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актуальная тема

Метаболический синдром (МС) по праву может считаться вненозологиче-

ским клиническим феноменом и стартовым патобиохимическим и дис-

метаболическим состоянием организма, которое в последующем нередко 

трансформируется в сердечно-сосудистые и эндокринологические забо-

левания, способствует поражению органов-мишеней, а также зачастую – 

развитию осложнений с высокой летальностью.

Освещены патобиохимические и клинические дифференциально-диагно-

стические критерии артериальной гипертензии (АГ) как при МС, так и при 

гипертонической болезни (ГБ), а также особенности формирования ком-

понентов МС в детском возрасте. Разъясняется необходимость разра-

ботки алгоритмов и критериев дифференциальной диагностики АГ при ГБ 

и МС, что поможет клиницисту поставить диагноз и назначить наиболее 

адекватную терапию. Поскольку МС представляет собой обратимое со-

стояние, коррекция дисметаболических нарушений на ранних этапах спо-

собствует не только снижению цифр АД, но и предупреждению их эволю-

ции в ГБ, улучшению метаболического профиля, препятствуя развитию 

сахарного диабета типа 2.
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кованной ВОЗ, в 2016 г. от ССЗ умерли 17,9 млн че-

ловек, что составило 31% всех случаев летальных ис-

ходов в мире; 85% этих смертей произошли в 

результате фатальных коронарных событий и ин-

сульта [1]. Известно, что на развитие ССЗ наиболее 

сильное влияние оказывают повышение АД, гипер-

гликемия, дислипидемия, а также избыточная масса 

тела и абдоминальное ожирение (АО); указанные 

факторы являются компонентами такого кластера, 

как метаболический синдром (МС). Таким образом, 

МС по праву может считаться вненозологическим 

клиническим феноменом и стартовым патобиохими-

ческим и дисметаболическим состоянием организма, 

которое в последующем нередко трансформируется в 

ССЗ и их осложнения, а также ускоряет поражение 

органов-мишеней [2]. Известно, что при наличии 

компонентов МС смертность от ИБС, инсульта, са-

харного диабета (СД) намного превышает таковую в 

популяции. Больные с разным сочетанием составля-

ющих МС на 40% чаще умирают от ИБС; в 2,5–3 раза 

повышается смертность при их сочетании с артери-

альной гипертензией (АГ) и в 4 раза – на фоне СД 

типа 2 (СД2) [3].

МС: ДЕФИНИЦИИ, КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ, ПАТОГЕНЕ-
ТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ

Встречаемость МС в популяции, по данным раз-

ных авторов, колеблется от 10 до 84% в зависимости 

от половой, возрастной и этнической принадлежно-

сти [4]. Первое упоминание в отечественной меди-

цинской литературе о данном феномене датируется 

1922 г. и принадлежит выдающемуся отечественно-

му клиницисту Г.Ф. Лангу, который обратил вни-

мание на «тесную взаимосвязь между артериальной 

гипертензией, ожирением, нарушением липидно-

го и углеводного обмена и подагрой» [5, 6]. Многие 

отечественные и зарубежные ученые занимались про-

блемой взаимосвязи этих нарушений и построением 

единой патогенетической концепции МС, но до сих 

пор МС является предметом острых дискуссий раз-

ных медицинских сообществ и организаций (WHO – 

World Health Organization; EGIR – European Group 

for the Study of Insulin Resistance; NCEP–ATPIII – 

National Cholesterol Education Program – Adult 

Treatment Panel III; AACE – American Association of 

Clinical Endocrinologists; IDF – International Diabetes 

Federation; Международный институт метаболиче-

ского синдрома; Всероссийское научное общество 

кардиологов – ВНОК).

Разногласия касаются выработки унифицирован-

ного подхода к определению МС, его комплексной 

критериальной диагностической оценки, подходов к 

способам коррекции и лечения данного состояния [4, 

6, 7]. В результате некоторые определения МС весь-

ма трудно применять на практике. Отсутствие единых 

унифицированных критериев обусловливают сложно-

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-

ются основной составляющей заболеваемости, 

инвалидизации и смертности во всем мире. По дан-

ным мировой статистики здравоохранения, опубли-
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сти при проведение научно-исследовательских работ в 

этой области. В 2005 г. IDF были предложены универ-

сальные и простые в применении критерии, которые 

можно использовать как в клинической практике, так и 

в исследовательских целях. Для установления диагноза 

необходимо сочетание 2 из 4 состояний, причем необ-

ходимый критерий – АО (табл. 1) [8].

Тем не менее в 2009 г. результатом совместной 

работы ведущих международных организаций по из-

учению МС стало создание нового определения, в 

котором АО не является необходимым критерием. 

Для установления диагноза МС необходимо наличие 

3 критериев из 5 возможных (АО, гипертриглицери-

демия, дислипидемия, АГ, гипергликемия) [6, 9]. По 

критерию сочетания компонентов МС можно выде-

лить «полный» МС, представляющий собой ожире-

ние в сочетании со всеми дополнительными критери-

ями, и «неполный» МС, который не включает в себя 

как минимум одну из перечисленных составляющих 

[10–12].

Однако даже устоявшиеся «канонические» пато-

генетические механизмы и клинические определе-

ния МС со многих точек зрения остаются спорными, 

а их трактовки – противоречивыми, нуждающимися 

в дальнейшем изучении. Традиционно считается, что 

в основе возникновения так называемого смертельно-

го квартета (по N. Kaplan, 1989) лежат АО и инсули-

норезистентность (ИР). ИР, с одной стороны, может 

быть генетически обусловлена мутацией гена лептина, 

гена инсулина и (или) гена рецепторов инсулина, что 

впоследствии закономерно приводит к развитию СД2, 

а с другой – развиваться под действием факторов внеш-

ней среды [6, 13, 14].

На фоне гиподинамии и повышенного потребле-

ния преимущественно углеводной пищи развивается 

АО. При этом отложение липидов происходит в вис-

церальной жировой ткани [12, 15]. Увеличенный пул 

висцеральной жировой ткани служит источником 

провоспалительных цитокинов – фактора некроза 

опухоли-α, интерлейкина (ИЛ)-1, ИЛ6 и др., которые 

снижают чувствительность инсулиновых рецепторов 

[16, 17]. Вследствие этого нарушается процесс транс-

портировки глюкозы в клетки и ее утилизации – раз-

вивается ИР, представляющая собой нарушение ус-

воения углеводов инсулинзависимыми тканями при 

нормальном уровне инсулина в организме. Однако ИР 

длительное время может компенсироваться благодаря 

повышенной продукции инсулина -клетками подже-

лудочной железы – гиперинсулинемии (ГИ) [12, 18]. 

По данным исследователей, ИР развивается задолго 

до дебюта СД2 (минимум за 15 лет) [11]. Дальнейшая 

компенсация ИР приводит к истощению инсулинсин-

тезирующего аппарата поджелудочной железы и ги-

пергликемии; дополнительно усиливаются процессы 

глюконеогенеза в тканях печени (в меньшей степени – 

почек и кишечника), усугубляющие нарушение толе-

рантности к глюкозе (НТГ).

В условиях «углеводного голодания» клетки пере-

ключаются на другой способ энергообеспечения – за 

счет липидов. В результате липолиза образуются сво-

бодные жирные кислоты, которые через системный 

кровоток транспортируются к клеткам мышечной 

ткани, а через портальную вену поступают к клеткам 

печени, где в процессе реэтерификации образуются 

главным образом триглицериды, являющиеся энерге-

тическим субстратом для клеток [3, 18, 19].

Для транспортировки триглицеридов, холесте-

рина, фосфолипидов требуется увеличение синтеза 

разных видов липопротеидов клетками печени, что, 

в свою очередь, приводит к дислипидемии [3, 15]. Раз-

витие АГ в качестве компонен-

та МС связывают с развитием 

ГИ, имеющей многочислен-

ные патобиохимические точки 

приложения. Не исключены и 

другие механизмы: нарушение 

функционирования гипотала-

мо-гипофизарно-надпочечни-

ковой системы; хронический 

стресс; влияние различных 

пре- и перинатальных фак-

торов, определяющих разные 

фенотипы; избыточная про-

дукция адипоцитами воспа-

лительных цитокинов и дру-

гих биологически активных 

веществ; нарушение системы 

гемостаза; хроническая акти-

вация иммунной системы; ак-

тивация эндоканнабиноидной 

системы [3, 20, 21].

Таблица 1
Критерии МС (IDF, 2005)

Показатель Понятие Критерии

Необходимый 
признак

АО (данные специфичны 
для отдельных стран 

и популяций)

Европеоиды: объем талии, см: 
м. >94; ж. >80

2 любых критерия 
из 4 перечисленных

АГ 1. САД130 мм рт. ст. и (или) ДАД85 мм рт. ст. 
или получение антигипертензивной терапии 

пациентом с АГ в анамнезе

Дислипидемия 2. Уровень триглицеридов >1,7 ммоль/л (150 мг/дл) 
или медикаментозная терапия гипертриглицеридемии

3. Уровень ЛПВП: м. <1,03 ммоль/л (40 мг/дл), 
ж. <1,29 ммоль/л (50 мг/дл) или медикаментозная 

терапия дислипидемии

Гипергликемия 4. Натощак 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) в капиллярной 
крови или уже установленный СД2.

При выявлении уровня глюкозы 5,6 ммоль/л 
(100 мг/дл) рекомендуется проведение ПОГТТ 
(необязательно для постановки диагноза МС)

Примечание. САД – систолическое, ДАД – диастолическое АД; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; 
ПОГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест; м. – мужчины; ж. – женщины.
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АГ КАК ИНТЕРФЕРЕНТНАЯ ЗОНА МЕЖДУ ГИПЕРТОНИЧЕ-
СКОЙ БОЛЕЗНЬЮ И МС

Несмотря на общность патогенетических меха-

низмов, представляется возможным рассматривать АГ 

не только как проявление гипертонической болезни 

(ГБ), но и в качестве предшественника ГБ, прогрес-

сирование которой происходит, по-видимому, с тече-

нием времени при отсутствии должного внимания к 

этому симптому. Из этого следует, что без коррекции 

и компенсации компоненты МС могут трансформи-

роваться в самостоятельные нозологические формы, 

такие как СД2 и, вероятно, ГБ. В таком случае, если 

рассматривать МС как плату за блага цивилизации, 

то АГ является его составляющей, с одной стороны, а 

с другой – порой самостоятельной с нозологических 

позиций изолированной клинической проблемой че-

ловечества.

Заболеваемость АГ неуклонно растет: к 2025 г. 

ожидаемая численность пациентов достигнет 1,5 млрд 

[3, 4, 22, 23]. Поскольку АГ – один из ведущих моди-

фицируемых факторов риска (ФР) развития сердечно-

сосудистых осложнений, за приведенным прогнозом 

следует увеличение регистрации кризового течения ГБ 

и случаев развития острого нарушения мозгового кро-

вообращения (ОНМК), острого инфаркта миокарда 

(ОИМ). Так, по результатам исследований A. Banerjee 

и соавт. (2008), проведенных на базе Оксфордского 

университета, частота возникновения ОНМК/тран-

зиторной ишемической атаки у пациентов с АГ дости-

гает 60% (при этом достоверных различий в частоте 

развития ишемического и геморрагического инсульта 

не выявлено), при наличии изолированной дислипи-

демии – 28,7%, СД2 – 11,6% [24–27]. Каждый компо-

нент МС изолированно связан с повышенным риском 

развития ССЗ; при их комбинации происходят синер-

гические взаимодействия. Отмечается повышение ри-

ска развития инсульта в популяции в 2,4 раза на фоне 

морфофункциональных изменений сосудов, сердца и 

крови, обусловленных кластерами МС. Кроме того, 

развитие инсульта зависит от числа компонентов 

МС, вовлеченных в патогенез: при 1–3 компонентах 

МС новые эпизоды проявления сердечно-сосуди-

стых осложнений отмечаются у 2,5% пациентов через 

5 лет наблюдения, а при 4 компонентах – у 14,9% за 

этот же период; частота случаев церебральной пато-

логии превышает частоту случаев кардиальной пато-

логии [24].

Кризовое течение ГБ наблюдается в 1–5% случаев 

ежегодно, при этом от осложнений гипертоническо-

го криза страдает каждый 4-й пациент [28, 29]. Одна-

ко при МС кризовое течение АГ нехарактерно, злока-

чественное повышение АД возможно лишь на фоне 

электролитных изменений и расценивается как соль-

чувствительный криз, что позволяет рассматривать этот 

симптом в составе МС как самостоятельную изолиро-

ванную клиническую единицу [30].

Эксперты авторитетных медицинских организа-

ций (ESH/ESC, AHA/ACC, ВНОК) ежегодно коррек-

тируют рекомендации, стремясь усовершенствовать 

методы профилактики, диагностики и лечения АГ. Од-

нако в качестве альтернативы возможно рассмотрение 

АГ как интерферентной зоны между ГБ и МС: еще не 

констатируется хроническое, осложненное течение, 

но уже целесообразно разработать меры предупрежде-

ния этой трансформации, рассчитать относительный 

риск развития ССЗ. Таким образом, АГ можно рас-

сматривать как интерферентную зону между МС и ГБ. 

В связи с этим перспективно изучение патогенетиче-

ских особенностей возникновения, эволюционирова-

ния и клинического течения АГ как компонента МС 

и проявления ГБ.

ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА АГ ПРИ ГБ И МС
В структуре АГ 90–95% случаев приходится на ГБ 

[31]. ГБ представляет собой гетерогенное состояние, 

в основе которого лежат генетические и метаболиче-

ские нарушения, возникающие под влиянием факто-

ров внешней среды [32]. Известны гемодинамические 

компоненты, которые определяют патогенез АГ: удар-

ный объем (определяется насосной способностью ле-

вого желудочка – ЛЖ); объем циркулирующей крови 

(ОЦК); общее периферическое сопротивление сосу-

дов (ОПСС) и сопротивление резистивных сосудов 

(артериол и терминальных артерий с прекапилляр-

ными сфинктерами); эластическое сопротивление 

стенок аорты и ее крупных ветвей, а также вязкость 

крови. Их регуляция осуществляется через нейро-

гуморальные механизмы, нарушение которых ведет 

к стойкому повышению АД и как следствие – к раз-

витию ГБ. Однако причины дефектов и искаженной 

работы данных систем до сих пор являются предметом 

изучения.

В настоящее время основной гипотезой возник-

новения таких повреждений при ГБ является гене-

тическая. На данный момент уже изучено несколько 

десятков генов, которые, по всей вероятности, коди-

руют белки, принимающие участие в регуляции АД и, 

очевидно, – в развитии ГБ. К этим генам относятся 

гены ангиотензиногена, рецепторов ангиотензина II, 

ангиотензинпревращающего фермента, субъединиц 

-адренорецепторов, синтетазы, оксида азота (NO), 

белков, принимающих участие в транспорте ионов 

натрия через мембраны почечных канальцев [33, 34]. 

Кроме того, исследователи не исключают высокую 

степень зависимости повышения АД от ряда ФР (пси-

хоэмоциональное напряжение; избыточное потребле-

ние поваренной соли; употребление алкоголя; куре-

ние; ожирение; дислипидемия; гиподинамия; НТГ). 

Полигенность и наличие ФР определяют ГБ как муль-

тифакторное заболевание [35, 36]. Основным звеном 

патогенеза развития АГ в составе МС выступает ГИ, 

оказывающая различные патологические воздействия 
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на компоненты кардиоваскулярной, нейрогумораль-

ной, ренальной систем и приводящая к стойкому по-

вышению АД [12].

Анализ литературы позволяет выделить несколько 

точек приложения действия ГИ: активация вазокон-

стрикторных влияний, депрессия вазодилатационной 

системы, увеличение ОЦК, повышение синтетического 

потенциала клеток (см. рисунок) [37].

В нескольких исследованиях доказано, что вы-

сокий уровень инсулина повышает активность сим-

патической нервной системы (СНС) как при непо-

средственном воздействии, так и путем влияния на 

гипоталамус [38]. Воздействие СНС реализуется через 

катехоламины как на уровне сердца, повышая про-

водимость, сократимость и возбудимость сердечной 

мышцы (увеличение частоты сердечных сокращений, 

сердечного выброса – СВ, снижение вариабельности 

сердечного ритма), так и на уровне сосудов, способ-

ствуя вазоконстрикции и, следовательно, повышению 

ОПСС. Дополнительное сужение сосудов происходит 

из-за увеличения содержания ионов натрия и кальция 

в сосудистой стенке, что ведет к повышению ее чув-

ствительности к прессорным воздействиям. На фоне 

возрастания ОПСС отмечается снижение кровотока в 

тканях почек, активируется ренин-ангиотензин-аль-

достероновая система – РААС (задержка воды, ионов 

натрия, хлора; экскреция ионов калия; повышение 

прессорного воздействия СНС) [38–40]. В ряде экспе-

риментальных исследований выявлено, что адипоци-

ты могут самостоятельно продуцировать альдостерон 

с развитием сольчувствительной АГ [41]. Кроме того, 

установлено, что в патогенезе повышения АД играет 

роль и глюкозостимулированная экспрессия гена ан-

гиотензиногена [42, 43].

Стоит отметить, что инсулин также оказывает ряд 

прямых воздействий на органы и ткани, которые при-

водят к АГ. Одна из таких особенностей – действие на 

проксимальные канальцы нефрона: реабсорбция воды, 

ионов натрия и глюкозы. ГИ также стимулирует мито-

тическую и пролиферативную активность фибробла-

стов в стенках сосудов, при этом снижается эластич-

ность, повышается ОПСС [44].

Инсулининдуцируемая вазодилатация зависит от 

функционального и структурного состояния эндоте-

лия. В качестве одного из маркеров дисфункции эн-

дотелия рассматривается NO, к дефициту которого 

может привести либо избыток 

свободных радикалов, обра-

зующихся при перекисном 

окислении липидов, либо де-

градация брадикинина [26, 44]. 

Другие механизмы повыше-

ния АД у пациентов с МС свя-

заны с нарушением липидного 

профиля. Гиперхолестерине-

мия способствует появлению 

атеросклеротических бляшек 

в стенках кровеносных со-

судов, что изменяет их эла-

стические характеристики. 

Гиперплазированные и ги-

пертрофированные адипоци-

ты продуцируют избыточное 

количество лептина [45, 46]. 

Уровень этого пептидного 

гормона имеет прямую связь 

с избыточной массой тела, 

уровнем АД, концентрацией 

ангиотензина II и норадрена-

лина в крови. В связи с этим 

лептин также рассматривается 

как стимулятор СНС [47].

Таким образом, патогенез 

АГ как при ГБ, так и при МС 

является многокомпонентным 

и сложным механизмом, кото-

рый до сих пор представляет 

собой предмет глубокого на-

учного интереса различных ме-
Патогенез АГ при МС; ПОЛ – перекисное окисление липидов.

Чувствительность 
сосудистой стенки 

к прессорным 
влияниям

Пролиферация 
фибробластов 
в сосудистой 

стенке

Факторы внешней среды:
гиподинамия; курение; стресс; 

высококалорийная пища

Генетические факторы:
мутации генов лептина, инсулина, 

рецепторов инсулина и др. 

Положительный энергетический баланс

Гипертрофия и гиперплазия жировой ткани

ИР

ГИ, гипергликемия

Увеличение 
количества 

ионов Na и Ca 
в сосудистой стенке

ПОЛ, деградация 
брадикинина

Активация 
РААС

Гипоталамус

Дефицит NO

Депрессия 
вазодилатации

Реабсорбция 
воды, ионов Na

Активация 
СНС

Повышение ОПССУвеличение СВ Увеличение ОЦК

АГ
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дицинских сообществ. Примечательно, что механизмы 

развития АГ при каждом состоянии имеют ряд схожих 

патобиохимических аспектов (активация РААС, СНС, 

атеросклеротическое поражение сосудов). Дальнейшее 

изучение патогенеза МС внесет ясность в механизм 

повышения АД, предоставляя возможность корректи-

ровать этиопатогенетические основы формирования 

АГ и, следовательно, препятствуя прогрессированию и 

хронизации процесса.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ АГ ПРИ МС
Имеются данные, что АГ в составе МС протекает с 

некоторыми особенностями (табл. 2), а именно: дан-

ный тип АГ чувствителен к изменению электролитного 

баланса (главным образом – за счет увеличения кон-

центрации ионов натрия) и протекает с возникновени-

ем сольчувствительных кризов [28, 30]. 

Наиболее часто повышение АД регистрируется 

у лиц пожилого возраста (старше 60 лет) и зависит от 

степени выраженности МС. При суточном монитори-

ровании по Холтеру установлено, что АГ сопровожда-

ется нарушением циркадности суточного профиля АД: 

невысокая гипертензия в дневные часы, недостаточное 

снижение АД в ночное время (nondippers) и ночная ги-

пертензия (night-peakers) [36]. Отечественные исследо-

ватели подчеркивают, что изменения АД тесно связаны 

с изменениями электрофизиологических параметров 

сердечной деятельности.

При анализе суточной ЭКГ выявлены нарушения 

процессов реполяризации, существенное повышение 

уровня хронотропной нагрузки (ХН) в ночные часы у 

больных АГ по сравнению с таковыми у нормотони-

ков в сочетании с двукратным увеличением норми-

рованного индекса площади (НИП) ночью. В связи с 

этим можно рассматривать оценку ХН и НИП в каче-

стве метода количественного контроля симпатикото-

нии – одного из звеньев патогенеза АГ при МС [48]. 

Доказано, что при МС происходит более быстрое, 

чем при ГБ, поражение почек (микроальбуминурия) 

и сердца (гипертрофия ЛЖ по типу концентриче-

ского ремоделирования с развитием диастолической 

дисфункции) [2, 28, 41]. Необходимо обратить вни-

мание на то, что концентрическое ремоделирование 

ЛЖ, сказывающееся на величине СВ и влияющее на 

уровень АД, происходит как в условиях гипертрофии 

миокарда, так и при нормальной массе сердечной 

мышцы. 

Таким образом, перспективным направлением в 

изучении МС является не только повышение внима-

ния к патогенезу этого состояния, но и исследование 

особенностей его клинических проявлений. Диагно-

стика АГ в сочетании с другими компонентами МС и 

должное внимание к этому кластеру в целом позволят 

клиницисту своевременно провести профилактиче-

ские мероприятия, подобрав индивидуальную тера-

пию. Поскольку МС представляет собой обратимое 

преморбидное состояние, коррекция дисметаболиче-

ских нарушений возможна с помощью немедикамен-

тозных методов лечения (снижение массы тела, изме-

нение стереотипов питания, повышение двигательной 

активности). Эти меры способствуют не только сни-

жению цифр АД, но и предупреждению их эволюции 

в ГБ, улучшению метаболического профиля, препят-

ствуя развитию СД2. Кроме того, при высоком ком-

Таблица 2
Дифференциально-диагностические критерии и принципы терапии АГ при МС и ГБ

Критерий МС ГБ

Возраст Начиная с детского возраста, 
пик заболеваемости – в старческом возрасте

Начиная с молодого возраста, 
пик заболеваемости – в старческом возрасте

Семейный анамнез СД2 ГБ

Генетическая детерминированность Установлена, встречается редко Установлена, встречается часто

Степень АГ Чаще – I–II Чаще – II–III 

Особенности клинического 
течения АГ

Невысокая АГ в дневные часы, 
типы nondippers, night-peakers, бессимптомно

Разные варианты течения АГ с развитием 
разной клинической картины

Кризовое течение Нехарактерно; сольчувствительные кризы 
при изменении электролитного баланса

Характерно, в том числе – 
с развитием осложненных кризов

Поражение органов-мишеней Быстрое, прогрессирующее Медленное

Немедикаментозная терапия Изменение образа жизни (диета, 
повышение двигательной активности)

Изменение образа жизни (устранение ФР)

Медикаментозная терапия При невозможности достичь целевых уровней АД 
с помощью немедикаментозной терапии

С момента диагностики АГ I степени

Группы препаратов Замедляющие прогрессирование 
метаболических нарушений: ИАПФ/БРА

В зависимости от сопутствующей патологии: ИАПФ/БРА, 
БКК, диуретики, антагонисты альдостерона, β-блокаторы, 

α-блокаторы, агонисты имидазолиновых рецепторов

Примечание. ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА – блокаторы ангиотензина II; БКК – блокаторы кальциевых каналов.
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плаенсе пациентов к немедикаментозным методам 

лечения можно отсрочить развитие ГБ на неопреде-

ленно долгий срок. При невозможности достичь целе-

вых уровней АД с помощью изменения образа жизни 

возможно назначение монотерапии липофильными 

ИАПФ или БРА.

Как известно, если применение интенсивной неме-

дикаментозной терапии в случае ГБ при I степени АГ 

через 3–6 мес не дает эффекта, требуется назначение 

как антигипертензивных лекарственных средств (не-

редко – их сочетания), так и продолжение немедика-

ментозной коррекции [49].

При отсутствии своевременного лечения АГ в со-

ставе МС, вероятно, претерпевает закономерную эво-

люцию в ГБ с развитием осложнений в виде кризово-

го течения, резистентности, т.е. приобретает характер 

хронического заболевания, при котором необходим 

комплексный подход. Поэтому важным направлением 

изучения МС являются не только детализация патоге-

нетических звеньев АГ, но и особенности ее течения в 

каждой клинической ситуации, а также разработка и 

апробация наиболее эффективных методов коррекции 

данного состояния, что позволит предотвратить хрони-

зацию процесса.

* * *
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авторы заявили об отсутствии 

потенциального конфликта интересов.
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Metabolic syndrome (MS) can rightly be considered as an extra-nosological 
clinical phenomenon and a starting pathobiochemical and dysmetabolic status 
of the body, which is subsequently often transformed into cardiovascular and 
endocrinological diseases and contributes to the damage to target organs, and 
also frequently to the development of complications with high mortality rates.
The paper highlights pathobiochemical and clinical differential diagnostic criteria 
for hypertension in both MS and hypertensive disease (HD), as well as the 
characteristics of the formation of MS components in childhood. It explains the 
necessity of elaborating algorithms and criteria for the differential diagnosis 
of hypertension in HD and MS, which will help the clinician to diagnose and 
prescribe the most adequate therapy. Since MS is a reversible condition, 
correction of dysmetabolic disorders in the early stages contributes not only 
to lowering blood pressure, but also to preventing their evolution into HD and 
improving the metabolic profile, by preventing the development of type 2 diabetes.
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