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Диагностика и лечение метаболического синдрома 
в практике педиатра 
Леонтьева И. В.
В статье обсуждаются современные представления об этиологии и патогенезе метаболического синдрома (МС). Подробно изложены основ-

ные компоненты МС в детском и подростковом возрасте, приведены критерии диагностики ожирения, инсулинорезистентности, дислипо-

протеидемий. Дана характеристика основных изменений сердечно-сосудистой системы при МС. Представлены группы риска по развитию МС, 

рассмотрены проблемы его профилактики и лечения.

Ключевые слова: метаболический синдром, МС, дети и подростки, ожирение, инсулинорезистентность, артериальная гипертензия.

Metabolic Syndrome in Pediatric Practice: 
Diagnosis and Treatment 
I. V. Leontieva 
This article describes the current insight into the etiological factors and pathophysiological characteristics of metabolic syndrome (MS). It 

outlines the main components of MS in children and adolescents and the diagnostic criteria for obesity, insulin resistance, and different types of 

dyslipoproteinemia. The authors also describe the principal cardiovascular changes in patients with MS, identify risk groups for this condition and 

discuss the current challenges related to its prevention and treatment.
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С
огласно современным представлениям под термином 

«метаболический синдром» (МС) понимают комплекс 

нарушений, характеризующийся увеличением массы 

тела, инсулинорезистентностью и гиперинсулинемией, кото-

рые вызывают развитие нарушений углеводного, липидного, 

пуринового обмена и формирование артериальной гипер-

тензии и сопровождаются изменениями системы гемостаза, 

возникновением хронического субклинического воспаления 

[2, 4]. Сдвиги гормонально-метаболического статуса при МС 

вызывают раннее развитие атеросклеротических измене-

ний сосудов, что создает предпосылки для возникновения 

и быстрого прогрессирования таких заболеваний, как ише-

мическая болезнь сердца (ИБС), гипертоническая болезнь, 

сахарный диабет (СД), приводящих к ранней инвалидиза-

ции и преждевременной смерти [14]. В последнее время 

МС рассматривается как мультидисциплинарная проблема 

и является предметом пристального изучения эндокрино-

логов, кардиологов, врачей общей практики. Учитывая, что 

становление сердечно-сосудистой патологии начинается уже 

в детском возрасте, МС начинает рассматриваться как важная 

педиатрическая проблема [1]. 

Эпидемиология метаболического синдрома
Частота МС во взрослой популяции велика и составляет 

25%. Особенно высокой является распространенность этого 

состояния среди взрослых, страдающих ожирением (80%), 

СД II типа (СД2) и артериальной гипертензией (60%) [2, 3]. 

По данным эпидемиологических исследований, частота МС 

среди подростков в американской популяции колеблется 
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от 4 до 7,6% [20, 35]. У детей и подростков с ожирением 

представленность МС резко возрастает, достигая 30–50% 

[35, 37].

Патогенез метаболического синдрома
Инсулинорезистентность в настоящее время расцени-

вается как основной патогенетический механизм МС [3]. 

Причины инсулинорезистентности разнообразны и вклю-

чают в себя как генетические, так и средовые факторы. 

Как правило, эти причины состоят в уменьшении количе-

ства рецепторов или дефектах пострецепторной передачи 

информации [11]. В последние годы активно ведется поиск 

генов-кандидатов, мутации которых могут приводить к воз-

никновению инсулинорезистентности; к ним относят ген 

инсулинового рецептора, гены белков семейства ИРС, ген 

PI3-киназы, ген ФНО-α, ген PRAF-γ, ген АПФ. Мутации в гене 

инсулинового рецептора могут снижать скорость синтеза 

рецепторной молекулы, повреждать рецептор на уровне 

посттрансляционной модификации, негативно влиять на 

клеточную мембрану, нарушать связь инсулина с рецептором 

[3]. К экзогенным факторам, вызывающим развитие инсу-

линорезистентности за счет нарушения пострецепторных 

механизмов действия инсулина, относят малоподвижный 

образ жизни и гиперкалорийную диету. Это наиболее частый 

механизм развития инсулинорезистентности у детей в воз-

расте 6–10 лет [4].

На фоне инсулинорезистентности ткани теряют способ-

ность адекватно отвечать на воздействие инсулина, про-

исходит пониженное потребление глюкозы инсулинозави-

симыми тканями. Компенсаторной реакцией со стороны 

поджелудочной железы является гиперинсулинемия, кото-

рая может поддерживать нормальный уровень глюкозы 

в течение длительного времени. Гиперинсулинемия сначала 

снижает чувствительность, а затем блокирует инсулино-

вые рецепторы, вследствие чего глюкоза и жиры, поступа-

ющие с пищей, депонируются жировой тканью. Кроме того, 

гиперинсулинемия подавляет распад жиров, способствуя 

прогрессированию абдоминального ожирения. При деком-

пенсации функции β-клеток поджелудочной железы на фоне 

гиперинсулинемии повышается уровень глюкозы, возможно 

развитие СД2 [8].

Продолжаются дискуссии по вопросу о том, что играет 

приоритетную роль в возникновении МС: инсулинорезис-

тентность, гиперинсулинемия или ожирение [3]. Имеются 

данные о специфике функционирования жировой ткани, 

локализованной абдоминально. Жировая ткань в висце-

ральной области имеет наибольшую плотность рецепторов 

глюкокортикоидов, андрогенов, β-адренорецепторов в со-

четании с меньшей плотностью инсулиновых рецепторов. 

Для липоцитов висцеральной жировой ткани характерны 

высокая липолитическая активность и меньшая эффектив-

ность антилиполитического действия инсулина. Это приво-

дит к усилению утилизации глюкозы, активизации липолиза 

и липогенеза, что способствует нарастанию уровня свобод-

ных жирных кислот до значений, в 20–30 раз превышающих 

норму. Схема патогенеза представлена на рисунке. Под 

воздействием высокой концентрации свободных жирных 

ожирение

гипертриглицеридемия 

⇓ холестерин липопротеидов 

высокой плотности

артериальная  

гипертензия

гипергликемия

сердечно-сосудистые 

заболевания атеросклероз

свободные 

жирные кислоты

инсулинорезистентность

атеросклероз

жировые отложения

Рис. Схема патогенеза метаболического синдрома 



Педиатрия

№ 2 (61) — 2011 год 15

кислот, поступающих в печень, возникают гипергликемия — 

гиперинсулинемия — инсулинорезистентность, что, в свою 

очередь, приводит к увеличению образования триглицеридов 

и снижению уровня холестерина липопротеидов высокой 

плотности. Адипоциты жировой ткани также продуцируют 

ряд гормонально активных веществ: лептин, ФНО-α, инсу-

линоподобный фактор роста, ингибитор активатора плаз-

миногена, ангиотензиноген, ангиотензин-II, интерлейкины, 

простагландины, эстрогены. 

Среди них лептин является гормоном, продуцируемым 

только адипоцитами висцеральной жировой ткани. В норме 

он регулирует чувство насыщения на уровне дугообразного 

ядра гипоталамуса. При МС, несмотря на повышенное содер-

жание лептина в крови, чувствительность гипоталамических 

центров к нему утрачивается и развивается относительная 

инсулинорезистентность [24]. 

Компоненты и критерии диагностики 
метаболического синдрома

Поскольку МС представляет комплекс биохимических 

и клинических характеристик, принято выделять отдельные 

компоненты этого состояния. В связи с тем, что кардиологи 

и эндокринологи, базируясь на концептуальных представ-

лениях о патогенезе и прогнозе МС, имеют разные целевые 

приоритеты, определение и критерии диагностики основных 

компонентов МС в кардиологии и эндокринологии имеют 

некоторые различия. 

Согласно рекомендациям, разработанным Американской 

ассоциацией кардиологов (2001), выделяют пять основных 

компонентов МС: 1) избыточную массу тела или ожирение 

(окружность талии > 102 см для мужчин, > 88 см для женщин); 

2) гипоальфахолестеринемию (снижение уровня холестери-

на липопротеидов высокой плотности до ≤ 1,0 ммоль/л для 

мужчин, ≤ 1,3 ммоль/л для женщин); 3) гипертриглицериде-

мию (повышение уровня триглицеридов до ≥ 1,7 ммоль/л); 

4) нарушение глюкозотолерантности (повышение глюкозы 

плазмы натощак до ≥ 6,1 ммоль/л); 5) артериальную гипер-

тензию (систолическое или диастолическое артериальное 

давление (АД) ≥ 130/85 мм рт. ст.). При наличии у пациента 

трех из пяти компонентов делается заключение о наличии 

МС. Следует подчеркнуть, что все компоненты МС являются 

предикторами развития ИБС [14].
Принципиальным отличием рекомендаций по диагностике 

МС, предложенных Международной федерацией диабета 

(International Diabetes Federation, IDF, 2005), является поло-

жение об обязательном наличии абдоминального ожирения 

(с более низкими границами: окружность талии > 94 см для 

мужчин, > 80 см для женщин) и двух из четырех оставшихся 

компонентов [4]. В Российских национальных рекомен-

дациях по диагностике МС абдоминальное (центральное) 

ожирение также выделяется в качестве основного критерия, 

а артериальная гипертензия, повышение уровня триглицери-

дов, гипергликемия натощак, гипоальфахолестеринемия рас-

сматриваются как дополнительные критерии. Помимо этого 

предлагается учитывать повышение холестерина липопроте-

идов низкой плотности, нарушение толерантности к глюкозе. 

Наличие у пациента центрального ожирения и двух допол-

нительных критериев является основанием для диагностики 

МС [2].

В настоящее время установлено, что основные компонен-

ты МС встречаются и в детском возрасте. Крайне важный 

вопрос составляют определение и стандартизация диагно-

стических критериев для выявления отдельных компонентов 

МС в детском и подростковом возрасте, когда величина их 

показателей зависит от возраста, пола, стадии полового 

и физического развития. В литературе используются различ-

ные критерии диагностики для выделения отдельных компо-

нентов МС у детей [32]. 

Экспертами IDF рекомендуется диагностировать МС у де-

тей с 10-летнего возраста, оценивая следующие крите-

рии: ожирение, гипертриглицеридемия, гипоальфахолес-

теринемия, артериальная гипертензия и уровень глюкозы 

(табл. 1) [40].

Американские исследователи предлагают в качестве кри-

териев диагностики МС у детей использовать рекомендации 

Национальной образовательной программы по холестери-

ну у взрослых в третьем пересмотре (National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel III, NCEP/ATP III), но 

в модификации для детского возраста. Согласно этим реко-

мендациям учитываются следующие критерии МС: 

•  ожирение: индекс массы тела (ИМТ) > 85-го перцентиля 

для возраста; 

•  артериальная гипертензия: диастолическое или систо-

лическое АД > 95-го перцентиля; 

•  гипергликемия: глюкоза натощак > 110 мг/дл 

(6,1 ммоль/л), постпрандиальная глюкоза > 140 мг/дл 

(7,8 ммоль/л); 

•  гипертриглицеридемия: триглицериды > 95-го перцен-

тиля; 

•  гипоальфахолестеринемия: холестерин липопротеидов 

высокой плотности < 5-го перцентиля. 

МС диагностируется при наличии трех из пяти компонен-

тов [26].

Обсуждения и консенсуса требует вопрос о том, какой 

уровень перцентильного распределения того или иного пока-

зателя (например, 85, 90 или 95-й перцентиль распределения 

ИМТ, окружности талии или артериального давления) следует 

принимать за повышенное значение. В этом аспекте более 

привлекательны единые унифицированные критерии для 

диагностики МС у детей. 

Сложную и крайне важную задачу создания и апроба-

ции таких критериев решили канадские ученые, которые 

провели крупное популяционное исследование основных 

компонентов МС (окружность талии, систолическое и диасто-

лическое АД, уровни холестерина липопротеидов высокой 

плотности, триглицеридов и глюкозы) среди 2906 юношей 

и 3116 девушек 12–19 лет. Полученные значения показате-

лей были адаптированы к критериям диагностики МС у взрос-

лых NCEP/ATP III и IDF. В ходе исследования были получены 

единые критерии для диагностики основных компонентов 

МС: ожирения, артериальной гипертензии, гипергликемии, 

повышения уровня триглицеридов, снижения уровня холес-

терина липопротеидов высокой плотности — для юношей 

и девушек от 12 до 20 лет (табл. 2, 3) [22]. 

Существуют и альтернативные точки зрения на компо-

ненты МС. Так, T. Decsi и D. Molnar считают, что основными 

компонентами МС у детей являются инсулинорезистентность, 

гиперинсулинемия, дислипопротеидемия и артериальная 

гипертензия [11]. При этом ожирение рассматривается лишь 

как дополнительный критерий. К сопутствующим компо-

нентам относятся гиперурикемия, гипергомоцистеинемия, 
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микроальбуминурия, повышение уровня ингибитора ткане-

вого активатора плазминогена I типа, гиперфибриногенемия, 

увеличение уровней С-реактивного протеина и ФНО-α, нару-

шение оксидативных процессов и метаболизма свободных 

жирных кислот.

Ожирение. Крайне важной проблемой в педиатрии явля-

ется резкий рост частоты ожирения — основного клиниче-

ского компонента МС [23, 35]. Частота ожирения увеличи-

вается как в развитых, так и в развивающихся странах. По 

данным исследований, в американской популяции частота 

избыточной массы тела составляет 22,6% у детей в возрасте 

от 2 до 5 лет и увеличивается до 31% среди детей и под-

ростков от 6 до 19 лет [9, 30]. Степень устойчивости значений 

массы тела с детского до подросткового возраста повышает-

ся в 4 раза [9].

Существует несколько методов диагностики ожирения. 

Наиболее часто с этой целью используется ИМТ, представ-

ляющий отношение массы тела, измеренной в килограммах, 

к росту, измеренному в метрах и возведенному в квадрат. Во 

взрослой популяции используют единые критерии для выде-

ления лиц с избыточной массой тела и ожирением на осно-

вании значений ИМТ [2]. При этом избыточную массу тела 

диагностируют при ИМТ, находящемся в диапазоне от 25 до 

29,9 кг/м2, ожирение — при ИМТ, превышающем 30 кг/м2.

Таблица 2
Отрезные точки для диагностики метаболического синдрома у юношей, адаптированные 

к критериям, предложенным для взрослых* [22]

Показатель Юноши

Возраст, лет 12 13 14 15 16 17 18 19 20**

Окружность талии, см (NCEP/ATP III) 94,2 96,2 98,0 99,5 100,6 101,4 101,8 102,0 102,0

Окружность талии, см (IDF) 85,1 87,0 88,9 90,5 91,8 92,7 93,4 93,8 94,0

Холестерин липопротеидов высокой плот-

ности, ммоль/л

1,13 1,10 1,07 1,04 1,03 1,03 1,03 1,03 1,03

Систолическое АД, мм рт. ст. 121 123 125 126 128 128 129 130 130

Диастолическое АД, мм рт. ст. 76 78 79 81 82 83 84 85 85

Триглицериды, ммоль/л 1,44 1,48 1,52 1,56 1,59 1,62 1,65 1,68 1,70

Глюкоза, ммоль/л 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6

* Использованы критерии NCEP/ATP III и IDF.

**  Критерии компонентов метаболического синдрома у обследованных в 20 лет соответствуют единым критериям, предложенным для 

взрослых.

Таблица 1
Критерии метаболического синдрома у детей и подростков [40]

Возрастная 
группа, годы 

Ожирение 
(окружность 
талии) 

Тригли-
цериды

Холестерин 
липопротеидов 
высокой 
плотности

АД Глюкоза

6 — менее 10 ≥ 90-го перцен-

тиля

диагноз МС в данной возрастной группе не устанавливается, но если, помимо 

абдоминального ожирения, имеется отягощенный семейный анамнез по МС, СД2, 

сердечно-сосудистым заболеваниям, включая артериальную гипертензию и/или 

ожирение, то необходимо исследовать и другие показатели

10 — менее 16 > 90-го перценти-

ля или критерии 

для взрослых, 

если ниже

> 1,7 ммоль/л 

(> 150 мг/дл)

< 1,03 ммоль/л

(< 40 мг/дл)

систолическое 

> 130 мм рт. ст. 

и/или диастоличе-

ское ≥ 85 мм рт. ст.

> 5,6 ммоль/л 

(100 мг/дл); если 

≥ 5,6 ммоль/л 

(или имеется СД2), 

провести оральный 

глюкозотолерантный тест

16 и более Использовать существующие критерии для взрослых: 

абдоминальное ожирение (окружность талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см) плюс любые два 

из нижеперечисленных: 

• повышенный уровень триглицеридов: ≥ 1,7 ммоль/л (≥ 150 мг/дл);

•  сниженный уровень холестерина липопротеидов высокой плотности: у мужчин < 1,03 ммоль/л 

(< 40 мг/дл), у женщин < 1,29 ммоль/л (< 50 мг/дл), — 

или проводится специфическое лечение этих липидных нарушений;

•  повышенное АД: систолическое ≥ 130 мм рт. ст. и/или диастолическое ≥ 85 мм рт. ст., — 

или принимаются антигипертензивные препараты; 

•  повышенный уровень глюкозы в крови натощак: ≥ 5,6 ммоль/л (100 мг/дл), — 

или ранее установлен СД2
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Ввиду того что антропометрические параметры у детей 

и подростков зависят от возраста и пола, для диагностики 

избыточной массы тела используются перцентильные таб-

лицы распределения этих параметров в популяции с учетом 

возраста и пола. К группе риска по развитию избыточной 

массы тела относят детей и подростков, ИМТ которых нахо-

дится в диапазоне между 85 и 90-м перцентилями. Имеются 

разногласия по вопросу о том, какой ИМТ следует ассоции-

ровать с избыточной массой тела и ожирением. Ряд авторов 

предлагают диагностировать избыточную массу тела/ожи-

рение при ИМТ, соответствующем 90-му перцентилю, другие 

авторы — 95-му перцентилю. Несомненно, для диагностики 

избыточной массы тела и ожирения у детей и подростков 

более целесообразно использовать унифицированные кри-

терии ИМТ, скорректированные с учетом возраста и пола 

и соответствующие критериям избыточной массы тела 

(25 кг/м2) и ожирения (30 кг/м2) у взрослых, так как именно 

эти значения определяют высокий риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний [13].

Вместе с тем ИМТ не дает полного представления о рас-

пределении жировой ткани в организме. Выделяют два 

основных типа распределения жировой ткани при ожире-

нии: гиноидный и андроидный. Гиноидный тип характери-

зуется преимущественным накоплением жировой ткани на 

бедрах, в то время как андроидный тип — накоплением 

жировой ткани в области живота, при этом ее наиболь-

шее количе  ство располагается висцерально. Ожирение 

при таком типе распределения жировой ткани класси-

фицируется как абдоминальное ожирение, оно является 

основной клинической составляющей МС и причиной раз-

вития сопутствующих метаболических и гемодинамических 

изменений [44].

В последние годы для выявления абдоминального ожире-

ния предлагается использовать значение окружности талии 

как однин из наиболее точных и простых в определении кри-

териев. Следует учитывать, что величина окружности талии 

является крайне устойчивым показателем: коэффициент 

устойчивости составляет 0,92–0,98. По данным популяци-

онных исследований, высокие значения окружности талии 

(> 100 см у мужчин и > 80 см у женщин) являются фактором 

риска развития ИБС [2, 44].

Достижением последнего времени можно признать раз-

работку референсных значений перцентильного распреде-

ления окружности талии для детей с учетом возраста и пола 

в различных странах [10, 40, 44]. Перцентильные значения 

окружности талии в зависимости от возраста и пола пред-

ставлены в таблицах.

Важно подчеркнуть, что у детей значения окружности 

талии > 95-го перцентиля коррелируют с другими компонен-

тами МС, а именно с гипертриглицеридемией, гиперинсулине-

мией, артериальной гипертензией [20]. 

Существует тесная взаимосвязь между ожирением и инсу-

линорезистентностью, при этом в течение длительного вре-

мени дискутируется вопрос о том, что первично: инсули-

норезистентность или ожирение. Результаты длительного 

проспективного популяционного Богалузского исследования 

продемонстрировали, что ожирение в детском возрасте явля-

ется предвестником инсулинорезистентности в молодости 

[38]. У 58% детей с ожирением выявлена инсулинорезис-

тентность, при этом ее частота повышается к пубертатному 

возрасту [7].

 В последние годы все большее внимание уделяется 

исследованию основных составляющих МС у детей и под-

ростков с избыточной массой тела и ожирением. Выявлен 

различный гомеостатический контроль метаболических 

характеристик, определяющих МС, в группах с ожирением 

и нормальной массой тела. Ожирение сопровождается 

атерогенными изменениями в спектре липидов в виде 

повышения уровней триглицеридов, холестерина липо  -

протеидов низкой плотности и снижения уровня липоп-

ротеидов высокой плотности. У детей с ожирением значи-

тельно выше частота встречаемости гиперхолестеринемии 

(холестерин > 5,2 ммоль/л) — 54%; гипертриглицериде-

мии (триглицериды > 1,1 ммоль/л в возрасте до 10 лет 

и > 1,5 ммоль/л в возрасте старше 10 лет) — 28%; гипоаль-

фахолестеринемии (холестерин липопротеидов высокой 

плотности < 0,9 ммоль/л) — 5%. Ожирение в сочетании 

с инсулинорезистентно стью сопровождается максимальны-

ми атерогенными сдвигами в спектре липопротеидов [29]. 

У детей с ожирением уровень лептина достоверно выше, 

чем у детей с нормальной массой тела. Надо отметить, что 

уровень лептина коррелирует с уровнями холестерина 

Таблица 3 
Отрезные точки для диагностики метаболического синдрома у девушек, адаптированные 

к критериям, предложенным для взрослых* [22]

Показатель Девушки
Возраст, лет 12 13 14 15 16 17 18 19 20**

Окружность талии, см (NCEP/ATP III) 79,5 81,3 82,9 84,2 85,2 86,2 87,0 87,7 88,0

Окружность талии, см (IDF) 72,5 74,2 75,7 76,8 77,7 78,5 79,2 79,8 80,0

Холестерин липопротеидов высокой 

плотности, ммоль/л

1,25 1,25 1,26 1,26 1,27 1,27 1,28 1,29 1,30

Систолическое АД, мм рт. ст. 121 123 125 126 128 128 129 130 130

Диастолическое АД, мм рт. ст. 80 82 83 84 84 85 85 85 85

Триглицериды, ммоль/л 1,60 1,53 1,46 1,44 1,46 1,53 1,61 1,68 1,70

Глюкоза, ммоль/л 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6 5,6

* Использованы критерии NCEP/ATP III и IDF.

**  Критерии компонентов метаболического синдрома у обследованных в 20 лет соответствуют единым критериям, предложенным для 

взрослых.



№ 2 (61) — 2011 год 18

Педиатрия

липопротеидов низкой плотности и триглицеридов — 

биохимическими маркерами раннего развития атероскле-

роза [34]. 

Избыточная масса тела и ожирение относятся к наиболее 

важным факторам риска возникновения СД2. С ростом час-

тоты ожирения возросла и представленность СД2 в детской 

и подростковой популяциях: с 1982 до 1994 г. она увеличи-

лась в 10 раз. Причем все новые случаи СД были обнаружены 

у детей с ИМТ, превышающим 37,7 кг/м2 [18]. 

Значимость ожирения как предиктора сердечно-сосуди -

стой патологии резко возрастает, учитывая формирование 

артериальной гипертензии. У детей с ожирением частота 

артериальной гипертензии значительно выше, чем в группе 

детей с нормальной массой тела [23, 29].

Инсулинорезистентность — распространенное состоя-

ние во взрослой популяции. Так, по данным Американской 

ассоциации клинических эндокринологов, от 70 до 80 млн 

американцев страдают инсулинорезистентностью. Более 

50% лиц с артериальной гипертензией имеют инсулиноре-

зистентность, среди больных СД2 ее частота повышается 

до 80% [8]. Гораздо меньше известно о распространен-

ности инсулинорезистентности в детской популяции. Как 

правило, исследования, посвященные изучению этого воп-

роса, проводятся в группах высокого риска, и в первую 

очередь — среди детей с избыточной массой тела или 

ожирением. 

В настоящее время не существует единого общепринятого 

теста для выявления инсулинорезистентности. Диагностика 

базируется как на клинических признаках, так и на результа-

тах лабораторных тестов. Эугликемический гиперинсулине-

мический клэмп-тест, основанный на определении скорости 

утилизации внутривенно вводимой глюкозы после струйной 

инфузии инсулина, продолжает оставаться золотым стандар-

том выявления инсулинорезистентности, однако этот метод 

является дорогостоящим, трудоемким и доступен только 

специализированным центрам [2]. Эксперты рабочей группы 

по диагностике МС (Россия) для выявления инсулинорезис-

тентности в практической медицине предлагают определять 

уровень инсулина плазмы натощак с учетом того, что этот 

показатель тесно коррелирует с результатами клэмп-теста и 

его применение является более доступным методом [4]. В 

то же время Американская ассоциация клинических эндок-

ринологов обращает внимание, что отсутствие жесткой стан-

дартизации методов, используемых для установления уровня 

инсулина, создает определенные трудности при интерпре-

тации результатов [8]. Для подростков характерна высокая 

вариабельность значений инсулина, при этом референсные 

значения инсулина крови колеблются в пределах от 11,0 до 

20,0 мкМЕ/мл [38, 43].

При оценке инсулинорезистентности следует не только 

учитывать уровень инсулина, но и сопоставлять его с уровнем 

глюкозы, что важно для выявления нарушений толерантности 

к глюкозе и СД2. Гиперинсулинемия на фоне нормогликемии, 

как правило, свидетельствует о наличии инсулинорезистент -

ности. Пероральный глюкозотолерантный тест с расчетом 

соотношения инсулина и глюкозы плазмы в исходе и через 

2 часа является наилучшим методом для диагностики инсу-

линорезистентности [43]. 

В целях выявления инсулинорезистентности предложены 

расчетные индексы: индекс чувствительности к инсулину 

QUICKI Index (QUantitative Insulin sensitivity ChecK Index) 

и индекс инсулинорезистентности HOMAR (HOmeostatic Model 

Assessment), который рассчитывается по формуле: 

Go x INSo / 22,5, 

где Go — концентрация глюкозы в плазме натощак (ммоль/л),

INSo — концентрация инсулина в сыворотке натощак 

(мкЕД/мл) [39, 43]. 
Единые критерии оценки инсулинорезистентности отсут -

ствуют. На основании обследования 372 детей различного 

возраста, находящихся на разных стадиях полового созрева-

ния, у детей и подростков предложены отрезные точки, соот-

ветствующие 90-му перцентилю: инсулин — 15,05 мкЕД/мл; 

C-пептид — 2,85 нг/мл; HOMAR-индекс — 3,43; QUICKI-индекс 

> 1,10 [39]. 
Дислипопротеидемия. Повышение уровня триглицери-

дов и снижение холестерина липопротеидов высокой плот-

ности являются основными компонентами МС и определя-

ют сердечно-сосудистый риск для лиц с ожирением или 

инсулинорезистентностью. Атерогенная направленность этих 

изменений связана со сниженной способностью холестерина 

липопротеидов высокой плотности удалять холестерин из 

атеросклеротических бляшек и с повышенной концентраци-

ей липопротеидов очень низкой плотности [17]. Снижение 

уровня холестерина липопротеидов высокой плотности 

< 40 мг/дл у мужчин и < 50 мг/дл у женщин является неза-

висимым фактором риска развития ИБС. Прогностическое 

значение повышения уровня триглицеридов при оценке 

риска развития ИБС не столь велико, однако оно возраста-

ет в комбинации с гиперхолестеринемией или снижением 

уровня холестерина липопротеидов высокой плотности. Для 

детей с избыточной массой тела или ожирением характерен 

уровень триглицеридов в диапазоне от 100 до 200 мг/дл. 

Наличие инсулинорезистентности повышает уровень тригли-

церидов. Оценка липидных показателей у детей и подростков 

представлена в таблице 4 [27]. 
Инсулинорезистентность играет важную роль в возникно-

вении дислипопротеидемии уже в детском возрасте. Так, в хо-

де проспективного популяционного Богалузского исследова-

ния показано, что инсулинорезистентность ассоциируется 

с повышением чувствительности рецепторов липо  протеидов 

низкой плотности к холестерину [21]. Степень инсулино-

резистентности прямо пропорциональна уровню триглице-

ридов [37]. Выявление данного состояния у подростков 13 

лет является предиктором развития гипертриглицеридемии 

в возрасте 19  лет.

Изменения в сердечно-сосудистой системе при метабо-
лическом синдроме. Инсулинорезистентность и гиперинсу-

линемия вызывают ряд неблагоприятных гемодинамических 

изменений, способствующих повышению уровня АД и разви-

тию артериальной гипертензии уже в детском возрасте [21, 

37]. В ходе Богалузского исследования выявлена ассоциация 

между уровнем инсулина натощак и дальнейшим повышени-

ем АД [6]. Патогенез развития артериальной гипертензии 

сложен и многогранен: он связан с повышением активности 

симпатико-адреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероно-

вой систем, возникновением вазоконстрикции, увеличением 

объема циркулирующей крови, развитием эндотелиальной 

дисфункции на фоне гиперинсулинемии. Возникновению 

гиперсимпатикотонии и развитию артериальной гипертен-
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зии способствует также повышение уровня лептина, кото-

рый оказывает активирующее влияние на симпатическую 

нервную систему и гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-

вую систему, аналогичное действию инсулина. 

Гиперсимпатикотония приводит к активации β-рецепторов 

юкстагломерулярного аппарата, что сопровождается выработ-

кой ренина, при этом усиливается задержка натрия и воды. 

Кроме того, гиперсимпатикотония способствует нарушениям 

в микроциркуляторном русле, вследствие чего уменьшается 

количество функционирующих капилляров, нарушается кро-

воснабжение миоцитов и, как результат, нарастает перифе-

рическая инсулинорезистентность. 

Инсулин через митоген-активированную протеинкиназу 

стимулирует факторы роста, которые вызывают пролифе-

рацию и миграцию гладкомышечных клеток, пролиферацию 

фибробластов сосудистой стенки, накопление внеклеточного 

матрикса. Эти процессы обусловливают потерю эластичности 

стенок сосудов, способствуют нарушению микроциркуляции 

и повышению сосудистого сопротивления. Стабилизация 

артериальной гипертензии усиливает гиперинсулинемию, 

замыкая, таким образом, порочный круг.

У подростков с артериальной гипертензией, ассоцииро-

ванной с инсулинорезистентностью, часто возникает ремо-

делирование сердечной мышцы в сочетании с гипертрофией 

миокарда левого желудочка, что сопровождается нарушени-

ем процессов реполяризации, повышением дисперсии интер-

вала Q–T [5]. Для детей с гиперинсулинемией и ожирением 

характерно снижение толерантности к физической нагрузке 

на фоне стресс-теста (тредмил) [28].

В последние годы все большее внимание уделяется зна-

чению эндотелиальной дисфункции в прогрессировании 

артериальной гипертензии при МС. Инсулинорезистентность 

и сопутствующая гиперинсулинемия увеличивают чувст -

вительность эндотелия к прессорным агентам, сужая их 

просвет, что повышает общее периферическое сосудистое 

сопротивление. Особую актуальность приобретает выяв-

ление эндотелиальной дисфункции на ранних этапах ста-

новления МС в детском возрасте. Допплерографическое 

измерение реакции плечевой артерии на фоне реактивной 

гиперемии является наиболее простым, но в то же время 

достоверным неинвазивным методом выявления эндотели-

альной дисфункции. 

В настоящее время показано, что инсулинорезистен-

тность является независимым фактором риска развития 

атеросклероза. Повышение уровня инсулина сопровож-

дается атеросклеротическими изменениями в артериях. 

Нарушение функции эндотелия может рассматриваться 

в качестве маркера ранних атеросклеротических измене-

ний в сосудистой стенке. Нарушение эндотелиальной фун-

кции в сочетании с атерогенными сдвигами в липидном 

спектре сопровождается нарушениями в системах гемоко-

агуляции, что создает предрасположенность к тромбозам, 

способствует ремоделированию сосудов и образованию 

атеросклеротических бляшек. В связи с этим особую важ-

ность приобретают данные Фрамингемского исследования 

о том, что инсулинорезистентность сопровождается сни-

жением активности фибринолитической системы за счет 

повышенного содержания в крови ингибитора активатора 

плазминогена [31].

Установлено, что инсулинорезистентность ассоциируется 

с гипергомоцистеинемией. Гипергомоцистеинемия способ -

ствует раннему формированию поражения сосудистой стен-

ки и рассматривается в настоящее время как независимый 

фактор риска развития атеросклероза. Вероятность атеро-

склеротических изменений увеличивается постепенно, начи-

ная со значений гомоцистеина, превышающих 11 мкмоль/л. 

Высказывается предположение, что гомоцистеин вызыва-

ет состояние оксидативного стресса, что влечет за собой 

повреждение клеток эндотелия, развитие эндотелиальной 

дисфункции на фоне подавления продукции оксида азота. 

Эндотелиальная дисфункция дополняется активацией тром-

боцитов и тенденцией к тромбогенезу. Гипергомоцистеинемия 

сопровождается липидными нарушениями, включающими 

рост уровня триглицеридов, повышение чувствительности 

к перекисному окислению липидов. При этом происходят 

окисление липопротеидов низкой плотности, активация коа-

гуляционного каскада, стимуляция пролиферации гладкомы-

шечных клеток [42].

Еще одним механизмом, приводящим к эндотелиальной 

дисфункции на фоне инсулинорезистентности, является 

усиление оксидативного стресса [24]. Для детей с инсули-

норезистентностью и ожирением характерны сниженный 

антиоксидантный статус, нарушение метаболизма полинена-

сыщенных жирных кислот. Усиление процессов перекисного 

окисления приводит к нарушению уровней простациклина 

и оксида азота, что влечет за собой нарушение соотношения 

простациклина с тромбоксином [19].

Группы риска по развитию 
метаболического синдрома

Именно педиатры традиционно обращают пристальное 

внимание на значение анамнестических данных для выделе-

ния групп риска по развитию хронической патологии. 

Избыточный вес при рождении влияет на возникновение 

основных компонентов МС только в сочетании с СД у матери. 

Частота выявления по крайней мере двух компонентов МС 

среди этих детей составляет 50% [26]. Более неблагоприят-

Таблица 4
Оценка уровней липидов у детей и подростков, мг/дл [27]

Показатели Норма Оптимальный 
уровень

Пограничный 
уровень

Риск Генетические 
нарушения

Холестерин < 100 < 100 100–200 ≥ 200 ≥ 500

Холестерин липопротеидов 

низкой плотности

40–60 < 100 100–129 ≥ 130 ≥ 160

Триглицериды 150–169 < 150 ≥ 170 ≥ 170 ≥ 200

Холестерин липопротеидов 

высокой плотности

45–80 ≥ 60 40–59 < 40 < 23
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ное значение в отношении формирования МС имеет низкий 

вес при рождении. Установлено, что у детей, родивших-

ся с низкой массой тела, выше частота СД2, артериальной 

гипертензии, ожирения, гипертриглицеридемии, инсулиноре-

зистентности [25].

В ходе Богалузского исследования установлено, что 

отягощенная наследственность по СД2 является независи-

мым предиктором возникновения ожирения, артериальной 

гипертензии, атерогенных сдвигов в спектре липопротеи-

дов [38].

Избыточное, гиперкалорийное питание — основной экзо-

генный фактор возникновения СД2 и ожирения. Причиной 

изменений в данном случае являются отклонения в липид-

ном обмене на фоне повышенной калорийности пищи, что, 

в свою очередь, приводит к разнообразным сосудистым 

нарушениям.

Относительно новым фактором риска развития МС и ар-

териальной гипертензии является нарушение дыхания во 

время ночного сна, которое часто возникает среди детей 

и подростков с избыточной массой тела. Выявлена тесная 

корреляция между минимальными значениями сатурации 

кислорода и снижением уровня холестерина липопротеидов 

высокой плотности, средние значения сатурации кислорода 

коррелируют с показателями глюкозотолерантности и уров-

нем триглицеридов [36].

Повышение уровня мочевой кислоты рассматри-

вается в настоящее время как предиктор развития МС. 

Распространенность МС является достоверно более высокой 

среди подростков с уровнем мочевой кислоты, соответству-

ющим верхнему квинтилю. Установлено, что уровень базаль-

ного инсулина тесно коррелирует со значениями мочевой 

кислоты [33].

Профилактика и лечение 
В основе профилактики и лечения МС у детей лежит опти-

мизация образа жизни в виде повышения уровня физической 

активности и установления диеты [12]. Следует подчеркнуть, 

что только нормализация уровня физической активности 

и диета часто способствуют нивелированию основных ком-

понентов МС [20].

До настоящего времени отсутствуют единые общеприня-

тые подходы к медикаментозной терапии МС у детей. 

В случае если эффект диеты и оптимизации физической 

нагрузки недостаточен, для снижения массы тела в течение 

трех месяцев у детей старше 12-летнего возраста возможно 

применение орлистата  в дозе 120 мг 3 раза в день. Препарат 

является ингибитором панкреатической и кишечной липазы, 

способствует снижению массы тела. Важно подчеркнуть, что 

этот эффект сочетается с улучшением показателей углевод-

ного и липидного обменов [41]. Обязательным условием для 

назначения препарата является отсутствие гастроинтести-

нальной патологии [27].

Наибольшие дискуссии вызывают способы коррекции 

инсулинорезистентности. Метформин (представитель груп-

пы бигуанидов) наиболее часто используется как препа-

рат первой линии для терапии СД2 у взрослых. Основные 

фармакологические эффекты метформина: повышение чув-

ствительности тканей к инсулину, подавление печеночной 

продукции глюкозы, снижение компенсаторной гиперин-

сулинемии, нормализация липидного профиля. Показана 

эффективность применения метформина для терапии СД2 

и у детей, в то же время отмечены его побочные эффекты, 

такие как тошнота, диарея, боли в животе, возникновение 

лактатацидоза. Вместе с тем в настоящее время накоплен 

опыт успешного применения метформина для лечения под-

ростков с гиперинсулинемией, ожирением и отягощенной 

наследственностью по СД [16]. Требуют уточнения следу-

ющие вопросы: нужно ли корригировать инсулинорезис-

тентность с целью первичной профилактики СД? насколько 

применение метформина показано для коррекции инсули-

норезистентности при отсутствии нарушений углеводного 

обмена?

Медикаментозное лечение артериальной гипертензии 

с использованием гипотензивных препаратов необходи-

мо проводить у подростков с артериальной гипертензией 

II или I степени, но при наличии поражения органов-

мишеней (гипертрофии миокарда, микроальбуминемии, 

ангиопатии сетчатки). Учитывая сопутствующую дисли-

попротеидемию и нарушения глюкозотолерантности, осо-

бое внимание надо уделять метаболически нейтральным 

препаратам. В связи с этим предпочтение следует отдавать 

ингибиторам АПФ или блокаторам ангиотензиновых рецеп-

торов I типа. Трехмесячная терапия артериальной гипер-

тензии I–II степени, сочета  ющейся с избытком массы тела 

или ожирением, позволила нормализовать АД у 60% под-

ростков при изолированном использовании лизиноприла 

и у 50% — при применении валсартана. Побочные эффекты 

(кашель, повышение уровня креатинина) имели место толь-

ко у детей, получавших лизиноприл. Использование как 

валсартана, так и лизиноприла улучшало суточный профиль 

АД. Применение лизиноприла по сравнению с использо-

ванием валсартана позволило более значимо уменьшить 

гипертрофию левого желудочка (с 45 до 15% и с 38,9 до 

22,2% соответственно). Выраженность микроальбуминурии 

более эффективно уменьшал валсартан по сравнению с ли-

зиноприлом [1]. 

Развитию артериальной гипертензии у пациентов с МС 

способствует гиперволемия, возникающая вследствие повы-

шенной реабсорбции натрия и воды в проксимальных отде-

лах почечных канальцев на фоне гиперинсулинемии, что 

определяет показания к назначению диуретиков. Однако 

большинство диуретиков нарушают углеводный обмен, 

а также могут вызывать дислипопротеидемию, что огра-

ничивает применение препаратов этой группы при лече-

нии больных артериальной гипертензией. Единственным 

исключением является применение Индапамида ретард. По 

данным Российской многоцентровой программы МИНОТАВР 

с участием более 600 пациентов с МС и артериальной 

гипертензией, Индапамид ретард не только способствует 

снижению уровня АД, но и позитивно влияет на показатели 

углеводного, липидного и пуринового обменов [2]. Данные 

свойства препарата позволяют применять его и в подрост -

ковом возрасте для терапии артериальной гипертензии, 

ассоциированной с МС.

Отдельную проблему представляет медикаментозная кор-

рекция дислипопротеидемии. С целью коррекции гипер-

триглицеридемии возможно применение омега-3-полине-

насыщенных жирных кислот (Омакор®) [2]. Наибольшие 

трудности представляет коррекция гиперхолестеринемии, 

учитывая, что, согласно рекомендациям Комитета по изу-

чению проблем атеросклероза, артериальной гипертензии 
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и ожирения у детей и подростков при Американской кар-

диологической ассоциации (American Heart Association 

Atherosclerosis, Hypertension and Obesity in Youth Committee), 

терапия статинами может использоваться лишь в случа-

ях выраженной гиперхолестеринемии [12]. В этой связи 

перспективным представляется новый подход к коррекции 

гиперхолестеринемии с применением пищевых волокон, 

нормализующих функцию ЖКТ. Эффективность применения 

пищевых волокон при лечении ожирения связана со сниже-

нием усвояемости энергии рациона с 94,5 до 92,0%, более 

быстрым наполнением желудка и поддержанием чувства 

насыщения, удлинением времени опорожнения желудка, 

изменением всасывания в кишечнике, улучшением показа-

телей липидно-углеводного обмена. На основе растительных 

пищевых волокон из оболочки семян подорожника оваль-

ного (Plantago ovata), известных также как псиллиум (psyl-

lium), создан лекарственный препарат Мукофальк®, отвеча-

ющий всем характеристикам пребиотических препаратов. 

Эффективность гиполипидемического действия оболочки 

семян Plantago ovata была доказана в целом ряде (более 50) 

рандомизированных клинических исследований. В среднем 

уровень холестерина снижался на 11,8 ± 2,5%. Соотношение 

липопротеидов низкой и высокой плотности улучшилось 

в среднем на 14,8% относительно исходных значений [15]. 

По нашему опыту, применение препарата Мукофальк® для 

лечения подростков с МС способствовало снижению массы 

тела, уменьшению уровня общего холестерина на 10–15%. 

Препарат назначался по 1 пакету, содержащему 3,35 г псил-

лиума, 2 раза в день во время еды в течение двух месяцев, 

побочные эффекты не наблюдались.

Инсулинорезистентность/гиперинсулинемия сопровож-

дается увеличением скорости липолиза в жировой ткани, 

повышением уровня свободных жирных кислот в сыворот-

ке крови, способствует снижению скорости β-окисления 

свободных жирных кислот в печени и возрастанию синтеза 

липопротеидов очень низкой плотности. Все это приводит 

к нарушениям процессов клеточной энергетики. В насто-

ящее время коррекции данных нарушений у детей с МС 

уделяется недостаточное внимание. Вместе с тем это один 

из важных аспектов патогенеза МС. Учитывая функции 

L-карнитина (транспорт длинноцепочечных жирных кислот 

в митохондрии, β-окисление жирных кислот и образование 

АТФ, образование свободного КоА и ацил-карнитина, удале-

ние потенциально токсических метаболитов, образующихся 

при распаде жиров), можно предполагать возможность 

его применения в лечении МС. Целесообразно проведение 

научных исследований по оценке состояния процессов 

клеточной энергетики при МС и возможности применения 

L-карнитина (левокарнитина) с целью уменьшения уровня 

триглицеридов, улучшения оксидации глюкозы и энергети-

ческого обмена. 

Заключение
Метаболический синдром, являющийся причиной разви-

тия основных сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного 

диабета II типа, манифестирует начиная с детского возраста. 

При этом значимость метаболических нарушений в качестве 

факторов риска развития атеро-, тромбо- и диабетогенных 

осложнений увеличивается с детского до подросткового 

возраста, что позволяет рассматривать это состояние как 

важную педиатрическую проблему. 

Основным органом-мишенью при развитии метаболиче-

ского синдрома является сосудистое русло. В связи с этим 

следует рассматривать проблему метаболического синдрома 

у детей и подростков с позиции сосудистого риска, совер-

шенствовать раннюю диагностику сосудистого поражения, 

высокого атеро-, тромбогенного риска и эндотелиальной 

дисфункции на основании биохимических маркеров и неин-

вазивных методов диагностики эндотелиальной дисфункции 

и ремоделирования сердца.

Для своевременной целенаправленной профилактики 

ишемической болезни сердца, инсульта и сахарного диабета 

II типа у детей и подростков с артериальной гипертензией 

и ожирением необходимо раннее выявление сопутствующих 

нарушений в углеводном обмене (гипергликемия, инсулино-

резистентность), атерогенных изменений в спектре липопро-

теидов, тромбогенных нарушений. 

Следует совершенствовать систему профилактики метабо-

лического синдрома как в общей популяции, так и в группах 

повышенного риска. Общая популяционная стратегия долж-

на заключаться в рациональных диетологических рекомен-

дациях и нормализации уровня физической активности. 

Наибольшее внимание в плане профилактики метаболи-

ческого синдрома следует уделять группам повышенного 

риска, к которым относятся дети с ожирением, нарушенной 

толерантностью к глюкозе, родившиеся с низкой массой тела, 

с отягощенной наследственностью по сахарному диабету 

II типа.

Необходимы дальнейшая разработка подходов к медика-

ментозной терапии, определение четких показаний к назна-

чению бигуанидов, гипотензивных препаратов, гиполипиде-

мических лекарственных средств.
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