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В
1998 году Всемирная организация здравоохра-

нения признала ожирение хроническим забо-

леванием, которое требует пожизненного ле-

чения и неуклонно прогрессирует при отсутствии тера-

пии. Ожирение тесно ассоциировано с целым рядом се-

рьезных осложнений, таких как дислипидемия и атеро-

склероз, ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет

2 типа, артериальная гипертензия, синдром ночного ап-

ноэ, желчно-каменная болезнь, варикозное расшире-

ние вен, заболевания опорно-двигательной системы и

др., что приводит к потере трудоспособности и сокра-

щению продолжительность жизни человека.

В настоящее время ожирение является одним из са-

мых распространенных, глобальных заболеваний: уже

к концу XX века избыточную массу тела имело около

30% жителей нашей планеты, т.е. около 1,7 млрд чело-

век [11]. Практически во всех регионах мира, особенно

в развитых странах, ежегодно возрастает количество

детей и подростков, страдающих избыточным весом и

ожирением. Так, распространенность избыточного ве-

са среди подростков в США с 1971–1974 гг. до

1988–1994 гг. увеличилась с 15,4% по 25,6 %, в Брази-

лии с 1975 по 1997 г – с 4,1 % до 13,9 %, в Китае с 1991

по 1997 г. – с 6,4 % до 7,7 % [35]. Распространенность

ожирения у детей и подростков в США удвоилась за

последние 20 лет и к 2001 году составляла 10,9 % [32].

Широкомасштабные эпидемиологические работы в

Российской Федерации не проводились; по предвари-

тельным данным, в настоящее время в России ожире-

ние имеют 5,5% детей, проживающих в сельской мест-

ности, и 8,5% детей – в городской [12].

Ожирение с манифестацией в подростковом периоде

зачастую сопровождается характерным симптомокомп-

лексом, включающим кожно-трофические нарушения

(стрии растяжения), высокорослость, артериальную ги-

пертензию и нарушение полового развития. В научной

литературе эта форма подросткового ожирения в ряде

случаев рассматривается в рамках отдельной нозологии

и описывается под различными терминами: гипотала-

мический пубертатный синдром [15], гипоталамичес-

кий синдром пубертатного периода [9], юношеский ба-

зофилизм [18], пубертатно-юношеский диспитуита-

ризм [14], юношеский гипоталамический синдром. На-

иболее часто используются термины «пубертатно-юно-

шеский диспитуитаризм» (ПЮД) и «гипоталамический

синдром пубертатного периода». Основная идея выде-

ления ПЮД в отдельную нозологию состояла в отличии

данного симптомокомплекса от синдрома Иценко-Ку-

шинга. В этом направлении выполнялась основная мас-

са работ. Позже возникла идея об отличии ПЮД от эк-

зогенно-конституционального ожирения. 

Впервые данный симптомокомплекс как патологиче-

ское состояние описал S.L.Simpson (1951), обозначив

его у девушек как «адипозогинизм», а у юношей как

«адипозогинандризм». Автор расценивал данный синд-

ром как вариант патологического течения полового со-

зревания. На основании длительных наблюдений среди

подростков с избыточной массой тела была выделена

группа пациентов с резким увеличением массы тела и

роста в период полового созревания, появлением багро-

вых полос растяжения на коже, развитием артериаль-

ной гипертензии, нарушением вегето-сосудистой регу-

ляции и симптомами нарушения полового созревания.

Ведущая роль в возникновении данного синдрома отво-

дилась избыточной продукции глюкокортикоидов, го-

надотропинов и эстрогенов; при этом гиперпродукция

гормона роста и инсулина была отнесена к существен-

ным факторам прогрессии заболевания. Длительные

наблюдения автора показали, что с окончанием пубер-

татного периода ожирение может исчезать, но артери-

альная гипертензия и нарушения углеводного обмена,

как правило, сохраняются. 

Впоследствии ряд исследователей считали основ-

ным патогенетическим механизмом появления ука-

занного симптомокомплекса нарушение функции над-

почечников. Подобная точка зрения отражена в тер-

минах «para-Cushing», «функциональный синдром Ку-

шинга» [29], «кушингоидный синдром» [26], «функци-

ональное надпочечниковое ожирение не опухолевой

природы», «юношеский гиперкортицизм», «реактив-

ный гиперкортицизм» [15].

Отечественный исследователь Д.Д. Соколов (1953)

предложил гипоталамо-гипофизарный механизм разви-

тия синдрома пубертатно-юношеского диспитуитариз-
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ма. Автор не выделял это состояние в качестве отдельно-

го синдрома, а описывал его как определенную особен-

ность нормально протекающего пубертатного периода

вследствие нарушения функции гипофиза [13]. Некото-

рые зарубежные авторы также считали это состояние ва-

риантом нормально протекающего процесса полового

созревания, при котором основные патологические

симптомы исчезают с окончанием пубертатного периода

и не требуют лечения [29, 36]. Однако такое представле-

ние разделялось далеко не всеми исследователями. Так,

например, Александров К.А. (1978), выявил формирова-

ние артериальной гипертензии у 60% юношей и 50% де-

вушек с подобной формой ожирения в среднем через 5

лет после завершения пубертатного периода [1].

Ряд авторов рассматривали «пубертатно-юношес-

кий базофилизм» как вариант или стертую/раннюю

форму болезни Иценко-Кушинга с возможностью пе-

рехода в классическую форму или развития вегето-со-

судистой дистонии, хотя конкретная частота того или

иного исхода не указывалась [5, 16, 18]. В качестве ле-

чения предлагалась рентгенотерапия гипоталамо-ги-

пофизарной области.

Нередко данный синдром расценивался как один

из вариантов течения ожирения, что отразилось и на

терминологии: «промежуточная между кушингоид-

ным и фрелиховским форма ожирения», «макросома-

тическое юношеское ожирение», «ожирение со стри-

ями у подростков» [23], «ожирение с розовыми стри-

ями» [2], «эссенциальное ожирение», «осложненная

форма конституционально-экзогенного ожирения».

При этом диетические мероприятия считались основ-

ным видом терапии.

В исследовании V.K. Summers и соавт. (1964), посвя-

щенном дифференциальному диагнозу синдрома Ку-

шинга и ожирения, ассоциированного со стриями, бы-

ли получены следующие результаты: при ожирении со

стриями пациенты имеют генерализованное ожирение

без относительного истончения рук и ног, более узкие и

красные, но не пурпурные стрии, которые бледнеют с

течением времени не только при снижении массы тела,

но и при сохранении избыточного веса; симптомы забо-

левания развиваются постепенно, реже имеет место

вторичная аменорея, отсутствуют характерные для син-

дрома Кушинга психические нарушения. При лабора-

торном исследовании дневной ритм экскреции стерои-

дов при ожирении со стриями был нормален, дексаме-

тазон вызывал отчетливое снижение уровня стероидов в

моче в отличие от синдрома Кушинга [33]. При последу-

ющих наблюдениях за пациентами с ПЮД в анамнезе

было доказано отсутствие перехода ПЮД в болезнь

Иценко-Кушинга, что позволило исключить рентгено-

терапию из рекомендуемых методов лечения [9, 17].

Наибольшее развитие в отечественной медицине по-

лучили идеи о гипоталамо-гипофизарном механизме

синдрома с первичным поражением межуточного мозга

и гипоталамуса. Согласно такой точке зрения, пубертат-

но-юношеский диспитуитаризм представляется заболе-

ванием гипоталамо-гипофизарной системы, при кото-

ром происходит, с одной стороны, изменение функцио-

нального состояния гипоталамических центров, с дру-

гой, – нарушение секреции гормонов периферически-

ми железами. Широко изучались особенности патоге-

неза, клинической картины, гормонального статуса, те-

чения заболевания и лечения пациентов с данным

симптомокомплексом [4, 9, 14, 15, 17].

Многими исследователями отмечена полиэтиоло-

гичность данного состояния: оно может возникать под

влиянием множества факторов, таких как хронические

инфекции и интоксикации (хронический тонзиллит,

хронический гайморит), частые инфекционные забо-

левания в анамнезе (вирусный гепатит, грипп, корь,

ангина), черепно-мозговые травмы. Имеет значение

неблагоприятный акушерский анамнез (хроническая

фето-плацентарная недостаточность, внутриутробные

инфекции, угроза прерывания беременности, ОПГ-ге-

стоз, лечение туриналом), родовые травмы, реализую-

щиеся в виде гипертензионно-гидроцефального синд-

рома, состояние асфиксии в раннем постнатальном

периоде [10]. Повышенный риск возникновения забо-

левания создает отягощенная наследственность: ожи-

рение, пожилой возраст родителей, предрасположен-

ность к развитию артериальной гипертензии; опреде-

ленную роль играют и неблагоприятные семейные бы-

товые условия, хронические психотравмирующие си-

туации, многолетнее переедание. Теоретически, любой

из перечисленных факторов может оказывать повреж-

дающее действие на структуры гипоталамуса, вызывая

нарушение секреции тропных гормонов гипофиза и их

периферического действия на уровне органов-мише-

ней. Повреждение гипоталамуса может быть компен-

сировано и не проявляться до пубертатного периода

или проявляться лишь нарушением жирового обмена

вследствие больших компенсаторных возможностей

этого органа [14, 17]. В период же полового созревания

в условиях максимального напряжения нейроэндо-

кринной системы становится явной неполноценность

гипоталамических структур. 

Несмотря на большой интерес к данной проблеме, в

ходе исследований так и не было выработано четких ди-

агностических критериев заболевания при достаточно

полно описанной клинической картине. Жалобы боль-

ных разнообразны и неспецифичны: прибавка в массе,

головная боль, боли в сердце по типу кардиалгий, повы-

шенный аппетит, жажда, потливость, нарушение сна,

слабость, недомогание, повышенная утомляемость,

субфебрильная температура, снижение памяти, неус-

тойчивое настроение, эмоциональная лабильность. Ос-

новными клиническими проявлениями являются ожи-

рение, трофическое поражение кожи, высокорослость и

ускорение физического развития, нарушение менстру-

альной функции, отклонения в половом развитии, ла-

бильность артериального давления, обширная вегета-

тивная симптоматика. При этом исследователи прида-

ют различную диагностическую ценность этим симпто-

мам, некоторые из которых считают определяющими. 

По данным Рудаковой-Суворовой Р.Ф. (1972) наибо-

лее постоянным симптомом у наблюдаемых больных

является прогрессирующее ожирение. По мнению

Старковой Н.Т. при пубертатно-юношеском диспитуи-

таризме определяющим признаком является ожирение,

которое у ряда больных может сопровождаться симпто-

мами гиперкортицизма и гипогонадизма [14]. Бутрова
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С.А. (1991) называет общим и наиболее ранним симпто-

мом заболевания ожирение различной степени выра-

женности, при этом обычно масса тела резко увеличи-

вается с началом пубертатного возраста. По данным не-

которых авторов [17, 18] у 8% подростков пубертатно-

юношеский диспитуитаризм протекает без ожирения, и

избыточный вес является непостоянным симптомом.

Дворяшина И.В. и Малыгина Е.В. (1993) также считают

ожирение частым, но не обязательным симптомом за-

болевания, отмечая, что у части больных избыточная

масса тела появляется еще в раннем детском возрасте в

результате воздействия ряда факторов, ведущих к энер-

гетическому дисбалансу [6]. По мнению других авторов

у большинства больных диспитуитаризм развивается на

фоне предшествующего ожирения [3, 4, 9]. 

Как отмечает Беюл Е.А. (1986), поскольку ПЮД час-

то возникает на фоне экзогенно-конституционального

ожирения у детей, остается нерешенным вопрос, явля-

ется ли этот синдром осложнением или естественной

эволюцией экзогенно-конституционального ожирения.

В литературе имеются указания на то, что основная

симптоматика возникает вторично, и главная роль в

возникновении данной патологии принадлежит систе-

матическому перееданию и наследственной предраспо-

ложенности к ожирению, а частые инфекции являются

не причиной, а следствием ожирения (А.В. Картали-

шев, 1974; А.И. Клиорин, 1978). Это поддерживается

данными о том, что чрезмерное высококалорийное пи-

тание, неправильный пищевой режим могут приводить

к дислипидемиям у детей (Т.Г. Дорофеева и соавт., 1986),

к стойкому возбуждению центров гипоталамуса, пер-

вично контролирующих увеличение массы тела (М.А.

Жуковский, 1982), что сопровождается вторичными из-

менениями потребления пищи и нарушениями еже-

дневной и долгосрочной регуляции пищевого поведе-

ния (Buckingham I.C.,1977) [10].

У больных с пубертатно-юношеским диспитуитариз-

мом распределение жира в организме может быть как по

андроидному, так и по гиноидному типу. Как и при эк-

зогенно-конституциональном ожирении, возможен ряд

трофических нарушений: фолликулярный гиперкератоз

с преимущественной локализацией на коже плеч, яго-

диц, бедер; на коже лица, груди, спины возникают мно-

жественные вульгарные угри. 

Клинической особенностью пубертатно-юношеско-

го диспитуитаризма, отличающей его от экзогенно-

конституционального ожирения, является появление

множественных ярко-розовых стрий разной формы и

величины на коже груди, плеч, живота, бедер, ягодиц [6,

8]. В.Ф. Коколина считает наличие полос растяжения

на коже постоянным симптомом, причем, по мнению

автора, количество их не зависит от степени ожирения

[10]. Характерна определенная фазовость развития

стрий: вначале определяется незначительная инфильт-

рация кожи, в последующем формируется явная атро-

фия. При увеличении массы тела появляются новые

стрии, а старые приобретают более яркую окраску. 

По мнению H.S. Hsu с соавт. (1996) появление стрий

следует интерпретировать как кожную манифестацию

ожирения у детей и подростков. По данным этих авто-

ров, стрии обнаруживаются у 40,4% детей с избыточным

весом и ожирением, причем чаще в подростковом и

юношеском возрасте, при большей продолжительности

и тяжести ожирения [25]. 

В литературе имеются данные о том, что стрии явля-

ются прямым следствием ожирения. Так Mortalo O. с

соавт. полагают, что ожирение изменяет разнообраз-

ные аспекты кожной физиологии, в связи с чем с из-

быточным весом часто ассоциированы некоторые дер-

матозы, к числу которых, помимо черного акантоза,

мягких бородавок, симптомов гиперандрогении, лим-

федемы, трофических язв голеней, опрелости относят-

ся и стрии растяжения. 

Интересной представляется работа Shuster S. (1979),

который считает главной причиной стрий растяжение

вне зависимости от его выраженности; спонтанных

стрий, как утверждает автор, не бывает. В появлении

стрий в ответ на растяжение важнейшим фактором яв-

ляется не количество коллагена кожи, а сила его попе-

речного сцепления. С усилением поперечного сцепле-

ния, что отмечается, например, по мере увеличения

возраста человека, нарастает резистентность к дефор-

мациям растяжения, подобная ригидность в конечном

итоге может приводить к разрыву кожи, но не к стриям.

Наоборот, слабость поперечного сцепления ведет к

чрезмерной эластичности и избыточному растяжению,

и в итоге, если сила натяжения превосходит предел эла-

стичности, к разрыву кожи, но опять-таки не к появле-

нию стрий. Таким образом, стрии развиваются в том

случае, если ригидный поперечно сцепленный колла-

ген либо «эластичный» несвязанный коллаген допуска-

ют умеренную степень растяжения и ограниченный

внутрикожный разрыв. Баланс между растяжением и

ограниченным разрывом является непрерывным про-

цессом и отражает адаптацию к потребностям роста и

изменениям массы тела в юношеском возрасте, при

этом существует множество субклинических «стрий»

для каждого явного разрыва, который распознается

клинически. Также в ходе исследования было установ-

лено, что важным фактором являются темпы натяже-

ния: при медленном натяжении появление стрий менее

вероятно благодаря «упругости» и формированию но-

вого коллагена [30]. Напрашивается вывод о том, что

быстрая прибавка веса, как и длительный анамнез из-

быточного веса, создают соответствующие условия для

изменения структуры коллагена кожи, нарушают адап-

тацию к потребностям роста и приводят к появлению

стрий. Хотя в данной работе обсуждается генез стрий

преимущественно с точки зрения особенностей попе-

речного сцепления коллагена, автор не исключает, что

определенную роль в этом процессе играют изменения

структуры и функции межволоконных субстанций, та-

ких как гликозаминогликаны, а также нарушение тка-

невого метаболизма кортизола. 

Одним из симптомов, характеризующих ПЮД, явля-

ется высокорослость пациентов, которую связывают с

гипоталамической дисфункцией, проявляющейся по-

вышенной секрецией гормона роста (СТГ) в первые го-

ды заболевания. По мере увеличения степени тяжести

ПЮД отмечается тенденция к снижению уровня СТГ,

корреляции между степенью ожирения и концентраци-

ей гормона роста выявлено не было. В сравнительных
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исследованиях практически здоровых и страдающих

ПЮД подростков многими авторами было показано на-

личие у последних умеренного повышения базального

уровня СТГ, тогда как у детей и взрослых с ожирением

без ПЮД уровень гормона роста снижен [15]. Однако

методы определения СТГ, применявшиеся в 70–80-е го-

ды 20 в., были несовершенны, что делает результаты

этих исследований трудно сопоставимыми с современ-

ными. Кроме того, в данных работах не проводилось

сравнение подростков с ПЮД и ЭКО по уровню гормо-

на роста. При непосредственном же сравнении одно-

родных по своим свойствам групп пациентов с ПЮД и

ЭКО, Затулиной М.В. было показано, что тенденция к

высокорослости была одинаковой в обеих группах и ба-

зальный уровень соматотропина статистически значи-

мо не отличался между группами [8].

В ряде случаев при ожирении продукция СТГ может

оказаться подавленной вследствие: 1) прямого ингиби-

рования секреции соматотрофов повышенными кон-

центрациями свободных жирных кислот, свободной

фракции инсулиноподобного фактора роста – 1 (ИФР-

1), инсулина и, вероятно, лептина; 2) ингибирования се-

креции соматотрофов избытком соматостатина; 3) нару-

шенного высвобождения и ослабленного действия сома-

толиберина; 4) связанного с ожирением снижения сис-

темных концентраций грелина. Тем не менее, в настоя-

щее время показано, что рост у детей и подростков с

ожирением оказывается повышенным. Точная основа

этих наблюдений неизвестна. Соматический рост фор-

мируется преимущественно под действием гормона рос-

та и ИФР-1. При ожирении повышена концентрация

несвязанного ИФР-1, предположительно благодаря ха-

рактерному в условиях гиперинсулинемии подавлению

продукции в печени ИФР-1 связывающего белка-1.

Чрезмерная доступность ИФР-1 может способствовать

снижению секреции гормона роста при ожирении [34]. 

Избыточный вес оказывает влияние и на темпы по-

лового созревания. По литературным данным в описа-

нии клинической симптоматики ПЮД отмечается как

ускоренное, так и замедленное половое развитие. Ожи-

рение является одной из причин конституциональной

задержки пубертата, причем ключевая роль в патогене-

зе отводится лептину. Основной его ролью является

контроль аппетита и развитие жировой ткани. Кроме

того, лептин при определенных концентрациях, дости-

гаемых только при достаточном развитии жировой тка-

ни, оказывает стимулирующее воздействие на секрецию

ЛГ-РГ. Этот факт лежит в основе одной из теорий ини-

циации пубертата: при достижении определенной «кри-

тической» массы тела уровень лептина становится до-

статочным для стимуляции ЛГ-РГ-импульсов. Выра-

женная гиперпродукция лептина у пациентов с ожире-

нием вызывает снижение гонадотропной функции [7].

Чаще задержка полового созревания наблюдается у

мальчиков с избыточным весом, нежели у девочек. Для

девочек более характерным является ускорение полово-

го созревания, что в частности проявляется снижением

возраста менархе при ожирении (более высокий вес

связан с более ранним менархе) [27]. 

Не вызывает сомнений у исследователей наличие

тесной связи ожирения с нарушением менструального

цикла (олигоменорея и аменорея), гирсутизмом, синд-

ромом поликистозных яичников, артериальной гипер-

тензией и нарушениями углеводного обмена [12, 27].

Несмотря на то, что пубертатно-юношескому диспи-

туитаризму было посвящено множество исследований,

в этих работах преимущественно проводилось изолиро-

ванное изучение пациентов с ПЮД, сопоставление вну-

три групп по степени тяжести, или сравнение с пациен-

тами, страдающими болезнью Иценко-Кушинга и здо-

ровыми подростками. Лишь в единичных исследовани-

ях проводилось сравнение между пубертатно-юношес-

ким диспитуитаризмом и экзогенно-конституциональ-

ным ожирением (ЭКО). В одной из таких работ Затули-

на М.В. описала большое сходство клинических харак-

теристик пациентов: постоянным признаком являлись

избыточная масса тела и ожирение; тенденция к высо-

корослости была одинаковой в обеих группах; артери-

альная гипертензия отмечалась в обеих группах боль-

ных. В качестве отличительных особенностей больных

ПЮД были отмечены различный характер распределе-

ния подкожно-жировой клетчатки: равномерный – у

52,7%, «гиноидный» – у 40,9%, «кушингоидный» – у

6,4% (тогда как у больных ЭКО подкожно-жировой

слой распределялся равномерно); наличие на коже по-

лос растяжения (стрий) у 85,5 % обследованных, а так-

же истинной или смешанной гинекомастии у 54,5%;

кроме того, у 35,7% пациентов костный возраст опере-

жал паспортный на 2–3 года. Базальный уровень сома-

тотропина, кортикотропина и кортизола статистически

достоверно не отличался в группах ЭКО и ПЮД. Отчет-

ливой закономерности изменения концентрации АКТГ

и кортизола сыворотки крови больных ПЮД и ЭКО в

зависимости от степени ожирения и длительности забо-

левания выявлено не было. Базальный уровень пролак-

тина у пациентов с ПЮД был статистически достоверно

ниже такового у пациентов с ЭКО. Достоверных разли-

чий по уровню ИРИ, С-пептида у больных ПЮД и ЭКО

не было выявлено, и, кроме того, изменения ИРИ и С-

пептида в зависимости от степени ожирения были сопо-

ставимы в обеих группах [8]. 

Поскольку четкие критерии для дифференциально-

го диагноза экзогенно-конституционального ожире-

ния и пубертатно-юношеского диспитуитаризма от-

сутствуют, а в качестве симптомов ПЮД перечисляют-

ся состояния, ассоциированные с ожирением, в свете

современных знаний представляется сомнительным,

стоит ли выделять в отдельное заболевание одну из его

форм. На настоящий момент не существует зарубеж-

ного аналога термина «пубертатно-юношеский диспи-

тутаризм», не нашлось места данному заболеванию и

как отдельной нозологической форме в международ-

ной классификации заболеваний. Кроме того, основ-

ным компонентом лечения является диетотерапия на-

ряду с повышением физической активности, а вариа-

ции лечения, предлагаемые различными авторами, не

могут служить убедительным критерием выделения от-

дельной нозологической формы. Анализ различных

методов лечения показывает, что каким бы образом не

достигалось снижение массы тела у пациентов с ПЮД,

именно похудание оказывало положительный эффект

на все симптомы заболевания.О
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Около 60% детей и подростков с избыточной массой

тела имеют, по крайней мере, один дополнительный

фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний: по-

вышенное артериальное давление, гиперлипидемия

или гиперинсулинемия. Более чем 25% пациентов

имеет два или более этих факторов риска [21]. Распро-

страненность метаболического синдрома среди подро-

стков в среднем составляет по данным Cook S. с соавт.

4,2% в возрасте 12–19 лет [19], по данным Srinivasan S.

с соавт. – 3,6% в возрасте 8–17 лет [31], причем она

значительно возрастает среди подростков с избыточ-

ным весом и ожирением [19, 37]. Так, распространен-

ность метаболического синдрома при ожирении (ИМТ

свыше 97 перцентили) по данным одних авторов со-

ставляет 38,7%, а при морбидном ожирении – 49,7%

[37], тогда как по данным других авторов – 6,8% среди

подростков с избыточным весом (ИМТ в пределах

85–95 перцентили) и 28,7% среди подростков с ожире-

нием (ИМТ свыше 95 перцентили), в сравнении с 0,1%

у тех, чей индекс массы тела менее 85 перцентили [19,

20]. Ожирение в пубертатном периоде связано с более

высокими показателями заболеваемости и смертности

во взрослом периоде [28]. Ряд исследований свиде-

тельствует о том, что вплоть до 80% полных подрост-

ков будут тучными взрослыми [21]. У трети взрослых

ожирение начинается с детского возраста, и эти случаи

сопровождаются более выраженной прибавкой веса и

частотой сопутствующих заболеваний, чем ожирение,

дебютировавшее во взрослом периоде [7, 8]. Смерт-

ность среди больных с выраженным (морбидным)

ожирением в возрасте 25–30 лет в 12 раз выше, чем у

людей с нормальной массой тела [22]. Помимо влия-

ния на физическое здоровье, избыточный вес в подро-

стковом и юношеском возрасте имеет важные соци-

альные и экономические последствия: в будущем та-

кие люди чаще остаются одинокими (по сравнению с

людьми, имевшими в подростковом возрасте нормаль-

ный вес, на 20% чаще – женщины и на 11% – мужчи-

ны), среди них более высока доля бедности (на 10%

выше по сравнению с популяцией). При этом люди с

рядом других хронических заболеваний подросткового

возраста не отличаются по данным показателям от па-

циентов с нормальным весом [24]. 

Таким образом, подростковый возраст представляет

собой критический период для формирования избы-

точного веса, при ожирении у подростков возрастает

риск ожирения во взрослой жизни. В связи с этим не-

обходима разработка профилактических мер по пре-

дотвращению избыточного веса и ожирения на самых

ранних стадиях вне зависимости от того, какой из тер-

минов используется для определения характерного фе-

нотипа подростка с ожирением. 
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