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В статье освещены литературные данные генеза физиологической инсулинорезистентности (ИР) в подростковом 

возрасте, приведены патогенетические механизмы формирования ИР как компонента метаболического синдрома (МС) у 

подростков. Целью работы является диагностика ИР и других компонентов МС у 20 здоровых подростков 12-15 лет и 20 

подростков с ожирением. Показано, что ИР выявлена у 30% подростков с ожирением. Наличие ИР у этих подростков 

ассоциировано с более высокими показателями окружности талии, артериального давления, триглицеридов крови и снижением 

холестерина липопротеинов высокой плотности. В группе здоровых подростков ИР не сопровождалась нарушением других 

показателей жирового и углеводного обмена. Поскольку неосложненные формы МС характеризуются компенсированной 

гиперинсулинемией и лабораторными изменениями, но диагностика на этих этапах вызывает затруднения в виду отсутствия 

внимания к проблеме, раннее целенаправленное выявление метаболических предикторов и диагностика нарушений 

углеводного обмена у подростков, состоящих в группе риска по МС, оправдано. 
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The article highlights the literature data on the genesis of physiological insulin resistance in adolescence, the pathogenetic 

mechanisms of insulin resistance formation as a component of metabolic syndrome in adolescents. The aim of the work is to 

diagnose insulin resistance and other components of metabolic syndrome in 20 healthy adolescents aged 12-15 years and 20 

adolescents with obesity. Insulin resistance was found in 30% of obese adolescents, it was accompanied by higher waist 

circumference, blood pressure, blood triglycerides, and a decrease in high-density lipoprotein cholesterol. It is shown that early, 

targeted detection of metabolic parameters and diagnosis of changes in carbohydrate metabolism in adolescents at risk for 

metabolic syndrome is required. 
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Инсулинорезистентность (ИР) и увеличение 

секреции инсулина является одной из основных осо-
бенностей физиологии полового созревания у здоро-
вых детей [1,2]. В начале пубертата увеличивается 
секреторная активность β-клеток поджелудочной же-
лезы, а чувствительность к инсулину основных инсу-
линозависимых тканей повышается в более поздние 
сроки [3]. Формируется физиологическая гиперинсу-
линемия и относительная ИР, которая сопровождает-
ся повышением уровня СТГ, катехоламинов и инсу-
линоподобного ростового фактора-1 (ИПРФ-1), сни-
жением контринсулярного действия большинства 
гормонов [4]. Регуляция секреторной активности 
поджелудочной железы осуществляется за счет акти-
вации симпатического отдела нервной системы и ги-
поталамуса. Центральные глюкорецепторы через сис-
тему релизинг-факторов активизируют передний от-
дел гипофиза, а через деятельность желез внутренней 
секреции модулируют уровень инсулина. Гиперсим-
патикотония и гиперинсулинемия могут усугублять 
ИР и так же способствовать формированию метабо-
лического синдрома (МС).  

У большинства подростков после пубертата 
уровень инсулина уменьшается. При наличии гене-
тической предрасположенности, расстройствах ре-
гуляции на центральном и периферическом уровнях, 

физиологическая гиперинсулинемия и повышение 
ИПРФ-1 способствуют формированию стойкой ИР и 
реализации патогенетических факторов МС. Ожире-
ние или избыточная масса тела у подростков харак-
теризуется увеличением ИПРФ-1 и является важным 
фактором прогрессирования ИР. Нарушение соот-
ношения прогестеронов и эстрогенов при ановуля-
ции и становлении менструального цикла у девочек, 
гиперандрогения способствует формированию ожи-
рения. Повышение секреции кортиколиберина в ста-
дии адренархе способствует повышенному синтезу 
адренокортикотропного гормона, развитию гипер-
кортицизма и создает дополнительные условия для 
пролонгирования ИР. Хроническая гипотироксине-
мия, повышение уровня тиреотропного гормона 
способствует пострецепторным дефектам в действии 
инсулина и ИР [3]. Пролактин снижает метаболиче-
скую активность инсулина, обеспечивает анаболизм 
белков и нуклеиновых кислот за счет ускорения ка-
таболизма липидов при снижении утилизации глю-
козы. Гиперпролактинемия у подростков как пато-
логическое состояние провоцирует прогрессирова-
ние гиперинсулинемии и дислипидемии [5].   

ИР и гиперинсулинемия в подростковом воз-
расте представляют собой полиэтиологичный фено-
мен. Действие патогенного фактора в этот период 
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может привести к формированию стойкой ИР и на-
чалу работы патогенетических механизмов в основе 
компонентов МС. В большинстве случаев на ранних 
этапах формирования течение МС бессимптомно, и 
он существует только как лабораторное понятие. 
При этом неосложненные формы синдрома уже ха-
рактеризуются компенсированной гиперинсулине-
мией и лабораторными изменениями, но диагности-
ка на этих этапах, как правило, вызывает затрудне-
ния в виду отсутствия внимания к проблеме [6]. Вы-
раженные метаболические нарушения и клиническая 
трансформация синдрома с развитием СД типа 2, 
атеросклероза, артериальной гипертензии, синдрома 
поликистозных яичников уже не требуют значи-
тельных диагностических усилий, но являются фак-
торами формирования ишемической болезни сердца 
и высокой смертности. Поэтому раннее целенаправ-
ленное выявление метаболических предикторов и 
диагностика нарушений углеводного обмена у под-
ростков, состоящих в группе риска по МС, оправда-
но. 

Цель работы: диагностика инсулинорези-
стентности и других компонентов метаболического 
синдрома у здоровых подростков 12-15 лет и подро-
стков с ожирением.  

Материал и методы 

В исследовании участовали 20 здоровых под-
ростков от 12 до 15 лет, из них 12 юношей и 8 деву-
шек (I группа), и 20 подростков, состоящих на дис-
пансерном учете с диагнозом экзогенное ожирение, 
из них 11 юношей и 9 девушек (II группа). Средний 
возраст в I и II группе составил 13,65±1,08 и 
13,74±1,01 лет соответственно.  

При обследовании проводили сбор анамнеза, 
объективный осмотр с антропометрией, расчетом 
процента жировой ткани по формуле Шкерли.  Про-
токол лабораторного обследования включал оценку 
липидного профиля (ОХ, ТГ, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП), 
углеводного обмена (тощаковая гликемия, иммуно-
реактивный инсулин — ИРИ). Инсулинорезистент-
ность (ИР) оценивали по косвенным показателям — 
базальному уровню инсулина в крови и малой моде-
ли гомеостаза с определением параметра HOMA-R, 
вычисляемого по формуле: (уровень глюкозы нато-
щак, моль\л) × (уровень инсулина натощак, мЕД\л) / 
22,5. Наличие ИР констатировалось при уровне ин-
декса HOMA >2,7. Верификацию АГ осуществляли 
на основании трехкратного измерения АД на протя-
жении 7 дней. Для анализа полученных результатов 
использовали перцентильные таблицы АД у детей и 
подростков в зависимости от пола, возраста и роста. 
АГ диагностировали согласно «Рекомендациям по 
диагностике, лечению и профилактике АГ у детей и 
подростков», разработанным Всероссийским науч-
ным обществом кардиологов и Ассоциацией детских 
кардиологов России (2003, 2007).   

Результаты 

В I группе подростки не имели избыточной 
массы тела. Значение среднего ИМТ у них составило 
26,72±1,58 кг\м2 (р < 0,05). 

Во II группе подростков среднее значение про-
цента жировой массы тела составило 30,52±1,28%, 
значение среднего ИМТ — 29,87±2,75 кг\м2. Из 20 
обследованных подростков основной группы висце-
ральное ожирение имели 30% детей. Индекс ОТ/ОБ 
у девочек — 0,89±0,024 см; у мальчиков — 
0,87±0,05 см. 

Среди подростков II группы стойкая артери-
альная гипертензия выявлена у 20%. Средний пока-
затель систолического АД (САД) у них составил 
131,25±1,05 мм рт. ст., диастолического АД (ДАД) 
— 90,75±1,21 мм рт. ст, тогда как средние значения 
АД (САД) и АД (ДАД) в этой группе составили 
115,75±1,15 мм рт. ст. и 85,6±1,32 мм рт. ст. соот-
ветственно. У всех детей I группы зафиксировано 
нормальное АД: САД ср. — 110,15±1,01 мм рт. ст. 
(р<0,05), ДАД ср. — 72,05±0,76 мм рт. ст. (р < 0,05). 

В группе подростков с ожирением проявления 
дислипидемии в виде гипертриглицеридемии, гипер-
холестеринемии, снижения ХС ЛПВП выявлены со-
ответственно у 20%; 15 %; 90% детей. Средние зна-
чения ТГ — 1,70±0,15 ммоль/л; ОХ — 4,02±0,18 
ммоль/л; ЛПВП — 1,01±0,02 ммоль/л; ЛПНП — 
1,44±0,12 ммоль/л. В I группе у 100% детей досто-
верно отсутствовали проявления дислипидемии: 
средние значения ТГ — 1,25±0,05 ммоль/л (р < 0,05), 
ОХ — 3,72±0,02 ммоль/л (p < 0,05), ЛПВП — 
1,43±0,12 ммоль/л (р < 0,05), ЛПНП — 1,02±0,02 
(р<0,05). 

Среди обследованных во II группе 30% имели 
показатель HOMA-R > 2,77 (среднее значение 
3,75±1,02), что свидетельствовало о наличии у них 
инсулинорезистентности. Среднее значение HOMA-R 
в этой группе детей составило 2,93 ± 1,86. Среди здо-
ровых подростков ИР выявлена у 10%, среднее зна-
чение показателя в группе составило 2,51±0,92 
(р>0,05).  

Таким образом, наличие ИР у подростков ас-
социировано с более высокими показателями ок-
ружности талии, АД, триглицеридов крови и сни-
женным холестерином липопротеинов высокой 
плотности. 
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