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актуальная тема

Проблема ожирения и тесно ассоциированного с ним ме-

таболического синдрома (МС) во многих странах мира 

приобретает все более угрожающие масштабы. Наряду с этим 

отмечают рост заболеваемости ишемической болезнью 

сердца, гипертонической болезнью, сахарным диабетом (СД) 

типа 2 (СД2), неалкогольной жировой болезнью печени 

(НАЖБП), желчнокаменной болезнью (ЖКБ), имеющими во 

многом общие с МС этиопатогенетические механизмы. Со-

гласно современным данным, МС представляет собой ком-

плекс метаболических, гормональных и клинических нару-

шений, тесно ассоциированных с СД2 и являющихся факто-

рами риска (ФР) развития сердечно-сосудистых заболеваний; 

в основе его патогенеза лежит инсулинорезистентность (ИР). 

В комплекс факторов, составляющих МС, включают: абдо-

минальное (висцеральное) ожирение; СД и другие наруше-

ния толерантности к глюкозе; артериальную гипертензию, 

атерогенную дислипидемию, гиперурикемию, НАЖБП; на-

рушения фибринолитической активности крови; гиперан-

дрогению и синдром поликистозных яичников у женщин; 

гипоандрогению у мужчин; гиперурикемию; микроальбуми-

нурию и т.д. Приведенный перечень патологических состоя-

ний, объединенных этим термином, неуклонно растет [1, 2]. 

Поскольку эти состояния манифестируют уже в детском воз-

расте, МС признают актуальной педиатрической проблемой. 

Единых критериев, позволяющих диагностировать 

симптомокомплекс МС у детей, не разработано. Одной из 

наиболее универсальных классификаций, предложенной 

для использования в педиатрической практике, является 

IDF (2007) [3]. Согласно ей, о МС может свидетельствовать 

наличие у детей 10–16 лет абдоминального (висцерального) 

ожирения (окружность талии – ≥90-го перцентиля) в сочета-

нии с ≥2 из следующих признаков: 

• уровень триглицеридов (ТГ) ≥1,7 ммоль/л; 

•  уровень холестерина (ХС) липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП) <1,03 ммоль/л; 

• АД≥130/85 мм рт. ст.;

•  уровень глюкозы в плазме венозной крови натощак 

≥5,6 ммоль/л или СД2 и (или) другие нарушения угле-

водного обмена.
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По данным разных источников, МС диагностируется у 

30–50% детей подросткового возраста с ожирением [4–6].

Ожирение, лежащее в основе МС, относится к много-

факторным заболеваниям хронического течения; оно обу-

словлено избыточным отложением жира в организме, ко-

торое развивается под действием генетических факторов и 

факторов внешней среды. Среди причин ожирения у детей 

традиционно рассматривают осложненное течение беремен-

ности и родов – хроническую или острую внутриутробную 

гипоксию плода, обусловленную гестозом, фетоплацентар-

ной недостаточностью, родовыми травмами, кесаревым се-

чением и пр.; возраст родителей старше 30 лет; наличие у них 

профессиональных вредностей. Достоверным ФР развития 

не только ожирения, но и МС у потомства признают избы-

точную массу тела у матери до и во время беременности. Есть 

данные о причинно-следственной связи ожирения с харак-

тером питания матери во время беременности и продолжи-

тельностью грудного вскармливания. К ФР относят как низ-

кую, так и высокую массу тела при рождении [7–10]. Степень 

риска программируется внутриутробно: наряду с развитием 

всех органов и систем происходит закладка жировой тка-

ни, а интегральным показателем качества внутриутробного 

развития является масса тела при рождении. Количество 

адипоцитов закладывается с 30-й недели гестации, активно 

продолжаясь до конца 2-го года жизни; согласно последним 

данным, в условиях прогрессирующего ожирения размноже-

ние адипоцитов может продолжаться всю жизнь. Рождение 

ребенка с высокой массой тела может являться фактором 

высокого риска формирования гиперпластического ожире-

ния в старшем возрасте. Доношенные новорожденные с мас-

сой тела <2500 г с пренатальной гипотрофией и задержкой 

внутриутробного развития также входят в группу риска по 

развитию синдрома ИР [11].

Дефицит нутриентов у плода, прежде всего белков, при-

водит к снижению количества закладываемых β-клеток под-

желудочной железы и их повреждению, что в конечном счете 

приводит к нарушению их функции. Согласно концепции 

фетального программирования, или метаболического им-

притинга, у маловесных детей формируется компенсаторная 

ИР, способствующая экономному использованию глюко-

зы при ее недостаточном поступлении. После рождения на 

фоне ускоренных темпов роста и прибавки массы тела, ха-

рактерных для недоношенных, несостоятельные β-клетки 

быстро истощаются, что ведет к относительному дефициту 

инсулина и последующему высокому риску развития в более 

старшем возрасте разных вариантов нарушения углеводного 

обмена.

По некоторым данным, усугубление конституционально-

обусловленной дисфункции гипоталамо-гипофизарных 

структур может происходить под воздействием внешних 

средовых факторов (гормональная перестройка организма в 

период пубертата, хронические и острые психоэмоциональ-

ные стрессорные состояния, смена климатических условий), 

а «фоновыми» факторами могут являться хронические очаги 

инфекции, острые инфекционные заболевания, особенно 

перенесенные в период гормональной перестройки, опера-

тивные вмешательства [12]. Указывают на значительную роль 

инфекций в развитии обменных нарушений [13]. 

Подчеркивают особую роль в формировании МС харак-

тера распределения жировой ткани. Не случайно в качестве 

основополагающего критерия рассматривают абдоминаль-

ное (висцеральное) ожирение [14, 15]. Висцеральная жировая 

ткань обладает эндокринной и паракринной активностью. 

Висцеральные адипоциты характеризуются повышенной 

чувствительностью к липолитическому действию катехо-

ламинов и сниженной – к антилиполитическому действию 

инсулина. В абдоминальных жировых депо скорость липо-

лиза значительно выше, чем в подкожной жировой клетчат-

ке. Адипоциты наряду с неэстерифицированными жирны-

ми кислотами, которые не только затрудняют связывание 

инсулина с рецепторами, но и нарушают передачу сигнала 

от рецептора в клетки, продуцируют адипоцитокины – фак-

тор некроза опухоли-α (ФНОα), тканевый фактор роста-β
1
 

(TGFβ
1
), интерлейкин (ИЛ)-6, резистин, адипонектин, леп-

тин, индуцибельную NO-синтазу, которые также влияют на 

чувствительность тканей к инсулину [16, 17].

Показано, что жировые депо разной локализации об-

ладают разной гормонально-метаболической активностью. 

Так, увеличение объема центрального (висцерального) жи-

рового депо у взрослых ассоциировано с высоким риском 

развития патологии сердечно-сосудистой системы, СД2, 

НАЖБП и т.п. При увеличении глутеофеморального жиро-

вого депо могут выявляться вторичные гипоталамические 

расстройства, нарушение репродуктивной функции, остео-

пороз и т.п. [18].

В последние годы доказано, что важную роль не только в 

поддержании жизнедеятельности организма, но и в развитии 

гормонально-метаболических нарушений играют особенно-

сти питания и пищевого поведения. Скорость роста и темп 

прибавки массы тела зависят от характера вскармливания в 

раннем возрасте. Так, у детей, получающих молочные сме-

си, прибавка массы тела и толщина кожно-жировой склад-

ки больше, чем у находящихся на грудном вскармливании. 

Ряд авторов указывают на корреляцию уровня потребляе-

мого белка с индексом массы тела – ИМТ [19, 20]. Первые 

недели жизни – критический период развития гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой системы и, в частности, ядер, 

ответственных за регуляцию аппетита. В экспериментах на 

животных показано, что умеренный перекорм в первые неде-

ли после рождения вызывает гиперфагию, а в старшем возрас-

те приводит к нарушению толерантности к глюкозе [21].

Есть данные о том, что у детей младшей возрастной груп-

пы (2–7 лет) рацион с большим содержанием углеводов и низ-

ким – пищевых волокон мало влияет на развитие избыточной 

массы тела, а попытка изменения режима питания с умень-

шением гликемического индекса в этом возрасте чаще быва-

ет неудачной. При этом введение низкокалорийной диеты, 

увеличение доли в рационе овощей и фруктов на фоне повы-

шения физической активности у детей 7–15 лет способствует 

улучшению антропометрических и биохимических показате-

лей и снижению массы тела [22].

Получила убедительное подтверждение точка зрения, со-

гласно которой органы пищеварения играют непосредствен-

ную роль в патогенезе гормонально-метаболических нару-

шений, приводящих к развитию ожирения, ИР, атерогенной 

дислипидемии; при этом сами они становятся органами-

мишенями.

Большинство исследователей ведущую роль в развитии 

как компонентов МС, так и болезней органов пищеварения 

отводят хроническому стрессу. Формирующаяся при длитель-

ном и чрезмерном воздействии внутренних и внешних стрес-

совых факторов дисфункция гипоталамуса, вегетативного от-

дела центральной нервной системы способствует нарушению 

перистальтики и тонуса гладкой мускулатуры пищеваритель-

ного тракта, гиперпродукции гастрина и соляной кислоты. 

Под влиянием гиперсекреции катехоламинов, глюкагона, 
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кортизола эти нарушения прогрессируют, что проявляется 

снижением резистентности слизистой оболочки желудка и 

кишечника, повреждением паренхимы поджелудочной желе-

зы и печени [1, 23]. 

Интегральная оценка ФР формирования МС и их ранжи-

рование по степени управляемости позволили выделить среди 

них наиболее значимые [5] (см. таблицу).

К трудноуправляемым ФР развития МС с очень высо-

кой, высокой и средней степенью его этиологической обу-

словленности относятся: наличие у ребенка абдоминального 

(висцерального) ожирения; ИР; гипергликемия; гипертри-

глицеридемия; снижение уровня ХС ЛПВП; гиперурикемия. 

Наиболее значимыми среди управляемых ФР являются: вы-

сокая степень ожирения (ИМТ>30 кг/м2); низкая масса тела 

при рождении (<2500 г); длительность ожирения >5 лет; нару-

шение пищевого поведения, проявляющееся синдромом ноч-

ной еды. Кроме того, к управляемым факторам относят также 

наличие ожирения и СД2 у матери или у обоих родителей, а 

также наличие у ребенка с ожирением изменений со стороны 

гепатобилиарной системы в виде НАЖБП, ЖКБ и холестеро-

за желчного пузыря. 

Выделение наиболее значимых ФР и их разделение по 

степени управляемости имеет большое практическое значе-

ние, так как позволяет сконцентрировать внимание на груп-

пе управляемых факторов и выбрать наиболее эффективные 

профилактические мероприятия.

Расчет атрибутивных рисков (АР) показал, что своевре-

менная диагностика ожирения и начало в ранние сроки забо-

левания (1–2 года) лечебно-профилактических мероприятий, 

способствующих снижению степени ожирения и длительно-

сти заболевания, позволяют уменьшить риск формирования 

МС у ребенка соответственно на 37% (AР – 36,8%; довери-

тельный интервал – ДИ – 28,0–45,6%) и 23% (AР – 22,5%; 

ДИ – 13,6–31,5%), повышение уровня знаний детей и их 

родителей о здоровом образе жизни, соблюдение режима 

дня, коррекция пищевого поведения и уменьшение пище-

вой нагрузки в вечернее/ночное время – на 13% (AР – 13,0%; 

ДИ – 6,5–19,5%), своевременное проведение лечебных ме-

роприятий и улучшение морфофункционального состояния 

гепатобилиарной системы – на 19% (AР – 19,2%; ДИ – 10,5–

28,0%), улучшение здоровья матери и нормализация ее мас-

сы тела еще на этапе планирования беременности – на 22% 

(AР – 21,6%; ДИ – 11,6–31,6%).

Таким образом, многочисленные факторы, влияющие на 

развитие ожирения и МС у детей, могут оказывать как ком-

плексное, так и независимое влияние на различные звенья их 

патогенеза. Их выявление расширяет представление о ранних 

предикторах гормонально-метаболических нарушений и дает 

возможность оценить вклад генетических, физиологических 

и социально-экономических факторов в формирование дан-

ной патологии. Кроме того, благодаря этому можно выделить 

группы риска по развитию МС, т.е. решить важную задачу 

профилактической педиатрии. Рассмотрение же ФР с пози-

ций их управляемости позволяет сконцентрировать внимание 

на группе управляемых факторов и выбрать наиболее эффек-

тивные лечебно-профилактические мероприятия.
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The paper presents the most significant risk factors for obesity and closely 
associated metabolic syndrome in children, their ranking according to the degree 
of control, and etiological causality.
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Представлено состояние проблемы дилатации чашечно-лоханочно-

мочеточникового комплекса у матери и плода. Описаны морфологические 

и анатомические изменения мочевыводящих путей у беременных. Много 

внимания уделено дилатации собирательной системы почек у матери и 

плода. Отражена значимость прицельного сканирования почек плода на 

протяжении всей беременности; показаны ассоциация пиелоэктазии с 

анеуплоидией, в частности с трисомией по 21-й паре хромосом и почечной 

патологией, подтверждаемой в постнатальном периоде, взаимосвязь фе-

тальной пиелоэктазии и расширения чашечно-лоханочной системы ма-

тери; продемонстрирована важность УЗИ-скрининга.

Ключевые слова: урология, акушерство и гинекология, дилатация 

чашечно-лоханочно-мочеточникового комплекса.

актуальная тема

Морфологические изменения в мочевыводящих путях во 
время беременности. В норме все системы женского 

организма адаптируются к беременности, претерпевая ана-

томические и физиологические изменения. Разумеется, 

наибольшие анатомо-морфологические сдвиги происходят 

в растущей матке; максимальные изменения испытывают 

также мочевыводящие пути, вероятно, из-за их анатомиче-

ской близости к репродуктивной системе и общности эм-

брионального происхождения. Существенные изменения в 

урогенитальном тракте создают предпосылки для ряда кли-

нических проблем (увеличивается риск инфицирования мо-

чевыводящих путей) и неоднозначности трактования ре-

зультатов лабораторных и дополнительных методов иссле-

дования.

Почки. Данные о взаимосвязи между длиной почки и 

ростом здоровых небеременных женщин были приведены 

C. Hodson в 1968 г. [1]. При сравнеии внутривенных пие-

лограмм (ВП) у родивших пациенток (5 дней после родов) 

с данными обследования небеременных обнаружилось, что 

длина почки у первых примерно на 1,0–1,5 см больше, чем 

у вторых того же роста [2]. ВП, полученные через 6 мес по-

сле родов, приближались к таковым у небеременных. То есть 

почки увеличиваются во время беременности. Механизм 

этого явления не очень понятен, но, вероятно, оно отражает 

усиление почечного кровотока и почечного сосудистого объ-

ема при беременности, что в определенной степени связано 

с гипертрофией почки. Однако появление новых нефронов 

не продемонстрировано ни в одном исследовании.

Почечные лоханки и мочеточники. Самое раннее и выра-

женное морфологическое изменение в мочевом тракте при 




