и прак-

тикующим врачам. Приведены признаки МС, по 

данным ВОЗ, для взрослых, разработанные в 1999 

г. Главные признаки: ИР, сахарный диабет 2-го 

типа (СД2) и другие нарушения обмена глюко-

зы (нарушенная гликемия натощак, нарушение 

толерантности к глюкозе – НТГ). Малые признаки 

МС: артериальная гипертензия (АГ) с уровнем АД 

выше 140/90 мм рт. ст., дислипидемия с повыше-

нием уровней холестерина (ХС) липопротеидов 

низкой плотности (ЛПНП), липопротеидов очень 

низкой плотности (ЛПОНП) и триглицеридов (ТГ) 

с одновременным снижением уровня липопроте-

идов высокой плотности (ЛПВП), абдоминальное 

ожирение и/или индекс массы тела (ИМТ) более 30 

кг/м2 при окружности талии (ОТ) у мужчин более 

94 см и у женщин более 80 см, гиперурикемия и 

микроальбуминурия (важные, но непостоянные 

признаки МС).

Также Л.В. Козловой и соавт. приведены кри-

терии диагностики МС у взрослых, принятые 

Международной диабетологической Федерацией в 

2005 г.: центральное ожирение (ОТ у мужчин более 

94 см и у женщин более 80 см), повышение ТГ>1,7 

ммоль/л, снижение XC ЛПВП (менее 1,0 ммоль/л 

у мужчин и менее 1,3 ммоль/л у женщин), повы-

шение АД до 130/85 мм рт. ст. и выше, тощаковая 

гликемия более 5,6 ммоль/л или НТГ.

У подростков 10–16 лет МС диагностируется 

при наличии абдоминального ожирения (ОТ не 

ниже 90-го перцентиля, либо по взрослым крите-

риям) и не менее двух из следующих критериев: 

уровни ТГ не ниже 1,7 ммоль/л, XC ЛПВП менее 

1,03 ммоль/л, АД – не ниже 130/85 мм рт. ст., 

глюкозы – не ниже 5,6 ммоль/л (рекомендуется 

оральный тест толерантности к глюкозе), либо 

при диагностированном СД2. У подростков старше 

16 лет могут быть использованы существующие 

критерии МС для взрослых. Данные критерии 

диагностики также известны ранее и разработа-

ны в 2007 г. Международной диабетологической 

Федерацией, а конкретно доктором Paul Zimmet и 

его коллегами из Рабочей группы по эпидемиоло-

гии и профилактике [1].

Далее в статье авторы уделяют большое вни-

мание ИР как основному патогенетическому звену 

МС, что конечно бесспорно, но при этом необходи-

мо отметить, что авторы считают ее первопричи-

ной МС, как у взрослых, так и у детей, в то время 

как ряд исследователей считает ИР вторичным 

моментом, отмечая при этом, что абдоминаль-

ное ожирение (АО) может быть первопричинным 

фактором, вызывающим появление компонентов 

МС и объединяющим их в единый комплекс [2, 

3]. АО в 2005 г. на I Международном конгрес-

се по преддиабету и МС в Берлине было выде-

лено в качестве основного критерия диагности-

ки МС у взрослых. АО в сочетании с любыми 

двумя факторами риска: гликемия натощак более 

6,1 ммоль/л, ХС ЛПВП<1,0 ммоль/л у мужчин и 

1,3 ммоль/л у женщин, ТГ>1,7 ммоль/л, АД выше 
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130/85 мм рт. ст., свидетельствуют о наличии у 

взрослых МС [4, 5]. В последующие годы многочис-

ленные исследования доказали, что избыточное 

накопление абдоминальной жировой ткани явля-

ется определяющим в развитии ИР и осложнений 

ожирения у взрослых [2, 3, 6, 7]. При одинаковом 

показателе ИМТ АО сопровождается более высо-

ким риском развития ССЗ, СД2, атеросклероза [8]. 

Во многих исследованиях обнаружены взаимосвя-

зи между АО, АГ, дислипидемией (ДЛП) и гипер-

инсулинемией [9–17]. Висцеральная жировая 

ткань богаче иннервирована, имеет более широкую 

сеть капилляров и непосредственно сообщается с 

портальной системой. Висцеральные адипоциты 

имеют высокую плотность β3-адренорецепторов, 

кортикостероидных, андрогенных рецепторов и 

относительно низкую плотность α2-адренорецеп-

торов и рецепторов к инсулину. Эти особеннос-

ти определяют высокую чувствительность висце-

ральной жировой ткани к липолитическому дейст-

вию катехоламинов и низкую чувствительность к 

антилиполитическому действию инсулина [18]. 

В результате активации липолиза в жировой ткани 

сальника и брыжейки образуется большое коли-

чество свободных жирных кислот (СЖК) в крови, 

которые в избытке поступают из жировых клеток 

в портальную циркуляцию и печень [19, 20]. СЖК 

в печени превращаются в глюкозу через процессы 

глюконеогенеза. Развивается гипергликемия, в 

ответ на которую снижается удаление инсулина 

печенью из кровотока, что способствует гиперин-

сулинемии. Наряду с этим избыток глюкозы в 

крови способствует развитию ИР тканей [2, 6, 19, 

21]. Компенсаторным ответом на резистентность 

тканей к инсулину, независимо от ее первопри-

чины, является увеличение синтеза инсулина в β-

клетках поджелудочной железы и его избыточная 

секреция в кровь [17, 22]. СЖК также используют-

ся на синтез ТГ. При этом происходит и усиление 

синтеза основного белка ЛПНП – аполипопротеина 

(апо) В. Усиливается сборка и секреция в кровь 

ЛПОНП [17]. Развивается гиперлипидемия с повы-

шенной концентрацией в плазме крови ТГ за счет 

ЛПОНП и умеренно повышенным уровнем ХС, за 

счет увеличения концентрации ЛПНП [19].

Нами более 25 лет под научным руководством 

акад. Р.Г. Оганова и проф. Ю.А. Князева изуча-

ются вопросы ожирения, ДЛП и МС. Учитывая 

данные о распространенности гиперлипидемий 

среди детей и подростков, полученные в ходе мно-

гочисленных эпидемиологических исследований 

[23], распространенность ДЛП у детей и подрост-

ков составила 26,2% (гиперхолестеринемия, 

гипоα-холестеринемия, гипертриглицеридемия), 

зарегистрированная как у детей с ожирением, 

так и без него. В результате наших исследова-

ний, направленных на выявление ИР в популяции 

детей Оренбургской области, были выделены 3 

группы детей в зависимости от наличия ожирения 

и отягощенной наследственности по МС: дети с 

ожирением, дети из группы риска (дети без ожи-

рения, но имеющие родителей с МС), контрольная 

группа (дети без ожирения и с неотягощенной 

наследственностью). Установлено, что среди детей 

из группы риска ИР была выявлена при помощи 

перорального теста на толерантность к глюкозе 

в 13,7% случаев, среди больных ожирением – в 

16%, а в контрольной группе не зарегистрирова-

на. Таким образом, диагноз МС можно поставить 

при наличии у детей 3 из 5 основных признаков 

(АО, ИР, гипоα-холестеринемия, гипертриглице-

ридемия, НТГ, АГ) [24, 25]. Также можно сделать 

вывод о том, что ИР у детей и подростков является 

лишь одним из критериев МС [26].

Вопросы эпидемиологии МС авторами статьи 

освещены коротко и преимущественно на основа-

нии данных литературы, тогда как в настоящее 

время имеется достаточно сведений о распростра-

ненности МС и АО среди детей и подростков. 

Частота АО, по данным ВОЗ, среди молодых муж-

чин составила 11,9%, среди молодых женщин – 

4,9%, среди мужчин в возрасте 40–50 лет – 30,6%, 

среди женщин этого возраста – 24,7% [5]. Среди 

американцев результаты исследования состояния 

здоровья и питания (NHANES III), проведенного 

в США и охватившего 8814 мужчин и женщин 

20 лет и старше, показали, что АО имели 38,6% 

обследованных [27]. Распространенность МС в 

общей популяции довольно высока и колеблется 

от 14 до 24%. Причем частота МС увеличивается с 

возрастом: так, среди лиц от 20 до 29 лет он регист-

рируется у 6,7%, от 60 до 69 лет – у 43,5%, в 70 

лет и старше – у 42% жителей [5, 10]. Частота МС 

по обращаемости в ЭНЦ РАМН составляет 49% 

пациентов, с АО (ОТ>102 см у мужчин и >88 см 

у женщин) – 92% [10]. Проведенные исследова-

ния показали, что в США частота МС среди всех 

подростков составляет 4% и достигает почти 30% 

среди подростков с повышенной массой тела [28]. 

При обследовании 126 детей 8–13 лет испанско-

го происхождения с избыточной массой тела МС 

(АО, АГ, повышение ТГ, снижение ХС ЛПВП и НТГ) 

был выявлен у 30%, АО – у 62%. Эпидемиология 

МС и АО у детей и подростков в России освещена 

в работах [29, 30]. По объединенным критериям, 

предложенным Jessup A. и Harrell J.S. в 2005 г., у 

подростков г. Новосибирска МС обнаружен у 4,1% 

(6,4% мальчиков, 2,2% девочек) [30]. Частота МС 

у детей с ожирением г. Саратова составила 42,9% 

[31]. Сочетание 5 компонентов МС (ИР, АО, гипер-

липидемия, гиперкоагуляционные изменения и 

АГ) отмечено у 23,8%, 4 компонентов в разных 

сочетаниях – у 52,4%, 3 – у 23,8% детей [29]. 

Среди подростков 12–15 лет г. Кемерово с избыточ-

ной массой тела висцеральный тип ожирения соста-

вил 43,8% [32]. У детей и подростков с гипоталами-

ческим синдромом АО выявлено в 36,7% [33]. 

Нами также проведены эпидемиологические 
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среди детей г. Оренбурга путем 10%-репрезента-

тивной выборки детей 7–17 лет, формировавшей-

ся поэтапно в процессе рандоминизации, из 32 

школ было отобрано 3 школы с использованием 

таблицы «случайных чисел». На втором этапе 

были составлены поименные списки общей чис-

ленностью 3126 человек (три возрастные груп-

пы). Обследовано 2900 детей, респонс составил 

96,6%. Различия в возрастном составе детей и 

подростков генеральной и исследованной выбор-

ки не превысил 5%. В результате проведенного 

исследования были получены следующие данные. 

Распространенность ожирения в популяции соста-

вила 7,38%, среди детей 7–9 лет – 7,9% у маль-

чиков, 8,6% – у девочек, 8,6% и 5,6% – в 10–14 

лет, 8,6% и 5,2% – в 15–17 лет соответственно. 

В структуре ожирения абдоминальный тип выяв-

лен у 51,2% мальчиков и 41,86% у девочек 7–9 

лет, 61,9% и 67,8% – в 10–14 лет, 85% и 66,6% –  

в 15–17 лет соответственно. Таким образом, полу-

ченные данные свидетельствуют о росте частоты 

АО с увеличением возраста детей, наибольший про-

цент абдоминального типа ожирения отмечается 

среди мальчиков 15–17 лет. Нами установлено, что 

распространенность сочетаний АО и АГ составляет 

20%, АО и ДЛП – 10%, АО и НТГ – 4%, АО, АГ и 

ДЛП – 17%, АО, АГ и  НТГ – 9%, АО, АГ, ДЛП и 

НТГ – 3% из всех детей с абдоминальным типом 

ожирения. Таким образом, распространенность 

АО в сочетании с одним из признаков МС состав-

ляет 34%, с двумя – 26%, с тремя – 3%. 

Авторы статьи предлагают применение в эпи-

демиологических обследованиях для определения 

наличия ИР соотношение уровней глюкозы и инсу-

лина натощак в виде модели гомеостаза глюкозы 

(Homeostatic Model Assessment) с выражением в 

виде индекса ИР (HOMA-R), рассчитываемого по 

формуле: HOMA-R=G0 • INS/22,5, где G0 – кон-

центрация глюкозы в плазме натощак (ммоль/л), 

INS – концентрация инсулина в сыворотке нато-

щак (мкЕД/мл). Однако необходимо отметить, что 

рекомендуемая методика является очень дорого-

стоящей и сложной в выполнении, а ведь ее пред-

лагают применять для массового обследования, 

когда необходимо применение наиболее простых и 

дешевых методик. Кроме того, далеко не каждому 

практическому врачу доступно определение уров-

ня инсулина в сыворотке. Кроме того, имеются 

указания некоторых авторов [34] на то, что индекс 

HOMA-R считается информативным в диагности-

ке ИР, но его применение затруднено из-за отсутс-

твия норм для разных возрастных групп. Также 

эти авторы указывают на то, что необходимо учи-

тывать и определять не только базальную, но и 

стимулированную секрецию инсулина, что можно 

достигнуть применением индекса чувствительнос-

ти к инсулину (ISI), предложенного Matsuda еще в 

1999 г.: ISI=10000/(G0 • INS0 • Gm • INSm)–2, где 

G0 – концентрация глюкозы в плазме на 0-й мину-

те перорального теста на толерантность к глюкозе 

(ПТТГ) (ммоль/л), INS0 – концентрация инсули-

на в сыворотке на 0-й минуте ПТТГ (мкЕД/мл), 

Gm – средняя концентрация глюкозы с 30-й до 

180-й минуты ПТТГ (ммоль/л), INSm – средняя 

концентрация инсулина с 30-й до 180-й минуты 

ПТТГ (мкЕД/мл).

При этом Е.А. Одуд и соавт. [34] указывают 

на то, что у детей и подростков с ожирением сни-

жение ISI является более значимым индикатором 

ИР, чем повышение HOMA-R.

Далее в обсуждаемой статье рассматривают-

ся изменения сердечно-сосудистой системы как 

«кардиоваскулярный МС», включающий в себя 

наряду с АГ вегетативную и эндотелиальную дис-

функцию, проявляющуюся, в том числе вариа-

бельностью сердечного ритма, систолодиастоли-

ческой дисфункцией миокарда левого желудочка 

(ЛЖ). Проведенные исследования позволяют рас-

ширить представления об изменениях сердечно-

сосудистой системы при МС, однако они не содер-

жат новизны, т.к. кардиоваскулярные изменения 

при МС описаны [9, 20, 35, 36]. Наши данные 

также свидетельствуют о наличии у детей с АО и 

МС вегетативной дистонии с преобладанием сим-

патикотонии и нарушениями ритма сердца [37]. 

Кроме того, систолодиастолическая дисфункция 

ЛЖ характерна не только для МС и АО, но и для 

других экстракардиальных заболеваний [38]. 

Таким образом, кардиоваскулярные измене-

ния при МС и АО авторами подтверждены, но не 

являются новыми.

Относительно предлагаемой авторами класси-

фикации МС можно сказать, что в представленном 

варианте она не может быть рекомендована прак-

тикующим врачам, так как в названии указыва-

ется кардиоваскулярный МС, а что, есть МС без 

поражения сердечно-сосудистой системы, т.е. в 

данном случае мы имеем классификацию отдель-

ного варианта МС? Кроме того, недопустимо 

использование в классификации такого определе-

ния как «преимущественно». Интересны формы 

синдрома – неполная (субклиническая, она же 

неосложненная): означает ли это, что полная – это 

осложненная форма, и если осложненная, то чем? 

Выделение клинико-метаболических вариантов 

подразумевает наличие других вариантов, воз-

можно клинико-иммунологических или клинико-

параклинических? Спорным моментом является 

вынесение в классификацию степени выражен-

ности ИР по индексу НОМА-R, так как уже отме-

чалось выше затруднительность его применения 

в педиатрической практике и наличие более про-

грессивных методик выявления ИР, таких как 

индекс ISI. А главное то, что данная классифи-

кация предлагается практикующим врачам для 

использования в повседневной практике, а как 

мы уже отмечали выше, определение индекса 
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НОМА-R является дорогостоящим мероприятием, 

недоступным для большинства врачей не толь-

ко в ЦРБ, но и в большинстве ОКБ. Кроме того, 

совершенно непонятно, как будет влиять на так-

тику лечения учет в диагнозе степени ИР. Далее в 

качестве необходимости учета степени ИР авторы 

статьи предлагают тезис о том, что уровень ИР 

свидетельствует о риске развития прежде всего 

кардиоваскулярных нарушений, но, как извест-

но, развитие подобных осложнений связано не 

только и не столько с уровнем ИР, а с ДЛП и 

другими метаболическими нарушениями, но при 

этом авторы не выделяют в своей классификации 

подобных нарушений метаболизма. 

Авторы статьи, приводя достаточно подробные 

данные литературы по проблеме медикаментозно-

го лечения МС у взрослых, не дали конкретных 

рекомендаций по данному вопросу применительно 

к детям. Не освещен такой важный вопрос, как 

диетотерапия и немедикаментозная терапия МС у 

детей, а, как известно из многочисленных иссле-

дований как зарубежных, так и отечественных 

ученых, в том числе и наших собственных, это 

очень важные и эффективные способы лечения [6, 

23, 25, 28].

Несмотря на противоречивость данных лите-

ратуры о влиянии питания на уровень липидов в 

сыворотке крови и практически отсутствие такого 

рода сведений, касающихся детей, все же можно 

сделать следующие выводы: 1) существует связь 

между уровнем липидов, липопротеидов в сыво-

ротке крови и количеством в питании углеводов, 

жиров и белков; 2) преобладание потребления лег-

коусвояемых углеводов приводит к повышению 

уровня ХС ЛПНП и ТГ; 3) неэстерифицированные 

жирные кислоты (НЭЖК) способствуют синте-

зу желчных кислот, снижению уровня ХС при 

равном соотношении с насыщенными жирными 

кислотами; это приводит к повышению уровня 

ХС ЛПВП, но при увеличении в диете количест-

ва НЭЖК до 3:1–4:1 отмечается значительное 

снижение уровня ХС за счет как ХС ЛПНП, так и 

ХС ЛПВП; 4) при ограничении потребления жира 

усиливается образование эндогенного ХС в пече-

ни, ЛПОНП; 5) избыток животных белков в диете 

приводит к повышению в крови уровня ХС, ТГ, ХС 

ЛПОНП и снижению ХС ЛПВП.

По нашим данным, комплексное лечение детей 

с МС, включающее медикаменты, обладающие 

липотропными и антихолестериновыми свойст-

вами, диетотерапию с введением нутовой муки, 

лечебную физкультуру, дает стойкий клиничес-

кий эффект и позволяет ускорить снижение уров-

ня атерогенных фракций липидов и липопротеи-

дов в плазме крови. У 90% детей с МС в возрасте до 

8 лет уже с первых недель лечения исчезали симп-

томы вегето-сосудистой дистонии, тоны сердца 

становились громкими, на ЭКГ обнаруживались 

признаки улучшения обменных процессов в сер-

дечной мышце, дети с ожирением теряли в массе 

от 2 до 8–10 кг за 3–4–6 недель. В эти же сроки 

у 72% детей наступала нормализация липидно-

го обмена. Достигнутый эффект сохранялся и в 

последующие сроки наблюдения. Значительное 

клиническое улучшение отмечено также у 82% 

больных с многофакторной ДЛП в возрасте 8–15 

лет: нормализация АД, эмоционального тонуса, 

исчезновение тахикардии, кардиалгии.

Кроме этого, касаясь медикаментозного лече-

ния МС, Козлова Л.В. и соавт. только указали, что 

применение препаратов, таких как сибутрамин, 

орлистат, метформин, ингибиторы АПФ, ограни-

чено возрастными параметрами, и, таким образом, 

лекарственная терапия МС для детей и подростков 

окончательно не разработана. Но ведутся активные 

исследования, направленные на изменение сложив-

шегося положения. Учитывая важность проблемы, 

связанную с распространением МС и тяжестью его 

осложнений, необходимо проводить медикаментоз-

ное лечение с применением средств, разрешенных у 

детей и доказавших свою эффективность.

В связи с этим, при создании схемы медика-

ментозной терапии для детей с АО, ДЛП и МС 

очень важно подобрать комплекс средств, кото-

рые, положительно влияя на метаболизм липи-

дов, не оказывали бы отрицательного действия на 

развитие ребенка. По нашим данным, таким тре-

бованиям в большей степени отвечают витамины, 

ферментные препараты, пробиотики, препараты 

липотропного, антиоксидантного, кардиотрофичес-

кого, энерготропного, гепатопротективного, а при 

ожирении – и анорексигенного действия [23, 28].

У подростков 17–18 лет при отсутствии 

эффекта применяются статины: Симвастатин 

(СимваГексал, Симвастол, Симвор, Симгал, 

Атеростат, Зорстат, Акталипид, Зокор, Вазилип), 

Аторвастатин (Аторис, Тулип) (разрешен мальчи-

кам с 10-летнего возраста). 

На предложенную авторами методику пси-

хотерапии у детей с МС можно ответить положи-

тельно, учитывая частую связь МС и психических 

расстройств.

В будущем, возможно, появятся новые препа-

раты, кроме указанных авторами в своей статье, 

снижающие ИР и одновременно корригирующие 

метаболические нарушения. Сейчас надежды воз-

лагаются на то, что агонисты имидозалиновых 

рецепторов (моксонидин), снижающие симпати-

ческую активность, сопротивляемость перифери-

ческих сосудов, регулирующие обмен липопротеи-

дов, будут положительно влиять на ИР тканей. 

 В статье отсутствуют сведения о факторах 

риска МС, что также не дает возможность практи-

кующим врачам проводить профилактику данного 

заболевания у детей. 

Таким образом, все вышеизложенное свиде-

тельствует о том, что проблема МС у детей и 

подростков актуальна и требует дальнейшего изу-
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соавт.,  хотя не содержит новизны, однако позволя-
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