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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

В последние десятилетия в  Российской Феде-
рации, как и во всем мире, отмечается рост числа 

детей с нарушениями нутритивного статуса. Просле-
живается взаимосвязь между развитием избыточной 
массы тела на первом году жизни и метаболического 
синдрома в дальнейшем [1]. Одновременно с ростом 
числа детей с  метаболическим синдромом увеличи-
вается число детей, имеющих отдельные его компо-
ненты – артериальную гипертензию, диcлипидемию, 
риск развития раннего атеросклероза, инсулиноре-
зистентность, сахарный диабет 2-го типа, сосудистые 
нарушения [2].

С учетом особенностей современного обще-
ства среди основных факторов риска развития 
избыточной массы тела и  ожирения можно выде-
лить ведущие: несбалансированное питание, гипо-
динамия, влияние образования и  семейных фак-
торов. Под  хроническими расстройствами питания 
(дистрофии) понимаются заболевания детей раннего 

возраста, характеризующиеся нарушениями усвоения 
питательных веществ тканями организма, что сопро-
вождается дисгармоничным развитием ребенка.

Паратрофия  – это одна из  частых форм нару-
шения питания детей до  2 лет, характеризующаяся 
избытком массы тела у  ребенка. Причиной антена-
тальной паратрофии чаще всего служат несбаланси-
рованное питание будущей матери (внутриутробное 
программирование ожирения), рождение крупного 
плода (независимо от  индекса массы тела матери), 
характер родоразрешения и  др., а  в постнатальном 
периоде  – избыточное потребление ребенком угле-
водов («мучная болезнь») и  белков («молочное» 
нарушение питания). Выделяют следующие сте-
пени паратрофии: I степень – величина превышения 
массы тела составляет 11% и более; II степень – пре-
вышение массы тела на 21–30%; III степень – превы-
шение массы тела на 31% и более. 

Наиболее распространенной причиной пара-
трофии служит беспорядочное кормление: неко-
торые дети предпочитают более частые приемы пищи 
(питание по требованию), их следует правильно орга-
низовать, избегая стихийных перекусов, начиная уже 
с  периода кормления грудью. Необходимо помнить, 
что  знаками голода могут быть вращательные дви-
жения головы в  поисках материнской груди, чмо-
кания губами, громкий, настойчивый плач, активные 
сосательные движения губ. Многие родители делают 
большую ошибку, используя кормление младенца 
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в качестве средства снижения беспокойства. Эта прак- 
тика, по  данным многочисленных исследователей, 
приводит к большей прибавке массы тела и формирует 
привычку «заедать» стресс в более старшем возрасте.

Неспособность детей регулировать свои эмоции 
увеличивает употребление пищи и  риск развития 
ожирения. Кормление ребенка в  отсутствие голода 
придает питанию свойства вознаграждения. Мла-
денец грудного возраста способен есть в  ответ 
на  такие стимулы, как  вид пищи, эмоциональное 
напряжение, плохое самочувствие и  т.д. Именно 
поэтому адекватное регулирование питания родите-
лями является важным фактором предупреждения 
избыточной массы тела, переедания, вытеснения 
из рациона ребенка важных продуктов питания, раз-
вития кариеса и др. Родителям следует объяснять воз-
можные причины беспокойства ребенка и принимать 
иные меры, помимо кормления.

Следующими частыми причинами служат мета-
болические дефекты (такие, как  нарушения обмена 
аминокислот, болезни накопления, повышение 
уровня соматотропного гормона гипофиза, инсу-
лина), гиподинамия, недостаточное пребывание 
на  свежем воздухе, задержка в  организме лишнего 
количества воды и пр.

Симптомы. Ребенок с  паратрофией часто обла-
дает характерным телосложением: широкая грудная 
клетка, короткая шея, округлые формы тела, узкие 
лопатки. Отмечается бледность кожных покровов, 
избыточное отложение жира в  подкожной жировой 
клетчатке, снижение тонуса мышц, упругости тканей. 
У детей с паратрофией возможны проявления рахита, 
аллергические реакции, дисбиоз, запор.

Основу терапии избыточной массы тела у  мла-
денцев составляет комплекс мероприятий, вклю-
чающих коррекцию пищевого поведения, дие-
тотерапию и  адекватную физическую нагрузку 
(гимнастика, плавание). Комиссия ВОЗ по  борьбе 
с  детским ожирением рекомендует исключительно 
грудное вскармливание до  возраста 6 мес. Введение 
прикорма в  рацион детей младше 4 мес нежела-
тельно, соблюдение этой рекомендации может спо-
собствовать профилактике детского ожирения. 

После достижения ребенком указанного возраста 
необходимо введение питательного, безопасного, 
а  также соответствующего возрасту и  потребно-
стям организма прикорма при  продолжении груд-
ного вскармливания. В  качестве первого прикорма 
детям с паратрофией рекомендуются овощные пюре, 
богатые пищевыми волокнами. Например, отечест-
венные гипоаллергенные овощные пюре из  ассор-
тимента «Первый выбор» от  «ФрутоНяня»: из  брок-
коли, из  цветной капусты или  кабачков. Овощные 
пюре не содержат поваренной соли, сахара, специй, 
лимонной и аскорбиновой кислот, крахмала, рисовой 
муки, консервантов, красителей, искусственных 
и вкусовых добавок, а также ГМО. 

В качестве второго прикорма наиболее рацио-
нально применение зерновых: гречневой, рисовой 
и кукурузной инстантных безмолочных каш, не содер-
жащих в  своем составе глютена. Хорошим примером 
являются детские гипоаллергенные, безмолочные 
каши «ФрутоНяня» из ассортимента «Первый выбор»: 
рисовая, гречневая. Целесообразно также использо-
вание хлеба с добавлением цельных зерен.

Важно заменить привычно используемые сладкие 
напитки (соки, компоты, кисели) на  детскую воду, 
дегазированные столовые минеральные воды, тра-
вяные чаи. В  питании детей раннего возрасте реко-
мендовано не использовать продукты с выраженным 
сокогонным эффектом (бульоны и  супы, содер-
жащие экстрактивные вещества, вкусовые приправы, 
кислые и соленые продукты и др.) [3].

Таким образом, у детей раннего возраста органи-
зация рационального питания – основной метод про-
филактики паратрофии и должна строиться на следу-
ющих основных принципах:

	– нормализация ежедневного рациона по  содер-
жанию и  соотношению основных пищевых веществ 
в  соответствии с  рекомендованными возрастными 
нормами потребления, с  помощью чего можно 
добиться замедления нарастания массы тела;

	– устранение ночных кормлений при  избы-
точном питании вследствие перекорма грудным 
молоком, упорядочение режима кормлений, умень-
шение на  несколько минут продолжительности 
каждого кормления;

	– обеспечение детей на искусственном вскармли-
вании дополнительным количеством жидкости;

	– организация рационального режима питания;
	– проведение коррекции содержания липидов 

в рационе растительными жирами (общее количество 
жира должно составлять в 1-й четверти первого года 
жизни 6,5 г, во  2-й  – 6,0 г, в  3-й  – 5,5 г, в  4-й  – 5 г 
на 1 кг массы тела);

	– введение углеводов преимущественно с  овощ-
ными и  фруктовыми блюдами при  значительном 
ограничении сахара и мучных продуктов (количество 
углеводов на 1 кг массы тела – 12 г);

	– введение оптимального количества белка, 
за  счет как  растительных продуктов, так и  полно-
ценных по  аминокислотному составу животных 
белков: 1,0–1,5 г на 1 кг массы.

Питание детей 2–3 лет в меньшей степени контро- 
лируется педиатрами и  в большей степени свя-
зано с  привычным характером питания в  семье. 
Ребенок пытается подражать взрослым, пробует их 
еду и  напитки. Очень важно в  этот период научить 
ребенка есть здоровую пищу, потому как  формиро-
вание индивидуальных пищевых привычек заклады-
ваются именно в  это время и  может способствовать 
развитию избыточной массы тела и ожирения. 

Избыточная масса тела – состояние, при котором 
имеется чрезмерное накопление жировой ткани 
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в  организме, и  масса тела превышает долженству-
ющую для этого возраста и пола.

Ожирение – гетерогенная группа наследственных 
и  приобретенных заболеваний, связанных с  избы-
точным накоплением жировой ткани в организме.

Индекс массы тела (ИМТ; индекс Кетле) – индекс, 
который рассчитывается как  отношение массы тела 
в  килограммах к  квадрату роста человека, выражен-
ному в  метрах. ИМТ позволяет косвенно судить 
о  количестве жировой ткани в  организме и  диагно-
стировать наличие низкой, нормальной, избыточной 
массы тела или ожирения [4].

Критерии избыточной массы тела и  ожирения 
у  детей определяются по  данным перцентильных 
таблиц или  стандартных отклонений ИМТ (SDS  – 
standard deviation score). В них учитываются не только 
длина и масса тела, но также и пол и возраст ребенка. 
Это связано с  тем, что  ИМТ меняется с  развитием 
ребенка: от  высокого в  первый год жизни, снижен-
ного в период раннего детства (2–5 лет) и постепенно 
увеличивающегося в период полового развития, что в 
целом отражает динамику количества жировой ткани.

С учетом рекомендаций ВОЗ ожирение у  детей 
и подростков следует определять как +2,0 SDS ИМТ, 
а  избыточную массу тела от  +1,0 до  +2,0 SDS ИМТ. 
На  сайте ВОЗ представлены нормативные значения 
длины и массы тела для детей в виде таблиц и кривых 
как для возрастной группы от 0 до 5 лет (http://who.int/
childgrowth/standards/ru/), так и для детей 5–19 лет [5].

Классификация ожирения 

По этиологии:
простое (конституционально-экзогенное, идио-

патическое)  – ожирение, связанное с  избыточным 
поступлением калорий в  условиях гиподинамии 
и  наследственной предрасположенности (89–90% 
всех случаев); 

гипоталамическое – ожирение, связанное с нали-
чием и  лечением опухолей гипоталамуса и  ствола 
мозга, лучевой терапией опухолей головного мозга 
и гемобластозов, травмой черепа или инсультом;

при нейроэндокринных заболеваниях – гиперкорти-
цизме, гипотиреозе и др.;

ятрогенное  – вызванное длительным приемом 
глюкокортикоидов, антидепрессантов и  других пре-
паратов;

моногенное  – ожирение вследствие мутации 
в  генах лептина, рецептора лептина, рецепторов 
меланокортинов 3-го и  4-го типов, проопиомелано-
кортина, проконвертазы 1-го типа, рецептора ней-
ротрофического фактора  – тропомиозинсвязанной 
киназы В; 

синдромальное – ожирение при генетических син-
дромах Прадера–Вилли, ломкой хромосомы Х, Аль-
стрема, Кохена, Дауна, псевдогипопаратиреозе и др. 

При постановке диагноза также выделяют ослож-
нения и коморбидные состояния. 

По степени ожирения: I степень – SDS ИМТ 2,0–2,5; 
II степень – SDS ИМТ 2,6–3,0; III степень – SDS ИМТ 
3,1–3,9; IV степень (морбидное) – SDS ИМТ ≥4,0.

Имеются различия в  определении ожирения 
у детей в возрасте до 2 лет и старше. Если детям старше 
2 лет диагноз ожирения устанавливается в  соответ-
ствии с хорошо известными критериями превышения 
ИМТ ≥95-го перцентиля для  возраста и  пола, то  в 
возрасте менее 2 лет рекомендуется диагностировать 
ожирение при превышении массы, должной для роста 
и пола, 97-го перцентиля по шкале ВОЗ. Лабораторное 
обследование для  исключения эндокринных причин 
ожирения проводится по показаниям [6].

При сборе анамнеза необходимо учитывать 
массу при  рождении, возраст дебюта ожирения, 
психомоторное развитие, наследственный анамнез 
по  ожирению (включая массу и  длину тела роди-
телей), сахарному диабету 2-го типа и  сердечно-
сосудистым заболеваниям, динамику роста, 
наличие неврологических жалоб (головные боли, 
нарушение зрения). 

Объективные данные включают длину и  массу 
тела, SDS ИМТ, окружность талии, характер рас-
пределения подкожной жировой клетчатки, арте-
риальное давление, наличие и  характер стрий, 
фолликулярного кератоза, acanthosis nigricans, 
андрогензависимой дермопатии (у  девочек  – гирсу-
тизм, акне, жирная себорея), стадия полового раз-
вития, специфические фенотипические особенности 
(характерные для синдромальных форм).

Лабораторная диагностика включает биохими-
ческий анализ крови с определением липидограмм 
и  трансаминаз печени, стандартный пероральный 
глюкозотолерантный тест с  определением уровня 
глюкозы натощак и  через 120 мин, гормональные 
исследования по  показаниям (тиреотропный 
и  адренокортикотропный гормоны, свободный 
тироксин, кортизол, лептин, паратгормон, проин-
сулин и др.)

Критериями дислипидемии (при  наличии 2 
показателей и  более) служат уровень холестерина 
≥5,2 ммоль/л; уровень триглицеридов >1,3 ммоль/л 
(для детей до 10 лет) и ≥1,7 ммоль/л (для детей старше 
10 лет); уровень липопротеидов высокой плотности 
≤0,9 ммоль/л (мальчики) и  ≤1,03 ммоль/л (девочки); 
уровень липопротеидов низкой плотности ≥ 0 ммоль/л.

Оценка глюкозотолерантного теста

Нормогликемия  – это уровень глюкозы натощак 
менее 5,6 ммоль/л и  уровень глюкозы через  2 ч 
стандартного глюкозотолерантного теста менее 
7,8 ммоль/л. 

Нарушение гликемии натощак: уровень глюкозы 
натощак составляет 5,6–6,9 ммоль/л.

Нарушение толерантности к глюкозе: уровень глю-
козы через  2 ч стандартного глюкозотолерантного 
теста соответствует 7,8–11,1 ммоль/л. 
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Пациенты с  нарушением гликемии натощак 
и  нарушением толерантности к  глюкозе составляют 
группу риска развития сахарного диабета, а  данные 
расстройства углеводного обмена расцениваются 
как предиабет. В повседневной практике для оценки 
инсулинорезистентности при  ожирении у  детей 
и  подростков наибольшей диагностической зна-
чимостью обладают значения стимулированного 
выброса инсулина и  индекса Matsuda, определя-
емые по данным перорального глюкозотолерантного 
теста, значения индекса ниже 2,6 свидетельствуют 
о наличии инсулинорезистентности.

По показаниям детям назначают ультразвуковое 
исследование внутренних органов, электро- и  эхо-
кардиографию, магнитно-резонансную томографию 
головного мозга и др. При необходимости проводятся 
молекулярно-генетические исследования: опреде-
ление кариотипа, поиск мутаций в  генах при  подо-
зрении на  моногенное ожирение и  синдромальные 
формы. Могут понадобиться консультации специа-
листов: диетолога, врача ЛФК, психолога, невропа-
толога, кардиолога, отоларинголога, гастроэнтеро-
лога, гинеколога, генетика [7, 8].

Результаты обзоров данных литературы свиде-
тельствуют, что раннее введение прикорма (до дости-
жения ребенком возраста 4 мес), содержание боль-
шого количества белка и  высокая калорийность 
прикорма, а также несоблюдение руководств по кор-
млению, составленных на  основании доказательных 
исследований, могут ассоциироваться с  избыточной 
массой тела и  ожирением в  последующие периоды 
жизни. В  группы риска развития ожирения в  под-
ростковом периоде входят дети, рожденные с массой 
тела менее 2500 г и  более 4000 г. Тяжесть клинико-
функциональных и  метаболических нарушений 
у  детей с  ожирением возрастает по  мере взросления 
ребенка: повышается уровень гликемии натощак 
с  формированием инсулинорезистентности, чаще 
регистрируются гиперхолестеринемия и  дислипи-
демия, в  подростковом возрасте увеличивается риск 
формирования стабильной артериальной гипер-
тензии, гипертрофии миокарда левого желудочка, 
ангиопатии сетчатки и дисфункции эндотелия. 

Анализ особенностей течения ожирения и форми-
рования осложнений в  разные возрастные периоды 
свидетельствует о необходимости более раннего вме-
шательства с  проведением активных профилактиче-
ских мероприятиях у детей младше 14 лет, поскольку 
в  возрасте 15–18 лет ожирение сопряжено с  более 
глубокими клинико-функциональными и  метабо-
лическими изменениями и  развитием осложнений. 
Выделение двух патогенетических линий развития 
ожирения у  подростков 15–18 лет позволяет пред-
положить, преимущественно по  какому из  патоге-
нетических вариантов может в дальнейшем прогрес-
сировать заболевание: развитие гипертонической 
болезни или нарастание метаболических нарушений 

с  формированием сахарного диабета 2-го типа. Это 
позволит оптимизировать диагностику и  индиви-
дуализировать содержание лечебно-профилактиче-
ских мероприятий на ранних стадиях формирования 
болезни [9, 10].

Считается, что  критическими для  развития ожи-
рения являются следующие периоды:

1.	 Период раннего возраста. На  1-м году жизни 
перекорм ребенка ведет к  увеличению числа адипо-
цитов, но не их размеров. При своевременной и гра-
мотной коррекции рациона в  этот период вероятен 
благоприятный исход. 

2.	 Препубертат (7–10 лет), когда ожирение может 
иметь рецидивирующий характер, часто бывает 
стойким и предполагает формирование постоянного 
ожирения во взрослом возрасте, так как в этот период 
избыточное число адипоцитов не  уменьшается, 
создается резерв для жировых депо.

3.	 Подростковый возраст. Превалирующее боль-
шинство подростков, имеющих избыточную массу 
тела, сохраняют ее и  во взрослом возрасте. Данное 
ожирение во  многом обусловлено перестройкой 
нейроэндокринной системы, связанной с  половым 
созреванием и  часто формирует так называемый 
гипоталамический синдром пубертатного периода 
с развитием метаболического синдрома.

Основными компонентами метаболического син-
дрома являются инсулинорезистентность тканей, 
гиперинсулинемия, дислипидемия, гиперурикемия, 
артериальная гипертензия [11]. В  настоящее время 
вопрос метаболического синдрома считается одним 
из основных в медико-социальной и экономической 
сферах современного общества, приводящим к сокра-
щению продолжительности жизни и  ухудшению ее 
качества [11–13]. Распространенность метаболиче-
ского синдрома в  2 раза превышает распространен-
ность сахарного диабета, в скором будущем прогно-
зируется дальнейшее увеличение темпов его роста. 
Частота развития варьирует от 10,6% в Китае до 24% 
в США, в России метаболический синдром регистри-
руется у 18–22% взрослого населения [14].

Проявления метаболического синдрома чаще 
регистрируются в  группе детей, имеющих наслед-
ственную отягощенность и  избыточную массу тела. 
Отмечено, что  у подростков с  ожирением, развив-
шимся до  начала пубертатного периода, имеется 
высокая распространенность артериальной гипер-
тензии и гиперинсулинемии [15].

Этиология метаболического синдрома связана 
с  наличием ряда внешних и  внутренних факторов: 
генетическая предрасположенность (например, 
мутация гена инсулинового рецептора на  хромо-
соме 19); избыточное потребление животных жиров; 
распространенная реклама высококалорийной 
пищи; торговые автоматы в школах; отсутствие спор-
тивных занятий в  школе, компьютерные и  элек-
тронные игры; избыточная масса тела у  родителей; 
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плохие навыки питания и  кулинарии; отсутствие 
знаний в  семье о  здоровье, медицинских последст-
виях ожирения; национальные традиции питания. 
Генетическая предрасположенность к инсулинорези-
стентности может не реализоваться и не проявиться 
клинически в отсутствие соответствующих факторов 
внешней среды [16, 17]. 

В патогенезе ведущая роль отводится инсулино-
резистентности тканей организма, которая приводит 
к  компенсаторной гиперинсулинемии. Гиперинсу-
линемия снижает чувствительность инсулиновых 
рецепторов, подавляет распад жиров, способствует 
прогрессированию абдоминального ожирения, пос-
тоянно истощает секреторный аппарат бета-клеток 
поджелудочной железы, что  приводит к  нарушению 
толерантности к  глюкозе, развитию сахарного диа-
бета 2-го типа, способствует усилению пролифе-
рации гладкомышечных клеток сосудов, повышению 
общего периферического сопротивления сосудов, 
гиперактивации симпатического отдела вегетативной 
нервной системы и  ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, снижает активность парасимпа-
тического отдела вегетативной нервной системы, 
при  этом увеличивается сердечный выброс, частота 
сердечных сокращений, величина артериального дав-
ления. Кроме того, инсулинорезистентность способ-
ствует дисфункции эндотелия сосудов (повышению 
секреции вазоконстрикторов  – эндотелина, тром-
боксана и  снижению продукции вазодилататоров  – 
оксида азота, простациклина), что  ведет к  артери-
альной гипертензии. 

Адипоциты при абдоминальном ожирении харак-
теризуются морфологическими и функциональными 
особенностями. Интраабдоминальные адипоциты 
имеют большую плотность β-адренорецепторов, 
кортикостероидных и  андрогенных рецепторов 
и  относительно меньшую α

2
-адренорецепторов 

и  рецепторов к  инсулину. Это определяет высокую 
чувствительность висцеральной жировой ткани 
к  липолитическому действию катехоламинов 
и низкую – к антилиполитическому действию инсу-
лина. Интенсивный липолиз в интраабдоминальных 
адипоцитах приводит к  высвобождению большого 
количества свободных жирных кислот, которые 
поступают по воротной вене в печень, а затем в сис-
темный кровоток. Это приводит к уменьшению свя-
зывания гепатоцитами инсулина, его деградации 
и развитию инсулинорезистентности в печени, к тор-
можению супрессивного действия инсулина на глю-
когенез, а  также системной гиперинсулинемии, 
в  свою очередь способствующей периферической 
инсулинорезистентности [18]. Адипоциты висце-
ральной жировой ткани при  ожирении синтезируют 
ряд гормонально-активных веществ (лептин, сво-
бодные жирные кислоты, фактор некроза опухоли 
альфа, инсулиноподобный фактор роста, ингибитор 
активатора плазминогена, ангиотензиноген, ангио- 

тензин II, интерлейкины, простагландины, эстро-
гены), которые способствуют развитию артериальной 
гипертензии и метаболическим нарушениям [19–21].

Гиперурикемия  – один из  компонентов метабо-
лического синдрома, наличие гиперурикемии повы-
шает риск возникновения и  прогрессирования арте-
риальной гипертензии. Уровень мочевой кислоты 
отражает состояние пуринового обмена, его конечные 
продукты принимают активное участие в  адаптаци-
онных реакциях организма. Поэтому наличие гипер-
урикемии свидетельствует, вероятно, о  напряжении 
адаптации организма при воздействии внешних фак-
торов окружающей среды и  изменении внутреннего 
состояния органов и систем организма. Как бессимп- 
томная гиперурикемия, так и  подагра тесно свя-
заны с  инсулинорезистентностью и  метаболическим 
синдромом. По  данным P.H. Desseinetal и  соавт. 
(2000) [22], гиперинсулинемия наблюдается у 95% лиц 
с подагрой, метаболический синдром – у 76%.

Роль воспаления при  метаболическом синдроме 
доказана различными исследованиями. Высокий 
уровень С-реактивного белка и фибриногена связаны 
с  возрастанием риска развития острой коронарной 
болезни [23]. 

В настоящее время исследователи выделяют ряд 
компонентов, входящих в  состав метаболического 
синдрома и  связанных с  повышенным риском раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний: абдоми-
нально-висцеральное ожирение, инсулинорези-
стентность и  гиперинсулинемия, дислипидемия, 
артериальная гипертензия, ожирение, ранний атеро-
склероз/ишемическая болезнь сердца, высокая актив-
ность сосудистого воспаления, нарушение в  системе 
гемостаза, гиперурикемия и  подагра, микроальбуми-
нурия, стеатоз печени, гипергомоцистеинемия, гипер 
С-пептидемия, лептинемия, увеличение уровня гли-
кирированного гемоглобина, поликистоз яичников, 
синдром апноэ во сне, гиперандрогения.

Диагноз метаболического синдрома может быть 
установлен в возрасте 10–16 лет, если у ребенка есть 
абдоминальный тип ожирения (окружность талии 
более 90-го перцентиля) и  2 любых компонента 
из  нижеперечисленных: гипертриглицеридемия 
(уровень триглицеридов ≥1,7 ммоль/л), сниженный 
уровень холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (≤1,03 ммоль/л), повышенное артериальное 
давление, повышенный уровень глюкозы в  крови 
(натощак ≥5,6 ммоль/л) или  ранее установленный 
диагноз сахарного диабета 2-го типа (на основе кри-
териев метаболического синдрома у  взрослых, раз-
работанных Международной диабетической феде-
рацией (IDF) в  2005 г. и  адаптированных для  детей 
и подростков в 2007 г.) [24]. Согласно критериям IDF 
метаболический синдром не формируется в возрасте 
6–10 лет; можно говорить только о  группе риска,  
так как постановка диагноза в этом возрасте не оправ-
дана. Диагноз метаболического синдрома в  возрасте 
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старше 16 лет может быть установлен при использо-
вании критериев для  взрослых. Выявление артери-
альной гипертензии должно проводиться с  учетом 
рекомендаций экспертов Всероссийского научного 
общества кардиологов и Ассоциации детских кардио- 
логов России (2016) [25].

Лечение метаболического синдрома может вклю-
чать как  фармакологические, так и  нефармаколо-
гические средства, но  при этом основная задача  – 
выработка новых долговременных навыков пищевого 
поведения и физической активности, а также форми-
рование правильного образа жизни пациента с ожи-
рением, что  служит залогом отсутствия рецидивов 
заболевания [26].

Больным с  ожирением рекомендуется соблюдать 
умеренно гипокалорийную диету со сниженным 
количеством жиров в потребляемой пищи до 20–30% 
и повышением доли углеводов до 50–60%, содержа-
щихся в  овощах и  фруктах, которые способствуют 
уменьшению массы тела, повышению чувствитель-
ности тканей к  инсулину, нормализации липидного 
состава крови и  снижению артериального давления. 
Все пищевые ограничения пациента должны распро-
страняться на  всю его семью. Необходимо сделать 
близких не  пассивными наблюдателями, а  едино-
мышленниками и активными участниками процесса 
похудения пациента. При метаболическом синдроме 
диетологические мероприятия должны состоять 
из  совокупности 3 направлений: гиполипидемиче-
ское, гипотензивное, гипогликемическое.

Особенностями гиполипидемической диеты 
является снижение уровня употребления про-
дуктов, содержащих холестерин, насыщенные жиры, 
включение в  рацион клетчатки и  антиоксидантов. 
Снижение уровня холестерина (менее 300 мг/сут 
на  первом этапе, затем менее 200 мг/сут на  втором 
этапе) достигается за  счет уменьшения употреб- 
ления жирных сортов сыра, молока (жирность 2,5% 
и выше), сметаны (жирность выше 10%), сливочного 
масла, тяжелых маргаринов, майонеза, сала, мяса 
утки, гуся, кожи курицы, яичного желтка, салями, 
мяса с  видимым жиром, печени, мозга и  почек 
животных. Клетчатка является продуктом, содер-
жащим волокна, которые через  усиление экскреции 
с  калом нейтральных стеаринов умеренно снижают 
уровень холестерина. В  день следует употреблять 
25 г клетчатки, которая содержится в  хлебе из  муки 
грубого помола, овса, бобовых (горох, фасоль, чече-
вица), капусте, редисе, свежих огурцах, помидорах, 
кабачках и в некоторых видах фруктов и ягод (апель-
сины, земляника, малина). 

Гипотензивная диета. Снижение потребления 
поваренной соли до  4 г способствует снижению 
артериального давления у  больных с  артериальной 
гипертензией. Рекомендовано употребление калия 
и  магния, источниками которых являются томаты, 
чернослив, апельсины, курага, бобовые. 

Гипогликемическая диета. Большое значение при-
дается так называемому гликемическому индексу 
углеводов, т.е. их способности повышать содержание 
глюкозы в  крови по  сравнению с  самой глюкозой, 
гликемический индекс которой принят за  100). Так, 
французский диетолог М. Монтиньяк (2007) по этому 
признаку разделил все углеводы на  «хорошие» (гли-
кемический индекс менее 50) и  «плохие» (с  глике-
мическим индексом более 50). Сложные углеводы 
в рационе больных с ожирением должны быть пред-
ставлены в основном продуктами с низким гликеми-
ческим индексом (капуста, грибы, бобовые, огурцы, 
помидоры, свежие фрукты, гречневая и  овсяная 
каши и  др.). Ограничиваются картофель, морковь, 
свекла, не  рекомендуются манная и  рисовая каши. 
Желательно использовать хлеб с отрубями.

Соблюдение диеты необходимо сочетать с увели-
чением физической активности. Стандартные реко-
мендации по физическим нагрузкам – это минимум 
(суммарно) физической активности умеренной 
интенсивности ежедневно. Сохранению режима 
физической активности может помочь включение 
множества коротких (10–15 мин) периодов актив-
ности (быстрая ходьба). В  свободное время следует 
избегать пассивного отдыха (просмотр телевизора, 
компьютерные игры), в расписании дня необходимо 
выделить время для  систематических физических 
упражнений (быстрая ходьба, плавание, катание 
на  лыжах, бег, прыжки, игра в  гольф, велонагрузки, 
командные виды спорта). Цель данной терапии  – 
медленное снижение массы тела, не  более 10% 
от исходной в течение 1 года в отсутствие повторного 
набора массы.

Медикаментозная терапия ожирения у  детей 
ограничена. Единственный препарат, разрешенный 
для  лечения ожирения у  детей старше 12 лет в  мире 
и Российской Федерации, – это орлистат [27]. Орли-
стат  – ингибитор желудочной и  панкреатической 
липаз, которые участвуют в гидролизе триглицеридов 
и необходимы для всасывания жиров в тонкой кишке. 
В  результате действия препарата нарушается рас-
щепление пищевых жиров и  уменьшается их всасы-
вание. После отмены препарата его действие быстро 
прекращается, а активность липаз восстанавливается. 
Эффективность орлистата в  комплексной терапии 
ожирения у  подростков оценена в  контролируемых 
клинических исследованиях. Согласно данным 
работам, средняя динамика массы тела в  группе 
орлистата составила от  +0,53 кг (12 мес терапии, 
12 мес наблюдения, 539 подростков), до –6,9 кг (6 мес 
терапии, 60 пациентов) [28, 29]. Орлистат назначается 
по  1 капсуле (120 мг) перед  основными приемами 
пищи, максимальная суточная доза составляет 360 
мг (по 1 капсуле 3 раза в день). Длительность лечения 
может составлять от 3 до 12 мес; при назначении пре-
парата более 3 мес к  терапии рекомендовано добав-
лять поливитаминные комплексы, учитывая воз-
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можный риск снижения уровня жирорастворимых 
витаминов в сыворотке крови. Применение метфор-
мина в педиатрической группе разрешено для паци-
ентов старше 10 лет с  установленным диагнозом 
сахарного диабета 2-го типа [30]. Использование 
препаратов октреотида, лептина, гормона роста 
ограничено рамками клинических и  научных иссле-
дований и не может быть рекомендовано для общей 

практики [31]. Хирургическая коррекция ожирения 
в педиатрии противопоказана [27]. 

Таким образом, для  предупреждения развития 
избыточной массы тела, ожирения, а  впоследствии 
и  метаболического синдрома у  детей и  подростков 
необходимо обеспечить естественное вскармливание 
младенцев, соблюдать правильный режим питания, 
обращать внимание на качество и суточную калорий-
ность пищи, вести борьбу с гиподинамией.
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