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Якутия относится к регионам с экс-
тремальными условиями проживания, 
что обусловливает повышенную по-
требность в энергии, поступающей с 
пищей, питательных веществах и вы-
сокий их расход для поддержания нор-
мальной жизнедеятельности организ-
ма. Если ранее для региона был харак-
терен традиционный белково-липид-
ный профиль питания, то в последние 
десятилетия происходит его смещение 
в сторону углеводно-белкового [2,7], 
также одновременно с этим наблюда-
ется устойчивая тенденция к сниже-
нию двигательной активности среди 
подрастающего поколения якутян. Со-
вмещенное воздействие этих факто-
ров приводит к росту заболеваемости 
ожирением и, как следствие, сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ).

Наибольшее беспокойство вызы-
вает опасная тенденция к увеличе-
нию смертности от ССЗ среди детей 
и лиц молодого возраста, отмеченная 

в последние десятилетия [4]. По дан-
ным эндокринологического научного 
центра Минздрава (2017) ожирением 
страдают 13–15 % детей в России, на 
долю школьников приходится 5–8 %. 
Это число превосходит в 2 раза чис-
ло детей с ожирением во Франции, в 
1,5 раза больше, чем в Англии и при-
ближается к числу детей с ожирением 
в США (17 %) [9]. Скорость, с которой 
растет заболеваемость, количество 
больных детей удваивается каждые 30 
лет и это позволяет говорить об угрозе 
национальной безопасности [5].

Частота метаболического синдро-
ма (МС) среди детей и подростков с 
ожирением по всему миру составля-
ет 30-50% [1]. Первое описание ме-
таболического синдрома было дано 
в 1923 г. шведским врачом E. Kylin, 
которым данному синдрому было дано 
название «синдром гипертонии-гипер-
гликемии-гиперурикемии» [5]. Впервые 
концепция метаболического синдрома 
была разработана в 1988 г. Джераль-
дом Ривэном [11], который определял 
его как комплекс таких метаболиче-
ских и клинических нарушений, как 
абдоминальное ожирение, артери-
альная гипертензия, дислипидемия, 
инсулинорезистентность, нарушение 
толерантности к глюкозе или сахар-
ный диабет 2-го типа [12]. Впервые же 
четкие диагностические критерии ме-

таболического синдрома у подростков 
от 16 лет были разработаны в 2007 г. 
Международной федерацией диабета 
на основе аналогичных у взрослых [1]:

– уровень триглицеридов ≥ 1,7 
ммоль/л;

– уровень липопротеидов высокой 
плотности <1,03 ммоль/л;

– повышение артериального 
давления ≥ 130/85 мм рт. ст.;

– повышение уровня глюко-
зы венозной плазмы натощак ≥ 5,6 
ммоль/л или выявленный сахарный 
диабет 2-го типа и/или другие наруше-
ния углеводного обмена.

Однако у представителей различ-
ных медицинских организаций возник-
ли разногласия в понимании клиниче-
ской и диагностической значимости 
каждого компонента, включенного в 
критерии постановки диагноза, и в 
2009 г. международными научно-ме-
дицинскими ассоциациями: Между-
народная диабетическая ассоциация 
(International Diabetes Federation – 
IDF), Национальный институт сердца, 
легких и крови (National Heart, Lung, 
and Blood Institute – NHLBI), Амери-
канская кардиологическая ассоциация 
(American Heart Association – AHA), 
Всемирная кардиологическая ассоци-
ация (World Heart Federation – WHF), 
Международное общество атеро-
склероза (International Atherosclerosis 
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Society – IAS), а также Международная 
ассоциация по изучению ожирения 
(International Association for the Study of 
Obesity – IASO), были совместно раз-
работаны унифицированные критерии 
диагностики метаболического синдро-
ма для детей и подростков (таблица), 
которые используются по настоящее 
время во всем мире [4].

Ожирение – это не просто эстетиче-
ская проблема, а тяжелое заболева-
ние, которое разрушает физическое, 
социальное и психологическое благо-
получие детей [8], а также серьезный 
фактор риска развития таких опасных 
заболеваний, как ишемическая бо-
лезнь сердца, сахарный диабет, арте-
риальная гипертензия, злокачествен-
ные новообразования. 

Несмотря на широкую распростра-
нённость этого заболевания, единой 
его классификации не разработано. 
Наиболее подходящей для исполь-
зования в педиатрической практике 
является представленная ниже клас-
сификация, основанная на класси-
фикациях, предлагаемых М.И. Бала-
болкиным с соавт., Г.А. Мельниченко 
с соавт., В.А. Петерковой с соавт. [1]:

первичное ожирение:
– экзогенно-конституциональ-

ное или алиментарно-конституцио-
нальное,

– моногенные формы (мута-
ция гена лептина, рецептора лептина, 
гена РОМС, гена конвертазы-1, гена 
PРARy2 и пр.);

вторичное ожирение:
– генетическое (в составе син-

дромов Прадера–Вилли, Лоуренса– 
Муна–Бидля, Когена, Олбрайта и пр.),

– церебральное (опухоли и травмы 
ЦНС, инфекционные заболевания, 
психические расстройства и пр.),

– эндокринное (гипотиреоз, 
синдром поликистозных яичников, за-
болевания надпочечников и пр.),

– ятрогенное (на фоне приема ряда 
лекарственных средств).

По характеру отложения жира:
– абдоминальный (андроид-

ный) тип (жир откладывается преиму-
щественно в области живота и верхней 
половины туловища);

– гиноидный тип (отложение 
жира в области бедер и ягодиц);

– равномерный.
Именно абдоминальному, а точнее, 

висцеральному ожирению придает-
ся большее значение в развитии МС. 
Установлено, что висцеральная жиро-
вая ткань обладает эндокринной и па-
ракринной активностью [1]. 

Метаболический синдром, а вернее, 
связанная с ним инсулинорезистент-
ность (ИР), приводит к перегрузке и 
дальнейшему истощению островко-
вого аппарата поджелудочной желе-
зы, вследствие которого развиваются 
нарушение толерантности к глюкозе 
и сахарный диабет 2-го типа [1]. Дли-
тельная гипергликемия или же глюко-
зотоксичность способствует снижению 
чувствительности бета-клеток, что 
проявляется в виде нарушения их ак-
тивности. Происходит выпадение ран-
ней фазы стимулированной секреции 
инсулина и нарушается его импульс-
ная секреция. При развившейся ИР 1-я 
(быстрая) фаза секреции инсулина, 
при которой опорожняются везикулы с 
накопившимся инсулином, отсутству-

ет, а 2-я фаза базальной секреции осу-
ществляется в монотонном режиме. 
Таким образом, развивается ситуация, 
при которой, несмотря на избыточную 
секрецию инсулина, нормализации 
уровня глюкозы крови не происходит. 
Образуется порочный круг: гипергли-
кемия – гиперинсулинемия – инсули-
норезистентность – гипергликемия 
– гиперинсулинемия. В результате раз-
вивается нарушение толерантности к 
глюкозе и как итог, сахарный диабет 
2-го типа.

Артериальная гипертензия (АГ) при 
метаболическом синдроме также на-
прямую связана с основным патоге-
нетическим пусковым механизмом – 
компенсаторной гиперинсулинемией, 
которая развивается на фоне инсули-
норезистентности [10]. Исследования 
показали, что дети с МС имеют досто-
верно повышенный уровень средне-
ночного систолического и диастоличе-
ского артериального давления (САД и 
ДАД), индекс времени гипертензии но-
чью, более низкие величины снижения 
ночного САД и ДАД [6]. Кроме того, в 
последнее время обсуждают механиз-
мы патогенеза АГ при МС, связанные 
с гиперлептинемией: при длительно 
сохраняющихся дислипидемиях раз-
виваются атеросклеротические из-
менения почечных сосудов, что также 
может приводить к развитию ренова-
скулярной АГ [16]. 

Необходимо подчеркнуть тот факт, 
что в патологический процесс при МС 
вовлекаются не только сердце, но и 
сосуды всех видов и уровней, т.е. речь 
идет о кардиоваскулярной патологии. 
Таким образом, кардиоваскулярный 

Критерии диагностики метаболического синдрома (2009)

Возраст, лет Ожирение Триглицериды ЛПВП АД Глюкоза (ммоль/л)

6-10 ≥90 перцентилей
МС не может быть диагностирован, но указанные исследования должны быть произведены

в случае наличия в семейном анамнезе МС, СД 2, дислипидемии, кардиоваскулярной патологии, 
АГ

Метаболический синдром

10-16 ≥90 перцентилей ≥1,7 ммоль/л
(≥150 мг/дл)

≤1,03 ммоль/л
(≤40 мг/дл)

САД≥130 мм рт.ст.
или ДАД ≥85 мм рт.ст.

≥5,6 ммоль/л (≥100 мг/дл)
или диагностированный 

СД 2

При концентрации ≥5,6 
ммоль/л рекомендуется 

проведение ОТТГ

МС (используются критерии IDF для взрослых)

≥16 

Центральное 
ожирение:

обхват талии ≥94 см
у мужчин ≥80 см

у женщин 
европеоидной расы 

(с этническими 
особенностями для 

других групп)

≥1,7 ммоль/л
(≥150 мг/дл)

Для мужчин ≤1,03 
ммоль/л

(≤40 мг/дл)
Для женщин ≤1,29 

ммоль/л
(≤50 мг/дл) или 

специфическая терапия 
таких нарушений в 

анамнезе

САД≥130 мм рт.ст.
или ДАД ≥85 мм рт.ст. 

или терапия ранее 
диагностированной АГ

≥5,6 ммоль/л (≥100мг/дл)
или диагностированный 

СД 2

При концентрации≥5,6 
ммоль/л рекомендуется 

проведение ОТТГ
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синдром, наряду с АГ, представлен 
синдромом вегетативной дисфункции 
(проявляющимся в том числе наруше-
нием вариабельности сердечного рит-
ма), эндотелиальной дисфункцией и 
систолодиастолической дисфункцией 
миокарда. При этом степень выражен-
ности описанных выше нарушений со 
стороны сердечно-сосудистой систе-
мы у детей и подростков с МС может 
варьировать индивидуально и зависит 
от степени выраженности инсулиноре-
зистентности. 

Под дислипидемией понимают-
ся снижение уровня липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП) ниже ми-
нимальных нормальных значений и 
гипертриглицеридемия выше >1,7 
ммоль/л. Дислипидемия – это один из 
важнейших критериев постановки диа-
гноза метаболический синдром. Разви-
тие дислипидемии напрямую связано 
с неалкогольной жировой болезнью 
печени и инсулинорезистентностью. 
Также отмечена положительная кор-
реляция между дислипидемией, неал-
когольной жировой болезнью печени и 
развитием атеросклероза [16]. 

Доказано, что инсулинорезистент-
ность способствует дальнейшему усу-
гублению гипертриглицеридемии. В 
условиях гипергликемии и гиперинсу-
линемии нарушается синтез липопро-
теидов: печень начинает вырабаты-
вать большое количество триглицери-
дов из глюкозы. Кроме того, по данным 
Богалузского исследования, инсулино-
резистентность тесно ассоциируется 
с повышением чувствительности ре-
цепторов липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП) к холестерину. Огром-
ный вклад в развитие атеросклероза 
вносит неизбежное при гипергликемии 
гликирование белков. Гликированные 
липопротеиды очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и ЛПНП дольше циркулиру-
ют в крови, так как  не распознаются 
рецепторами и имеют больший период 
полураспада. Гликированные ЛПВП, 
напротив, быстрее метаболизируются, 
а коллаген, подвергнутый гликозирова-
нию, лучше связывается с ХС ЛПОНП 
и ХС ЛПНП [1,3].

Первой и наиболее принятой гипо-
тезой для описания патофизиологии 
неалкогольной жировой болезни пе-
чени (НАЖБП) является теория «двух 
попаданий», разработанная в 2002 г. 
[3], согласно которой повреждение пе-
чени развивается через два основных 
компонента. В «первое попадание» 
входят ожирение, диета с высоким 
содержанием жиров и инсулинорези-
стентность, которые, по-видимому, от-
ветственны за отложение триглицери-

дов в гепатоцитах, что является необ-
ходимым условием для повреждения 
гепатоцитов. При «втором попадании» 
происходит окислительный стресс. 
Воспалительные цитокины, адипоки-
ны, дисфункция митохондрий и стресс 
эндоплазматического ретикулума за-
пускают прогрессирование состояния 
до неалкогольного стеатогепатита.

В течение последних нескольких 
лет эта традиционная модель была 
модифицирована гипотезой «множе-
ственных параллельных попаданий», 
согласно которой НАЖБП определя-
ется как эпифеномен нескольких мета-
болических механизмов, включающий 
генетические и экологические факто-
ры, а также межорганные перекрест-
ные связи между печенью, жировой 
тканью, поджелудочной железой и ки-
шечником [13].

Для возникновения НАЖБП требу-
ется накопление липидов в виде сво-
бодных жирных кислот (СЖК) и три-
глицеридов. Дислипидемия является 
одной из основных составляющих ме-
таболического синдрома по критериям 
IDF (Международной диабетической 
ассоциации), сформулированным в 
2007 г. Она признана основным факто-
ром, который способен провоцировать 
развитие НАЖБП.

Диагностика метаболического син-
дрома складывается из нескольких 
этапов:

1-й этап – первичное посещение 
врача, включающее в себя сбор анам-
неза настоящего заболевания, семей-
ного анамнеза – генетическая пред-
расположенность к ожирению, СД2, 
заболеваниям сердечного-сосудистой 
и гепатобилиарной систем, социаль-
ного анамнеза – пищевые привычки, 
социально-экономическое состояние 
семьи, физическая активность; физи-
кальный осмотр – антропометрия (из-
мерение роста, массы тела, ИМТ, из-
мерение окружности талии, окружно-
сти бедер), измерение артериального 
давления [1].

2-й этап – лабораторная и инстру-
ментальная диагностика – биохими-
ческие исследования крови: опреде-
ление уровней глюкозы, АЛаТ, АСаТ в 
крови, липидограмма; гормональные 
исследования - гормоны щитовидной 
железы, гормоны гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы и 
гонад (адренокортикотропный и сома-
тотропный гормоны, ЛГ, ФСГ, кортизол, 
альдостерон, ренин, тестостерон и 
пр.); инструментальные исследования 
– ЭКГ, холтеровское мониторирование 
ЭКГ, СМАД, УЗИ органов брюшной по-
лости, ЭхоКГ; по показаниям – эндо-

скопическое исследование органов 
ЖКТ, КТ/МРТ головного мозга, брюш-
ной полости; консультации смежных 
специалистов [1].

Лечение метаболического синдрома 
должно быть комплексным и включать 
в себя не только мероприятия по кор-
рекции отдельных его компонентов, но 
и поведенческую терапию. 

В первую очередь это изменение 
образа жизни через изменение пита-
ния и увеличение физической актив-
ности. Американская академия педи-
атрии рекомендует, по меньшей мере, 
60 мин умеренной физической актив-
ности ежедневно для детей старше 5 
лет [14]. Физическая активность увели-
чивает метаболизм печеночного мито-
хондриального субстрата, уменьшает 
доступность субстрата для липогенеза 
и снижает резистентность к инсулину и 
вызывает митохондриальный биогенез 
в печени и мышцах. Существуют убе-
дительные доказательства того, что 
физические упражнения способствуют 
снижению уровня инсулина натощак и 
снижению резистентности к инсулину у 
детей и подростков. Это полезно для 
улучшения липидного профиля за счет 
увеличения концентрации ЛПВП и сни-
жения концентрации как ЛПНП, так и 
триглицеридов [14]. Кроме того, физи-
ческая активность улучшает функцию 
эндотелия с последующим уменьше-
нием систолического и диастолическо-
го артериального давления, независи-
мо от вида тренировки (аэробная или 
силовая).

Второй важной составляющей лече-
ния метаболического синдрома явля-
ется изменение питания или же дието-
логическое вмешательство. Основной 
целью диетологического вмешатель-
ства является снижение калоража ра-
циона, вторая цель изменения питания 
– это достижение макронутриентного 
баланса за счет снижения потребле-
ния углеводов и приведения потре-
бления белков и жиров к физиологиче-
ской норме по формуле 1:1:4 (Б/Ж/У).  
Также необходимо придерживаться 
принципов дробного питания для под-
держания скорости обмена веществ. 
Естественно, диетологическому вме-
шательству должна быть подвергнута 
вся семья пациента и во избежание 
у него развития чувства того, что его 
подвергают дискриминации из-за его 
заболевания, и для улучшения состо-
яния здоровья всей семьи. Если ре-
бенок подвержен психогенному пере-
еданию, то следует с ним проводить 
психотерапевтическую работу вместе 
со специалистом соответствующего 
профиля.
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Фармакологическая терапия ожи-
рения у детей ограничена вследствие 
большой опасности анорексигенных 
препаратов, и их использование за-
прещено в большинстве стран мира. 
Единственным разрешенным к при-
менению на территории Российской 
Федерации в педиатрической практи-
ке препаратом для лечения ожирения 
является орлистат. Но его применение 
ограничено минимальным возрастом 
пациента в 12 лет, и использование 
его считается обоснованным, если в 
течение года не удалось достигнуть 
снижения веса с помощью изменения 
образа жизни.

Эффективность хирургического 
лечения ожирения у детей является 
предметом дискуссии. С одной сторо-
ны, операция позволяет одномоментно 
серьезно снизить вес пациента, с дру-
гой - жесткие требования к показаниям 
к хирургическому вмешательству [15], 
высокая стоимость [11], отсутствие 
убедительных данных о безопасности 
бариатрических операций в долго-
срочной перспективе и повышенный 
риск развития различных осложнений 
ограничивают применение этого мето-
да лечения у детей [16].

Лечение артериальной гипертензии 
у детей с метаболическим синдромом 
заключается в достижении и поддер-
жании целевого уровня артериально-
го давления ≤130/80 мм рт.ст. у под-
ростков старше 13 лет [14]. Подходом 
первой линии является модификация 
образа жизни, рекомендации по кото-
рой были описаны в предыдущих аб-
зацах данного раздела статьи. Если 
изменение образа жизни не дало не-
обходимого снижения АД, то назна-
чается фармакотерапия. Препаратом 
первого выбора является ингибитор 
АПФ – эналаприл, который назнача-
ется в минимальной дозировке. По-
сле назначения гипотензивного пре-
прата пациент каждые 4-6 нед. по-
сещает врача для контроля терапии 
и титрации дозы при необходимости 
[14]. В случае неэффективности мо-
нотерапии назначается комбиниро-
ванная гипотензивная терапия и про-
должается изменение образа жизни.

Лечение вызванного метаболиче-
ским синдромом сахарного диабета 
2-го типа или нарушения толерантно-
сти к глюкозе проводится в соответ-
ствии с существующими протоколами 
лечения данных заболеваний.

Заключение. Метаболический син-
дром является сложной, комплексной 
проблемой здравоохранения в целом. 
Многокомпонентность, многофактор-
ность, а также сложность и высокая 

затратность диагностики этого забо-
левания требуют мультидисциплинар-
ного подхода в его профилактике и 
лечении. Указанная в этой статье ин-
формация только подтверждает дан-
ный тезис, поскольку распространен-
ность метаболического синдрома пря-
мо коррелирует с таковой у ожирения, 
особенно в последние десятилетия. 
Необходимо дальнейшее проведение 
исследований и совместная работа 
различных медицинских специалистов 
с целью выявления ранних симптомов 
или предикторов данного состояния с 
целью профилактики в долгосрочной 
перспективе таких тяжелых и инвали-
дизирующих заболеваний как гиперто-
ническая болезнь или сахарный диа-
бет во взрослом возрасте. 

Немаловажными являются этно-
географические данные каждого ре-
гиона, где проводятся исследования 
метаболического синдрома, поскольку 
генетические особенности проживаю-
щего населения, традиции питания и 
его качество, климат, физическая ак-
тивность и характер труда являются 
важными факторами, которые необхо-
димо учитывать в дальнейшей работе 
по изучению данного симптомоком-
плекса.
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Введение. Тувинцы – коренное на-
селение Республики Тува, относяще-
еся к центральноазиатскому антропо-
логическому типу монголоидной расы, 
говорящее на языке уйгурской группы 
тюркских языков [2]. Антропологиче-
ское и серологическое исследование 
свидетельствует о неоднородности ту-
винцев и своеобразном их положении 
среди других групп Сибири, Централь-
ной Азии и Казахстана. Исследования 
историков, археологов, антропологов 

показали, что в сложении тувинского 
генофонда принимали участие древ-
ние европеоиды, северные самодий-
ские и кетоязычные племена, а также 
тюрко- и монголоязычные выходцы из 
Центральной Азии [1, 2]. Генетически-
ми исследованиями митохондриаль-
ной ДНК и Y-хромосомы подтвержде-
ны эти предположения специалистов 
других областей знания [22, 24, 27]. 
По ряду антропометрических призна-
ков и частоте генетических маркеров 
показано, что тувинцы имеют большее 
сходство с южносибирскими группами, 
сформировавшимися с участием ев-
ропеоидного компонента – алтайцами 
и хакасами, а также с самодийцами, 
чем с представителями центральноа-
зиатских народов – монголами, буря-
тами, калмыками и якутами [2, 22, 27].

Несмотря на развитие молекуляр-
но-биологических методов в послед-
ние десятилетия, серологические ис-
следования, связанные с определени-
ем частоты групп крови, не потеряли 
своей актуальности для изучения по-
пуляций человека [7, 8, 12, 16]. Это 
обусловлено невысокой стоимостью 
реактивов, хорошей воспроизводимо-
стью, не зависящей от субъективных 
критериев оценки, доступностью про-
ведения исследований в полевых ус-

ловиях и возможностью сравнения с 
популяциями, прежде исследованны-
ми по заданной панели систем групп 
крови [6, 11, 13, 18, 21, 23, 27].

Цель исследования – изучить ча-
стоту аллелей и гаплотипов групп кро-
ви AB0, MN, Rhesus и Kell в выборке 
тувинцев г. Кызыла и сравнить с неко-
торыми популяциями Сибири, относя-
щимися к другим языковым группам.

Материалы и методы исследова-
ния. Материал был собран в ходе экс-
педиционных работ, проводившихся в 
сентябре 2019 г. на базе ГБУ Респу-
бликанского центра медицинской про-
филактики г. Кызыл (начальник отряда 
м.н.с. Л.Э. Табиханова) в рамках дого-
воров между Тувинским научным цен-
тром, Федеральным исследователь-
ским центром Институтом цитологии и 
генетики СО РАН (ИЦиГ СО РАН) и Но-
восибирским национальным исследо-
вательским государственным универ-
ситетом. Настоящее исследование, 
одобренное биоэтическим комитетом 
ИЦиГ СО РАН, выполнялось в соот-
ветствии с требованиями документов 
«Этические принципы проведения на-
учных медицинских исследований с 
участием человека» и «Правила кли-
нической практики в РФ». 
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Проведено изучение частоты аллелей и гаплотипов групп крови AB0, MN, Rhesus и Kell в выборке коренного населения г. Кызыл в 
сравнении с некоторыми популяциями Сибири, относящимися к другим языковым группам.

Показано, что тувинцы г. Кызыл генетически близки к якутам и южным алтайцам, а сочетание европеоидных и монголоидных генетиче-
ских маркёров отражает их сложную этническую историю. 

Ключевые слова: тувинцы, популяционная частота генетических маркеров групп крови, AB0, MN, Rhesus, Kell.

The frequency of alleles and haplotypes of blood groups AB0, MN, Rhesus and Kell in the sample of indigenous population of Kyzyl city was 
studied in comparison with some Siberian populations belonging to other language groups.

It is shown that Tuvinians of Kyzyl city are genetically close to Yakuts and southern Altaians, and the combination of Caucasian and Mongoloid 
genetic markers reflects their complex ethnic history. 
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