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Введение 

Ожирение в настоящее время относится к глобальным заболеваниям. 

Тревожным является рост распространенности ожирения среди детей и подростков 

[49; 62].  

Ожирение связано с различными метаболическими нарушениями. Комплекс 

взаимосвязанных гормонально-метаболических нарушений, приводящих к 

развитию ряда заболеваний (артериальная гипертензия, сахарный диабет, 

атеросклероз) объединен исследователями в метаболический синдром (МС)[2; 

212]. Многие патогенетические механизмы формирования данного 

симптомокомплекса остаются малоизученными.  

В настоящее время нет единой классификации МС. Разработаны критерии 

для диагностики МС NCEP и IDF, где основополагающим патогенетическим 

механизмом является абдоминальное ожирение [40; 70; 75; 237]. 

Одной из первых критерии МС в 1998 г. сформулировала рабочая группа 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), по которой основным 

патогенетическим звеном развития метаболических нарушений является 

инсулинорезистентность (ИР) [91; 117]. Компенсаторная гиперинсулинемия 

поддерживает некоторое время углеводный обмен в норме, но в дальнейшем 

способствует развитию метаболических и органных нарушений, приводящих к 

развитию сахарного диабета 2 типа (СД 2) и сердечно-сосудистых заболеваний [58; 

82]. 

В условиях инсулинорезистентности происходит снижение утилизации 

глюкозы в мышцах и увеличение продукции глюкозы печенью [14; 30]. Все это 

способствует развитию гипергликемии и переходу в СД2. В первую очередь 

нарушается первая фаза секреции инсулина. 

У детей с ожирением отмечается снижение функции β-клеток еще до 

появления нарушения углеводного обмена. При развитии нарушения 

толерантности к углеводам (НТГ) диагностируется еще большее снижение 

секреции инсулина [235]. У взрослых пациентов процесс перехода от 
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«преддиабета» (нарушение гликемии натощак, нарушение толерантности к 

углеводам) в среднем составляет 5-10 лет. У детей наблюдается более раннее 

начало СД 2 и агрессивное течение заболевания [224]. В исследованиях показано, 

что у пациентов молодого возраста с СД 2 функции β-клетки снижается примерно 

на 15% в год [271]. 

Доказанным эффектом в лечении ИР обладает препарат из группы 

бигуанидов – метформин, который повышает чувствительность тканей организма к 

инсулину. Метформин наиболее безопасный и эффективный препарат в лечении 

нарушений углеводного обмена у детей с 10-летнего возраста [30]. 

Метаболические нарушения у подростков с ожирением требуют 

дальнейшего изучения, для своевременной диагностики изменений и их коррекции. 

 

Цель исследования: установить клинико-метаболические и гормональные 

особенности формирования ранних нарушений углеводного обмена для 

оптимизации диагностического и лечебного алгоритма у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением. 

 

Задачи исследования: 

1. Изучить частоту встречаемости ранних нарушений углеводного 

обмена с использованием перорального и внутривенного глюкозотолерантного 

тестов и установить особенности клинико-анамнестических, биохимических и 

гормональных данных, ассоциированных с нарушениями углеводного обмена у 

подростков с экзогенно-конституциональным ожирением. 

2. Выявить особенности секреции β-клетки и параметров 

чувствительности к инсулину, а также состояние β-клеточного аутоиммунитета у 

подростков с экзогенно-конституциональным ожирением с нарушением и без 
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нарушений углеводного обмена, верифицированных по результатам внутривенного 

и перорального глюкозотолерантного тестов.  

3. Определить клинико-анамнестические, биохимические и 

гормональные предикторы ранних нарушений углеводного обмена, выявленных по 

результатам внутривенного глюкозотолерантного теста для расширения показаний 

к терапии метформином у подростков с экзогенно-конституциональным 

ожирением. 

4. Оценить эффективность 6-месячного курса терапии метформином с 

использованием внутривенного глюкозотолерантного теста и установить наиболее 

значимые механизмы его эффектов на изучаемые параметры кинетики глюкозы в 

тесте (динамика гликемии и H-индекс, k-индекс, интервал pN). 

5. Оптимизировать алгоритм диагностики ранних нарушений 

углеводного обмена и мониторинга эффективности их медикаментозной терапии у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением. 

 

Научная новизна 

Впервые показано, что в основе ранних нарушений углеводного обмена у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением по данным 

внутривенного глюкозотолерантного теста лежит: снижение 

глюкозостимулированной секреции инсулина в первую фазу (на 3-ей и 5-ой минуте 

теста), снижение утилизации глюкозы периферическими тканями (k-индекс) и 

увеличение степени тяжести метаболических нарушений (интервал pN). 

Клиническими и биохимическими предикторами ранних нарушений 

углеводного обмена по данным внутривенного глюкозотолерантного теста у 

подростков с экзогенно-конституциональным ожирением являются: отягощенность 

семейного анамнеза по ожирению и/или сахарному диабету типа 2, 

продолжительность грудного вскармливания менее 3-х месяцев, уровень гликемии 
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натощак ≥5,5 ммоль/л, гиперурикемия ≥0,345 ммоль/л, липоматоз поджелудочной 

железы по данным ультразвукового исследования. 

Впервые у подростков с конституционально-экзогенным ожирением 

представлена динамика показателей нарушений углеводного обмена по данным 

внутривенного глюкозотолерантного теста после 6-месячного курса терапии 

метформином в дозе 850 мг в сутки в виде увеличения секреции инсулина, 

увеличения утилизации глюкозы периферическими тканями (k-индекс), снижения 

гликемии, снижение степени тяжести метаболических нарушений (интервал pN). 

 

Практическая значимость 

Оптимизирован алгоритм диагностики ранних нарушений углеводного 

обмена у подростков с конституционально-экзогенным ожирением, включающий 

клинические данные (отягощенность семейного анамнеза по ожирению, 

сахарному диабету типа 2, продолжительность грудного вскармливания менее 3-х 

месяцев), биохимические показатели (уровень мочевой кислоты, гликемии 

натощак) и данные ультразвукового обследования органов брюшной полости 

(липоматоз поджелудочной железы), что позволит расширить показания к 

проведению медикаментозной коррекции выявленных нарушений метформином, 

без проведения внутривенного глюкозотолерантного теста.  

Доказана эффективность терапии метформином в дозе 850 мг в сутки у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением и нарушениями 

углеводного обмена по данным внутривенного глюкозотолерантного теста в виде 

снижения гликемии, увеличения уровня инсулина в первую фазу секреции, 

увеличения утилизации глюкозы периферическими тканями (k-индекс), снижения 

степени тяжести метаболических нарушений (интервал pN). 

Обоснована перспективность использования внутривенного 

глюкозотолерантного теста для мониторинга фармакологических и не 
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фармакологических методов лечения нарушений углеводного обмена у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением. 

 

Положения, выносимые на защиту 

1. Ранние нарушения углеводного обмена, выявляемые по 

результатам проведения перорального и внутривенного глюкозотолерантного 

тестов регистрируются у 17-19% подростков с конституционально-экзогенным 

ожирением. Ведущие механизмы в развитии нарушений углеводного обмена у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением - снижение 

утилизации глюкозы периферическими тканями (k-индекс), снижение уровня 

инсулина в первую фазу секреции по данным внутривенного 

глюкозотолерантного теста. Предиктором развития нарушений углеводного 

обмена у подростков с конституционально-экзогенным ожирением является 

комплекс клинических и лабораторно-инструментальных параметров: 

отягощенный наследственный анамнез по ожирению и сахарному диабету 2 

типа, период грудного вскармливания менее 3 месяцев, а также - уровень 

гликемии натощак ≥5,5 ммоль/л, гиперурикемия ≥0,345 ммоль/л, 

эхоскопические признаки липоматоза поджелудочной железы.  

2. У подростков с конституционально-экзогенным ожирением и 

нарушениями углеводного обмена терапия метформином в дозе 850 мг в сутки 

в течение 6 месяцев позволяет восстановить секрецию инсулина, увеличить 

утилизацию глюкозы периферическими тканями (k-индекс), снизить степень 

метаболических нарушений (интервал pN) по результатам внутривенного 

глюкозотолерантного теста.  
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Апробация результатов 

Основные результаты исследования доложены на III сибирском съезде 

эндокринологов с международным участием «Эндокринология Сибири» 18-20-

февраля 2009 г. Красноярск, XVI российском национальном конгрессе «Человек и 

лекарство», 6-10 апреля 2009 г. Москва, VII Всероссийская научно-практическая 

конференция «Приоритетный национальный проект «Здоровье», задачи детской 

эндокринологии в его реализации» 1-2 июня 2009 г. Санкт-Петербург, IV 

межрегиональной научно-практической конференции с международным участием 

«Современная эндокринология: междисциплинарный подход к диагностике и 

лечению» 2014 г Томск, 24 июня 2015 г. стендовый доклад на VI съезде 

кардиологов Сибирского федерального округа с международным участием г. 

Томск. По результатам исследования опубликовано 9 печатных работ, из них 4 

статьи в журналах, включенных в перечень Российских рецензируемых научных 

журналов и изданий для опубликования основных научных результатов 

диссертаций.  
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Глава 1. Обзор литературы 

1.1 Эпидемиология ожирения у детей и подростков 

На сегодняшний день ожирение представляет собой актуальную проблему 

для всего мира, что связано с его прогрессивным распространением. Эксперты ВОЗ 

предполагают двукратное увеличение количества лиц с ожирением к 2025 г. по 

сравнению с 2000 г. С 1980 г по 2014 г. заболеваемость ожирением увеличилась в 

два раза среди взрослого населения (11% мужчин и 15% женщин). На сегодняшний 

день более половины миллиарда человек на планете имеют лишнюю массу тела 

[63; 156; 157]. Самая высокая распространенность избыточной массы тела и 

ожирения в Северной и Южной Америке (61% с избыточной массой тела и 27% с 

ожирением) и самая низкая в Юго-Восточной Азии (22% с избыточной массой тела 

и 5% с ожирением)[156]. В России более 50% взрослого населения имеют 

избыточную массу тела, около 30% страдают ожирением той или иной степени [77; 

157]. Несмотря на пропаганду здорового образа жизни и рационального питания, 

отмечается дальнейший рост заболеваемости ожирением [234; 259]. Избыточная 

масса признана одним из основных факторов риска развития многих заболеваний, 

таких как сахарный диабет, артериальная гипертензия, ишемическая болезнь 

сердца, заболевания печени и желчного пузыря и многих других [60, 112; 140; 160]. 

Крайне важной проблемой в педиатрии является резкий рост частоты 

ожирения — основного клинического компонента МС [52; 194; 246]. По данным 

ВОЗ избыточный вес и ожирение у детей достигли пропорций эпидемии и, 

особенно, в промышленно развитых странах [157]. В Европе лишний вес 

наблюдается у 10-30% детей 7-11 лет и у 8-25% подростков 14-17 лет. Среди 

мальчиков и девочек в возрасте 11 лет самая высокая распространенность 

избыточной массы тела отмечается в Греции (33%), Португалии (32%), Ирландии 

(30%) и Испании (30%), а самая низкая – в Нидерландах (13%) и Швейцарии (11%) 

[55]. У мальчиков фиксируется более высокая распространенность избыточного 

веса и ожирения, чем у девочек, почти во всех странах и во всех возрастах. 
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В 2004 г. ВОЗ оценила - приблизительно 22 миллиона детей в возрасте до 

пяти лет имеют избыточный вес или ожирение [157]. В 2013 г. уже 43 миллиона 

детей (6,3%) в возрасте до 5 лет имели избыточный вес [192]. Таким образом, 

распространенность избыточного веса и ожирения у детей в возрасте до 5 лет 

увеличилась с 5% 2000 г до 6% в 2010 году и 6,3% в 2013 году [192]. По прогнозам 

ВОЗ к 2025 году при сохранении такой динамики роста ожидаемая заболеваемость 

ожирением у детей в возрасте до 5 лет достигнет 11%. Согласно отчету 

Международной целевой группы по вопросам ожирения (IOTF), по крайней мере, 

10 % школьников в возрасте 5 - 17 лет страдают ожирением, что означает, что 

общее их количество достигает 155 миллионов детей. Приблизительно 30-45 

миллионов из них имеют избыточный вес, составляя 2-3 % детей в мире в возрасте 

5-17 лет [199]. По данным исследований, в США частота избыточной массы тела у 

детей в возрасте от 2 до 5 лет составляет 22,6% и увеличивается до 31% среди 

детей и подростков от 6 до 19 лет, в частности, 16,9% среди подростков 12-19 лет 

[115; 215; 227]. В странах с низким и средним уровнем доходов за последние 10 лет 

растет распространенность детского ожирения; по оценке ВОЗ в 2015 г. этот 

коэффициент достигнет 11%, что приближается к распространенности в странах с 

высоким уровнем доходов (12%) [55]. 

Распространенность ожирения среди подростков выше, чем среди детей 

дошкольного возраста. 

Отмечается увеличение количества тучных детей и в нашей стране. По 

данным литературы, распространенность ожирения среди детского населения в 

России колеблется от 3-5% до 20% [33; 63]. 

Огромная медико-социальная значимость самого ожирения, а также 

заболеваний, связанных с ожирением, манифестирующих в детском возрасте, 

определяет актуальность дальнейших исследований в этом направлении.  

Раньше детское ожирение встречалось редко, а также отсутствовали 

реальные доказательства связи между наличием ожирения в детском возрасте и 

ожирением у взрослых. В настоящее время доказано, что степень устойчивости 

значений массы тела с детского до подросткового возраста повышается в 4 раза 
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[115]. Большинство детей и подростков, имеющих избыточную массу и ожирение, 

сохраняют её и во взрослом возрасте [1; 63; 214; 222].  

1.2 Классификация ожирения у детей и подростков 

Ожирение по ВОЗ определяется как патологическое или избыточное 

накопление жира, представляющее риск для здоровья.  

Общепринятой классификации ожирения у детей в настоящее время нет. У 

лиц старше 18 лет диагноз ожирения основан на расчёте индекса массы тела 

(ИМТ), для которого есть нормативные показатели в формуле (1). 

ИМТ= масса тела(кг)/рост(м)
2
             (1) 

У детей и подростков младше 18 лет используются возрастные нормативы 

(перцентильные таблицы и их кривые) [52; 142]. Имеются разногласия по вопросу 

о том, при каком значении ИМТ следует ассоциировать с избыточной массой тела 

и ожирением, соответствующем 90-му или 95-ому перцентилю. По последним 

рекомендациям ИМТ выше 85 перцентиля расценивается как избыточная масса 

тела, выше 95 перцентиля – как ожирение [52; 63; 157].  

В 2000 г. были опубликованы половые и возрастные пороговые точки (Cole 

et al.) соответствующие международным стандартам для детей от 2 до 18 лет [142].  

В 2006 году ВОЗ предложена классификация избытка массы тела и 

ожирения у детей по данным стандартных отклонений ИМТ (z-score). В них 

учитывается рост, масса тела, пол и возраст ребенка. Нормальная масса тела 

соответствует значениям ± 1,0 SDS ИМТ, избыточная масса тела от +1,0 до +2,0 

SDS ИМТ и ожирение равный или более +2,0 SDS ИМТ [26, 63, 121]. 

Существует несколько классификаций ожирения у детей и подростков. 

Ранее в РФ пользовались широко распространенной и удобной классификацией 

Ю.А.Князева (1982г.) (Таблица 1). 
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Таблица 1 - Классификация ожирения у детей и подростков (по Ю.А. 

Князеву (1982г.) 

1. Первичное ожирение: 

A. экзогенно-конституциональное; 

     В.   алиментарное. 

2. Вторичное ожирение: 

A. церебральное; 

B. гипоталамическое; 

C. эндокринное (гипофизарное, тиреогенное, 

надпочечниковое, гипогенитальное). 

3. Смешанное ожирение. 

4. Редкие формы ожирения. 

 

По степени ожирения различают: 

I степень – избыточный вес превышает нормальную массу тела на 10-29%; 

II степень – избыточный вес превышает нормальную массу тела на 30-49%; 

III степень – избыточный вес превышает нормальную массу тела на 50-99%; 

IV степень – вес тела избыточен более чем на 100%. 

В последующем появились и другие классификации ожирения, например, 

классификация массы тела Международной группы по ожирению (International 

Obesity Task Force-IOTF) (1994г.): 

 Недостаток массы тела – ИМТ 18,5 кг/м
2
. 

 Нормальная масса тела – ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м
2
. 

 Избыток массы тела (Iст) – ИМТ от 25,0 до 29,9 кг/м
2
. 

 Ожирение (IIa ст.) – ИМТ от 30,0 до 34,9 кг/м
2
. 

 Резко выраженное ожирение (IIb ст.) – ИМТ от 35,0 до 39,9 кг/м
2
. 

 Очень резко выраженное ожирение (III ст.) – ИМТ от 40,0 кг/м
2
и 

более.  
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С 2013 г. используется классификация Петерковой В.А. и Васюковой О.В. 

(2013г.) в виде стандартных отклонений (SDS ИМТ) с учетом рекомендаций ВОЗ 

[26]. Степень ожирения у детей и подростков: 

 SDS ИМТ 2,0 – 2,5 – I степень; 

 SDS ИМТ 2,6 – 3,0 – II степень; 

 SDS ИМТ 3,1 – 3,9 – III степень; 

 SDS ИМТ ≥4,0 – морбидное ожирение. 

Кроме росто-весовых показателей может быть использован метод 

определения кожной складки, предложенный А.А. Коровиным. По этой методике 

определяется толщина кожной складки в подложечной области (в норме 1,1 – 1,5 

см). Увеличение толщины складки до 2 см свидетельствует о наличии ожирения. 

Используют и другие методы оценки ожирения, но они редко используются, 

так как дорогостоящие (УЗИ, компьютерная томография, магнитно-резонансная 

томография, рентгеновская абсорбциометрия), или требуют специального 

оборудования (калипер), или не имеют нормативов для детского возраста 

(биоэлектрический импедансный анализ).  

Выделяют два основных типа распределения жировой ткани: гиноидный 

(нижнее или по типу «груши») и андроидный (центральное или по типу «яблока»). 

При гиноидном типе жировая ткань накапливается преимущественно на бедрах, 

при андроидном типе — в области живота, при этом ее наибольшее количество 

располагается висцерально. Ожирение при таком типе распределения жировой 

ткани классифицируется как абдоминальное ожирение. Оно является основной 

клинической составляющей МС и причиной развития СД, ишемической болезни 

сердца, подагры [16, 78; 266]. 

Для выявления абдоминального ожирения используется значение 

окружности талии в качестве одного из наиболее точных и простых критериев. 

Величина окружности талии является устойчивым показателем: коэффициент 

устойчивости составляет 0,92–0,98. В настоящее время разработаны референсные 

значения перцентильного распределения окружности талии для детей с учетом 

возраста и пола в различных странах [116; 255; 266]. При значении окружности 



15 

талии выше 90 перцентиля диагностируется абдоминальный тип ожирения [52]. У 

детей значения окружности талии более 95-го перцентиля коррелируют с другими 

компонентами МС: с гипертриглицеридемией, гиперинсулинемией, артериальной 

гипертензией [170].  

У лиц в возрасте старше 16 лет абдоминальный тип ожирения при 

окружности талии у мужчин более 94 см, у женщин более 80 см.  

1.3 Критерии метаболического синдрома у детей и подростков 

Метаболический синдром – это комплекс нарушений, характеризующийся 

увеличением массы тела, инсулинорезистентностью и гиперинсулинемией, 

которые вызывают развитие нарушений углеводного, липидного, пуринового 

обмена и формирование артериальной гипертензии и сопровождаются 

изменениями системы гемостаза, возникновением хронического субклинического 

воспаления [53; 92]. 

В 2009 году были разработаны единые критерии для диагностики МС у 

взрослых под руководством пяти крупнейших научных организаций: IDF, 

Всемирная федерация сердца (World Heart Federation – WHF), Национальный 

институт сердца, легких и крови (National Heart Lung and Blood Institute – NHLBI), 

Международная ассоциация по изучению ожирения (International Association for the 

Study of Obesity –IASO), Американская ассоциация сердца (American Heart 

Association – AHA), Международное общество атеросклероза (International 

Atherosclerosis Society – IAS) (Таблица 2)[162]. 

Таблица 2 - Критерии для клинической диагностики метаболического 

синдрома 

Критерий Значения 

Объем талии Специфичные для популяции и страны 

значения 

Триглицериды ≥1,7 ммоль/л 
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ХС-ЛПВП мужчины <1,0 ммоль/л 

женщины <1,3 ммоль/л 

Артериальное давление систолическое ≥130 мм.рт.ст. и/или 

диастолическое ≥80 мм.рт.ст 

Гликемия натощак >5,51 ммоль/л 

 

В этой классификации абдоминальное ожирение не является обязательным 

для диагностики МС. Для верификации МС необходимо наличие 3 из 5 факторов 

риска.  

Абдоминальное ожирение не является обязательным для диагностики МС, 

так как необходимы дальнейшие исследования для определения более надежных 

отрезных точек для различных этнических групп. Затруднено определение 

пороговых значений объема талии и соотнесение его с прогнозируемым 

возникновением как сердечно-сосудистых заболеваний так и СД 2 [162]. 

Частота МС у взрослых составляет от 10 до 25% и зависит от пола, возраста, 

генетической предрасположенности, наличия избыточного питания и ожирения. 

Особенно высокой является распространенность этого состояния среди пациентов, 

страдающих ожирением (80%), СД2 и артериальной гипертензией (60%) [53; 72].  

В настоящее время установлено, что основные компоненты МС 

встречаются и в детском возрасте.  

По данным разных авторов распространенность МС в детском возрасте 

составляет от 4% до 28,7% [170; 246; 255]. По данным ученых из Вашингтонского 

университета (University of Washington (Seattle)) в период 1994–2000 гг. частота 

выявляемости МС среди подростков США возросла с 4,2% до 6,4%. Развитие 

данного синдрома у 32% наблюдаемых из этой возрастной подгруппы было 

ассоциировано с ожирением [14].  

У детей и подростков с ожирением частота МС резко возрастает до 30–50% 

[246; 248]. По данным эпидемиологических исследований, проведенных в шести 

федеральных округах нашей страны, около 12% подростков в возрасте от 12 до 17 

лет имеют избыточный вес, из них 2,3% — ожирение, при этом у каждого третьего 
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подростка с ожирением выявляются признаки метаболического синдрома [28, 193]. 

Подтверждена роль наследственной предрасположенности к развитию МС у 

подростков [144; 250]. 

Важной проблемой остается определение и стандартизация 

диагностических критериев для выявления отдельных компонентов МС в детском 

и подростковом возрасте, так как величина их показателей зависит от возраста, 

пола, стадии полового и физического развития. В литературе используются 

различные критерии диагностики для выделения отдельных компонентов МС у 

детей. Наличие множества классификаций создает трудности в выявлении 

реальной распространенности МС в разных точках мира. [30]. 

Обсуждения требует вопрос о том, какой уровень перцентильного 

распределения того или иного показателя следует принимать за повышенное 

значение. Большинство исследователей предлагают использовать 90-й перцентиль 

окружности талии [151; 228; 256].  

Американские исследователи предлагают для диагностики МС у детей 

использовать рекомендации Национальной образовательной программы по 

холестерину у взрослых в третьем пересмотре (National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel III, NCEP/ATP III), но в модификации для детского 

возраста. Согласно этим рекомендациям учитываются следующие критерии МС: 

избыточная масса тела и ожирение (ИМТ > 85-го перцентиля для возраста), 

артериальная гипертензия (диастолическое или систолическое артериальное 

давление (АД) > 95-го перцентиля), гипергликемия (гликемия натощак > 6,1 

ммоль/л), постпрандиальная гликемия > 7,8 ммоль/л), гипертриглицеридемия: 

(триглицериды > 95-го перцентиля), гипоальфахолестеринемия (холестерин 

липопротеидов высокой плотности < 5-го перцентиля). МС диагностируется при 

наличии трех из пяти компонентов [205]. По определению NCEP 

основополагающим патогенетическим механизмом, запускающим все 

патологические процессы в рамках МС, является абдоминальное ожирение.  

Для выявления МС у детей и подростков IDF в 2007 году разработала 

другие критерии. Экспертами IDF рекомендуется диагностировать МС у детей с 
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10-летнего возраста, с помощью простых критериев: абдоминальное ожирение, 

гипертриглицеридемия, гипоальфахолестеринемия, артериальная гипертензия и 

уровень глюкозы плазмы натощак. Диагноз МС устанавливается при обязательном 

наличии абдоминального ожирения и 2 и более других критериев [255]. 

Существуют другие точки зрения на компоненты, которые должны 

использоваться в качестве критериев для диагностики МС у детей. По мнению, T. 

Decsi и D. Molnar основными компонентами МС у детей являются ИР, 

гиперинсулинемия, дислипопротеидемия и артериальная гипертензия [123]. К 

дополнительным критериям относятся: ожирение, гиперурикемия, 

гипергомоцистеинемия, микроальбуминурия, повышение уровня ингибитора 

тканевого активатора плазминогена I типа, гиперфибриногенемия, увеличение 

уровней С-реактивного протеина и фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), 

нарушение оксидативных процессов и метаболизма свободных жирных кислот. 

1.4 Инсулинорезистентность и методы ее оценки 

Инсулинорезистентность – это состояние, при котором снижена 

чувствительность клеток-мишеней к инсулину, в результате чего нарушено 

поглощение глюкозы инсулинзависимыми тканями. Исследование ИР проводится в 

группах высокого риска, и в первую очередь — среди детей с избыточной массой 

тела или ожирением. В настоящее время отсутствуют точные данные относительно 

того, как лучше всего оценивать резистентность к инсулину в детстве и можно ли 

ее лечить или предотвратить развитие [185]. Термин «инсулинорезистентность» 

применяется относительно пониженного потребления глюкозы всем телом в ответ 

на физиологический уровень инсулина и его последующее влияние на уровень 

глюкозы и метаболизм инсулина. Эугликемический гиперинсулинемический клэмп 

показал, что резистентность к инсулину определяется в первую очередь реакцией 

скелетных мышц, более чем 75% введенной глюкозы усваивается мышцами и лишь 

2-3% жировой тканью [127]. Резистентность к инсулину наиболее часто связана с 

ожирением, хотя не у всех пациентов с ожирением есть ИР. Резистентность к 
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инсулину может возникнуть у детей и взрослых даже с нормальной массой тела 

[168; 182; 238].  

Резистентность к инсулину так же возникает в физиологических условиях, 

например, в период полового созревания [158; 219]. Исследование с применением 

эугликемического клэмпа выявило, что в период пубертата потребность в инсулине 

на одинаковый уровень глюкозы повышается на 39% [179]. В период полового 

созревания снижается чувствительность к инсулину на 25-50% вследствие 

повышения уровня половых стероидов, гормона роста, инсулиноподобного 

фактора роста-1 (ИФР-1), с последующим восстановлением, когда половое 

развитие является полным [94; 158]. Компенсаторное увеличение секреции 

инсулина в период полового созревания может быть снижено у афроамериканских 

и латиноамериканских подростков, тем самым увеличивая риск для возникновения 

СД 2 во время полового созревания [128; 187]. 

Все клинические проявления более вероятно опосредованы компенсаторной 

гиперинсулинемией [190]. 

Ожирение является наиболее распространенной патофизиологической 

причиной резистентности к инсулину. Чувствительность к инсулину обратно 

пропорциональна ИМТ. У 58% детей с ожирением выявлена ИР, при этом ее 

частота повышается к пубертатному возрасту [108]. Подростки с ожирением имеют 

более низкую чувствительность к инсулину, чем их сверстники с нормальной 

массой тела [96; 97]. Здоровые дети с отягощенным семейным анамнезом по СД2 

типа являются более инсулинорезистентными, с нарушением баланса между 

чувствительностью к инсулину и его секрецией [145; 175]. Эпидемиологические и 

клинические исследования показали, что дети матерей уже страдающих сахарным 

диабетом (СД) или гестационным СД (ГСД) имеют повышенный риск ожирения и 

нарушения метаболизма глюкозы [88; 152].  

Низкий или большой вес при рождении для гестационного возраста связаны 

с повышенным риском ожирения [205], но дети с нормальной массой тела при 

рождении у матерей с СД или ГСД также имеют высокий риск возникновения 

ожирения, нарушения углеводного обмена (НУО) и СД [176]. Более высокие 
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уровни материнской глюкозы во время беременности, с диагностированным ГСД 

или без, могут играть важную роль в будущем как риск возникновения детского 

ожирения и резистентности к инсулину у детей [111]. Возраст, при котором 

быстрое увеличение массы тела в будущем приведет к возникновению 

резистентности к инсулину, остается спорным. Согласно некоторым 

исследованиям, это раннее детство (0-6 месяцев) и другим – в возрасте от 2 до 11 

лет [133; 188; 239]. 

К наиболее частым механизмам развития ИР у детей в возрасте 6–10 лет 

относят малоподвижный образ жизни и гиперкалорийную диету [92]. Важным 

фактором развития ИР является не степень ожирения, а характер распределения 

жировой ткани. Подростки с висцеральным ожирением имеют большую степень 

ИР, чем с подкожным характером распределения жировой клетчатки [223]. 

Ожирение в сочетании с ИР сопровождается максимальными атерогенными 

сдвигами в спектре липопротеидов [226]. У детей с ожирением значительно выше 

частота встречаемости гиперхолестеринемии (холестерин > 5,2 ммоль/л) — 54%; 

гипертриглицеридемии (триглицериды > 1,1 ммоль/л в возрасте до 10 лет и > 1,5 

ммоль/л в возрасте старше 10 лет) — 28%; гипоальфахолестеринемии (холестерин 

липопротеидов высокой плотности < 0,9 ммоль/л) — 5%. Инсулинорезистентность 

является фактором риска возникновения СД2, даже у лиц с нормальной 

толерантностью к глюкозе.  

Также не установлены точные значения индексов ИР у детей. Это связано с 

использованием различных методов оценки чувствительности к инсулину, 

отсутствием соответствующих исследований. Уровень инсулина натощак не 

является оптимальным показателем для оценки периферической чувствительности 

к инсулину, но может говорить о компенсаторной гиперинсулинемии и 

метаболизме инсулина в печени. В зависимости от исследуемой популяции, 

уровень инсулина натощак не всегда хорошо коррелирует с ИР у детей, а так же 

отсутствие жесткой стандартизации методов, используемых для установления 

уровня инсулина, создает определенные трудности при интерпретации полученных 

результатов [114; 163; 202].  
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Для подростков характерна высокая вариабельность значений уровня 

инсулина натощак, при этом референсные значения инсулинемии колеблются в 

пределах от 11,0 до 20,0 мкМЕ/мл [249; 264]. В целях дальнейшего упрощения 

измерения чувствительности к инсулину, разработаны ряд методов с 

одновременным использованием инсулина и глюкозы натощак [118]. 

Гиперинсулинемия на фоне нормального уровня глюкозы, как правило, 

свидетельствует о наличии ИР. Каждый из этих методов использует 

математическую формулу, которая основана на изменчивости секреции и клиренса 

инсулина и глюкозы. Для расчета индексов HOMA-R и QUICKI используются 

показатели уровня глюкозы и инсулина плазмы натощак. Например, индекс HOMA 

наиболее широко используется у детей, в значительной мере коррелирует с 

уровнем инсулина натощак (R ≥ 0,95) у детей и взрослых без значительной 

гипергликемии [98; 202].  

HOMA-IR основан на обратной связи между глюкозой натощак и базальной 

концентрацией инсулина. Проведено большое количество исследований о 

взаимосвязи значений индекса и результатов ВГТТ и эугликемического клэмпа на 

здоровых детях и подростках и страдающих избыточным весом [180; 265]. 

Взаимосвязь этих показателей выявлена у небольшого количества детей, 

страдающих ожирением и людей с нарушением толерантности к глюкозе [216; 

230], так как уровень инсулина натощак у детей значительно варьирует [179]. 

Индексы HOMA-R и QUICKI в большей степени отражают ИР [167], так как 

уровень глюкозы плазмы натощак зависит в основном от продукции глюкозы 

печенью [125], а уровень инсулина натощак является основным регулятором 

продукции глюкозы печенью [110].  

На основании обследования 372 детей различного возраста, находящихся на 

разных стадиях полового созревания, у детей и подростков предложены отрезные 

точки, соответствующие 90-му перцентилю: инсулин — 15,05 мкЕД/мл; C-пептид 

— 2,85 нг/мл; HOMA-R индекс — 3,43; QUICKI-индекс > 1,10 [253].  

По результатам исследования S. Kurto и соавт. (2010г.), пороговые значения 

HOMA-IR в препубертате у мальчиков 2,67, у девочек – 2,22, в пубертатном 
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периоде у мальчиков 5,22, у девочек 3,82 [186]. По другим данным ИР фиксируется 

при значении индекса HOMA 3,5 и более [169]. Есть исследования, по которым 

значения индексов HOMA-IR, QUICKI распределено по центильным рядам в 

зависимости от стадии пубертата [184]. По последним данным для диагностики 

инсулинорезистентности используются значения индекса HOMA >3,4, индекс 

Caro<0,3 [3]. 

Распространенность резистентности к инсулину неизвестна. Как правило, 

исследования, посвященные изучению этого вопроса, проводятся в группах 

высокого риска и в первую очередь — среди детей с избыточной массой тела или 

ожирением, но исследования распространенности ИР должны затрагивать и другие 

когорты детей и подростков. Дети, страдающие ожирением, и имеющие 

резистентность к инсулину имеют значительно больший риск возникновения 

сердечно-сосудистых заболеваний [181; 194; 226].  

Инсулинорезистентность и нарушение функции β-клеток являются двумя 

ключевыми компонентами в патогенезе СД 2 типа в молодом возрасте [236]. 

Подростки с НУО имеют нарушения в секреции инсулина по сравнению с 

одинаково тучными молодыми людьми с нормальной толерантностью к глюкозе 

[104; 122; 177]. К моменту диагностики СД 2 инсулиносекреция снижена на 80% 

[261]. 

Однако есть очень ограниченное количество данных о том, что 

резистентность к инсулину прогнозирует развитие НУО и СД 2. Последние 

исследования показали, что у подростков с ожирением, с прогрессирующим НУО 

проявляются первичные дефекты β-клеток, которые усугубляются 

прогрессирующим снижением чувствительности к инсулину [235]. 

Практически при всех патологических состояниях появлению стойкого 

повышения содержания глюкозы крови предшествует повышение уровня и 

нарушение ритма секреции инсулина [72].  

Инсулинорезистентность достаточно распространена в общей популяции и 

приводит к развитию гиперинсулинемии. В свою очередь хроническая 

гиперинсулинемия принимает непосредственное участие в возникновении 
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дислипидемии, артериальной гипертензии, атеросклероза и некоторых других 

заболеваний. На поздних стадиях развиваются НТГ или СД 2. Учитывая, что в 

настоящее время роль ИР как ключевого звена развития МС неоспорима, имеется 

необходимость в точном и воспроизводимом методе для ее измерения in vivo [47]. 

Выделяют непрямые и прямые методы оценки действия инсулина in vivo. 

Непрямые методы (эндогенные) направлены на оценку эффектов эндогенного 

инсулина. К ним относятся пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ), 

внутривенный глюкозотолерантный тест (ВГТТ), постоянная инфузия глюкозы с 

модельной оценкой (ПИГМО).  

Основное преимущество ВГТТ – это быстрая абсорбция глюкозы, не 

зависящая от функционирования кишечной стенки. ВГТТ – динамический тест, 

который позволяет воспроизвести физиологическую модель действия инсулина и 

оценить обе фазы секреции инсулина. К недостаткам метода ВГТТ относится 

сложность его выполнения. 

Используется новый метод анализа результатов ВТТГ, который позволяет 

определить скорость элиминации глюкозы из крови (k-индекс) и индекс продукции 

глюкозы печенью (H-индекс). Соотношение между индексами обозначено как 

«баланс глюкозы». На авторском сайте по адресу 

www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe находится компьютерная программа, 

вычисляющая параметры H и k. Для диагностики диабета по результатам ВТТГ 

может использоваться полученная в двухмерном пространстве индексов (k,Н) 

дискриминантная функция. Среди больных диабетом может быть достаточно 

много лиц с нормальными значениями k-и Н-индексов. И только двухмерный 

индекс Р(k,Н) кинетики глюкозы позволяет отделить всех больных диабетом (СД 1 

и СД 2) от не страдающих им.  

Таким образом, на количественной основе понятия об умеренных и 

тяжелых нарушениях обмена углеводов, не отменяя представлений о типах 

диабета:  

- индекс Р(k, Н) находится под дискриминантной кривой Н1(k) – у 

обследуемого нет СД 

http://www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe
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- индекс Р(k, Н) находится над дискриминантной кривой Н1(К), но под Н2(К) 

– у обследуемого умеренный дисбаланс обмена глюкозы (СД типа 2) 

- индекс Р(k, Н) находится над дискриминантной кривой Н2(К) – у 

обследуемого тяжелый дисбаланс обмена глюкозы (СД типа 1). 

При проведении прямых методов (экзогенные) осуществляют инфузию 

инсулина и оценивают его эффекты на метаболизм глюкозы. Среди них – 

инсулиновый тест толерантности, инсулиновый супрессивный тест, 

эугликемический гиперинсулинемический клэмп. Смешанным считается метод 

обменного баланса на уровне предплечья. Эугликемический 

гиперинсулинемический клэмп-тест, основанный на определении скорости 

утилизации внутривенно вводимой глюкозы после струйной инфузии инсулина, 

продолжает оставаться золотым стандартом выявления ИР, однако этот метод 

является дорогостоящим, трудоемким и доступен только специализированным 

центрам [53; 126]. Для исследований в педиатрии чаще используется внутривенный 

тест на толерантность к глюкозе (FSIVGTT), чем клэмп-тест [139]. По мнению 

Yeckel CW, Weiss R пероральный глюкозотолерантный тест с расчетом 

соотношения инсулина и глюкозы плазмы является наилучшим методом для 

диагностики ИР [230]. 

1.5 Эпидемиология сахарного диабета 2 типа у детей и подростков 

Избыточная масса тела и ожирение относятся к наиболее важным факторам 

риска возникновения СД 2. Центры по контролю и профилактике СД опубликовали 

данные, согласно которым прогнозируемый рост СД тип 2 составит 2,3% ежегодно 

у лиц моложе 20 лет [113; 236]. Порядка 10 лет назад на СД 2 типа у подростков 

приходилось менее 3% новых случаев заболевания. В настоящее время число вновь 

выявленного заболевания среди подростков достигло 45% случаев [221]. В 

большинстве случаев СД был обнаружен у детей с ИМТ, превышающим 37,7 кг/м2 

[161].  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yeckel%20CW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15001593
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weiss%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15001593
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Самые высокие показатели заболеваемости СД типа 2 среди подростков в 

возрасте 15-19 лет, когда развивается физиологическая ИР [120]. Большинство 

детей имеют первую и вторую линию родства, отягощенную по СД 2. Зачастую 

течение СД 2 бессимптомно и не диагностируется в 30-80% случаев [153]. 

Отмечается не только рост заболеваемости СД 2, но и рост данной 

патологии среди детей и подростков [7]. По данным Международной 

диабетической федерации (IDF), ежедневно во всем мире СД заболевают около 200 

детей. Между тем известно, что диабет, развившийся в детском возрасте, снижает 

среднюю продолжительность жизни на 20 лет, в связи с ранним развитием микро- 

и макрососудистых осложнений. [25; 79].  

Показатель заболеваемости СД 2 значительно варьирует в зависимости от 

этнической принадлежности. Распространенность СД высокая в регионе 

Восточного Средиземноморья (14%) и самая низкая в Европе и Западной части 

Тихого океана. [113]. Заболеваемость среди коренных американцев составила 49,4, 

22,7 для азиатских / островов Тихого океана, 19,4 для афроамериканцев, 17 для 

жителей Латинской Америки, и 5.6 для неиспаноязычного населения [120]. В 

европейской популяции более низкая распространенность СД 2 среди молодежи, 

чем в США, что связано с большей заболеваемостью ожирением детей и 

подростков в Соединенных штатах [233]. В целом самая высокая 

распространенность СД показана в странах с низким доходом и высокая в странах 

со средним и высоким уровнем дохода. 

Заболеваемость СД 1 среди взрослого населения в России составляет 14,6 

на 100 тыс. взрослого населения, СД2 – 239,4 на 100 тыс. взрослого населения.  

Прогнозируемый рост числа пациентов с СД 2 к 2030 году по данным ВОЗ 

– до 552 млн. человек [129]. По данным IDF, Россия входит в первую пятерку 

стран с наибольшей распространенностью сахарного диабета. Реальное число 

больных превышает 9 млн. человек. По данным Государственного регистра 

сахарного диабета на 01.01.2014года, число больных СД 2 – 409 человек – дети и 

342 человека – подростки. По результатам подпрограммы «Сахарный диабет» 

федеральной целевой программы «Предупреждение и борьба с социально 
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значимыми заболеваниями 2007-2012годы» проанализирована динамика 

заболеваемости СД 2 среди детей и подростков (Таблица 3). 

Таблица 3 - Динамика распространенности СД типа 2 в Российской 

Федерации среди детей и подростков за период 2007-2012годы (на 100 тыс. 

соответствующего населения) 

Категория 2007 год 2012 год 

Дети 0,7% 1,5 % 

Подростки 4,5% 5,3% 

 

Сахарный диабет 2 типа агрессивно увеличивается и «молодеет»: 

распространенность заболевания за период 2010-2014 годы выросла среди детей – 

в 2 раза, среди подростков – на 42,5% (Таблица 4). 

Таблица 4 - Число больных сахарным диабетом 2 типа в России по данным 

Государственного регистра на 01.01.2010 г. и 01.01.2014г (абсолютное число) 

Категория 01.01.2010 01.01.2012 01.01.2013г 01.01.2014г 

Дети 205 388 394 409 

Подростки 240 293 332 342 

 

Патофизиология аутоиммунного СД 2 не ясна. Наиболее признанным в 

настоящее время является предположение, что образование антител является 

ответной реакцией на усиление процессов апоптоза в β-клетках, стимулированное 

ожирением и инсулинорезистентностью [209]. Клинические данные менее 

надежны для проведения дифференциальной диагностики, так как ожирение и 

инсулинорезистентность становятся более распространенными среди населения 

развитых стран. Аутоантитела выявляются в высоком проценте у детей с 

клиническими признаками, характерными для СД 2. Необходима оптимизация и 

стандартизация методов определения аутоантител, что в дальнейшем позволит 

улучшить и облегчить диагностику. 
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Исследование аутоантител, специфичных для СД 1, необходимо проводить 

у всех детей с клиническим диагнозом СД 2 [74]. Наличие антител может 

свидетельствовать о развитии более ранней потребности в инсулине. Для 

дифференциальной диагностики используются: аутоантитела к островковым 

клеткам (ICA), антитела к инсулину (IAA), глутаматдекарбоксилазе (GAD), и 

тирозинфосфотазе (ICA-512 или островковый антиген 2). Аутоантитела 

выявляются у 90% пациентов при манифестации СД 1 [37]. По данным 

зарубежных авторов, частота обнаружения аутоантител у больных с классическим 

СД 1 типа составляет: ICA - 60-90%, IAA – 16-69%, GAD – 22-81% [61; 102]. У 

взрослых с клиническими признаками СД 2 наличие аутоантител связано с 

высоким риском появления инсулинозависимости, обозначаемый как латентный 

аутоиммунный диабет [196]. В настоящее время описана подобная картина 

заболевания в детском и подростковом возрасте (при клинических признаках СД 

2 с избытком массы тела). Данные варианты получили название LADY-like 

(латентный аутоиммунный диабет у юношей, [191] и LADC (латентный 

аутоиммунный диабет у детей). Определение аутоантител к островковым клеткам 

является определяющим в дифференциальном диагнозе СД 2 и латентного 

аутоиммунного диабета у детей с ожирением. Это приобретает особое значение, 

учитывая различные подходы к лечению данных заболеваний: диетотерапия в 

сочетании с пероральными сахароснижающими препаратами или раннее начало 

инсулинотерапии.  

1.6 Бигуаниды в лечении сахарного диабета 2 типа 

Большой интерес вызывает возможность медикаментозной профилактики 

СД 2. Американская диабетическая ассоциация в 2009 году опубликовала 

стандарты, согласно которым рекомендовала применение метформина лицами, 

имеющими нарушение толерантности к углеводам и нарушение гликемии 

натощак(НГН), ожирение и еще один фактор риска сердечно-сосудистых 
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заболеваний [247]. В 2010 году ВОЗ опубликованы рекомендации применения 

метформина у детей с СД тип 2 с 8-ми лет [270]. 

Бигуаниды были синтезированы в 20-х годах, но не нашли широкого 

применения из-за выраженного гепатотоксического эффекта и молочнокислого 

ацидоза. После публикаций исследований UKPDS метформин стал широко 

применяться при лечении пациентов с СД, как единственный представитель с 

минимальными побочными эффектами. Метформин имеет несколько механизмов 

действия: улучшает чувствительность периферических тканей к инсулину, снижая 

тем самым гиперинсулинемию, уменьшает продукцию глюкозы печенью. Имеет 

анорексигенный эффект. Уменьшает всасывание углеводов в кишечнике. Один из 

последних выявленных эффектов метформина - это эффект по усилению 

продукции эндогенного глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) и повышение 

чувствительности β-клеток к ГПП-1 и глюкозозависимым инсулинотропным 

пептидам (ГИП) [150; 203]. Метформин оказывает патогенетическое действие при 

МС и улучшает показатели АД, углеводного и липидного обмена [35; 86; 208; 

252]. В современных рекомендациях по лечению СД2 метформин является 

препаратом первого этапа медикаментозного лечения заболевания. Монотерапия 

метформином позволяет снизить уровень HbA1c в среднем на 1,5%.  

В настоящее время – метформин единственный пероральный 

сахароснижающий препарат, одобренный для использования у подростков. В 

Европе и США разрешен к использованию в педиатрической практике с 8-летнего 

возраста, в России начиная с 10-ти лет, максимальная доза составляет 2000 

мг/сутки. [3; 38; 101; 138; 210; 270]. 

1.7 Нарушение гликемии натощак и нарушение толерантности к 

углеводам 

На сегодняшний день необходим переход от диагностики СД 2, к работе 

по активному выявлению лиц с ранними нарушениями углеводного обмена и 

разработке эффективных профилактических мероприятий для предотвращения 
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возникновения заболевания. Промежуточными стадиями между нормальным 

углеводным обменом и СД являются нарушение гликемии натощак (НГН) и 

нарушение толерантности к углеводам (НТУ). Термин нарушение гликемии 

натощак был введен американской диабетической ассоциацией (ADA) и ВОЗ в 

конце 1990-х годов, как предварительная стадия СД. Основной критерий этого 

состояния концентрация глюкозы в плазме выше верхней граница нормы, но ниже 

диагностического уровня СД. Диагностический диапазон гликемии отличается 

между организациями: ADA 5,6-6,9 ммоль/л, у ВОЗ 6,1-6,9 ммоль/л [124]. В 

России используется диапазон 6,1-6,9 ммоль/л.  

Основную роль в развитии ранних нарушений углеводного обмена играет 

изменение в балансе между чувствительностью тканей к инсулину (печеночная, 

мышечная) и секрецией инсулина. Распространенность ранних нарушений 

углеводного обмена (НГН и НТУ) превышает распространенность СД. Различия в 

распространенности НГН связано с распространенностью ожирения, 

использованием различных критериев для диагностики и может различаться как 

между странами, так и внутри страны [183]. По данным Европейских 

исследований распространенность в Италии 0% (критерии ВОЗ), в Нидерландах 

16% (критерии ADA), по данным американских исследований 2-9% (критерии 

ВОЗ) и 15-47% (критерии ADA) [225].  

По данным Международной диабетической федерации в настоящее время 

в мире НТГ имеют 344 млн. человек, по прогнозам к 2030 году их число 

увеличится до 472 млн. У лиц с ранними нарушениями углеводного обмена 

отмечено достоверное повышение риска развития не только СД2, но и сердечно-

сосудистых заболеваний [155].  

В России пациенты с ранними нарушениями углеводного обмена часто не 

состоят на диспансерном учете. Реальная распространенность ранних нарушений 

углеводного обмена изучена недостаточно. В патогенезе развития этих 

нарушений играют роль как ИР так и нарушение функции β-клеток [103; 195]. 

Степень выраженности этих нарушений при НГН и НТГ различна. Изучение 
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особенностей метаболических процессов ранних нарушений углеводного обмена 

поможет разрабатывать методы их коррекции.  

Оба состояния НГН и НТУ связаны с наличием ИР и нарушением 

секреции инсулина [204]. При НГН преимущественно есть ИР в печени и 

нормальная чувствительность мышц к инсулину в сочетании со сниженной 

секрецией инсулина в первую фазу (0-10 мин). При НТГ нарушена 

чувствительность к инсулину мышечной ткани и нормальная чувствительность 

печени, а так же снижена секреция инсулина как в раннюю, так и позднюю фазу 

секреции инсулина. 

В 1997-2006 г. были проведены клинические исследования, задачей 

которых было решить вопрос, что отсрочит развитие СД тип 2 в группе с 

НГН/НТУ изменение образа жизни или фармакологическое вмешательство [111]. 

Снижение риска возникновения СД 2 на 60% показало изменение образа жизни 

(снижение веса, увеличение физической активности) [254] и 25-30% применение 

лекарственных средств.  

В подростковом возрасте снижение секреции β-клетки при СД 2 

происходит быстрее, чем у взрослых. Заболевание характеризуется более 

агрессивным течением и ранним развитием микрососудистых осложнений. 

Разработка эффективных алгоритмов диагностики ранних нарушений 

углеводного обмена и разработка профилактических мероприятий, с включением 

как медикаментозных, так и не медикаментозных методов лечения необходима 

для предотвращения дальнейшего снижения секреции инсулина на стадии 

предиабета. Это позволит предотвратить или отсрочить развитие СД 2 и его 

микро- и макрососудистых осложнений.  
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Глава 2 Клинические группы и методы исследования 

2.1. Методы клинической и гормональной диагностики ожирения 

и метаболического синдрома 

Протокол исследования одобрен Локальным этическим комитетом №766 от 

29.02.2008г. 

В работе проанализированы данные, полученные при обследовании 83 

подростков с экзогенно-конституциональным ожирением (40 юношей и 43 

девушки) из числа находившихся на лечении в эндокринологическом отделении 

ОГАУЗ «Детская больница №1» г. Томска (главный врач Балановский А.П., зав. 

отделением Горбатенко Е.В.) с 2007 года по 2011 годы.  

Госпитализация детей и подростков проводилась по обращаемости и по 

направлению педиатров и эндокринологов детских поликлиник, областного 

эндокринологического диспансера. Показанием для обследования ребенка с 

ожирением в эндокринологическом отделении являлось наличие избытка веса для 

соответствующего хронологического возраста и пола. На основе анализа 

амбулаторных карт и анкетирования больных и их родителей изучался анамнез 

жизни, наследственный анамнез (отягощенность по заболеванию сахарным 

диабетом, ожирению, сердечно-сосудистым заболеваниям) и динамика весо-

ростовых параметров за предшествующие обращению годы, вид и 

продолжительность вскармливания в раннем детстве. 

Критерии включения в основную группу: 

1. Подростки мужского и женского пола с экзогенно-конституциональным 

ожирением; 

2. Возраст от 12 до 18 лет; 
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3. Манифестация ожирения после трех лет жизни и отсутствие симптомов 

моногенного ожирения (СД при синдроме Прадера-Вилли, синдроме Альстрема и 

др.); 

4. Согласие подростка и его родителей на последовательное проведение 

перорального и внутривенного тестов толерантности к глюкозе и повторные 

консультации для осуществления мониторинга состояния подростка и 

эффективности проводимого лечения; 

5. Подписанное информированное согласие. 

Критерии исключения из основной группы исследования: 

1. Подростки с ожирением эндокринного генеза; 

2. Подростки с диагностированным сахарным диабетом 1 и 2 типа; 

3. Подростки, получающие заместительную гормональную терапию; 

4. Отсутствие информированного согласия; 

5. Отказ ребенка либо его родителей от обследования и дальнейшего лечения. 

Критерии включения в контрольную группу (здоровые): 

1. Подростки с SDS ИМТ от -1,0 до +1,0, возраст от 12 до 18 лет, мужского и 

женского пола  

2. Отсутствие эндокринной патологии 

3. Наличие информированного согласия. 

Критерии исключения из контрольной группы (здоровые): 

1. Отказ подростка либо его родителей от обследования. 

Исследование проводилось с целью установления механизмов ранних 

нарушений углеводного обмена у подростков с ожирением с привлечением двух 

тестов толерантности к глюкозе, а также определения комплекса клинических, 

метаболических, гормональных признаков, ассоциированных с риском развития 

выявленных нарушений углеводного обмена у подростков, для разработки 

диагностического алгоритма и проведения своевременной коррекции выявленных 

изменений, с включением в терапевтический алгоритм препаратов метформина. 

Типы исследований, проводившихся в рамках диссертационного 

проекта: 



33 

1) Основной клинический этап включал проспективное продольное 

исследование за период 2007 - 2011 гг., при котором репрезентативная выборка 

составила 160 человек 12-18 лет, обследованных в стационаре.  

Критериям исключения соответствовало 47 подростков, в основном – за 

счет наличия признаков вторичного (эндокринного генеза) ожирения и подростков 

с экзогенно-конституциональным ожирением, получающих терапию L-тироксином 

по разным показаниям.  

2) Одномоментное диагностическое исследование случай-контроль: 

обследованы в стационаре 83 подростка 12-18 лет с избыточной массой тела (n=25) 

и ожирением (n=58). Группу контроля составили 30 человек с SDS ИМТ от -1,0 до 

+1,0 сопоставимые по возрасту и полу. Всем подросткам проведены нагрузочные 

тесты с глюкозой по стандартным протоколам (ПГТТ, ВГТТ), а также весь 

комплекс биохимических и гормональных исследований, предусмотренных 

протоколом, а также исследование двух типов аутоантител (антитела к 

глутаматдекарбоксилазе – GAD и к поверхностному антигену β-клетки – ICA).  

3) Проспективное сравнительное исследование: всем подросткам с 

ожирением и нарушениями углеводного обмена проводилась консультация по 

диете и режиму физических нагрузок (базисная терапия), затем для оценки 

эффектов метформина на динамику показателей ВГТТ проведено исследование в 2 

подгруппах: подгруппа 1- подростки с нарушениями углеводного обмена, 

получающие терапию метформином в дозе 850 мг /сут в течение 6 месяцев, 

подгруппа 2 – базисная терапия без терапии метформином. Через 6 месяцев 

подросткам 1-ой и 2-ой подгрупп проведено ретестирование (ВГТТ).  

Дизайн исследование продемонстрирован на рисунке 1.  

Лабораторно-инструментальный блок включал проведение 

общеклинического обследования (ОАК, ОАМ, БАК, липидограмма), УЗИ органов 

брюшной полости. Критериями постановки стеатоза печени были ультразвуковые 

признаки (диффузная гиперэхогенность паренхимы печени и неоднородность ее 

структуры, нечеткость и/или подчеркнутость сосудистого рисунка, дистальное 

затухание эхо-сигнала, более высокая эхогенность печени в сравнении с корковым 
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веществом почек). Стеатогепатит диагностировали при наличии ультразвуковых 

признаков стеатоза в сочетании с увеличением уровня трансаминаз в 2 раза и 

более. Признаками липоматоза поджелудочной железы при проведении УЗИ 

являлись: диффузное повышение эхогенности органа, однородная структура, 

размеры по верхней границе нормы или незначительно превышают ее, контуры 

ровные, нечеткие. 

Для диагностики МС использовались критерии, разработанные для детей и 

подростков Международной диабетической ассоциацией (IDF) [255] (Таблица 5). 

Таблица 5 - Международные критерии метаболического синдрома у детей и 

подростков 

Возрастная 

группа 

Окружность 

талии 

Триглице 

риды 

Холестерин 

ЛПВП 

АД Гликемия 

плазмы 

6–10 лет >90-го 

перцентиля 

    

10–16 лет >90-го 

перцентиля или 

пограничная 

величина 

для взрослых, 

если ниже 

>1,7 

ммоль/л  

(>150 

мг/дл) 

< 1,03 

ммоль/л  

<40 мг/дл) 

САД >130 

мм 

34Т. Ст.  

ДАД >85 мм  

34Т. Ст. 

Натощак  

>5,6 ммоль/л  

(100 мг/дл)  

или СД 

2>типа 

>16 лет Окружность талии  

  женщины ≥ 80 см  

  мужчины ≥ 94 см 

Плюс два или более: 

Триглицериды ≥ 1.7 ммоль/л 

ЛПВП   мужчины ≤ 1.0 ммоль/л  

               женщины ≤ 1.3 ммоль/л  

Глюкоза натощак > 5.6 ммоль/л  

АД > 130/85 мм.рт.ст. 

Или специфическое лечение 
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С целью оценки вида ожирения измеряли окружность талии в положении 

стоя, посредине расстояния между нижней реберной дугой и подвздошными 

гребнями. Измерение производили в конце спокойного выдоха. 

 

Схема исследования 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I этап – проспективное продольное исследование 

Формирование групп исследования – подростки с различной степенью ожирения и 

избыточной массой тела, исключение вторичных вариантов ожирения 
1. Объективное исследование 

2. Общеклиническое обследование (ОАК, ОАМ, БАК, липидный спектр) 

3. Гормональное исследование (лептин, инсулин, С-пептид натощак) 

II этап – одномоментное диагностическое исследование «случай-контроль» 

Проведение нагрузочных тестов и выделение групп исследования 

1. ПГТТ 

2. ВГТТ 

III этап – проспективное сравнительное исследование 

Пациенты с ожирением с нарушением углеводного обмена, 6 месяцев 

 

 

Нарушение углеводного обмена (n=16), 

возраст 14,5(13,0 - 16,0) лет 

по ПГТТ n=11 

по ВГТТ n=10 

по ВГТТ и ПГТТ n=5 

Без нарушений  углеводного обмена 

(n=42), возраст 14,5(14,0 -16,0) лет 

Группа контроля (n=30), 

возраст 15,5(15,0 - 16,0) лет 

Проведение ретестирования (ВГТТ) через 6 месяцев лечения 

Ожирение (n=58), возраст 

15,5(15,0 - 16,0) лет 

Избыток веса (n=25), возраст 

16,0 (15,0 - 16,0) лет 

Подгруппа 1 - рекомендации по изменению 

стиля питания, режиму физических 

нагрузок + назначение метформина в дозе 

850 мг в сутки (n=16; возраст 14,5(13,0; 

16,0) лет; 

 

Подгруппа 2 – рекомендации по 

изменению стиля питания, режиму 

физических нагрузок, без 

медикаментозной терапии (n=15; возраст 

14,0(13,0 – 15,5) лет 

Нарушение углеводного обмена (n=15), 

возраст 14,0(13,0 – 15,5) лет 

по ПГТТ n=12 

по ВГТТ n=9 

по ВГТТ и ПГТТ n=6 

Подгруппа 1 Подгруппа 2 
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Рисунок 1 – Схема исследования 

 

У детей до 16 лет для диагностики абдоминального ожирения 

использовались центильные таблицы [267]. У лиц старше 16 лет использовались 

критерии абдоминального ожирения для взрослых (у мужчин >94 см, у женщин 

>80 см) [255]. 

Расчет индекса массы тела проводился по формуле (2) [1]: 

      ИМТ=       масса (кг)                                                                      (2)          

                       рост (м)
2
 

Анализ индекса массы тела проводился индивидуально с учетом возраста и 

пола и был представлен в виде стандартных отклонений (SDS ИМТ) согласно 

федеральным клиническим рекомендациям с учетом рекомендаций ВОЗ [26]. 

Распределение по степени ожирения было проведено согласно классификации 

Петерковой В.А. и Васюковой О.В. (2013г.).  

Степень ожирения у детей и подростков: 

SDS ИМТ 2,0 – 2,5 – I степень; 

SDS ИМТ 2,6 – 3,0 – II степень; 

SDS ИМТ 3,1 – 3,9 – III степень; 

SDS ИМТ ≥4,0 – морбидное ожирение. 

Показатели АД оценивали с учетом возраста, роста и пола согласно 

«Рекомендациям по диагностике, лечению и профилактике артериальной 

гипертензии у детей и подростков» Всероссийского научного общества 

кардиологов (ВНОК) и Ассоциации детских кардиологов России (2009). 

Показатели систолического и/или диастолического давления более 95-го 

перцентиля расценивали как артериальную гипертензию. 

Уровень общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), холестерина 

липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП) определяли 

спектрофотометрическим ферментативным методом, холестерин липопротеинов 
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низкой плотности (ХС-ЛПНП) осаждали фосфовольфраматом и ионами магния. 

Наличие дислипидемии определяли по критериям Международной диабетической 

ассоциацией IDF 2007 [255] 

Для оценки состояния углеводного обмена проводились стимуляционные 

нагрузочные пробы (Таблица 6). 

1) Пероральный глюкозотолерантный тест проводили утром на фоне не 

менее чем 3-дневного неограниченного питания (более 150 г углеводов в сутки) и 

обычной физической активности. Тесту предшествовало ночное голодание в 

течение 8–14 часов (можно пить воду). Последний вечерний прием пищи содержал 

30–50 г углеводов. После забора крови натощак испытуемый должен был не более 

чем за 5 мин выпить безводной глюкозы, растворенной в 250–300 мл воды. Для 

детей нагрузка составляет 1,75 г безводной глюкозы на кг массы тела, но не более 

75 г. Повторный забор крови осуществлялся через 30 мин, 1 час и 2 часа. 

Таблица 6 - Диагностические критерии сахарного диабета и других 

нарушений углеводного обмена (ВОЗ, 1999-2013) 

 

Время определения 

Концентрация глюкозы ммоль/л 

цельная капиллярная кровь 

(ммоль/л) 

венозная плазма 

(ммоль/л) 

Норма 

Натощак 

и 

через 2 часа после ПГТТ 

<5,6 <6,1 

<7,8 <7,8 

Сахарный диабет 

Натощак 

или 

через 2 часа после ПГТТ 

или 

случайное определение 

≥6,1 ≥7,0 

≥11,1 ≥11,1 

≥11,1 ≥11,1 

Нарушенная толерантность к глюкозе 

Натощак (если определяется) 

и 

через 2 часа после ПГТТ 

<6,1 <7,0 

≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1 

Нарушенная гликемия натощак 

Натощак 

и 

через 2 часа после ПГТТ (если 

≥5,6 и <6,1 ≥6,1 и <7,0 

<7,8 <7,8 
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определяется) 

 

Через 2 недели проводился внутривенный тест толерантности к глюкозе 

(ВГТТ) [4].  

2) Методика проведения ВГТТ: два кубитальных венозных доступа, 

введение 25% раствора глюкозы из расчета 0,5 г/кг веса, струйно, но не более 35 г 

и забор венозной крови на 0, 3, 5 минуте в количестве 2 мл для определения 

глюкозы и инсулина, и на 10, 20, 30, 45, 60, 90, 120 минуте, в количестве 0,5 мл для 

определения глюкозы. Использовался метод анализа результатов ВГТТ, который 

позволяет определить скорость элиминации глюкозы из крови (k-индекс) и индекс 

продукции глюкозы печенью (H-индекс) с помощью компьютерной программы, 

вычисляющей параметры Н и k, с авторского сайта по адресу 

www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe [29]. 

Выделена группа подростков (n=16) с диагностированными нарушениями 

углеводного обмена по данным обоих тестов для повторного проведения ВГТТ 

после терапии метформином (850 мг/сут) в течении 6 месяцев. 

Исследовалась концентрация инсулина твердофазным двухстадийным 

иммуноферментным методом (Mercodia Iso-Insulin ELISA, референсные значения 

5-25 ммоль/л). Забор крови для определения инсулина осуществлялся на 0-й, 3-ей и 

5-ой минутах ВГТТ. 

Использовались следующие методики расчета индексов чувствительности к 

инсулину: 

1) Индекс Caro (F.Caro, 1991) = G0/I0 (норма>0,3) [3];            (3) 

где G0 – глюкоза натощак, I0 – уровень инсулин натощак; 

2) HOMА-IR - Homeostasis Model Assessment= I0хG0/22,5 (норма<3,4) [3]; (4) 

где G0 – глюкоза натощак, I0 – уровень инсулин натощак. В нашей работе 

мы использовали значение индекса HOMAR>3,4 как пороговое для диагностики 

инсулинорезистентности у подростков [3]; 

3) QUICKI = 1 / [ log инсулина натощак (мЕ/мл) + log глюкозы натощак 

(мг/дл)] (норма>0,3) [3].             (5) 

http://www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe


39 

Исследование концентрации лептина в сыворотке крови детей проводилось 

с помощью набора реактивов для ИФА анализа фирмы «DRG» (Германия). Нормы 

содержания в сыворотке крови лептина по данным компании-производителя тест-

системы: 1,1 - 27,6 нг/мл(мужчины); 0,5 - 13,8 нг/мл (женщины). 

С–пептид определялся в образцах плазмы, взятых натощак, 

иммуноферментным набором DSL-10-7000. Референсные значения 0,78-1,89 нг/мл. 

Для определения количества подростков с носительством аутоантител к 

клеткам островков Лангерганса использовался иммуноферментный тест для 

качественного определения циркулирующих аутоантител Isletest-ICA, 

«BIOMERICA» (Германия). Нормы содержания: соотношение менее 0,38 опт. ед. – 

отрицательный, более 0,38 опт. ед. - положительный. 

Для определения аутоантител к глутаматдекарбоксилазе  использовался 

иммуноферментный тест для качественного определения циркулирующих 

аутоантител Isletest-GAD, «BIOMERICA» (Германия). Нормы содержания: 

соотношение менее 1,00 – отрицательный, более 1,05 опт. ед. - положительный, 

1,00-1,05 опт. ед. – неопределенный. 

Для проведения иммуноферментных анализов было использовано 

следующее оборудование: 

- автоматический терморегулируемый шейкер «ELMI» (Латвия); 

- автоматический вошер «Мультискан»; 

- автоматические дозаторы для жидкостей с регулируемым объемом 

«Биохит» (Финляндия) со сменными наконечниками; 

- фотометр для ИФА «Мультискан EX» (Германия). 

4.8  Статистическая обработка данных 

Статистический анализ проводили с использованием программы «SPSS» 

версия 12,0 (StatSoft Inc., США). Данные представлены в виде медианы и 25-75% 

процентилей. Дихотомические и порядковые качественные данные выражены в 

виде частот (n) и долей (%). Достоверность межгрупповых различий средних 
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величин оценивали при помощи непараметрического критерия  Манна-Уитни (U-

критерий) - при несоблюдении закона нормального распределения признаков. 

Достоверность динамики наблюдаемых признаков до и после лечения оценивали с 

помощью знаков Wilcoxon для связанных выборок после проверки вида 

распределения признаков. Достоверность различий качественных признаков, 

частот оценивали с помощью критерия χ 
2
, точного критерия Фишера. Различия 

величин оценивали как достоверные при уровне статистической значимости 

p<0,05. Для выявления зависимостей и прогностических факторов использовали 

корреляционный (ранговая корреляция Спирмена), дискриминантный и ROC-

анализы, калькулятор расчета отношения шансов.  
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Глава 3. Клиническая характеристика пациентов с 

конституционально-экзогенным ожирением и группы контроля 

3.1 Клинико-лабораторная характеристика пациентов с 

конституционально-экзогенным ожирением 

В исследование включено 83 подростка в возрасте от 12 до 18 лет с 

конституционально-экзогенным ожирением, направленных на госпитализацию 

педиатрами и детскими эндокринологами в эндокринологическое отделение 

муниципальной городской детской больницы №1 г. Томска в период с 2007 по 

2011 годы. Все пациенты основной и контрольной групп были обследованы по 

единому плану.  

По нозологическому признаку подростки были разделены на группы: 

1-я группа (контрольная, n=30) – практически здоровые подростки, с 

нормальными показателями физического развития, возраст 14-17 лет, преобладали 

девочки (n=24).  

2-я группа (основная, n=83) – подростки с избыточным весом и 

конституционально-экзогенным ожирением. Пациенты с показателями 

стандартных отклонений (z-score) SDS ИМТ от +1,0 до +2,0, что соответствует 

избыточной массе тела (согласно ВОЗ) выделены отдельно (n=25). У 58 человек 

основной группы, SDS ИМТ был +2,0 и выше, что соответствует ожирению, 

среди них 28 девочек и 30 мальчиков. По росту (χ
2
=1,167; p=0,558) и возрасту 

(χ
2
=3,702; p=0,157) группа пациентов с ожирением и избыточным весом 

статистически значимых отличий от группы контроля не имела. 

В настоящее время существует несколько подходов к определению 

избыточной массы тела и ожирения у детей и подростков.  

При использовании международных стандартов предложенных T.J.Cole и 

др. c ИМТ выше 85 перцентиля, что соответствует избыточной массе тела, 

выделено 27 человек, с ИМТ больше 95 перцентиля, соответствует ожирению, 56 
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человек. При использовании этих стандартов нет распределения пациентов с 

ожирением по степени избытка массы тела. 

Согласно классификации Князева Ю.А. (1982г.) выделяют 4 степени 

ожирения в зависимости от процентного превышения средней массы тела для 

данного роста ребенка определенного возраста. Согласно данной классификации 

пациенты распределились следующим образом: с избыточным весом был 21 

пациент, с ожирением 62 (вторая степень ожирения – 16(25,8%) человека, третья 

степень – 35 (56,5%), четвертая степень – 11(17,7%)) (рисунок 1).  

В нашей работе мы использовали предложенную в 2007 году ВОЗ 

классификацию избытка массы тела и ожирения у детей по данным стандартных 

отклонений ИМТ (z-score). В них учитывается рост, масса тела, пол и возраст 

ребенка. Для стратификации обследуемых по степени ожирения в нашей работе 

мы использовали классификацию Петерковой В.А. и Васюковой О.В. (2013г.). 

Согласно этой классификации 25(30%) человек имели избыточный вес и 58(70%) 

ожирение. В основной группе распределение пациентов по степени ожирения 

представлено следующим образом: 1-я степень – 11(19%) человек, 2 степень – 

18(31%), 3 степень – 21(36,2%) человек, 4 степень – 8(13,8%) человек (Рисунок 2).  

  

А В 

Рисунок 2 – распределение пациентов по степени ожирения (А) Петеркова 

В.А. и Васюкова О.В. (2013г.). и (В) по Князеву Ю.А. (1982г.). 
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Медиана возраста пациентов с ожирением составила 14(14-16) лет. 

Средний возраст девушек с ожирением составил 14(13,5-15,5) лет, юношей 15(14-

17) лет. Все пациенты с избыточным весом были девочки, медиана возраста 

составила 16(13,0;16,0) лет. Абдоминальный тип ожирения выявлен у 93% 

подростков с ожирением, в группе с избыточным весом у 60% обследуемых. 

Группы пациентов с избыточным весом и ожирением имели статистически 

значимые отличия по массе тела (р=0,002), ИМТ (р=0,000), ОТ и ОБ (р=0,000) 

(Таблица 7).  

Таблица 7 - Клиническая характеристика обследуемых групп  

Показатели 

Контрольная 

группа  

n=30 (К) 

Избыточная 

масса тела 

n=25 (2) 

Ожирение  

n=58 (3) 
р 

Возраст (лет) 
15,5 

(15,0; 16,0) 

16,0 

(15,0; 16,0) 

14,0 

(14,0; 16,0) 

χ
2
=3,702 

p=0,157 

Пол 
24 девушки 

6 юношей 

15 девушек 

10 юношей 

28 девушек 

30 юношей 

р23=0,054 

рК2=0,564 

рК3=0,004 

Масса тела (кг) 
58,5 

(53,0; 62,0) 

61,0 

(59,5; 75,7) 

100,0 

(90,0; 111,0) 

р23=0,002 

рК2=0,068 

рК3=0,000 

Рост (cм) 
166 

(164,0; 172,00) 

154 

(154,0; 170,0) 

168,0 

(160,0; 174,0) 

χ
2
=1,167 

p=0,558 

ИМТ 
20,8 

(19,6; 21,3) 

25,7 

(25,1; 25,7) 

35,1 

(31,3; 38,2) 

pК2=0,000 

pК3=0,000 

р23=0,000 

SDS ИМТ 
0,2 

(-0,3; 0,4) 

1,4 

(1,3; 1,7) 

3,0 

(2,7; 3,5) 

р23=0,000 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

ОТ 
68,0 

(64,0; 71,0) 

81,0 

(78,0; 84,0) 

106,0 

 (100,0; 115,0) 

pК2=0,000 

pК3=0,000 

р23=0,000 

ОБ 
96,0 

(92,0; 98,0) 

95,0 

(94,0; 110,0) 

117,0 

(112,0; 122,00) 

pК2=0,354 

pК3=0,000 

р23=0,004 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 

 

При анализе данных анамнеза отмечена тенденция более 

продолжительного периода грудного вскармливания у пациентов с избыточным 

весом, нежели чем у пациентов с ожирением. Отягощенный анамнез по ожирению 
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имели 15(60%) пациента, по СД 2типа у 10(40%) пациентов, по гипертонической 

болезни – у 20 (80%) (Таблица8). 

Отягощенный анамнез по ожирению имели 44(80%) подростка, по СД 2 

типа - 34(69,4%), по гипертонической болезни у 39 (70,9%). Чаще 

наследственность была отягощена по линии матери (по ожирению – 46,2%, по СД 

тип 2 – 53,1%). Статистически значимых различий по наследственному анамнезу 

у пациентов с ожирением и избыточной массой тела не было. 

 При сравнении возраста начала заболевания, продолжительности 

заболевания и возраста начала лечения заболевания статистически значимых 

отличий у пациентов с избыточной массой тела и пациентов с ожирением не 

получено (Таблица 8). 

Таблица 8 - Особенности семейного анамнеза, анамнеза заболевания у 

обследуемых групп пациентов 

Показатель 

Контрольная 

группа 

n=30 (К) 

Избыточная 

масса тела 

n=25 (2) 

Ожирение 

n=58 (3) 
р 

Анамнез отягощен 

по ожирению 
11 (36,7%) 15 (60%) 44 (80%) 

рК2= 0,369 

рК3=0,000 

р23=0,295 

Анамнез отягощен 

по СД типа 2 
5 (16,7%) 10 (40%) 36(65,5%) 

рК2= 0,256 

рК3=0,000 

р23=0,346 

Анамнез отягощен 

по ГБ 
18 (60%) 20 (80%) 39 (70,9%) 

χ
2
=1,344 

p=0,550 

Масса тела при рождении 

(г) 

3400 

(3200; 3600) 

2900 

(2600; 3200) 

3480 

(3200; 3700) 

рК2= 0,011 

рК3=0,692 

р23=0,016 

Продолжительность 

грудного вскармливания 

(мес) 

12 

(4; 18) 

12 

(3; 17) 

3,0 

(1;  8) 

рК2= 0,962 

рК3= 0,005 

р23=0,137 

Начало набора массы тела 

(лет) 
- 

5,0 

(5,0; 6,0) 

7 

(4; 9,0) 
р23=0,322 

Стаж заболевания (лет) - 
10,0 

(9,0; 11,0) 

8,0 

(6,0; 10,0) 
р23=0,191  

Начало лечения (возраст) - 
11 

(10; 14) 

9 

(6; 11,5) 
р23=0,299 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 
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Анализ амбулаторных карт подростков с ожирением и избыточной массой 

тела показал следующие особенности: осложненное течение беременности 

зафиксировано в 51,7% случаев (угроза прерывания, гестоз, токсикоз). 

Патологические роды регистрировались у 48,3% подростков с ожирением 

(применение акушерских щипцов, асфиксия, обвитие пуповиной, перелом 

ключица, слабость родовой деятельности) и у 8,9% контрольной группы. Родились 

с различной степенью недоношенности 4(6,9%) подростка с ожирением.  

В неонатальном периоде наблюдались у невролога по поводу 

перинатальной энцефалопатии гипоксического генеза 15 подростков с ожирением 

(25,9%), в группе с избыточным весом 5 подростков (20%). В группе контроля 

только 2(0,6%) человека состояли у невролога на учете по поводу данной 

патологии. 

У подростков с ожирением в раннем возрасте в 2 раза чаще 

регистрировались респираторные заболевания, чем в группе контроля. 

На диспансерном учете у врачей различных специальностей состояли 

23(39,7%) подростка с ожирением (кардиолог, невролог, гастроэнтеролог, лор). Все 

обследуемые с диагностированной артериальной гипертензией 18(31%) состояли 

на учете у невролога с диагнозом «синдром вегето-сосудистой дистонии» и 

кардиолога. Из патологии желудочно-кишечного тракта наиболее чаще 

диагностировались: дуоденогастральный рефлюкс 9(15,5%), дисфункция желчного 

пузыря у 8(13,8%) подростков с ожирением, у 5(8,7%) хронический 

гастродуоденит. Из хронических заболеваний Лор-органов выявлен хронический 

тонзиллит у 6(10,4%). Реже встречались аллергические заболевания: пищевая 

аллергия 6(10,1%), поллиноз – 2 (3,1%). У 3(5,2%) девушек с ожирением 

диагностировано нарушение менструального цикла в виде олигоопсоменореи. 

При клиническом осмотре обращало на себя внимание наличие acantosis 

nigricans у 37,3% подростков с ожирением, стрии выявлены у 66,3% обследуемых, 

ложная гинекомастия у 55,8% юношей. По результатам контроля АД выявлена 

артериальная гипертензия у 31% подростков с ожирением. В группе подростков с 
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избыточным весом наличия стрий, ложной гинекомастии и артериальной 

гипертонии выявлено не было. 

Пациенты с ожирением и контрольной групп не отличались по средним 

показателям возраста, что позволило сопоставлять дальнейшие показатели 

корректно (без поправки на возраст). Получены статистически значимые отличия 

по всем изучаемым антропометрическим характеристикам между группой 

контроля и подростками с ожирением, составляющих основную группу. При 

сравнении роста, массы тела, ОБ и ОТ у пациентов с различной степенью 

ожирения все показатели имели статистически значимые отличия (Таблица 9).   

Таблица 9 - Клиническая характеристика обследуемых групп по степени 

ожирения (Петеркова В.А., Васюкова О.В. 2013) 

Показател

и 

Контроль 

(к) 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

Возраст 

(лет) 

15,5 

(15; 16,0) 

14,0 

(13,5; 14,5) 

15,0 

(14; 16,0) 

14 

(13,0; 16,0) 

16 

(13,0; 17,0) 

χ
2
=6,122 

p=0,19 

Пол 

24 

девушки 

6 юношей 

6 девушек 

5 юношей 

9 девушек 

9 юношей 

10 девушек 

11 юношей 

3 девушки 

5 юношей 
 

Масса тела 

(кг) 

58,5 

(53,0; 62,0) 

71,4 

(64,65; 

78,75) 

95,5 

(90,0; 98,0) 

104,5 

(101,0; 

111,0) 

134 

(125,75; 

142,5) 

χ
2
=72,157 

p=0,000 

Рост (cм) 

166 

(164,0; 

172,00) 

153 

(149,25; 

168) 

168 

(162; 175,00) 

170 

(164,0; 

173,0) 

173,5 

(166,5; 

176,5) 

χ
2
=9,797 

p=0,044 

р13=0,039 

р14=0,026 

рК1=0,039 

рК4=0,017 

ИМТ 

(кг/м
2) 

20,8 

(19,6; 21,3) 

28,4 

(27,9; 29,7) 

34,3 

(31,6; 35,5) 

37,5 

(35,1; 38,4) 

43,95 

(42,5; 47,95) 

χ
2
=78,913 

p=0,000 

SDS ИМТ 
0,2 

(-0,3; 0,4) 

2,2 

(2,1; 2,3) 

2,9 

(2,8; 2,96) 

3,5 

(3,2; 3,6) 

4,5 

(4,1; 4,9) 

χ
2
=81,5 

p=0,000 

ОТ (см) 
68,0 

(64,0; 71,0) 

87 

(81; 98,5) 

103,0 

(102,0; 

108,0) 

110,0 

(104,0; 

117,0) 

124,0 

(118,5; 

129,0) 

χ
2
=70,574 

p=0,000 

ОБ (см) 
96,0 

(92,0; 98,0) 

104 

(97,5; 107) 

115,0 

(112; 117,0) 

 

120 

(117,0; 

122,5) 

130,0 

(124,5; 136) 

χ
2
=69,769 

p=0,000 
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Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 

 

Распределение групп с ожирением по полу и стадии пубертата было 

следующим образом (Таблица 10). В препубертатной стадии развития находились 

3 юноши, остальные пациенты вступили в пубертат и находились в 3-ей, 4-ей и 5-

ой стадии пуберата. Подростки из группы с избыточной массой тела 20 человек 

(80%) вступили в пубертат и находились на 4-ой и 5-ой стадии пубертата по 

классификации Таннера, 5(20%) подростков находились в 1 и 2 стадии пубертата. 

Таблица 10 - Средний возраст пациентов с коррекцией на достигнутую 

стадию пубертатного развития (шкала Tanner, 1970 год) 

Стадия 

пубертата 

Девушки 

(возраст, лет) 

 

n=28 

Юноши 

(возраст, лет) 
n=30 

Tanner 1 0 0 
14,0 

(13,0-14,5) 
n=3 (10%) 

Tanner 2 0 0 
13,0 

(13,0-13,5) 
n=7 (23,3%) 

Tanner 3 
14,0 

(13,0-14,0) 
n=9 (32,2%) 

14,0 

(14,0-15,0) 
n=5 (16,7%) 

Tanner 4 
14,0 

(14,0-15,0) 
n=13 (46,4%) 

16,0 

(15,0-16,0) 
n=9 (30%) 

Tanner 5 
17,0 

(15,0-17,0) 
n=6 (21,4%) 

17,0 

(17,0-18,0) 
n=6 (20%) 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) 

При анализе наследственного анамнеза у пациентов с различной степенью 

ожирения, отмечалась увеличение частоты пациентов с отягощенным анамнезом 

по ожирению с увеличением степени ожирения. Отягощенность анамнеза по 

ожирению у 7 (77,8%) пациентов с 1-ой степенью ожирения, в 57,1% анамнез 

отягощен по линии отца. У подростков со 2-ой степенью ожирения анамнез 

отягощен по ожирению у 14 (77,8%) пациентов (по линии матери 54,5%, отца 9,1%, 

по обеим линиям 36,4%). С 3-ей степенью ожирения 16 (80%) пациентов имели 

отягощенный анамнез (по линии матери - 57,1%). Аналогичная ситуация у 

пациентов с 4-ой степенью ожирения у 87,5% отягощен по ожирению (по линии 

отца - 28,6%, матери - 28,6% и 42,9% по обеим линиям). В целом, чаще 

наследственный анамнез по ожирению был отягощен по линии матери. 
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Наследственный анамнез по СД тип 2 был так же чаще отягощен по 

материнской линии (2-ая степень – 5 (55,6%), 3-я степень – 10 (71,4%), 4-ая степень 

– 1 (33,3%)).  

Отягощенность анамнеза по ГБ при 1-ой степени ожирения у 6 (66,7%) 

пациентов, при 2-ой степени у 11 (61,1%) пациентов, при 3-ей степени у 17 

пациентов (85%), при 4-ой степени ожирения у 5 (62,5%). Аналогично ожирению и 

СД2, регистрировалась тенденция к увеличению количества пациентов с 

отягощенным анамнезом по ГБ в подгруппах с увеличением степени ожирения 

(Таблица 11).  

Таблица 11 - Особенности семейного анамнеза и анамнеза заболевания у 

пациентов с ожирением различной степенью 

Показатели 

 
Степень ожирения Петеркова В.А., 

Васюкова О.В. (2013г.) 

Р Контроль 

(к) 

 

1 

степень 

(1) 

n=11 

2 

степень 

(2) 

n=18 

3 

степень 

(3) 

n=21 

4 

степень 

(4) 

n=8 

Отягощен анамнез по 

ожирению 

11 

(36,7%) 

7 

(77,8%) 

14 

(77,8%) 

16 

(80%) 

7 

(87,5) 

рК1=0,055 

рК2=0,015 

рК3=0,004 

рК4=0,016 

Отягощен анамнез 

по СД типа 2 

5 

(16,7%) 

6 

(66,7%) 

11 

(61,1%) 

15 

(75%) 

4 

(50%) 

рК1=0,008 

рК2=0,008 

рК3=0,000 

рК4=0,071 

Отягощен анамнез 

по ГБ 

18 

(60%) 

6 

(66,7%) 

11 

(61,1%) 

17 

(85%) 

5 

(62,5%) 

χ
2
=4,561 

p=0,476 

Масса тела при 

рождении (г) 

3400 

(3200; 

3675) 

3150 

(2690; 

3480) 

3400 

(3200; 

3550) 

3450 

(3175; 

3806) 

3680 

(3475; 

4000) 

χ
2
=4,097 

p=0,393 

Продолжительность 

грудного 

вскармливания (мес) 

12 

(4; 18) 

4 

(3; 8) 

4 

(2; 12) 

 

3 

(0,5; 6,5) 

 

6 

(4,5; 

17,5) 

χ
2
=11,808 

p=0,019 

рК1=0,021 

рК2=0,022 

рК3=0,01 

Начало набора массы 

тела (лет) 
- 

9 

(6; 10) 

7 

(4; 11) 

5 

(4; 8,5) 

6 

(4,5; 7) 

χ
2
=4,25 

p=0,236 

Стаж заболевания (лет) - 
6 

(4; 8) 

7 

(6,0; 10) 

9 

(6,5; 9,5) 

10 

(9,5; 

10,5) 

χ
2
=5,86 

p=0,119 

Начало лечения 

(возраст) 
- 

9 

(8; 11) 

9 

(8; 12) 

10 

(6; 12,5) 

7 

(6; 8) 

χ
2
=4,184 

p=0,242 



49 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

При анализе биохимических показателей крови отмечалось увеличение 

показателей общего белка (р13=0,000), креатинина (р13=0,013), мочевой кислоты 

(р13=0,000) и АЛТ (р13=0,000) у пациентов с ожирением, по сравнению с группой 

контроля. У обследуемых, с избыточным весом увеличены показатели общего 

белка (р12=0,012), мочевой кислоты (р12=0,001) и АЛТ (р12=0,028) по сравнению с 

группой контроля. Выявлена положительная корреляция уровня мочевой кислоты 

и SDS ИМТ (R=0,754,p=0,000), ОБ (R=0,653, p=0,000) и ОТ (R=0,716, p=0,000) 

Статистически значимых различий значений биохимических показателей между 

группами с избыточным весом и ожирением не было (Таблица 12). 

Таблица 12 - Сравнительная характеристика биохимических показателей у 

пациентов избыточной массой тела, ожирением и группы контроля 

Показатели 

Контрольная 

группа 

n=30 (К) 

Избыточная 

масса тела 

n=25 (2) 

Ожирение 

n=58 (3) 
Р 

Общий белок, 

г/л 

70,25 

(67,0; 73,9) 

72,4 

(72,3; 76,2) 

76,1 

(74,0; 78,8) 

рК2=0,012 

рК3=0,000 

р23=0,611 

Креатинин, 

мкмоль/л 

59,95 

(59,6; 65,1) 

60,2 

(59,3; 60,9) 

63,8 

(59,5; 72,5) 

рК2=0,753 

рК3=0,013 

р23=0,221 

ЩФ, 

Ед/л 

253,0 

(191; 270) 

220,5 

(103,0; 338,0) 

194 

(122; 267) 

χ
2
= 4,843 

р=0,089 

Мочевина, 

ммоль/л 

4,0 

(3,3; 4,8) 

3,8 

(3,8; 5,9) 

4,1 

(3,7; 4,8) 

χ
2
= 1,22 

р=0,543 

Мочевая кислота, 

ммоль/л 

0,14 

(0,12; 0,18) 

0,31 

(0,21; 0,4) 

0,30 

(0,25; 0,35) 

рК2=0,001 

рК3=0,000 

р23=0,14 

Общий 

билирубин, 

ммоль/л 

12,65 

(12,2; 13,7) 

11,0 

(10,0; 12,0) 

14,0 

(12,0; 15,5) 

χ
2
= 5,005 

р=0,082 

АСТ, 

Ед/л 

24,0 

(19,0; 25,0) 

30,2 

(26,7; 33,7) 

25,1 

(22,0; 30,0) 

χ
2
= 5,582 

р=0,061 

АЛТ,  

Ед/л 

16,0 

(14,0; 19,0) 

25,9 

(23,6; 28,2) 

25,7 

(20,0; 31,7) 

рК2=0,028 

рК3=0,000 

р23=0,505 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 
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Проведен анализ лабораторных показателей в зависимости от степени 

ожирения. Установлено, что уровень глюкозы, щелочной фосфатазы, мочевины, 

общего билирубина и АСТ в сравнении с группой контроля не имели 

статистически значимых отличий (Таблица 13). Уровень креатинина уменьшался с 

увеличением степени ожирения. Статистически подтверждены различия 

показателей креатинина у пациентов с 1-ой и 2-ой степенью ожирения по 

сравнению с группой контроля (р15=0,020, р25=0,002). Выявлена положительная 

корреляция уровня мочевой кислоты и степени ожирения (R=0,3, p=0,05). 

Показатели АЛТ имели тенденцию к увеличению с увеличением степени ожирения 

и статистически подтверждены различия между уровнем АЛТ у группы контроля и 

пациентов с ожирением. 

Таблица 13 - Сравнительная характеристика биохимических показателей у 

пациентов с различной степенью ожирения и группой контроля 

Показатели 

Контроль 

(К) 

 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

Р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

Общий 

белок, 

г/л 

70,25 

(67,0; 73,9) 

76,6 

(74,0; 78,8) 

75,9 

(74,3; 77,5) 

76,1 

(73,6; 78,8) 

75,6 

(73,9; 

78,0) 

χ
2
=30,384 

p=0,000 

рК1=0,000 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

рК4=0,001 

Креатинин, 

мкмоль/л 

59,95 

(59,6; 65,1) 

70,95 

(65,0; 80,0) 

69,9 

(63,6; 72,5) 

61,4 

(59,8; 70,3) 

58,5 

(49,7; 

60,0) 

χ
2
=13,158 

p=0,011 

рК1=0,020 

рК2=0,002 

ЩФ, 

Ед/л 

253,0 

(191;270) 

171,5 

(130;320) 

162 

(136,0; 

271,5) 

225,0 

(128,5; 256,5) 

186,0 

(92,0; 

222,0) 

χ
2
= 6,263 

р=0,18 

Мочевина, 

ммоль/л 

4,0 

(3,3;  4,8) 

4,05 

(3,8; 5,0) 

4,1 

(3,7; 4,7) 

4,6 

(3,95; 5,35) 

3,6 

(3,6; 3,7) 

χ
2
= 4,46 

р=0,347 

Мочевая 

кислота, 

ммоль/л 

0,14 

(0,12; 0,18) 

0,26 

(0,22;0,3) 

0,30 

(0,25;0,34) 

0,30 

(0,26;0,35) 

0,38 

(0,31;0,4) 

χ
2
=54,645 

p=0,000 

р14=0,035 

рК1=0,000 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

рК4=0,000 

Общий 

билирубин, 

12,65 

(12,2;13,7) 

12,8 

(12,0;14,0) 

14,0 

(11,0;15,5) 

14,0 

(13,75;15,00) 

14,0 

(13,0;15,5) 

χ
2
= 6,377 

р=0,173 
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ммоль/л 

АСТ, 

Ед/л 

24,0 

(19,0;25,0) 

22,3 

(18,1;30,0) 

25,1 

(22,2;30,6) 

25,0 

(22,4;30,2) 

27,4 

(23,2;28,8) 

χ
2
= 6,171 

р=0,187 

АЛТ,  

Ед/л 

16,0 

(14,0;19,0) 

16,15 

(14,0;20,0) 

26,9 

(18,5;31,0) 

26,6 

(23,6;37,3) 

26,4 

(24,1;27,9) 

χ
2
=37,423 

p=0,000 

р13=0,031 

рК1=0,048 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

рК4=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 

 

При обследовании липидного спектра было выявлено статистически 

значимое повышение уровня ТГ (р=0,004), ХС ЛПНП (р13=0,007), индекса 

атерогенности (р=0,001) и снижение ХС ЛПВП (р=0,001) у группы с ожирением по 

сравнению с группой контроля. Различий в уровне общего холестерина выявлено 

не было. При сравнении показателей у пациентов с ожирением и избыточной 

массой тела отмечается тенденция к увеличению значений ТГ без достижения 

статистической значимости, увеличение индекса атерогенности у пациентов с 

ожирением по сравнению с группой с избыточным весом (р23=0,012) и снижение 

уровня ХС ЛПВП (р23=0,004) (Таблица 14).  

Таблица 14 - Липидный спектр у подростков с ожирением, избыточным 

весом и группы контроля (Me(Q1-Q3)) 

показатели 

Контрольная 

группа (К) 

n=30 

Избыточная масса 

тела (2) 

n=25 

Ожирение 

 (3) 

n=58 

Р 

Холестерин (ХС) 
4,1 

(3,4;4,4) 

3,8 

(3,4;4,2) 

4,0 

(3,7;4,6) 

χ
2
= 1,435 

р=0,488 

Триглицериды 

(ТГЦ) 

0,7 

(0,6;0,9) 

0,8 

(0,6;1,0) 

1,1 

(0,9;1,5) 

рК2=0,685 

рК3=0,000  

р23=0,099 

ХС ЛПВП 
2,1 

(1,6;2,1) 

1,9 

(1,8;2,2) 

1,5 

(1,3;1,6) 

рК2=0,746 

рК3=0,000 

р23=0,004 

ХС ЛПНП 
1,7 

(1,6;2,0) 

1,4 

(0,8;2,0) 

2,1 

(1,7;2,5) 

рК2=0,486 

рК3=0,007 

р23=0,119 

Индекс 

атерогенности 

1,2 

(1,0;1,3) 

1,0 

(0,6;1,3) 

1,9 

(1,4;2,4) 

рК2=0,389 

рК3=0,000 

р23=0,012 
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Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 

 

При сравнении показателей липидного спектра по степени ожирения, 

отмечается увеличение уровня ТГ, ХС ЛПНП и индекса атерогенности с 

увеличением степени ожирения и снижение ХС ЛПВП. Наиболее выражены 

изменения показателей липидограммы у пациентов со 2-ой и 3-ей степенью 

ожирения (Таблица 15). При этом не выявлено статистически подтвержденных 

различий по уровню общего холестерина у пациентов с различной степенью 

ожирения. 

Таблица 15 - Липидный спектр у подростков по степени ожирения и группы 

контроля (Me(Q1; Q3)) 

Показатели 

Контроль 

(К) 

 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

Р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

Холестерин 

(ХС) 

4,1 

(3,4;4,4) 

4,1 

(3,6;4,5) 

4,0 

(3,7;4,5) 

4,3 

(3,8;4,9) 

3,9 

(3,7;4,0) 

χ
2
= 3,012 

р=0,556 

Триглице-

риды (ТГ) 

0,7 

(0,6;0,9) 

1,0 

(0,7;2,0) 

1,1 

(0,9;1,3) 

1,3 

(0,9;1,6) 

1,0 

(0,9;1,4) 

χ
2
=17,418 

p=0,002 

pК2=0,004 

рК3=0,000 

рК4=0,005 

ХС ЛПВП 
2,1 

(1,6;2,1) 

1,0 

(0,7;2,0) 

1,1 

(0,9;1,3) 

1,3 

(0,9;1,6) 

1,0 

(0,9;1,4) 

χ
2
=17,418 

p=0,002 

рК2=0,004 

рК3=0,000 

рК4=0,005 

ХС ЛПНП 
1,7 

(1,6;2,0) 

1,9 

(1,7;2,5) 

2,1 

(1,8;2,5) 

2,2 

(1,8;3,0) 

1,9 

(1,4;2,1) 

χ
2
=10,434 

p=0,034 

рК2=0,016 

рК3=0,009 

Индекс 

атерогенност

и 

1,2 

(1,0;1,3) 

1,9 

(1,5;2,2) 

1,9 

(1,4;2,4) 

1,9 

(1,5;2,9) 

1,61 

(1,3;2,0) 

χ
2
=30,192 

p=0,000 

рК1=0,002 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

рК4=0,019 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 
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3.2 Метаболический синдром и его компоненты у пациентов с 

ожирением 

Существуют различные рекомендации по критериям МС у подростков. В 

нашей работе мы использовали рекомендации консенсуса IDF 2007г., согласно 

которым диагноз МС выставляется при обязательном наличии у пациента 

абдоминального ожирения и двух из четырех обязательных компонентов (Таблица 

16).  

Таблица 16 - Диагностические критерии МС у подростков с ожирением и 

избыточным весом по IDF (2007г) 

 

Окружность 

талии ≥90 

перцентиля 

Гипер- 

триглицеридемия 

Снижение 

ХС-ЛПВП 

Артериальная 

гипертензия 

НГН 

/НТУ 

Избыточный 

вес  

n=25 

15(60%) - - 8(33%) - 

Ожирение 

n=58 
53(93%) 10 (17,2%) 3 (5,6%) 17 (31,5%) 11 (25%) 

 

Из группы с конституционально-экзогенным ожирением выделено 10 

(17,2%) человек с МС, с различным сочетанием его компонентов согласно 

рекомендациям IDF (2007г.) (Таблица 17). 

Таблица 17 - Сочетание критериев МС у подростков с ожирением. 

Критерии 

Ожирение 

n=58 

Абдоминальное ожирение+ТГЦ+АГ 5 (8,6 %) 

Абдоминальное ожирение+ТГЦ +АГ+ЛПВП 1 (1,7%) 

Абдоминальное ожирение+ТГЦ+НТУ/НГН 1 (1,7%) 

Абдоминальное ожирение+ АГ+НТУ/НГН 3 (5,2%) 

 

У пациентов с МС наследственный анамнез был чаще отягощен по 

ожирению, сахарному диабету 2 типа по сравнению с группой контроля. У 
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подростков с ожирением продолжительность грудного вскармливания была 

наименьшей, по отношению к группе контроля и подросткам с ожирением и МС 

(Таблица 18). 

Таблица 18 – Особенности наследственного анамнеза у подростков с 

метаболическим синдромом. 

Показатели 
Контроль 

n=30 (К) 

Подростки с 

ожирением (2) 

n= 48 

Подростки с 

ожирением и 

МС (3) 

n=10 

р 

Отягощен анамнез по 

ожирению 
11 (36,7%) 

34 

(75,6%) 
10 (100%) 

рК2=0,002 

р23=0,104 

рК3=0,002 

Отягощен анамнез 

по СД типа 2 

5 

(16,7%) 

29 

(64,4%) 
7 (70,0%) 

р23=1,0 

рК2=0,000 

рК3=0,003 

Отягощен анамнез 

по ГБ 

18 

(60%) 

6 

(66,7%) 
11 (61,1%) 

χ
2
=1,39 

p=0,512 

Масса тела при 

рождении (г) 

3400 

(3200; 3675) 

3465 

(3150; 3680) 

3600 

(3200; 3800) 

χ
2
=0,224 

p=0,894 

Продолжительность 

грудного 

вскармливания (мес) 

12 

(4; 18) 

4 

(2; 8) 

7,5 

(0; 14) 

рК3=0,105 

рК2=0,006 

р23=0,967 

Начало набора веса 

(лет) 
- 

6,5 

(4; 8) 

8,5 

(3; 10) 
p=0,642 

Стаж заболевания 

(лет) 
- 

8,5 

(5; 10) 

8 

(6,0; 12) 
p=0,453 

Начало лечения 

(возраст) 
- 

9 

(6; 12) 

9 

(8; 11) 
p=0,487 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

Подростки с конституционально-экзогенным ожирением и МС были 

старше, чем группа с ожирением, но без МС (р=0,013). По антропометрическим 

данным подростки с ожирением и МС не имели статистически достоверных 

различий от группы с ожирением без МС. По стадии пубертата группы 

достоверно не отличались (Таблица 19).  
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Таблица 19 - Клиническая характеристика подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением, подростков с ожирением и МС и 

группы контроля 

Показатели 
Контроль (К) 

n=30 

Подростки с 

ожирением (2) 

n= 48 

Подростки с 

ожирением и МС 

(3) 

n=10 

р 

Возраст (лет) 
15,5 

(15,0; 16,0) 

14,0 

(14,0; 15,5) 

17,0 

(15,0; 17,0) 

р23=0,013 

рК2=0,006 

рК3=0,068 

Пол 
24 девушки 

6 юношей 

24 девушки 

24 юноши 

4 девушки 

6 юношей 

р23=0,732 

рК2=0,009 

рК3=0,041- 

Масса тела (кг) 
58,5 

(53,0; 62,0) 

97,5 

(87,4; 110,0) 

102,5 

(92,0; 113,0) 

р23=0,614 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

Рост (cм) 
166 

(164,0; 172,00) 

168,5 

(160,5; 173,8) 

167,0 

(160,0; 176,0) 

χ
2
=0,124 

p=0,94 

ИМТ 
20,8 

(19,6; 21,3) 

34,9 

(31,5; 38,1) 

36,5 

(29,7; 39,5) 

P23=0,607 

pК2=0,000 

рК3=0,000 

SDS ИМТ 
0,2 

(-0,3; 0,4) 

3,1 

(2,7; 3,6) 

3,3 

(2,3; 3,5) 

р23=0,992 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

ОТ 
68,0 

(64,0; 71,0) 

106,0 

(100,0; 115,5) 

108,0 

 (96,0; 113,0) 

P23=0,667 

pК2=0,000 

рК3=0,000 

ОБ 
96,0 

(92,0; 98,0) 

117,0 

(112,0; 122,3) 

114,5 

(113,0; 119,00) 

P23=0,482 

pК2=0,000 

рК3=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 
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Глава 4 Диагностика нарушений углеводного обмена у 

подростков с ожирением и их коррекция  

4.1 Результаты обследования глюкозной толерантности у подростков 

с конституционально-экзогенным ожирением по данным 

перорального глюкозотолерантного теста 

Всем включенным в исследование подросткам проводился пероральный 

глюкозотолерантный тест по общепринятому протоколу (Алгоритмы 

специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом, 2015 г.), 

согласно которому количество глюкозы для детей составляет 1,75 г глюкозы на кг 

массы тела (но не более 75 г). Забор капиллярной крови проводился на 0-ой, 30-ой, 

60-ой и 120-ой минутах. По критериям диагностики СД и других нарушений 

углеводного обмена (ВОЗ, 1999-2013) выявлено 11 человек с нарушением 

углеводного обмена в основной группе. Нарушение гликемии натощак 

диагностировано у 7(63%) пациентов, нарушение толерантности к углеводам – 

4(37%) пациентов с ожирением.  

При анализе показателей гликемии в ходе ПГТТ у пациентов с различной 

степенью ожирения статистически значимых отличий между группами не 

определялось (Таблица 20).  

Таблица 20 – значения гликемии в ходе перорального глюкозотолерантного 

теста у пациентов с конституционально-экзогенным ожирением 

Показатели 

гликемии, 

ммоль/л 

1 степень 

n=11 (1) 

2 степень 

n=18 (2) 

3 степень 

n=21 (3) 

4 степень 

n=8 (4) 
Р 

0 мин 
5,6 

(5,2;5,7) 

5,1 

(4,9;5,5) 

5,0 

(4,3;5,2) 

5,2 

(4,7;5,8) 

χ
2
= 4,2 

р=0,244 

30 мин 
8,1 

(7,5;8,4) 

8,5 

(7,9;10,3) 

7,6 

(7,2;8,1) 

8,1 

(7,9;9,1) 

χ
2
=5,5 

p=0,136 

60 мин 
7,9 

(6,4; 9,3) 

7,6 

(6,5; 8,2) 

7,0 

(5,7; 7,8) 

7,5 

(6,9; 8,1) 

χ
2
= 2,6 

р=0,456 

120 мин 
6,2 

(5,4; 6,9) 

6,6 

(5,2; 7,2) 

5,7 

(5,2; 6,5) 

5,8 

(5,2; 7,1) 

χ
2
= 1,2 

р=0,753 
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Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

Показатели ИМТ, ОТ, ОБ у пациентов с нарушением углеводного обмена, 

выявленных по ПГТТ и без таковых нарушений статистически значимых различий 

не имели (Таблица 21).  

Таблица 21 – Клиническая характеристика пациентов с ожирением с 

нарушением углеводного обмена (по ПГТТ) и без выявленных нарушений 

Показатели 
Контроль 

(К) 

Без нарушения 

углеводного 

обмена (2) 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

Р 

ИМТ 
20,8 

(19,6;21,3) 

35,5 

(32,6;39,1) 

34,4 

(29,1;39,6) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,632 

SDS ИМТ 
0,2 

(-0,3; 0,4) 

3,1 

(2,8; 3,6) 

2,8 

(2,6; 4,2) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,839 

ОТ 
68,0 

(64,0; 71,0) 

108,0 

(101-117) 

96 

(92,5;115) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,372 

ОБ 
96,0 

(92,0; 98) 

117,5 

(112,5;122,8) 

114 

(106;120) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,38 

Стаж 

заболевания 
- 

8,5 

(5,0;10,0) 

7,0 

(6,0;9,0) 
р=0,711 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

4.2 Внутривенный глюкозотолерантный тест у пациентов с 

различной степенью ожирения 

Всем пациентом выполнялся ВГТТ. Методика проведения: два кубитальных 

доступа, введение 25% раствора глюкозы из расчета 0,5 г/кг массы тела, струйно, 

но не более 35 г. Забор венозной крови выполнялся на 0, 3, 5, 10, 20, 30, 45, 60, 90, 

120 минуте для определения глюкозы. С помощью специально разработанной 

компьютерной программы с авторского сайта по адресу 

www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe проводился математический анализ результатов, 

http://www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe
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с вычислением H-индекса (показатель продукции глюкозы печенью), k-индекса 

(показатель скорости элиминации глюкозы из крови), двухмерный параметр 

кинетики глюкозы P (H, k), интервал pN (показатель степени тяжести 

метаболических нарушений).  

При анализе результатов ВГТТ у пациентов с избыточной массой тела 

уровень гликемии выше в ходе теста, чем у пациентов с ожирением и группы 

контроля. У группы с ожирением значения гликемии выше, чем у пациентов 

группы контроля, но ниже, чем у пациентов с избытком массы тела (Рисунок 3).  

 

 

*- p<0,05 уровень статистической значимости различий группы с КЭО и группы контроля 

#- p<0,001 уровень статистической значимости различий группы с КЭО и группы контроля 

Рисунок 3 - Динамика глюкозы при внутривенном глюкозотолерантном 

тесте. 

Статистически значимые отличия гликемии в ходе теста регистрировались у 

пациентов с ожирением и группы контроля на 30-ой, 60-ой, 90-ой и 120-ой минутах 

(Таблица 22).  

Таблица 22 - Показатели гликемии (ммоль/л) в ходе внутривенного 

глюкозотолерантного теста у подростков с избыточным весом и 

конституционально-экзогенным ожирением по SDS ИМТ 

Время забора 

крови 

Контрольная 

группа  

n=30 (К) 

Избыточная 

масса тела  

n=25 (2) 

Ожирение  

n=58 (3) 
р 

0 мин 
4,8 

(3,7;5,5) 

4,5 

(4,5;6,5) 

4,9 

(4,6;5,5) 

χ
2
= 3,512 

р=0,173 

гликемия, 

ммоль/л 

 

 

минуты 

 

 

# 

# 

# 
# 

*

** 
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3 мин 
17,1 

(14,7;17,7) 

20,8 

(19,1;21,5) 

17,8 

(16,2;20,1) 

χ
2
= 4,112 

р=0,128 

5 мин 
16,3 

(14,3;18,0) 

17,9 

(17,6;18,4) 

16,3 

(14,9;18,4) 

χ
2
= 2,583 

р=0,275 

10 мин 
14,1 

(13,3;15,4) 

14,1 

(13,4;15,2) 

14,0 

(12,4;15,9) 

χ
2
= 0,039 

р=0,981 

20 мин 
10,6 

(8,5;11,4) 

11,3 

(9,8;12,9) 

11,7 

(10,1;13,3) 

χ
2
= 4,592 

р=0,101 

30 мин 
8,0 

(7,4;11,6) 

11,1 

(8,8;12,1) 

10,6 

(8,5;11,6) 

рК2=0,130 

рК3=0,024 

р23=0,488 

45 мин 
6,9 

(4,6;7,8) 

9,8 

(9,0;10,7) 

8,5 

(7,2-10,3) 

рК2=0,119 

рК3=0,001 

р23=0,934 

60 мин 
5,3 

(4,1;6,3) 

8,0 

(8,0;8,1) 

7,1 

(6,0-8,8) 

рК2=0,298 

рК3=0,000 

р23=0,322 

90 мин 
4,1 

(3,4;4,9) 

6,0 

(5,1;6,9) 

5,4 

(4,2;6,7) 

рК2=0,100 

рК3=0,000 

р23=0,695 

120 мин 
3,7 

(3,2;4,4) 

4,8 

(4,0;5,5) 

4,5 

(4,0;5,6) 

рК2=0,138 

рК3=0,000 

р23=0,974 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3) ), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами, к-контрольная группа, 2-группа пациентов с 

избыточной массой тела, 3 – группа подростков с ожирением. 

 

Уровень гликемии в ходе ВГТТ у пациентов первой степенью ожирения 

был выше в ходе теста по отношению к группе контроля и пациентов со 2-ой, 3-ей 

и 4-ой степенью ожирения, который нормализовался к 90-ой минуте теста. У 

пациентов со 2-ой и 3-ей степенью ожирения значения гликемии были выше с 45-

ой минуты теста по отношению к группе контроля и пациентов с 1-ой и 4-ой 

степенью ожирения. У группы с 4-ой степенью ожирения гликемия снижалась с 30-

ой минуты теста и была ниже по отношению к значениям гликемии у пациентов с 

1-ой, 2-ой и 3-ей степенью ожирения (Рисунок 4).  
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*- p<0,05 уровень статистической значимости различий группы с КЭО и группы контроля 

#- p<0,001 уровень статистической значимости различий группы с КЭО и группы контроля 

Рисунок 4 - Динамика гликемии в ходе ВГТТ у пациентов с ожирением и 

контрольной группы. 

Стастистическую достоверность имели точки на 45-ой, 60-ой, 90-ой и 120-

ой минутах, при сравнении показателей гликемии у подростков со 2-ой, 3-ей и 4-ой 

степенью ожирения по отношению к группе контроля. Отмечается тенденция к 

снижению уровня гликемии на 120-ой минуте теста с увеличением степени 

ожирения (Таблица 23).  

Таблица 23 - Показатели гликемии (ммоль/л) в ходе внутривенного 

глюкозотолерантного теста у подростков с конституционально-экзогенным 

ожирением и группы контроля 

Время 

забора 

крови 

Контроль 

(К) 

n=30 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

0 мин 
4,8 

(3,7;5,5) 

4,9 

(4,2;5,9) 

5,0 

(4,4;5,3) 

4,8 

(4,4;5,3) 

5,5 

(4,6;6,1) 

χ
2
= 4,051 

р=0,399 

3 мин 
17,1 

(14,7;17,7) 

19,4 

(16,2;21,0) 

17,7 

(15,9;20,2) 

17,8 

(17,0;19,6) 

16,0 

(14,7;18,3) 

χ
2
= 3,935 

р=0,415 

5 мин 
16,3 

(14,3;18,0) 

18,1 

(15,0;20,5) 

17,2 

(15,7;19,1) 

15,7 

(15,2;17,1) 

14,2 

(13,2;16,7) 

χ
2
= 7,898 

р=0,095 

10 мин 
14,1 

(13,3;15,2) 

14,8 

(13,0;17,0) 

14,0 

(12,6;16,7) 

14,0 

(12,3;15,0) 

13,5 

(12,9;14,6) 

χ
2
= 1,459 

р=0,834 

20 мин 
10,6 

(8,5;11,4) 

12,4 

(10,0;14,4) 

12,2 

(10,1;13,0) 

11,4 

(10,5;12,0) 

12,4 

(10,3;13,3) 

χ
2
= 5,193 

р=0,268 

30 мин 
8,0 

(7,4;11,6) 

10,3 

(9,8;12,1) 

11,0 

(9,0;11,9) 

10,6 

(8,9;10,8) 

8,2 

(8,0-11,8) 

χ
2
= 6,092 

р=0,192 

* * 

# 

* * 
# 

* 
# 

# 
* * 
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45 мин 
6,9 

(4,6;7,8) 

8,3 

(6,5;9,2) 

10,1 

(8,0;10,9) 

8,3 

(7,3;9,6) 

7,6 

(6,7;10,0) 

χ
2
=13,859 

p=0,008 

рК2=0,001 

рК3=0,023 

60 мин 
5,3 

(4,1;6,3) 

6,4 

(65,3;8,8) 

8,2 

(7,0;8,9) 

7,0 

(6,1;8,0) 

5,6 

(5,1;9,1) 

χ
2
=15,249 

p=0,004 

рК1=0,048 

рК2=0,000 

рК3=0,024 

90 мин 
4,1 

(3,4;4,9) 

4,2 

(3,9;7,0) 

5,3 

(5,2;7,6) 

5,6 

(4,6;6,2) 

4,7 

(4,5;6,0) 

χ
2
=15,273 

p=0,004 

рК2=0,002 

рК3=0,006 

рК4=0,047 

120 мин 
3,7 

(3,2;4,4) 

3,7 

(3,5;4,5) 

 

5,0 

(4,1;5,6) 

 

4,7 

(4,3;5,4) 

4,3 

(4,2;5,6) 

χ
2
=18,397 

p=0,001 

рК2=0,002 

рК3=0,001 

рК4=0,018 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами.  

В последующем проводился математический анализ результатов с 

определением скорости утилизации глюкозы периферическими тканями (k-

индекс), продукции глюкозы печенью (H-индекс) и степени нарушения 

углеводного обмена (индекс pN) с помощью программы, разработанной Древалем 

А.В.. Программа позволяет автоматически рассчитать по результатам ВГТТ 

параметры кинетики глюкозы в тесте (Рисунок 5).  

При расчете показателей ВГТТ были получены следующие результаты. 

Значения индекса Н (продукция глюкозы печенью) выше у пациентов с 

ожирением, по отношению к группе контроля и пациентам с избыточным весом. 

Также отмечается тенденция к снижению индекса k (утилизация глюкозы 

периферическими тканями) у пациентов с ожирением. Критерий pN 

(количественный показатель степени тяжести метаболических нарушений) – также 

имел тенденцию к увеличению у пациентов с ожирением, что говорит об 

увеличении степени тяжести нарушений (Таблица 24). 
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Рисунок 5 - Результаты расчета значений ВГТТ с помощью программы 

(www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe) 

 

Таблица 24 - Расчетные индексы (H, k, PN) внутривенного 

глюкозотолерантного теста у подростков с избыточной массой тела и 

конституционально-экзогенным ожирением 

 

Коэффициент 

Контрольная 

группа (К) 

n=30 

Избыточная масса 

тела (2) 

n=25 

Ожирение 

n=58 (3) 
р 

H 
3,3 

(3,0;3,7) 

2,4 

(2,1;4,9) 

3,85 

(2,6;4,3) 

χ
2
= 2,804 

р=0,246 

k 
2,66 

(2,45;3,65) 

2,55 

(2,13;3,42) 

2,41 

(1,89;3,3) 

χ
2
= 4,419 

р=0,110 

PN 
-0,014 

(-0,019; -0,011) 

-0,011 

(-0,017; -0,01) 

-0,012 

(-0,016; -0,003) 

χ
2
= 4,448 

р=0,108 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

При сравнении коэффициентов ВГТТ у пациентов с различной степенью 

ожирения отмечается увеличение индекса Н (продукция глюкозы печенью) с 

повышением степени ожирения. Значения Н-индекса были выше у пациентов со 

второй, третьей и четвертой степенью ожирения по сравнению с группой 

Н-продукция 

 глюкозы  

печенью 

k - утилизация глюкозы 

периферическими 

тканями 

pN 

pN 

P(k,H) – двухмерный индекс 

кинетики глюкозы 

http://www.diabet.ru/Dreval/ivgtt_eng.exe
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контроля. Низкие значения коэффициента утилизации глюкозы периферическими 

тканями (k-индекс) зарегистрированы у пациентов со 2-ой и 4-ой степенью 

ожирения. Интервал pN (количественный показатель степени тяжести 

метаболических нарушений) увеличивался с увеличением степени ожирения. 

Наименьшее значение имел показатель у пациентов с третьей степенью ожирения 

(р13=0,022, р35=0,007) (увеличение степени тяжести нарушений), что говорит о 

большей выраженности нарушений углеводного обмена (Таблица 25).  

Таблица 25 – Расчетные индексы (H, k, PN) внутривенного 

глюкозотолерантного теста у подростков с различной степенью 

конституционально-экзогенного ожирения 

Расчетные 

индексы 

ВГТТ 

Контроль 

(К) 

n=30 

 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

H 
3,3 

(3,0;3,7) 

3,1 

(1,8;5,0) 

3,85 

(2,7;4,8) 

3,8 

(3,2;4,2) 

4,0 

(2,0; 4,1) 

χ
2
= 3,741 

р=0,442 

k 
2,66 

(2,45-3,65) 

2,59 

(1,94-3,06) 

2,35 

(1,9 - 2,69) 

2,66 

(1,93 - 3,62) 

2,4 

(1,17; 3,78) 

χ
2
= 5,346 

р=0,254 

PN 

-0,014 

(-0,019 –  

-0,011) 

-0,16  

(-0,026;  

-0,013) 

-0,009 

(-0,029;  

-0,003) 

-0,007 

(-0,015;  

-0,003) 

-0,014 

(-0,019; 

 -0,098) 

χ
2
=11,324 

p=0,023 

р13=0,022 

рК3=0,007 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

По результатам ВГТТ выявлено 10 пациентов с нарушением углеводного 

обмена. 

При сравнении ИМТ, ОТ, ОБ и избытка массы у пациентов с нарушением 

углеводного обмена по ВГТТ и без нарушений статистически значимых отличий не 

выявлено (Таблица 26). Однако у пациентов с нарушением углеводного обмена по 

ВГТТ значения массы тела, роста, ИМТ, ОТ, ОБ, SDS ИМТ были выше, чем у 

группы контроля.  

Таблица 26– Клиническая характеристика подростков с конституционально-

экзогенным ожирением с нарушением углеводного обмена по ВГТТ, без 

нарушений и группы контроля  
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Контроль 

n=30 (К) 

Без нарушений 

углеводного 

обмена по ВГТТ  

n= 53 (2) 

С нарушениями 

углеводного 

обмена по ВГТТ  

n=10 (3) 

р 

Возраст (лет) 
15,5 

(15,0; 16,0) 

14,0 

(13,5; 16,0) 

15,5 

(13,0; 17,0) 

χ
2
=3,627 

p=0,163 

Масса тела (кг) 
58,5  

(53,0; 62,0) 

95,5 

(81,5; 105,8) 

102,0 

(96,0; 134,6) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,081 

Рост (cм) 
166 

(164-172) 

166 

(160-173) 

171 

(165-176) 

χ
2
=2,013 

p=0,365 

ИМТ 
20,8 

(19,6-21,3) 

34,85 

(29,85-37,35) 

38,5 

(34,1-41,0) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,087 

ОТ 
68,0 

(64,0-71,0) 

106,0 

(100,5-111,5) 

104,0 

(96,0-121,0) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,765 

ОБ 
96,0 

(92,0-98,0) 

115,0 

(110,5-121,0) 

118,0 

(114,0-128,0) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,151 

SDS ИМТ 
0,15 

(-0,29; 0,36) 

2,98 

(2,56-3,53) 

3,51 

(2,84-4,14) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,092 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

В ходе теста у пациентов с нарушениями углеводного обмена отмечались 

более высокие значения гликемии натощак, чем у группы контроля и подростков с 

ожирением, но без нарушений углеводного обмена, а также выше значения 

гликемии в ходе ВГТТ с 30-ой минуты теста (Таблица 27). 

Таблица 27 - Показатели внутривенного глюкозотолерантного теста у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением с нарушением 

углеводного обмена по ВГТТ, без нарушений и группы контроля 

Минуты ВГТТ 

Контроль 

(К) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена по ВГТТ 

(2) 

n= 53 

С нарушениями 

углеводного 

обмена по ВГТТ 

(3) 

n=10 

р 

0 мин 
4,8 

(3,7;5,5) 

4,8 

(4,4;5,3) 

6,1 

(4,9;6,7) 

рК2=0,177 

рК3=0,022 

р23=0,025 

3 мин 
17,1 

(14,7;17,7) 

18,2 

(16,4;20,7) 

18,3 

(16,8;20,2) 

χ
2
=2,4 

p=0,301 

5 мин 
16,3 

(14,3;18,0) 

16,7 

(15,3;19,1) 

15,8 

(14,6;18,1) 

χ
2
=1,15 

p=0,563 
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10 мин 
15,0 

(13,4;15,4) 

14,3 

(13,6;15,8) 

14,1 

(13,5;16,2) 

χ
2
=0,273 

p=0,873 

20 мин 
10,7 

(9,0;11,4) 

11,7 

(10,1;13,3) 

12,6 

(11,8;14,0) 

рК2=0,136 

рК3=0,006 

р23=0,068 

30 мин 
8,4 

(7,4;11,6) 

10,6 

(8,6;11,1) 

11,7 

(11,0;13,1) 

рК2=0,065 

рК3=0,009 

р23=0,003 

45 мин 
7,3 

(4,3;7,8) 

8,2 

(7,3;9,2) 

10,8 

(10,3;11,9) 

рК2=0,006 

рК3=0,000 

р23=0,000 

60 мин 
5,8 

(4,1;6,3) 

7,0 

(5,8;8,1) 

9,0 

(8,5;10,2) 

рК2=0,011 

рК3=0,000 

р23=0,000 

90 мин 
4,1 

(3,4;4,9) 

5,2 

(4,2;6,0) 

7,1 

(6,3;8,0) 

рК2=0,006 

рК3=0,000 

р23=0,000 

120 мин 
3,9 

(3,2;4,4) 

4,4 

(4,0;5,0) 

6,3 

(5,7;6,7) 

рК2=0,004 

рК3=0,000 

р23=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

При сравнении коэффициентов по результатам расчета ВГТТ выявлены 

высокие показатели Н-индекса (продукция глюкозы печенью) у пациентов с 

ожирением как с нарушеннием углеводного обмена, так и без нарушений обмена 

углеводов по сравнению с группой контроля. Установлено низкое значение k-

индекса (утилизация глюкозы тканями) у пациентов с ожирением с нарушениями 

углеводного обмена по ВГТТ по сравнению с группой контроля (р13=0,000) и 

пациентами с ожирением без нарушений углеводного обмена (р23=0,000). Индекс 

pN (количественный показатель степени тяжести метаболических нарушений) у 

пациентов с нарушениями углеводного обмена имел положительное значение,что 

говорит о «мягком» нарушении углеводного обмена по ВГТТ и соответствует СД 

типа 2 (р13=0,000; р23=0,000) (Таблица 28).  

Таблица 28 - Индексы внутривенного глюкозотолерантного теста у 

подростков с подростков с конституционально-экзогенным ожирением с 

нарушением углеводного обмена по ВГТТ, без нарушений и группы контроля 

индексы ВГТТ 
Контроль 

(К) 

Без нарушений 

углеводного 

С нарушениями 

углеводного 
р 
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n=30 обмена по ВГТТ 

(2) 

n= 53 

обмена по ВГТТ 

(3) 

n=10 

H 
3,3 

(3,0;3,7) 

3,9 

(2,7;4,3) 

3,9 

(2,0;4,7) 

χ
2
=2,419 

p=0,298 

k 
2,66 

(2,45;3,65) 

2,7 

(2,0;3,7) 

1,51 

(1,3;1,9) 

рК2=0,445 

рК3=0,000 

р23=0,000 

PN 
-0,014 

(-0,019; -0,011) 

-0,014 

(-0,02; -0,008) 

0,011 

(0,008; 0,029) 

рК2=0,500 

рК3=0,000 

р23=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

4.3 Характеристика концентраций С-пептида, лептина, 

инсулина и индексов инсулинорезистентности у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением 

Уровень С-пептида был выше у пациентов с избыточным весом, чем у 

обследуемых с ожирением и группы контроля. Значения инсулина натощак были 

достоверно выше у пациентов с ожирением и избыточным весом по сравнению с 

группой контроля (рК2=0,032, рК3=0,003). При исследовании инсулина отмечается 

увеличение в 5 раз уровня инсулина у пациентов с избыточным весом, по 

сравнению с группой контроля. Значения инсулина на 3-ей 5-ой минутах ВГТТ у 

группы с ожирением были выше по отношению к группе контроля, но не 

отличались от показателей пациентов с избыточным весом. Уровень лептина 

регистрировался в 2,5 раза выше у пациентов с ожирением, по сравнению с 

группой контроля (Таблица 29). Так же был выше уровень лептина у девушек 

(р=0,032), чем у юношей с ожирением.  

Таблица 29 - Показатели уровня лептина и С-пептида натощак, а также 

инсулинемии у подростков с избыточной массой тела и ожирением 

Показатели 

Контрольная группа 

(К) 

n=30 

Избыточная масса 

тела (2) 

n=25 

Ожирение  

(3) 

n=58 

р 

Лептин 

нг/мл 

19,0  

(12,24;49,36) 

23,6 

(21,99;24,80) 

48,07 

(32,36;58,5) 

рК2=0,252 

рК3=0,003 

р23=0,104 
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С-пептид 

нг/мл 

0,26 

(0,13;0,28) 

0,33 

(0,19;0,33) 

0,29 

(0,15;0,44) 

χ
2
=2,601 

p=0,272 

Инсулин 

мЕд/л 

4,41 

 (0,7;33,0) 

21,75 

(14,08;40,7) 

40,47 

(17,48;56,15) 

рК2=0,032 

рК3=0,003 

р23=0,725 

Инсулин на 

3-ей мин 

мЕд/л 

54,64 

 (2,61;101,2) 

60,02 

 (40,3; 75,94) 

63,6 

(47,2; 95,56) 

χ
2
=3,252 

p=0,197 

Инсулин на 

5-ой мин 

мЕд/л 

45,82  

(23,16; 65,27) 

65,99 

(30,85; 69,7) 

74,5 

(45,35; 99,35) 

рК2=0,978 

рК3=0,011 

р23=0,189 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3); р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

При анализе этих показателей у пациентов с различной степенью ожирения 

выявлено, что уровень С-пептида у пациентов с первой степенью ожирения 

статистически значимо был выше, чем со второй (р=0,006), четвертой (р=0,010), а 

также группы контроля (р=0,02). Отмечается тенденция к снижению уровня С-

пептида с увеличением степени ожирения. Уровень инсулина был самым высоким 

при первой степени ожирения и снижался с увеличением степени ожирения.  

Уровень лептина был достоверно выше у пациентов с третьей и четвертой 

степенью ожирения по сравнению с группой контроля, отмечается положительная 

корреляция уровня лептина с ИМТ (R=0,378, p=0,036) (Таблица 30). 

Таблица 30 - Показатели уровня лептина и С-пептида натощак, а также 

инсулинемии у подростков по степени ожирения и групп контроля (Me(Q1;Q3)). 

Показатели 

Контроль 

(К) 

n=30 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

Лептин 

нг/мл 

19,0  

(12,2;25,0) 

21,5 

(14,6;36,6) 

46,6 

(28,0; 50,3) 

57,7 

(38,5; 59,7) 

46,1 

(42,4; 56,2) 

χ
2
=14,539 

p=0,006 

р13=0,042 

рК3=0,000 

рК4=0,032 

С-пептид 

нг/мл 

0,26 

(0,13;0,28) 

0,44 

(0,38; 0,48) 

0,23 

(0,11; 0,34) 

0,38 

(0,13; 0,50) 

0,19 

(0,16; 0,24) 

χ
2
=12,442 

p=0,014 

р12=0,006 

р14=0,019 

рК1=0,002 

Инсулин 

мЕд/л 

4,4 

 (0,7;33,0) 

55,7 

(16,4; 

66,3) 

32,7 

(23,27; 

50,42) 

45,8 

(25,95; 

63,8) 

18,4 

(3,2; 47,2) 

χ
2
=11,166 

p=0,025 

рК1=0,027 
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рК2=0,048 

рК3=0,007 

Инсулин на 

3-ей мин 

мЕд/л 

54,6 

 (2,6;101,2) 

95,6 

 (93,2-

105,3) 

62,7 

 (55,2-65,5) 

69,0 

 (45,5-79,0) 

49,9 

 (35,0; 

103,0) 

χ
2
=5,27 

p=0,261 

Инсулин 5-

ой мин 

мЕд/л 

45,82  

(23,2; 65,3) 

99,4  

(90,9; 

102,5) 

72,3 

(45,2; 80,0) 

51,0 

 (40,9; 64,3) 

85,6  

(74,5; 126,6) 

χ
2
=10,797 

p=0,029 

рК1=0,003 

Примечание: р – уровень статистической значимости различий показателей между 

группами. 

 

Статистически значимых отличий по показателям индексов 

инсулинорезистентности между группой с избыточным весом и группой с 

ожирением выявлено не было. Однако показатели ИР были выше как у группы с 

избытком веса, так и у группы с ожирением по сравнению с контролем (Таблица 

31). 

Таблица 31 - Показатели индексов инсулинорезистентности у подростков с 

избыточным весом и конституционально-экзогенным ожирением 

Показатели 

Контрольная 

группа (К) 

n=30 

Избыточная 

масса тела (2) 

n=25 

Ожирение (3) 

n=58 
р 

HOMA-IR 
0,69 

(0,16;1,12) 

3,52 

(2,36;14,02) 

5,48 

(0,93;10,67) 

рК2=0,012 

рК3=0,002 

р23=1,0 

CARO 
0,8 

(0,59;6,47) 

0,26 

(0,12;0,65) 

0,2 

(0,11;1,94) 

рК2=0,063 

рК3=0,003 
р23=0,906 

QUICKI 
0,84 

(0,71;1,77) 

0,53 

(0,44;0,58) 

0,48 

(0,42;0,76) 

рК2=0,012 

рК3=0,002 

 р23=1,0 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

При анализе показателей индексов ИР по степени ожирения, отмечается 

снижение индекса HOMA-IR, и повышение значений CARO и QUICKI у пациентов 

с 3 степенью ожирения, что говорит о высокой ИР при первой, второй и четвертой 

степени ожирения и о ее снижении при третьей степени (Таблица 32). 
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Таблица 32 - Показатели индексов инсулинорезистентности у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и группы контроля 

Показатели 

Контроль 

(К) 

n=30 

Степень ожирения Петеркова В.А., Васюкова О.В. 

(2013г.) 

р 1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

HOMA-IR 0,69 

(0,16;1,12) 

7,14 

(2,39;11,17) 

6,67 

(2,49;11,44) 

3,99 

(2,34;8,8) 

6,83 

(0,92; 

11,57) 

χ
2
=10,23 

p=0,037 

рК1=0,038 

рК2=0,042 

рК3=0,017 

CARO 0,8 

(0,59;6,47) 

0,22 

(0,07;1,31) 

0,16 

(0,1;1,1) 

0,23 

(0,12;1,18) 

0,14 

(0,13;1,82) 

χ
2
=9,349 

p=0,053 

QUICKI 0,84 

(0,71;1,77) 

0,47 

(0,42;0,72) 

0,46 

(0,42;0,94) 

0,51 

(0,44;0,64) 

0,46 

(0,41;0,76) 

χ
2
=10,23 

p=0,037 

рК1=0,038 

рК2=0,042 

рК3=0,017 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

При исследовании уровня лептина и С-пептида отмечается тенденция к 

увеличению показателя у пациентов с ожирением без нарушений углеводного 

обмена по ПГТТ. Значения инсулина были выше у пациентов с ожирением без 

нарушения углеводного обмена по ПГТТ, по отношению к группе контроля 

(p=0,001). У группы обследуемых с ожирением и нарушением углеводного обмена 

по ПГТТ зарегистрирован более низкий уровень инсулина на 0-ой, 3-ей и 5-ой 

минутах, чем в группе контроля и пациентов с ожирением без нарушений по ПГТТ. 

Показатели индексов ИР также были выше у пациентов без нарушений 

углеводного обмена по сравнению с группой с НУО и группой контроля (Таблица 

33). 

Таблица 33 - Показатели лептина, С-пептида, инсулина и индексов 

инсулинорезистентности у пациентов с нарушениями углеводного обмена по 

ПГТТ, группы без нарушений углеводного обмена и контрольной группы 

Показатели 

Контроль 

 n=30 

(К) 

Без нарушения 

углеводного 

обмена по ПГТТ  

С нарушением 

углеводного 

обмена по ПГТТ 

р 
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n= 52 (2) n= 11 (3) 

Лептин 

нг/мл 

19,0  

(12,24;49,36) 

47,1 

(24,75;51,5) 

42,35 

(21,47;45,05) 

χ
2
= 4,377 

р=0,112 

С-пептид 

нг/мл 

0,26 

(0,13;0,28) 

0,28 

(0,24;0,38) 

0,19 

(0,16;0,31) 

χ
2
= 1,24 

р=0,538 

Глюкоза, 

ммоль/л 

3,9 

(3,5; 4,8) 

5,1 

 (4,6; 6,0) 

5,5 

(4,5; 6,8) 

χ
2
= 5,076 

р=0,079 

Инсулин 

мЕд/л 

4,4 

 (0,78- 6,55) 

50,4 

(32,7-65,0) 

32,06 

(2,1;50,9) 

рК2=0,001 

рК3=0,23 

р23=0,11 

Инсулин на 3-ей 

минуте, мЕд/л 

54,64 

(2,61-101,2) 

62,95 

(46,5-79,2) 

48,7 

(38,66;79,1) 

χ
2
= 1,226 

р=0,542 

Инсулин на 5-ой 

минуте, мЕд/л 

45,82 

(23,2;65,3) 

74,5 

(51,4;97,1) 

39,0 

(25,94;73,85) 

χ
2
= 5,5 

р=0,064 

HOMA-IR 
0,69 

(0,16;1,12) 

9,2 

(3,7;12,4) 

3,8 

(0,3;10,0) 

рК2=0,001 

рК3=0,312 

р23=0,278 

CARO 
0,8 

(0,59;6,47) 

0,13 

(0,11;0,21) 

0,99 

(0,14;5,1) 

рК2=0,003 

рК3=0,465 

р23=0,329 

QUICKI 
0,84 

(0,71;1,77) 

0,44 

(0,41;0,52) 

0,61 

(0,43;1,3) 

рК2=0,001 

рК3=0,312 

р23=0,278 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

При исследовании уровня лептина показатель у пациентов с ожирением без 

нарушений углеводного обмена по ВГТТ был выше, чем у группы контроля 

(р12=0,001). Значения базального инсулина у пациентов с ожирением был выше, 

чем у группы контроля. Показатели инсулина на 3-ей и 5-ой минутах были ниже у 

обследуемых с ожирением нарушением углеводного обмена по ВГТТ по 

отношению к группе контроля и пациентов с ожирением без нарушений 

углеводного обмена по ВГТТ. Показатели индексов инсулинорезистентности были 

выше у пациентов с ожирением с нарушениями углеводного обмена по сравнению 

с группой контроля (Таблица 34). 

Таблица 34 - Показатели лептина, С-пептида, инсулина и индексов 

инсулинорезистентности у пациентов с ожирением и нарушениями углеводного 

обмена по ВГТТ, группы с ожирением без нарушений углеводного обмена и 

контрольной группы 

 
Контроль 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

С нарушениями 

углеводного 
р 
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(К) обмена по ВГТТ 

n= 53 (2) 

обмена по ВГТТ 

n=10 (3) 

Лептин 

нг/мл 

19,0  

(12,2;49,4) 

48,6 

(25,6;60,5) 

45,1 

(42,4;49,1) 

рК2=0,001 

рК3=0,226 

р23=0,23 

С-пептид 

нг/мл 

0,26 

(0,13;0,28) 

0,33 

(0,11;0,45) 

0,26 

(0,19;0,31) 

χ
2
=2,08 

p=0,354 

Гликемия,  

ммоль/л 

3,9 

(3,8;4,8) 

4,6 

(4,3;5,1) 

6,1 

(4,3;6,7) 

рК2=0,223 

рК3=0,022 

р23=0,017 

Инсулин 

мЕд/л 

4,4 

(0,7;33,0) 

41,7 

(18,6;62,2) 

33,3 

(3,4;50,4) 

рК2=0,003 

рК3=0,052 

р23=0,365 

Инсулин на 3-ей 

минуте, мЕд/л 

54,6 

(2,6;101,2) 

69,0 

(61,0;101,3) 

47,6 

(44,5;55,2) 

рК2=0,038 

рК3=0,793 

р23=0,011 

Инсулин на 5-ой 

минуте, мЕд/л 

45,8 

(23,2;65,3) 

80,0 

(54,3;102,1) 

45,2 

(23,0;74,5) 

рК2=0,004 

рК3=0,942 

р23=0,046 

HOMA-IR 
0,7 

(0,2;1,1) 

5,5 

(3,7;10,7) 

6,7 

(0,9;12,3) 

рК2=0,002 

рК3=0,03 

р23=0,614 

CARO 
0,8 

(0,6;6,5) 

0,2 

(0,1;0,4) 

0,2 

(0,1;2,0) 

рК2=0,001 

рК3=0,201 

р23=0,442 

QUICKI 
0,8 

(0,7;1,8) 

0,5 

(0,4;0,5) 

0,5 

(0,4;0,8) 

рК2=0,002 

рК3=0,03 

р23=0,614 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

 

4.4 Характеристика частоты встречаемости положительного 

титра антител к GAD, ICA у пациентов с конституционально-

экзогенным ожирением 

При исследовании уровня антител к глутаматдекарбоксилазе (GAD) 

результат расценивался как положительный при концентрации антител к GAD 

более 1,05, менее 1,0 – отрицательный, 1,0-1,05 – сомнительный. Сомнительный 

уровень антител к GAD выявлен у одного пациента с избыточной массой тела.  

Уровень антител к β-клеткам (ICA) расценивался как положительный при 

концентрации более 0,92. В группе подростков с избыточной массой тела 

положительный результат регистрировался в 20% (n=1). У пациентов с ожирением 
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положительный результат у 4(7%). В группе контроля – положительный результат 

исследования на антитела к ICA не зарегистрирован (Таблица 35). Статистических 

различий по частоте выявления положительного результата между группами 

выявлено не было: GAD (χ
2
=6,151; р=0,063), ICA (χ

2
=4,197; р=0,113). 

При сравнении титра антител к GAD у пациентов по степени ожирения 

статистической значимых различий выявлено не было. Качественный анализ 

антител к GAD у пациентов с ожирением был отрицательный.  

 

Таблица 35 - Показатели титра антител к инсулярному аппарату 

поджелудочной железы у подростков с избыточным весом и конституционально-

экзогенным ожирением 

Показатели 

Контрольная группа 

(К) 

n=30 

Избыточная масса 

тела (2) 

n=25 

Ожирение (3) 

n=58 
Р 

ICA 
0,69  

(0,49;0,8) 

0,90  

(0,58;0,94) 

0,55 

(0,36;0,79) 

χ
2
= 4,577 

р=0,101 

GAD 
0,38  

(0,32;0,40) 

0,51 

(0,4;0,78) 

0,46 

(0,36;0,53) 

рК2=0,044 

рК3=0,002 

р23=0,580 

Примечание: Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень 

статистической значимости различий показателей между группами. 

По уровню ICA статистически выше был уровень антител у пациентов с 

первой (р15=0,003) и третьей (р15=0,015) степенью ожирения по сравнению с 

группой контроля (Таблица 36). Качественный анализ ICA показал положительный 

результат у 2 пациентов (28,6%) с первой степенью ожирения и у 2 (33,3%) с 

четвертой степенью ожирения.  

Таблица 36 - Показатели титра антител к GAD и ICA у подростков с 

различной степенью ожирения 

показатели 

Контроль 

(К) 

n=30 

1 степень 

(1) 

n=11 

2 степень 

(2) 

n=18 

3 степень 

(3) 

n=21 

4 степень 

(4) 

n=8 

р 

ICA 
0,69 

(0,49;0,8) 

0,77 

(0,55;1,06) 

0,48 

(0,37;0,61) 

0,52 

(0,36;0,73) 

0,64 

(0,26;0,92) 

χ
2
= 6,054 

р=0,195 
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GAD 
0,38 

(0,32;0,40) 

0,56 

(0,42;0,61) 

0,45 

(0,37;0,52) 

0,45 

(0,38;0,53) 

0,44 

(0,34;0,59) 

χ
2
=12,767 

p=0,012 

рК1=0,003 

рК3=0,015 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

4.5 Клинико-лабораторная характеристика пациентов с нарушениями 

по внутривенному и пероральному глюкозотолерантному тестам 

В результате проведенных тестов (ПГТТ и ВГТТ) было выявлено 16 человек 

с нарушениями углеводного обмена. По ПГТТ выявлено 11 человек (НГН – 7 

человек, НТГ – 4 человека). По ВГТТ нарушение углеводного обмена, которое 

классифицируется по данному тесту, как мягкий диабет (СД 2), выявлено 10 

человек. У пяти пациентов нарушения выявлены по ВГТТ и ПГТТ.  

ВГТТ выявлял нарушение УО со второй степени ожирения, распределение 

пациентов с НУО по степени ожирения было однородным. ПГТТ выявлял НУО, 

начиная с первой степени ожирения, с сопоставимой частотой при различных 

степенях ожирения (Рисунок 6). 

  

Рисунок 6 – частота нарушений углеводного обмена у подростков с 

различной степенью ожирения 
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При анализе клинических данных группы пациентов с ожирением с 

нарушением углеводного обмена и без - статистически значимых различий между 

группами выявлено не было (Таблица 37, Таблица 38). 

 

 

Таблица 37 –Клиническая характеристика пациентов с конституционально-

экзогенным ожирением без нарушений углеводного обмена, с нарушениями по 

ВГТТ и ПГТТ и группы контроля 

 
Контроль (К) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена (2) 

n= 42 

С нарушениями 

углеводного 

обмена по ВГТТ и 

ПГТТ (3) 

n=16 

р 

Возраст (лет) 
15,5 

(15,0; 16,0) 

14,5 

(14,0;16,0) 

14,5 

(13,0;16,0) 

χ
2
=4,4 

p=0,11 

Масса тела (кг) 
58,5 

(53,0; 62,0) 

97,5 

(90,0;110,0) 

100,5 

(83,0;123,8) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,835 

Рост (cм) 
166 

(164,0;172,00) 

169,5 

(161,0;173,5) 

165,5 

(160,0;175,0) 

χ
2
=0,163 

p=0,922 

ИМТ 
20,8 

(19,6;21,3) 

35,1 

(31,6;37,5) 

36,0 

(30,3;40,4) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,683 

SDS ИМТ 
0,2 

(-0,3; 0,4) 

3,0 

(2,7; 3,5) 

3,3 

(2,7; 3,9) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,596 

ОТ (см) 
68,0 

(64,0; 71,0) 

106,0 

(102,0;113,0) 

103,5 

(94,0;118,5) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,563 

ОБ (см) 
96,0 

(92,0; 98,0) 

115,0 

(112,0;122,0) 

117,5 

(110,5;124,0) 

рК2=0,000 

рК3=0,000 

р23=0,866 

Наблюдается тенденция к увеличению значений SDS ИМТ у пациентов с 

нарушением углеводного обмена по ВГТТ и с наличием нарушений по двум 

тестам. Наименьшее значение SDS ИМТ было у пациентов с нарушением 

углеводного обмена только по ПГТТ (Рисунок 7). 
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*- p<0,001 уровень статистической значимости различий с группой контроля 

 Рисунок 7 - Значение SDS ИМТ у пациентов с ожирением и группы контроля.  

 

 При анализе анамнестических данных у пациентов с ожирением внутри группы 

отличий не было (Таблица 38).  

Таблица 38 - Особенности семейного анамнеза, анамнеза заболевания у 

обследуемых групп пациентов  

Показатели 

Контрольная 

группа (К) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена (2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

n=16 

p 

Анамнез отягощен 

по ожирению 
11 (36,7%) 12 (28,6%) 11(68,8%) 

χ
2
=0,00 

р23=1,0 

χ
2
=7,515 

р3К=0,011 

χ
2
=13,586 

р2К=0,000 

Анамнез отягощен 

по СД типа 2 
5 (16,7%) 26 (62%) 10 (62,5%) 

χ
2
=0,013 

р23=1,0 

χ
2
=11,250 

р3К=0,002 

χ
2
=16,231 

р2К=0,000 

Анамнез отягощен 

по ГБ 
18 (60%) 28 (66,7%) 11 (68,8%) 

χ
2
=1,075 

p=0,617 

Масса тела при 

рождении (г) 

3400 

(3200;3600) 

3450 

(3125;3665) 

3500 

(3250; 3881) 

χ
2
=0,383 

p=0,826 

Продолжительность 

грудного 

вскармливания (мес) 

12 

(4;18) 

4 

(2;12) 

3 

(0,5;10) 

р23=0,356 

р3К=0,027 

р2К=0,011 

Начало набора массы 

тела (лет) 
- 6 (4;9,5) 8 (5;8,5) 

χ
2
=0,067 

p=0,796 

Стаж заболевания - 9 (5,5;10) 8 (6;10,0) χ
2
=0,107 
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(лет) p=0,743 

Начало лечения 

(возраст) 
- 10 (6;12,5) 9,0 (6,5;9,5) 

χ
2
=2,297 

p=0,130 

 

Наследственный анамнез по ожирению был отягощен у всех пациентов с 

ожирением. У пациентов с нарушениями по двум тестам отягощена 

наследственность в 100% по ожирению (3 пациента по линии матери (60%), у 2 по 

обоим линиям (40%)). У пациентов с нарушениями по ПГТТ чаще был отягощен 

наследственный анамнез по ожирению по линии отца 2(66,7%), у обследуемых с 

нарушениями по ВГТТ по линии матери 2 (66,7%) и у пациентов с нарушением 

углеводного обмена по двум тестам так же по материнской линии 3(60%). 

По СД наследственный анамнез был чаще отягощен у всех пациентов с 

ожирением по сравнению с группой контроля. Чаще была отягощена 

наследственность по линии матери и обеим линиям. 

Продолжительность грудного вскармливания была достоверно меньше у 

пациентов с ожирением без нарушений углеводного обмена, с нарушениями по 

ПГТТ, по ВГТТ (Таблица 39). Раннее начало набора веса и более длительный 

стаж заболевания у пациентов с ожирением и нарушением углеводного обмена по 

двум тестам. 

Таблица 39 - Особенности семейного анамнеза, анамнеза заболевания у 

обследуемых групп пациентов 

Показатели 

Контроль

ная 

группа 

(к) 

n=30 

Без 

нарушений 

по ПГТТ и 

ВГТТ (1) 

n=42 

Нарушени

я по ПГТТ 

(2) 

n=6 

Нарушения 

по ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения 

по ВГТТ и 

ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

Анамнез отягощен 

по ожирению 

11 

(36,7%) 
32 (80%) 3(60%) 4 (80%) 5 (100%) 

р12=0,306 

р1К=0,011 

Анамнез отягощен 

по СД типа 2 
5 (16,7%) 26 (65%) 3 (60%) 3 (60%) 4 (80%) 

р12=1,0 

р13=1,0 

Анамнез отягощен 

по ГБ 
18 (60%) 28 (70%) 4 (80%) 4 (80%) 3 (60 %) 

χ
2
=1,694 

p=0,825 

Масса тела при 

рождении (г) 

3400 

(3200;360

0) 

3450 

 (3125;3665) 

3430 

 (3005; 

3650) 

3631  

(3150; 

4181) 

3650 

(3350;4000) 

χ
2
=0,691 

p=0,952 

Продолжительност

ь грудного 

вскармливания 

12 

(4;18) 

4 

 (2;12) 

1 

 (0;6) 

1 

 (0,5; 2) 

10 

 (4,5; 16,5) 

р13=0,042 

р1К=0,011 

р34=0,028 
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(мес) р3К=0,009 

Начало набора веса 

(лет) 
- 6 (4;9,5) 8 (7;9) 8 (6,5;8,5) 5 (1;9,5) 

χ
2
=2,163 

p=0,539 

Стаж заболевания 

(лет) 
- 9 (5,5;10) 6 (5;6,0) 8,5 (6-10) 10,5 (7,5;13) 

χ
2
=4,926 

p=0,177 

Начало лечения 

(возраст) 
- 10 (6;12,5) 8,5 (6,5;9) 9 (8,5;9,5) 6,5 (1,5;11) 

χ
2
=3,295 

p=0,348 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3), р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами  

При анализе биохимических показателей уровень общего белка, 

креатинина, мочевой кислоты, общего билирубина и АЛТ был достоверно выше у 

пациентов с конституционально-экзогенным ожирением по сравнению с группой 

контроля (Таблица 40). 

 

Таблица 40 - Биохимические показатели у подростков с ожирением с 

нарушениями углеводного обмена и группы контроля.  

Показатели 

Контрольная 

группа (К) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена (2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

n=16 

p 

Общий белок, 

г/л 

70,25 

(67,0;73,9) 

76,15 

(74,0;78,2) 

76,1 

(73,9;78,8) 

р23=0,317 

р3К=0,000 

р2К=0,000 

Креатинин, 

мкмоль/л 

59,95 

(59,6;65,1) 

63,6 

(58,5;71,3) 

65,0 

(61,8;73,7) 

р23=0,743 

р3К=0,055 

р2К=0,026 

ЩФ, 

Ед/л 

253,0 

(191;270) 

187,0 

(129,0;262,0) 

190,5 

(158,5;307,0) 

χ
2
=5,426 

p=0,066 

Мочевина, 

ммоль/л 

4,0 

(3,3; 4,8) 

4,0 

(3,6;4,9) 

3,9 

(3,6;4,6) 

χ
2
=0,788 

p=0,675 

Мочевая кислота, 

ммоль/л 

0,14 

(0,12;0,18) 

0,30 

(0,25;0,33) 

0,32 

(0,25;0,39) 

р23=0,356 

р3К=0,000 

р2К=0,0100 

Общий билирубин, 

ммоль/л 

12,65 

(12,2;13,7) 

14,0 

(12,0;15,0) 

14,0 

(12,5;15,5) 

р23=0,299 

р3К=0,012 

р2К=0,073 

АСТ, 

Ед/л 

24,0 

(19,0;25,0) 

25,1 

(20,9;30,0) 

24,6 

(19,9;29,7) 

χ
2
=5,129 

p=0,077 

АЛТ,  

Ед/л 

16,0 

(14,0;19,0) 

25,4 

(19,8;34,3) 

26,1 

(20,5; 39,8) 

р23=0,986 

р3К=0,000 

р2К=0,000 

При анализе биохимических показателей регистрировалась значимо более 

выраженная гиперурикемия у подростков с ожирением в сравнении с группой 
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контроля. Внутри группы подростков с ожирением самый высокий уровень 

мочевой кислоты регистрировался у пациентов с нарушениями углеводного обмена 

по ВГТТ (Рисунок 8). 

 

*- p<0,001 уровень статистической значимости различий с группой контроля  

#- p<0,05 уровень статистической значимости различий с группой ожирение НУО (+) по 

ВГТТ 

Рисунок 8 – уровень мочевой кислоты у пациентов с ожирением и группы 

контроля. 

Показатели липидного спектра ТГЦ, ХС-ЛПВП, ХС-ЛПНП, ИА также 

имели статистически значимые отличия у пациентов с ожирением от группы 

контроля. Внутри группы отличий показателей не было (Таблица 41).  

Таблица 41 - Липидный спектр у подростков с ожирением и нарушениями 

углеводного обмена и группы контроля 

Показатели 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена (2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

n=16 

p 

Холестерин (ХС) 
4,1 

(3,4;4,4) 

4,1 

(3,6; 4,6) 

3,9 

 (3,7;4,3) 

χ
2
=0,505 

p=0,777 

Триглицериды 

(ТГЦ) 

0,7 

(0,6;0,9) 

1,1 

(0,9;1,5) 

1,1 

(0,8;1,5) 

р23=0,972 

р3К=0,007 

р2К=0,000 

ХС ЛПВП 
2,0 

(1,6;2,1) 

1,5 

(1,2;1,6) 

1,5 

(1,3;1,7) 

р23=0,577 

р3К=0,000 

р2К=0,000 

ХС ЛПНП 
1,7 

(1,6;2,0) 

2,1 

(1,7;2,5) 

2,1 

(1,6;2,3) 

р23=0,967 

р3К=0,067 

р2К=0,011 

Индекс 1,2 1,9 1,9 р23=0,738 

*  # * # 



79 

атерогенности (1,0;1,3) (1,4;2,4) (1,3;2,2) р3К=0,003 

р2К=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической значимости 

различий показателей между группами 

У всех пациентов с выявленными нарушениями углеводного обмена по 

ВГТТ и ПГТТ выявлено увеличение уровня ТГЦ, снижение ХС ЛПВП и 

увеличение значений индекса атерогенности по сравнению с группой контроля 

(Таблица 42). 

Таблица 42 - Липидный спектр у подростков с ожирением и нарушениями 

углеводного обмена и группы контроля 

Показатели 

Контроль

ная 

группа (к) 

n=30 

Без 

нарушений 

по ПГТТ и 

ВГТТ (1) 

n=42 

Нарушени

я по ПГТТ 

(2) 

n=6 

Нарушени

я по ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения 

по ВГТТ и 

ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

Холестерин 

(ХС) 

4,1 

(3,4;4,4) 

4,1 

(3,6; 4,6) 

4,1 

 (3,9;4,9) 

4,1 

(3,7;4,3) 

3,6 

(3,6;3,9) 

χ
2
=1,732 

p=0,785 

Триглицери

ды (ТГЦ) 

0,7 

(0,6;0,9) 

1,1 

(0,9;1,5) 

1,0 

(0,5;1,3) 

1,5 

(1,0;2,1) 

1,1 

(1,1;1,5) 

р1К=0,000 

р3К=0,012 

р4К=0,021 

ХС ЛПВП 
2,0 

(1,6;2,1) 

1,5 

(1,2;1,6) 

1,4 

(1,3;1,7) 

1,5 

(1,3;1,9) 

1,5 

(1,4;1,5) 

р1К=0,000 

р2К=0,004 

р3К=0,032 

р4К=0,037 

ХС ЛПНП 
1,7 

(1,6;2,0) 

2,1 

(1,7;2,5) 

2,1 

(1,6;2,5) 

2,1 

(1,3;2,5) 

2,2 

(2,0;2,3) 

χ
2
=7,543 

p=0,110 

Индекс 

атерогеннос

ти 

1,2 

(1,0;1,3) 

1,9 

(1,4;2,4) 

2,0 

(1,3;2,2) 

1,9 

(1,1;3,5) 

1,8 

(1,7;1,9) 

р1К=0,000 

р2К=0,037 

р4К=0,008 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами. 

Уровень антител к GAD был выше у пациентов с ожирением. Отмечается 

тенденция к увеличению титра антител к GAD у пациентов с нарушением 

углеводного обмена (Таблица 43). 

Таблица 43 - Титр антител у пациентов с ожирением и нарушением 

углеводного обмена по ВГТТ и ПГТТ и группы контроля. 

Показател

и 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного обмена 

(2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

n=16 

р 

ICA 0,69 0,61 0,51 χ
2
=4,24 
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(0,49;0,99) (0,37;0,82) (0,28;0,71) p=0,120 

GAD 
0,38 

(0,32;0,40) 

0,43 

(0,35;0,53) 

0,52 

(0,52;0,59) 

р23=0,127 

р3К=0,002 

р2К=0,022 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

Уровень антител к GAD был выше у пациентов с ожирением и 

нарушениями углеводного обмена по сравнению с группой контроля (Таблица 44). 

Положительный результат антител к островкам Лангерганса (ICA) был у 2 

пациентов с нарушениями углеводного обмена по двум тестам. 

Таблица 44 - Титр антител у подростков с ожирением и нарушением 

углеводного обмена по ВГТТ, ПГТТ и их сочетание. 

Показател

и 

Контрольна

я группа (к) 

n=30 

Без 

нарушени

й по ПГТТ 

и ВГТТ 

(1) 

n=42 

Нарушения 

по ПГТТ (2) 

n=6 

Нарушения 

по ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения 

по ВГТТ и 

ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

ICA 
0,69 

(0,49;0,99) 

0,61 

(0,37;0,82) 

0,55 

(0,54;0,55) 

0,26 

(0,26;0,39) 

0,71 

(0,48;0,92) 

χ
2
=6,752 

p=0,150 

GAD 
0,38 

(0,32;0,40) 

0,42 

(0,34;0,52) 

0,48 

(0,37;0,59) 

0,53 

(0,44;0,57) 

0,52 

(0,52;0,52) 

р1К=0,022 

р4К=0,006 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической значимости 

различий показателей между группами 

Высокий уровень лептина регистрировался у пациентов с ожирением и без 

нарушений углеводного обмена. Показатели инсулина у пациентов с ожирением и 

нарушением углеводного обмена наблюдался выше, чем у группы контроля и ниже 

по отношению к пациентам без нарушений углеводного обмена (Таблица 45).  

Таблица 45 - Показатели уровня лептина и С-пептида натощак, а также 

инсулинемии у подростков с ожирением и нарушением углеводного обмена и 

группы контроля. 

Показатели 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного 

обмена (2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного 

обмена (3) 

n=16 

р 

Лептин 

нг/мл 

19,01 

(12,24;25,03) 

50,3 

(40,7;60,6) 

42,4 

(23,1;47,1) 

р23=0,016 

р3К=0,608 

р2К=0,000 

С-пептид 0,19 0,33 0,26 χ
2
=1,966 
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нг/мл (0,13;0,28) (0,12;0,44) (0,18;0,39) p=0,374 

Гликемия, 

 ммоль/л 

3,9 

(3,8;4,8) 

4,7 

(4,4;5,1) 

4,3 

(3,9;6,4) 

χ
2
=4,4 

p=0,11 

Инсулин 

мЕд/л 

4,41 

(0,7; 6,6) 

41,7 

(18,6;62,6) 

33,3 

(3,3;50,4) 

р23=0,355 

р3К=0,048 

р2К=0,003 

Инсулин на 3-ей 

мин 

мЕд/л 

54,64 

(2,61;101,2) 

69,00 

(62,3; 97,2) 

47,6 

(44,5;55,2) 

р23=0,014 

р3К=0,909 

р2К=0,033 

Инсулин на 5-ой 

мин 

мЕд/л 

45,82 

(26,16; 70,18) 

80,0 

(56,7; 101,6) 

45,2 

(25,9;74,5) 

р23=0,121 

р3К=0,611 

р2К=0,004 
Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической значимости 

различий показателей между группами. 

У пациентов с нарушениями углеводного обмена по ПГТТ уровень лептина 

был ниже, чем у обследуемых с нарушениями по ВГТТ/ПГТТ. Отмечается 

тенденция к снижению уровня тощакового инсулина у пациентов с нарушением по 

ПГТТ и ПГТТ/ВГТТ. Уровень инсулина на 5-ой минуте ВГТТ был ниже у 

обследуемых с нарушениями по двум тестам (Таблица 46). 
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Таблица 46 - Показатели уровня лептина и С-пептида натощак, а также инсулинемии у подростков с ожирением и 

нарушением углеводного обмена и группы контроля. 

Показатели 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без нарушений по 

ПГТТ и ВГТТ (1) 

n=42 

Нарушения по 

ПГТТ (2) 

n=6 

Нарушения по 

ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения по 

ВГТТ и ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

Лептин 

нг/мл 

19,01 

(12,24;25,03) 

48,6 

(37,6;59,6) 

17,6  

(13,73;21,47) 

31,34 

(15,58;43,53) 

45,05 

(43,7; 50,61) 

р1К=0,000 

р24=0,05 

С-пептид 

нг/мл 

0,19 

(0,13;0,28) 

0,25 

(0,12;0,42) 

0,28 

(0,09;0,48) 

0,4 

(0,26;0,53) 

0,19 

(0,18;0,25) 

χ
2
=2,917 

p=0,572 

Гликемия, 

 ммоль/л 

4,5 

(3,8;5,0) 

4,8 

(4,4;5,1) 

3,9 

(3,5;4,3) 

3,7 

(3,1;4,3) 

6,7 

(6,4;6,8) 

р14=0,004 

р24=0,021 

р4К=0,006 

Инсулин 

мЕд/л 

4,41 

(0,7; 6,6) 

41,7 

(18,6;62,2) 

51,3 

(26,0;52,0) 

47,2 

(46,3;50,42) 

30,81 

 (3,37;33,3) 

р1К=0,003 

р3К=0,047 

Инсулин на 3-ей 

мин 

мЕд/л 

54,64 

(2,61;101,2) 

69,24 

(62,3; 104,2) 

99,18 

(27,45;170,9) 

45,5 

(44,5;50,85) 

48,7 

(47,6; 55,2) 

χ
2
=6,717 

p=0,152 

Инсулин на 5-ой 

мин 

мЕд/л 

50,7 

(31,13; 70,18) 

81,16 

(56,7; 101,6) 

102,5 

(65,67;135,45) 

74,5 

(51,4;74,5) 

39,0 

(23,0; 45,2) 

р14=0,047 

р1К=0,004 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1; Q3) р – уровень статистической значимости различий показателей между группами. 
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Показатели индексов ИР достоверно выше у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением без нарушений углеводного обмена по 

сравнению с группой контроля (Таблица 47). 

Таблица 47 - Показатели индексов инсулинорезистентности у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушением углеводного обмена 

Показатели 
Контрольная группа 

n=30 (К) 

Без нарушений 

углеводного 

обмена 

n=42 (2) 

С нарушением 

углеводного обмена 

n=16 (3) 

р 

HOMA-IR 
0,7 

(0,2;1,1) 

5,5 

(3,8;10,7) 

6,7 

(0,9;12,2) 

р23=0,98 

р3К=0,06 

р2К=0,001 

CARO 
0,8 

(0,6;6,5) 

0,2 

(0,1;0,3) 

0,2 

(0,1;2,1) 

р23=0,5 

р3К=0,176 

р2К=0,001 

QUICKI 
0,8 

(0,7;1,8) 

0,5 

(0,4;0,5) 

0,5 

(0,4; 0,8) 

р23=0,98 

р3К=0,06 

р2К=0,001 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

Отмечается тенденция к снижению значений индекса HOMA у подростков с 

нарушением углеводного обмена по двум тестам, по сравнению с пациентами с 

ожирением и без нарушений УО, но выше, чем в группе контроля (Таблица 48). 

Таблица 48 - Показатели индексов инсулинорезистентности у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушением углеводного обмена 

Показатели 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без 

нарушений 

по ПГТТ и 

ВГТТ (1) 

n=42 

Нарушения 

по ПГТТ 

(2) 

n=6 

Нарушения 

по ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения 

по ВГТТ и 

ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

HOMA-IR 
0,69 

(0,16;1,12) 

5,48 

(3,83;10,67) 

5,07 

(0,11;10,03) 

12,21 

(6,59;12,31) 

3,8 

(0,59;10,99) 

р1К=0,001 

р3К=0,032 

CARO 
0,8 

(0,59;6,47) 

0,2 

(0,1;0,31) 

2,57 

(0,08;5,06) 

0,13 

(0,12;1,1) 

0,99 

(0,15;4,74) 
р1К=0,001 

QUICKI 
0,84 

(0,71;1,77) 

0,48 

(0,42;0,52) 

1,48 

(0,43;2,54) 

0,41 

(0,4;0,6) 

0,61 

(0,43;1,03) 

р1К=0,001 

р3К=0,032 

 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

Индекса k (утилизация глюкозы периферическими тканями) у пациентов с 

ожирением и нарушением углеводного обмена определялся ниже, чем у пациентов 
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без нарушений углеводного обмена и группы контроля. Значение интервала pN, так 

же имело положительное значение только у пациентов с нарушением углеводного 

обмена, что говорит о выраженности нарушений углеводного обмена (Таблица 49). 

Таблица 49 – Индексы по результатам проведенного ВГТТ у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушением углеводного обмена 

Показатели 

Контрольная группа 

(К) 

n=30 

Без нарушений 

углеводного обмена 

(2) 

n=42 

С нарушением 

углеводного обмена (3) 

n=16 

р 

H 
3,3 

(3,0;3,7) 

4,0 

(2,7;4,3) 

3,6 

(2,0;4,2) 

χ
2
=3,827 

p=0,148 

k 
2,7 

(2,4;3,6) 

2,8 

(2,3;3,7) 

1,7 

(1,4;2,2) 

р23=0,002 

р3К=0,000 

р2К=0,554 

PN 
-0,014 

(-0,019;-0,011) 

-0,014 

(-0,017;-0,008) 

0,008 

(-0,011;0,015) 

р23=0,001 

р3К=0,001 

р2К=0,447 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

При анализе индексов ВГТТ значения индекса Н у групп не имели отличий. 

Индекс утилизации глюкозы периферическими тканями (k-индекс) имел низкие 

значения у пациентов с нарушениями по ВГТТ и сочетание по ВГТТ и ПГТТ. 

Индекс pN, который отражает степень нарушения углеводного обмена, также имел 

высокие значения у этих групп пациентов (Таблица 50).  

Таблица 50 – Индексы по результатам проведенного ВГТТ у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушением углеводного обмена 

Показатели 

Контрольная 

группа (к) 

n=30 

Без 

нарушений 

по ПГТТ и 

ВГТТ (1) 

n=42 

Нарушения 

по ПГТТ 

(2) 

n=6 

Нарушения 

по ВГТТ 

(3) 

n=5 

Нарушения 

по ВГТТ и 

ПГТТ 

(4) 

n=5 

р 

H 
3,3 

(03,0;3,7) 

4,0 

(2,7;4,3) 

3,0 

(1,9;3,1) 

3,6 

(2,0;4,7) 

4,1 

(3,7;4,2) 

χ
2
=5,6 

p=0,231 

k 
2,7 

(2,4;3,6) 

2,8 

(2,3;3,7) 

2,4 

(2,0;3,1) 

1,7 

(1,3;1,9) 

1,4 

(1,3;1,6) 

р13=0,008 

р14=0,002 

р24=0,036 

рК3=0,007 

рК4=0,001 

 

PN 
-0,014 

(-0,019;-

-0,014 

(-0,017;-

-0,017 

(-0,02;-

0,009 

(0,008;0,029) 

0,012 

(0,01;0,018) 

р13=0,000 

р14=0,000 
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0,011) 0,008) 0,012) р23=0,009 

р24=0,009 

рК3=0,000 

рК4=0,000 

4.6  Клинико-лабораторная характеристика пациентов с ожирением с 

повышенными и нормальными индексами чувствительности к 

инсулину 

У пациентов с ИР уровень лептина, глюкозы, инсулина на 0-ой и 5-ой 

минутах был выше, чем у группы контроля. Уровень С-пептида и инсулина на 3-ей 

минуте между группами не различался. Уровень триглицеридов у группы с ИР был 

достоверно выше, чем у пациентов с нормальной чувствительностью к инсулину 

(р=0,006) и группы контроля (р=0,000). Так же в группе с ИР был ниже уровень 

ЛПВП (р=0,000), выше индекс атерогенности (р=0,001), чем в группе контроля. 

Титр антител к инсулину у пациентов с ИР был достоверно ниже, чем у группы без 

инсулинорезистентности (р=0,005) и группы контроля (р=0,011) (Таблица 51). 

Таблица 51 - Уровень лептина, С-пептида, инсулина у подростков с 

инсулинорезистентностью, с нормальными индексами чувствительности к 

инсулину и контрольной группы 

 
Контроль 

(К) 

Подростки с 

ожирением ИР - 

(2) 

Подростки с 

ожирением ИР + 

 (3) 

р 

Лептин 

нг/мл 

19,17  

(12,24;49,36) 

37,9 

(24,8;56,2) 

45,6 

(22,8;58,5) 

рК2=0,132 

рК3=0,007 

р23=0,294 

С-пептид 

нг/мл 

0,26 

(0,19;0,29) 

0,16 

(0,11;0,19) 

0,33 

(0,13;0,42) 

χ
2
=1,439 

p=0,487 

Глюкоза, 

ммоль/л 

3,9 

(3,5;4,8) 

5,1 

(3,9;6,4) 

4,8 

(4,5;5,1) 

рК2=0,132 

рК3=0,004 

р23=0,431 

Инсулин 

мЕд/л 

6,55 

 (2,6;33,0) 

1,9 

(0,9;3,4) 

46,1 

(23,3;61,3) 

рК2=0,144 

рК3=0,000 

р23=0,000 

Инсулин на 3-

ей минуте, 

мЕд/л 

57,5 

(39,3;109,9) 

59,6 

(29,7;75,9) 

74,1 

(55,3;141,5) 

χ
2
=3,654 

p=0,161 

Инсулин на 5-

ой минуте, 

50,7 

(31,13;88,94) 

48,42 

(23,0;88,9) 

88,8 

(62,0;132,7) 

рК2=0,798 

рК3=0,005 
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мЕд/л р23=0,083 

HOMA-IR 
0,69 

(0,16;1,12) 

0,23 

(0,18;0,72) 

9,86 

(5,11;11,94) 

рК2=0,195 

рК3=0,000 

р23=0,000 

CARO 
0,8 

(0,59;6,47) 

3,66 

(2,07;5,63) 

0,13 

(0,09;0,2) 

рК2=0,067 

рК3=0,000 

р23=0,000 

QUICKI 
0,84 

(0,71;1,77) 

1,34 

(0,85;1,75) 

0,43 

(0,41;0,49) 

рК2=0,195 

рК3=0,000 

р23=0,000 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 
У пациентов с ожирением и наличием ИР был выше уровень тощаковой 

гликемии (р13=0,004) по сравнению с группой контроля. В ходе проведения теста 

гликемия была выше с 30-ой минуты теста у пациентов с ожирением и нормальной 

чувствительностью к инсулину по сравнению с уровнем гликемии у пациентов с 

ожирением и наличием ИР и группой контроля (Таблица 52).  

Таблица 52 – Показатели внутривенного глюкозотолерантного теста у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением с 

инсулинорезистентностью, с нормальными индексами чувствительности к 

инсулину и группы контроля 

Минуты ВГТТ 
Контроль 

(К) 

Подростки с 

ожирением ИР + 

(2) 

Подростки с 

ожирением ИР -  

(3) 

р 

0 мин 
3,9 

(3,5;4,8) 

5,5 

(4,3;6,4) 

4,8 

(4,7;5,1) 

рК2=0,132 

рК3=0,004 

р23=0,431 

3 мин 
17,3 

(13,4;17,8) 

18,3 

(15,9;19,4) 

18,1 

(16,6;20,2) 

χ
2
=1,17 

p=0,557 

5 мин 
16,3 

(13,5;17,3) 

16,3 

(14,7;18,1) 

16,3 

(15,7;16,9) 

χ
2
=1,865 

p=0,394 

10 мин 
14,0 

(13,3;15,0) 

15,8 

(13,5;16,1) 

14,0 

(13,7;15,0) 

χ
2
=1,412 

p=0,494 

20 мин 
10,7 

(8,9;11,4) 

13,0 

(12,2;14,3) 

11,2 

(9,7;12,7) 

χ
2
=4,922 

p=0,085 

30 мин 
8,0 

(7,0;11,6) 

11,0 

(10,7;12,6) 

10,2 

(8,0;11,6) 

рК2=0,018 

рК3=0,161 

р23=0,052 

45 мин 
7,3 

(4,3;7,8) 

10,3 

(9,2;12,0) 

7,9 

(6,8;10,1) 

рК2=0,003 

рК3=0,069 

р23=0,022 

60 мин 
4,8 

(3,6;6,0) 

8,4 

(8,0;9,3) 

6,1 

(5,6;8,9) 

рК2=0,001 

рК3=0,006 

р23=0,046 
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90 мин 
4,1 

(3,4;4,9) 

7,0 

(5,8;7,8) 

4,6 

(4,1;6,1) 

рК2=0,003 

рК3=0,004 

р23=0,021 

120 мин 
3,3 

(3,1;4,4) 

6,2 

(5,3;6,8) 

4,4 

(4,0;5,4) 

рК2=0,000 

рК3=0,003 

р23=0,025 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3); р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 
Индексы ВГТТ не имели статистических различий между группами 

обследуемых, однако отмечалась тенденция к уменьшению индекса k (утилизация 

периферическими тканями) и увеличение интервала pN (степень тяжести 

метаболических нарушений) у пациентов с ожирением и без ИР (Таблица 53). 

Таблица 53 – Индексы внутривенного глюкозотолерантного теста у 

подростков с конституционально-экзогенным ожирением с 

инсулинорезистентностью, с нормальными индексами чувствительности к 

инсулину и группы контроля 

Индексы ВГТТ 
Контроль 

(К) 

Подростки с 

ожирением ИР + 

(2) 

Подростки с 

ожирением ИР - 

(3) 

р 

H 
3,3 

(1,7;3,7) 

4,3 

(2,0;5,2) 

3,9 

(2,9;4,2) 

χ
2
=4,206 

p=0,122 

k 
3,1 

(2,4;3,9) 

1,8 

(1,4;3,3) 

2,6 

(2,2;3,8) 

χ
2
=3,389 

p=0,184 

PN 
-0,012 

(-0,024;-0,01) 

-0,012 

(-0,017; 0,01) 

-0,014 

(-0,021; -0,005) 

χ
2
=2,482 

p=0,289 

Примечание: данные представлены в виде Ме(Q1;Q3) р – уровень статистической 

значимости различий показателей между группами 

4.7 Стеатоз печени и липоматоз поджелудочной железы у подростков с 

ожирением 

Всем пациентам проведено УЗИ брюшной полости, по результатам 

которого диагностирован стеатоз печени у 5(20%) подростков с избыточной массой 

тела и у 47 (87%) с конституционально-экзогенным ожирением. Стеатогапатит 

выявлен у 5(8,6%) подростков с конституционально-экзогенным ожирением, у 

группы с избыточной массой тела данной патологии не диагностировано.  

Липоматоз поджелудочной железы установлен у 10(40%) подростков с 

избыточной массой тела и у 41 (75,9%) с конституционально-экзогенным 
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ожирением, у 8(19,5%) из которых выявлено нарушение углеводного обмена по 

данным ПГТТ.  

У пациентов с нарушением углеводного обмена по ВГТТ установлена 

отрицательная корреляция липоматоза поджелудочной железы и уровня инсулина 

на 3-ей минуте (R=-0,929; p=0,000) и липоматоза поджелудочной железы и уровня 

инсулина на 5-ой минуте (R=-0,849; p=0,002). 

4.8 Маркеры нарушений углеводного обмена у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением 

При проведении дискриминантного анализа были выделены два 

показателя: уровень гликемии натощак (р=0,006) и мочевая кислота(р=0,001), 

которые достоверно коррелировали с наличием нарушений углеводного обмена 

по данным ВГТТ  

По результатам проведенного ROC-анализа установлен уровень гликемии 

≥5,5 ммоль/л, в качестве маркера нарушения углеводного обмена (специфичность 

82,4%, чувствительность 70%, p=0,033) (Рисунок 9). 

ROC Curve

Diagonal segments are produced by ties.
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Рисунок 9 – График ROC-кривой, построенный для определения силы 

параметра «гликемия натощак» у подростков с нарушением углеводного обмена по 

ВГТТ, его чувствительности и специфичности 
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Примечание: AUC (площадь под кривой) = 0,731 (98% ДИ: 0,539–0,924), p < 0,033. Порог 

отсечения ≥ 5,5 ммоль/л 

 

Согласно результатам ROC-анализа уровень мочевой кислоты, который 

указывает на высокую вероятность развития ранних нарушений УО (по данным 

ВГТТ), составил 0,345 ммоль/л (чувствительность 60%, специфичность 86,7%, 

p<0,021) (Рисунок 10). 
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Рисунок 10 - График ROC-кривой, построенный для определения силы 

параметра «мочевая кислота» у подростков с нарушением углеводного обмена по 

ВГТТ, его чувствительности и специфичности 

Примечание: AUC (площадь под кривой) = 0,734 (92% ДИ: 0,555–0,914), p < 0,021. Порог 

отсечения ≥ 0,345 ммоль/л 

  

4.9 Динамика показателей гликемии в ходе ВГТТ у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушением углеводного 

обмена после курса приема метформина 

В результате проведенных нагрузочных тестов (ПГТТ и ВГТТ) было 

выявлено 16 пациентов с нарушением углеводного обмена, у которых проведен 

комплексный анализ клинических, биохимических и инструментальных данных, с 
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целью выявления маркеров  ранних нарушений углеводного обмена и оптимизации 

наблюдения за этой группой подростков на амбулаторном этапе с использованием 

доступных для педиатров диагностических инструментов (Подгруппа 1). В этой 

подгруппе у 10 подростков выявлены нарушения углеводного обмена по ПГТТ 

(нарушение гликемии натощак n=7, нарушение толерантности к углеводам n=4).  

В дальнейшем, в исследование включено дополнительно 15 подростков с 

ожирением, имеющих нарушения углеводного обмена по данным ПГТТ (n=12) и 

ВГТТ (n=9) тестов, сопоставимых по полу и возрасту с ранее включенными в 

исследование пациентами (Подгруппа 2). Нарушение углеводного обмена по двум 

тестам (ПГТТ+ВГТТ) зарегистрировано у 6 подростков. Из них 8 было девочек 

(средний возраст 14,0 (13,5; 15,0)) и 7 мальчиков (средний возраст14,5 (13,0; 15,5)). 

Подросткам и их родителям обеих групп проведено консультирование и 

выданы методические материалы в печатном виде. Консультирование включало 

рекомендации по изменению стиля питания, расчета субкалорийного питания с 

учетом возраста, пола, уровня физических нагрузок. Даны рекомендации по 

расширению аэробных физических нагрузок. Подросткам подгруппы 1 

дополнительно назначена медикаментозная терапия - метформин («Глюкофаж», 

производитель NYCOMED) в дозе 850 мг 1 раз в сутки на ночь, в течение 6 

месяцев.  

Динамическое наблюдение включало: телефонограмму родителям 

подростка через 1 и 3 месяца после первичного обследования и консультирования 

и контрольный визит с проведением клинического осмотра, оценки 

антропометрических показателей и проведения ретеста (ВГТТ) - через 6 месяцев 

терапии.  

В ходе телефонного звонка (через 1 и 3 месяца терапии) в обеих группах 

уточнялись следующие вопросы: следует ли подросток рекомендациям по 

изменению стиля питания, произошло ли увеличение объема физических нагрузок, 

в подгруппе 1 уточнялись вопросы, касающиеся переносимости метформина и 

соблюдения режима приема (перерывы, развитие гастроинтестинальных побочных 

эффектов и т.д.). 
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После проведенного курса лечения через 6 месяцев повторно проведен был 

ВГТТ. 

В ходе телефонного опроса выяснено, что режиму соблюдения 

субкалорийного питания и регулярных физических нагрузок следовало 16(100%, 

подгруппа 1) и 9(90%, подгруппа 2) подростков через 1 месяц наблюдения, 13(81%, 

подгруппа 1) и 8(80%, подгруппа 2) через 3 месяца наблюдения. Через 6 месяцев 

терапии режиму изменения стиля питания и жизни оставалось приверженными 

только 8 человек (50%) из подгруппы 1, где проводилась терапия метформином, и 

4 подростка (40%) из подгруппы 2, где медикаментозной коррекции нарушений 

углеводного обмена не проводилось.  

В подгруппе 1 при опросе через 1,3 и 6 месяцев ни у одного подростка не 

было зарегистрировано симптомов диспепсии, подростки отмечали в 40% случаев 

снижение интенсивности тяги к сладкому на фоне приема метформина. Терапию 

не прекратил ни один пациент.  

При анализе антропометрических данных через 6 месяцев наблюдения у 

пациентов обеих подгрупп отмечается прибавка в росте и массе тела. В свою 

очередь, ИМТ, ОТ, ОБ – значительно не изменились (Таблица 54).  

Таблица 54 – Клинические показатели у пациентов после 6 месяцев лечения 

Показатели 

 Подгруппа 1 

НУО  + прием метформина 

Подгруппа 2 

НУО   - без приема метформина 
р 

до лечения 

 (1) 

n=16 

после лечения 

(2) 

n=16 

до лечения 

 (3) 

n=10 

после лечения 

(4) 

n=10 

 

Масса тела 

(кг) 

103,8 

(100,0;111,0) 

110,0 

(101,6;120,0) 

104,5 

(101,0;113,0) 

114,0 

(100,1;125,0) 

р12=0,086 

р34=0,061 

Рост (cм) 
175,5 

(170,0;177,0) 

177 

(170,0;180,0) 

172,0 

(170,0;175,5) 

176 

(171,0;178,0) 
р12=0,034 

р34=0,026 

SDS ИМТ 
3,18 

(2,86; 3,73) 

3,16 

(2,8; 3,86) 

3,2 

(2,9; 3,78) 

3,4 

(3,0; 4,1) 

р34=0,35 

р34=0,068 

ОТ 
108,0 

(100,0;117,0) 

108,5 

(105,0;118,00) 

109,0 

(101,0;119,0) 

111,5 

(104,0;121,00) 

р12=0,446 

р34=0,52 

ОБ 
119,5 

(115,0;122,5) 

119,0 

(112,0;126,0) 

120,0 

(114,0;122,0) 

122,0 

(114,0;127,5) 

р12=0,953 

р34=0,89 
Примечание: p12 – уровень статистической значимости показателя до и после лечения в 

подгруппе 1, p34 – уровень статистической значимости показателя до и после лечения в подгруппе 2 

(критерий Wilcoxon) 
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У группы пациентов после курса приема метформина отмечается 

увеличения уровня инсулина - как тощакового, так и в первую фазу секреции 

инсулина на 3-ей и 5-ой минутах ВГТТ (Таблица 55). У подростков с нарушением 

углеводного обмена, но не получавших метформин, уровень инсулина напротив 

имел тенденцию к снижению как натощак, так и в ходе ВГТТ, не достигая уровня 

статистической значимости. 

Таблица 55 - Уровень инсулина и значения индексов 

инсулинорезистентности в ходе ВГТТ у подростков с нарушениями углеводного 

обмена после 6 месяцев лечения 

Показатели 

НУО (+) прием метформина НУО (+) без метформина р 

до лечения 

 (1) 

n=16 

после лечения 

(2) 

n=16 

до лечения 

 (3) 

n=10 

после лечения 

(4) 

n=10 

 

Инсулин 

мЕд/л 

33,3 

(3,3;40,6) 

54,9 

(51,3;62,6) 

34,5 

(5,8;43,8) 

33,1 

(4,3;39,8) 
р12=0,043 

р34=0,71 

Инсулин на 3-

ей мин 

мЕд/л 

47,6 

(44,5;55,2) 

78,4 

(57,7;170,9) 

46,2 

(44,0;56,8) 

44,1 

(44,8;55,2) 

Р12=0,08 

р34=0,91 

Инсулин на 5-

ой мин 

мЕд/л 

45,2 

(25,9;74,5) 

101,1 

(64,6;142) 

47,3 

(25,0;76,1) 

45,1 

(24,7;75,0) 
Р12=0,043 

р34=0,87 

Гликемия, 

ммоль/л 

4,9 

(4,3;5,5) 

4,6 

(3,9;4,9) 

4,9 

(4,2;5,6) 

5,2 

(4,5;5,8) 

Р12=0,138 

р34=0,87 

HOMA-IR 
6,7 

(3,8;9,4) 

11,7 

(6,4;13,2) 

6,6 

(3,7;9,0) 

6,5 

(3,4;8,5) 

Р12=0,593 

р34=0,89 

CARO 
0,2 

(0,1;1,1) 

0,1 

(0,1;0,7) 

0,2 

(0,1;1,3) 

0,2 

(0,2;1,4) 

Р12=0,109 

р34=0,9 

QUICKI 
0,5 

(0,4;0,6) 

0,4 

(0,4;0,6) 

0,4 

(0,3;0,6) 

0,4 

(0,3;0,8) 

Р12=0,180 

р34=0,85 

Примечание: p12 – уровень статистической значимости показателя до и после лечения в 

подгруппе 1, p34 – уровень статистической значимости показателя до и после лечения в 

подгруппе 2 (критерий Wilcoxon) 

 

В ходе ВГТТ у группы пациентов после лечения метформином ниже 

уровень тощаковой гликемии, чем до лечения. Достоверное снижение уровня 

гликемии в ходе теста, более плоский тип кривой и субгликемический уровень 

гликемии на 120 мин теста. Напротив, у подростков с нарушением углеводного 

обмена, но не принимавших метформин уровень гликемии не изменился (Рисунок 

11). 
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Примечание: * p12<0,05 – уровень статистической значимости показателя до и после 

лечения в подгруппе 1, (критерий Wilcoxon) 

А Уровень гликемии у подростков подгруппы 1 (после лечения метформином) 

 

 

Б Уровень гликемии у подростков подгруппы 2 (без метформина) 

Рисунок 11– Уровень гликемии в ходе ВГТТ у подростков с ожирением 

после лечения 

После лечения метформином отмечается уменьшение значений интервала 

pN (степень тяжести метаболических нарушений), а так же увеличение значений 

индекса k (утилизация глюкозы периферическими тканями), что говорит об 

улучшении углеводного обмена (Рисунок 12) у подростков подгруппы 1.  
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Примечание: * p12<0,05 – уровень статистической значимости показателя до и после 

лечения в подгруппе 1, (критерий Wilcoxon) 

А Индексы ВГТТ у подростков подгруппы 1 (после лечения метформином) 

 

Б Индексы ВГТТ у подростков подгруппы 1 (без лечения метформином) 

Рисунок 12 - Индексы ВГТТ у пациентов до и после курса лечения  

 

С целью демонстрации клинико-фармакологических эффектов терапии 

метформином приводим собственное клиническое наблюдение за пациенткой 17 

лет с нарушениями углеводного обмена, выявленных по результатам двух тестов. 

Нарушения углеводного обмена сопровождались нормальными показателями 

индексов чувствительности к инсулину.  

 

 

H-продукция глюкозы 

печенью 

k-утилизация глюкозы 
периферическими 
тканями pN показатель степени тяжести 

метаболических нарушений 
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Клинический случай: 

Пациентка А., 17 лет. 

Жалобы: на избыточный вес, головные боли, жажду, тошноту. 

Акушерский анамнез: Родилась  от II беременности, II родов на 39 неделе с весом 4200 г рост 57 

см. Течение родов: вторичная слабость родовой деятельности, обвитие пуповиной, крупный 

плод. Во время беременности у матери отмечалось повышение АД, отеки. 

Наследственный анамнез отягощен по обеим линии по ожирению, гипертонической болезни 

и сахарному диабету типа 2 (маркер ранних нарушений углеводного обмена по данным 

нашего исследования) 

Вскармливание: грудное до 1 г 7 мес.  

Течение неонатального периода: ППЦНС.  

Прибавка в весе с четырех лет. Динамика набора веса 5-7 кг за год. Впервые обратились к 

эндокринологу в 11 лет. Состоит на диспансерном учете у эндокринолога с диагнозом: ожирение 

4 степени, экзогенно-конституционального генеза, прогрессирующее, осложненное. 

Объективный осмотр: Кожные покровы умеренной влажности, фолликулит на плечах. 

Подкожно-жировая клетчатка развита избыточно, по феминному типу. Рост – 175 см масса тела – 

148 кг SDSИМТ=5 ОТ-131 см ОБ-145 см ОТ/ОБ-0,9. Стрии множественные, тонкие, белые и 

розовые на груди, в аксиллярной области, животе, бедрах. Фолликулит на плечах, верхней части 

спины, бедрах, ягодицах. Отеков нет. Костная система без видимых деформаций. Щитовидная 

железа 0 ст, эластичная, безболезненная. Узловые образования не пальпируются. Грудная клетка 

цилиндрической формы. Перкуторный звук легочной над всеми полями. Дыхание везикулярное, 

хрипов нет. Границы сердечной тупости в пределах возрастной нормы. Тоны сердца ясные, 

ритмичные, шумы не выслушиваются. АД 140/80 мм.рт.ст. ЧСС 78 в мин. Живот не вздут, при 

пальпации мягкий, безболезненный. Печень, селезенка отчетливо не пальпируются из-за 

избыточно развитой ПЖК. Половое развитие по возрасту A3 P4 Ма4  Ме2  

ОАК: Hb 133 г/л, эр 5,05*10
12

/л, цв. П. 0,79, лейк 9,4*10
9
/л, л 35%, м 116%, э 1%, п 1%, с 49%, 

СОЭ 20 мм/ч. 

ОАМ уд вес 1015, белок отр., глюкоза отр., лейк 0-1 в п/зр., эпит ед. в п/зр. 

БАК: общий белок 75,6 г/л, глюкоза 4,0 ммоль/л, креатинин 62,6 ммоль/л, мочевина 3,6 ммоль/л 

мочевая кислота 0,397 ммоль/л (маркер ранних нарушений углеводного обмена по данным 

нашего исследования), билирубин общий 18 ммоль/л, АСТ 28,8Ед/л, АЛТ 27,9 Ед/л, ХС 3,9 

ммоль/л, ТГ 1,1 ммоль/л, ЛПНП 1,85 ммоль/л, ЛПВП 1,54 ммоль/л, коэффициент атерогенности 

1,51, тимоловая проба 2,9, Na 135,4 ммоль/л, K 5,36 ммоль/л, Ca 2,34 ммоль/л, P 1,43 ммоль/л. 

ПГТТ: 0 мин – 6,7 ммоль/л, 30 мин -  8,1 ммоль/л, 60 мин -  7,8 ммоль/л, 120 мин -  7,0 ммоль/л 
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ВГТТ: гликемия 0 мин 6,14 ммоль/л; 3 мин - 15,22 ммоль/л; 5 мин - 13,22 ммоль/л; 10 мин - 13,47 

ммоль/л; 20 мин - 12,66 ммоль/л; 30 мин - 11,97 ммоль/л; 45 мин -  10,29 ммоль/л; 60 мин -  9,84 

ммоль/л; 90 мин -  7,53 ммоль/л; 120 мин -  6,65 ммоль/л. 

Индексы ВГТТ: H-4,2; k-1,3; PN=0,012 

Инсулин 0 мин -  3,4 мЕд/л (5-25 мЕд/л); 3 мин -  103 мЕд/л; 5 мин -  126,6 мЕд/л 

HOMA-IR=0,9 (норма<3,4),  Caro=1,82 (норма >0,3);  QUICKI=0,8 (норма >0,3) 

Лептин 56,16 нг/мл (1,1 - 27,6 нг/мл(мужчины); 0,5 - 13,8 нг/мл (женщины)), GADab-отр., ICAab-

пол. 

Кортизол – 335 ммоль/л, ПРЛ-278 мМЕ/л 

ЭКГ: Ритм синусовый. ЧСС 72 в мин. ЭОС не отклонена. 

УЗИ щитовидной железы: эхоскопически без патологических изменений.     

УЗИ органов брюшной полости: Стеатогепатоз. Крупный желчный пузырь. Липоматоз 

поджелудочной железы (маркер ранних нарушений углеводного обмена по данным нашего 

исследования) 

Диагноз: Ожирение 4 степени, экзогенно-конституциональное, быстропрогрессирующее, 

осложненное. Осложнения: Артериальная гипертензия. Стеатогепатоз. Липоматоз 

поджелудочной железы. Нарушение гликемии натощак. 

Таким образом, у пациентки выявлены маркеры, ассоциированные с ранними 

нарушениями углеводного обмена, выделенными по результатам нашего исследования, это – 

отягощенный семейный анамнез по ожирению и сахарному диабету 2 типа, гиперурикемия 

выше 0,345 ммоль/л, липоматоз поджелудочной железы по данным УЗИ органов брюшной 

полости. По результатам проведенного исследования у пациентки подтверждено наличие 

нарушений углеводного обмена по двум тестам (ПГТТ и ВГТТ), гиперлептинемия. Значения 

индексов инсулинорезистентности были в пределах нормы. 

Для коррекции нарушений углеводного обмена, выявленным по результатам 

проведенного ПГТТ (нарушение гликемии натощак) и ВГТТ (нарушение углеводного обмена), 

пациентке рекомендовано соблюдение диеты, физические нагрузки и назначен метформин в дозе 

850 мг 1 раз в сутки, вечером, в течении 6 месяцев.  

m=145 кг l=179 см SDS ИМТ=4,55 ОТ-125 см, ОБ-140 см  

ВГТТ: гликемия 0 мин 3,27 ммоль/л; 3 мин 14,65 ммоль/л; 5 мин 15,07 ммоль/л; 10 мин 10,87 

ммоль/л; 20 мин 10,5 ммоль/л; 30 мин 9,27 ммоль/л; 45 мин 6,61 ммоль/л; 60 мин 4,41 ммоль/л; 

90 мин 4,16 ммоль/л; 120 мин 3,95 ммоль/л 

Индексы ВГТТ: H=3,9; k=4,66; PN=-0,02 

Инсулин 0 мин 69,4 мЕд/л (5-25 мЕд/л); 3 мин 170,9 мЕд/л; 5 мин 123,2 мЕд/л 

HOMA-IR=10 (норма <3,4), Caro=0,05 (норма >0,3);  QUICKI=0,42 (норма >0,3) 
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Через 6 месяцев после проведенного лечения метформином отмечалось незначительное 

снижение массы тела (- 3 кг за 6 месяцев). Уровень гликемии в ходе ВГТТ снизился, увеличился 

коэффициент k (утилизация глюкозы периферическими тканями), интервал PN приобрел 

положительное значение, что говорит об улучшении углеводного обмена. Увеличился уровень 

инсулина как натощак, так и на 3-ей и 5-ой минутах ВГТТ и одновременно снизились значения 

гликемии в ходе теста, что привело бы к трактовке данных изменений как «усиления» 

инсулинорезистентности по результатам расчетных индексов (HOMA-IR, Caro, QUICKI), тем не 

менее, данные изменения свидетельствуют о глубине патологических изменений в углеводном 

обмене у данной пациентки и частичной нормализации секреции инсулина после 6-месячного 

курса приема метформина даже в режиме небольшой суточной дозы.  
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Глава 5 Обсуждение результатов 

Высококалорийное питание и малоподвижный образ жизни привели к росту 

числа пациентов с избыточной массой тела и ожирением во всех возрастных 

группах [218]. Эпидемиологические исследования показали, что около 50% детей 

школьного возраста и 70% подростков, страдающих ожирением, становятся 

тучными взрослыми [67]. Рост ожирения среди детей и подростков определяет 

интерес к дальнейшему исследованию метаболических нарушений, 

ассоциированных с избыточной массой тела [43; 54; 216]. Среди них требуют 

особого внимания нарушения углеводного обмена при ожирении (СД тип 2, НГН, 

НТУ). Ожирение в юношеском возрасте в 25% случаев ассоциировано с 

нарушенной толерантностью к глюкозе. По данным регистра сахарного диабета 

обращает на себя внимание высокая распространенность СД 2 среди детей и 

подростков и стойкая тенденция роста заболеваемости.  

В основе развития нарушений углеводного обмена при избыточной массе 

тела лежат несколько механизмов: инсулинорезистентность, нарушение секреции 

β-клетки, аутоиммунный компонент. Все это обусловило цель нашего 

исследования - установить клинико-метаболические и гормональные особенности 

формирования нарушений углеводного обмена и для оптимизации 

диагностического и лечебного алгоритма у подростков с конституционально-

экзогенным ожирением. С этой целью нами было обследовано 83 подростка с 

экзогенно-конституциональным ожирением и избыточной массой тела. В группу 

сравнения были включены 30 здоровых подростков, сопоставимых по полу и 

возрасту.  

Методы, используемые в нашей работе, дают нам представление об 

основных механизмах, лежащих в основе НУО: о секреции инсулина (уровень 

инсулина на 0-ой, 3-ей и 5-ой минутах ВГТТ, С-пептид), чувствительности к 

инсулину (индексы Caro, HOMА-IR, QUICKI, ВГТТ с расчетными индексами 

утилизации глюкозы периферическими тканями и продукции глюкозы печенью) и 
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о возможном влиянии аутоиммунных реакций на уровень секреции инсулина 

(антитела к глутаматдекарбоксилазе (GAD), антитела к β-клетке (ICA)). 

 

Метаболический синдром 

 

Нарушение углеводного обмена является одним из составляющих МС, 

который не достаточно изучен у детей и подростков. МС это совокупность 

клинических, метаболических и гормональных нарушений ассоциированных с 

ожирением. 

В настоящее время не разработано единых систематизированных критериев 

для диагностики метаболического синдрома, как у взрослых, так и у детей и 

подростков, что в дальнейшем не позволяет провести достоверный анализ 

распространенности МС и приводит к противоречивым результатам при 

диагностике МС в клинической диагностике. Появилось множество публикаций, 

где проводится сравнительная характеристика различных классификаций МС. 

Главным различием существующих классификаций МС является ведущий 

компонент. Трудность разработки единых диагностических критериев МС в 

педиатрической практике связана с отсутствием точных значений SDS ИМТ, массы 

тела, роста, артериального давления, которые необходимо считать высокими. 

Классификация IDF (2007), разработанная на основе критериев для взрослых, 

является наиболее универсальной и не требует высокозатратных исследований 

[255].  

В результате проведенного нами исследования выделено 10 (17,2%) 

подростков с МС согласно рекомендациям IDF (2007г.) с различным сочетанием 

компонентов. По данным международных исследований распространенность МС у 

взрослых составляет от 10 до 40% [45; 53; 148]. В России МС выявляется у 20,6% 

взрослых согласно критериям NCEP ATP III и увеличивается до 28,5% при 

использовании критериев IDF [44]. В настоящее время МС и его компоненты все 

чаще выявляются среди детей и подростков [76; 87; 206; 207; 241]. 

Распространенность метаболического синдрома (МС) среди детей и подростков по 
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данным литературы составляет от 11 до 36 % и продолжает расти [43; 218; 231; 

255]. В России МС диагностируется у каждого третьего подростка с ожирением 

[28; 84]. У 10 (100%) подростков с ожирением и МС анамнез был отягощен по 

ожирению. 

МС у взрослых это комплекс взаимосвязанных гормонально-

метаболических нарушений (гиперинсулинемия, инсулинорезистентность, 

гиперурикемия), которые могут возникать еще на стадии избыточной массы тела 

[67] и приводят к патологии сердечно-сосудистой системы, атеросклерозу, 

нарушению углеводного обмена [13; 43]. Однако у детей и подростков не так ясно 

представлена частота встречаемости отдельных компонентов МС, а также их 

взаимосвязь с ранними нарушениями УО. В нашем исследовании у пациентов с 

ожирением и нарушениями углеводного обмена (по ВГТТ) выявлены критерии МС 

(IDF 2007): абдоминальное ожирение, артериальная гипертензия, нарушение 

углеводного обмена, гипертриглицеридемия, снижение уровня ЛПВП.  

По частоте встречаемости критерии диагностики МС распределились 

следующим образом: артериальная гипертензия у 17 (31,5%), 

гипертриглицеридемия 10 человек (17,2%), НГН/НТУ 11 пациентов (25%), 

снижение уровня ЛПВП у 3(5,6%) пациентов. Чаще встречалось сочетание 

абдоминальное ожирение+гипертриглицеридемия+артериальная гипертензия (8,6 

%).  

 

Нарушение углеводного обмена 

 

Несмотря на то, что СД тип 2 более характерен для взрослых, частота его 

диагностики у детей и подростков растет. В 8-45% случаев заболевание 

диагностируется среди детей и подростков [262]. По данным многоцентрового 

исследования проведенного в США наибольшая частота заболевания СД 2 среди 

американских индейцев в возрасте 15-19 лет 49,4:100 000 [178]. Заболеваемость в 

США зависит от географического местонахождения и составляет от 8 до 75:100 

000, на Тайване 9-15,3: 100 000, в Европе 0,35:-1,25:100 000[119; 132; 143; 159; 
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260]. В России заболеваемость СД 2 среди детей подростков увеличивается, так в 

2010 г. - состояло на учете 445 детей и подростков, а в 2014 - 751 человек, 

показатель продолжает увеличиваться, на первое полугодие 2015 года 

зарегистрировано 672 человека.  

Известно, что развитию СД 2 предшествуют нарушения углеводного обмена 

в виде стадии нарушения гликемии натощак и нарушения толерантности к 

углеводам. Распространенность предиабета в США 57 млн. Прогнозируется, что к 

2030 году количество людей с предиабетом составит 472 млн. [154]. В 

исследовании DPP (Diabetes Prevention Program) трансформация НГН в СД 2 

регистрировалась в 10% случаев [155]. По данным ВОЗ и ADA у 27% с 

нормальным уровнем гликемии натощак может развиться предиабет и у 8% 

сахарный диабет, а при наличии предиабета сахарный диабет развивается в 50% 

случаев, продолжительность переходного периода составляет от 3 до 10 лет [172]. 

В нашем исследовании по результатам проведенного ПГТТ нарушение 

углеводного обмена диагностировано у 11(19%) подростков с ожирением. У 

7(12%) человек выявлено нарушение гликемии натощак и 4(7%) человек 

нарушение толерантности к углеводам, из них 4 подростка с МС. Особенностей 

клинических данных и анамнеза у этой группы пациентов по сравнению с 

подростками с ожирением и без нарушений углеводного обмена выявлено не было. 

К факторам риска развития ожирения относится непродолжительное грудное или 

искусственное вскармливание [200]. По нашим данным продолжительность 

грудного вскармливания у подростков с ожирением и нарушением углеводного 

обмена составила 3 мес, у группы контроля 12 мес (p=0,027). 

По данным многих авторов с увеличение степени ожирения возрастает 

инсулинорезистентность и риск возникновения НУО [45; 164]. При проведении 

ПГТТ нарушения углеводного обмена диагностировались с первой степени 

ожирения, с равной частотой у пациентов с разной степенью ожирения, что 

согласуется с данными литературы, по данным которой выраженное ожирение 

имеется лишь у каждого четвертого ребенка с СД 2 (более 97-й перцентили ИМТ), 



102 

у остальных пациентов избыточная масса тела. Около 20% пациентов с СД 2 

имеют нормальную массу тела [17].  

Хорошо известно, что в патогенезе нарушений углеводного обмена 

участвуют два основных дефекта: нарушение тканевой чувствительности к 

инсулину (инсулинорезистентность) и дефект функции β-клетки. Для 

возникновения значительного нарушения углеводного обмена, необходимо 

наличие двух этих механизмов [8]. При развитии ранних нарушений углеводного 

обмена (НГН, НТГ) возникает возможность определиться с ведущим механизмом 

развития будущего СД2. Тем не менее, у детей и подростков практически 

отсутствуют такие данные, которые бы освещали вопросы механизмов ранних 

нарушений углеводного обмена. Точное понимание происходящих изменений 

позволило бы разрабатывать и контролировать эффективность новых 

медикаментозных и немедикаментозных методов профилактики и лечения НУО у 

детей и подростков с ожирением. 

 

Секреция инсулина и инсулинорезистентность 

 

Большинство исследователей считают, что основанное действие в 

формировании комплекса обменных нарушений у детей оказывает 

инсулинорезистентность [15]. Клинически значимой является 

инсулинорезистентность мышечной, жировой и печеночной ткани. 

Гиперинсулинемия при нормальном уровне гликемии свидетельствует о наличии 

ИР и является признаком дальнейшей трансформации в СД 2 [211]. Измерение 

концентрации инсулина плазмы натощак с последующим вычислением индексов 

ИР является наиболее простым методом для применения в клинической практике. 

Проведенные исследования показали высокую корреляцию показателей HOMA, 

Caro и QUICKI с результатами клэмп и ВГТТ у детей как в допубертатном 

возрасте, так и в период полового созревания, что позволяет использовать эти 

методы в данной возрастной группе [22]. В настоящее время четко не определены 

критические значения индексов ИР у детей и подростков, что затрудняет 
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диагностику этого феномена в данной возрастной группе [178; 244]. Частота 

инсулинорезистентности по данным популяционного исследования, проведенного 

в Новосибирский области у подростков 14-17 лет, составила 11,8% [64]. В нашем 

исследовании у 22 (38%) пациентов с ожирением выявлена ИР по данным индексов 

HOMA, Caro и QUICKI. У пациентов с ожирением с ИР и без ИР статистически 

значимых различий по возрасту, полу и антропометрическим данным (ОТ, ОБ, SDS 

ИМТ) не было. 

Возраст и этапы полового развития являются важными факторами 

повышения ИР. В исследовании S. Ten, A. Bhangoo et al. продемонстрировано 

повышение возрастной частоты и тяжести ИР среди пациентов страдающих 

ожирением: 43% у детей, 78% у подростков и 83,6% у взрослых [109]. В нашем 

исследовании у больных с ожирением выявлена отрицательная корреляции стадии 

полового развития по Таннеру с индексом Caro (R=-0,419; p=0,017), стадии по 

Таннеру и индекса QUICKI (R=-0,361; p=0,042). Данные свидетельствуют, что с 

увеличением стадии пубертатного развития ухудшаются параметры 

чувствительности к инсулину, но в тоже время повышается риск возникновения 

НУО.  

На развитие нарушений углеводного обмена также оказывает влияние 

дефект секреции β-клетки, что вызывает снижение уровня инсулина и повышение 

уровня гликемии. Так как индексы ИР являются расчетными, они не отражают в 

полной мере изменения этих показателей и имеют ряд ограничений в применении 

[41].  

Нарушение секреции инсулина также может быть связано с 

иммунологическими факторами, влияющими на β-клетку. Клиническая картина СД 

2 и медленно прогрессирующего аутоиммунного диабета схожи. Основными 

маркерами диагностики аутоиммунного характера СД являются антитела к 

декарбоксилазе (GAD), к β-клетке (ICA), к инсулину (IAA). Пациенты с СД 2 и 

положительным титром антител относятся к аутоиммунному диабету молодых 

(LADY). [131]. В нашем исследовании выявлен положительный титр антител к ICA 

у 4(6,9%) подростков, у 2(50%) из них были нарушения углеводного обмена по 
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двум тестам (ВГТТ и ПГТТ (нарушение гликемии натощак)). Положительный 

результат на антитела к GAD у одного обследуемого с избыточной массой тела. 

Нарушений углеводного обмена у данного пациента не диагностировано. Влияния 

аутоиммунного компонента по данным корреляционного анализа выявлено не 

было. 

 

Пероральный и внутривенный глюкозотолерантный тест 

 

Существуют прямые и непрямые методы оценки действия инсулина. ПГТТ 

и ВГТТ относятся к непрямым методам, которые определяют эффекты эндогенного 

инсулина. Основное преимущество ВГТТ по сравнению с ПГТТ заключается в том, 

что при внутривенном введении абсорбция глюкозы происходит быстрее и не 

зависит от функционирования кишечной стенки и секреции гормонов кишечника 

(инкретинов). ВГТТ - динамический тест, позволяющий воспроизвести 

нормальную модель действия инсулина и оценить обе фазы секреции инсулина. К 

недостаткам метода ВГТТ относится сложность его выполнения. 

По данным проведенных тестов выявлены нарушения по ПГТТ у 11 человек 

и по ВГТТ 10 человек, из них у 5(31%) человек было диагностировано нарушение 

углеводного обмена по двум тестам. При ВГТТ нарушения УО регистрировались 

со второй степени ожирения, с равной частотой при всех степенях ожирения. 

Проведено ряд исследований с целью сравнения роли ПГТТ и ВГТТ в 

диагностике нарушений углеводного обмена [178]. Некоторые авторы сообщают 

относительно плохую воспроизводимость ПТТГ, если тест был повторен в течение 

25 после проведения ВГТТ. Пациенты с противоречивыми результатами по ПГТТ 

оказались с более высокой инсулинорезистентностью, но без других 

отличительных клинических особенностей по отношению к пациентам с 

воспроизводимыми результатами [242]. В проведенном исследовании при 

сравнении значении индексов инсулинорезистентности у пациентов с нарушением 

углеводного обмена по ПГТТ, по ВГТТ и по двум тестам (ПГТТ и ВГТТ) 
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статистически значимых отличий не получено (HOMA-IR (χ
2
=1,402; p=0,705), Caro 

(χ
2
=1,248; p=0,742), QUICKI (χ

2
=1,402; p=0,705)). 

При проведении ВГТТ есть возможность оценить первую фазу секреции 

инсулина. Первые 5 минут ВГТТ представляют собой предупреждение, 

указывающее на ранний дефект в функции β-клеток, который может усугубляться 

и привести к СД2 [224; 269].  

В нашем исследовании у пациентов с ожирением уровень инсулина на 3-ей 

и 5-ой минутах был выше, чем в группе контроля. У пациентов с избыточной 

массой тела уровень инсулина в первую фазу выброса был выше, чем в группе 

контроля, но различия не достигли уровня статистической значимости. 

Аналогичные данные получены и в других работах [134]. В нашем исследовании 

не выявлено корреляционной зависимости между уровнем секреции инсулина в 

первую фазу и массой тела, а также – между уровнем инсулина в первую фазу 

секреции и SDS ИМТ, что не дает использовать в клинической практике в качестве 

предиктора нарушений углеводного обмена (за счет механизма – секреторной 

дисфункции βклетки) степень ожирения или ИМТ. 

По данным проведенного исследования у пациентов с ожирением и 

нарушением углеводного обмена по ВГТТ диагностирован высокий уровень 

инсулина и С-пептида натощак, но низкий выброс в первую фазу (на 3-ей и 5-ой 

минутах ВГТТ), что подтверждено исследованиями у взрослых [89; 135]. У 

обследуемых с ожирением и нарушением углеводного обмена по ПГТТ уровень 

тощакового инсулина и С-пептида был повышен. Уровень инсулина в первую фазу 

выброса также оставался высоким. У пациентов с ожирением и нарушением 

углеводного обмена по двум тестам был низкий уровень инсулина, С-пептида 

натощак и сниженный выброс инсулина в первую фазу действия инсулина. У 

пациентов без нарушений углеводного обмена по ПГТТ уровень инсулина и 

индексы ИР напротив были высокими, что совпадает с данными литературы [121]. 

Пациенты с ожирением и без нарушений углеводного обмена по ПГТТ проявляют 

высокую инсулинорезистентность с эффективной гиперинсулинемией, в отличие 

от утраченной секреторной эффективности у подростков с НГН/НТГ. Показатели 
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инсулина и индексов инсулинорезистентности у пациентов с нарушением 

углеводного обмена по ПГТТ ближе к показателям группы контроля, но это 

указывает на более выраженную патологию секреторной функции β-клеток, чем у 

группы с ожирением без нарушений по ПГТТ.  

 

Роль липоматоза поджелудочной железы и стеатоза печени  

в углеводном обмене 

 

У большинства детей с МС и ожирением диагностируется липоматоз 

поджелудочной железы [11; 32]. Согласно гипотезе липотоксичность – это 

результат токсического действия на β-клетки поджелудочной железы повышенного 

уровня свободных жирных кислот. Вследствие этого эффекта выпадает первая фаза 

секреции инсулина и изменяется ритм секреции во вторую фазу [105]. Согласно 

нашим данным, при УЗИ липоматоз поджелудочной железы диагностирован у 

41(76%) подростков с ожирением, из них без НУО – 33(80,5%), а имеющих НУО - 

8(19,5%) подростков. 

Взаимосвязь наличия липоматоза поджелудочной железы с нарушениями 

секреции инсулина подтверждена и нашим исследованием - у подростков с НУО 

(по ВГТТ) выявлены сильные отрицательные корреляционные связи между 

наличием эхоскопических признаков липоматоза поджелудочной железы и 

уровнем инсулина на 3-ей (r=-0,929; p=0,000) и 5-ой (r=-0,849; p=0,002) минутах 

теста. У подростков с НУО (по ПГТТ) также выявлена отрицательная 

корреляционная связь между УЗ-признаками липоматоза поджелудочной железы и 

уровнем инсулина на 3-ей минуте ВГТТ (r=-0,914; p=0,011). 

Одним из главных органов, который участвует в регуляции углеводного 

обмена, является печень. На стадии предиабета одним из патогенетических звеньев 

является гиперпродукция глюкозы печенью. В первую очередь на активацию и 

подавление этого процесса оказывают действие глюкагон и инсулин. Важным 

механизмом поддержания нормальной толерантности к глюкозе является 
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способность инсулина снижать выработку глюкозы печенью [189; 243]. В 

исследованиях выявлена прямая связь между нарушением продукции глюкозы 

печенью и гипергликемией натощак [73]. По данным литературы имеется 

взаимосвязь повышенного уровня АЛТ, стеатоза печени, ИР и высоконормального 

уровня глюкозы через 2 часа после нагрузки (более 6,06 ммоль/л) 

[90].Неалкогольная жировая болезнь печени диагностируется у 68% детей с 

ожирением, при наличии МС – до 84% [12; 14; 95]. В нашем исследовании Стеатоз 

печени диагностирован по результатам УЗИ брюшной полости у 72% обследуемых 

и у 9% - стетогепатит.  

 

Внутривенный глюкозотолерантный тест 

 

Использование модифицированного ВГТТ позволяет получить расчетные 

показатели, отражающие утилизацию глюкозы периферическими тканями (k-

индекс), продукцию глюкозы печенью (H-индекс) и количественный показатель 

степени тяжести метаболических нарушений (pN). Известно, что по данным 

проведенных исследований у взрослых пациентов с нарушениями углеводного 

обмена установлен повышенный уровень продукции глюкозы печенью (H-индекс) 

[23]. В нашем исследовании у пациентов с выявленными нарушениями по ВГТТ 

была тенденция к увеличению индекса продукции глюкозы печенью (H-индекс), по 

отношению к группе контроля. Выявлена положительная корреляции величины 

висцерального жира (по данным УЗИ) и продукцией глюкозы печенью (R=0,989; 

p=0,011). 

У пациентов с ожирением выявлена положительная корреляция уровня 

глюкозы на 120-ой минуте ВГТТ и продукцией глюкозы печенью (R=0,387; 

p=0,035) и отрицательная корреляция уровня глюкозы на 120-ой минуте и 

утилизацией глюкозы периферическими тканями (R=-0,387; p=0,013). Данные 

показывают, что у подростков с ожирением уровень гликемии повышается за счет 

взаимодействия двух процессов: продукции глюкозы печенью и утилизации 

глюкозы периферическими тканями. Последний компонент имел наибольшее 
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влияние на нарушение углеводного обмена по результатам проведенного 

исследования. 

Индекс k (утилизация глюкозы периферическими тканями) у пациентов с 

ожирением и инсулинорезистентностью был выше, чем у обследуемых с 

ожирением и нормальной чувствительностью к инсулину. Однако у пациентов с 

ожирением и инсулинорезистентностью выявлена отрицательная корреляция 

индекса k (утилизация глюкозы периферическими тканями) и индекса HOMA (R=-

0,694; p=0,001) и положительная с индексами QUICKI (R=0,728; p=0,000) и Caro 

(R=0,569; p=0,009). Таким образом, рассчитанный с помощью компьютерной 

программы k-индекс (утилизация глюкозы периферическими тканями), отражает 

особенности метаболических процессов при ИР. 

Рядом авторов показаны количественные и качественные нарушения 

секреции инсулина у пациентов еще перед началом явной гипергликемии на стадии 

нарушения толерантности к глюкозе [134]. Снижение глюкозостимулированной 

секреции инсулина объясняют две гипотезы: липотоксичности и 

глюкозотоксичности [5]. Рядом исследований было показано, что нормальная 

глюкозостимулированная инсулиносекреция сохраняется при уровне гликемии 

менее 5,6 ммоль/л [81]. При более высоких уровнях гликемии происходит 

выпадение глюкозостимулированной секреции инсулина, вследствие 

возникновения глюкозотоксичности [8]. Поэтому некоторые авторы предлагают 

проводить ПГТТ у детей с ожирением при уровне гликемии натощак 4,74 – 4,9 

ммоль/л, так как это связано с повышенным риском развития НУО (НТУ и НГН) 

[146; 166] и СД [147]. С целью уточнения этой гипотезы мы провели ROC-анализ, 

по результатам которого установлен уровень гликемии ≥5,5 ммоль/л, при котором 

необходимо проводить терапию с целью предотвращения развития СД 

(специфичность 82,4%, чувствительность 70%, p=0,033) (Рисунок 13). 
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ROC Curve
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Рисунок 13 – График ROC-кривой, построенный для определения силы 

параметра «гликемия натощак» у подростков с нарушением углеводного обмена по 

ВГТТ, его чувствительности и специфичности 

Примечание: AUC (площадь под кривой) = 0,731 (98% ДИ: 0,539–0,924), p < 0,033. Порог 

отсечения  ≥ 5,5 ммоль/л 

 

Роль мочевой кислоты в обмене углеводов 

 

Гиперурикемия (ГУ) – избыточная концентрация мочевой кислоты в 

сыворотке и плазме крови. На современном этапе ни в одной из действующих 

рекомендаций по диагностике и лечению МС (ВНОК, второй пересмотр 2009 г.; 

ВОЗ, 1998; NCEP-ATP III, 2004; AACE, 2003; IDF, 2007) гиперурикемия не 

включена в качестве критерия. Рядом исследователей установлена, что уровень 

мочевой кислоты в крови достоверно коррелирует с повышенным риском 

возникновения МС [99; 171]. ГУ усугубляет инсулинорезистентность, в свою 

очередь гиперинсулинемия, возникшая вследствие инсулинорезистентности, 

стимулирует реабсорбцию уратов, что вызывает дальнейшее нарастание ГУ [240]. 

Являясь фактором атеро- и диабетогенного риска, ГУ способствует развитию 

эндотелиальной дисфункции, формированию и прогрессированию АГ, а также 

раннему поражению органов-мишеней [100; 141]. Пуриновая система является как 

активным, так и пассивным участником основных биохимических процессов в 

рамках аэробного гликолиза [6; 42; 93]. Пурины участвуют в передаче нервных 
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стимулов, влияют на транспорт глюкозы, опосредуемый инсулином. 

Гиперурикемия активно повышает концентрацию жирных кислот, ТГ, ХС [165; 

191; 263]. Важная роль ГУ как механизма или маркера развития ранних нарушений 

углеводного обмена у подростков с ожирением подтверждена и нашими данными. 

Так, максимальный уровень мочевой кислоты регистрировался только у пациентов 

с ожирением и нарушениями углеводного обмена по данным ВГТТ. Одновременно 

с этим отмечена положительная корреляционная связь между уровнем мочевой 

кислоты и показателем тяжести нарушений углеводного обмена ВГТТ (интервал 

pN) (R=0,453; p=0,004) у пациентов с абдоминальным ожирением. С помощью 

дискриминантного анализа выявлены наиболее важные параметры, 

ассоциированные с ранними нарушениями УО, выявляемыми при проведении 

ВГТТ, а именно – уровень гликемии натощак, мочевая кислота. Согласно 

проведенному ROC-анализу установлен в нашем исследовании диагностический 

уровень мочевой кислоты, который указывает на высокую вероятность развития 

ранних нарушений УО (по данным ВГТТ) и он составил ≥0,345 ммоль/л 

(чувствительность 60%, специфичность 86,7%, p<0,021) (Рисунок 14). 

 

Роль лептина в развитии ожирения 

 

В настоящее время доказано, что жировая ткань висцеральной области 

метаболически активна. В ней синтезируется большое количество биологически 

активных веществ и гормонов, среди которых - лептин. Концентрация лептина 

плазмы, ИМТ, процент жира в организме, окружность талии, бедер связаны 

напрямую [19; 50; 149; 245]. Может наблюдаться значительная изменчивость 

концентрации лептина среди людей с одинаковым ИМТ, что возможно говорит о 

регуляции уровня лептина не только массой жировой ткани [73]. В других 

исследованиях получена корреляционная зависимость лептина с ИМТ у 

подростков с ожирением, при этом у больных с висцеральным ожирением 

корреляция по силе была выше, чем с глютео-феморальным [20; 21; 50]. Нашими 

данными подтверждена важная роль лептина в развитии ожирения у подростков - 
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установлено, что уровень лептина был выше у пациентов с ожирением по 

сравнению с группой контроля и пациентами с избыточной массой тела, а также 

обнаружена тенденция к повышению уровня лептина с увеличением степени 

ожирения и положительная корреляция уровня лептина и ИМТ (r=0,378; p=0,036). 

ROC Curve

Diagonal segments are produced by ties.
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Рисунок 14 - График ROC-кривой, построенный для определения силы 

параметра «мочевая кислота» у подростков с нарушением углеводного обмена по 

ВГТТ, его чувствительности и специфичности 

Примечание: AUC (площадь под кривой) = 0,734 (92% ДИ: 0,555–0,914), p < 0,021. Порог 

отсечения  ≥ 0,345 ммоль/л 

 

Коррекция нарушений углеводного обмена 

 

Большинство исследований регистрирует то, что ключевыми звеньями МС 

являются ожирение и инсулинорезистентность. Таким образом, патогенетической 

терапией является снижение массы тела и повышение чувствительности тканей к 

инсулину. Клинически значимое снижение массы тела приводит к увеличению 

чувствительности к инсулину и снижению показателей гликемии. Компоненты МС 

являются модифицируемыми факторами риска. При своевременном лечении МС 

существенно снижается уровень заболеваемости и смертности от СД тип 2 и 

сердечно-сосудистых заболеваний [80]. 
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В международных и национальных рекомендациях по лечению сахарного 

диабета первым этапом коррекции гликемии является изменение образа жизни. В 

исследованиях, проведенных с взрослыми пациентами, показано, что комплексный 

подход к лечению МС, который включает в себя фармакотерапию ИР (метформин) 

и ожирения (орлистат), характеризуется более выраженным снижением массы тела, 

улучшением показателей углеводного и липидного обмена по сравнению со 

стандартной терапией [80]. В 2005 году Международная федерация Диабета 

рекомендовала метформин в качестве препарата первой линии для лечения СД тип 

2 в сочетании с изменением образа жизни [46]. 

Единственный таблетированный препарат для лечения СД тип 2, 

применение которого разрешено у детей с 10-летнего возраста – метформин. 

Эффекты метформина на углеводный обмен обусловлены механизмами, не 

связанными с выбросом инсулина β-клетками. Этот препарат повышает 

чувствительность к инсулину периферических тканей, снижает продукцию 

глюкозы печенью, обладает анорексигенным эффектом, замедляет всасывание 

углеводов в кишечнике, повышает продукцию ГПП-1 и чувствительность β-клеток 

к нему. В ряде исследований не показано выраженных влияний метформина на 

снижение степени избытка массы тела – ведущего звена МС [33; 136]. В нашем 

исследовании у пациентов с ожирением и с нарушением углеводного обмена, 

получавших в течение шести месяцев вечером однократно метформин в дозе 850 

мг, оценены параметры ВТТГ в динамике. За период лечения пациенты прибавили 

в росте и массе тела, статистической достоверности в изменении 

антропометрических показателей не было. В исследованиях, которые были 

проведены у взрослых пациентов с ожирением, показано, что уровень гликемии по 

ВТТГ коррелирует с критерием pN (количественный показатель степени тяжести 

нарушений углеводного обмена) [24]. В нашем исследовании корреляция гликемии 

натощак и pN была у подростков с ожирением и нарушением углеводного, 

выявленного при проведении ПГТТ (R=0,644; p=0,044). Также в ряде исследований 

вследствие применения метформина происходило снижение продукции глюкозы 

печенью и снижение утилизации глюкозы периферическими тканями [23; 24]. В 
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нашем исследовании после курса проведенной терапии продукция глюкозы 

печенью (H-индекс) снизилась не значительно, но увеличилась утилизация 

глюкозы периферическими тканями (k-индекс, p<0,009) и снизился 

количественный показатель степени тяжести нарушений углеводного обмена 

интервал (интервал pN, p<0,09). Увеличение утилизации глюкозы 

периферическими тканями, вероятнее всего, объясняется действием метформина. 

Увеличение индексов инсулинорезистентности вследствие увеличения уровня 

инсулина и снижения гликемии, возможно, связаны с восстановлением секреции 

инсулина.   

По результатам проведенного исследования оптимизирован алгоритм 

обследования подростков с конституционально-экзогенным ожирением (по 

данным Петерковой В.А., Васюковой О.В., 2013 г.) с учетом собственных данных 

(Приложение 1). 

Согласно предложенному алгоритму, вес подросткам с конституционально-

экзогенным ожирением и диагностированными НУО по результатам проведенного 

ПГТТ (НГН и НТУ) необходимо назначение метформина с целью снижения 

гликемии. У подростков с ожирением и отсутствием НУО по результатам ПГТТ, но 

наличием маркеров (уровень гликемии натощак ≥5,5 ммоль/л, уровня мочевой 

кислоты ≥0,345 ммоль/л и липоматоза поджелудочной железы) также необходимо 

назначение метформина. ВГТТ рекомендуется использовать для дальнейшего 

изучения механизмов нарушений глюкозной интолерантности, а также для 

клинического мониторинга и апробации медикаментозной терапии нарушений 

углеводного обмена у детей и подростков. 

Причиной роста ожирения среди детей и подростков является снижение 

процента активных и спортивных игр, а так же преобладание продуктов с высокой 

энергетической ценностью в питании [69]. По данным А.В. Картелищева (2013 г.) 

на врачебный прием поступают лишь 5,5% детей с ожирением I степени, это менее 

65% среди всех детей с ожирением [33]. Детское ожирение влечет за собой 

неблагоприятные последствия для физического и психосоциального здоровья и 

является фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 
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диабета, нарушения костно-мышечной системы, некоторых онкологических 

заболеваний. Детское ожирение является фактором, обуславливающим высокую 

вероятность ожирения, инвалидизации и преждевременной смерти во взрослом 

возрасте [56]. С целью предупреждения развития осложнений ожирения 

протоколом международного Консенсуса по детскому ожирению (2008г.) 

рекомендовано раннее вмешательство, которое включает диетотерапию и 

коррекцию пищевого поведения [234]. Таким образом, основной задачей на 

современном этапе является своевременное выявление групп риска по 

возникновению ожирения, разработка и внедрение эффективных мер 

профилактики. В случае развития заболевания – диагностика нарушений 

углеводного обмена на доклиническом этапе и их коррекция, для предотвращения 

развития СД типа 2 и его осложнений.  
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Выводы 

1. Нарушения углеводного обмена у подростков с конституционально-

экзогенным ожирением регистрируются в 19,0% по данным перорального 

глюкозотолерантного теста и в 17,2% по данным внутривенного 

глюкозотолерантного теста с сопоставимой частотой развития при всех степенях 

ожирения. 

2. Развитие ранних нарушений углеводного обмена (по данным 

перорального и внутривенного глюкозотолерантного тестов) ассоциировано с 

отягощенным наследственным анамнезом по ожирению (в 68,8%) (χ
2
=7,515; 

р=0,011) и сахарному диабету 2 типа (62,5%) (χ
2
=11,250; р=0,002), а также - с 

непродолжительным периодом грудного вскармливания (менее 3 месяцев) 

(р=0,027).  

3. Нарушения углеводного обмена у подростков с конституционально-

экзогенным ожирением ассоциированы со снижением секреторного уровня 

инсулина на 3-ей (р=0,01) и 5-ой (р=0,12) минутах внутривенного 

глюкозотолерантного теста, снижением утилизации глюкозы периферическими 

тканями (индекс k) (р=0,002), а также повышением тяжести метаболических 

нарушений (интервал pN) (р=0,001) в сравнении с подростками без нарушений 

углеводного обмена, у которых регистрировались только увеличение секреции 

инсулина и инсулинорезистентности (индексы HOMA, Caro, QUICKI). 

4. У подростков с конституционально-экзогенным ожирением не 

выявлено маркеров аутоиммунного поражения инсулярного аппарата 

поджелудочной железы (ICA, GAD отрицательные), а также не выявлено 

ассоциации между титром аутоантител (ICA, GAD) и нарушениями углеводного 

обмена по результатам обоих (пероральный и внутривенный) тестов.  

5. Предикторами нарушений углеводного обмена у подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением (по данным внутривенного 

глюкозотолерантного теста) являются: гликемия натощак ≥5,5 ммоль/л 

(чувствительность 60%, специфичность 81,5%, p<0,033), мочевая кислота ≥0,345 
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ммоль/л (чувствительность 60%, специфичность 86,7%, p<0,02), липоматоз 

поджелудочной железы, что позволяет использовать полученный комплекс 

маркеров с целью своевременной коррекции ранних нарушений углеводного 

обмена и расширения показаний к проведению медикаментозной терапии 

метформином у подростков с конституционально-экзогенным ожирением, не 

имеющих нарушений углеводного обмена по данным перорального 

глюкозотолерантного теста. 

6. У подростков с конституционально-экзогенным ожирением и 

нарушением углеводного обмена после 6-ти месячного приема метформина в дозе 

850 мг в сутки в ходе внутривенного глюкозотолерантного теста значимо 

изменялись следующие параметры: снижение уровня гликемии (р=0,04), 

увеличение уровня инсулина натощак (р0,04), а также на 3-ей (р=0,08) и 5-ой 

(р=0,04) минутах теста, увеличение утилизация глюкозы периферическими 

тканями (индекса k) (р=0,008) и снижение тяжести метаболических нарушений 

(интервал pN) (р=0,09). 
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Практические рекомендации 

1. Согласно представленному алгоритму, подросткам с 

конституционально-экзогенным ожирением и нарушениями углеводного обмена по 

пероральному глюкозотолерантному тесту обосновано назначение метформина на 

стадии нарушения гликемии натощак и нарушения толерантности к углеводам в 

дозе 850 мг/сутки курсом не менее 6 месяцев, с целью коррекции уровня гликемии, 

инсулина, повышения чувствительности тканей к инсулину и улучшения 

утилизации глюкозы тканями.  

2. Подросткам без нарушений углеводного обмена по результатам 

перорального глюкозотолерантного теста, но наличием комплекса предикторов 

нарушений углеводного обмена по данным внутривенного глюкозотолерантного 

теста: отягощенность семейного анамнеза по ожирению/сахарному диабету типа 2, 

продолжительность периода грудного вскармливания менее 3 месяцев в анамнезе, 

а также - уровень гликемии натощак ≥5,5 ммоль/л, мочевой кислоты ≥0,345 

ммоль/л, эхоскопические признаки липоматоза поджелудочной железы, также 

рекомендуется назначение метформина в дозе 850 мг/сутки курсом не менее 6 

месяцев. 

3. В рутинной клинической практике для диагностики нарушений 

углеводного обмена у подростков с ожирением необходимо использовать 

пероральный глюкозотолерантный тест. Внутривенный глюкозотолерантный тест 

рекомендуется использовать для дальнейшего изучения механизмов нарушений 

глюкозной интолерантности, а также для клинического мониторинга и апробации 

медикаментозной терапии нарушений углеводного обмена у детей и подростков. 
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Приложение А 

Оптимизированный алгоритм обследования и лечения подростков с 

конституционально-экзогенным ожирением (по данным Петерковой В.А., Васюковой О.В., 

2013 г.) с учетом собственных данных 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 - собственные данные 

                      - рекомендуется использовать для дальнейшего изучения механизмов 

нарушений глюкозной интолерантности, а также для клинического мониторинга и апробации 

медикаментозной терапии нарушений углеводного обмена у детей и подростков. 

 

ПГТТ 

НУО по ПГТТ 

(НГН, НТУ) 

Нет НУО по 

ПГТТ 

1. отягощенность по ожирению, СД тип 2, 

продолжительность грудного 

вскармливания менее 3-х мес.  

2. мочевая кислота ≥0,345 ммоль/л  

гликемия натощак ≥5,5 ммоль/л  

3. Липоматоз поджелудочной железы  

Назначение метформина 

ВГТТ  

(H-индекс, k-индекс, интервал pN) 

(мониторинг лечения и диагностика 

нарушений Примечание:  

НУО – нарушение углеводного обмена 

ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест 

ВГТТ – внутривенный глюкозотолерантный тест  

НГН – нарушение гликемии натощак 

НТУ – нарушение толерантности к углеводам 

Подростки с экзогенно-конституциональным 

ожирением 

(SDS ИМТ≥2,0) 
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Список сокращений 

АД – артериальное давление 

АЛТ - аланинаминотрансфераза 

АСТ – аспартатаминотрансфераза 

БАК – биохимический анализ крови 

ВГТТ – внутривенный глюкозотолерантный тест 

ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 

ГБ – гипертоническая болезнь 

ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1 

ГСД – гестационный сахарный диабет 

ГУ - гиперурикемия 

ИА – индекс атерогенности 

ИМТ – индекс массы тела 

ИР – инсулинорезистентность 

ИФР-1 – инсулиноподобный фактор роста 1 

МС – метаболический синдром 

НГН – нарушение гликемии натощак 

НТГ – нарушение толерантности к глюкозе 

НУО – нарушение углеводного обмена 

ОАК – общий анализ крови 

ОАМ – общий анализ мочи 
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ОБ – окружность бедер 

ОТ – окружность талии 

ОХ – общий холестерин  

ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест 

СД 1 – сахарный диабет типа 1 

СД2 – сахарный диабет типа 2 

ТГ – триглицериды  

УЗИ – ультразвуковое исследование 

УО – углеводный обмен 

ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности 

ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности 

ЩФ – щелочная фосфатаза 

GAD – антитела к глутаматдекарбоксилазе 

ICA – антитела к поверхностному антигену β-клетки 
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