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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность  

Ожирение у детей приобретает характер всемирной эпидемии с 

непрерывным увеличением распространённости в течение трёх последних 

десятилетий (Ogclen C.L., Carroll M.D., Tabak C., 2006; Savino A., Pelliccia P., 

2010). По мнению экспертов международной рабочей группы по ожирению 

(IDF, 2007) распространённость детского ожирения к 2020 году достигнет в 

Европе более 35%, в США более 45%, Юго-восточной Азии – до 20% (Wang 

Y., Chen X., Klag M.J., 2006). Это вызывает определенную тревогу, так как 

метаболические и сердечно-сосудистые осложнения, связанные с ожирением, 

возникают именно в детском и подростковом возрасте, задолго до 

клинической манифестации (Decsi T., 2003; Li Y.P., 2005; J Jolliffe C.J., Jansen 

I., 2006; Kim H.M., 2006; Chiarelli F., Marcovecchio M.L., 2008; Ameniya S., 

2008). По результатам эпидемиологического исследования, проведённого в 

России в 2005-2006 гг., частота встречаемости избыточной массы тела среди 

подростков 12-17 лет составила 11,6%, в том числе ожирение выявлено у 

2,3% детей (Дедов И.И, Мельниченко Г.А., Бутрова С.А, Савельева Л.В., 

Зайкова И.О., 2006). Каждый девятый ребёнок с ожирением потенциально 

входит в группу риска развития ССЗ и СД 2 типа (Петеркова В.А., Ремезов 

О.В., 2004; Дедов И.И., 2006).  

На сегодняшний день продолжается обсуждение подходов к 

диагностике детского ожирения; ведётся поиск методов и маркёров 

прогнозирования ожирения  и связанного с ним метаболического синдрома у 

детей (Kiess W., 2001; Boudailliez B., 2004; Baker S., 2005; Jang J.X., 2005; 

Мамедов М.Н., 2010). Оценка взаимосвязи нарушений углеводного и 

липидного обмена лежит в основе понимания механизмов развития 

гипергликемии, толерантности к глюкозе, инсулинорезистентности тканей 
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при ожирении. Рядом исследователей ключевая роль в развитии 

дислипидемии, СД 2 типа, артериальной гипертензии и других болезней 

сердечно-сосудистой системы при ожирении отводится 

инсулинорезистентности (Waine C., 2002; Xu H., Barnes T.G., Yang Q., et al., 

2003; Lobstein T., 2004; Joseph J.W., Koshkin V., Saleh M.C. et al., 2004).  

Определённая роль в развитии обменных нарушений при ожирении 

отводится свободным  жирным кислотам (Вельков В.В., 2008). Во взрослой 

популяции у пациентов с ожирением установлена роль свободных жирных 

кислот как фактора риска развития нарушенной толерантности к глюкозе 

(Stein D.T. et.al., 2002), СД 2 типа, артериальной гипертензии (J.P.H Wilding, 

2007), сердечно-сосудистых заболеваний (S.Pilz and W.März, 2007). Сведения 

об  оценке уровня свободных жирных кислот в детской популяции 

практически отсутствуют. В то же время растущая распространенность 

ожирения и высокая частота нарушений углеводного и жирового обмена на 

этом фоне у детей и подростков обусловливают актуальность изучения 

метаболического синдрома именно в детской популяции (Одуд Е.А., 2003).  

Особенностью лечения ожирения у детей является отсутствие 

лекарственных препаратов этиотропного и патогенетического действия, 

рекомендованных к применению в педиатрической практике (Зотова Ю.А., 

2008). Фармакотерапия детского ожирения остаётся спорной и 

малоизученной областью в педиатрии (Аверьянов А.П., 2009).  

 Своевременная диагностика и совершенствование методов коррекции 

избыточной массы тела и ожирения у детей должны быть направлены на 

предотвращение прогрессирования осложнений в виде ССЗ и СД 2 типа. 

Всё выше сказанное определило цель и задачи нашей работы. 

Цель исследования: оценить характер клинических и метаболических 

нарушений у детей с ожирением пре- и пубертатного возраста и обосновать 

необходимость их коррекции. 

Задачи исследования:  

1. Установить клинические и анамнестические особенности у детей с  
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ожирением пре- и пубертатного возраста. 

2. Исследовать показатели углеводного, липидного и гормонального обмена 

у детей с ожирением пре- и пубертатного возраста. 

3. Оценить роль свободных жирных кислот в развитии клинико-

метаболических нарушений у детей с ожирением. 

4. Определить роль ожирения в формировании метаболического синдрома у 

детей. 

5. Оценить эффективность медикаментозной и немедикаментозной 

коррекции выявленных клинических и метаболических нарушений у детей 

с ожирением. 

Научная новизна 

Определены значения стимулированного иммунореактивного инсулина 

для здоровых детей в возрасте от 7 до 17 лет (М±2SD=33,3±58,6 мМЕ/л). 

Доказано, что уровень стимулированного ИРИ свыше 91,9 мМЕ/л является 

предиктором МС у детей с ожирением (OR=3,9; 95%ДИ [1,4÷10,9]).  

Дана оценка значимости уровня свободных жирных кислот в крови у 

детей с ожирением пре- и пубертатного возраста. Показано, что уровень 

СЖК превышает предельно допустимые значения уже у детей с избыточной 

массой тела. Установлена степень риска развития ожирения при повышении 

содержания СЖК в сыворотке крови (OR=27,3; 95%ДИ [8,3÷95,7]), что 

позволяет расценивать высокую концентрацию СЖК как маркёр 

прогрессирования ожирения у детей и подростков. Показана прямая связь 

между уровнем СЖК в сыворотке крови и клинико-метаболическими 

нарушениями: абдоминальным ожирением (r=0,76; р=0,000), артериальной 

гипертензией (r=1,0; р<0,0006), SDS роста более 2,0 (r=0,66; р<0,01), 

базальным (r=0,53; р<0,02) и стимулированным (r=0,98; р<0,02) уровнями 

ИРИ. Показан высокий риск развития ИР при избытке СЖК в сыворотке 

крови у детей с ожирением (OR=6,25; 95%ДИ [1,67÷27,49]).  

У детей с ожирением в пубертатном возрасте установлен высокий риск 

развития ИР (OR=2,5; 95%ДИ [1,1÷5,9]), определяющей инициацию 
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процессов атерогенеза (OR=5,8; 95%ДИ [1,1÷40,7]).  

Установлена диагностическая значимость клинических и лабораторных 

критериев метаболического синдрома таких как высокорослость (SDS роста 

более 2,0), acantosis nigricans, базальная и стимулированная 

гиперинсулинемия, инсулинорезистентность у детей с ожирением. 

Доказана эффективность метформина в снижении и нормализации 

уровня СЖК у детей с ожирением (OR=28; 95% ДИ [2,4÷759,9]); доказана 

эффективность этапной диетотерапии и мотивационной настроенности семьи 

на снижение избыточного веса в уменьшении концентрации СЖК в 

сыворотке крови (OR=16; 95%ДИ [1,4÷416,9]). 

Практическая значимость 

Уточнены факторы риска развития ожирения у детей. Подчёркнута роль 

наследственности по ожирению, сердечно-сосудистым заболеваниям у 

матери, отягощённого перинатального периода, нерационального 

вскармливания и ускоренных темпов роста на первом году жизни у детей, 

сформировавших впоследствии ожирение.  Показано, что увеличение 

степени ожирения сопровождается нарастанием отклонений в углеводном и 

липидном обмене. Установлено, что дети с избыточной массой тела уже 

имеют нарушение толерантности к глюкозе (33,3%) и 

инсулинорезистентность (16,7%). Показано, что в препубертатном возрасте 

дети с избыточной массой тела и ожирением в 100% случаев имеют 

патологические значения СЖК, которые, в свою очередь, тесно связаны с ИР. 

Выявлены более глубокие отклонения в углеводном и липидном спектре у 

детей с ожирением в пубертатном возрасте в сравнении с препубертатным. 

Таким образом, обоснована целесобразность проведения ОГТТ с 

определением базального уровня ИРИ и СЖК у детей с избыточной массой 

тела и ожирением в условиях ЛПУ первичного звена.  

Выявлено, что одна пятая часть детей  с избыточной массой тела и 

ожирением (21,4%) имеет МС, для диагностики которого установлена 

значимость таких показателей как высокорослость (SDS роста более 2,0), 
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acantosis nigricans, базальная и стимулированная гиперинсулинемия, 

инсулинорезистентность.  

Установлены значения стимулированного ИРИ (свыше 91,9 мМЕ/л) у 

здоровых детей 7-17 лет, что позволяет внедрить разработанные 

нормативные значения стимулированного ИРИ у детей с ожирением для 

своевременного выявления групп риска по формированию МС. 

Показана эффективность этапной диетотерапии с расширением 

физической нагрузки и мотивационной настроенностью пациента и его 

семьи, проводимых в течение 6 месяцев у детей с ожирением, в виде 

улучшения показателей углеводного и липидного обмена. Обоснована 

целесообразность использования бигуанидов в нормализации уровня СЖК у 

детей с ожирением. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Факторами риска ожирения у детей являются наследственная отягощённость 

по ожирению, наличие ССЗ у матери, осложнённый акушерский анамнез, 

хроническая внутриутробная гипоксия плода, нерациональное 

вскармливание и высокие темпы роста у детей первого года жизни. 

2. У детей с ожирением нарушения углеводного и липидного обмена имеют 

тесную взаимосвязь, определяющую высокий риск развития ИР, инициации 

процессов атерогенеза с формированием МС. Высокая концентрация СЖК в 

сыворотке крови является маркёром прогрессирования ожирения и 

предиктором МС в условиях инсулинорезистентности. Дети пубертатного 

возраста с ожирением имеют более выраженные нарушения в углеводном и 

липидном обмене в сравнении с детьми препубертатного возраста. 

3. Методы коррекции метаболических нарушений у детей с ожирением с 

включением препаратов группы бигуанидов сопоставимы по эффективности 

с этапной диетотерапией на фоне расширенной физической активности и 

обязательной положительной мотивации пациента и его семьи на снижение 

избыточного веса, в улучшении показателей углеводного и липидного 

обмена. 
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Внедрение результатов работы 

Результаты исследования внедрены в работу ГБУЗ СО ОДКБ №1 и 

включены в учебный курс для студентов, интернов и клинических 

ординаторов кафедры детских болезней педиатрического факультета, ФУВ 

ГБОУ ВПО УГМА Минздравсоцразвития России. Разработанное и изданное 

(Екатеринбург, УГМА, 2010 г.) руководство для родителей «Ожирение у 

детей и подростков: образ жизни и питания» используется в работе 

специализированного эндокринологического приёма в консультативной 

поликлинике ОДКБ №1. 

Апробация работы 

По теме диссертации опубликовано 12 работ, из них 3 статьи - в журналах, 

рецензируемых ВАК. Основные положения диссертации опубликованы в 

материалах V Всероссийского конгресса «Современные технологии в 

эндокринологии» (Москва, 2009); доложены и обсуждены на 65-й научно-

практической конференции молодых учёных и студентов с международным 

участием (Екатеринбург, 2010); научно-практической конференции «Здоровая 

семья – основа благополучия общества» (Екатеринбург, 2010); I Областном 

форуме «Дочки - Матери» (Екатеринбург, 2011), II Конгрессе акушеров-

гинекологов Урала с международным участием «Служба охраны здоровья 

матери и ребенка на пути к модернизации здравоохранения» (Екатеринбург, 

2011), на конкурсе молодых учёных на XVI Конгрессе педиатров России с 

международным участием «Актуальные проблемы педиатрии» (Москва, 

2012), Втором конгрессе педиатров Урала с международным участием 

«Актуальные проблемы педиатрии» (Екатеринбург, 2012). 

Объём и структура диссертации 

Диссертация изложена на 155 страницах компьютерного текста, 

иллюстрирована 68 таблицами, 14 рисунками. Диссертация состоит из 

введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 

3 глав собственных исследований, заключения, выводов, практических рекомендаций, 

указателя литературы, включающего 89 отечественных и 189 зарубежных источников. 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ОЖИРЕНИИ 

У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

 

 

1.1. Эпидемиология ожирения в детском возрасте 

Согласно современному определению, ожирение – это хроническое, 

многофакторное заболевание, проявляющееся избыточным развитием 

жировой ткани, которое при прогрессирующем течении осложняется 

нарушением функций различных органов и систем [261].  

Согласно докладу Комитета по ожирению ВОЗ, “…избыточная масса 

тела и ожирение в настоящее время столь распространены, что влияют на 

здоровье населения больше, чем традиционные проблемы здравоохранения, в 

частности голод и инфекционные заболевания” [219]. Распространённость 

ожирения у детей разного возраста колеблется в широких пределах. По 

данным специалистов–эпидемиологов за 2002 год, в разных регионах России 

избыточный вес и ожирение имели от 6 до 10% детского населения [77]. По 

результатам эпидемиологического исследования, проведённого в 2005-2006 

гг. в России по подросткам 12-17 лет, частота встречаемости избыточной 

массы тела составила 11,8%, в том числе ожирение выявлено у 2,3% детей 

[26]. Неблагоприятная обстановка наблюдалась и среди обследуемых детей г. 

Екатеринбурга (2005-2006 гг.), где избыточный вес выявлен у 10,3% 

подростков, ожирение в том числе у 1,7%. Оказалось, что в Российской 

Федерации более 2,7 млн. подростков имеют избыточный вес, из них около 

0,5 млн. – ожирение, то есть каждый девятый ребёнок потенциально входит в 

группу риска развития ССЗ и СД 2 [26, 65, 188, 261]. 

Установлено, что в младших возрастных группах детей ожирение 

встречается с одинаковой частотой - как у мальчиков, так у девочек. Среди 

школьников и подростков становится отчётливым преобладание ожирения у 

девочек (соотношение достигает 2:1) [19, 42, 59]. Показано, что в РФ 
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городские дети чаще имеют ожирение, чем дети сельской местности (8,5% и 

5,5%) [72]. Аналогичными темпами увеличивается количество детей и 

подростков с ожирением в Европе [114, 142, 190, 265]. В развитых странах 

мира до 15% детей и подростков страдают ожирением и ещё 25% имеют 

избыточную массу тела [12]. По данным международной рабочей группы по 

ожирению ВОЗ только в США проблемы с весом имеют более 13% детского 

населения, в Северной Африке - 7% [138, 157, 247]. В Египте, Чили, Перу и 

Мексике от ожирения страдают более 25% детей [204]. Знание возрастной 

эпидемиологии ожирения в определённой степени даёт возможность 

понимания его этиологии, клинических особенностей и определения 

прогноза [1, 85].  

1.2. Предикторы развития ожирения у детей 

Роль генетических факторов 

Установлено, то риск развития ожирения у ребёнка достигает 80% , если 

ожирение имеется у обоих родителей; около 50% - если ожирением страдает 

только мать, около 38% - только отец и 7,6% - при отсутствии данной 

патологии у родителей  [36, 42, 45, 80, 117, 192, 240, 272]. У близнецов масса 

тела наследуется с вероятностью 40-70%, при этом конкордантность 

признака у монозигот составляет 0,7-0,9, а у дизигот – 0,35-0,45 [242]. 

Роль перинатальных факторов 

В настоящее время появляются доказательства, что 

предрасположенность к ожирению формируется уже на внутриутробном 

этапе [209, 274]. В дальнейшем ожирение определяется массой тела при 

рождении, питанием матери во время беременности и кормления грудью, 

особенностями углеводного обмена матери, курением родителей, пищевыми 

привычками, воспитанием, психологическим состоянием, двигательной 

активностью, домашним и школьным окружением [66, 116, 182, 187, 233, 

235, 241, 250, 270, 273].   

Особый интерес представляет взаимосвязь массы тела при рождении и 

последующего ожирения – «метаболический импринтинг» или фетальное 
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программирование [66, 220]. Многочисленными исследованиями показана 

связь между низкой массой тела при рождении и развитием ожирения, АГ, 

НУО, низким уровнем антиатерогенных липопротеидов высокой плотности 

(ЛПВП), развитием МС и СД [89, 95, 122, 147, 149, 169, 221].Установлена 

связь у детей с уже имеющимся ожирением и высокой частотой 

встречаемости у них родовой травмы, асфиксии в родах, гестозов у их 

матерей и другой патологии родов и беременности [35]. 

Целым рядом исследователей показано, что повышенная прибавка 

массы тела у недоношенных детей на первом году жизни имела связь с более 

высокими уровнями проинсулина в плазме крови в пубертатном возрасте, 

являясь косвенным показателем развития инсулинорезистентности (ИР) и СД 

2 [60, 61, 116, 159, 220, 229, 266]. Данные факты находятся в некотором 

противоречии с концепцией традиционной связи ожирения с крупной массой 

тела при рождении. Имеются доказательства, что повышенный риск 

ожирения в подростковом возрасте имеют дети, родившиеся с большой 

массой тела [25]. На сегодняшний день остаётся открытым вопрос: является 

ли низкая масса при рождении предиктором МС, СД 2 и ССЗ в будущем [51].  

Роль возрастно-половые факторов  

W. Dietz различает три критических периода, которые связаны с 

развитием ожирения у детей: период раннего возраста, период 5-7 лет и 

подростковый возраст [138]. Подростковый возраст является переходным 

между детством и зрелостью и критическим в плане формирования 

избыточного веса и ожирения, а также оставшихся на всю жизнь стереотипов 

поведения [165, 189].  

Другие исследователи считают, что критические периоды набора массы 

тела у девочек - 9, 10 и 12 лет, у мальчиков – 7, 13 лет, что соответствует 

возрасту инициации полового развития [27, 65]. Работами показано, что 

девочки с избыточной массой тела имеют риск ожирения в молодом возрасте 

в 11-30 раз выше, чем сверстницы с нормальной массой тела [249]. 

Считается, что раннее менархе является предиктором избыточного веса 
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и ожирения во взрослой жизни  [128, 183, 213, 254, 255]. Тем не менее, 

исследователями не было выявлено связи между ИМТ в младенчестве (при 

рождении и на первом году жизни) и возрастом менархе. Отсутствие такой 

связи предполагает, что на время наступления менархе могут воздействовать 

факторы, проявляющиеся в более поздних стадиях детства [73].  

Роль психо-социальных факторов  

Психо-социальные факторы играют очень важную роль в развитии 

ожирения даже у детей раннего возраста. К ним относится низкий 

образовательный уровень родителей и социальный статус семьи, неполная 

семья с единственным ребёнком. Отлучение ребёнка от матери, жёсткое 

обращение с детьми в семье, потеря одного из родителей – все эти 

обстоятельства наносят психическую травму ребёнку и могут 

спровоцировать  у него развитие ожирения [19, 52, 119]. Считается, что 

ожирение обратно пропорционально связано с социально-экономическим 

статусом в развитых странах. Дети из низких социальных классов чаще 

имеют избыточный вес и ожирение, чем дети из высоких социальных слоёв  

[162, 215, 237]. 

Роль экзогенных факторов 

По мнению большинства авторов, роль алиментарного фактора признана 

ведущей [93, 106, 200]. И в этом смысле, большое значение придаётся 

фактору грудного вскармливания и его продолжительности [23, 97, 157, 251]. 

Также, повышают риск развития ожирения в детском возрасте употребление 

высококалорийных и насыщенных жиром продуктов; привычка к 

перееданию у детей с ожирением при дефиците родительского внимания [70, 

125, 239]. Другая крайность - гиперопека со стороны родителей, их 

стремление жёстко контролировать питание ребёнка – приводит к тому, что 

дети при малейшей возможности выбирают вкусные «запрещённые» 

продукты [111, 211].  

Установлено, что за последние 15 лет значительно снизился уровень 

физической активности у детей и подростков [97. 247]. Малоподвижный 
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образ жизни, на фоне переедания, способствует развитию и распространению 

избыточного веса среди детей и подростков  [10, 22, 57, 58, 64, 127, 207, 230]. 

Существует прямая зависимость между временем, проведённым при 

просмотре телепередач, и величиной избыточной массы тела, особенно у 

подростков [135, 163].  

Установлена связь между частыми и длительно протекающими 

инфекционными заболеваниями и появлением ожирения у угрожаемых по 

ожирению у детей [35]. Однако, нельзя не согласиться с Л. Сейленс (2006), 

утверждающим, что в подавляющем большинстве случаев причина ожирения 

остаётся неизвестной [35]. 

1.3. Современные критерии диагностики ожирения у детей 

Несмотря на многочисленные работы и информированность врачей на 

сегодняшний день недостаточно активно выявляется детское ожирение [104, 

118, 174]. До настоящего времени активно продолжают обсуждаться 

подходы к диагностике ожирения у детей [1]. В 1999 году рабочая группа 

Международного Совета по проблеме Ожирения (IOTF) пришла к 

соглашению, по которому индекс массы тела (ИМТ) (кг/м2) является 

надёжным показателем, позволяющим оценивать избыток жировой массы у 

детей и подростков [101, 105, 139, 164]. Однако, необходимо учитывать, что 

у детей с возрастом показатели ИМТ существенно изменяются: от высокого 

в первый год жизни, сниженного в период раннего детства и постепенно 

увеличивающегося в период полового развития, что в целом отражает 

динамику количества жировой ткани [96, 124, 126, 145, 232, 246].  

В разных странах разработаны национальные карты ИМТ для детей и 

подростков от 2 до 20 лет, согласно которым ожирение диагностируется 

свыше 95 процентиля, а избыточная масса тела – в пределах 85-95 

процентиля [21, 121, 124, 126, 139, 214, 216, 224, 269]. Чтобы получить 

абсолютные и широко применимые международные критерии, Cole T.J.  и 

соавторы (2000 г.) разработали специфичные по возрасту  и полу 

критические показатели на основании данных по исследованию ИМТ у детей 
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в шести странах на разных континентах (Бразилия, Великобритания, 

Гонконг, Нидерланды, Сингапур и США) [21, 35, 115, 148]. По мнению ряда 

исследователей, применение таблиц Cole T.J. является обоснованным и в 

российской популяции. Однако, данный вопрос требует всестороннего 

обсуждения и изучения на сегодняшний день [21, 115, 148]. В то же время, 

международная группа по проблеме ожирения (IOTF), считает, что таблицы 

Коул не применимы для наблюдения за отдельными пациентами [1, 107].  

Консенсусом по детскому ожирению всё таки рекомендовано использование 

национальных карт по ИМТ [21, 173]. 

В России в настоящее время нет единых общепринятых стандартов 

оценки ИМТ у детей и подростков. Для диагностики ожирения используют 

классификацию Ю.А. Князева (1982 г.), согласно которым ожирение 

диагностируется при избытке массы тела более чем 15% от долженствующей 

[19, 35, 42, 180].  Существует точка зрения, что данный показатель, не может 

считаться достаточно надёжным, так как при отмечаемой большой 

вариабельности ростовых значений у детей оценка «долженствующей» 

массы тела по отношению к возрасту и росту очень приблизительна [1].  

Диагностика ожирения (по проценту избытка массы тела, по ИМТ) 

зависит не только от степени ожирения, но и от особенностей отложения 

жировой ткани в организме [91]. В своих работах P Bjorntorp (1990), J. Vague 

(1956, 1996) выделили 2 типа жироотложения при ожирении:  андроидный 

(абдоминальный) и гиноидный (глютеофемораный) [56, 81, 105].  

Формирование разных типов жироотложения связано с генетически 

детерминированным различным распределением рецепторов на адипоцитах 

разной локализации [5, 13, 24, 31, 48, 54].  

Абдоминальное ожирение (АО) является самостоятельным фактором 

риска атерогенной дислипидемии, нарушений углеводного обмена, АГ, 

независимым от степени ожирения в целом [1, 11, 20, 45, 48, 50, 54, 56, 73, 

84, 96, 193, 262].  Дополнительным способом диагностики типа 

жироотложения у детей является коэффициент отношения окружности талии 
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(ОТ) к окружности бёдер (ОБ) (ОТ/ОБ) [20, 53, 56, 64, 68]. Значения ОТ/ОБ 

более 0,85 у девочек и более 0,9 у мальчиков расценивают как независимый 

фактор риска развития ССЗ и МС [1, 11, 56, 67, 84, 105].  

В доступной литературе практически нет диагностических критериев 

индекса ОТ/ОБ у детей препубертатного возраста. Имеется точка зрения, что 

у детей от 0 до 5 лет, независимо от пола ребёнка, жир распределяется 

диффузно равномерно. У детей старше 5-летнего возраста начинает 

проявляться биморфизм ожирения и влияние факторов, связанных с полом 

[56]. Возможно, уже в  возрасте 5 лет и старше при ожирении индекс ОТ/ОБ 

имеет прогностическое значение. Остаётся открытым вопрос о том, 

насколько данный показатель (ОТ/ОБ) может служить объективным при 

формировании АО и отражать выраженность гормонально-метаболического 

дисбаланса у детей и подростков [11].  

В качестве критерия АО у детей была предложена величина ОТ≥90 

процентиля с учётом возраста и пола [173]. По мнению Freedman D.S. и 

соавторов (2004 г.) у детей значение величины ОТ как маркёра АО не 

определено, а соотношение ОТ/ОБ считается неинформативным [1, 15]. Это 

связано как с изменяющимися пропорциями тела по мере роста ребёнка, так 

и с малочисленностью работ по данной теме [1, 15]. Но, тем не менее, 

определение ОТ включено в педиатрическую практику как наиболее простой 

способ выявления детей с повышенным риском метаболических осложнений. 

Считается, что должны быть разработаны собственные нормативы в каждой 

стране [1, 264, 194]. До настоящего времени в России такие нормативы не 

разработаны. 

На сегодняшний день остаётся актуальность проблемы в области 

диагностики ожирения: требуется поиск и анализ более точных методов 

определения ожирения; разработка этнических, возрастных и половых 

нормальных вариаций окружности талии, в идеале основанных на 

нормальных значениях; поиск маркёров для прогнозирования развития 

ожирения [51]. 
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1.4. Клинические аспекты ожирения у детей 

Существует множество различных классификаций ожирения, однако, в 

педиатрической практике не теряет своей актуальности классификация 

ожирения, разработанная Ю.А. Князевым (1982 г.) [1, 35, 42]. Самой 

распространённой формой ожирения является конституционально-

экзогенное ожирение (К-ЭО): её удельный вес составляет около 75 - 97% у 

детей, у взрослых – 51%  [2, 19, 35, 36, 42, 52, 56, 140]. Диагностические 

критерии простого КЭ-О общеизвестны; что касается его осложнённой 

формы, по мнению И. В. Терещенко (1991) это вторично формирующийся 

гипоталамический синдром (ГС) [2, 56]. Данная точка зрения согласуется с 

мнением И. В. Каюшевой, согласно классификации которой, ГС может быть 

первичным (вследствие перенесенных нейроинфекций, черепно-мозговых 

травм, микроаномалий диэнцефальной области, хронического тонзиллита, 

рецидивирующих ангин, нейроинтоксикаций) и вторичным (в результате 

систематического переедания и КОЭ) [2, 39, 64].  

Ряд авторов подчеркивают, что органические поражения 

гипоталамической области, поражения инфекционной, посттравматической и 

опухолевой природы встречаются редко - не более 5% всех случаев ГС [2, 

56]. Bray G. A. (1992) также подтверждает, что гипоталамическое ожирение -

явление редкое, но не отрицает важную роль гипоталамуса в клиническом 

течении и патогенезе ожирения [56]. Тем не менее, функциональные и 

органические нарушения в центральной нервной и эндокринной системах, в 

этиологии  ожирения остаются общепризнанными [19, 42, 278]. 

Пубертатное ожирение или гипоталамический синдром  пубертатного 

периода (ГСПП) рассматривается в качестве специальной формы ожирения 

[56, 64]. На сегодняшний день нет единого мнения о том, рассматривать ли 

ГСПП как вариант ожирения в подростковом периоде, не требующего 

лечения, или считать его самостоятельным заболеванием. Данная 

клиническая форма выделяется только в отечественной медицинской 

практике, и диагностируется у 3,7-4% подростков 11-17 лет [56, 74]. Её 
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принципиальное отличие от гипоталамического ожирения (диэнцефального) 

в том, что в основе ГСПП лежит обратная дисфункция гипоталамо-

гипофизарной системы на фоне возрастной нейроэндокринной перестройки 

организма и полового созревания [1, 64]. 

Ожирение у детей представляет собой группу риска по развитию ССЗ. 

Показано, что около 60% детей с ожирением в 10–летнем возрасте имеют 

один из факторов риска ССЗ: АГ, гиперлипидемию или гиперинсулинемию, 

20% подростков – два и более факторов риска [228, 247]. Обсуждается 

вопрос о причинной роли детского ожирения в возникновении инфаркта 

миокарда, инсульта у взрослых [1].  

Ожирение подросткового возраста является мощным предиктором ССЗ, 

колоректального рака, подагры, артрита и смертности, независимо от массы 

жировой ткани в момент установления диагноза [73, 199, 260]. Доказана 

связь детского  ожирения с повышением АД у взрослых; у детей и 

подростков с ожирением АГ выявляется с частотой 24-43% и коррелирует со 

степенью ожирения [1, 11, 45, 73, 85, 121, 130, 167].  Данные аутопсийных 

исследований Berenson G.S. (1998) и Zieske A.W. (2002) показали, что у 50% 

детей в возрасте 2-15 лет имелись сформированные атеросклеротические 

«бляшки» в коронарных артериях, у 12% подростков 15-19 лет выявлялись 

высокие или начальные атеросклеротические поражения правой коронарной 

артерии [11, 15, 102, 247].  

1.5. Патогенетические механизмы развития ожирения у детей 

1.5.1. Роль нарушений углеводного обмена в развитии ожирения 

В настоящее время активно изучаются нарушения углеводного обмена у 

детей с ожирением: нарушенная гликемия натощак (НГН) и нарушенная 

толерантность к глюкозе (НТГ), а также их сочетание (НТГ+НГН) [14, 16]. 

Исследования показывают, что НГН ассоциируется с нарушенной секрецией 

инсулина и нарушенным подавлением выброса глюкозы печенью; НТГ - с 

мышечной ИР и дефектами секреции инсулина, в результате чего происходит 

менее эффективное распределение глюкозы во время орального 
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глюкозотолерантного теста (ОГТТ) [171]. По мнению экспертов ВОЗ 

проведение ОГТТ является лучшим методом скрининга НТГ [244, 271]. 

Показано, что 11-25% детей с ожирением имеют НТГ [96, 234, 268].  

Одним из показателей, характеризующих НУО, является 

инсулинорезистентность (ИР), при которой снижена чувствительность 

клеток - мишеней к инсулину, в результате чего нарушено поглощение 

глюкозы инсулинзависимыми тканями [8, 66, 68]. Распространенность ИР у 

взрослых с избыточной массой тела достигает 20-25% [15]. Частота 

встречаемости ИР у детей на сегодняшний день изучена недостаточно [1, 15, 

66]. В настоящее время не определены единые диагностические критерии ИР 

в детском возрасте [66]. Остаются открытые вопросы, связанные с 

определением ИР у детей: как к ней относиться и как ее оценивать у детей 

пре и пубертатного возраста [15].  

 «Золотым стандартом» диагностики ИР являются эугликемический 

гипергликемический клэмп - метод, а также внутривенный 

глюкозотолерантный тест с частыми заборами крови [68, 96, 110, 144], 

применение которого у детей ограничено в связи с трудоёмкостью 

процедуры [1, 68, 144]. В связи с этим, чаще используются простые 

непрямые методы диагностики ИР: ОГТТ [15, 177]. Наиболее практичным 

способом оценки ИР является определение инсулина и глюкозы в плазме 

крови натощак, после ночного сна [11]. Эти два показателя лежат в основе 

математической модели гомеостаза глюкозы (Homeostasis Model Assessment, 

HOMA-R), и учитываются в виде индекса ИР - HOMA-R, повышение 

которого служит косвенным признаком ИР [166]. 

По мнению большинства исследователей, самым первым, объективным 

маркёром ИР при сохранной функциональной активности β–клеток 

поджелудочной железы является гиперинсулинемия [11]. Известно, что 

ожирение сопровождается повышением концентрации иммунореактивного 

инсулина (ИРИ). Считается, что исследование тощакового ИРИ позволяет 

произвести только косвенную оценку ИР (A. Moran, D.R. Jacobs, J. 
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Steinberger et al., 1999). Некоторые исследователи полагают, что для 

выявления ИР более важна оценка стимулированной секреции инсулина  [11, 

108, 222]. Именно на 180 минуте можно выявить торможение утилизации 

глюкозы и недостаточность секреции инсулина, при этом базальные 

показатели ИРИ и глюкозы долгое время могут оставаться низкими, скрывая 

высокий уровень ИРИ, выявляемый при стимуляции [11, 68].  

В разных странах предлагаются различные нормативы ИРИ натощак. 

По рекомендациям Американской кардиологической ассоциации (АНА, 

2002 г.) у детей нормальный уровень инсулина натощак не должен 

превышать 15 мкЕд/мл, при 15-20 мкЕд/мл гиперинсулинемия 

расценивается как пограничная, при 20 мкЕд/мл и более – как высокая [238]. 

По данным отечественных исследований у детей 6-16 лет с ожирением 

уровни ИРИ натощак не превышают 13,4 – 15,2 мкЕд/мл [43, 257]. Имеются 

единичные сведения по стимулированному ИРИ у детей после нагрузки 

глюкозой - ИРИ более 150 мкЕд/мл  [15, 170, 212, 248, 253].  

Считается, что другой причиной высокого уровня ИРИ (тощакового и 

стимулированного) у взрослых больных с ожирением является повышение 

уровня проинсулина; именно гиперпроинсулинемия считается маркёром ИР 

[11]. Работы по изучению индексов ИР в детском возрасте малочисленны, а 

результаты их нередко противоречивы [48, 94]. Согласно данным 

литературы, показатели индекса HOMA-R колеблются от 2,27 до 3,6  усл. ед  

[1, 16, 44, 166].  

Результаты последних исследований показывают, что особая роль в 

возникновении ИР принадлежит цитокинам, продуцируемых адипоцитами: 

фактор некроза опухолей - α, интерлейкин - 6, летин, свободные жирные 

кислоты (СЖК) [11, 18, 32, 39, 40, 53, 62, 90, 172, 176, 185, 193]. 

Установлено, что абдоминальная форма ожирения характеризуется более 

высоким индексом HOMA-R, чем глютеофемональная [16].  

Показана ключевая роль ИР при ожирении в развитии СД 2, АГ, 

дислипидемии и атеросклероза [4, 90, 129, 158].  Кроме того, 
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гиперинсулинемия на фоне ИР способствует атеросклеротическому 

поражению сосудов  [16, 102, 120, 136, 184]. Таким образом, ранняя 

диагностика и лечение ИР ещё на стадии развития обменных нарушений 

могут существенно снизить риск и предотвратить возникновение таких 

заболеваний как СД 2 типа, атеросклероз и АГ [45].  

1.5.2. Роль нарушений липидного обмена в развитии ожирения 

Онтогенетические особенности липидного обмена  

Липидный спектр крови имеет свои онтогенетические особенности. 

Концентрация общего холестерина (ОХС) в крови новорожденного ребенка 

составляет 1,91-2,12 ммоль/л, затем достаточно резко увеличивается в 

течение нескольких месяцев жизни, примерно удваиваясь к одному году [19]. 

В дальнейшем на протяжении первого десятилетия наблюдается постепенное 

увеличение уровня ОХС и его фракций (ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП). Их 

концентрация при этом не подвержена резким выраженным изменениям, и 

липидный обмен в данном возрасте, в целом, характеризуется 

стабильностью. Это связано с накоплением и депонированием в организме 

ребенка ХС, необходимого для синтеза половых гормонов, участвующих в 

процессах роста и дифференцировки тканей перед периодом полового 

созревания [46]. Возрастные изменения концентрации ХС-ЛПНП повторяют 

динамику уровня ОХС, так как именно ХС-ЛПНП осуществляют основной 

транспорт ХС в крови. Наряду со снижением абсолютных уровней 

атерогенных фракций крови липидный обмен в пубертатный период 

наиболее лабилен и подвержен воздействию эндогенных и экзогенных 

неблагоприятных факторов. При этом постепенное увеличение концентрации 

ОХС и ХС-ЛПНП крови становится  более выраженным у мальчиков [46]. В 

10-11 лет начинается формирование «взрослого» липидного спектра крови, 

что обусловливает интерес к изучению его показателей в данный период и их 

взаимосвязей с различными факторами риска развития атеросклероза и 

ишемической болезни сердца. Именно в периоде раннего и позднего 

пубертата, когда компенсаторные и адаптационные возможности организма 
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напряжены, наиболее высока эффективность профилактических мер по 

предупреждению нарушений липидного обмена.  

Липиды и липопротеиды у детей с ожирением 

Известно, что главными компонентами нарушенного липидного обмена 

при ожирении является гиперлипидемия за счёт высокого уровня 

триглицеридов (ТГ), ОХС, СЖК [1, 13, 20, 32, 40, 45, 66, 103].  Вместе с этим 

отмечается диспропорция в липопротеидном составе сыворотке крови: 

увеличение атерогенной фракции– ХС-ЛПНП и снижение антиатерогенной 

фракции – ХС-ЛПВП  [15, 66, 85, 102]. Наряду с этим, компенсаторная 

гиперинсулинемия, имеющая место при ожирении, способствует 

образованию ЛП очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП) из ТГ и СЖК, что в 

свою очередь увеличивает риск развития ССЗ в 20 раз [1, 13, 18, 158].  

Рядом исследователей отмечено, что избыточная масса тела у детей 

связана с повышенными уровнями ОХС, ТГ, ХС-ЛПНП [100, 205, 227]. 

Доказано, что повышение уровня ХС у подростков может предшествовать 

накоплению жира, и, соответственно, вторично приводить к развитию 

ожирения [15, 131]. 

Два крупных независимых исследования – The Muscatine Study (2001) и 

Young Finns Study (2003) показали, что уровни ЛПНП и ИМТ у детей 

связаны с риском ССЗ у взрослых [15, 120]. Предполагается, что нарушения 

липидного обмена у детей и подростков как компонент МС, играют 

негативную роль в заболеваемости ИБС во взрослом возрасте [168, 203].  

Современные представления о роли свободных жирных кислот в патогенезе 

ожирения у детей  

В современной и отечественной литературе интенсивно обсуждается 

вопрос о взаимосвязи углеводного и липидного обмена при ожирении. Это 

касается механизмов развития гипергликемии, ИР тканей, толерантности к 

глюкозе, и главная роль в  развитии вышеперечисленных патологических 

изменений отводится свободным жирным кислотам [18]. 

Свободные жирные кислоты образуются в результате гидролиза 
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триглицеридов, содержащихся в жировой ткани. В плазме крови  

концентрация СЖК составляет от 0,3 - 0,9 ммоль/л (0,08-2,0 г/л).  На процесс 

выделения СЖК оказывают колебания уровня гормонов: глюкагона, 

тироксина, соматотропина, катехоламинов, кортизола, инсулина, циркадные 

ритмы суток и времени года [18, 40]. После каждого дневного приема пищи 

уровень СЖК в плазме падает, так как в норме инсулин подавляет липолиз 

триглицеридов в адипоцитах, в результате которого и образуются СЖК. В 

ночное время уровень глюкозы снижается, концентрация СЖК в плазме 

возрастает. Активации липолиза способствует выделение тиреоидных 

гормонов, пик секреции которых приходится на период 18-22 часа, и 

соматотропного гормона, который выделяется в ночное время от 0 до 2 

часов. К этим нормальным суточным колебаниям уровней СЖК 

"подстраиваются" почти все другие ткани, в частности, скелетные мышцы, 

которые "переключаются" с утилизации глюкозы днем на потребление СЖК 

ночью. Способность скелетных мышц и других тканей  подстраивать свой 

метаболизм к доминирующему в данный момент субстрату принято называть 

хорошим "метаболическим здоровьем" или "метаболической гибкостью", что  

связано с нормальной чувствительностью к инсулину [152, 178, 179, 236].  

Усиленное окисление жирных кислот создает в митохондриях клеток 

скелетных мышц и сердца высокую концентрацию Ацил-КоА. Имеющаяся 

высокая концентрация  Ацил-КоА блокирует реакцию превращения 

пировиноградной кислоты в Ацетил-КоА. Потребление и окисление глюкозы 

прекращается за счет блокирования пируватдегидрогеназного ферментного 

комплекса в гликолитическом пути обмена (цикл Эмбдена-Мейергофа). При 

физиологическом голодании, которое сопровождается гипогликемией, этот 

процесс призван уменьшить потребление глюкозы периферическими 

тканями. С другой стороны, у людей с высоким уровнем СЖК в крови это 

является одной из причин возникновения устойчивости к инсулину, или ИР.   

В настоящее время остается не выясненным вопрос, являются ли СЖК 

первичной причиной в развитии инсулинорезистентности? Ряд авторов 
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считают, что повышение в плазме содержания СЖК может быть следствием 

ИР и, наоборот, ИР может стать результатом повышенной циркуляции 

липидов [7]. На сегодняшний день механизм влияния СЖК на развитие ИР 

недостаточно изучен [63, 79].  

Традиционно считается, что в нарушении липидного обмена в сторону 

липогенеза или липолиза первоосновой является изменение уровня глюкозы 

в крови. Главная регуляторная роль во взаимоотношениях углеводов и 

липидов в цикле Рендла отводилась только инсулину [26].  Суть цикла 

Рендла: конкуренция глюкозы и жирных кислот за их использование в 

качестве энергетических субстратов. Постулат цикла Рендла гласит: в 

нормальных физиологических условиях в крови не может быть высокой 

концентрации двух энергетических субстратов. В последнее время появились  

исследования, которые  выявляют непосредственное влияние липидного 

обмена на состояние углеводного. Большинство исследователей склоняется к 

тому, что возрастание уровня СЖК действует аналогично гипергликемии, 

усиливая ИР вследствие снижения транспорта глюкозы и ее 

фосфорилирования в мышцах [38, 113]. Также имеются данные о роли 

адипокинов в развитии ИР. Однако анализ данных у пациентов с различной 

массой тела выявил, что при ожирении в развитии ИР может играть роль 

повышение жирных кислот и лептина, в то время как у пациентов без 

выраженного ожирения - повышение жирных кислот и снижение 

адипонектина. Таким образом, можно предположить, что лептин, 

адипонектин и СЖК могут влиять на развитие ИР, однако их вклад зависит 

от выраженности ожирения [82].  

Существует мнение, что может иметь место и патология активного 

рецепторопосредованного транспорта жирных кислот с преобладанием 

пассивного поглощения клетками СЖК, что является одной из причин 

формирования ИР и гиперинсулинемии [83]. В образовании СЖК действуют 

два взаимнопротивоположных процесса: липолиз и липогенез. Липолиз 

протекает по двум путям:  
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1. При гипогликемии активно протекающий метаболический процесс 

липолиза в жировой ткани, особенно абдоминально висцеральной, 

обеспечивает поступление большого количества СЖК и цитокинов в 

кровоток. В норме при избыточном поступлении СЖК в тканях происходит 

повышение активности ферментов их окисления [83]. Увеличение 

висцерального жира также обусловливает высокую скорость спонтанного 

липолиза, в результате которого из адипоцитов высвобождается большое 

количество СЖК.  

2. На любом фоне глюкозы при выделении в кровь катехоламинов 

(норадреналина, адреналина) и кортизола, которые связываются с β-

рецепторами жировой ткани, начинается активный липолиз.  

При высоком уровне глюкозы  адипоциты настроены на липогенез. 

Адипоциты захватывают хиломикроны (ХМ) в абсорбтивный период и 

ЛПОНП в постабсорбтивный период. Липопротеинлипаза гидролизует 

триглицериды, СЖК транспортируются в адипоцит, но часть их выделяется в 

кровоток [40]. Можно предположить, что уже «сытый» в результате 

предшествующей длительной гиперлипидемии, выделяющий активно 

лептин, адипоцит снижает захват СЖК, и значительно большая их часть 

остается в крови. Во всех случаях  избыточный поток СЖК попадает в общий 

кровоток и в печень. В дальнейшем всё будет зависеть от того, в каких 

именно тканях, не предназначенных для их депонирования, СЖК будут 

накапливаться. Если в скелетных мышцах - это приведёт к развитию ИР, если 

в печени – дислипидемии и гепатозу (рис.1) [18, 98].  

Развитие инсулинорезистентности при избытке СЖК протекает разными 

путями. Во-первых, высокие уровни СЖК оказывают прямое токсическое 

действие на β – клетки поджелудочной железы, вызывая «липотоксический 

эффект» [15, 252]. Это приводит к дисфункции β–клеток, а в дальнейшем к 

подавлению секреции инсулина и развитию гипергликемии [153, 202]. 

Параллельно этому процессу повышенный поток СЖК устремляется в 

печень, повышая эндогенный синтез глюкозы. Это «защитный» процесс о
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Рис.1. Роль свободных жирных кислот в нарушении углеводного и липидного обмена у детей с ожирением
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накопления кетоновых тел. При этом часть инсулина поступает в общий 

кровоток, а часть на фоне дисфункции β–клеток оказывает 

«глюкотоксическое действие», ещё больше усиливая гипергликемию.  

Во вторых,  известно, что накопление СЖК в тканях (в частности, скелетные 

мышцы), не предназначенных для хранения и депонирования СЖК, приводит 

к возникновению побочных  синтезов, так как эти ткани не справляются с 

окислением избытка СЖК. Происходит накопление метаболитов СЖК в виде 

интермедиатов, а именно, церамида, диацилглицерола и ТГ [18].  

Установлено, что церамид – промежуточное вещество биосинтеза 

сфингомиелина, который образуется при взаимодействии сфингозина с ацил-

КоА. При избытке СЖК повышенные уровни церамида «ошибочно» 

активируют регуляторный каскад сериновых киназ, и тем самым нарушают 

путь передачи инсулинового сигнала и, соответственно, транспорт глюкозы 

[279]. Следовательно, повышается уровень инсулина на периферии из-за 

низкой чувствительности периферических тканей, приводя к 

гиперинсулинемии. В то же время, согласно гипотезе Рэндла СЖК 

конкурируют с глюкозой в цикле «глюкоза - жирные кислоты», 

препятствуют потреблению глюкозы миоцитами, что сопровождается 

развитием гипергликемии и усилению периферической ИР [25, 81, 84, 191, 

275]. Избыточное накопление СЖК в гепатоцитах и β–клетках 

поджелудочной железы приводит к «глюколипотоксичности» со всеми 

последствиями этих феноменов [18, 79]. 

В третьих, в условиях избытка СЖК нарушается обмен липидов и 

развивается дислипидемия. С одной стороны, большое количество СЖК, 

попадая в печень, способствует нарушению связывания инсулина 

гепатоцитами и его деградации и развитию ИР на уровне печени (печеночная 

ИР). Учитывая, что высокие уровни СЖК приводят к снижению печеночного 

клиренса инсулина, в связи с этим развивается системная гиперинсулинемия, 

которая ещё больше способствует развитию периферической ИР. 

Одновременно вследствие усиления глюконеогенеза в печени, снижения 
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гликогенеза и угнетения окисления глюкозы по пентозофосфатному пути, 

развивается гипергликемия, которая также сопровождается системной 

гиперинсулинемией [12, 30].  

С другой стороны, в условиях ИР и гиперинсулинемии в печени 

усиливается синтез ТГ и возрастает секреция ЛПОНП и аполипопротеина-В, 

снижается активность липопротеидлипазы, что влечёт за собой замедление 

катаболизма ЛПОНП и липидов, поступающих из кишечника в составе 

ремнантных  хиломикронов. Повышается активность печёночной липазы и 

ускоряется гидролиз обогащённых триглицеридами ЛПВП и ЛПНП; 

образуются модифицированные ЛПНП  и снижается уровень ХС-ЛПВП, 

особенно кардиопротекторной субфракции холестерина ЛПВП2 [12]. Все эти 

нарушения приводят к развитию атерогенной дислипидемии, которая 

характеризуется гипертриглицеридемией, повышенным уровнем ХС-ЛПНП, 

снижением концентрации ХС-ЛПВП, повышением уровня апо-В, 

увеличением содержания атерогенных малых плотных частиц ЛПНП, а также 

высоким уровнем СЖК в плазме и выраженным повышением ЛП, богатых 

триглицеридами, в постпрандиальный период [28, 30].  

Клинические исследования показывают, что повышенные уровни СЖК 

являются предикторами развития НТГ, СД, ранним маркёром ишемии [92, 

123, 155, 211, 256], индуцируют атерогенез: приводят к снижению уровня 

ХС-ЛПВП, образованию крайне атерогенных мелких плотных частиц ХС-

ЛПНП и к повышению уровня ТГ в плазме (R.K. Avramoglu et al., 2006; J.M. 

Miles et al., 2007; M. Adiels et al., 2008). На сегодняшний день имеется 

достаточное количество работ, посвящённых изучению свободных СЖК у 

взрослых. Сведения об  оценке уровня СЖК в детской популяции 

практически отсутствуют.  

1.6. Современные представления о метаболическом синдроме у детей 

Растущая распространенность ожирения у подростков, а также высокая 

частота нарушений углеводного и жирового обмена на фоне ожирения 

обусловливают актуальность изучения МС именно детской популяции [62]. 
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Эпидемиология  

В настоящее время значительно разнятся данные по распространённости 

МС среди детей и подростков с ожирением. По обобщённым данным ряда 

эпидемиологических исследователей распространённость МС среди детей и 

подростков составляет 30-50% [48, 84, 206, 259, 268]. По данным 

отечественных исследователей МС у детей с ожирением встречается с 

частотой от 29% до 53% в зависимости от выбранных критериев его 

диагностики [11, 65]. Истинную распространённость МС, особенно у детей и 

подростков, установить сложно из-за несогласованности в использовании 

диагностических критериев в разных странах и регионах [85]. Это связано и с 

различиями в возрастно-половом составе изучаемых групп. Рядом 

исследований установлено, что признаки МС начинают формироваться в 

детском возрасте, задолго до клинической манифестации; многочисленные 

осложнения ожирения формируются в более поздние периоды жизни [133, 

164, 186, 195, 196]. Основные компоненты МС, выявляемые у детей, в 

основном соответствуют таковым у взрослых [223, 258].  

Современные представления о патогенезе МС 

Существующие представления о патогенезе МС укладываются в рамки 

трёх теорий. Наиболее старая из них – глюкоцентрическая. По 

глюкоцентрической гипотезе в основе развития МС лежит единый 

патологический процесс – ИР периферических тканей, следствием чего 

является гиперинсулинемия. Именно ИР и сопутствующая ей 

гиперинсулинемия связывают все метаболические расстройства, 

наблюдающиеся при МС [39]. На смену глюкоцентрической пришла 

липоцентрическая теория. Согласно которой ключевую роль в развитии МС 

играет абдоминальная жировая ткань. Абдоминальное ожирение 

рассматривается как «генератор» и один из основных компонентов МС. По 

Bjorntorp P. (1990), причина всех нарушений МС - центральный тип 

ожирения [39, 105]. Существенным звеном патогенеза МС, связанным с 

метаболической ролью висцерального жира и подчёркиваемым 
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липоцентрической теорией, служит избыток СЖК в крови. Это вызывает 

«выплеск» липидов за пределы малых липоцитов подкожного жира и 

исчерпание возможностей их пролиферации. Нарушается дифференцировка 

субкутанных липоцитов. Липогенез вызывает их гипертрофию, а затем, по 

исчерпании резервов депонирующей функции подкожной жировой ткани, 

жир перемещается в абдоминальные липоциты [32, 39]. 

После обнаружения эндокринной функции жировой ткани и особенно 

после открытия гипоталамо–липоцитарной нейроэндокринной оси и роли 

лептина липоцентрическая теория патогенеза МС трансформировалась в 

липокиновую теорию. С точки зрения липокиновой теории, основные 

составляющие МС формируют не столько субстратно–энергетическую роль 

продуктов липоцитов, сколько информационные воздействия на организм 

липоцитарных сигнальных молекул. Установлено, что адипоциты служат 

важным источником ряда сигнальных молекул паракринного и эндокринного 

действия, участвующих в патогенезе МС, таких как летин, ФНО–α, 

интерлейкины-1, 6, 8; ингибитор активатора плазминогена I типа, белок – 

стимулятор ацилирования, ангиотензин II, белок, родственный протеину 

агути; трансформирующий фактор роста-β, адипофилин, адипонектин, 

перилитин [32, 39]. Обсуждается функции адипокинов и их влияние на 

периферические ткани, характер чувствительности тканей к адипокинам 

(Шварц В., 2009).  

Диагностические критерии МС у детей  

На сегодняшний день считается, что основным и главным критерием 

диагностики МС должен являться фактор абдоминального ожирения [29, 76, 

245]. В связи с этим Международная Федерация Диабета (IDF) в 2007 году с 

целью раннего выявления групп риска, предложила критерии МС для детей и 

подростков [209, 243, 245]. Согласно этим критериям у детей и подростков 

10-16 лет МС диагностируется при наличии центрального ожирения (ОТ не 

ниже значений 90 центиля для возраста и пола) в сочетании с любыми двумя 

и более факторами: 1) увеличение уровня ТГ (более 1,7 ммоль/л), 2) 
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гипоальфахолестеринемия (снижение ХС-ЛПВП менее 1,03 ммоль/л), 3) 

повышение АД более 130/85 мм. рт. ст., 4) гликемия натощак более 5,6 

ммоль/л, либо ранее диагностированный СД 2 типа. У детей 6-10 лет 

определяется только группа риска развития МС. Это дети, у которых ОТ не 

ниже 90 центиля. Показатель ОТ выбран в качестве определяющего 

компонента, так как является независимым предиктором ИР, повышения 

уровня липидов плазмы и АД [113, 151, 175, 263]. Дети до 6 лет не включены 

в определение по причине, что представленные данные малочисленны [51]. 

По мнению Аверьянова А.П. (2009 г.), перенесённые в педиатрическую 

популяцию критерии IDF не позволяют надёжно верифицировать МС, так 

как в педиатрической практике отсутствует окончательное определение АО -

ведущего компонента МС. Кроме того, диагностика АГ по критерию IDF не 

учитывает возрастно–половых особенностей детей и подростков и 

противоречит международным признанным критериям АГ у детей [1]. 

Миняйлова Н.Н. (2003 г.) в своём исследовании предложила для ранней 

диагностики МС у детей и подростков с ожирением использовать индекс 

отношения ОТ/ОБ для выявления АО (независимо от степени ожирения). 

Аверьяновым А.П. (2009 г.) предложен новый критерий определения 

абдоминального типа ожирения у детей - нормированный по росту 

показатель окружности талии [1]. 

Группы риска по развитию МС 

Учитывая увеличение частоты встречаемости МС, возникает 

необходимость формирования групп риска развития МС именно в детской 

популяции. Наиболее значимыми предикторами формирования МС у детей с 

ожирением являются: генетическая предрасположенность, ожирение и 

развитие гестационного СД у матери, заболевания матери во время 

беременности, сокращение срока гестации [5, 13, 34, 45, 47, 50, 76, 86].  

Наряду с этим, определённый вклад в формирование МС вносят такие 

состояния как периоды внутриутробного голодания, низкая масса тела при 

рождении (менее 2800 грамм) или масса более 4 кг (только для девочек); 
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отсутствие, либо непродолжительное грудное вскармливание, искусственное 

вскармливание, наличие периодов голодания в грудном возрасте, раннее 

введение прикорма, ускоренные рост и прибавка массы в течение первых 

месяцев жизни [1, 48, 50, 56, 60, 61, 276].  

Кроме того, при включении ребёнка в группу риска необходимо 

учитывать его клинико-лабораторные показатели такие как развитие 

ожирения до 5 лет (девочки) и до 7 лет (мальчики), ожирение 3 степени и 

выше, высокорослость (SDS роста более 2,0), acantosis nigricans; девочки с 

преждевременным половым развитием - преждевременным пубархе и 

ранним (до 12 лет) менархе. К группе риска относятся дети с 

дислипидемиями, повышением АД, НУО [1, 49, 85, 156, 217]. 

При масштабном исследовании, проведённым Аверьяновым А.П. (2009 

г.) были установлены возрастно–половые особенности формирования 

отдельных компонентов МС. У  мальчиков с ожирением до начала пубертата 

чаще и в более ранние сроки выявляется АГ, чаще имеется дислипидемия 

атерогенных типов  - IIa и IIb. У девочек чаще определяется пониженный 

уровень ЛПВП с увеличением частоты дислипидемии в постменархеальном 

периоде; АО формируется уже в дошкольном и младшем школьном 

возрасте. Кроме того, доказано, что гипоталамическая дисфункция, 

манифестирующаяся в пубертате проявлениями диэнцефального синдрома, 

способствует усугублению ИР и прогрессированию МС с присоединением 

новых компонентов [1].  

1.7. Коррекция метаболических нарушений у детей с ожирением  

В настоящее время не существует надёжных подходов лечения детского 

ожирения. На сегодняшний день важная роль отводится традиционным 

немедикаментозным методам, включающим рациональное питание с 

уменьшением калорийности суточного рациона, ограничением потребления 

жира до 30% от суточной калорийности, быстроусвояемых углеводов; и 

повышение физической активности. Нормализация массы тела у детей 

невозможна без выработки мотивационного обучения на правильное питание 
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и изменения образа жизни [33, 45]. По мнению Американской ассоциации по 

изучению ожирения, лечебные программы, сочетающие диетические 

мероприятия с физической активностью, могут быть эффективными 

примерно у половины детей с ожирением [1, 14].  

Медикаментозное лечение ожирения призвано повысить эффективность 

немедикаментозных методов, помочь  эффективно снизить массу тела, 

предотвратить рецидивы, улучшить метаболические показатели и повысить 

приверженность пациентов к лечению, но по соображениям безопасности 

применение препаратов, используемых для лечения ожирения взрослых, 

детям противопоказано, что оставляет открытым вопрос о медикаментозной 

терапии ожирения в педиатрической практике [1, 14, 48, 51].  

Опубликованы результаты двух плацебо - контролируемых клинических 

исследований по применению метформина у детей и подростков с 

ожирением, ИР, без нарушенной толерантности к глюкозе и с 

положительным семейным анамнезом по сахарному диабету 2 типа (СД 2 

типа. Доказано, что раннее и своевременное лечение ИР как предиктора СД 

2 типа,  эффективно и необходимо у детей с ожирением. 

В педиатрии препаратом выбора при лечении СД 2 типа является 

метформин. Метформин представляет собой производное гуанидина (группа 

бигуанидов), активирующее тирозинкиназу инсулинового рецептора в 

периферических тканях, в результате чего улучшается утилизация и 

окисление глюкозы и подавляется окисление СЖК как альтернативного 

энергосубстрата [41, 226, 233]. Метформин снижает уровень СЖК, ТГ, ХС-

ЛПНП в крови, и повышает уровень ХС-ЛПВП; снижает массу тела и 

артериальное давление  [15, 20, 33, 67, 127]. 

С 2004 года препарат метформин разрешён к применению в 17 странах 

Евросоюза у детей старше 10 лет, больных СД 2 типа [75], но пока нет 

рекомендаций к применению его у детей с ожирением и ИР [1]. Существуют 

многочисленные работы, где метформин используется в педиатрии, начиная 

по 500 мг 1 раз в сутки [3, 11, 13, 31, 48, 71]. Отмечено, что метформин 
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эффективен и безопасен в лечении ИР среди детей и подростков [109, 137, 

143, 154, 197]. Результаты других исследований также подтверждают, что 

лечение метформином в комплексе с диетотерапией в течение 6-12 месяцев 

позволяет добиться снижения частоты встречаемости АО, АГ, улучшения 

углеводного и липидного обмена [6, 15, 55].  

На сегодняшний день требуют уточнения следующие вопросы: нужно 

ли корригировать ИР с целью первичной профилактики СД 2 типа; насколько 

оправдано применение метформина для коррекции ИР при отсутствии 

нарушений углеводного обмена; какими должны быть клинические 

показания к назначению метформина при ожирении у детей, его 

терапевтические дозы и длительность лечения [1, 11, 48, 62]. Решение этих 

вопросов особенно актуальны в педиатрической практике. 

Таким образом, нарастающая распространённость ожирения среди  

детей и подростков, сложность патогенеза, разноречивость в подходах к 

диагностике МС как осложнения ожирения, отсутствие чётко разработанных 

показателей и стандартов в виде терапевтической тактике являются 

обоснованием для продолжения исследований в области изучения проблемы 

избыточного веса в детском и подростковом возрасте.  
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Общая характеристика 

Работы выполнена на кафедре детских болезней педиатрического 

факультета ГБОУ ВПО Уральской Государственной Медицинской Академии 

Минздравсоцразвития России, на базе ГБУЗ  СО Областная детская 

клиническая больница №1 (главный врач - к.м.н., С. Н. Боярский) в 

эндокринологическом отделении (заведующая отделением – к.м.н. Черных 

Л.Г.), консультативно-диагностической поликлиники (заместитель главного 

врача по амбулаторно-поликлинической работе – Подоляк Е.В.). 

Лабораторные исследования проведены на базе кафедры клинической 

лабораторной и микробиологической диагностики ГБОУ ВПО УГМА 

Минздравсоцразвития (заведующий  кафедрой – д.м.н., профессор С. В. 

Цвиренко), в  МУ “Клинико–диагностического Центра” лаборатории 

биохимии (главный врач - д.м.н., профессор Я.Б. Бейкин) с 2008 по 2011год.  

Работа выполнялась в несколько этапов: на I этапе – методом сплошной 

выборки с учётом критериев включения и исключения формировались 

группы наблюдения детей в возрасте от 7 до 17 лет; на II этапе – проводилось  

комплексное клинико-анамнестическое и лабораторное исследование; на III 

этапе – оценка эффективности коррекции клинических и метаболических 

нарушений у детей с ожирением. Дизайн исследования представлен на рис.2. 

Критериями включения пациентов в основную группу были наличие 

избыточной массы тела; ожирение I, II, III степени; паспортный возраст от 7 

до 17 лет. Критериями исключения пациентов были: врождённая 

эндокринная патология; СД 1 типа; СД 2 типа; возраст пациентов до 7 лет. 

Критериями для включения пациентов в контрольную группу были: дети с 

нормальной массой тела; возраст от 7 до 17 лет; дети I и IIа группы здоровья.  

В соответствии с перечисленными критериями основную групп
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Рис. 2. Дизайн исследования 

II этап.  
1. Клинико-анамнестическое исследование 

 

Контроль: 
нормальная масса тела, n=40 

 

Основная группа:  
избыточная масса тела и ожирение, n=117 

 

I группа  
Дети с МС 

n=25 

II группа  
Дети без МС 

n=92 

I  этап. Всего 157 детей от 7 до 17 лет 

2. Лабораторное исследование 
 

Углеводный обмен Липидный обмен Гормональный обмен 

III этап. Коррекция клинико-метаболических нарушений 
 

I группа, n=15 
метформин 

Диетотерапия, физическая нагрузка,  
n=15 

II группа, n=15 
Диетотерапия, физическая нагрузка, 

мотивация 
n=15 

ОГТТ 
ИРИ (базальн. и стимулир.) 

Индекс HOMA-R 

OXC, ТГ, ХС-ЛПОНП, 
ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП 
Свободные жирные 

ТТГ 
СТ4 

Пролактин, кортизол 
 

III группа, n=15 
Без коррекции 
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составили 117 детей и подростков с ожирением; мальчиков было 62,4% (n=73), 

девочек - 37,6% (n=44). В контрольную группу вошло 40 человек с 

нормальной массой тела: 20 мальчиков (50%) и 20 девочек (50%). 

Всем детям было проведено комплексное клинико-лабораторное 

обследование, которое включало сбор анамнеза, оценку физического и 

полового развития, проведение объективного исследования по органам и 

системам, лабораторное исследование углеводного, липидного и 

гормонального обмена. 

Для оценки жалоб и данных анамнеза была разработана анкета, в 

которой анализировались данные генеалогического анамнеза, 

перинатального анамнеза, особенности вскармливания детей после рождения 

на первом году жизни. Была разработана схема пищевого дневника для 

оценки характера питания на фоне проводимой коррекции выявленных 

клинико-метаболических нарушений. При проведении этапной диетотерапии 

использовали меню-раскладки субкалорийных диет для детей с ожирением 

(Князев Ю.А., Картелишев А.В., 1982; Боровик Т.Э., Ладодо К.С., 2008). 

При оценке анамнеза использовалась стандартная учётная медицинская 

документация - выписки документов из родильных домов, история развития 

ребёнка (ф.  № 112/у), медицинская карта для образовательных учреждений 

(ф. № 026/у) и история болезни ребёнка.  

Оценка физического развития проводилась с определением уровня 

биологической зрелости и морфофункционального статуса. Биологическая 

зрелость оценивалась по показателям соответствия длины тела по 

отношению к возрасту. По степени биологического созревания детей делили 

на 3 группы: со своевременным развитием (соответствие паспортному 

возрасту), с опережением в развитии (опережение паспортного возраста), с 

отставанием в развитии (отставание от паспортного возраста). 

Морфофункциональный (МФС) статус оценивался по соотношению 

показателей длины и массы тела. В зависимости от полученных результатов 

выделяли три вида МФС: гармоничный, дисгармоничный и резко 
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дисгармоничный. Интерпретация антропометрических параметров 

проводилась по таблицам центильного распределения признака с 

использованием региональных стандартов [69]. 

Рост измеряли с помощью жёсткого ростомера (точность±0,5 см). 

Рассчитывали коэффициент стандартного отклонения роста – SDS роста  по 

формуле: (X-X1)/SD, где Х – рост ребёнка; X1 – средний рост для данного 

хронологического возраста (ХВ); SD – стандартное отклонение для данного 

ХВ и пола. При значениях SDS роста более 2,0  диагностировали 

высокорослость [87]. Масса тела измерялась на напольных весах, с 

погрешностью ± 100 граммов. Оценка индекса массы тела (ИМТ) 

проводилась путём деления массы тела (кг) на квадрат роста (м2). 

Избыточный вес и ожирение верифицировались с использованием 

перцентильных таблиц соотношения ИМТ к возрасту у каждого пола и 

международных критериев (по ИМТ), предложенных T. Cole и соавт. (2000) 

[107, 173]. При ИМТ в пределах 85-94 перцентиля масса тела расценивалась 

как избыточная, свыше 95 перцентиля - диагностировалось ожирение [121, 

124, 126, 139, 214].   

Тип жироотложения  определяли по индексу отношений окружности 

талии к окружности  бёдер (ОТ/ОБ). Измерение ОТ проводилось на уровне 

пупка,  ОБ - на уровне подвздошного гребня. При значениях ОТ/ОБ более 

0,85 у девочек и ОТ/ОБ более 0,9 у мальчиков диагностировали абдоми-

нальный (андроидный) тип ожирения. При значениях индекса ОТ/ОБ менее 

0,7 диагностировали глютеофеморальный (гиноидный) тип ожирения. 

Значение индекса ОТ/ОБ, находившееся в пределах от 0,7 до 0,85 и 0,9 

соответствовало равномерному распределению жира [11, 55, 56].  

Степень ожирения определяли по проценту избытка массы тела в 

соответствии с классификацией Ю.А. Князева и соавт. (1982) [35, 42] 

(табл.1). Ожирение I степени устанавливалось при превышении верхнего 

предела нормальной массы тела на 15-25%; II степени – на 26-50%; III 

степени – на 51-99%. Избыточная масса тела расценивалась как превышение 
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верхнего предела нормальной массы тела на 11-14% [35, 42, 180]. Расчёт 

процента избытка массы тела у детей с ожирением проводился путём 

вычисления: (фактическая масса тела–долженствующая масса тела) × 100/ 

долженствующая масса тела. 

Таблица 1 

Классификация ожирения  
(по Ю.А. Князеву, А.В. Картелишеву, 1982) 

 
 

Патогенетические 
формы ожирения 

Степень 
превыш. 
массы 
тела 

 
Характер течения 

 
Осложнения  

ПЕРВИЧНАЯ  
Конституционально
-экзогенное (КЭО) 
Фазы КЭО: 
1.Неосложнённая 
2.Переходная 
3.Осложнённая  
 
Алиментарное 

I  
15-25% 

 
II  

26-50% 
 

III  
 51-100% 

 
IV  более 

100% 

Быстро 
прогрессирующее 
 
Медленно 
прогрессирующее 
 
Стабильное 
 
Регрессирующее 

1.Дисметаболические 
синдромы 
2.Нарушение функции 
опорно-двигательного 
аппарата 
3.Кожные изменения 
4.Кардиоваскулярные 
поражения 
5.Болезни почек, 
мочевыделительной и 
желудочно-кишечного 
тракта 
6.Нарушение 
эндокринных 
функций, половых 
желёз (функции 
гонад) 
7.Вторичный 
гипоталамический 
синдром 

ВТОРИЧНАЯ 

Церебральная 

Гипоталамическая  

Эндокринная 

СМЕШАННАЯ 

РЕДКИЕ ФОРМЫ 

 

Оценку полового развития проводили по шкале J. Tanner (1968), с 

учётом более поздних модификаций, разработанных отечественными 

исследователями (И.И. Дедов и соавт., 2006). Стадия 1 соответствовала 

препубертатному развитию и характеризовалась отсутствием вторичных 

половых признаков; стадия 2-5 – пубертатному возрасту.  Оценивали сроки и 
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последовательность появления вторичных половых признаков. Объём гонад 

определялся при помощи  орхидометра Прадера.  

Оценка объективного статуса. При объективном исследовании 

проводился осмотр кожного покрова и физикальное обследование органов и 

систем. У всех пациентов основной и контрольной групп проводили 3-

кратное измерение САД и ДАД. Показатели АД оценивали центильным 

методом по критериям NHBPEP (1996 г.). Нормальное АД расценивалось при 

значениях в диапазоне от 25 до 89 перцентили, высокое нормальное - от 90 

до 94 перцентили. Артериальная гипертензия регистрировалась при 

значениях САД и/или ДАД более 95 перцентили [201]. Дети осматривались 

эндокринологом и другими специалистами по показаниям – кардиологом, 

неврологом, окулистом. 

Исследование углеводного обмена включало проведение ОГТТ, 

определение базального и стимулированного ИРИ, расчет индекса НОМА-R. 

ОГТТ включал оценку гликемии натощак после 12-часового ночного 

голодания и через 120 минут после пероральной нагрузки глюкозой из 

расчёта 1,75 г/кг массы тела сухой глюкозой (но не более 75 г), растворённой 

в 200 мл воды. Уровень гликемии определяли глюкозооксидантным методом 

на глюкометре «Free style» полосками Papillon mini (Abbott Diabetes Сae, 

USA). При интерпретации характера изменений гликемии в капиллярной 

крови использовали критерии Американской ассоциации диабета и 

исследовательской группы ВОЗ (1999) [51, 134]. 

Уровень ИРИ определялся на автоматическом  хемилюминисцентном 

анализаторе Advia Centaur XP фирмы Siemens, США (наборы реактивов - 

фирмы Siemens, США) методом ИФА с усилением детекции 

хемилюминесценцией. Использовались коммерческие наборы фирмы 

Siemens. За норматив принимали значение прилагаемых тест – систем: 2,0-

25,0 мМЕ/л. Значения ИРИ более 25,0 расценивали как  базальную 

гиперинсулинемию. 
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Для диагностики ИР использовали малую модель гомеостаза с 

определением индекса HOMA-R  по методике D. К. Matthews (1985 г.) [166]:  

Индекс HOMA-R = ИРИ0 (мМЕ/л) × глюкозу плазмы натощак  (ммоль/л) 

/22,5, где ИРИ0 –тощаковый ИРИ, 22,5 – коэффициент. Значения индекса 

НОМА-R более 3,0 усл. ед. у детей препубертатного возраста и более 3,6 - у 

детей пубертатного возраста расценивали как ИР [1].  

Исследование липидного обмена включало определение ОХС, ТГ, ХС-

ЛПОНП, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, определение ИА. 

Содержание ОХС, ТГ, ХС-ЛПВП определяли в плазме венозной крови 

ферментативным калориметрическим методом (наборы «Cobas Infegra 

Cholesterol, Tryglycerides, HDLC3»), анализатор  Integra 400 (Roche), 

Германия). Содержание ХС-ЛПОНП, ХС-ЛПНП и ИА определяли расчётным 

способом по формулам W.Friedwald: ХС-ЛПОНП=ТГ/2,2;  ХС-ЛПНП=ОХС-

(ХС-ЛПВП+ХС-ЛПОНП); ИА=(ОХС–ХС-ЛПВП)/ХС-ЛПВП (ед.) [46]. 

Уровень ХС-ЛПВП менее 1,03 ммоль/л расценивали как 

гипоальфахолестеринемию. 

Для оценки показателей липидного спектра использовали рекомендации 

NCEP - The National Cholesterol Education Program, адаптированной для детей 

и подростков в 1991 году, и рекомендации третьей редакции клинического 

руководства по ведению пациентов с повышением уровня холестерина NCEP 

(ATP III - Adult Treatment Panel III) 2001 года, разработанной Комитетом 

экспертов Национального института здоровья США, подтверждённой и 

дополненной в 2006 году Советом по ССЗ по профилактике атеросклероза, 

гипертензии и ожирения в молодом возрасте и Американской 

кардиологической ассоциацией [46] (табл. 2). 

Концентрацию СЖК определяли в плазме крови ферментативным 

калориметрическим методом по конечной точке с использованием наборов 

фирмы «DiaSys Diagnostic Systems» (Германия). Использовалась тест-система 

фирмы DiaSys – NEFA FS (определение неэстерифицированных жирных 

кислот в крови) на приборе Сапфир – 400 (автоматический анализатор, 
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Таблица 2 

Показатели липидного спектра (NCEP, 2006) 

 
Показатель 

Интерпретация 
уровней по NCEP (2006) 

Уровни 
(ммоль/л) 

 
ОХС, ммоль/л 

Нормальный 
Пограничный 

Высокий 

< 5,17 
5,17 – 6,20 

> 6,20 
 

ТГ, ммоль/л 
Нормальный 
Пограничный 

Высокий 

< 1,70 
1,70 – 2,27 

> 2,27 
 

ХС – ЛПНП, ммоль/л 
Нормальный 
Пограничный 

Высокий 

< 3,35 
3,35 – 4,12 

> 4,12 
ХС – ЛПВП, ммоль/л Низкий < 1,03 

ИА, отн.ед. Высокий > 4,00 
 

открытая система), (Япония, TOKYO BOEKI LTD). Оценка полученных 

данных соотносилась с нормативными показателями, представленными в 

таблице 3. 

Таблица 3 

Нормативные показатели свободных жирных кислот у детей в 

сыворотке крови 

Источники данных Референсные значения СЖК, ммоль/л 
Тест-система 

 
мужчины  0,1-0,60 
женщины  0,1-0,45 

Н.У. Тиц, 1997 0-19 лет взрослые 
<1,10 0,28-0,89 

Климов А.Н., Никульчев Н.Г., 1999 0,28-0,71 
Бодиар П.Н., 1999 0,4-0,9 

 

В качестве оценки уравновешенности процессов липолиз – липогенез 

использовали величину отношения уровня свободных жирных кислот в 

крови и концентрации триглицеридов (СЖК/ТГ) (Агеева Е.А., 2009).  

Исследование гормонального обмена включало определение 

тиреотропного гормона (ТТГ), тироксина (сТ4), пролактина (ПРЛ) 

проводилось методом иммуноферментного анализа  на микрочастицах 
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наборами фирмы Abbott (Германия), которое выполнено на анализаторе 

AxSYM (реагенты AxSYM Prolactin, реагенты AxSYM 3rd Generation, 

AxSYM Free T4). За норматив ТТГ принимались значения тест- системы – 

0,4-4,5 мМЕ/л, сТ4 – 9,14-23,8 нмоль/л, пролактин  - жен.: 29,5-513 мМЕ/мл, 

муж.:  34,1-398 мМЕ/мл. 

Определение кортизола проводилось методом флуоресцентного 

поляризационного иммуноанализа  (FPIA) на анализаторе AxSYM (реагенты 

AxSYM Cortisol). За норматив коризола принимались значения тест- системы 

– 150-660 нмоль/л. По показаниям детям в план обследования включались 

ЭКГ, УЗИ органов брюшной полости, щитовидной железы, органов малого 

таза и мошонки. 

Виды и объём выполненных исследований представлен в таблице 4. 

Таблица 4 

Виды и объём выполненных исследований 

Виды исследований n 
1.Оценка жалоб  157 
2. Анализ сведений о родителях (анкетирование родителей) 157 
3.Анализ генеалогического анамнеза  157 
4.Анализ анамнеза жизни, работа с учётной документацией 157 
5.Анализ пищевого дневника 414 

6. Клинические осмотры детей: 

6.1.  Антропометрия (масса и длина тела, расчёт % избытка массы 
тела, ИМТ, ОТ/ОБ, SDS роста) 

414 

6.2. Оценка полового развития (определение степени развития 
вторичных половых признаков с учётом времени и 
последовательности появления вторичных половых 
признаков) 

414 

6.3. Измерение артериального давления 414 
6.4. Общий осмотр по органам и системам 414 

7. Лабораторные и инструментальные методы исследования 
7.1.Углеводный обмен 

7.1.1.  Оральный глюкозотолерантный тест 202 

7.1.2. Иммунореактивный инсулин (базальный и через 120 минут 
минут после нагрузки глюкозой) 

202 

7.1.3. Расчёт индекса HOMA-R 202 

7.2. Липидный обмен 
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7.2.1. Общий холестерин 157 
7.2.2. Триглицериды  202 
7.2.3. ХС-ЛПОНП, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП 157 
7.2.4. Расчёт индекса атерогенности 157 
7.2.5. Определение свободных жирных кислот 202 
7.2.6. Расчёт коэффициента СЖК/ТГ 202 
 7.3. Гормональный обмен 
7.3.1. Тиреотропный гормон, тироксин, пролактин, кортизол 117 

7. Инструментальные исследования 
7.1. УЗИ органов брюшной полости 20 
7.2. УЗИ органов мошонки 6 
7.3. УЗИ щитовидной железы 6 
7.4. Электрокардиография 19 

8. Осмотр специалистов  
8.1. Консультация эндокринолога 117 
8.2. Консультация окулиста, невролога, кардиолога (по 

показаниям) 
 

 

Статистическая обработка клинического материала 

Для обработки полученных данных применялись компьютерные 

программы  Statistica 6,0 и EPI IFO 2,8. Использовались методы описательной 

статистики. Для оценки различий применялись t-критерий Стьюдента и U-

критерий Манна-Уитни. Анализ зависимости осуществлялся с помощью 

линейной (Пирсона) и ранговой (Спирмена) корреляции (r). Учитывали 

результаты с достоверным уровнем различия p<0,05 и менее. Использовали 

непараметрические методы анализа данных: χ2 (хи-квадрат) с поправкой 

Йетса и двусторонним критерием Фишера; методы эпидемиологической 

статистики с вычислением атрибутивного риска (AR), относительного риска 

(RR), отношения шансов (OR) с расчётом доверительных интервалов 

(95%ДИ) [37, 79]. 
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ГЛАВА III. КЛИНИКО-АНАМНЕСТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ДЕТЕЙ C ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ 

 

 

 

3.1. Особенности анамнеза  

Наследственность у наблюдаемых детей 

При изучении генеалогического анамнеза выявлена отягощённая 

наследственность по ожирению у детей основной группы в сравнении с 

контролем. В основной группе выявлено преобладание частоты ожирения у 

обоих родителей (II поколение) (соответственно 52,1% и 20%, р<0,001), по 

обеим линиям родства (III-IV ближайшее к пробанду поколение) у 

родственников детей с ожирением в отличие от детей с нормальной массой 

тела (соответственно 71,8% и 47,5%, р<0,01) (табл. 5).  

Обращало на себя внимание, что частота встречаемости по сахарному 

диабету 2 типа (СД 2) у родственников детей основной группы не отличалась 

от аналогичных показателей родственников детей с нормальной массой тела.  

Артериальная гипертензия (АГ) чаще имела место у матерей (23,9% и 

7,5% р<0,005), у обоих родителей (соответственно 17,1% и 5%, р<0,05) детей 

основной группы, как и сердечнососудистые заболевания (ССЗ) (ИБС, 

инсульт, инфаркт миокарда) - соответственно 32,5% и 17,5% (р<0,05) в 

сравнении с контролем.  

При изучении факторов прогенеза у отцов детей основной группы была 

установлена более высокая частота такого фактора риска как служба в 

ракетных войсках (соответственно 17,1% и 2,5%, р<0,001). 

Особенности перинатального анамнеза у наблюдаемых детей 

При сравнительной оценке антенатального периода выявлено, что 

течение настоящей беременности у матерей детей с ожирением в отличие от  

группы контроля достоверно чаще сопровождалось отягощённым акушерским 

анамнезом (бесплодие, эндометриоз, регрессионная беременность, три и  
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Таблица 5 

Данные генеалогического анамнеза у наблюдаемых детей 

Генеалогический признак Основная 
группа, n=117 

Контроль, 
n=40 

р 

n % n % 
Генеалогический анамнез 

Ожирение только у матери 30 25,6 12 30 - 
Ожирение по линии матери  20 17,1 13 32,5 - 
Ожирение только у отца 8 6,8 10 25 - 
Ожирение по линии отца 11 9,4 4 10 - 
Ожирение у обоих родителей 61 52,1 8 20 0,001 
Ожирение по обеим линиям родства 84 71,8 19 47,5 0,01 
СД 2 только у матери 1 0,9 1 2,5 - 
СД 2 по линии матери  26 22,2 10 25 - 
СД 2 только у отца 2 1,7 1 2,5 - 
СД 2 по линии отца  14 12 7 17,5 - 
СД у обоих родителей - - - - - 
СД 2 типа по обеим линиям родства 10 8,5 1 2,5 - 
АГ только у матери 28 23,9 3 7,5 0,005 
АГ  по линии матери  47 40,2 15 37,5 - 
АГ только у отца 24 20,5 7 17,5 - 
АГ  по линии отца  12 10,3 3 7,5 - 
АГ у обоих родителей 20 17,1 2 5 0,02 
АГ по обеим линиям родства 43 36,8 13 32,5 - 
ССЗ по линии матери 38 32,5 7 17,5 0,05 
ССЗ по линии отца 21 17,9 3 7,5 - 
ССЗ (ИБС, инсульт) по обеим линиям 
родства 

19 16,2 3 7,5 - 

Подагра  - - 1 2,5 - 
Образ жизни и вредные факторы 

Курение матери во время 
беременности 

35 29,9 9 22,5 - 

Профессиональные вредные факторы у 
отцов (служба в ракетных войсках) 

20 17,1 1 2,5 0,001 

 
более абортов предшествующих данной беременности) (25,6% и 10%, 

р<0,01), гестозом (28,2% и 7,5%, р<0,001), хронической фетоплацентарной 

недостаточностью (ХФПН) (59% и 17,5%, р<0,001) (табл. 6). 

Обращала на себя внимание высокая частота перенесённой хронической 

внутриутробной гипоксии у детей с ожирением (87,2% и 25%, р=0,000). 
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Таблица 6 

Особенности анте- и перинатального периода у наблюдаемых детей  

 
Данные анамнеза 

 

Основная 
группа, 
n=117 

Контроль, 
   

(n=40) 

 
р 

n % n % 
Особенности анте- и перинатального периода 

Антенатальный период 
Отягощённый акушерский анамнез 30 25,6 4 10 0,01 
Гестоз  33 28,2 3 7,5 0,001 
Преэклампсия 1 0,9 1 2,5 - 
Беременность на фоне анемии 64 54,7 15 37,5 - 
Угроза невынашивания беремености 69 59 23 57,5 - 
ХФПН 69 59 7 17,5 0,001 
Хроническая внутриутробная гипоксия 
плода 

102 87,2 10 25 0,000 

ЗВУР плода 18 15,4 9 22,5 - 
Внутриутробное инфицирование  26 22,2 6 15 - 
Артериальная гипертензия на фоне берем. 29 24,8 4 10 0,02 
Гинекологическая патология матери (эрозия 
ш/матки, бактериальный вагиноз, кольпит) 

56 47,9 13 11,1 0,001 

Перинатальный период 
Недоношенная беременность 10 8,5 - - 0,001 
Рождение в срок 102 87,2 40 100 - 
Переношенная беременность  5 4,3 - - 0,02 
Кесарево сечение 24 20,5 4 10 - 
Острая гипоксия в родах 90 76,9 31 77,5 - 
Обвитие пуповины 10 8,5 1 2,5 - 
Низкая масса при рождении (менее 2500 кг) 7 6,0 1 2,5 - 
Большая масса при рождении (более 4 кг) 8 6,8 1 2,5 - 
ППЦНС  91 77,8 29 72,5 - 
 

Отмечено преобладание АГ на фоне беременности (соответственно 

24,8% и 10%, р<0,02) и гинекологической патологии у матерей основной 

группы (соответственно 47,9% и 11,1%, р<0,001) в сравнении с контролем.  

При анализе интранатального периода необходимо подчеркнуть, что 

большинство детей с ожирением (87,2%) были рождены в срок и от 

самостоятельных родов. Однако обращает на себя внимание достоверное 

преобладание в основной группе рождения детей от преждевременных родов 
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(8,5% и 0%, р<0,001) и от переношенной беременности (4,3% и 0%, р<0,02). 

Отмечена высокая частота встречаемости острой гипоксии в родах у 

детей с ожирением (76,9%), перинатальной патологии центральной нервной 

системы (77,8%), но без достоверных различий в сравнении контролем. 

Характер вскармливания на первом году жизни у наблюдаемых детей 

Установлено, что дети с ожирением реже находились на грудном 

вскармливании (соответственно 60,7% и 85%, р<0,001) (табл. 7).  

Таблица 7 

Характер вскармливания наблюдаемых детей на первом году жизни 

 
Показатель  

Основная группа, 
n=117 

Контроль,  
n=40 

 
р 

n % n % 
Характер вскармливания 

Естественное вскармливание 
- 0-3  месяцев 
- 3-6 месяцев 
- 6-9 месяцев 
- 9-12 месяцев 
- 1-1,5 лет 
- 1,5-2 лет 
- более 2 лет 

71 
17 
15 
6 
11 
14 
3 
5 

60,7 
23,9 
21,1 
8,5 
15,5 
19,7 
4,2 
7,0 

34 
9 
8 
5 
4 
2 
3 
3 

85 
26,5 
23,5 
14,7 
11,8 
5,9 
8,8 
8,8 

0,001 
- 
- 
- 
- 

0,05 
- 
- 

Искусственное вскармливание 46 39,3 6 15 0,001 
Кормление коровьем молоком 7 6,0 - - 0,01 
Раннее введение прикормов  
(с 2-3 месяцев жизни)  

19 16,2 1 2,5 0,002 

 

Выявлен высокий удельный вес (39,3%) искусственного вскармливания  

у детей с ожирением (соответственно 39,3% и 15%, р<0,001). Обращало на 

себя внимание, что из 71 ребёнка с ожирением 14 детей (19,7%) находились 

на продолжительном грудном вскармливании (1-1,5 лет), что было 

достоверно выше по сравнению с контролем (соответственно 19,7% и 5,9%, 

р<0,05). Также отмечено, что 6,0% детей с ожирением из сельской местности 

в качестве основной молочной смеси получали коровье молоко 

(соответственно 6,0% и 0,0%, р<0,01). Выявлено, что из 117 детей основной 

группы 19 человек (16,2%) имели дефекты кормления в виде раннего и 



непоследовательного введения

Физическое развитие детей

Исходя из основных

(ФР) было установлено

детей с ожирением в

паспортному возрасту по

контролем (соответственно

пациентов (n=36) ФР опережало

и 10%, р<0,001), а у 18,8% 

образом, уже в год дети

высокий рост (рис. 3). 

 

Рис. 3. Физическое развитие

 

При сравнительном

наблюдаемых детей в

Установлено, что большинство

имели гармоничный МФС

20,5% (n=24) МФС 

дефицитом массы (рис

 

50
30,8%

18,8%

Отстают от 
паспортного возраста

Основная группа 
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непоследовательного введения прикорма - с 2-3 месяцев жизни

развитие детей в год жизни 

из основных критериев оценки уровня физического

установлено, что по уровню биологической зрелости

ожирением в 12 месяцев жизни (n=59) ФР

возрасту (по длине), что было достоверно ниже

соответственно 50,4% и 77,5%, р<0,001). При

ФР опережало паспортный возраст (соответственно

а у 18,8% - отставало от паспортного возраста

уже в год дети основной группы в трети случаев

).  

 

 
 

Физическое развитие по уровень биологической зрелости

сравнительном анализе морфофункционального

наблюдаемых детей в год жизни достоверных различий

большинство детей (63,2%) основной группы

гармоничный МФС, 36,8% - резко дисгармоничный

 обусловлен избытком массы тела, у

массы рис. 4).  

50,4%

10%
12,5%

Соответствуют 
паспортному возрасту 

паспортного возраста 
Опережают 

паспортный возраст

месяцев жизни. 

уровня физического развития 

биологической зрелости у 50,4% 

ФР соответствовало 

достоверно ниже по сравнению с 

). При этом у 30,8% 

возраст соответственно 30,8% 

паспортного возраста.  Таким 

трети случаев (30,8%) имели 

 

биологической зрелости в год жизни 

ого статуса (МФС) у 

достоверных различий не выявлено. 

основной группы в год жизни 

дисгармоничный МФС, из них  у 

массы тела, у 16,2% (n=19) - 

77,5%

ый возраст 

Контроль 



 

 

 

Рис. 4. Морфофункциональный

Частота встречаемости

Изучение анамнеза

х летнего возраста достоверно

атопический дерматит закрытая

бронхиты; после 3-х лет

тонзиллита и бронхиальной

Несмотря на то, что

группы достоверно чаще

(AR, OR) показал отсутствие

перенесённых заболеваний

Таким образом, на

доказано, что атрибутивный

возрастает соответственно

(OR=4,36; [1,7÷11,3])

(AR= 20,5% [6,11±35,89

поколении к пробанду

[1,03÷17,1]) – при наличии

(AR=23,9% [12,6±35,6

служили в ракетных войсках

6320,5%

16,2%

Основная

Дефицит
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Морфофункциональный статус в год жизни

встречаемости заболеваний наблюдаемых детей

Изучение анамнеза позволило установить, что у детей с

возраста достоверно чаще встречались такие

дерматит, закрытая черепномозговая травма

х лет - болезни органов дыхания в виде

бронхиальной астмы (табл. 8). 

Несмотря на то, что перечисленные заболевания 

достоверно чаще встречались, расчет ассоциативных

показал отсутствие связи между частотой встречаемости

перенесённых заболеваний и развитием ожирения. 

образом, на основании данных генеалогического

что атрибутивный риск и вероятность развития ожирения

соответственно: на 24,8% (AR=24,8%[15,6±32,4

 при наличии ожирения у обоих родителей

6,11±35,89]) и в 3 раза (OR=2,81; [1,26÷6,3]) 

пробанду; на 19,7% (AR=19,7% [6,8±32,6]) и в

при наличии артериальной гипертензии у матерей

12,6±35,6]) и в 8 раз (OR=8,04;  [1,1÷166,3

ракетных войсках (табл. 5). На основании данных

63,2% 12,5%

17,5%

Основная группа Контроль

Гармоничный МФС

Избыток массы 

Дефицит массы 

 

статус в год жизни 

 

детей 

что у детей с ожирением до 3-

встречались такие заболевания как 

черепномозговая травма, ангины и острые 

дыхания в виде хронического 

заболевания у детей основной 

ассоциативных показателей 

частотой встречаемости указанных 

генеалогического анамнеза было 

вероятность развития ожирения у детей 

,6±32,4]) и в 4 раза 

обоих родителей; на 20,5% 

) - ожирения в III-IV 

) и в 4 раза (OR=3,88; 

гипертензии у матерей; на 23,9% 

1,1÷166,3]), если их отцы 

основании данных перинатального 

70%

Контроль 

Гармоничный МФС 
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Таблица 8 

Структура сопутствующей патологии у наблюдаемых детей 

 
Заболевание  

Основная 
группа 
(n=117) 

Контроль  
(n=40) 

 
р 

n % n % 
Заболевания детей до 3-х лет жизни 

Класс XII . Болезни кожи и подкожной 
клетчатки: атопический дерматит 

 
7 

 
6,0 

 
- 

 
- 

 
0,01 

Класс XIX . Травмы и другие последствия 
воздействия внешних причин: ЧМТ  

 
13 

 
11,1 

 
1 

 
2,5 

 
0,05 

- операции с наркозом 8 6,8 5 12,5 - 
Класс X. Болезни органов дыхания: ангина 8 40 - - 0,002 

Заболевания детей после 3-х лет жизни 
Клаcc. VI . Болезни нервной системы: 
- ММД 
- РЦОН 

 
12 
13 

 
48 
52 

 
4 
4 

 
50 
50 

 
- 
- 

Класс XIX . Травмы и другие последствия 
воздействия внешних причин: ЧМТ 

 
20 

 
17,1 

 
3 

 
7,5 

 
- 

- операции с наркозом 13 11,1 5 12,5 - 
Класс X. Болезни органов дыхания: 
-ангина 
-хр. тонзиллит 
-хр. гайморит 
-аденоиды 
-аденэктомия 
-бронхит, ларингит 
-бронхиальная астма 

 
12 
14 
3 
3 
8 
3 
9 

 
23,1 
26,9 
5,8 
5,8 
15,4 
5,8 
7,3 

 
1 
8 
- 
- 
2 
- 
1 

 
8,3 
66,7 

- 
- 
5 
- 

2,5 

 
- 

0,05 
- 
- 
- 
- 

0,05 
*-общая частота наблюдений не соответствует 100% из-за наличия 
нескольких заболеваний у одного ребенка 

 

анамнеза - на 17,5% (AR=17,5% [4,26±29,74]) и в 3 раза (OR=3,1; [1,0÷11,2]) – 

при наличии у матерей во время беременности ОАА; на 57,8% (AR=57,8% 

[43,0±72,4]) и в 20 раз (OR=20,4; [7,6÷55,9]) – хронической внутриутробной 

гипоксии плода;  на 23,5% (AR=23,5% [10,8÷35,2])  и в 8 раз (OR=7,56; 

[1,0÷156,7]) – раннего введения прикорма (до 4 месяцев). На основании 

анамнеза на первом году жизни - на 20,8% (AR=20,8% [8,5÷33,5]) и в 4 раза 

(OR=4,0; [1,2÷14,35]) при наличии высокого роста в год (табл. 9).
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Таблица 9 

Факторы риска генеалогического и перинатального анамнеза в формировании ожирения у детей 

Признак Ожир. (+),  
n=117 

Ожир. (-),  
n=40 

AR 
95% ДИ 

р < х2 р< Критер 
Фишер 

Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
Ожирение у обоих 

родителей 
61 52,1 8 20 24,8 

[15,6÷32,4] 
0,001 

 
12,5 0,000 0,000 

0,000 
11,23 0,001 

 
4,36 

[1,7÷11,3] 
Ожирение по обеим 
линиям родства 

84 71,8 19 47,5 20,5 
[6,1÷35,8] 

0,01 
 

7,8 0,005 0,005 
0,007 

6,76 0,009 2,81 
[1,26÷6,3] 

АГ у матери 28 23,9 3 7,5 19,7 
[6,8÷32,6] 

0,005 
 

5,1 0,02 0,02 
0,02 

4,09 0,04 3,88 
[1,03÷17,1] 

Вредные факторы у отца 20 17,1 1 2,5 23,9 
[12,6÷35,8] 

0,001 5,5 0,02 0,01 
0,02 

4,29 0,04 8,04 
[1,1÷166,3] 

ОАА 30 25,6 4 10 17,5 
[4,2÷29,7] 

0,01 4,30 0,04 0,03 
0,05 

3,43 0,06 
 

3,1 
[1,0÷11,2] 

Хроническая 
внутриутробная гипоксия 

плода 

102 91,1 10 25 57,8 
[43,0÷72,4] 

0,000 56,4 0,000 0,000 
0,000 

53,4 0,000 20,4 
[7,6÷55,9] 

Введение прикорма 
(до 4 месяцев) 

19 16,2 1 2,5 23,5 
[10,8÷35,2] 

0,002 5,03 0,02 0,02 
0,03 

3,9 0,05 7,56 
[1,0÷156,7] 

Высокий рост в год  36 30,8 4 10 20,8 
[8,5÷33,5] 

0,001 6,77 0,009 0,006 
0,01 

5,7 0,02 4,0 
[1,2÷14,35] 
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3.2. Клиническая характеристика обследуемых детей 

Жалобы  

Анализ жалоб показал, что у детей основной группы наиболее частыми 

жалобами были повышенный аппетит (63,2%), головная боль (61,5%), жажда 

(60%) (табл. 10).  

Таблица 10 

Основные жалобы детей с ожирением 

Жалобы  Основная группа, n=117 
Абс. % 

Астеновегетативного характера 27 23,1 
Повышенный аппетит 74 63,2 
Головная боль 72 61,5 
Жажда 69 60,0 
Избыточный вес 58 49,6 
Одышка при физической нагрузке 45 38,5 
Боли в животе  53 45,3 
Полосы растяжения 44 37,6 
Повышение артериального давления 26 22,2 
Гинекомастия  11 9,4 
Нарушение менструального цикла 7 6,0 
Боли в суставах 5 4,3 
Гирсутизм  2 1,7 
 

Жалобы астеновегетативного характера в виде повышенной 

утомляемости, головной боли на фоне эмоционального напряжения и 

раздражительности были зарегистрированы у 23,1% детей (n=27). У 38,5% 

пациентов отмечена одышка при минимальной физической нагрузке; 37,6% 

детей жаловались на появления полос растяжений на коже, 22,2% - на 

повышение артериального давления, 45,3% - на периодические боли в 

эпигастральной и пупочной области.  

Избыточная масса тела беспокоила 48,6% детей и их родителей, 

остальные пациенты (50,4%) не рассматривали ожирение как заболевание, 

требующее лечения. Это означало, что мотивация на изменение образа жизни 

на лечение у большинства детей и их родителей была крайне низкая. 

У 31,6% детей первые признаки избыточной массы тела родители 



отмечали чаще в 7-9 лет

начала учебного процесса

ожирения в периоде раннего

массы тела несколько сн

первого ростового скачка

массы тела с началом вступления

 

Рис. 5. Возраст появления

Оценка физического развития

Установлено, что у

паспортному возрасту

возраст, а 4,3% - отставал

основной группе существенно

ростом (>95‰) в отличие

Анализ показател

установил, что высокорослость

встречалась в основной

р<0,001). При наличии

увеличивался на 24,4% (

ожирения у детей  возрастала

Дети основной группы

морфофункциональный

2 ребёнка имели гармоничный

случаев имели гармоничный

7-9 лет 

10-17 лет
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9 лет, что предположительно можно связать

учебного процесса. Одна пятая часть пациентов уже

периоде раннего детства. В возрасте 4-6 лет процент

несколько снижался (16,2%), что можно связать

ростового скачка; около трети детей (28,1%) – 

началом вступления в пубертатный возраст (рис

Возраст появления первых признаков избыточной

физического развития  

Установлено что у 60,7% детей с ожирением (n=71) ФР

возрасту, 35,0% (n=41) детей опережали свой

отставали от паспортного возраста (рис.6

группе существенно чаще встречались дети с высоким

в отличие от контроля (16,2% и 2,5%, р<0,

показателей длины тела с позиции расчёта

что высокорослость (SDS роста более 2,0) достоверно

в основной группе в отличие от контроля

При наличии высокорослости AR развития ожирения

24,4% (AR=24,4%, р<0,001), а вероятность

детей возрастала в 8 раз (OR=8,53; 95%ДИ [1,15÷176,04

основной группы имели в 98,3% случаев (n=115

орфофункциональный статус (МФС) (за счёт избытка массы

имели гармоничный МФС (1,7%). Дети группы

имели гармоничный МФС. 

2,6%

21,4%

16,2%

31,6%

28,2%
1-3 года

17 лет 
на 1 году

предположительно можно связать  с моментом 

пациентов уже имела признаки 

лет процент избыточной 

можно связать  с периодом 

 отмечали снижение 

возраст (рис. 5). 

 
признаков избыточной массы тела 

) ФР соответствовало 

опережали свой паспортный 

возраста рис.6). Выявлено, что в 

встречались дети с высоким линейным 

,002). 

позиции расчёта SDS роста также 

более 2,0) достоверно чаще 

от контроля (17,9% и 2,5%, 

развития ожирения у детей 

а вероятность развития 

1,15÷176,04]) (рис.7). 

=115) дисгармоничный 

избытка массы тела) и только 

Дети группы контроля в 100% 

4-6 лет 

3 года 

на 1 году жизни 



 

 

Рис. 6. Физическое развитие

 

Рис. 7. Частота встречаемости

Дальнейшее обследование

детей (n=29), II степени

детей (n=3). Избыточную

По результатам расчёта

больных ожирением (

диапазоне 85-95‰ как показатель

(n=14) он был менее 85 ‰ (

35%

4,3%

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

Отстают от
паспортного возраста

Основная группа

Основная группа
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Физическое развитие по уровню биологической зрелости

 

Частота встречаемости высокорослости (SDS

Дальнейшее обследование выявило наличие I степени

степени – у 67,5% (n=79) и III степени ожирения

Избыточную массу тела имели 5,1% детей (n=

результатам расчёта ИМТ (кг/м2) (Кетле - 2) установлено

ожирением (n=77) ИМТ был выше 95‰, в 22,2% случаев

как показатель избыточной массы и только

был менее 85 ‰ (рис. 9). 

60,7%

%

22,5%

5%

17,9%

2,5%

Соответствуют
паспортному возрасту

Опережают 
паспортный возраст 

Отстают от 
паспортного возраста 

Основная группа 

Контроль Основная группа 

р<0,001 

OR=8,53; 95% ДИ

 

биологической зрелости у детей 

 

SDS роста>2,0) у детей 

степени ожирения у 24,8% 

степени ожирения - у 2,6% 

=6) (рис. 8). 

установлено, что у 65,8% 

в 22,2% случаев (n=26) – в 

массы и только у 12% детей 

72,5%

Соответствуют 
паспортному возрасту 

Контроль 

95% ДИ [1,15÷176,04] 



 

 

Рис. 8. Частота

Рис. 9. Частота

6

65,8

О

II степень
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Частота распределения по степени ожирения

(Классификация Ю.А. Князева) 

 

Частота встречаемости ожирения по ИМТ

67,5%

2,7%

5,1%

5,8%

22,2

12%

Ожирение Избыточная

норма

степень 

III степень 

 

степени ожирения у детей  

 

ожирения по ИМТ у детей 

24,8%

%

%

22,2%

12%

Избыточная масса 

норма 

I степень 

Избыточная 
масса 
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Таким образом, оценка массы тела при помощи разных методов помогла 

установить, что дети находившиеся в диапазоне 85-95‰ (по ИМТ), уже 

имели согласно классификации Ю.А. Князева (1982) I степень ожирения.  

Расчёт индекса ОТ/ОБ показал, что абдоминальный тип ожирение имели 

преимущественно 89,7% пациентов (n=105), равномерный – 9,4% (n=11), 

гиноидный - 0,9% (n=1). Показано, что вероятность развития АО возрастала в 

5,5 раза, если дети имели высокорослость (OR=5,5; 95%ДИ [1,06÷32,04]). 

Преимущественно смешанную форму ожирения имели 92,3% пациентов 

(n=108), конституционально - экзогеное ожирение -7,7% детей (n=9). 

Оценка полового развития наблюдаемых детей  

По оценке степени полового развития было установлено, что в основной 

и контрольной группе преобладали дети пубертатного возраста (табл. 11). 

Таблица 11 

Сравнительная оценка полового развития у детей 

Стадия 
пубертата 

Основная группа (n=117) Контроль (n=40) 
Абс. % Абс. % 

Препубертат  45 38,5 16 40 
Пубертат 72 61,5 24 60 

 

Среди детей препубертатного возраста в основной и контрольной группе 

преобладали мальчики, среди детей пубертатного возраста превалировали 

девочки (табл. 12).  

Таблица 12 

Распределение детей по половому развитию 

 Группы Мальчики (n=73) Девочки (n=45) 
Абс.  % Абс. % 

Препубертат  
 

Основ. гр. (n=45) 39 86,7 6 13,3 
Контроль (n=16) 11 68,7 5 31,3 

Пубертат Основ.гр. (n=72) 34 47,2 38 52,8 
Контроль (n=24) 9 37,5 15 62,5 

 
Средний возраст детей в основной группе в препубертате составил 

9,8±0,2 лет, пубертате – 13,3±0,2 лет; в контрольной группе в препубертате –  
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9,3±0,2 лет, пубертате – 13,8±0,2 лет. Таким образом, эти группы были 

сопоставимы по возрасту и достоверно не различались.  

Установлено, что у 87,2% детей основной группы (n=102) уровень 

полового развития был своевременным и соответствовал паспортному 

возрасту. У 12,8% детей (n=15) были различные отклонения в половом 

развитии, из них у 7,7% детей (n=9) – синдром инвертированного пубертата, 

у 0,9% (n=1) - «изолированное телархе» (Ma3 Pb2 Ax1 Meabs), у 0,9% (n=1) - 

синдром позднего пубертата (Ax2 Pb2 V5), у 3,4% (n=4) – врождённая 

патология половых органов. Врождённая патология у детей проявлялась в 

виде гипоплазии яичек, правостороннего крипторхизма и паховой ретенции. 

Кроме того, 2,6% девочек (n=3) имели нарушение менструального цикла в 

виде отсутствия регулярного цикла. Дети группы контроля в 100% случаев 

имели своевременное половое развитие. 

Объективное обследование детей  

При объективном осмотре детей основной группы обращало на себя 

внимание, что практически половина детей (44%, n=52) имели трофические 

расстройства кожи в виде фолликулярного гиперкератоза. У 9,4% подростков 

(n=11) наблюдалась обильная угревая сыпь на лице.   

Стриаторный синдром различной степени выраженности встречался у 

56,4% детей (n=66). Основная локализация стрий у обследуемых больных –

внутренняя поверхность бёдер и плеч, кожа живота, молочных желёз, ягодиц, 

реже подколенные ямки. В основном стрии были белого, розового и красного 

цвета; по толщине - тонкие, узкие. Стрии белого и розового цвета были 

выявлены у 35% детей (n=41), одновременно  белого, розового и красного 

цвета - у 10,3% пациентов (n=12). Стрии по всему телу встречались у 17,1% 

детей (n=20), преимущественно в области бёдер у 8,5% (n=11), в области 

груди – у 2,6% (n=3). Данные симптомы свидетельствуют о гиперпродукции 

адренокортикотропного гормона и избытке кортизола.  

Гиперпигментация кожи (аcantosis nigricans), которая является  

клиническим маркёром инсулинорезистентности [1], была обнаружена у 
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66,7% пациентов (n=78). Acantosis nigricans встречалась преимущественно в 

области шеи у 40,2% детей (n=47), в подмышечной области – у 62,4% (n=73), 

в местах естественных складок – у 26,5% детей (n=31). Одновременное 

преобладание гиперпигментации в области шеи, в подмышечной области, в 

местах естественных складок зафиксированы у 16,2% пациентов с 

ожирением (n=19). Мраморность и цианотичность встречалась у 30,8% детей 

(n=36). Ложная гинекомастия выявлена у 37,6% детей (n=44).  

У большинства больных ожирением (79,5%) отмечалось нормальное АД 

(25-89‰). Пограничные значения в виде высокого нормального АД (90-94‰) 

обнаружены у 7,7% , артериальная гипертензия (≥95‰) - у 12,8% детей. Из 

12,8%  детей с артериальной гипертензией 6 человек, или 40% находились в 

препубертатном возрасте, соответственно 9 человек (60%) – в пубертатном 

возрасте. Дети группы контроля в 100% случаях имели нормальное АД 

(табл.13).  

Таблица 13 

Частота встречаемости показателей АД у наблюдаемых детей 

Показатели АД Основная группа, n=117 Контроль, n=40 р 
Абс. % Абс. % 

>25 и <89‰ 93 79,5 100 100 0,001 
>90 и <94‰ 9 7,7 - - 0,02 

≥ 95‰ 15 12,8 - - 0,001 
 
Показатели среднего АД в обеих группах находились в пределах 

нормальных значений. Однако, средний уровень САД у больных ожирением 

был достоверно выше, чем в группе контроля – соответственно 107,85±1,55 и 

93,00±3,07 мм. рт. ст., р<0,001; ДАД также было достоверно выше у детей с 

ожирением – соответственно 65,30±0,68 и 53,33±2,70 мм. рт. ст., р =0,000. 

Объективное исследование по остальным органам и системам не 

выявило существенных отклонений у детей основной группы. 

Инструментальное обследование 

При инструментальном обследовании в 43,6% случаев (n=51) у детей с 

ожирением установлены изменения со стороны сердечно-сосудистой 
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системы в виде нарушения ритма и проводимости. Нарушения ритма в 32,5% 

случаев (n=38) характеризовались синусовой тахикардией, в 6% (n=7) - 

синусовой аритмией, в 0,9% (n=1) - брадикардией. Нарушение проводимости 

в виде неполной блокады правой ножки пучка Гиса и синдрома ранней 

реполяризации желудочков регистрировалось в 4,3% случаев (n=5).  

При проведении ультразвукового исследования внутренних органов у 

16,2% пациентов (n=19) выявлены гепатоспленомегалия, диффузные 

изменения печени и поджелудочной железы, у 2,6% (n=3) - признаки 

жирового гепатоза, который имел место только у детей с III степенью 

ожирения. При УЗИ щитовидной железы только у 3,4% (n=4) детей 

выявлены изменения: коллоидная киста (0,9%), у трёх детей - диффузные 

изменения (2,6%), что указывало на отсутствие значимого влияния 

щитовидной железы, на формирование ожирения в данной выборке детей. 

При исследовании глазного дна у 9,4% (n=11) детей были выявлены 

сосудистые изменения в виде ангиопатии сосудов сетчатки обоих глаз.  

Таким образом, сопоставление данных генеалогического и 

перинатального анамнеза, физического развития в год жизни, клинического 

обследования позволило установить предикторы формирования ожирения у 

детей: ожирение у обоих родителей, ожирение в III и IV поколениях по 

обеим линиям родства, артериальная гипертензия у матери, вредные факторы 

у отца (служба в ракетных войсках), ОАА (бесплодие, эндометриоз, 

регрессионная беременность, три и более абортов предшествующих данной 

беременности), хроническая внутриутробная гипоксия плода, раннее 

введение прикорма (до 4 мес.), высокий рост в год, высокорослость. 

Установлена прямая связь между наличием у детей артериальной 

гипертензии и высокорослости (r=0,57; р<0,001), артериальной гипертензии и 

выраженностью абдоминального ожирения (r=0,48; р<0,03), 

высокорослостью и абдоминальным ожирением (r=0,50; р<0,01). 
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ГЛАВА IV.  МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ С 

ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ  

 

 

 

4.1. Характеристика углеводного обмена у детей с ожирением 

Исследование углеводного обмена показало, что средний базальный и 

постпрандиальный уровни гликемии у детей с ожирением не отклонялись от 

установленных нормативов (табл. 14). Отмечено, что средний уровень 

базального ИРИ находился в пределах нормальных значений, составив 

17,0±0,9 мМЕ/л, а после стимуляции глюкозой значительно возрос и достиг 

73,8±4,8 мМЕ/л. Среднее значение индекса HOMA-R у детей основной 

группы составило 3,6±0,2 усл. ед., что превышало существующие нормативы 

(табл. 14). Это свидетельствовало о наличии инсулинорезистентности среди 

детей с ожирением. 

Сравнительный анализ углеводного обмена показал, что средний 

базальный уровень гликемии не отличался от детей с нормальной массой 

тела. В то же время постпрандиальная гликемия, содержание ИРИ как 

базального так и стимулированного, индекса HOMA-R оказались 

существенно выше в основной группе (табл. 15). 

Установлено, что с нарастанием массы тела показатели углеводного 

обмена также изменялись. В целом у детей с ожирением эти показатели 

достоверно превышали значения детей группы контроля (табл. 15).  

У детей с избыточной массой тела по сравнению с контролем 

существенных различий не было установлено.  

У пациентов с I степенью ожирения в сравнении с контролем выявлены 

более высокие уровни базальной и постпрандиальной гликемии, базального и 

стимулированного ИРИ, значения индекса HOMA. При этом средние 

значения базальной и постпрандиальной гликемии, базального ИРИ, 

значения индекса HOMA при I степени ожирения были в пределах нормы. 
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Таблица 14 

Показатели углеводного обмена у детей с ожирением 

 
Показ. 
углев. 
обмена 

Собст. 
данные 

ВОЗ, 
1999 

 

Тест-
система 

АНА, 
2002 

Reaven G.M., 
1993; 

Freedman 
 D.S.,1999; 
Ten S., 2004 

Долгов В.В., 
СеливановА.В., 
Ройтман А.П., 

2006 

Дедов И.И., 
Кураева Т.Л., 

Петеркова В.А., 
2007 

Аверьянов А.П., 
2009 

Основная 
группа,  
n=117 

Препу-
бертат 

Пубертат  

M±m; σ 
Гликемия 
натощак 
(ммоль/л) 

4,8±0,04; 
0,5 

<5,6        

Гликемия 
через  
2 часа 

(ммоль/л) 

6,3±0,1; 
1,2 

<7,8        

ИРИ 
натощак 
(мМЕ/л) 

17,0±0,9; 
9,8 

 2,0-25,0 <15 
мкЕд/мл 

     

ИРИ 
через 2 
часа 

(мМЕ/л) 

73,8±4,8; 
51,3 

   <150  
мкЕд/мл 

    

Индекс 
HOMA-R 
(усл. ед) 

3,6±0,2; 
2,0 

    <2,77 <3,4 <3,0 <3,6 
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Таблица 15 

Показатели углеводного обмена у обследуемых детей в зависимости от степени ожирения (М±m) 

 
Показатели 
углеводного 

обмена 

Основная группа, n=117  
Контроль, 

n=40 

 
 
р 

Изб. м. т., 
n=6 

Дети с ожирением 

Все, n=111 I ст. ож.,  
n=29 

II ст. ож.,  
n=79 

1 2 3 4 5 
Гликемия натощак, 

ммоль/л 
4,7±0,1 4,8±0,04 4,9±0,1 4,8±0,1 4,7±0,1 р3-5<0,03 

Гликемия ч/з 2 
часа, ммоль/л 

6,5±0,8 6,3±0,1 6,3±0,1 6,3±0,1 5,6±0,1 р2-5=0,000; р3-5=0,000; 
р4-5 <0,001; 

 
ИРИ натощак, 

мМЕ/л 

 
9,8±2,8 

 
17,4±0,9 

 
13,4±1,3 

 
18,8±1,2 

 
7,3±0,7 

р1-2<0,002; р1-4<0,004; 
р2-5=0,000; р3-4<0,01; 
р3-5=0,000; р4-5 =0,000; 

 
ИРИ через 2 часа, 

мМЕ/л 

 
39,4±6,4 

 
75,7±5,0 

 
59,6±6,9 

 
82,9±6,5 

 

 
33,3±4,7 

р1-4<0,001; р2-5=0,000; 
р3-4<0,04; р3-5<0,002; 
р4-5 =0,000; 

 
Индекс HOMA,  

усл. ед 

 
2,0±0,5 

 
3,7±0,2 

 
2,9±0,3 

 
3,9±0,2 

 
1,5±0,2 

р1-2<0,02; р1-4<0,003; 
р2-5=0,000; р3-4<0,02; 
р3-5=0,000; р4-5 =0,000; 
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При II степени ожирения все показатели были также в пределах 

референсных значений, за исключением индекса HOMA-R, который составил 

3,9±0,2 усл.ед.  

Корреляционным анализом подтверждена прямая зависимость между 

массой тела и уровнем базального ИРИ (r=0,51; р=0,000), стимулированного 

ИРИ (r=0,43; р=0,000), индексом HOMA-R (r=0,52; р=0,000). Оценка связи 

между массой тела и постпрандиальным уровнем гликемии показала наличие 

слабой, но достоверной связи (r=0,24; р<0,004). 

Анализ углеводного обмена показал отсутствие гендерных различий в 

основной и контрольной группе. В то же время у мальчиков и девочек с 

ожирением показатели углеводного обмена были выше, чем у детей группы 

контроля (табл. 16). 

Таблица 16 

Показатели углеводного обмена у детей в зависимости  

от полового признака  

 
Показатели 
углеводного 

обмена 

Основная группа 
n=117 

Контроль 
n=40 

 
 
р Мальчики   

n=73 
Девочки  

n=44 
Мальчики  

n=20 
Девочки  

n=20 
1 2 3 4 

Гликемия 
натощак 
(ммоль/л) 

 
4,9±0,1 

 
4,7±0,1 

 
4,7±0,1 

 
4,6±0,1 

- 
 

Гликемия 
через 2 часа 
(ммоль/л) 

6,3±0,1 6,3±0,2 5,6±0,2 5,6±0,2 р 1-3<0,01 
р 2-4<0,008 

ИРИ натощак 
(мМЕ/л) 

16,1±1,1 18,6±1,5 7,1±0,8 7,6±1,2 р 1-3=0,000 
р 2-4=0,000 

ИРИ через 2 
часа (мМЕ/л) 

70,9±6,0 78,4±8,2 28,3±4,6 38,5±8,3 р 1-3=0,000 
р 2-4<0,005 

Индекс 
HOMA-R 
(усл. ед) 

3,4±0,2 3,9±0,3 1,5±0,2 1,6±0,2 р 1-3=0,000 
р 2-4=0,000 

 
При оценке углеводного обмена в зависимости от стадии полового 

развития обнаружено, что в основной группе средний базальный и 
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постпрандиальной уровни гликемии находились в пределах нормальных 

значений и достоверно не отличались между пациентами пре- и пубертатного 

возраста (табл. 17). 

Таблица 17 

Сравнительная характеристика углеводного обмена у детей  

пре- и пубертатного возраста 

 
Показат. 
углевод. 
обмена 

Основная группа, n=117 Контроль, n=40  
 
р 

Препубертат  
n=45 

Пубертат  
n=72 

Препубертат  
n=16 

Пубертат  
n=24 

1 2 3 4 
Гликемия 
натощак 
(ммоль/л) 

 
4,9±0,1 

 
4,8±0,1 

 
4,6±0,1 

 
4,7±0,1 

- 
 

Гликемия 
через 2 
часа 

(ммоль/л) 

6,3±0,2 6,3±0,1 5,3±0,2 5,7±0,2 р 1-3<0,005 
р 2-4<0,02 

ИРИ 
натощак 
(мМЕ/л) 

13,3±1,0 19,4±1,3 5,1±0,6 8,9±1,0 р 1-2<0,001 
р 1-3=0,000 
р 2-4=0,000 
р 3-4<0,005 

ИРИ через 
2 часа 

(мМЕ/л) 

61,3±6,4 81,8±6,6 16,5±3,0 45,0±6,7 р 1-2<0,04 
р 1-3=0,000 
р 2-4<0,003 
р 3-4<0,002 

Индекс 
HOMA-R 
(усл. Ед) 

2,9±0,2 4,0±0,3 1,1±0,1 1,9±0,2 р 1-2<0,002 
р 1-3=0,000 
р 2-4=0,000 
р 3-4<0,007 

 

Показатель постпрандиальной гликемии в пре- и пубертатном возрасте в 

основной группе был существенно выше в сравнении с детьми контроля. 

Средний уровень базального ИРИ у детей пре- и пубертатного возраста с 

ожирением соответствовал референсным значениям. В основной группе дети 

пубертата имели достоверно более высокие показатели базального и 

стимулированного ИРИ по сравнению с пациентами препубертата этой же 

группы и группы контроля. 
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Дети препубертатного возраста с ожирением также имели достоверно 

более высокие показатели ИРИ (базального и стимулированного) по 

сравнению с детьми группы контроля. 

Средние значения индекса HOMA-R у детей с ожирением в пубертате 

превышали существующие нормативы и были достоверно выше, чем у детей 

в препубертате (соответственно 4,0±0,2 и 2,9±0,2, р<0,002) и одновременно – 

достоверно выше, чем у пубертата группы контроля. Обращало на себя 

внимание достоверно более высокий индекс HOMA-R в пубертате у детей с 

нормальной массой тела в сравнении с препубертатом, что подтверждает 

существующие данные о наличии физиологической ИР в пубертате [1]. 

Нарушения углеводного обмена (НУО) в целом выявлены у 57,3% детей 

с ожирением (n=67), что было достоверно чаше, чем в группе контроля (табл. 

18). Один вариант НУО встречался у 59,7% детей (n=40), два – у 32,8% (n= 

22), три НУО - у 7,5% пациентов. 

Таблица 18 

Частота вариантов  нарушений углеводного обмена у наблюдаемых детей 

Показатель Основная группа, n=117 Контроль, n=40 р 
n % n % 

НУО  в целом 67 57,3 5 12,5 0,000 
1НУО 40 59,7 4 80 - 
2НУО 22 32,8 1 20 - 
3НУО 5 7,5 - - 0,02 

 

По данным ОГТТ нарушения углеводного обмена выявлены у 17,1% 

детей с ожирением (n=20), из них НГН имела место у 6,8% пациентов (n=8), 

НТГ - у 10,3% детей (n=12). Высокий базальный уровень ИРИ отмечен у 

17,1% пациентов с ожирением, ИР – у 49,6% (n=58)  (табл. 19., рис. 10). 

Важно подчеркнуть, что дети группы контроля также имели НГН (7,5%), 

НТГ (2,5%) и ИР (5%). Таким образом, установлено, что  атрибутивный риск 

развития ИР увеличивался на 44,6% (AR=44,6% [33,3±55,7], р<0,001) при 

наличии ожирения, а вероятность развития ИР у детей с ожирением 

возрастала практически в 19 раз (OR=18,68; 95% ДИ [4,1÷117,5]). 
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Таблица 19 

Частота отдельных нарушений углеводного обмена и 

инсулинорезистентности у наблюдаемых детей по данным ОГТТ 

Показатель 

 

Основная группа, 

n=117 

Контроль,  

n=40 

 

р 

 n % n % 

НГН 8 6,8 3 7,5 - 

НТГ 12 10,3 1 2,5 0,05 

НГН+НТГ 20 17,1 4 10 - 

↑ баз. ИРИ 20 17,1 - - 0,000 

ИР 58 49,6 2 5 0,000 

 

 

 

Рис.10. Частота встречаемости нарушений углеводного обмена и ИР 

 у наблюдаемых детей по данным ОГТТ 

 

Анализ частоты встречаемости НУО в зависимости от степени ожирения 

показал, что с увеличением массы тела существенно возрастает частота 

встречаемости инсулинорезистентности (рис. 11, табл. 20).  

6,8%
10,3% 17,1%

49,6 %

7,5%
2,5% 0%

5 %

0

10

20

30

40

50

60

НГН ИР

- основная группа - контроль

↑ базальный  
ИРИ

0,05

НТГ 

0,000 
% 

0,000 

OR=18,68; 95% ДИ [4,1÷117,5] 
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Рис. 11. Частота встречаемости ИР у наблюдаемых  детей в зависимости от 

степени ожирения  

Расчёт ассоциативных показателей установил, что атрибутивный риск 

развития ИР у детей с ожирением увеличивается на 29,5% (AR=29,5% 

[10,8÷48]) при наличии I степени ожирения, на 52% (AR=52% [39,2÷64,6]) – 

II степени ожирения, на 61,7% (AR=61,7% [8,0÷115,4]) – III степени 

ожирения. Доказано, что вероятность развития ИР у детей с ожирением 

возрастает в 10 раз при наличии I степени ожирения у детей, в 25 раз  при 

наличии II степени и в 38 раз  - при наличии III степени ожирения (табл. 21). 

Обращает на себя внимание, что треть детей с избыточной массой тела 

уже имели нарушения толерантности к глюкозе в 33,3% случаев и в 16,7% - 

ИР (табл. 20). 

Анализ частоты встречаемости нарушений углеводного обмена в 

зависимости от пола показал, что у мальчиков и девочек с ожирением 

практически с одинаковой частотой встречались НГН (соответственно 9,6% и 

2,3%), НТГ (11% и 9,1%), ИР (46,6% и 54,5%).  

Анализ частоты встречаемости НУО в зависимости от стадии полового 

созревания выявил, что в основной группе дети пубертата чаще имели ИР по 

сравнению с детьми препубертата (соответственно 58,3% и 35,6%, р<0,02) и 

одновременно  -  чаще, чем дети пубертата группы контроля (соответственно 

58,3% и 8,3%, р<0,001) (табл. 22).
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Таблица 20 

Частота встречаемости нарушений углеводного обмена и ИР у наблюдаемых  детей в зависимости от степени 

ожирения 

Показ. 
углевод. 
обмена 

Изб. м. т., 
n=6 

I ст.ож., 
n=29 

II ст.ож., 
n=79 

III ст.ож., 
n=3 

Контроль, 
n=40 

 
р 

1 2 3 4 5 
n % n % n % n % n % 

НГН - - 10,3 5 6,3 - - 3 7,5 р1-3<0,02; р3-4<0,02 
НТГ 2 33,3 3,4 9 1,4 - - 1 2,5 р3-4<0,002; р3-5<0,002 
ИР 1 6,7 10 4,5 45 57 2 6,7 2 5 р1-3<0,05; р2-3<0,05; р2-5<0,005; р3-5<0,001; р4-5<0,05 

 

Таблица 21 
Роль ожирения в формировании ИР у детей 

Признак Ожир. (+), 
n=117 

Ожир.(-), 
n=40 

AR 
95% ДИ 

р < х2 р< Критер 
Фишер 

Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
 

ИР 
I степень, n=29  29,5 

[10,8÷48] 
0,005 10,17 0,001 0,002 

0,003 
8,22 0,004 10,0 

[1,8÷73,9] 10 34,5 2 5 

 
ИР 

II степень, 
n=79 

 52 
[39,2÷64,6] 

0,001 30,00 0,000 0,000 
0,000 

27,87 0,000 25,2 
[5,4÷162] 

45 57 2 5 

ИР III степень, 
n=3 

 61,7 
[8,0÷115,4] 

0,05 12,58 0,000 0,02 
0,02 

6,33 0,01 38 
[1,6÷1967,1] 
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Таблица 22 

Частота встречаемости нарушений углеводного обмена и ИР 

в зависимости от стадии полового развития 

 
Показат. 
углевод. 
обмена 

Основная группа, n=117 Контроль, n=40  
 
р 

Препубертат  
n=45 

Пубертат  
n=72 

Препубертат  
n=16 

Пубертат  
n=24 

1 2 3 4 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

НГН 5 11,1 3 4,2 1 6,3 - - - 
НТГ 4 8,9 8 11,1 - - 1 4,2 р1-3<0,05 
ИР 16 35,6 42 58,3 - - 2 8,3 р1-2<0,02 

р1-3<0,001 
р 2-4<0,001 

 

Расчёт ассоциативных показателей установил, что у детей с ожирением 

при наступлении пубертата AR развития ИР увеличивался на 22,7% 

(AR=22,7% [4,8±40,8], р<0,02), а вероятность развития ИР возрастала в 2,5 

раза (OR=2,54; 95% ДИ [1,1÷5,9]). 

Частота встречаемости ИР среди детей препубертата с ожирением также 

была выше, чем у пациентов препубертата с нормальной массой тела.  

Анализ значений базального ИРИ у детей с ожирением показал, что в 

ряде случаев, даже при нормальных его показателях имеет место ИР. В связи 

с этим отдельно были проанализированы показатели углеводного обмена в 

зависимости от разных уровней базального ИРИ. Согласно поставленной 

цели все дети с ожирением были разделены на две группы. Первую группу (I) 

составили дети с нормальным базальным уровнем ИРИ (ИРИ0) (n=97) – 2,0-

25,0 мМЕ/л, вторую группу (II) - с высоким базальным уровнем ИРИ (n=20).  

Средний уровень ИРИ в I группе составил 13,7±0,6 мМЕ/л, во II - 

33,3±2,0 мМЕ/л (табл. 23). Установлено, что в I и II группе средний 

базальный и постпрандиальный уровни гликемии находились в пределах 

нормальных значений и не отличались между собой. Средний уровень 

индекса HOMA-R в I группе имел нормальные значения, и был 

статистически значимо ниже, чем у пациентов II группы (соответственно 
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2,9±0,1 и 6,8±0,4, р=0,000).  

Таблица 23 

Показатели углеводного  обмена у детей в зависимости от уровня 

базального ИРИ 

Показатели 
углеводного обмена 

I группа, n=97 
M±m=13,7±0,6  

мМЕ/л 

II группа,  n=20 
M±m=33,3±2,0 

мМЕ/л 

р 

Гликемия натощак (ммоль/л) 4,8±0,1 4,9±0,1 - 
Глик. через 2 часа (ммоль/л) 6,3±0,1 6,3±0,3 - 
ИРИ через 2 часа (мМЕ/л) 64,1±4,5 118,9±14,0 0,000 
Индекс HOMA-R (усл. ед) 2,9±0,1 6,8±0,4 0,000 
 

Установлено, что относительный риск развития ИР увеличивался в 2,6 

раза, если имел место высокий уровень базального ИРИ у детей с ожирением 

(RR=2,6 95% ДИ [1,99±3,27]). Атрибутивный риск развития ИР увеличивался 

на 60,8%, если ребёнок с ожирением имел высокий базальный уровень ИРИ, 

не зависимо от уровня гликемии (табл. 24). 

Таблица 24 

Частота встречаемости ИР при нормальном и высоком базальном уровне 

ИРИ детей с ожирением 

Признак Инсулинорезистентность 
I группа n 38 

% 39,2 
II группа n 20 

% 100 
AR  95%ДИ 60,8 [51,2±70,5] 

р < 0,01 
х2 24,54 
р < 0,000 

Критерий Фишера 0,000; 0,000 
Поправка Йетса 22,17 

р< 0,000 
RR 95%ДИ 2,6 [1,99±3,27] 

 

Таким образом, анализ углеводного обмена у детей с ожирением 

показывает, что нарушения углеводного обмена имеют место у 57,3% детей с 
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ожирением. Из всех обследуемых детей с ожирением 6,8% имеют нарушения 

в виде гликемии натощак и 10,3% - нарушение толерантности к глюкозе. У 

половины детей с ожирением выявлена ИР (49,6%). 

Доказана прямая зависимость между увеличением степени ожирения и 

нарастанием постпрандиальной гликемии, ИРИ (базального и 

стимулированного) и  ИР. Отмечено, что с увеличением степени ожирения 

существенно возрастает частота встречаемости ИР. Показано, что 

вероятность развития ИР у детей с ожирением возрастает в 10 раз при 

наличии I степени, в 25 раз - при наличии II степени,  в 38 раз - при наличии 

III степени ожирения. 

Доказано, что вероятность развития ИР возрастает практически в 19 раз 

при наличии у ребёнка ожирения (OR=18,68; 95% ДИ [4,1÷117,5]). Обращает 

на себя внимание, что дети с избыточной массой тела в трети случаев (33,3%) 

имеют нарушение толерантности к глюкозе и в 16,7% - ИР.  

Установлено, что дети с ожирением, находясь в пубертатном периоде, 

имеют достоверно более высокие показатели ИРИ (базального и 

стимулированного), более высокий и превышающий нормативные значения 

индекс HOMA-R по сравнению с детьми препубертатного возраста.  

Установлено, что вступление детей с ожирением в пубертат в 2,5 раза 

увеличивает риск развития ИР (OR=2,54; 95% ДИ [1,1÷5,9]). 

 Обращает на себя внимание достоверно более высокий индекс HOMA-R 

в пубертате у детей с нормальной массой тела в сравнении с препубертатом, 

что подтверждает существующие данные о наличии физиологической ИР в 

пубертатном возрасте [1]. 

Установлено, что дети с высоким базальным уровнем ИРИ, независимо 

от уровней гликемии, имеют в 100% случаев инсулинорезистентность. 

Относительный риск развития ИР при ожирении увеличивается в 2,6 раза, 

если ребёнок имеет высокий базальный уровень ИРИ (RR=2,6; 95%ДИ 

[1,99±3,27]). 
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4.2. Характеристика липидного обмена у детей с ожирением 

При оценке состояния липидного обмена у детей с ожирением 

обнаружено, что средние показатели OXC, ТГ, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и ИА 

находились в пределах референсных значений (табл. 25).  

Таблица 25 

Показатели липидного обмена у детей основной группы  

Показатели липидного  
обмена 

 
Нормативы 

 
Тест-система 

 

Основная 
группа, n=117 

М±m; σ 
ОХС, ммоль/л < 5,17 - 4,1±0,1; 0,7 
ТГ, ммоль/л < 1,70 - 1,0±0,04; 0,5 

ХС-ЛПОНП, ммоль/л - - 0,5±0,02; 0,2 

ХС – ЛПНП, ммоль/л < 3,35 - 2,2±0,1; 0,6 

ХС – ЛПВП, ммоль/л < 1,03 - 1,3±0,04; 0,5 
ИА, отн.ед. > 4,00 - 2,3±0,1; 1,0 

СЖК, ммоль/л  
- 

мужчины  0,1-0,60 
женщины 0,1-0,45 

0,7±0,01; 0,1 

СЖК/ТГ, усл. ед. - - 0,9±0,04; 0,4 
 

При этом концентрация СЖК у детей основной группы превышала 

норматив, составив 0,7±0,01  ммоль/л. Сравнительный анализ липидного 

обмена показал, что средние содержания показателей OXC и ХС-ЛПНП у 

детей основной группы не отличались от группы контроля (табл. 26).  

Таблица 26 

Сравнительный анализ липидного обмена у детей  

основной и контрольной групп 

Показатели липидного 
обмена 

Основная группа,  
n=117 

Контроль, n=40 р 

ОХС, ммоль/л 4,1±0,1 4,1±0,1 - 
ТГ, ммоль/л 1,0±0,04 0,7±0,1 0,001 

ХС-ЛПОНП, ммоль/л 0,5±0,02 0,3±0,03 0,001 
ХС – ЛПНП, ммоль/л 2,2±0,1 2,3±0,1 - 
ХС – ЛПВП, ммоль/л 1,3±0,04 1,5±0,04 0,03 

ИА, отн.ед. 2,3±0,1 1,8±0,1 0,004 
СЖК, ммоль/л 0,73±0,01 0,54±0,04 0,000 

СЖК/ТГ, усл. ед. 0,9±0,04 0,9±0,1 - 
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В то же время у детей с ожирением выявлено достоверное повышение 

уровня ТГ (р<0,001), ХС-ЛПОНП (р<0,001), СЖК (р=0,000), ИА (р<0,004) и 

снижение ХС-ЛПВП (р<0,03) по сравнению с детьми, имевшими 

нормальную массу тела. 

 Таким образом,  снижение антиатерогенного класса липопротеидов - 

ХС-ЛПВП и повышение ИА у детей с ожирением указывало на 

формирование атерогенной дислипидемии уже в детском возрасте. 

Установлено, что выраженность изменений липидного обмена нарастала 

с прогрессированием ожирения. Так, у детей с избыточной массой тела все 

показатели липидного спектра находились в пределах нормальных значений, 

за исключением уровня СЖК, который составил 0,6±0,2 ммоль/л, что 

превышало норматив тест-системы (табл. 27). Дети с избыточной массой тела 

в сравнении с детьми с ожирением, имели достоверно более низкий уровень 

ТГ (p<0,04), ХС-ЛПОНП (р<0,04), ИА (р<0,02) и более высокий уровень ХС-

ЛПВП (р<0,03); в сравнении с I степенью – по всем исследуемым 

показателям не отличались, в сравнении с контролем – также не имели 

различий. 

У детей с ожирением выявлено достоверное повышение уровня ТГ 

(р=0,000), ХС-ЛПОНП (р=0,000), СЖК (р=0,000), ИА (р<0,002) и снижение 

ХС-ЛПВП (р<0,02) по сравнению с контролем.  

При I степени ожирения все показатели липидного спектра находились в 

пределах референсных значений, за исключением уровня СЖК, который 

значительно превышал нормативы и составлял 0,7±0,02 ммоль/л. Все 

показатели липидного обмена у пациентов с I степенью ожирения не 

отличались от аналогичных показателей детей группы контроля, за 

исключением  уровня СЖК, который был достоверно выше (соответственно 

0,7±0,02 и 0,5±0,04, p=0,000). 

Для II степени ожирения было характерно достоверное повышение  

уровня ТГ (р=0,000), ХС-ЛПОНП  (р=0,000), СЖК (р=0,000) и снижение 

уровня ХС-ЛПВП (р=0,000) по сравнению с контрольной группой и детьми 
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Таблица 27 
Показатели липидного обмена у обследуемых детей в зависимости от степени ожирения (М±m) 

 
 Основная группа, n=117  

Контроль, 
n=40 

 
 
р 

Показатели 
 липидного  
обмена 

Изб. м. т., 
n=6 

Дети с ожирением 

Все,  
n=111 

I ст. ож., 
 n=29 

II ст. ож.,  
n=79 

1 2 3 4 5 
ОХС, ммоль/л 4,0±0,3 4,0±0,1 4,1±0,1 4,1±0,1 4,1±0,1 - 
ТГ, ммоль/л 0,7±0,1 1,1±0,05 0,9±0,1 1,1±0,1 0,7±0,1 

 
р1-2<0,04; р1-4<0,03; р2-5=0,000; 
р3-4<0,01;р4-5 =0,000 

ХС-ЛПОНП, ммоль/л 0,3±0,04 0,5±0,02 0,4±0,03 0,5±0,02 0,3±0,03 р1-2<0,04; р1-4<0,03; р2-5<0,001; 
р3-4<0,01; р4-5 =0,000 

ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,1±0,2 2,3±0,1 2,1±0,1 2,3±0,1 2,3±0,1 - 

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,6±0,1 1,3±0,04 1,5±0,1 1,2±0,04 1,5±0,05 р1-2<0,03; р1-4<0,01; р2-5<0,02; 
р3-4<0,002; р4-5 =0,000 

ИА, усл. ед. 1,6±0,2 2,4±0,1 
  

1,9±0,1 2,5±0,1 1,8±0,1 р1-2<0,02; р1-4<0,01; 
р2-5<0,002; р3-4<0,001; 
р4-5 =0,000 

СЖК, ммоль/л 0,6±0,2 0,7±0,01 0,7±0,02 0,7±0,01 0,5±0,04 р2-5=0,000; р3-5=0,000;  
р4-5 =0,000 

СЖК/ТГ, усл. ед 0,9±0,2 0,9±0,04 1,1±0,1 0,8±0,04 0,9±0,1 р3-4<0,001 
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I степени ожирения. Средний уровень СЖК у детей со II степенью ожирения 

превышал норматив, но не отличался от аналогичных показателей детей с I 

степенью. Среднее содержание OXC и ХС-ЛПНП, независимо от степени 

ожирения, находилось в пределах нормальных значений и не отличалось от 

детей группы контроля.  

Индекс СЖК/ТГ достоверно снижался у детей со II степенью ожирения 

по сравнению с I (соответственно 0,8±0,04 и 1,1±0,1, р<0,001), что указывало 

на сдвиг в системе липолиз–липопогенез в сторону липогенеза у детей со II 

степенью ожирения.  

Корреляционным анализом установлена прямая зависимость между 

показателями массы тела и уровнем ТГ (r=0,27; р<0,001), ХС-ЛПОНП 

(r=0,27; р<0,001), СЖК (r=0,27; р<0,001), ИА (r=0,32; р=0,0000) и обратная 

связь - с уровнем ХС-ЛПВП (r=-0,34; р=0,000). Оценка связи между массой 

тела и индексом СЖК/ТГ показала наличие слабой отрицательной, но 

достоверной связи (r=-0,16; р<0,05), означающей превалирование степени 

липогенеза над степенью липолиза при нарастании массы тела. 

Анализ липидного обмена по гендерному признаку показал отсутствие 

различий между мальчиками и девочками основной группы (табл. 28).  

Для мальчиков и девочек с ожирением был характерен более высокий 

уровень СЖК по сравнению с контрольной группой (соответственно 0,7±0,01 

и   0,5±0,1, р=0,000; 0,7±0,01 и 0,6±0,1, р<0,04). У мальчиков с ожирением 

выявлены достоверно более высокие показатели ТГ (р<0,001), ХС-ЛПОНП 

(р<0,001), для девочек – более высокий ИА (р<0,01) и более низкая 

концентрация ХС-ЛПВП (р<0,01) по сравнению с детьми группы контроля. 

Снижение липопротеидов антиатерогенного класса и повышение ИА у 

девочек основной группы свидетельствовало о более высоком риске 

формирования процессов атерогенеза у девочек. 

 Независимо от половой принадлежности, среднее содержание OXC и 

ХС-ЛПНП находилось в пределах нормальных значений и не отличалось от 

группы контроля. Обращало на себя внимание, что в контрольной группе  
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 Таблица 28 

Показатели липидного обмена у детей в зависимости  

от полового признака  

 
Показатели 
липидного 
обмена 

Основная группа, 
n=117 

Контроль, 
n=40 

 
 
р Мальчики   

(n=73) 
Девочки  
(n=44) 

Мальчики  
(n=20) 

Девочки  
(n=20) 

1 2 3 4 
ОХС, ммоль/л 4,1±0,1 4,0±0,1 4,1±0,2 4,1±0,1 - 
ТГ, ммоль/л 1,1±0,1 1,0±0,1 0,7±0,1 0,8±0,1 р1-3<0,001 
ХС-ЛПОНП, 

ммоль/л 
0,5±0,03 0,4±0,03 0,3±0,03 0,4±0,1 р1-3<0,001 

 
ХС – ЛПНП, 
ммоль/л 

2,2±0,1 2,3±0,1 2,4±0,2 2,1±0,1 - 

ХС – ЛПВП, 
ммоль/л 

1,3±0,1 1,3±0,1 1,4±0,1 1,6±0,1 р2-4<0,01 

ИА, отн.ед. 2,3±0,1 2,3±0,1 2,0±0,2 1,7±0,2 р2-4<0,01 
СЖК, 

ммоль/л 
0,7±0,01 0,7±0,01 0,5±0,1 0,6±0,1 р1-3=0,000 

р2-4<0,04 
р3-4<0,05 

СЖК/ТГ, у. е. 0,8±0,04 0,9±0,1 0,8±0,1 1,2±0,2  

 
средний уровень СЖК был выше нормативных значений и выше у девочек по 

сравнению с мальчиками (соответственно 0,6±0,1 и 0,5±0,1, р<0,05).   

Анализ липидного обмена в зависимости от стадии полового развития 

показал отсутствие достоверных различий у детей с ожирением в пре- и 

пубертатном возрасте (табл. 29).  

По сравнению с группой контроля средний уровень ТГ (р<0,004), ХС-

ЛПОНП (р<0,004), СЖК (р=0,000) у детей препубертатного возраста 

основной группы был достоверно выше.   

В пубертатном возрасте дети с ожирением также имели достоверно 

более высокие средние значения ТГ (р<0,05), СЖК (р=0,000), чем дети 

пубертатного возраста с нормальной массой тела. 

Обращало на себя внимание, что дети с ожирением в пубертате имели 

более высокий ИА (р<0,01) по сравнению с детьми группы контроля. 

Выявлено, что дети препубертата в основной группе имели достоверно более  
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Таблица 29 

Сравнительная характеристика липидного обмена у детей  

пре- и пубертатного возраста 

 
Показат. 
липид. 
обмена 

Основная группа, 
n=117 

Контроль, 
n=40 

 
 
р Препубертат  

(n=45) 
Пубертат  

(n=72) 
Препубертат  

(n=16) 
Пубертат  

(n=24) 
1 2 3 4 

ОХС, 
ммоль/л 

4,2±0,1 4,0±0,1 4,4±0,2 3,9±0,1 р3-4<0,03 

ТГ, 
ммоль/л 

1,1±0,1 1,0±0,1 0,7±0,1 0,8±0,1 р1-3<0,004 
р2-4<0,05 

ХС-
ЛПОНП, 
ммоль/л 

 
0,5±0,03 

 
0,5±0,02 

 
0,3±0,03 

 
0,4±0,04 

 
р1-3<0,004 
 

ХС – 
ЛПНП, 
ммоль/л 

 
2,3±0,1 

 
2,2±0,1 

 
2,5±0,2 

 
2,1±0,1 

 
р3-4<0,05 

ХС – 
ЛПВП, 
ммоль/л 

 
1,4±0,1 

 
1,3±0,1 

 
1,6±0,1 

 
1,4±0,1 

 
- 

ИА, 
отн.ед. 

2,2±0,1 2,4±0,1 1,8±0,2 1,8±0,2 р2-4<0,01 

СЖК, 
ммоль/л 

0,7±0,01 0,7±0,1 0,6±0,1 0,5±0,1 р1-3=0,000 
р2-4=0,000 

СЖК/ТГ,  
усл. ед. 

0,9±0,1 0,9±0,1 1,0±0,2 0,9±0,2 р1-3=0,000 

 

низкий индекс СЖК/ТГ, чем пациенты группы контроля (соответственно 

0,9±0,1 и 1,0±0,2 усл. ед., р=0,000). Это показывает, что интенсивность 

процессов липогенеза превышает интенсивность процессов липолиза у детей 

препубертата, страдающих  ожирением, по сравнению с детьми, с 

нормальной массой тела.  

Обнаружено, что у детей препубертатного возраста группы контроля 

показатели ОХС и ХС-ЛПНП оказались достоверно выше, чем у 

пубертатного возраста (соответственно 4,4±0,2 и 3,9±0,1 ммоль/л, р<0,03; 

2,5±0,2 и 2,1±0,1 ммоль/л, р<0,05), что можно объяснить онтогенетическими 

особенностями липидного обмена в этом возрасте [46]; в то же время не 
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исключаются воздействия стрессовых факторов, которые могут приводить к 

повышению ОХС и ЛПНП. 

Проанализированы показатели липидного обмена у детей пре- и 

пубертатного возраста в зависимости от прогрессирования ожирения. 

Выраженность нарушений липидного обмена нарастала с переходом от 

степени к степени,  как в пре- так и пубертате (табл.30). Для пациентов в 

препубертате основной группы было характерно нарастание ИА и снижение 

ХС-ЛПВП. Уровень СЖК в препубертате начинал увеличиваться уже при I 

степени ожирения. При I и II степени ожирения уровень СЖК был 

достоверно выше, чем у детей группы контроля.  

В пубертате выявлено, что с нарастанием степени ожирения возрастает 

концентрация ТГ, ХС-ЛПОНП, ИА и снижается уровень ХС-ЛПВП. 

Аналогично препубертату, уровень СЖК при I и II степени ожирения был 

достоверно выше по сравнению с контролем. Выявлено, что дети в пубертате 

при II степени ожирения имели более низкий индекс СЖК/ ТГ (р<0,002), чем 

при I степени. Это свидетельствовало о том, с увеличением степени 

ожирения именно в пубертате происходит более выраженный сдвиг в 

сторону липогенеза в сравнении с препубертатом.  

При оценке частоты встречаемости нарушений липидного обмена 

установлено, что пограничный уровень ОХС был зарегистрирован у 10,3% 

детей основной группы (табл. 31). Пациентов с высоким уровнем ОХС в 

нашем исследовании не было. Гипертриглицеридемия выявлялась в 3,4% 

случаев, пограничный уровень обнаружен - у 5,1% детей. Практически 

четверть детей (23,9%) имели низкий уровень ХС-ЛПВП, 4,3% - высокий 

уровень ХС-ЛПНП, 6% - высокий индекс атерогенности.  Высокий уровень 

СЖК имел место у 95,7% детей, из них у 58,1% мальчиков и 37,6% - девочек 

Анализ частоты встречаемости нарушений липидного обмена в  зависимости 

от степени ожирения показал, что наиболее часто липидные нарушения 

имели дети со II степенью ожирения (табл. 32). 

Практически у трети детей при II (30,4%) и III (33,3%) степенях 
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Таблица 30 

Показатели липидного обмена у детей пре- и пубертатного возраста в зависимости от степени ожирения (М±m) 

 
 

Показатели 
 липидного  
обмена 

Препубертат Пубертат  
р I ст. ож., 

n=13 
II ст. ож., 

n=30 
Контроль, 

n=16 
I ст. ож., 

n=16 
II ст. ож., 

n=49 
Контроль, 

n=24 
1 2 3 4 5 6 

ОХС, ммоль/л 4,2±0,2 4,2±0,1 4,4±0,2 4,1±0,2 4,0±0,1 3,9±0,1 - 
ТГ, ммоль/л 1,0±0,1 1,1±0,1 0,7±0,1 

 
0,8±0,1 1,1±0,1 0,8±0,1 

 
р1-3<0,05; р2-3<0,003; 
р4-5<0,01; р5-6<0,005;  

ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л 

0,4±0,1 0,5±0,04 0,3±0,03 0,4±0,03 0,5±0,03 0,4±0,05 р1-3<0,05; р2-3<0,003; 
р4-5<0,01; р5-6<0,007;  

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 

2,1±0,2 2,4±0,1 2,5±0,2 2,2±0,2 2,3±0,1 2,1±0,1 - 

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 

1,7±0,2 1,3±0,1 1,6±0,1 1,4±0,1 1,2±0,1 1,4±0,1 р1-2<0,02; р2-3<0,02;  
р5-6<0,009;  

ИА, усл. ед. 1,7±0,2 2,5±0,2 1,8±0,2 2,1±0,2 2,6±0,1 1,8±0,2 р1-2<0,01; р2-3<0,02;  
р5-6<0,002;  

СЖК, ммоль/л 0,7±0,04 0,7±0,02 0,6±0,1 0,8±0,03 0,7±0,01 0,5±0,1 р1-3<0,05; р2-3<0,001; 
р4-6<0,003; р5-6=0,000 

СЖК/ТГ, усл. ед 1,0±0,2 0,8±0,1 1,0±0,2 1,1±0,1 0,8±0,1 0,9±0,2 р4-5<0,002 
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Таблица 31 

Частота встречаемости вариантов нарушений липидного обмена 
у детей основной группы  

 
Показатель 

Интерпретация 
уровней по NCEP (2006), 

 ммоль/л 

Частота Средние 
показатели 

М±m 
Абс. % 

ОХС, ммоль/л Нормальный 
Пограничный 

Высокий 

< 5,17 
5,17 – 6,20 

> 6,20 

105 
12 
- 

89,7 
10,3 

- 

3,9±0,1 
5,31±0,05 

- 
ТГ, ммоль/л Нормальный 

Пограничный 
Высокий 

< 1,70 
1,70 – 2,27 

> 2,27 

107 
6 
4 

91,5 
5,1 
3,4 

0,9±0,03 
2,0±0,1 
2,3±0,03 

ХС – ЛПНП, 
ммоль/л 

Нормальный 
Пограничный 

Высокий 

< 3,35 
3,35 – 4,12 

> 4,12 

112 
5 
- 

95,7 
4,3 
- 

2,2±0,1 
3,5±0,1 

- 
ХС – ЛПВП, 
ммоль/л 

Низкий < 1,03 28 23,9 0,9±0,02 

ИА, отн.ед. Высокий > 4,00 7 6,0 4,5±0,1 
СЖК, ммоль/л Высокий муж. >0,60 

жен. >0,45 
68 
44 

58,1 
37,6 

0,7±0,01 
0,7±0,02 

 

ожирения была выявлена гипоальфахолестеринемия. Обращало на себя 

внимание, что все дети с избыточной массой тела имели высокий уровень 

СЖК при отсутствии других нарушений жирового обмена. Важно 

подчеркнуть, что дети группы контроля также имели в 12,5% случаев 

высокий уровень ОХС, в 2,5% случаев - ТГ, в 5% - ХС-ЛПНП, в 5% случаев - 

низкие значения ХС-ЛПВП, а у 45% детей был выявлен высокий СЖК. 

При оценке связи фракций липидного обмена и формирования ожирения 

у детей через показатель отношения шансов установлено, что вероятность 

развития ожирения возрастает в 27 раз, если дети имеют высокий уровень 

СЖК (OR=27,38; 95%ДИ [8,36÷95,76]), это позволяет говорить о том, что  

СЖК являются маркёром развития ожирения у детей (табл. 33). 

Расчет ассоциативных показателей свидетельствует о том, что 

атрибутивный риск гипоальфахолестеринемии увеличивался на 18,9% 

(AR=18,9% [8,7±29,1], р<0,001), а вероятность его развития возрастает в 6 раз  

(OR=5,98; 95%ДИ [1,29÷38,25]), если ребёнок имеет ожирение (табл. 34).
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Таблица 32 
Частота встречаемости нарушений липидного обмена у детей в зависимости от степени ожирения 

 
Таблица 33 

Роль высокого уровня СЖК в формировании ожирения у детей  
 

Признак 

↑СЖК(+) 
n=130 

↑СЖК (-) 
n=27 

AR 
95% ДИ 

р < х2 р< Критер Фишер Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
Ожирение 112 86,2 5 18,5 67,7 [51,13÷82,87] 0,000 53,87 0,000 0,000; 0,000 50,36 0,000 27,38 [8,36÷95,76] 

 
Таблица 34 

Риск гипоальфахолестеринемии у детей в зависимости от ожирения 
 

Признак 

Ожир. (+) 
n=117 

Ожир. (-) 
n=40 

AR 
95% ДИ 

р< х2 р< Крит Фишер Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
 

↓ХС-ЛПВП 
28 23,9 2 5 18,9 [8,7÷29,1] 0,001 6,91 0,008 0,005; 0,009 5,74 0,02 5,96 [1,29÷38,25] 

II степень, n=79 2 5 25,4 [17,2÷33,6] 0,001 10,02 0,001 0,001; 0,001 8,59 0,003 8,29 [1,74÷54,03] 
 

 

 
Показ.  

липид. обмена 

Дети с ожирен., 
n=117 

Изб. м. т.,  
n=6 

I ст.,  
n=29 

II ст., 
 n=79 

III ст.,  
n=3 

Контр., 
n=40 

 
р 

1 2 3 4 5 6 
n % n % n % n % n % n % 

↑ОХС 12 10,3 - - 5 17,2 7 8,9 - - 5 12,5 р2-3<0,02; р2-4<0,005; р2-5<0,02; р3-5<0,02 
↑ТГ 10 8,5 - - - - 10 12,7 - - 1 2,5 р3-4<0,001 

↑ ХС-ЛПНП 5 4,3 - - 1 3,4 4 5,1 - - 2 5 - 
↓ ХС-ЛПВП 28 23,9 - - 3 10,3 24 30,4 1 33,3 2 5 Р1-6<0,001; p2-4<0,001; р3-4<0,001; р4-6<0,001 

↑ИА 7 6,0 - - - - 7 8,9 - - - - Р1-6<0,01; р2-4<0,01; р3-4<0,005; р4-5<0,01;  
↑СЖК 112 95,7 6 100 28 96,6 75 95 3 100 18 45 Р1-6=0,000; p2-4<0,05; р2-6=0,000; р3-6=0,000;  

р4-6=0,000; p5-6=0,000 
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Одновременно с этим доказано, что если дети имеют II степень 

ожирения, то атрибутивный риск развития гипоальфахолестеринемии уже 

увеличивается на 25,4% (AR=25,4% [17,2±33,6], р<0,001), а вероятность её 

развития повышается в 8 раз (OR=8,29; 95% ДИ [1,74÷54,03]) (табл. 34).  

Анализ частоты встречаемости нарушений липидного обмена по 

половому признаку у мальчиков и девочек основной и контрольной группы 

показал отсутствие различий внутри групп, за исключением уровня СЖК, 

который был высоким в 100% у девочек, что было практически в 2 раза 

выше, чем у мальчиков (табл. 35). 

Таблица 35 

Частота встречаемости нарушений липидного обмена  

у мальчиков и девочек 

 
Показатели 
углеводного 

обмена 

Основная группа Контроль  
 
р 

Мальчики,  
n=73 

Девочки, 
n=44 

Мальчики,  
n=20 

Девочки,  
n=20 

1 2 3 4 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

↑ ОХС 7 9,6 5 11,4 3 15 2 10 - 
↑ ТГ 8 11 2 4,5 - - 1 5 р1-3<0,01 

↑ХС – ЛПНП 2 2,7 3 6,8 2 10 - - - 
↓ХС – ЛПВП 18 24,7 10 22,7 2 10 - - р 2-4<0,001 

↑ИА 5 6,8 2 4,5 - - - - - 
↑СЖК 68 58,1 44 100 6 30 12 60 р1-2=0,000 

р2-4=0,000 
р1-3<0,02 

 

Обращало на себя внимание преобладание частоты встречаемости 

гипоальфахолестеринемии среди девочек основной группы (соответственно 

22,7% и 0%, р<0,001), что вновь подчёркивает вероятность высокого риска 

процессов атерогенеза у девочек с ожирением. 

Анализ частоты встречаемости нарушений липидного обмена от стадии 

полового созревания выявил отсутствие различий внутри основной и 

контрольной групп (табл. 36).  
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Таблица 36 

Частота встречаемости нарушений липидного обмена  

в зависимости от стадии полового развития 

 
Показат. 
Углевод. 
Обмена 

Основная группа Контроль  
 
р 

Препубертат,  
n=45 

Пубертат,  
n=72 

Препубертат,  
n=16 

Пубертат,  
n=24 

1 2 3 4 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

↑ОХС 6 13,3 6 8,3 3 18,8 2 8,3 - 
↑ТГ 4 8,9 6 8,3 - - 1 4,2 р1-3<0,05 
↑ХС – 
ЛПНП 

1 2,2 4 5,6 2 12,5 - - р 2-4<0,05 

↓ХС – 
ЛПВП 

8 17,8 20 27,8 - - 2 8,3 р1-3<0,01 
р 2-4<0,02 

↑ ИА 3 6,7 4 5,6 - - - - р 2-4<0,05 
↑СЖК 41 91,1 71 98,6 9 56,3 9 37,5 р1-3<0,01 

р2-4=0,000 
 

Анализ межгрупповых различий показал, что в препубертате у детей с 

ожирением превалировали высокие уровни ТГ, СЖК и низкие ХС-ЛПВП, а в 

пубертате уже начинали преобладать высокий ХС-ЛПНП и ИА в сравнении с  

контролем.  

Нарушения липидного обмена чаще прослеживались при II степени 

ожирения как  в пре- , так и пубертатном возрасте (табл. 37). Доказано, что 

если дети со II степенью ожирения находятся в пубертате, то AR развития у 

них гипоальфахолестеринемии увеличивается на 26,4% (AR=24,6%[9,1±43,5], 

р<0,005), а вероятность её развития возрастает практически в 6 раз (OR=5,84; 

95% ДИ [1,11÷40,76]). Это доказывает, что пубертатный возраст является 

предиктором формирования атерогенеза у детей с ожирением (табл. 38). 

Таким образом, анализ липидного обмена у детей с ожирением показал, 

что средние уровни основных фракций липидного обмена - OXC, ТГ, ХС-

ЛПНП, ХС-ЛПВП и ИА у детей с ожирением находятся в пределах 

рекомендуемых референсных значений. В отличие от детей с нормальной 

массой тела дети с ожирением имеют более высокий уровень ТГ, ХС-

ЛПОНП, ИА и низкий уровень ХС-ЛПВП.
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Таблица 37 
Частота встречаемости липидных нарушений у детей пре- и пубертатного  

в зависимости от степени ожирения  
 

Показатели 
 липидного  
обмена 

Препубертат Пубертат  
 
 
р 

Контроль, 
n=16 

I ст. ож., 
n=13 

II ст. ож., 
n=30 

Контроль, 
n=24 

I ст. ож., 
n=16 

II ст. ож., 
n=49 

1 2 3 4 5 6 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

↑ОХС 2 12,5 3 23,1 6 20 2 8,3 2 12,6 3 6,1 - 
↑ТГ - - - - 4 13,3 1 4,2 - - 6 12,2 р1-3<0,05; р2-3<0,05; 

р5-6<0,01 
↑ХС-ЛПНП 2 12,5 - - 1 3,3 - - 1 6,3 3 6,1 - 
↓ХС-ЛПВП - - - - 7 23,3 2 8,3 3 18,8 17 34,7 р1-3<0,005; р2-3<0,005; 

р4-6<0,005;  
↑ ИА - - - - 3 10 - - - - 4 8,2 р4-6<0,05; р5-6<0,05 
↑СЖК 9 56,3 12 92,3 27 90 9 37,5 16 100 48 98 р1-2<0,02;  р1-3<0,02 

р4-5=0,000; р4-6=0,000 
 

Таблица 38 
Риск гипоальфахолестеринемии у детей с ожирением в пубертатном возрасте 

Признак Ожирение 
пубертат (+), 

n=49 

контроль 
пубертат (-), 

n=24 

AR 
95% ДИ 

р< х2 р< Критер. 
Фишера 

Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
↓ХС-
ЛПВП  

17 34,7 2 8,3 26,4 
[9,1÷43,5] 

0,005 5,81 0,02 0,01 
 0,02 

4,53 0,03 5,84 
 [1,11÷40,76] 
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Доказана прямая зависимость между нарастанием степени ожирения и 

уровнем ТГ, ХС-ЛПОНП, СЖК, ИА и обратная связь - с уровнем ХС-ЛПВП. 

Дети с ожирением подвержены более высокому риску формирования 

процессов атерогенеза. Показано, что вероятность развития 

гипоальфахолестеринемии возрастает практически в 6 раз, если дети имеют 

ожирение (OR=5,98; 95% ДИ [1,29÷38,25]), в 8 раз - II степень ожирения 

(OR=8,29; 95% ДИ [1,74÷54,03]), и в 6 раз – при вступлении детей с 

ожирением в пубертатный возраст (OR=5,84; 95% ДИ [1,11÷40,76]). При этом 

наибольшему риску подвержены девочки, что подтверждается достоверным 

снижением  фракции ХС-ЛПВП и повышением ИА в сравнении с девочками, 

имеющими нормальную массу тела. 

Выявлено, что средний уровень СЖК у детей с ожирением превышает 

как существующие нормативы, так и данные у детей с нормальной массой 

тела. Выявлено нарастание значений СЖК с увеличением степени ожирения. 

Показано, что вероятность развития ожирения возрастает в 27 раз, если дети 

имеют высокий уровень свободных жирных кислот (OR=27,38; 95%ДИ 

[8,36÷95,76]). Одновременно с этим обнаружено наличие повышенных 

значений СЖК у всех детей с избыточной массой тела и у 45% детей с 

нормальной массой тела. Девочки с ожирением практически в 2 раза чаще 

имеют высокие уровни СЖК, чем  мальчики с ожирением (р=0,000). 

Показано, что индекс СЖК/ТГ, означающий уравновешенность 

процессов липолиза и липогенеза, начинает снижаться при II степени 

ожирения у детей, находящихся в периоде пубертата, что означает 

преобладание интенсивности процессов липогенеза над процессами липолиза 

у данной категории пациентов с ожирением. 

 

4.3. Характеристика гормонального обмена у детей с ожирением 

Анализ гормонального обмена у детей с ожирением выявил, что средние 

показатели ТТГ, тироксина, кортизола и пролактина находились в пределах 

референсных значений (табл. 39). 
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Таблица 39 

Уровни исследуемых гормонов у детей с ожирением 

Показатели  Основная группа, n=117 
ТТГ, мМЕ/л 2,7±0,1 
сТ4, нмоль/л 14,0±0,2 

Кортизол, нмоль/л 438,3±15,9 
Пролактин,  мМЕ/мл 258,4±17,6 

 

Анализ содержания гормонов в зависимости от степени ожирения 

показал нормальный средний уровень исследуемых показателей при 

избыточной массе тела и всех степенях ожирения. Одновременно с этим у 

детей со II степенью ожирения были выявлены достоверно более высокие 

уровни тироксина и ПРЛ в сравнении с детьми с III степенью (табл. 40). 

Таблица 40 

Уровни исследуемых гормонов у детей с ожирением в зависимости от 

степени ожирения 

Показа 
тели 

 

Изб.м.т., 
 n=6 

I ст. ож., 
n=29 

II ст. ож., 
n=79 

III ст. ож., 
n=3 

р 

1 2 3 4 
ТТГ, 

 мМЕ/л 
2,4±0,4 2,8±0,3 2,7±0,1 2,6±0,7 - 

сТ4,  
нмоль/л 

14,9±1,4 13,7±0,4 14,2±0,2 11,9±0,4 р3-4<0,004 

Кортизол, 
нмоль/л 

490,1±99,2 442,4±30,3 432,3±19,2 447,9±101,5 - 

Пролактин 
мМЕ/мл 

287,4±71,3 361,5±47,4 262,1±17,8 148,5±49,6 р3-4<0,003 

 

Сравнительный анализ гормонального обмена показал отсутствие 

различий между мальчиками и девочками в основной группе (табл. 41). 

Также исследование гормонов в зависимости от стадии полового 

развития показало нормальный их уровень у детей пре- и пубертатного 

возраста. Не выявлено различий содержания гормонов между детьми пре- и 

пубертатного возраста, за исключением тироксина, который был достоверно 

выше у детей препубертата (табл. 42). 
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Таблица 41 

Сравнительная характеристика гормонального обмена по половому 

признаку у детей с ожирением 

Показ.гормон. 
обмена 

Мальчики, n=73 Девочки, n=44 р 

ТТГ, мМЕ/л 2,7±0,1 2,8±0,2 - 
сТ4, нмоль/л 14,0±0,3 13,8±0,3 - 

Кортизол, нмоль/л 456,6±16,5 410,4±26,7 - 
Пролактин мМЕ/мл 269,4±20,5 307,9±31,7 - 

 

Таблица 42 

Сравнительная характеристика гормонального обмена у детей с 

ожирением пре- и пубертатного возраста 

Показатели Препубертат, n=44 Пубертат, n=73 р 
ТТГ, мМЕ/л 2,8±0,1 2,7±0,2 - 
сТ4, нмоль/л 14,6±0,3 13,7±0,3 р<0,04 

Кортизол, нмоль/л 444,5±28,9 434,9±19,0 - 
Пролактин мМЕ/мл 244,3±25,4 306,8±23,1 - 

 

При оценке частоты встречаемости высоких показателей гормонов 

установлено, что большинство пациентов с ожирением (94,9%) были 

эутиреоидны и только 5,1% детей имели повышенный уровень ТТГ, что 

свидетельствовало о наличие у них субклинического гипотиреоза. 

Повышенный уровень кортизола имели 7,7% детей с ожирением (n=9), 

гиперпролактинемия была обнаружена у 11,1% пациентов (n=13).  

 

4.4. Метаболический синдром у детей  

Для диагностики МС были использованы критерии Международной 

диабетической федерации (IDF, 2007), адаптированные для детей – это 

наличие абдоминального ожирения (АО) в сочетании с любыми двумя и 

более критериями: 1) увеличение уровня ТГ (более 1,7 ммоль/л), 2) 

гипоальфахолестеринемия (снижение ХС-ЛПВП менее 1,03 ммоль/л), 3) 

повышение АД более 95-го ‰ для пола и возраста, 4) гликемия натощак 
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более 5,6 ммоль/л, НТГ, либо ранее диагностированный СД 2 [209, 243, 245].  

Согласно поставленной цели все дети с ожирением (основная группа) 

были разделены на две группы. Первую группу (I) составили 25 детей с 

метаболическим синдромом (МС) (имевшие АО в 100% и два и более его 

критерия). Во вторую группу (II) - группу сравнения, - вошли 92 ребёнка без 

МС (имевшие один критерий МС). Третью группу составили 40 человек с 

нормальной массой тела. 

Клиническая характеристика детей с метаболическим синдромом 

Среди пациентов всех групп наблюдения соотношение мальчиков и 

девочек составило в I группе - 2:1, во  II- 2:1, в III – 1:1. Кроме того, во всех 

группах преобладали дети пубертатного возраста (соответственно в I -72%, 

во II - 58,7% и в III - 60%) (табл. 43).  

Таблица 43 

Распределение детей по полу, возрасту 

 
Группа 

Пол 
ребёнка 

Возраст J. Tanner 
7-10 10-16 >16 1 2-5 

Абс % Абс % 
 
I 

(n=25) 

Мальчики
n=16 

2 13 1 2 8 7 28 

Девочки 
n=9 

2 7 - 5 20 11 44 

Всего 4 20 1 7 28% 18 72% 
 

II 
(n=92) 

Мальчики 
n=57 

15 42 - 34 37 23 25 

Девочки 
n=35 

4 29 2 4 4,3 31 33,7 

Всего 19 71 2 38 41,3% 54 58,7% 
 

III 
(n=40) 

Мальчики 
n=20 

8 12 - 11 27,5 9 22,5 

Девочки 
n=20 

5 14 1 5 12,5 15 37,5 

Всего 13 26 1 16 40% 24 60% 
 

Достоверных различий по основным жалобам между I и II группами  

неполучено, за исключением жалоб на периодическое повышение АД, 

которое было чаще в I группе, чем во II (49% и 17,6%, р<0,05) (табл. 44). 
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Таблица 44 

Сравнительная характеристика жалоб у детей I и II группы 

 
Жалобы 

I группа, 
n=25 

II группа, 
n=92 

р 

Абс. % Абс. % 
Астеновегетативного характер 4 16,7 23 25 - 

Повышенный аппетит 17 68 57 62 - 
Головная боль 16 64 56 60,9 - 

Жажда 16 64 53 57,6 - 
Избыточный вес 11 44 46 50 - 

Одышка при физической нагрузке 13 52 32 34,8 - 
Боли в животе 13 52 40 43,5 - 

Полосы растяжения 13 52 31 33,7 - 
Повышение АД 10 40 16 17,4 0,05 
Гинекомастия 3 12 8 8,7 - 

Нарушение менструального цикла 1 4 6 6,5 - 
Гирсутизм 1 4 1 1,1 - 

 

Оценка физического развития  

Установлено, что у 52% детей с МС (n=13) ФР по уровню 

биологической зрелости соответствовало паспортному возрасту, 48% (n=12) 

детей опережали свой паспортный возраст за счёт длины тела. 

Сравнительный анализ физического развития не выявил достоверных 

различий между I и II группами (рис. 12).  

Анализ показателей длины тела с позиции расчёта SDS роста установил 

высокую частоту встречаемости высокорослости в I группе в сравнении со II 

(32% и 14,1%, р<0,008). Рассчитанная связь между SDS роста и МС через 

отношение шансов показала, что вероятность развития МС возрастает 

практически в 3 раза при наличии SDS роста более 2,0 (OR=3,9; 95%ДИ 

[1,2÷12,1]) у детей с ожирением (рис. 13). 

Все дети I и II групп имели дисгармоничный МФС за счёт избытка 

массы тела.  

Дальнейшее обследование показало, что в I группе превалировали дети 

со II степенью ожирения, что было достоверно выше, чем во II группе (88% и 

62%, р=0,000). Одновременно с этим обращало на себя внимание, что 8% 



 

 

 

Рис. 12. Физическое

Рис. 13. Частота встречаемости
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По результатам расчёта
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(табл. 46). Таким образом
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Физическое развитие по уровню биологической

наблюдаемых детей 

 

Частота встречаемости высокорослости у детей

степень ожирения, в отличие от II группы

трети детей (8% и 29,3%, р<0,03) (табл. 45). 

результатам расчёта ИМТ (кг/м2) выявлено, что среди

случаев находился в диапазоне избыточной массы

Таким образом, оценка массы тела при помощи

установить, что 8% детей с МС по классификации

степень ожирения; по расчётам ИМТ эти 8% детей находились

48% 63%

II группа

32%

14,1%

II группаI группа

р<0,008 

OR=3,9; 95%

 
Соответствуют 
паспортному 
возрасту 

Опережают 
паспортный 
возраст 

 

биологической зрелости у 

высокорослости у детей I и II группы 

группы, где I степень 

что среди детей I группы 

избыточной массы тела (85-95‰) 

при помощи разных методов 

классификации Ю.А. Князева 

детей находились в  

31,5%

5,5%группа

95%ДИ [1,2 12,1]

Отстают от 
паспортного 
возраста 
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Таблица 45 

Распределение степени ожирения у детей наблюдаемых групп 

(по классификации Ю. А. Князева) 

 
Степень ожирения 

I группа, 
n=25 

II группа, 
n=92 

Контроль, 
n=40 

 
р 

1 2 3 
Абс. % Абс. % Абс. % 

Избыточная м.т. - - 6 6,5 - - - 
I степень ожирения 2 8 27 29,3 - - р1-2<0,03 
II степень ожирения 22 88 57 62 - - р1-2=0,000 
III степень ожирения 1 4 2 2,2 - - - 

 

Таблица 46 

Распределение ИМТ у детей наблюдаемых групп 

Масса тела 
 

Перцентили 

ИМТ  
р I группа, 

n=25 
II группа, 

n=92 
Контроль, 

n=40 
1 2 3 

Абс. Абс. % Абс. % 
<85‰ - - 14 15,2 100 100 р1-2<0,04; р2-3<0,009 

85-95‰ 2 8 24 26,1 - - р1-2<0,05; р2-3<0,0003 
>95‰ 23 2 54 58,6 - - р1-2<0,002; р2-3=0,000 
 

диапазоне 85-95‰. Доказано, что если дети имеют II и III степень ожирения, 

то вероятность формирования МС у них возрастает в 5 раз в сравнении с 

детьми I степени  (OR=5,26; 95%ДИ [1,08÷34,82]). 

Согласно критериям МС в I группе у всех детей имелось абдоминальное 

ожирение, во II группе АО регистрировалось в 87% случаев (р<0,05).  

При объективном исследовании выявлено, что среди больных с МС  

чаще встречался стриаторный синдром (72% и 52,2%, р<0,05), 

фолликулярный гиперкератоз (68% и 38%, р<0,01), acantosis nigricans (64% и 

34,8%, р<0,008). Установлено, что при наличии acantosis nigricans  у детей с 

ожирением вероятность развития у них МС возрастала практически в 7 раз 

(OR=6,9; 95%ДИ [2,1÷25,3]), что позволяет расценивать acantosis nigricans  

как маркёр МС. Средний уровень САД и ДАД у больных с МС был 
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достоверно выше, чем во II группе (соответственно САД - 120,8±2,7 и 

104,0±1,6 мм. рт. ст., р=0,000; ДАД – 70,6±1,78 и 63,8±0,7 мм. рт. ст., р 

=0,000). У половины детей с МС (44%) обнаружена АГ, что было достоверно 

выше, чем во II группе (44% и 4,3%, р=0,000) (табл. 47).  

Таблица 47 

Частота распределения АД у наблюдаемых детей 

 
Показ. 
АД 

I группа, 
n=25 

II группа, 
n=92 

Контроль, 
n=40 

 
р 

1 2 3 
n % n % n % 

25 - 89‰ 1 4 2 89,1 100 100 р1-2=0,000; р1-3=0,000; р2-3<0,03 
90 - 94‰ 3 2 6 6,5 - - р1-3<0,03 
≥ 95‰ 11 44 4 4,3 - - р1-2=0,000; р1-3=0,000 

 

Таким образом, атрибутивный риск развития МС составлял 59,6% 

(AR=59,6% [35,9÷82,7]), а вероятность его формирования возрастала в 17 раз 

у детей с ожирением при наличии АГ (OR=17,5; 95% ДИ [4,2÷76,4]). 

Углеводный обмен. У детей с МС средний уровень базальной гликемии 

не отклонялся от установленных нормативов, но был выше по сравнению с 

детьми без МС и группы контроля (табл. 48).  

Таблица 48 

Сравнительная характеристика показателей углеводного обмена у 

наблюдаемых детей 

Показатель, 
M±m 

I группа, 
n=25 

II группа, 
n=92 

Контроль 
n=40 

 
р 

1 2 3 
Глик. натощак, 

(ммоль/л) 
5,03±0,1 4,78±0,1 4,7±0,1 р1-2<0,02; р1-3<0,009 

Гликемия ч/з 2 
часа, (ммоль/л) 

6,7±0,3 6,21±0,1 5,6±0,1 р1-3=0,000; р2-3<0,001 

ИРИ натощак, 
(мМЕ/л) 

25,4±2,0 14,8±0,9 7,3±0,7 р1-2=0,000; р1-3=0,000 
р2-3=0,000 

ИРИ ч/з 2 часа, 
(мМЕ/л) 

106,2±13,1 65,1±4,6 33,3±4,7 р1-2=0,000; р1-3=0,000 
р2-3=0,000 

Индекс HOMA-R 
(усл. Ед) 

5,4±0,4 3,1±0,2 1,5±0,2 р1-2=0,000; р1-3=0,000 
р2-3=0,000 
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Достоверных различий между I и II группами по постпрандиальной 

гликемии не получено. В то же время постпрандиальная гликемия в I и II 

группах была выше, чем в группе контроля. 

Средний уровень базального ИРИ у детей I группы превышал 

референсные значения и был выше, чем во II и контрольной группе, указывая 

тем самым на наличие гиперинсулинемии. Обращают на себя внимание 

высокие показатели стимулированной секреции ИРИ у детей с МС, которые 

в 3 раза были выше по сравнению с контролем.  

Средний показатель индекса HOMA-R у детей с МС также превышал 

рекомендуемые референсные значения и значения II и III групп. Это 

свидетельствовало о наличии инсулинорезистентности у  детей с МС. Во II 

группе этот показатель незначительно выходил за пределы нормы и был 

выше, чем в III группе.  

Сравнительный анализ углеводного обмена по половому признаку у 

детей I и II групп показал отсутствие достоверных различий (табл. 49).   

Таблица 49 

Показатели углеводного обмена у детей I, II группы в зависимости 
от полового признака, M±m 

Показатели 
углеводного 

обмена 

I группа, n=25 II группа, n=92  
 

р 
Мальчики

n=16 
Девочки 

n=9 
Мальчики 

n=57 
Девочки 

n=35 
1 2 3 4 

Глик.натощак, 
ммоль/л) 

5,1±0,2 4,9±0,2 4,8±0,1 4,7±0,1 - 

Глик. ч/з 2 
часа, ммоль/л 

6,9±0,3 6,4±0,4 6,2±0,2 6,3±0,2 р1-3<0,04 
 

ИРИ натощак, 
мМЕ/л 

 
25,8±3,0 

 
24,7±2,3 

 
13,4±1,0 

 
17,0±1,6 

р1-3=0,000 
р3-4<0,04 
р2-4<0,03 

ИРИ ч/з 2 часа, 
мМЕ/л 

109,0±15,9 101,7±24,0 60,6±6,6 72,3±8,1 р1-3<0,001 
 

Индекс 
HOMA-R, у.ед. 

5,4±0,5 5,4±0,6 2,9±0,2 3,5±0,3 р1-3=0,000 
р2-4<0,01 

 

В то же время межгрупповой анализ выявил, что средние показатели 
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постпрандиальной гликемии, ИРИ (базального и стимулированного), индекса 

HOMA-R у мальчиков с МС были достоверно выше, чем у мальчиков II 

группы.  Девочки I группы имели более высокие показатели базального ИРИ 

и индекса HOMA-R по сравнению с девочками II группы. 

Сравнительный анализ углеводного обмена между детьми пре- и 

пубертатного возраста показал отсутствие достоверных различий в I группе 

(табл. 50). 

Таблица 50 

Сравнительная характеристика показателей углеводного обмена у детей 
I, II группы в зависимости от полового развития, M±m 

Показат. 
углевод. 
обмена 

I группа, n=25 II группа, n=92  
 

р 
Препубертат 

n=7 
Пубертат 

n=18 
Препубертат 

n=38 
Пубертат 

n=54 
1 2 3 4 

Гликемия 
натощак 
(ммоль/л) 

 
4,9±0,3 

 
5,1±0,1 

 
4,8±0,1 

 
4,7±0,1 

 
р 2-4<0,005 

Гликемия 
через 2 
часа 

(ммоль/л) 

 
6,7±0,3 

 
6,7±0,3 

 
6,2±0,2 

 
6,2±0,2 

 
- 

ИРИ 
натощак 
(мМЕ/л) 

22,1±2,8 26,7±2,6 11,7±0,8 16,9±1,3 р 1-3=0,000 
р 2-4<0,001 
р 3-4<0,003 

ИРИ 
через 2 
часа 

(мМЕ/л) 

 
102,6±24,8 

 
107,4±15,8 

 
54,8±5,8 

 
72,7±6,7 

р 1-3<0,03 
р 2-4<0,02 

 

Индекс 
HOMA-R 
(усл. Ед) 

 
4,8±0,6 

 
5,6±0,5 

 
2,5±0,2 

 
3,5±0,3 

р 1-3<0,001 
р 2-4=0,000 
р 3-4<0,005 

 

У детей препубертатного возраста I группы были достоверно более 

высокие средние показатели ИРИ (базального и стимулированного) и 

индекса HOMA-R, чем у детей препубертатного возраста II группы.  

В целом дети в пубертате с МС имели более высокие средние значения 

базальной гликемии, ИРИ (базального и стимулированного), индекса HOMA- 
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R по сравнению со сверстниками II группы. Обращало на себя внимание, что 

у детей без МС в пубертате тощаковый ИРИ находился в пределах 

нормальных значений, но достоверно превышал уровень в препубертате; 

индекс HOMA-R превышал референсные значения и также был достоверно 

выше, чем в препубертате. 

Нарушения углеводного обмена в целом имели место у 96% детей с МС, 

что было значимо выше, чем у детей без МС (96% и 46,7%, р=0,000) (табл. 51). 

Таблица 51 

Частота вариантов  нарушений углеводного обмена среди 

наблюдаемых детей 

Показатель I группа, n=25 II группа, n=92 р 
n % n %  

НУО  в целом 24 96 43 46,7 0,000 
1НУО 9 37,5 32 74,4 0,000 
2НУО 10 41,7 11 25,6 - 
3НУО 5 20,8 - - 0,02 
 

Дети с МС и II группы имели разные виды НУО, в частности, в виде 

НГН либо НТГ, высокого базального ИРИ и индекса HOMA-R. Обнаружено,  

что сочетание трёх вариантов НУО имели только дети с МС (20,8% и 0%, 

р<0,02). По данным ОГТТ отмечено, что нарушения углеводного обмена в 

виде НГН и НТГ имели место у 40% детей с МС, что было достоверно чаще, 

чем у детей без МС (соответственно 40% и 10,9%, р<0,005) (табл. 52).  

Таблица 52 

Частота отдельных нарушений углеводного обмена и ИР у наблюдаемых 

детей по данным ОГТТ 

Показатель 
 

I группа, n=25 II группа, n=92 р 
n % n % 

НГН 4 16 4 4,3 - 
НТГ 6 24 6 6,5 - 

НГН+НТГ 10 40 10 10,9 0,005 
↑ баз. ИРИ 10 40 10 10,9 0,005 
↑стим. ИРИ 13 52 20 21,7 0,01 

ИР 24 96 34 37 0,000 
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С целью проведения качественного анализа распределения признака, 

нами было проведена попытка обозначить референсные значения уровня 

стимулированного ИРИ для здоровых детей в возрасте от 7 до 17 лет. 

Средний уровень стимулированного ИРИ у детей с нормальной массой тела 

составил 33,3±4,7 мМЕ/л при колебании значений от 1,2 до 132,7 мМЕ/л. 

Вычисления стимулированного ИРИ основывались на расчёте средней 

арифметической и двух стандартных отклонений: M±m=33,3±59,6 мМЕ/л. 

Таким образом, собственные нормативные значения стимулированного ИРИ 

у здоровых детей в возрасте от 7 до 17 лет составили до 91,9 мМЕ/л. 

Высокий уровень базального и стимулированного ИРИ также 

достоверно чаще встречались в I группе. Инсулинорезистентность 

обнаружена у 24 пациентов с МС (96%), что было значительно чаще по 

сравнению с детьми без МС (96% и 37%, р=0,000). Это свидетельствовало о 

высокой частоте встречаемости ИР среди детей с МС. 

Расчет ассоциативных показателей свидетельствует о том, что 

атрибутивный риск развития МС увеличивался на 34,5% (AR=34,5% 

[12÷58]), р<0,005) при наличии НГН и НТГ, а вероятность развития МС 

возрастала при этом в 5,5 раз у детей с ожирением (OR=5,47; 95%ДИ 

[1,7÷17,5]), что позволяет рассматривать эти нарушения углеводного обмена 

как предиктор МС у детей с ожирением (табл. 11). Показано, что 

атрибутивный риск и вероятность развития МС у детей возрастает 

соответственно: на 34,5% (AR=34,5% [12÷58])  и в 5,5 раз (OR=5,47; 95%ДИ 

[1,7÷17,5]) при наличии базальной гиперинсулинемии; на 25,1% (AR=25,1% 

[6,9±43,3]) и в 4 раза (OR=3,90; 95%ДИ [1,40÷10,95]) при наличии высокого 

стимулированного ИРИ (табл. 11). 

Одновременно с этим доказано, что если дети с ожирением имеют ИР, 

то атрибутивный риск развития МС возрастает практически на 40% (AR= 

39,7% [26,1±51,9], р=0,000), а вероятность развития МС увеличивается в 41 

раз (OR=40,7; 95% ДИ [5,5÷848,9]). Таким образом, это только доказывает, 

что инсулинорезистентность является одним из маркёров МС (табл. 53). 
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Сравнительный анализ в зависимости от стадии полового развития 

показал отсутствие достоверных различий в I группе между пре- и 

пубертатным возрастом (табл. 54).  

Обращало на себя внимание, что все дети в препубертате с МС имели 

ИР. Во II группе с наступлением пубертата увеличивалась частота 

встречаемости ИР (соответственно 46,3% и 13,2%, р<0,001). Показано, что 

если дети без МС вступают в пубертатный возраст, то атрибутивный риск 

развития ИР возрастает на 33,1% (AR=33,1% [16,0±50,2], р<0,001), а 

вероятность её развития увеличивается практически в 6 раз (OR=5,69; 95% 

ДИ [1,76÷19,58]).  

Дети пубертатного возраста с МС чаще имели НТГ и ИР, чем 

сверстники II группы. 

Липидный обмен. При оценке состояния липидного обмена было 

выявлено, что дети с МС имели более высокий средний уровень ТГ, ХС-

ЛПОНП, ИА и низкие значения ХС-ЛПВП  по сравнению с детьми II группы 

и группы контроля (р=0,000 и р=0,000) (табл. 55). Полученные данные 

свидетельствуют об инициации процессов атерогенеза у детей с МС. 

Отмечен более низкий показатель индекса СЖК/ТГ в I группе в отличие 

от II (р<0,003) и контрольной группы (р=0,000). Это свидетельствует о том, 

что у детей с МС имеют место более выраженные процессы липогенеза в 

условиях инсулинорезистентности и гиперинсулинемии. 

Средние уровни СЖК в I и II группе были сопоставимы и достоверно не 

отличались, но были существенно выше у детей без МС по сравнению с 

группой контроля. Среднее содержание показателей OXC и ХС-ЛПНП у 

детей с МС не отличалось от пациентов без МС и группы контроля. 

Анализ липидного обмена показал отсутствие различий между 

мальчиками и девочками в I и II группе (табл. 56).  

Мальчики и девочки с МС имели более высокие  концентрации ТГ, ХС-

ЛПОНП, ИА и низкие значения ХС-ЛПВП по сравнению с детьми II группы



99 

Таблица 53 

Роль показателей углеводного обмена в формировании МС у детей с ожирением 

 
Признак 

НГН, НТГ (+) 
n=20 

НГН, НТГ(-) 
n=97 

 
AR 

95% ДИ 

 
р < 

 
х2 

 
р< 

Критер 
Фишер 

Поправка 
Йетса 

 
р< 

 
OR 

95% ДИ 
n % n % 

МС 
 

10 50 15 15,5 34,5 
[12,0÷58,0] 

0,005 
 

11,8 0,001 0,002 
0,002 

9,81 0,002 5,47 
[1,7÷17,5] 

↑базал. ИРИ (+) 
n=20 

↑базаль. ИРИ (-) 
n=97 

34,5 
[12,0÷58,0] 

0,005 
 

1,8 0,001 0,002 
0,002 

9,81 0,002 5,47 
[1,7÷17,5] 

10 50 10 15,5 
↑ИРИ ч/з 2 ч (+) 

n=33 
↑ИРИ ч/з 2 ч (-) 

n=84 
 

25,1 
[6,9÷43,3] 

 
 

0,01 

 
 

8,89 

 
 

0,003 

 
0,004 
0,005 

 
 

7,46 

 
 

0,006 

 
3,90 

[1,40÷10,95] 13 39,4 12 14,3 
ИР(+), n=58 ИР(-), n=59 39,7 

[26,1÷51,9] 
0,000 27,4 0,000 0,000 

0,000 
25,10 0,000 40,7 

[5,5÷848,9] 24 41,4 1 1,7 

 
Таблица 54 

Частота встречаемости нарушений углеводного обмена и ИР у детей I, II группы в зависимости от стадии полового развития 

 
Показат. 
углевод. 
обмена 

I группа, n=25 II группа, n=92  
 

р 
Препубертат, 

n=7 
Пубертат,  

n=18 
Препубертат, n=38 Пубертат,  

n=54 
1 2 3 4 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 
НГН 1 14,3 3 16,7 2 5,3 - - - 
НТГ 1 14,3 5 27,8 3 7,9 3 5,6 р2-4<0,05 
ИР 7 100 17 94,4 5 13,2 25 46,3 р1-3=0,000; р2-4=0,000; р3-4<0,001 
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Таблица 55 

Сравнительная характеристика липидного обмена у наблюдаемых детей  

Показатель, 
M±m 

I группа, 
n=25 

II группа, 
n=92 

Контроль, 
n=40 

 
р 

1 2 3 
ОХС, ммоль/л 4,0±0,2 4,1±0,1 4,1±0,1 - 
ТГ, ммоль/л 1,4±0,1 0,9±0,04 0,7±0,1 р1-2=0,000; р1-3=0,000 

р2-3<0,01 
ХС-ЛПОНП, 

ммоль/л 
0,6±0,1 0,4±0,02 0,3±0,03 р1-2=0,000; р1-3=0,000 

р2-3<0,01 
ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 

2,3±0,1 2,2±0,1 2,3±0,1 - 

ХС – ЛПВП, 
ммоль/л 

1,02±0,1 1,4±0,1 1,5±0,1 р1-2=0,000; р1-3=0,000 

ИА, усл. ед. 3,1±0,2 2,1±0,1 1,8±0,1 р1-2=0,000; р1-3=0,000 
р2-3<0,06 

СЖК, ммоль/л 0,8±0,01 0,7±0,01 0,6±0,03 р1-3=0,000; р2-3=0,000 
СЖК/ТГ, усл. ед. 0,6±0,05 0,9±0,05 0,9±0,1 р1-2<0,003; р1-3=0,000 

 

Таблица 56 

Показатели липидного обмена у детей I и II группы в зависимости 
от полового признака, M±m 

Показатели 
углеводного 

обмена 

I группа, n=25 II группа, n=92  
 

р 
Мальчики 

n=16 
Девочки 

n=9 
Мальчики 

n=57 
Девочки 

n=35 
1 2 3 4 

ОХС, 
ммоль/л 

4,1±0,2 3,9±0,3 4,0±0,1 4,1±0,1 - 

ТГ, ммоль/л 1,4±0,1 1,3±0,2 1,0±0,1 0,9±0,1 р1-3<0,002 
р2-4<0,01 

ХС-ЛПОНП, 
ммоль/л 

0,6±0,1 0,6±0,1 0,4±0,03 0,4±0,03 р1-3<0,002 
р2-4<0,01 

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 

2,4±0,2 2,2±0,3 2,2±0,1 2,3±0,1 - 

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 

1,0±0,1 1,0±0,1 1,4±0,1 1,4±0,1 р1-3<0,004 
р2-4<0,02 

ИА, усл. ед. 3,3±0,3 2,9±0,4 2,1±0,1 2,1±0,1 р1-3=0,000 
р2-4<0,02 

СЖК, 
ммоль/л 

0,8±0,01 0,7±0,03 0,7±0,01 0,7±0,02 р1-3<0,06 
 

СЖК/ТГ, у.е. 0,6±0,1 0,7±0,1 0,9±0,1 0,9±0,1 р1-3<0,03 
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В то же время, мальчики с МС имели достоверно высокие средние уровни 

СЖК и низкий индекс СЖК/ТГ, чем мальчики II группы. Это указывало на 

нарушение в системе процессов липолиза–липопогенеза в сторону 

липогенеза преимущественно у мальчиков с МС. 

Сравнительный анализ липидного обмена в зависимости от стадии 

полового развития показал, что дети с МС различаются только по уровню 

OXC, который был выше в препубертате (табл. 57).  

Таблица 57 

Сравнительная характеристика показателей липидного обмена I и II 

группы у детей пре- и пубертатного возраста, M±m 

Показат. 
липид. 
обмена 

I группа, n=25 II группа, n=92  
 
р 

Препубертат 
n=7 

Пубертат 
n=18 

Препубертат 
n=38 

Пубертат 
n=54 

1 2 3 4 
ОХС, 

ммоль/л 
4,5±0,3 3,8±0,2 4,1±0,1 4,0±0,1 р1-2<0,05 

 
ТГ, 

ммоль/л 
1,6±0,2 1,3±0,1 1,0±0,1 0,9±0,1 р1-3<0,03 

р2-4<0,001 
ХС-

ЛПОНП, 
ммоль/л 

0,7±0,1 0,6±0,1 0,5±0,03 0,4±0,02 р1-3<0,03 
р2-4<0,001 

ХС- 
ЛПНП, 
ммоль/л 

2,6±0,2 2,2±0,2 2,2±0,1 2,2±0,1 - 

ХС- 
ЛПВП, 
ммоль/л 

 
1,2±0,1 

 
1,0±0,1 

 
1,5±0,1 

 
1,4±0,1 

 
р2-4=0,000 

ИА, 
отн.ед. 

3,0±0,4 3,2±0,3 2,1±0,1 2,1±0,1 р1-3<0,03 
р2-4=0,000 

СЖК, 
ммоль/л 

0,8±0,04 0,7±0,01 0,7±0,02 0,7±0,02 - 
 

СЖК/ТГ, 
усл. ед. 

0,6±0,1 0,7±0,1 0,9±0,1 0,9±0,1 р2-4<0,02 
 

 

Дети в I группе в пубертатном возрасте имели более высокие уровни ТГ, 

ХС-ЛПОНП, ИА и более низкие - ХС-ЛПВП, индекса СЖК/ТГ, чем 

сверстники без МС. Это указывало на формирование атерогенной 
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дислипидемии в пубертатном возрасте у детей с МС. 

Пациенты препубертатного возраста с МС также имели более высокие 

уровни ТГ, ХС-ЛПОНП, ИА по сравнению с препубертатом II группы.  

Анализ частоты встречаемости нарушений липидного обмена показал, 

что у трети детей с МС выявлена гипертриглицеридемия (32%), у 2/3 –

гипоальфахолестеринемия (64%), что значительно отличало их от детей без 

МС. Обращало на себя внимание, что все дети с МС имели высокие уровни 

СЖК по сравнению с контрольной группой (100% и 45%) (табл. 58). Важно 

подчеркнуть, что и в контрольной группе были дети с  

гипертриглицеридемией (2,5%)  и  низким уровнем ХС-ЛПВП (5%).  

Таким образом показано, что вероятность формирования МС возрастает 

в 23,5 раза (OR=23,5 95%ДИ[3,7÷159,7]) при наличии гипертриглицеридемии 

и практически в 12 раз при наличии гипоальфахолестеринемии у детей с 

ожирением (OR=11,85 95% ДИ [3,9÷37,6]) (табл. 59). 
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Таблица 58 

Частота встречаемости отдельных компонентов метаболического синдрома  в группах наблюдениях 

 
Показатель 

I группа, n=25 II группа, n=92 Контроль, n=40  
р 1 2 3 

n % n % n % 
↑ ТГ 8 32 2 2,2 1 2,5 р1-2=0,000; р1-3<0,001 
↓ХС-ЛПВП 16 64 12 13 2 5 р1-2=0,000; р1-3=0,000 
↑ СЖК 25 100 87 94,6 18 45 р1-3=0,000;  р2-3=0,000 

 

Таблица 59 

Роль липидного обмена в формировании МС у детей с ожирением 

 

Признак 

↑ТГ (+) 
n=10 

↑ТГ (-) 
n=107 

 
AR 

95% ДИ 

 
р < 

 
х2 

 
р< 

 
Критер 
Фишер 

 
Попр. 
Йетса 

 
р< 

 
OR 

95% ДИ n % n % 
 

МС 
8 80 17 15,9 64,1 

[39÷89] 
0,001 22,34 0,000 0,0001 

0,0001 
18,72 0,000 23,5 

[3,7÷159,7] 
↓ХС-ЛПВП (+) 

n=28 
↓ХС-ЛПВП (-) 

n=89 
 

47 
[27,8÷66,2] 

 
0,001 

 
28,04 

 
0,0000 

 
0,000 
0,000 

 
25,31 

 
0,000 

 
11,85 

[3,9÷37,6] 16 57,1 9 10,1 
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4.5. Оценка взаимосвязи клинико-метаболических показателей у детей с 

ожирением 

Сопоставление полученных клинических данных и комплексного 

лабораторного обследования позволило выявить ряд клинических и 

лабораторных особенностей у детей с ожирением. 

Установлена прямая связь между клиническими параметрами: 

выраженностью абдоминального ожирения и артериальной гипертензией 

(r=0,49; р<0,03); АО и высокорослостью (r=0,57; р<0,01); артериальной 

гипертензией и высокорослостью (r=0,57; р<0,001). Показано, что если дети 

имеют высокорослость (SDS роста более 2,0), то вероятность развития 

ожирения у них возрастает в 8 раз (OR=8,53; 95%ДИ [1,15÷176,04]), риск 

развития абдоминального ожирения - в 5,5 раза (OR=5,5; 95%ДИ 

[1,06÷32,04]). 

Изучение особенностей углеводного обмена во взаимодействии с 

клиническими проявлениями показало, что с появлением артериальной 

гипертензии у детей с ожирением возрастали уровни базальной 

гиперинсулинемии (r=0,48; р<0,01) и увеличивался индекс HOMA-R (r=0,67; 

р=0,000). 

Нами доказана роль ожирения в формировании инсулинорезистентности 

у детей. Показано, что если дети имеют ожирение, то риск развития 

инсулинорезистентности у них возрастает в 19 раз (OR=18,68; 95%ДИ 

[4,1÷117,5]). Одновременно с этим было доказано, что если ребёнок имел I 

степень ожирения, то вероятность развития инсулинорезистентности 

увеличивалась в 10 раз (OR=10,0; 95%ДИ [1,8÷73,9]), при наличии II степени 

ожирения – уже в 25 раз (OR=25,2; 95% ДИ [5,4÷162]), при наличии III 

степени – в 38 раз (OR=38; 95% ДИ [1,6÷1967,1]). Было отмечено, что если 

дети имели высокий базальный уровень ИРИ, то относительный риск 

развития ИР увеличивался в 2,6 раза (RR=2,6 95% ДИ [1,99±3,27]). 

Установлено, что пубертатный возраст у детей с ожирением является 

фактором риска развития инсулинорезистентности. Доказано, что если дети с 
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ожирением вступили в пубертатный возраст, то вероятность развития ИР у 

них увеличивается в 2,5 раза (OR=2,54; 95% ДИ [1,1÷5,9]). 

Изучение особенностей липидного обмена во взаимодействии с 

клиническими проявлениями выявило положительные связи между 

артериальной гипертензией и коэффициентом индекса атерогенности (r=0,49; 

р<0,048); артериальной гипертензией и уровнем СЖК (r=1,0; р=0,000), 

увеличением абдоминального жира и уровнем триглицеридов (r=0,61; 

р<0,001); увеличением абдоминального ожирения и уровнем СЖК (r=0,76; 

р=0,000), высокорослостью и уровнем СЖК (r=0,66; р<0,01); 

высокорослостью и триглицеридами (r=0,60; р<0,001). 

Показано, что с прогрессированием степени ожирения повышаются 

показатели липидного обмена: уровень ТГ (r=0,27; р<0,001), ХС-ЛПОНП 

(r=0,27; р<0,001), СЖК (r=0,27; р<0,001), ИА (r=0,32; р=0,0000) и снижается 

уровень антиатерогенной фракции ХС-ЛПВП (r=-0,34; р=0,000).  

Нами доказано влияние ожирения у детей на формирование процессов 

атерогенеза. Установлено, что если дети имеют ожирение, что риск развития 

гипоальфахолестеринемии возрастает в 6 раз (OR=5,98; 95%ДИ [1,29÷38,25]),  

при наличии II степень ожирения – уже в 8 раз (OR=8,29; 95%ДИ 

[1,74÷54,03]). Отмечено, что пубертатный возраст у детей с ожирением также 

является фактором риска развития атерогенеза. Показано, что при 

вступлении детей с ожирением в пубертат вероятность развития 

гипоальфахолестеринемии возрастает в 6 раз (OR=5,84; 95% ДИ 

[1,11÷40,76]). 

Установлена роль свободных жирных кислот в формирования ожирения 

у детей. Выявлено, что риск развития ожирения возрастает в 27 раз, если 

дети имеют высокий уровень СЖК (OR=27,38; 95%ДИ [8,36÷95,76]). Это 

позволяет говорить о том, что  СЖК являются маркёром прогрессирования 

ожирения у детей. Выявлена тесная связь между высоким уровнем СЖК и 

вероятностью формирования аcantosis nigricans (OR=10,91; 95% ДИ 

[2,92÷48,06]). 
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Оценка взаимосвязи между массой тела и значениями индекса СЖК/ТГ 

установила наличие слабой отрицательной, но достоверной связи (r=-0,16; 

р<0,05), означающей превалирование процессов липогенеза у детей с 

ожирением над процессами липолиза при нарастании массы тела, и, 

соответственно, при увеличении степени ожирения. 

Изучение взаимодействия липидного и углеводного обмена показало, 

что с нарастанием уровня СЖК увеличиваются показатели углеводного 

обмена: уровень базального ИРИ (r=0,53; р<0,02), стимулированного ИРИ 

(r=1,0; р<0,02) и индекса HOMA-R (r=0,72; р=0,000). Показано, что если дети 

имеют высокий уровень СЖК, то риск развития инсулинорезистентности 

возрастает в 6 раз (OR=6,25; 95%ДИ [1,67÷27,49]). Это позволяет говорить о 

том, что повышенные уровни СЖК являются фактором риска развития 

инсулинорезистентности.  

Выявлена связь между наличием ИР и уровнем ХС-ЛПВП. Так, в 

основной группе у детей с ИР гипоальфахолестеринемия встречалась в 34,5% 

случаев (n=20), у детей без ИР достоверно реже (13,6%, р=0,000). Таким 

образом, инсулинорезистентность способствует тому, что риск атерогенеза у 

детей с ожирением возрастает в 4 раза (OR=3,36; 95% ДИ [1,23÷9,37]) (табл. 

60). Это ещё раз подтверждает формирование процессов атерогенеза у детей 

с ожирением в условиях инсулинорезистентности. Одновременно с этим 

обнаружено, что при наличии  гипертриглицеридемии у детей с ожирением, 

риск развития ИР увеличивается практически в 5 раз (OR=4,82; 95%ДИ 

[1,10÷24,10]). Выявлено, что с увеличением тощаковой гликемии 

увеличивается уровень  триглицеридов (r=0,54; р<0,03).  

Суммируя вышеизложенное можно предположить, что повышенные 

уровни СЖК опосредованно индуцируют атерогенез, в основе которого 

лежит гипоальфахолестеринемия и гипертриглицеридемия. Установлены 

критерии метаболического синдрома у детей с ожирением (табл. 61).
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Таблица 60 
Риск гипоальфахолестеринемии у детей с ожирением в зависимости от инсулинорезистентности 

Признак ИР (+), n=58 ИР (-), n=59 AR 
95% ДИ 

р< х2 р< Критерий 
Фишера 

Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

n % n % 
↓ХС-
ЛПВП  

20 34,5 8 13,6 20,6 
[4,9÷36,1] 

0,000 7,03 0,008 0,007 
 0,009 

5,93 0,01 3,36 
 [1,23÷9,37] 

 

Таблица 61 

Критерии метаболического синдрома у детей с ожирением 

Показатель Корреляционная связь (r) AR, % OR 95% ДИ 
АГ  59,6 17,5 [4,2÷76,4] 

SDS более 2,0  23,8 3,9  [1,3÷12,1] 
Acantosis nigricans  21,8 6,9 [2,1÷25,3] 

II и III степень ожирения  21,1 5,3 [1,1÷34,8] 
↑Базальный ИРИ  34,5 5,5 [1,7÷17,5] 

↑Стимулированный ИРИ  25,1 3,9 [1,4÷10,9] 
ИР  39,7 40,7 [5,5÷848,9] 

↑СЖК 1,0; р=0,000 - - 
↑ТГ  64,1 23,5 [3,7÷159,7] 

↓ ХС-ЛПВП  47 11,9 [3,9÷37,6]) 
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ГЛАВА V. ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КОРРЕКЦИИ КЛИНИКО-

МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С ОЖИРЕНИЕМ 

 

 

 

Согласно протоколу международного консенсуса по детскому 

ожирению стратегия лечения ожирения у детей предусматривает раннее 

начало адекватной терапии для предупреждения развития осложнений [1, 

75]. Однако, фармакотерапия детского ожирения является спорной и 

малоизученной областью в педиатрии [1].  

Существуют многочисленные работы, где препараты группы 

бигуанидов, в частности, метформин, используются в педиатрии среди детей 

и подростков с ожирением [3, 11, 31, 48, 71, 109, 131, 137, 143, 154, 197]. 

Результаты проведённых исследований свидетельствуют о положительном 

влиянии бигуанидов на липидный и углеводный обмен при ожирении  у 

детей, что обосновывает его применение не только у пациентов с СД 2 типа, 

но и у детей с метаболическими нарушениями при разных степенях 

ожирения. Полученные результаты исследований легли в основу решения 17 

европейских стран, принимавших участие в процедуре взаимного признания 

документов для применения метформина у детей старше 10 лет [75].     

В нашем исследовании проведено сравнительное изучение 

эффективности препаратов группы бигуанидов (метформин) и стандартных 

методов лечения (диетотерапия с расширением физической активности) в 

коррекции клинико-метаболических нарушений у детей с ожирением. 

Показанием к назначению метформина являлось наличие метаболических 

нарушений у наблюдаемых детей с ожирением, включая ИР.  

С целью оценки эффективности медикаментозной и немедикаментозной 

коррекции выявленных метаболических нарушений у детей с ожирением 

были сформированы три группы пациентов, сопоставимых по возрасту, полу 

и клинико-лабораторным показателям. В I группе (n=15) назначали препарат 
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метформин в суточной дозе  1003,8±107,9 мг в течение 6 месяцев на фоне 

рекомендаций по проведению этапной диетотерапии с расширением 

физической нагрузки. Во II группе (n=15) детям назначалась этапная 

диетотерапия, физическая нагрузка; в данной группе обязательным условием 

было наличие положительной мотивации семьи и пациента на снижение 

избыточной массы тела. В контрольную группу (III) вошло 15 человек, не 

получавших лечения. Средний возраст детей в I группе составил 13,2±0,4 лет,  

во II группе – 12,8±0,9 лет, в III - 12,1±0,6 лет. Контрольное исследование 

клинических и лабораторных показателей осуществлялось перед началом и 

после лечения через 6 месяцев.  

Дети I и II групп находились под регулярным врачебным контролем: 

проводился ежемесячный осмотр, назначалась этапная диетотерапия (Князев 

Ю.А., 1982; Картелишев А.В., 2008; Боровик Т.Э., Ладодо К.С., 2008; 

Тутельян В.А., Конь И.Я., 2009), давались рекомендации по физической 

активности и правильному ведению пищевых дневников.  

Сравнительный анализ исходных антропометрических показателей трёх 

групп показал отсутствие достоверных различий, за исключением ИМТ, 

которая была достоверно выше в I группе по сравнению со второй 

(соответственно 31,6±1,1 и 27,5±1,3 кг/м2 , р<0,03) (табл. 62).  

В группе детей, получавших метформин, на фоне коррекции отмечено 

достоверное увеличение длины тела (р<0,001), уменьшение ОТ (р<0,03) и 

индекса ОТ/ОБ (р<0,03); масса тела и ИМТ оставались стабильными. 

Обнаружено, что после лечения дети I группы имели более высокие значения 

длины тела по сравнению со сверстниками III группы (р<0,03). Во II группе 

через 6 месяцев было выявлено только увеличение длины тела. Увеличение 

длины тела в I и II группах наблюдения можно связать с тем, что дети 

находились в периоде второго ростового сдвига. В III группе на фоне 

коррекции отмечено увеличение массы тела (р=0,000), длины тела (р<0,007), 

ИМТ (р<0,02), SDS роста (р<0,004), ОТ (р<0,003) и ОБ (р=0,000).  

Качественный анализ исходных антропометрических показателей  
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Таблица 62 

Динамика антропометрических показателей у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
Параметры 

I группа, n =15 II группа, n = 15 III группа, n = 15  
р Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. 

1 2 3 4 5 6 
Масса тела, кг 86,0±5,7 85,7±5,5 70,1±6,3 73,3±5,8 69,1±4,7 71,7±4,7 р5-6=0,000 
Длина тела, см 163,9±3,3 167,7±2,9 158,2±4,5 163,1±4,7 154,1±2,9 155,3±2,9 р1-2<0,001; р2-6<0,03; 

р3-4<0,01; р5-6<0,007 
ИМТ, кг/м2 31,6±1,1 30,3±1,4 27,5±1,3 27,2±0,7 28,6±1,0 28,2±1,0 р1-3<0,03; р5-6<0,02 
SDS роста 1,1±0,3 0,9±0,3 0,8±0,4 1,0±0,4 0,6±0,2 0,7±0,2 р1-2<0,01; р5-6<0,004 
ОТ, см 107,4±3,5 99,8±4,4 98,1±3,3 97,5±2,7 97,3±2,9 100,7±2,6 р1-2<0,03; р5-6<0,003 
ОБ, см 107,8±3,3 108,4±3,3 100,2±3,9 102,5±2,5 97,1±3,9 99,0±3,8 р5-6=0,000 

ОТ/ОБ, см 1,0±0,01 0,9±0,03 1,0±0,02 1,0±0,02 1,0±0,03 1,0±0,04 р1-2<0,03 
 

Таблица 63 
Динамика частоты встречаемости антропометрических показателей у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
Параметры 

I группа, n =15 II группа, n = 15 III группа, n = 15  
 
р 

Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. 

1 2 3 4 5 6 
n % n % n % n % n % n % 

АО 11 73,3 9 60 10 66,7 11 73,3 15 100 15 100 р1-5<0,05; р2-6<0,005; р3-5<0,01; р4-6<0,05 
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выявил, что АО I, II группах встречалось реже, чем в III группе. Через 6 

месяцев частота встречаемости АО в I и II группах снизилась не значительно, 

в III группе – оставалась на том же уровне. В то же время после лечения АО 

достоверно реже встречалось в I группе в сравнении с III (60% и 100%, 

р<0,005); во II группе в сравнении с III (73,3% и 100%, р<0,05) (табл. 63). 

Сравнительный анализ исходных показателей углеводного обмена в 

трёх группах выявил отсутствие достоверных различий, за исключением 

базального ИРИ, который был выше в I группе, чем в III (табл. 64). На фоне 

коррекции в I группе было обнаружено достоверное снижение 

постпрандиальной гликемии (р<0,04) и стимулированного ИРИ (р<0,04); 

выявлена тенденция к снижению базального ИРИ и индекса HOMA-R; по 

сравнению с III группой отмечены более низкие показатели гликемии 

натощак (р<0,02). На фоне коррекции во II группе также было выявлено 

снижение постпрандиальной гликемии (р<0,03), тощаковой 

гиперинсулинемии (р<0,01) и нормализация индекса HOMA-R (р<0,001);  

при сравнении с III группой обнаружены более низкие показатели 

постпрандиальной гликемии (р<0,01), базального ИРИ (р<0,003), 

стимулированного ИРИ (р<0,02) и низкие значения индекса HOMA-R 

(р<0,002). Качественный анализ показал, что на фоне коррекции частота 

нарушений углеводного обмена и ИР и в I и во II группах снижалась, но 

недостоверно; в III группе – оставалась на том же уровне (табл. 65). В то же 

через 6 месяцев во II группе по сравнению с III обнаружено снижение 

частоты ИР. В III группе динамика показателей углеводного обмена 

отсутствовала. 

Сравнительный анализ исходных данных липидного обмена в трёх 

группах наблюдения выявил отсутствие достоверных различий (табл. 66). На 

фоне коррекции в I группе отмечено достоверное снижение только уровня 

СЖК (р<0,02) и индекса СЖК/ТГ(р<0,001). Во II и III группах показатели 

жирового обмена на фоне коррекции достоверно не изменились.  

Качественная оценка липидного обмена  показала, что через 6 месяцев 
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Таблица 64 

Динамика показателей углеводного обмена у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
Параметры 

I группа, n =15 II группа,n = 15 III группа,n = 15  
р Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. 

1 2 3 4 5 6 
Гликемия натощак, ммоль/л 4,6±0,1 4,5±0,1 5,0±0,2 4,6±0,1 4,8±0,1 4,9±0,1 р2-6<0,02 

Гликемия через 2 часа, 
ммоль/л 

6,7±0,4 5,9±0,3 6,5±0,4 5,6±0,3 6,5±0,2 6,4±0,2 р1-2<0,04; р3-4<0,03 
р4-6<0,01 

ИРИ натощак, мМЕ/л 30,8±4,7 20,6±4,2 19,5±3,3 12,7±1,7 20,9±1,7 21,0±1,4 р1-2<0,06; р1-5<0,03;  
р3-4<0,01; р4-6<0,003 

ИРИ через 2 часа, мМЕ/л 125,7±20,2 86,0±22,9 92,1±16,5 56,1±8,5 106,7±17,1 108,6±14,1 р1-2<0,04; р4-6<0,02 
Индекс  

HOMA-R, усл. ед 
5,5±0,7 4,1±1,1 4,5±1,0 2,7±0,4 4,5±0,3 4,6±0,1 р1-2<0,07; р3-4<0,001 

р4-6<0,002 
 

Таблица 65 
Динамика частоты встречаемости показателей НУО и ИР у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
 

Параметры 

I группа, n =15 II группа,n = 15 III группа,n = 15  
 

р 
Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. 

1 2 3 4 5 6 
n % n % n % n % n % n % 

НГН - - - - - - - - - - - - - 
НТГ 2 13,3 - - 3 20 - - 1 6,7 1 6,7 - 

↑баз. ИРИ 5 33,3 2 13,3 4 26,7 1 6,7 4 26,7 4 26,7 - 
ИР 9 60 4 40 5 33,3 2 13,3 11 73,3 11 73,3 Р3-5<0,02; р4-6=0,000 
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Таблица 66 

Динамика показателей липидного обмена у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
Параметры 

I группа, n =15 II группа,n = 15 III группа,n = 15  
р Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. Исходно ч/з 6 мес. 

1 2 3 4 5 6 
ОХС, ммоль/л 3,9±0,2 3,8±0,2 4,4±0,3  4,0±0,2  - 
ТГ, ммоль/л 1,1±0,1 1,2±0,1 1,0±0,1 1,0±0,1 1,2±0,2 1,2±0,2 - 

ХС-ЛПОНП, ммоль/л 0,5±0,04 0,6±0,1 0,4±0,1  0,5±0,1  - 
ХС – ЛПНП, ммоль/л 2,2±0,1 2,1±0,2 2,3±0,3  2,3±0,2  - 
ХС – ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,1 1,2±0,1 1,6±0,2  1,2±0,1  - 

ИА, отн.ед. 2,1±0,2 2,3±0,3 2,2±0,4  2,6±0,3  - 
СЖК, ммоль/л 0,7±0,02 0,5±0,1 0,7±0,03 0,6±0,1 0,7±0,02 0,7±0,01 р1-2<0,02 
СЖК/ТГ,усл. ед. 0,7±0,1 0,5±0,1 0,9±0,1 0,7±0,1 0,7±0,1 0,7±0,1 р1-2<0,01 

 
Таблица 67 

Динамика частоты встречаемости нарушений липидного обмена у детей с ожирением на фоне коррекции, М±m 

 
 

Парамет. 

I группа, n =15 II группа,n = 15 III группа,n = 15  
 
р 

Исходно ч/з 6 мес Исходно ч/з 6 мес Исходно ч/з 6 мес 

1 2 3 4 5 6 
n % n % n % n % n % n % 

↑СЖК 15 100 5 33,3 15 100 7 46,7 15 100 14 96,6 р1-2=0,000; р2-6=0,000; р3-4=0,000; р4-6<0,001 
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в I и II группах наблюдалось значительное снижение частоты высоких 

уровней СЖК; в группе без лечения сохранялась высокая частота избытка 

СЖК, что было существенно выше, чем в I и II группах (табл. 67). 

Полученные данные позволяют предположить, что под действием 

метформина происходило ингибирование липолиза, уменьшение 

поступления СЖК в печень и синтеза эндогенных ЛП, что в свою очередь 

приводило к снижению уровня СЖК. Также метформин приводил к 

активации тирозинкиназы инсулинового рецептора в периферических тканях, 

улучшал утилизацию и окисление глюкозы; подавлял окисление СЖК как 

альтернативного энергосубстата [20]. 

Установлено, что частота  высокого уровня СЖК в I группе на фоне 

лечения снижалась в 3 раза (RR=3,0; 95%ДИ [1,47÷6,14]), во II группе – в 2 

раза (RR=2,14; 95%ДИ [1,25÷3,68]). Анализ проводимой терапии в обеих 

группах наблюдения доказал, что возможность нормализовать уровень СЖК 

возрастает в 28 раз, если дети в течение 6 месяцев получают метформин 

(OR=28;95%ДИ [2,4÷759,9]); в 16 раз – если пациенты строго соблюдают 

назначенную этапную диетотерапию, имеют повышенную физическую 

активность и положительную мотивацию на снижение избытка массы тела 

(OR=16,0;  95%ДИ [1,42±416,9]) (табл. 68).  

Таким образом, показана эффективность метформина на фоне 

гипокалорийного питания и дозированной физической нагрузки в виде 

уменьшения абдоминального ожирения (р<0,03), постпрандиальной 

гликемии (р<0,04), стимулированного ИРИ (р<0,04) и снижения уровня СЖК 

(р<0,02).  

Коррекция диетой, изменение образа жизни с расширением физической 

активности и положительная мотивация родителей и самих пациентов на 

снижение избытка веса также вносят положительный вклад в улучшение 

метаболических процессов при ожирении в виде снижения  

постпрандиальной гликемии (р<0,03), базального уровня ИРИ (р<0,01) и 

нормализации индекса HOMA-R (р<0,001). 
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Таблица 68 
Влияние коррекции на уровень свободных жирных кислот у детей с ожирением 

Признак После лечения 
(II исследование) 

AR 
95%ДИ 

р< х2 р< Критер. 
Фишера 

Попр. 
Йетса 

р< OR 
95% ДИ 

 
 

↑СЖК 

I гр., n=15 III гр., n=15 60 
[33÷87] 

0,000 7,78 0,005 0,007;  
0,01 

5,71 0,02 28,0 [2,4±759,9] 
n % n % 
5 33,3 4 93,3 

II гр., n=15 III гр., n=15 46,6 
[18,4÷74,8] 

0,005 11,63 0,000 0,001 
0,002 

9,19 0,002 16,0 [1,4±416,9] 
n % n % 
7 46,7 4 93,3 
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Оба метода коррекции у детей с ожирением позволили уменьшить 

частоту встречаемости высокого уровня СЖК, соответственно на 66,7%, 

р=0,000 и 53,3%, р=0,000 в I и II группах наблюдения и показали, что риск 

снижения высоких уровней СЖК уменьшается в 28 раз на фоне коррекции 

метформином, и в 16 раз – стандартных методов лечения (диета с физической 

нагрузкой и положительная мотивация родителей и их детей). 

Результаты коррекции означают, что этапная диетотерапия и 

дозированная физическая нагрузка при адекватной мотивации родителей и 

их детей на снижение избыточного веса не теряют своего практического 

значения. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

 

Согласно докладу Комитета по ожирению ВОЗ, “…избыточная масса 

тела и ожирение в настоящее время столь распространены, что влияют на 

здоровье населения больше, чем традиционные проблемы здравоохранения, в 

частности голод и инфекционные заболевания” [219]. Актуальность данной 

проблемы исключительно велика, так как метаболические нарушения вносят 

существенный вклад в формирование болезней сердца, сосудов, СД 2 типа.  

По результатам  эпидемиологических исследований, проводившихся в 

Российской Федерации, установлено, что более 2,7 млн. подростков имеют 

избыточный вес, из них около 0,5 млн. – ожирение, то есть каждый девятый 

ребёнок потенциально входит в группу риска развития сердечно - 

сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 типа  [26, 65, 188, 261]. 

Всё выше сказанное определило цель и задачи нашей работы. 

Цель исследования: оценить характер клинических и метаболических 

нарушений у детей с ожирением пре- и пубертатного возраста и обосновать 

необходимость их коррекции. 

Задачи исследования:  

1. Установить клинические и анамнестические особенности у детей с  

ожирением пре- и пубертатного возраста. 

2. Исследовать показатели углеводного, липидного и гормонального обмена 

у детей с ожирением пре- и пубертатного возраста. 

3. Оценить роль свободных жирных кислот в развитии клинико-

метаболических нарушений у детей с ожирением. 

4. Определить роль ожирения в формировании метаболического синдрома у 

детей. 

5. Оценить эффективность медикаментозной и немедикаментозной 

коррекции выявленных клинических и метаболических нарушений у детей 

с ожирением. 
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Под наблюдением находилось 157 пациентов в возрасте от 7 до 17 лет. 

Основную группу составили 117 детей с избыточной массой тела и 

ожирением: мальчиков - 73 (62,4%), девочек - 44 (37,6%). В контрольную 

группу вошло 40 человек с нормальной массой тела: 20 мальчиков (50%) и 20 

девочек (50%). Средний возраст обследуемых составил 11,9±0,3 лет. 

В ходе решения первой задачи при сравнительном изучении 

генеалогического анамнеза у обследуемых групп выявлено достоверное 

преобладание в основной группе отягощённой наследственности по 

ожирению: ожирение у обоих родителей (II поколение) (52,1% и 20%, 

р<0,001), ожирение по обеим линиям родства (III-IV ближайшее к пробанду  

поколение) (71,8% и 47,5%, р<0,01); заболеваний сердечно-сосудистой 

системы - АГ у обоих родителей (17,1% и 5%, р<0,02), АГ у матери (23,9% и 

7,5%, р<0,005) и ССЗ по линии матери (32,5% и 17,5%,р<0,05) в сравнении с 

контролем. При изучении факторов прогенеза у отцов детей основной 

группы была установлена более высокая частота такого фактора риска как 

служба в ракетных войсках (17,1% и 2,5%, р<0,001).  

Изучение перинатального анамнеза показало, что течение настоящей 

беременности у матерей детей с ожирением в отличие от группы контроля 

достоверно чаще сопровождалось гестозом (28,2% и 7,5%, р<0,001), ХФПН 

(59% и 17,5%, р<0,001), гинекологической патологией (47,9% и 11,1%, 

р<0,001) и АГ (соответственно 24,8% и 10%, р<0,02); эти женщины чаще 

имели ОАА в виде бесплодия, эндометриоза, регрессионной беременности, 

трёх и более абортов по поводу предшествующих данной беременности 

(25,6% и 10%, р<0,01). Обращала на себя внимание высокая частота 

перенесённой хронической внутриутробной гипоксии у детей с ожирением 

(87,2% и 25%, р=0,000). Отмечено достоверное преобладание в основной 

группе рождение детей от преждевременных родов (8,5% и 0%, р<0,001) и от 

переношенной беременности (4,3% и 0%, р<0,02). 

Таким образом, оценка прогенеза, генеалогического и перинатального 

анамнеза установила, что риск развития ожирения у детей возрастает в 4 раза 
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при наличии ожирения у обоих родителей (OR=4,3; 95%ДИ [1,7÷11,3]), в 3 

раза  - ожирения в III-IV поколении к пробанду (OR=2,8; 95%ДИ [1,2÷6,3]), в 

4 раза – при наличии АГ у матерей (OR=3,8; 95%ДИ [1,0÷17,1]), в 8 раз, если 

их отцы служили в ракетных войсках (OR=8,0; 95%ДИ [1,1÷166,3]), в 3 раза 

при наличии у матерей ОАА (OR=3,1; 95%ДИ [1,0÷11,2]), в 20 раз при 

хронической внутриутробной гипоксии плода (OR=20,4; [7,6÷55,9]).  

Рост и развитие детей на первом году жизни, включая характер 

вскармливания, также имели различия в основной и контрольной группах. 

Анализируя темпы ФР детей на первом году жизни, было отмечено, что дети, 

которые впоследствии страдали ожирением, в трети случаев имели (30,8%) 

высокий рост (свыше 95‰) в возрасте 12 месяцев жизни. При оценке 

характера вскармливания на первом году жизни обнаружено, что дети 

основной группы имели высокий удельный вес искусственного 

вскармливания (39,3% и 15%, р<0,001). Обращало на себя внимание, что 

16,2% детей с ожирением имели дефекты кормления в виде раннего и 

непоследовательного введения прикорма – до 4 месяцев жизни. Таким 

образом, было доказано, что риск развития ожирения имел тесную связь с 

показателями длины тела в возрасте одного года свыше 95‰ (OR=4,0; 

95%ДИ [1,2÷14,3]) и ранним введением прикорма (OR=7,5; [1,0÷156,7]). 

Клиническая характеристика пациентов основной группы на момент 

проведения исследования показала, что наиболее частыми жалобами были 

повышенный аппетит (63,2%), головная боль (61,5%), жажда (60%). Кроме 

того отмечено, что половина пациентов с ожирением (50,4%) не 

рассматривали ожирение как заболевание, требующее лечения. Это означало, 

что мотивация на изменение образа жизни на лечение у большинства детей и 

их родителей была крайне низкая. 

На момент настоящего исследования при оценке ФР установлено, что у 

60,7% детей с ожирением ФР соответствовало паспортному возрасту, 35,0%  

детей опережали свой паспортный возраст, а 4,3% - отставали от паспортного 

возраста. Выявлено, что в основной группе существенно чаще встречались 
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дети с высоким линейным ростом (>95‰) в отличие от контроля (16,2% и 

2,5%, р<0,002), а анализ показателей длины тела с позиции расчёта SDS роста 

показал, что высокорослость (SDS роста более 2,0) чаще имела место у детей 

с ожирением (17,9% и 2,5%, р<0,001). Расчёт ассоциативных показателей 

позволил установить тесную связь между высокорослостью и наличием 

ожирения  (OR=8,5; 95%ДИ [1,1÷176,0]). 

По оценке степени полового развития установлено, что в основной и 

контрольной группе преобладали дети пубертатного возраста (61,5% и 60%). 

У 87,2% детей с ожирением уровень полового развития был своевременным 

и соответствовал паспортному возрасту. Дальнейшее обследование выявило 

наличие I степени ожирения у 24,8% детей (n=29), II степени – у 67,5% 

(n=79) и III степени ожирения - у 2,6% детей (n=3). Избыточную массу тела 

имели 5,1% детей (n=6). По результатам расчёта ИМТ (кг/м2) (Кетле - 2) 

установлено, что у 65,8% больных ожирением (n=77) ИМТ был выше 95‰, в 

22,2% случаев (n=26) – в диапазоне 85-95‰ как показатель избыточной 

массы и только у 12% детей (n=14) он был менее 85‰. Оценка массы тела 

при помощи разных методов  помогла установить, что дети находившиеся в 

диапазоне  85-95‰ (по ИМТ), уже имели согласно классификации Ю.А. 

Князева (1982) I степень ожирения. Расчёт индекса ОТ/ОБ показал, что 

большинство детей основной группы (89,7%) имели АО, который, по мнению 

ряда исследователей (S.E. Barlow, 1998; Т.С. Хоботкова, 2006), является 

независимым фактором риска развития ССЗ  и МС.  

Установлена тесная связь между наличием абдоминального типа 

ожирения и высокорослостью (OR=5,5; 95%ДИ [1,1÷32,0]), означающая, что 

частота развития АО существенно возрастает при наличии у детей 

высокорослости. 

Отличительной особенностью клинической картины у детей с 

ожирением было наличие клинического маркёра инсулинорезистентности -

аcantosis nigricans, который встречался у 66,7% пациентов (n=78). У 12,8% 

детей была выявлена АГ, из них 6 человек, или 40% находились в 
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препубертатном возрасте, соответственно 9 человек (60%) – в пубертатном 

возрасте. Была установлена прямая связь между высокорослостью и АГ 

(r=0,57; р<0,001), выраженностью АО и АГ (r=0,48; р<0,03). 

Решение второй задачи предусматривало оценку состояния углеводного 

обмена. Нарушения углеводного обмена имели место у 57,3% детей с 

ожирением. Из всех обследуемых с ожирением 6,8% детей имели нарушения 

в виде гликемии натощак, 10,3% - нарушение толерантности к глюкозе,  

17,1% - высокого базального уровня ИРИ. У половины детей с ожирением – 

49,6%,-выявлены повышенные значения индекса HOMA-R, что 

свидетельствовало о наличии у них инсулинорезистентности. Показано, что 

риск развития ИР возрастает практически в 19 раз при наличии у детей 

ожирения (OR=18,6; 95% ДИ [4,1÷117,5]). Обращало на себя внимание, что 

дети с избыточной массой тела в трети случаев (33,3%) имели нарушение 

толерантности к глюкозе и в 16,7% - ИР. Была доказана прямая зависимость 

между увеличением степени ожирения и нарастанием значений 

постпрандиальной гликемии, ИРИ (базального и стимулированного) и 

индекса HOMA-R. Показано, что с увеличением степени ожирения 

существенно возрастала частота встречаемости ИР: при I степени ожирения 

риск развития ИР у детей возрастал в 10 раз (OR=10; 95%ДИ [1,8÷73,9]), при 

II степени - в 25 раз (OR=25,2; 95% ДИ [5,4÷162,0]), при III степени - в 38 раз 

(OR=38; 95% ДИ [1,6÷1967,1]) 

У детей с ожирением, находившихся в пубертатном возрасте, выявлены 

более высокие показатели базального ИРИ (19,4±1,3 и 13,3±1,0; р<0,001), 

стимулированного ИРИ (81,8±6,6 и 61,3±6,4; р<0,04), более высокий и 

превышающий нормативные значения индекс HOMA-R (4,0±0,3 и 2,9±0,2; 

р<0,002) по сравнению с детьми препубертатного возраста. Установлено, что 

вступление детей с ожирением в пубертат в 2,5 раза увеличивало риск 

развития ИР (OR=2,5; 95%ДИ [1,1÷5,9]). Обращал на себя внимание 

достоверно более высокий индекс HOMA-R в пубертате у детей с 

нормальной массой тела в сравнении с препубертатом, что подтверждало 
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существующие данные о наличии физиологической ИР в пубертатном 

возрасте [1]. В ходе исследования было отмечено, что дети с высоким 

базальным уровнем ИРИ, независимо от уровней гликемии, имели в 100% 

случаев ИР. Показано, что относительный риск развития ИР при ожирении 

увеличивался в 2,6 раза, если ребёнок имел высокий базальный уровень ИРИ 

(RR=2,6; 95%ДИ [1,9±3,2]). Изучение показателей углеводного обмена во 

взаимосвязи с клиническими проявлениями выявило прямую связь между 

наличием АГ и  уровнем базального ИРИ (r=0,48; р<0,01), индексом HOMA-

R (r=0,67; р=0,000) у детей с ожирением. 

Исследование липидного обмена у детей с ожирением установило, что 

средние уровни основных фракций липидного спектра - OXC, ТГ, ХС-ЛПНП, 

ХС-ЛПВП и ИА находились в пределах рекомендуемых референсных 

значений. В отличие от детей с нормальной массой тела дети с ожирением 

имели достоверно более высокий уровень ТГ, ХС-ЛПОНП, ИА и низкий 

уровень ХС-ЛПВП.  

Доказана прямая связь между нарастанием степени ожирения и уровнем 

ТГ, ХС-ЛПОНП, СЖК, ИА и обратная связь - с уровнем ХС-ЛПВП. Нами 

доказано, что дети с ожирением подвержены высокому риску формирования 

процессов атерогенеза. Так, установлено, что если дети имели ожирение, то 

вероятность гипоальфахолестеринемии возрастала практически в 6 раз 

(OR=5,98; 95% ДИ [1,29÷38,25]); при наличии  II степени ожирения уже 

возрастала в 8 раз (OR=8,29; 95% ДИ [1,74÷54,03]). При этом наибольшему 

риску были подвержены девочки, что подтверждалось достоверным 

снижением  фракции ХС-ЛПВП и повышением ИА в сравнении с девочками, 

имевшими нормальную массу тела. Кроме того, было выявлено, что в 

пубертатном периоде частота гипоальфахолестеринемии достоверно 

повышалась по сравнению с контролем (27,8% и 8,3%, р<0,02). Таким 

образом, находясь в периоде пубертатного развития, шанс иметь низкие 

значения ХС-ЛПВП возрастает в 6 раз у детей с ожирением в сравнении с 

детьми с нормальной массой тела (OR=5,8; 95% ДИ [1,1÷40,7]). 



123 

Одним из показателей, характеризующих липидный обмен, является 

концентрация СЖК в сыворотке крови. Средний уровень СЖК у детей с 

ожирением превышал как существующие нормативы, так и данные у детей с 

нормальной массой тела. Выявлено нарастание значений СЖК с увеличением 

степени ожирения. Установлена более высокая частота избытка СЖК у детей 

с ожирением (95,7% и 45%, р=0,000). Девочки с ожирением в 2 раза чаще 

имели высокие уровни СЖК, чем  мальчики (100% и 58,1%, р=0,000). 

Обнаружено, что у всех детей (100%) с избыточной массой тела имели место 

высокие значения СЖК при отсутствии других нарушений в жировом 

обмене. Таким образом, установлена тесная связь между наличием ожирения 

и уровнем СЖК  (OR=27,3; 95%ДИ [8,3÷95,7]), что позволяет рассматривать 

высокие концентрации СЖК как маркёр прогрессирования ожирения у детей.  

Показано, что индекс СЖК/ТГ, означающий уравновешенность 

процессов липолиза и липогенеза, начинает снижаться при II степени 

ожирения у детей, находящихся в периоде пубертата. Это свидетельствует о 

преобладании интенсивности процессов липогенеза над процессами 

липолиза у данной категории пациентов с ожирением. 

Изучение особенностей липидного обмена во взаимодействии с 

клиническими проявлениями выявило положительные связи между 

артериальной гипертензией и коэффициентом индекса атерогенности (r=0,49; 

р<0,048); АГ и уровнем СЖК (r=1,0; р=0,000), увеличением абдоминального 

жира и уровнем триглицеридов (r=0,61; р<0,001); увеличением 

абдоминального ожирения и уровнем СЖК (r=0,76; р=0,000), 

высокорослостью и уровнем СЖК (r=0,66; р<0,01); высокорослостью и 

триглицеридами (r=0,60; р<0,001). Выявлена тесная связь между высоким 

уровнем СЖК и вероятностью формирования аcantosis nigricans (OR=10,9; 

95% ДИ [2,9÷48,0]). 

Изучение взаимодействия липидного и углеводного обмена показало, 

что с нарастанием уровня СЖК увеличиваются показатели базального ИРИ 

(r=0,53; р=0,02), стимулированного ИРИ (r=1,0; р=0,02) и индекса HOMA-R 
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(r=0,72; р=0,000). Показано, что если дети имели повышение концентрации 

СЖК в сыворотке крови, то риск развития инсулинорезистентности 

возрастал в 6 раз (OR=6,25; 95%ДИ [1,67÷27,49]). Это позволяет говорить о 

том, что повышенные уровни СЖК являются фактором риска развития ИР. В 

свою очередь, инсулинорезистентность тесно ассоциируется с низким 

уровнем ХС-ЛПВП (OR=4,28 95% ДИ [1,6÷11,8]). Суммируя 

вышеизложенное можно предположить, что повышенные уровни СЖК 

опосредованно, через ИР, могут индуцировать атерогенез, в основе которого 

лежит гипоальфахолестеринемия и гипертриглицеридемия. Обнаружено, что 

при наличии гипертриглицеридемии  у детей с ожирением вероятность 

формирования инсулинорезистентности увеличивается почти в 5 раз 

(OR=4,82; 95%ДИ [1,10÷24,10]). Представленные результаты позволяют 

считать, что дети с повышенным уровнем СЖК в сыворотке крови 

составляют группу высокого риска формирования СД 2 типа и раннего 

развития атеросклероза, особенно в период пубертатного возраста.  

 С целью определения роли ожирения в формировании метаболического 

синдрома все дети с ожирением (основная группа) были разделены на две 

группы. Первую группу (I) составили 25 детей с МС согласно критериям IDF 

(2007 г.), адаптированных для детей [209, 243, 245]. Во вторую группу  (II) - 

группу сравнения, - вошли 92 ребёнка без МС. Третью группу составили 40 

человек с нормальной массой тела.  

Частота встречаемости МС среди обследованных детей с ожирением 7-

17 лет составила 21,4%. Было показано, что среди детей с МС 8% имели 

избыточную массу тела, что диктует необходимость более пристального 

отношения к детям c избыточной массой тела и/или I степенью ожирения на 

предмет формирования у них МС.  

Клинический анализ показал более высокую частоту встречаемости 

высокорослости (SDS роста более 2,0), acantosis nigricans, АГ, II и III степени 

ожирения в I группе, чем в группе сравнения. Таким образом, расчёт 

ассоциативных показателей подтвердил высокую значимость 
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высокорослости (OR=3,9; 95%ДИ [1,2÷12,1]), II и III степени ожирения 

(OR=5,26; 95%ДИ[1,08÷34,82]), acantosis nigricans (OR=6,9; 95%ДИ 

[2,1÷25,3]), артериальной гипертензии (OR=17,5; 95%ДИ [4,2÷76,4]) как 

клинических маркёров МС при ожирении у детей. 

Установлена достоверно более высокая частота встречаемости среди 

детей с метаболическим синдромом НГН, НТГ, базальной 

гиперинсулинемии, стимулированной гиперинсулинемии. Для верификации 

значений стимулированного ИРИ у детей с ожирением 7-17 лет разработаны 

нормативы стимулированного ИРИ, основанные на расчёте средней 

арифметической и двух стандартных отклонений: M±m=33,3±59,6 мМЕ/л. 

Таким образом, стимулированная гиперинсулинемия диагностировалась нами 

при значениях ИРИ свыше 91,9 мМЕ/л. Кроме того, у детей с МС в 96% 

случаев была диагностирована ИР в отличие от детей группы сравнения (37%, 

р=0,000). Отмечено, что дети с МС уже в препубертатном возрасте имели в 

100% случаев ИР. Среди нарушений липидного обмена выявлено 

преобладание у детей с МС в сравнении с детьми без МС 

гипертриглицеридемии и гипоальфахолестеринемии. Таким образом, расчёт 

ассоциативных показателей подтвердил высокую значимость НГН и НТГ 

(OR=5,47; 95%ДИ [1,7÷17,5]), базальной гиперинсулинемии (OR=5,4; 95% 

ДИ [1,7÷17,5]), стимулированной гиперинсулинемии (OR=3,90; 95%ДИ 

[1,4÷10,9])), инсулинорезистентности (OR=40,7 95%ДИ [5,5÷848,9]), 

гипертриглицеридемии (OR=23,5; 95% ДИ [3,7÷159,7]), 

гипоальфахолестеринемии (OR=11,8; 95% ДИ [3,9÷37,6]) как маркёров МС у 

детей с ожирением.  

Также установлено, что вступление в пубертатный возраст детей с 

ожирением, но не имеющих МС, увеличивает вероятность развития ИР 

практически в 6 раз (OR=5,69; 95% ДИ [1,76÷19,58]). Это доказывает, что 

вступление в пубертат у этих детей является фактором риска развития ИР, 

и,возможно, в дальнейшем метаболического синдрома. 

Для детей с МС характерным являлся достоверно более низкий 
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показатель СЖК/ТГ, означающий преобладание процессов липогенеза над 

процессами липолиза в сравнении с детьми без МС.  

На основании проведённого исследования предложена схема 

клинических и лабораторных взаимосвязей у детей с ожирением (рис. 14). 

С целью оценки эффективности медикаментозной и немедикаментозной 

коррекции выявленных метаболических нарушений у детей с ожирением 

были сформированы три группы пациентов, сопоставимых по возрасту, полу 

и клинико-лабораторным показателям. В первой группе (I) (n=15) назначали 

препарат группы бигуанидов (метформин) в суточной дозе 1003,8±107,9 мг в 

течение 6 месяцев на фоне проведения этапной диетотерапии с расширением 

физической нагрузки. Во второй группе (II) (n=15) детям назначалась этапная 

диетотерапия, физическая нагрузка; в данной группе обязательным условием 

было наличие положительной мотивации семьи и пациента на снижение 

избыточной массы тела. В контрольную группу (III) вошло 15 человек, не 

получавших лечения. Средний возраст детей в I группе составил 13,2±0,4 лет,  

во II группе – 12,8±0,9 лет, в III - 12,1±0,6 лет.  

Контрольное исследование клинических и лабораторных показателей 

осуществлялось перед началом и после лечения через 6 месяцев. В ходе 

динамического наблюдения всем детям ежемесячно проводились осмотры; 

назначалась этапная диетотерапия (Князев Ю.А., 1982; Картелишев А.В., 

2008; Боровик Т.Э., Ладодо К.С., 2008; Тутельян В.А., Конь И.Я., 2009), 

давались рекомендации по физической активности и правильному ведению 

пищевых дневников.  

В I группе показана эффективность метформина на фоне диетотерапии  

и дозированной физической нагрузки в виде снижения индекса ОТ/ОБ 

(соответственно 1,0±0,01 и 0,9±0,03 р<0,03), постпрандиальной гликемии 

(6,7±0,4 и 5,9±0,3, р<0,04), стимулированного ИРИ (125,7±20,2 и 86,0±22,9, 

р<0,04) и нормализации уровня СЖК (0,7±0,1 и 0,5±0,1, р<0,02). Полученные 

данные позволяют предположить, что под действием метформина 

происходило ингибирование липолиза, уменьшение поступления СЖК в
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Рис. 14. Схема клинических и лабораторных взаимодействий у детей с ожирением 

Примечание:                   положительная связь;               отрицательная связь;                 связь, выраженная ч/з OR;             

связи, показывающие роль СЖК в обмене 
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печень и синтеза эндогенных ЛП, что в свою очередь приводило к снижению 

уровня СЖК.  

У детей II группы на фоне традиционных методов коррекции – 

диетотерапии, изменения образа жизни с расширением физической 

активности и положительной мотивации родителей и самих пациентов на 

снижение избытка веса произошло достоверное улучшение лабораторных 

показателей в виде снижения постпрандиальной гликемии (6,5±0,4 и 5,6±0,3, 

р<0,03), базального уровня ИРИ (19,5±3,3 и 12,7±1,7, р<0,01) и нормализации 

индекса HOMA-R (4,5±1,0 и 2,7±0,4, р<0,001). 

Оба метода коррекции у детей с ожирением позволили уменьшить 

абсолютный риск высокого уровня СЖК (соответственно на 66,7%, р=0,000  

и 53,3%, р=0,000 в I и II группах наблюдения). Установлено, что на фоне 

коррекции метформином вероятность снижения уровня СЖК увеличивается 

в 28 раз (OR=28;95%ДИ [2,4÷759,9]); на фоне стандартных методов лечения 

(этапная диетотерапия с физической нагрузкой и положительная мотивация 

родителей и их детей) – увеличивается в 16 раз (OR=16,0; 95%ДИ [1,42÷416,9]). 

Таким образом, ожирение у детей характеризует определённый 

комплекс анамнестических, клинических и метаболических нарушений 

позволяющих расценивать их как факторы риска и предикторы 

формирования ожирения и связанного с ним метаболического синдрома  у 

детей в возрасте от 7 до 17 лет. Результаты коррекции выявленных 

нарушений свидетельствуют о высокой эффективности медикаментозных и 

немедикаментозных способов в улучшении и нормализации клинических 

(абдоминальное ожирение) и лабораторных показателей углеводного и 

липидного обмена при ожирении.  

Доказано, что стандартные подходы к лечению ожирения в виде этапной 

диетотерапии, дозированной физической нагрузки, положительной 

мотивации родителей и самих пациентов на снижение избыточного веса не 

теряют своего практического значения и в ряде случаев должны оставаться 

приоритетными при оценке выбора современных методов терапии ожирения. 
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ВЫВОДЫ 

1. Основными факторами риска формирования ожирения у детей пре-и 

пубертатного возраста являются ожирение у обоих родителей, ожирение 

в III–IV поколении, артериальная гипертензия у матери, отягощённый 

акушерский анамнез, хроническая внутриутробная гипоксия плода, 

раннее введение прикорма на первом году жизни (до 4 месяцев) и 

высокие показатели длины тела в возрасте 12 месяцев жизни (более 

95‰). 

2. У большинства детей с избыточной массой тела и ожирением 

диагностированы нарушения углеводного (57,3%) и липидного (96,6%) 

обмена. Установлена прямая связь между увеличением степени ожирения 

и нарушениями углеводного (постпрандиальная гликемия, базальная и 

стимулированная гиперинсулинемия, индекс HOMA-R) и липидного (ТГ, 

ХС-ЛПОНП, СЖК, ИА,  ХС-ЛПВП) обменов. 

3. У 49,6% детей с ожирением выявлена инсулинорезистентность, риск 

которой существенно возрастает с увеличением степени ожирения 

(AR%=29,5-61,7, p<0.001), при вступлении детей в пубертатный возраст 

(OR=2,5; 95% ДИ [1,1÷5,9]) и при наличии гипертриглицеридемии 

(OR=4,8; 95% ДИ [1,1÷24,1]).  

4. Дети с ожирением в условиях инсулинорезистентности (OR=3,3; 95%ДИ 

[1,2÷9,3]) подвержены высокому риску формирования процессов 

атерогенеза (OR=5,98;95%ДИ [1,2÷38,2]) наиболее выраженному у детей 

пубертатного возраста (OR=5,8; 95%ДИ [1,1÷40,7]). 

5. У 95,7% детей с ожирением выявлена повышенная концентрации СЖК, 

что позволяет считать высокий уровень СЖК в сыворотке крови 

маркёром прогрессирования ожирения у детей пре- и пубертатного 

возраста (OR=27,3; 95%ДИ[8,3÷95,7]). Доказана роль высокого уровня 

СЖК  в развитии инсулинорезистентности у детей с ожирением (OR=6,2; 

95%ДИ [1,6÷27,4]).  

6. Дополнительными критериями МС у детей с ожирением пре- и 
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пубертатного возраста следует считать высокорослость (SDS роста более 

2,0) (OR=3,9; 95%ДИ [1,2÷12,1]), acantosis nigricans (OR=6,9; 95%ДИ 

[2,1÷25,3]), II и III степень ожирения (OR=5,3; 95%ДИ [1,1÷34,8]), 

базальную (OR=5,5; 95%ДИ [1,7÷17,5]) и стимулированную (OR=3,9; 

95%ДИ [1,4÷10,9]) гиперинсулинемию, инсулинорезистентность 

(OR=40,7; 95%ДИ [5,5÷848,9]). 

7. Этапная диетотерапия, физическая нагрузка и положительная мотивация 

на снижение избыточного веса пациента и семьи позволяют эффективно 

снизить уровень постпрандиальной гипергликемии, базальной 

гиперинсулинемии, концентрацию СЖК и нормализовать индекс HOMA-

R. Назначение метформина в течение 6 месяцев позволяет эффективно 

уменьшить абдоминальное ожирение и улучшить показатели углеводного 

и липидного обмена: снизить постпрандиальную гликемию, 

стимулированную гиперинсулинемию и нормализовать уровень СЖК в 

сыворотке крови. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. В группу риска по развитию ожирения должны быть отнесены дети с 

отягощённой наследственностью  по ожирению и ССЗ; дети, перенесшие 

хроническую внутриутробную гипоксию, имевшие ускоренные темпы 

роста на первом году жизни, а также нерациональное вскармливание - 

ранее введение искусственных молочных смесей и прикорма. 

2. С целью ранней диагностики и прогнозирования метаболических 

нарушений у детей с избыточной массой тела и ожирением необходимо 

внедрить в работу лечебно-профилактических учреждений первичного 

звена определение в сыворотке крови уровня СЖК и базального ИРИ.  

3. Детей с избыточной массой тела и ожирением при вступлении в 

пубертатный возраст необходимо рассматривать как группу высокого 

риска по формированию инсулинорезистентности и 

гипоальфахолестеринемии. 

4. В диагностике метаболического синдрома у детей наряду с 

существующими критериями IDF (2007) следует дополнительно 

использовать высокие значения индекса HOMA-R, показатели  

стимулированного ИРИ свыше 91,9 мМЕ/л и SDS роста свыше 2,0. 

5. Этапная диетотерапия в комплексе с расширенной физической нагрузкой, 

обязательной положительной мотивации семьи на снижение избыточного 

веса ребёнка, являются приоритетными при оценке выбора современных 

методов терапии ожирения. Назначение метформина у детей с ожирением 

наиболее оправдано в случае отсутствия или низкой комплаентности 

пациентов (родителей). 
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