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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. За последние несколько десятилетий проблема детского экзогенно-

конституционального ожирения приобрела статус неинфекционной пандемии XXI века. 

Статистика свидетельствует, что увеличиваются как цифры распространенности детей с 

избытком массы тела и ожирением, так и частота встречаемости морбидного ожирения, 

его осложнений и метаболического синдрома, что является наиболее тревожным для ра-

ботников сферы здравоохранения. Такая тенденция требует от специалистов понимания 

метаболических основ формирования ожирения, поиска новых способов лечения и про-

филактики заболевания, а также предотвращения развития осложнений.  

Заключение. В представленном обзоре рассмотрены основные особенности метаболиче-

ских изменений при формировании детского ожирения, которые могут служить дополни-

тельным фактором риска, как развития самого заболевания, так и его осложнений. Основ-

ными из них являются физиологическая инсулинорезистентность подростков и значи-

тельная секреция инсулиноподобного фактора роста-1 на фоне активного роста детей. По-

нимание метаболических особенностей развития ожирения на патофизиологическом и 

биохимическом уровнях может стать основой разработки способов влияния на эти про-

цессы. Обращает на себя внимание факт высокой распространенности осложнений ожи-

рения и метаболического синдрома в детском возрасте с продолжающейся тенденцией к 

росту, пропорционально увеличению распространенности самого ожирения. Ключевым 

моментом является отсутствие в настоящее время способов прогнозирования осложнений 

ожирения у детей. Учитывая очень ограниченные возможности терапии лечения детского 

ожирения и его осложнений, наличие прогностических маркеров может способствовать 

предотвращению или более ранней, своевременной диагностике основных осложнений 

ожирения, с последующим снижением инвалидизации и смертности в молодом возрасте, а 

также значительным улучшением качества жизни пациентов с ожирением. Представлен-

ные данные требуют глубокого анализа механизмов развития детского ожирения — одной 

из самых распространенных проблем в мире, и дают возможность переосмыслить пробле-

мы лечения и профилактики, открывают новые перспективы для создания подходов к диа-

гностике и борьбе с этим заболеванием и его осложнениями. 
 

Ключевые слова: дети, ожирение; избыток массы тела; метаболизм; осложнения 

ожирения; метаболический синдром 
 

Для цитирования: 
Скворцова О. В. Современный взгляд на метаболические особенности детского ожирения и его осложнения // 

Наука молодых (Eruditio Juvenium). 2023. Т. 11, № 4. С. 595–606. https://doi.org/10.23888/HMJ2023114595-606. 

© Авторы, 2023 

Лицензия CC BY-NC-ND 4.0 

mailto:skvorcova_a@bk.ru
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


 

596 

SCIENCE  OF  THE  YOUNG (Eruditio Juvenium) |                                   Vol. 11 (4) 2023                                | REVIEW 

https://doi.org/10.23888/HMJ2023114595-606 

https://doi.org/10.23888/HMJ2023114595-606 

 

Modern View on the Metabolic Features of Childhood Obesity and its  

Complications 
 

Ol’ga V. Skvortsova1, 2  

_____________________________________________________________________________ 
 
1 Samara State Medical University, Samara, Russian Federation 
2 Samara Regional Pediatric Clinical Hospital named after N. N. Ivanova, Samara, Russian  

Federation 

_____________________________________________________________________________ 

 
Corresponding author: Ol’ga V. Skvortsova, skvorcova_a@bk.ru 

 

ABSTRACT 

INTRODUCTION: Over the past several decades, the problem of pediatric exogenous 

constitutional obesity has acquired the status of a non-infectious pandemic of the 21st century. 

Statistics shows that both the prevalence of overweight and obese children and the incidence of 

morbid obesity, its complications and metabolic syndrome are increasing, which most is 

alarming for healthcare workers. This tendency requires specialists to understand the metabolic 

bases of formation of obesity, to search for new ways to treat and prevent the disease, as well as 

to prevent the development of complications.  

CONCLUSION: The given review considers the main features of metabolic alterations in the 

formation of childhood obesity, which can be an additional risk factor for both the development 

of the disease itself, and of its complications, the main ones being physiological insulin 

resistance of adolescents and a significant secretion of insulin-like growth factor-1 in children in 

the period of active growth. Understanding of metabolic features of the development of obesity 

at the pathophysiological and biochemical levels can become the basis for development of the 

ways to influence these processes. Of attention is the fact of a high prevalence of obesity 

complications and metabolic syndrome in childhood, with a continuing tendency to growth 

proportional to increase in the prevalence of obesity itself. A key point is the current absence of 

ways to predict obesity complications in children. Taking into account very limited possibilities 

of treatment of childhood obesity and its complications, the existence of prognostic markers may 

contribute to prevention or earlier, timely diagnosis of the main obesity complications, with a 

further decline of disability and mortality at a young age, as well as a considerable improvement 

of the quality of life of obese patients. The presented data require an in-depth analysis of 

mechanisms of development of childhood obesity — one of the most common problems in the 

world, and permit to reconceive the problems of treatment and prevention, to open up new 

prospects for creation of new approaches to diagnosis and control of this disease and its 

complications. 
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Актуальность 

Детское ожирение — одна из самых 

значимых и глобальных медико-социа-

льных проблем современного общества. 

Несмотря на серьезное внимание ученых к 

этому заболеванию, его распространен-

ность неуклонно растет, затрагивая прак-

тически все страны мира и слои населения. 

За последние несколько десятилетий рас-

пространенность этой патологии в детском 

возрасте в среднем возросла с 0,7 до 7% у 

девочек и с 0,9 до 8% у мальчиков [1, 2]. 

По прогнозам Всемирной федерации по 

борьбе с ожирением к 2030 г. 254 млн де-

тей будут страдать этим заболеванием [1, 

3]. Кроме того, в последние годы обращает 

на себя внимание рост распространенности 

метаболического синдрома (МС) и мор-

бидного ожирения у детей как основных 

причин инвалидизации и смертности в мо-

лодом возрасте. В США диапазон распро-

страненности МС у детей варьирует от 4,5 

до 8,4% [4]. Также, по данным научной ли-

тературы, 90% детей и подростков с ожи-

рением имеют как минимум один компо-

нент МС, что значительно повышает риски 

его формирования в будущем [5].  

Помимо эпидемиологической со-

ставляющей острота проблемы ожирения 

в детском возрасте связана также с огра-

ниченными возможностями медикамен-

тозной терапии. Это касается как непо-

средственно ожирения, так и его ослож-

нений. Критерии назначения фармакоте-

рапии включают в себя возраст ребенка не 

менее 12 лет и неэффективность меропри-

ятий по изменению образа жизни и харак-

тера питания не менее одного года. На се-

годняшний день имеется лишь два зареги-

стрированных препарата для лечения 

ожирения у детей — орлистат и лираглу-

тид [6]. Довольно часто их назначение со-

провождается выраженными побочными 

эффектами и требует достаточной компла-

ентности со стороны пациентов. Поэтому, 

по-прежнему, многие годы основным спо-

собом лечения и профилактики ожирения у 

детей остаются модификация образа жизни 

и характера питания [7, 8]. К сожалению, 

учитывая современные реалии, в большин-

стве случаев такой подход оказывается не-

эффективным. При этом неуклонно снижа-

ется и качество жизни пациентов с ожире-

нием с быстрым формированием психоло-

гических проблем, требующих широкого 

мультидисциплинарного подхода к их ре-

шению и больших экономических затрат со 

стороны пациента, системы здравоохране-

ния и общества в целом.  

Перечисленные аспекты заставляют 

уделять все больше внимания проблеме 

детского ожирения, рассматривая его как 

многофакторный процесс, влекущий за 

собой изменение работы всех органов и 

систем организма, включая психологиче-

ские составляющие. 

В представленном литературном об-

зоре будут рассмотрены особенности ме-

таболических изменений при детском 

ожирении, а также основные, наиболее 

распространенные, осложнения этого за-

болевания у детей. Для этого был прове-

ден анализ отечественной и зарубежной 

научной литературы в базах данных био-

медицинских публикаций PubMed, Medline, 

eLibrary, Google Scholar и Cochrane library. 
 

Метаболические изменения при 

развитии ожирения 

На сегодняшний день в качестве па-

тогенетической основы экзогенно-

конституционального ожирения по-

прежнему рассматривается несоответ-

ствие употребляемых калорий с расходом 

энергии. Однако, современные аспекты 

знаний в области физиологии, биохимии, 

эпигенетики и геномики позволили по-

смотреть на патогенез ожирения и его 

осложнений с множества других, более 

глубоких ракурсов. С точки зрения фи-

зиологии основным моментом в формиро-

вании ожирения будут являться общие 

жировые запасы организма. Они форми-

руются из энергопотребления, за которое 

отвечает регуляция чувства сытости и го-

лода, восприимчивость к внешним сигна-

лам, психологические нарушения и т. д., 

энергозатрат, на которые влияют физи-

ческая активность или гормональные 

нарушения и распределения питательных 

веществ (генетические факторы и изме-

нение метаболизма адипоцитов) [9]. Дру-
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гими словами, существует понятие энер-

гетического баланса, которое обеспечива-

ет относительную стабильность веса и за-

пасов жировой ткани. Для понимания это 

довольно сложный, многофакторный про-

цесс, ключевым звеном которого является 

адаптивный термогенез — физиологиче-

ские изменения в организме при прибавке 

или потере веса [10]. На адаптивный тер-

могенез оказывают влияние общие энер-

гозатраты организма, безжировая масса 

тела и энергозатраты в покое. Считается, 

что даже минимальные, но стойкие изме-

нения, порядка 1–2% от суточного потреб-

ления энергии, приводят к значительным 

колебаниям в весе [11]. Все нарушения, 

которые сопровождаются изменением 

адаптивного термогенеза, ведут и к изме-

нениям биохимических процессов. Так из-

быточное потребление углеводов стимули-

рует их окисление, а при дефиците углево-

дов в рационе окислительный процесс за-

медляется в течение нескольких дней [12].  

Также известно, что основную роль 

в балансе энергозатрат и энергопотребле-

ния играют биохимические процессы в 

печени, жировой ткани и поджелудочной 

железе. Продукция глюкозы печенью свя-

зана с запасами гликогена. При больших 

запасах гликогена процессы гликогеноли-

за и глюконеогенеза на фоне физиологи-

ческого действия инсулина снижаются, а 

при малых — увеличиваются. Соответ-

ственно, увеличение запасов гликогена в 

печени сопровождается увеличением по-

ступления глюкозы в кровеносное русло. 

Соответственно, это приводит к повыше-

нию секреции инсулина, замедлению про-

цессов липолиза в адипоцитах и ускоре-

нию утилизации глюкозы тканями [13]. 

Таким образом, избыточное потребление 

углеводов замедляет окисление глюкозы, 

повышает скорость окисления липидов и 

ускоряет их накопление. То есть, несмот-

ря на то, что избыточное потребление уг-

леводов действительно приводит к накоп-

лению жира в организме, это происходит 

за счет повышения окисления поступаю-

щих с едой липидов, а не за счет превра-

щения углеводов в жир [14, 15]. 

Рассматривая роль метаболизма в 

формировании ожирения, безусловно, 

стоит обратить внимание на детские осо-

бенности, способствующие развитию 

ожирения. Одна из самых важных среди 

них — физиологическая инсулинорези-

стентность подростков. В период актив-

ного полового развития происходит 

большой ростовой скачок и быстрый 

набор веса, что сопровождается повы-

шенной секрецией инсулина, в то время 

как нормальная чувствительность к инсу-

лину формируется позже [16]. Конечно, 

значительные выбросы инсулина способ-

ствуют появлению чувства голода у под-

ростков (одному из физиологических эф-

фектов этого гормона) и часто изменению 

пищевых привычек, что можно рассмат-

ривать как риск осложнения ожирения в 

подростковом возрасте.  

Еще одна из физиологических осо-

бенностей, влияющих на метаболизм ре-

бенка — высокая выработка инсулинопо-

добного фактора роста — 1 (ИПФР-1). По 

своей структуре молекула ИПФР-1 похо-

жа на инсулин, а также инсулиноподоб-

ные белки, связывающие факторы роста. 

Основная их функция — регуляция про-

лиферации и дифференцировки клеток. 

Особенно велика их роль в периоды фи-

зиологического вытяжения, когда концен-

трация ИПФР-1 в крови максимально вы-

сока в 6–7 лет, а также в период активного 

полового созревания [17]. Помимо сома-

тотропного гормона и инсулина, в период 

пубертата половые стероиды также сти-

мулируют выработку ИПФР-1 печенью, 

способствуя активной прибавке роста и 

веса у детей, что теоретически, при нали-

чии положительного энергетического ба-

ланса, также может повышать риски раз-

вития и ускорять формирование ожирения 

и связанной с ним патологической инсу-

линорезистентности (ИР) [18]. 

Зная особенности энергетического 

баланса организма, в настоящее время 

возможно провести оценку метаболизма 

конкретного человека. Это помогает 

найти индивидуальный и более продук-

тивный путь к решению проблемы ожи-

рения. Наиболее распространенными и 
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популярными способам оценки метабо-

лизма на сегодняшний день являются 

биоимпедансометрия и непрямая респира-

торная калориметрия. Последняя является 

наиболее точным методом оценки мета-

болического профиля, но, к сожалению, 

менее доступным [19]. Тем не менее, даже 

не смотря на современные возможности, 

которые значительно облегчают понима-

ние механизмов развития заболевания, в 

том числе самим пациентом, и помогают в 

решении этой задачи, мы по-прежнему 

практически не видим стойких положи-

тельных результатов у детей. Поэтому по-

иск решения проблемы на уровне коррек-

ции энергетического баланса продолжает-

ся и остается чрезвычайно актуальным.  

Помимо метаболических особенно-

стей, затрагивающих непосредственно жи-

ровую ткань, важную роль в формирова-

нии ожирения играет центральная нервная 

система. Существуют определенные фак-

торы, которые оказывают влияние на запа-

сы жировой ткани и энергообмен посред-

ствам регуляции аппетита. Это также 

сложный, многоступенчатый нейроэндо-

кринный процесс. Основную роль в нем 

играет гипоталамус, который получает 

сигналы из внешней среды о потребности в 

энергии через определенные гормоны и 

пептиды (лептин, грелин, инсулин, нейро-

пептид Y, проопиомеланокартин, адипо-

нектин и др.). Получая эту информацию, 

гипоталамус координирует поведенческие 

и эндокринные реакции, которые поддер-

живают относительный гомеостаз во мно-

гих физиологических системах, включая 

энергетический баланс [20]. Помимо пеп-

тидных гормонов в регуляции пищевого 

поведения участвуют и катехоламины, 

прежде всего, допамин и серотонин, сек-

реция которых значительно меняется при 

неврологических и психических расстрой-

ствах [21]. Помимо гормонов, значимая 

роль в этом вопросе придается также до-

паминовым и серотониновым рецепторам, 

активность которых у пациентов с ожире-

нием снижется [22]. Кроме того, последние 

данные эпигенетических исследований до-

казывают, что в серотониновой и допами-

новой регуляции аппетита играет роль и 

микроРНК, которая представляет собой 

некодирующую РНК и участвует в пост-

трансляционной регуляции экспрессии ге-

нов. В данном случает суть этого процесса 

заключается в специфическом ингибирова-

нии синтеза белка путем подавления транс-

ляции [23]. Эти данные свидетельствуют о 

том, что при изучении вопросов ожирения 

необходимо учитывать и процессы эпиге-

нетического программирования. 

Безусловно, все метаболические из-

менения на фоне ожирения являются осно-

вой формирования осложнений этого забо-

левания. Наиболее часто в детском воз-

расте мы сталкиваемся с такими компо-

нентами МС, как гипертония, нарушение 

углеводного обмена или сахарный диабет 

второго типа (СД2), а также неалкогольная 

жировая болезнь печени (НАЖБП).  

 

Осложнения ожирения. Артериаль-

ная гипертензия  

Данный компонент МС является од-

ним из самых распространенных осложне-

ний ожирения в детском возрасте, в боль-

шинстве случаев не вызывающим сложно-

сти в его диагностике. По данным мета-

анализа, проведенного в 2019 г. Китайски-

ми учеными, распространенность артери-

альной гипертензии (АГ) у детей с избыт-

ком массы тела и ожирением тела достига-

ла 4,99% и 15,27% соответственно, тогда 

как распространенность ее у детей без 

лишнего веса составляет 1,90% [24]. Одна-

ко зачастую гипертония не всегда диагно-

стируется вовремя, особенно на амбула-

торном этапе. Связано это, прежде всего, с 

тем, что длительное время она может но-

сить бессимптомный характер и медленно 

прогрессировать [25]. Тем не менее, имен-

но АГ может быть одним из основных 

факторов риска развития МС и определять 

его дальнейшее формирование [26].  

В регуляции работы сердечно-

сосудистой системы и развитии АГ на 

фоне ожирения участвуют несколько фак-

торов. Ключевыми из них, в том числе и у 

детей, являются инсулинорезистентность 

(ИР), работа ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой системы, натрийуретический 

пептид и висцеральный тип ожирения. 
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Известно, что при ожирении ИР но-

сит компенсаторный характер и всегда со-

провождает это заболевание. Увеличение 

выброса инсулина повышает реабсорбцию 

натрия в проксимальных почечных ка-

нальцах, что в свою очередь приводит к 

гиперволемии и повышению общей пери-

ферической сопротивляемости сосудов, 

следствием чего является повышение арте-

риального давления (АД) [27]. Также име-

ются данные о том, что сигнальные пути 

инсулина регулируют метаболизм глюкозы 

и липидов в сердце. Как было сказано вы-

ше, при изменении метаболизма и ИР про-

исходит снижение окисления липидов и 

увеличение окисления глюкозы, что также 

опосредованно приводит к нарушению ра-

боты сердечно-сосудистой системы и фор-

мированию кардиоваскулярных рисков 

впоследствии [26]. Еще один важный ме-

ханизм взаимосвязи ИР и сердечно-сосу-

дистых заболеваний заключается в нару-

шении работы ренин-ангиотензиновой си-

стемы, который в свою очередь, помимо 

развития АГ, может вызывать гиперстиму-

ляцию митоген-активируемой протеинки-

назы. Следствием этого является формиро-

вание повреждения сосудистой стенки и 

эндотелиальная дисфункция, приводящая к 

развитию атеросклероза и развитие кар-

диоваскулярных рисов [28]. 

Противоположным эффектом при 

АГ обладает натрийуретический пептид, 

который синтезируется кардиомиоцитами 

в ответ на чрезмерное растяжение клеток 

сердечной мышцы. Основными физиоло-

гическими этого пептида являются вазо-

дилатация, снижение выработки ренина и 

альдостерона, снижение нагрузки на мио-

кард и улучшение коллатерального коро-

нарного кровотока, что довольно хорошо 

помогает в компенсации АГ [29]. 

Отдельно в развитии АГ на фоне 

ожирения хочется обратить внимание на 

постепенно формирующуюся компрессию 

почек вследствие накопления висцераль-

ного жира, а также его отложения в обла-

сти забрюшинного пространства. Такое 

распределение подкожно-жировой клет-

чатки способствует повышению внутри-

брюшного давления за счет сдавления по-

чечных вен, лимфатических сосудов и по-

чечной паренхимы [30]. 

Таким образом, учитывая множество 

факторов, которые влияют на развитие АГ, 

становится очевидным, что это одно из са-

мых распространенных осложнений ожи-

рения, в том числе, в детском возрасте.  

 

Сахарный диабет 2 типа  

Обсуждая сохраняющуюся тенден-

цию роста ожирения в детской популяции, 

мы видим и увеличение количества паци-

ентов с нарушением углеводного обмена и 

сахарный диабет 2 типа (СД2). По данным 

эпидемиологических исследований еще 

около 10 лет назад в США частота встре-

чаемости СД2 составляла 12,5 на 100 000 

детского населения. В 2017 г. частота рас-

пространенности СД2 среди детского 

населения увеличилась до 0,32 на 1000 

человек. По прогнозам экспертов к 2050 

году распространенность этого заболева-

ния среди детей увеличится на 178% [31, 

32]. Безусловно, в развитии СД2 играет 

роль не только избыток массы тела или 

ожирения, но и ряд других факторов: гене-

тическая предрасположенность, гестаци-

онный сахарный диабет у матери во время 

беременности, низкий вес ребенка при 

рождении, характер вскармливания. Ко-

нечно, при наличии избыточного веса рис-

ки реализации этого заболевания значи-

тельно увеличиваются. В таких случаях 

важной характеристикой пациентов явля-

ется висцеральное ожирение с развитием 

стеатоза. Результаты современных иссле-

дований свидетельствуют о том, что отло-

жение жировой ткани в печени и скелетных 

мышцах достоверно коррелирует с разви-

тием выраженной ИР и гиперинсулинемии, 

которая в будущем будет способствовать 

более быстрому развитию СД2 [33]. 

К большому сожалению, у детей 

существует ряд особенностей этого забо-

левания, рассматриваемого в данном кон-

тексте как осложнение ожирения. Прежде 

всего, это длительное бессимптомное те-

чение. Истинная клиническая симптома-

тика СД2 развивается только при выра-

женной декомпенсации этого заболева-

ния. Ряд основных симптомов (полиурия, 
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полидипсия, потеря в весе) длительное 

время отсутствуют, даже несмотря на то, 

что прогрессирование СД2 в детском воз-

расте происходит быстрее, чем у взрослых 

пациентов. Тяжелые осложнения СД — 

диабетический кетоацидоз — у детей раз-

вивается только в 6–11% случаев, в то 

время как риски микрососудистых ослож-

нений, напротив, увеличиваются [34]. Так, 

неврологические осложнения (диабетиче-

ская полинейропатия), ретинопатия и 

нефропатия в среднем развиваются через 

5 лет от начала манифестации СД2 при 

отсутствии компенсации заболевания, что 

приводит к инвалидизации в очень моло-

дом возрасте [35]. Безусловно, этому от-

части способствует несвоевременная диа-

гностика заболевания. Основным методом 

диагностики нарушений углеводного об-

мена является пероральный глюкозо-

толерантный тест с определением глюко-

зы венозной крови, который входит в 

стандарт обследования в соответствии с 

федеральными клиническими рекоменда-

циями [6]. Однако, учитывая низкую об-

ращаемость пациентов с лишним весом к 

эндокринологу или педиатру и опреде-

ленные трудности при проведении этого 

обследования (даже несмотря на то, что 

метод недорогой и довольно прост в ис-

полнении), выявляемость нарушений уг-

леводного обмена и СД2 у детей на амбу-

латорном этапе остается низкой.  

В вопросах лечения СД2 у детей у 

практикующего врача в настоящее время, 

к сожалению, также существуют строгие 

ограничения. Первой линией терапии яв-

ляются препараты бигуанидов, разрешен-

ные с 10 лет [6]. При отсутствии положи-

тельного эффекта следующим шагом яв-

ляется назначение инсулинотерапии, что 

сопряжено с серьезным психологическим 

барьером у пациентов и их родителей.  

 

Неалкогольная жировая болезнь 

печени  

Неалкогольная жировая болезнь пе-

чени (НАЖБП) — еще одно осложнение 

ожирения, рассматриваемое в качестве 

компонента МС. По данным экспертов, 

распространенность НАЖБП у детей с 

ожирением в среднем достигает 34% [36]. 

Однако точную распространенность опре-

делить довольно трудно, учитывая отсут-

ствие единого стандарта диагностики и 

наличие множества дискутабельных во-

просов в критериях постановки данного 

диагноза, особенно в детском возрасте. 

Тем не менее, по данным ученых Кали-

форнийского университета, частота встре-

чаемости НАЖБП в детской популяции 

увеличилась с 36,0 на 100 000 в 2009 г. до 

58,2 на 100 000 в 2018 г. (p < 0,0001) [37]. 

Золотым стандартом диагностики данного 

осложнения является биопсия печеночной 

ткани с гистологическим исследованием 

гепатоцитов. Конечно, в рутинной прак-

тике диагностики НАЖБП при детском 

ожирении это невыполнимо [38, 39]. По-

этому сейчас активно рассматриваются во-

просы изменения формулировки диагноза 

данного осложнения, а также диагностиче-

ские критерии, в которые не будут входить 

инвазивные методы обследования [40]. К 

сожалению, современные исследования, 

которые были направлены на предмет по-

иска лабораторных маркеров НАЖБП у 

взрослых (проколлаген I, III, IV — био-

маркеры повышенного отложения внекле-

точного матрикса), у детей не показали 

статистически значимых результатов за 

счет активного роста костной массы [41].  

Основные риски при формировании 

этого осложнения сопряжены, помимо 

развития внепеченочных осложнений 

(атеросклероза, других сердечно-сосуди-

стых заболеваний или нарушения функ-

ции почек), с развитием неалкогольного 

стеатогепатита, исходом которого может 

стать развитие цирроза печени и гепато-

целлюлярной карциономы [42, 43].  

Патофизиология НАЖБП у детей 

при ожирении является многофакторной и 

включает в себя изменение пищевого по-

ведения, гормональные нарушения, гене-

тические и эпигенетические механизмы. 

Важной основой развития НАЖБП слу-

жит стеатоз на фоне ИР. Он формируется 

за счет накопления липидов в клетках пе-

чени. Это, в свою очередь, возникает 

вследствие избыточного поступления 

жирных кислот из жировых депо и уско-
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ренного липогенеза [44]. ИР, являясь 

ключевым механизмом, приводящим к 

стеатозу печени, способствует также дис-

балансу между образованием триглицери-

дов и синтезом липопротеинов, что при-

водит к избыточному накоплению сво-

бодных жирных кислот в гепатоцитах. 

Следствием этого является нарушение 

окисления жирных кислот и выведение 

липопротеидов из гепатоцитов [45].  

Важно обратить внимание на то, что 

в современной литературе представлены 

убедительные данные, описывающие раз-

витие хронического неспецифического 

воспаления на фоне ожирения, которое 

способствует прогрессированию ИР и пе-

ченочных изменений. Так, по данным ме-

таанализа, в который вошло 51 исследо-

вание, где изучалась взаимосвязь ряда ин-

терлейкинов (ИЛ-1b, ИЛ-6, фактора 

некроза опухоли-α) и уровня С-

реактивного белка с НАЖБП, была дока-

зана положительная ассоциация между 

этими процессами [46]. 

К большому сожалению, во всех 

случаях развития осложнений детского 

ожирения (СД2, НАЖБП) патогенетиче-

ского лечения этих состояний в настоящее 

время не существует. Основная линия те-

рапии направлена на борьбу с основным 

заболеванием. Медикаментозное лечение 

включает использование антиоксидантов 

и урсодезоксихолиевой кислоты, что 

обеспечивает непродолжительный поло-

жительный результат на фоне продолжа-

ющейся прибавке в весе [47].  

Заключение 

В представленном обзоре рассмот-

рены основные особенности метаболиче-

ских изменений при формировании дет-

ского ожирения, которые могут служить 

дополнительным фактором риска как раз-

вития самого заболевания, так и его 

осложнений. Основными из них являются 

физиологическая ИР подростков и значи-

тельная секреция ИПФР-1 на фоне актив-

ного роста детей. Понимание метаболиче-

ских особенностей развития ожирения на 

патофизиологическом и биохимическом 

уровнях может стать основой разработки 

способов влияния на эти процессы. 

Обращает на себя внимание факт вы-

сокой распространенности осложнений 

ожирения и МС в детском возрасте с про-

должающейся тенденцией к росту, про-

порционально увеличению распространен-

ности самого ожирения. Ключевым мо-

ментом является отсутствие в настоящее 

время способов прогнозирования ослож-

нений ожирения у детей. Учитывая очень 

ограниченные возможности терапии лече-

ния детского ожирения и его осложнений, 

наличие прогностических маркеров может 

способствовать предотвращению или бо-

лее ранней, своевременной диагностике 

основных осложнений ожирения, с после-

дующим снижением инвалидизации и 

смертности в молодом возрасте, а также 

значительным улучшением качества жизни 

пациентов с ожирением.  

Представленные в обзоре данные 

требуют глубокого анализа механизмов 

развития детского ожирения — одной из 

самых распространенных проблем в мире, 

и дают возможность переосмыслить про-

блемы лечения и профилактики, откры-

вают новые перспективы для создания 

подходов к диагностике и борьбе с этим 

заболеванием и его осложнениями. 
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