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Актуальность. Для всестороннего изучения 
этиологической и  патогенетической роли 
ожирения в  развитии атерогенных заболева-
ний представляется значимым исследование 
особенностей метаболических фенотипов 
ожирения в  детском и  подростковом возрас-
те. Цель  – выявление особенностей метабо-
лических фенотипов ожирения в  популяции 
школьников г. Архангельска. Материал и  ме-
тоды. Обследованы 102  пациента в  возрасте 
от  10  до 15  лет с  ожирением, абдоминальным 
типом жироотложения (мальчиков – 44,6%, де-
вочек  – 55,4%). В  соответствии с  результатами 
комплексного клинико-лабораторного иссле-
дования пациентов распределили в  2  группы: 
метаболически здорового ожирения (32 ребен-
ка и подростка с ожирением, но без метаболи-
ческих нарушений) и метаболически активного 
ожирения (72 пациента с наличием 1 метаболи-
ческого нарушения и более). В качестве крите-
риев признаны следующие метаболические на-
рушения: гипертриглицеридемия, сниженный 
уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности, высокое артериальное давление, 
нарушенная гликемия натощак, повышенный 
уровень C-реактивного белка. Результаты. 
При сравнении групп оказалось, что средние 
уровни всех исследованных показателей про-
атерогенных метаболических нарушений до-
стоверно выше при метаболически активном 
ожирении (средний уровень триглицеридов 
в  группах метаболически активного и  здоро-
вого ожирения составил  1,31 и  0,74  ммоль/л, 
глюкозы  – 4,92  и  4,54  ммоль/л, C-реактивного 
белка – 3,15 и 2,30 мг/мл, систолического и диа-
столического артериального давления – 118,97 
и 110,23 мм рт. ст., 72,90 и 68,58 мм рт. ст. соот-
ветственно; p < 0,001), за исключением среднего 

уровня антиатерогенного холестерина липо-
протеинов высокой плотности, который был 
достоверно ниже (1,27  против 1,49  ммоль/л; 
p < 0,001). При этом 21,43%  школьников с  мета-
болически активным ожирением имели наряду 
с  абдоминальным ожирением 2  атерогенных 
фактора и  более, а  также признаки провоспа-
лительных изменений (уровень С-реактивного 
белка был погранично повышен у  трети детей 
и  подростков этой группы); 60%  детей и  под-
ростков при наличии ожирения и метаболиче-
ских нарушений имели аномальные показатели 
липидного спектра. У всех детей и подростков 
с  повышенным уровнем С-реактивного бел-
ка были выявлены комбинированные про-
атерогенные метаболические нарушения. 
Заключение. В  детской популяции отчетливо 
выявляются фенотипы ожирения с разной сте-
пенью выраженности метаболических нару-
шений. При метаболически активном ожире-
нии уже в  детском и  подростковом возрасте 
возможно формирование комбинированного 
комплекса атерогенных клинико-метаболиче-
ских нарушений (дислипидемии, нарушенной 
гликемии натощак, высокого артериального 
давления), которые могут быть сопряжены 
с  хроническим воспалением, а  значит, высту-
пать первым этапом развития атеросклероза, 
метаболического синдрома и сердечно-сосуди-
стых заболеваний.
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Общеизвестно, что сердечно-сосудистые 
заболевания атеросклеротического 
характера  – основная причина смерт-
ности в мире [1, 2]. Одним из важней-

ших путей профилактики атеросклероза счита-
ется стратификация атерогенного риска начиная 
с  детского и  подросткового возраста. При этом 
большое значение имеет выделение предикторов 
и факторов риска, определение их патогенетиче-
ской и  клинической роли с  последующей разра-
боткой и  внедрением в  практическое здравоох-
ранение профилактических и  корригирующих 
мероприятий [2, 3, 4, 5].

Сегодня объектом пристального изучения 
становятся метаболический синдром и  ожире-
ние как важнейшие звенья патогенеза атеро-
генных нарушений [3, 6, 7, 8]. Основу формиро-
вания метаболического синдрома составляют 
депозиты висцерального жира, метаболическая 
и  гормональная активность которых приводит 
к  высвобождению провоспалительных цитоки-
нов – фактора некроза опухоли α (TNF-α), ядер-
ного фактора каппа бета (NF-κB), интерлейки-
нов 4, 6 и др. Запускается каскад метаболических 
и  иммунных реакций на клеточном уровне, что 
сопровождается развитием хронических воспа-
лительных процессов, нарушением всех видов 
обмена веществ в  клетках. В  итоге происходит 
повреждение клеток и  изменение их деятельно-
сти, снижение чувствительности клеток к  инсу-
лину, возникает гиперинсулинемия, развиваются 
нарушения углеводного, липидного, пуринового 
обмена и артериальная гипертония [3, 9, 10, 11, 12, 
13, 14].

Метаболическая и гормональная активность 
жировой ткани, а  значит, и  атерогенная значи-
мость зависят от топографии жировых депо, 
соотношения различных типов жира (белого, 
желтого, бурого, бежевого и розового) и его ме-
таболической гетерогенности [15, 16, 17]. С уче-
том этого выделяют два типа ожирения: абдо-
минальное, или «верхний» тип, для которого 
характерно наличие висцеральных жировых 
депозитов, обладающих высокой метаболиче-
ской и  эндокринной активностью атерогенной 
направленности, и  бедренно-ягодичное, или 
«нижний» тип, который чаще связан с располо-
жением основной массы жира в  подкожно-жи-
ровой клетчатке и  нередко сопровождается 
отсутствием выраженных атерогенных метабо-
лических аномалий [18, 19]. Изучение метабо-
лической гетерогенности жировых депозитов, 
патогенетической и  патофизиологической роли 
ожирения в развитии атерогенных заболеваний 

позволило определить следующие фенотипы 
ожирения:
• метаболически здоровое ожирение (англ. 

metabolically healthy obesity)  – к  этой группе 
относят людей с  ожирением согласно пока-
зателям индекса массы тела (ИМТ), но имею-
щих здоровый метаболический профиль [20, 
21, 22];

• метаболически активное ожирение (англ. 
metabolically active obesity) – преимуществен-
но висцеральное ожирение (клинически  – 
абдоминальное), которое часто сочетается 
с  отложением жира в  подкожно-жировой 
клетчатке и  характеризуется неблагоприят-
ным метаболическим профилем, ассоцииро-
вано с метаболическим синдромом и высоким 
риском сердечно-сосудистых заболеваний 
[23].
Фенотипу метаболически здорового ожире-

ния присущи сохраненная чувствительность 
к  инсулину, менее выраженные процессы хро-
нического воспаления, эндотелиальной дис-
функции, обменные, иммунные изменения и как 
итог – меньший риск сердечно-сосудистых забо-
леваний, чем при метаболически активном ожи-
рении [24, 25].

Обобщая данные многочисленных исследо-
ваний, можно сказать, что заключение о феноти-
пе ожирения выносится на основании диагноза 
ожирения после комплексного обследования 
пациента, которое позволит оценить метаболи-
ческую, провоспалительную и  проатерогенную 
активность жировой ткани, а также при наличии 
комплекса метаболических и  клинических про-
явлений [26].

Выявление метаболической активности жи-
ровой ткани обязательно при определении ри-
ска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Метаболический синдром и  его компоненты 
можно расценивать как предстадию атерогенных 
изменений [3, 5, 6]. Концепция профилактики 
и  ранней диагностики предикторов и  предвест-
ников раннего атерогенеза у  детей и  подрост-
ков в  рамках задачи предотвращения развития 
сердечно-сосудистых заболеваний атероскле-
ротического характера предполагает изучение 
патогенеза, атерогенной и  клинической значи-
мости метаболического синдрома и метаболиче-
ских фенотипов ожирения в школьном возрасте. 
В  этой связи особенно актуальным представля-
ется исследование группы детей с метаболически 
активным ожирением, поскольку именно такие 
пациенты уже с  раннего возраста имеют иден-
тифицируемые нарушения на анатомическом, 
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клеточном, молекулярном и  генетическом уров-
не, определяющие принципиальные отличия 
в  биохимическом и  гормональном профиле, что 
связано с увеличением сердечно-сосудистого ри-
ска в последующем [10, 15, 16, 27, 28].

Цель исследования – выявление особенностей 
метаболических фенотипов ожирения в популя-
ции школьников г. Архангельска.

Материал и методы
Обследованы 102  пациента Архангельской дет-
ской клинической больницы им. П.Г. Выжлецова 
(мальчиков  – 44,6%, девочек  – 55,4%, все дети 
проживают в г. Архангельске) в возрасте от 10 до 
15  лет с  ожирением, абдоминальным типом жи-
роотложения с  увеличенными показателями 
окружности талии (ОТ).

Критериями включения в  исследование 
были наличие ожирения, абдоминального типа 
жироотложения; паспортный возраст от  10  до 
15  лет; наличие информированного согласия 
родителей и ребенка на участие в исследовании. 
Критериями исключения – эндокринное ожире-
ние, генетические синдромы с  избыточной мас-
сой тела, сахарный диабет, острое воспалитель-
ное или обострение хронического заболевания, 
возраст обследуемых лиц до 10 и  старше 15  лет, 
отказ ребенка и/или родителей от участия в  ис-
следовании.

На основании результатов комплексного кли-
нико-лабораторного исследования и в зависимо-
сти от наличия метаболических нарушений паци-
ентов распределили в две группы: в одну вошли 
метаболически здоровые дети и подростки с ожи-
рением в отсутствие метаболических нарушений, 
во вторую – пациенты с ожирением и метаболи-
ческими нарушениями (1 метаболическое нару-
шение и более). К метаболическим нарушениям, 
ставшим критериями при составлении групп, 
относили: гипертриглицеридемию, сниженный 
уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП), высокое артериальное 
давление, нарушенную гликемию натощак, повы-
шенный уровень C-реактивного белка.

Антропометрическое исследование включа-
ло проведение измерений: роста (см), массы тела 
(кг), ОТ (см), окружности бедер (см). Измерение 
длины тела проводили ростомером (точность 
до 1  мм). Массу тела измеряли путем взвеши-
вания на медицинских весах в  нижнем белье 
(точность до 0,1 кг). ИМТ вычисляли по форму-
ле: вес (кг) / рост (м)². Оценку ИМТ проводили 
с  помощью процентильных таблиц отношения 
линейного роста к  массе тела [28]. Показатель 

ОТ считали увеличенным при значениях бо-
лее 90-го  процентиля кривой распределения 
[3]. Стадию полового развития оценивали по 
Таннеру (I–V стадии). Измерение и оценку систо-
лического и  диастолического артериального 
давления проводили согласно Рекомендациям 
по диагностике, лечению и  профилактике ар-
териальной гипертензии у  детей и  подростков 
Всероссийского научного общества кардиоло-
гов и  Ассоциации детских кардиологов России 
(2012) [5].

Забор крови осуществляли у всех обследуемых 
путем венепункции из локтевой вены в  однора-
зовые системы Vacutainer в утренние часы (8–9 ч) 
после 12–14-часового голодания. Исследовали 
биохимические показатели сыворотки крови: 
глюкозу и липидный спектр – общий холестерин 
(ОХС), ХС ЛПВП и  триглицериды (ТГ). Оценку 
уровня глюкозы натощак проводили согласно 
рекомендациям Всемирной организации здраво-
охранения (2006): нарушенная гликемия натощак 
диагностировалась при уровне глюкозы крови 
натощак 5,5  ммоль/л и  более. Содержание холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) определяли расчетным методом по фор-
муле Фридвальда: ХС ЛПНП = ОХС – (ТГ / 2,2 + ХС 
ЛПВП). Для оценки показателей липидного спек-
тра – ОХС, ТГ, ХС ЛПНП – использовали критерии 
B.W.  McCrindle и  соавт. [4], включенные в  реко-
мендации по профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний в детском и подростковом возрасте 
Всероссийского научного общества кардиологов 
и Ассоциации детских кардиологов России (2012) 
[5]. Погранично повышенными считали уровень 
ОХС в  крови более 4,39  ммоль/л, ХС ЛПНП бо-
лее 2,84 ммоль/л, ТГ – более 0,99 ммоль/л; высо-
кими – уровень ОХС в крови более 5,19 ммоль/л, 
ХС ЛПНП  – более 3,34  ммоль/л, ТГ  – более 
1,30  ммоль/л. Содержание ХС ЛПВП менее 
1,03  ммоль/л у  мальчиков и  менее 1,30  ммоль/л 
у  девочек расценивали как гипоальфахолесте-
ринемию. Уровень С-реактивного белка опре-
деляли методом иммуноферментного анализа. 
Повышенным считали уровень C-реактивного 
белка более 5 мг/мл.

Статистическая обработка полученного ма-
териала проводилась с  помощью программных 
пакетов STATISTICA  6.0 Statsoft и  SPSS v.14.0 
STATISTICA. Проводили анализ нормальности 
распределения признаков: тип распределения 
для выборок определяли с  помощью критерия 
Шапиро  – Уилка. Для описания количествен-
ных данных, имеющих нормальное распределе-
ние, определяли их числовые характеристики 
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(средние величины, стандартные отклонения). 
Достоверность различий между изучаемыми вы-
борками по анализируемому показателю оцени-
вали методом однофакторного дисперсионного 
анализа. Различия между сравниваемыми пока-
зателями считались достоверными при p < 0,05 
(при уровне значимости 95%).

Результаты и обсуждение
Комплексное клинико-лабораторное исследова-
ние пациентов с ожирением выявило у 32 (31,37%) 
из них отсутствие метаболических нарушений 
(они составили группу метаболически здорового 
ожирения) и у 70 (68,63%) проатерогенные мета-
болические нарушения (группа метаболически 
активного ожирения).

При сравнении групп оказалось, что средние 
уровни всех исследованных показателей проате-
рогенных метаболических нарушений достовер-
но ниже при метаболически здоровом ожирении, 
за исключением среднего уровня ХС ЛПВП, кото-
рый был статистически значимо выше (табл. 1).

При анализе показателей липидного спек-
тра в  группе метаболически активного ожи-
рения отмечено достоверно более аномальные 
средние уровни всех стандартно исследуемых 
показателей (ТГ, общий холестерин, ХС ЛПНП, 
ХС ЛПВП), при этом средние уровни показате-
лей, относящихся к критериям метаболического 
синдрома, – ТГ и ХС ЛПВП – находятся соответ-
ственно выше и  на самой границе референсных 

значений, что объясняется высокой частотой ги-
пертриглицеридемии (51,43%) и  гипоальфахоле-
стеринемии (60%) (табл. 2), зарегистрированных 
у  более половины пациентов с  метаболически 
активным ожирением. При этом 27,14%  детей 
с  ожирением и  метаболическими нарушениями 
имеют сочетание повышенного среднего уров-
ня атерогенных ТГ и сниженного защитного ХС 
ЛПНП, что говорит о высоком проценте пациен-
тов с ожирением уже в детском и подростковом 
возрасте, имеющих характерные изменения ли-
пидного спектра крови атерогенной направлен-
ности, а значит, и высокий сердечно-сосудистый 

Таблица 1. Средние показатели проатерогенных метаболических нарушений у детей и подростков с метаболически здоровым 
и метаболически активным ожирением

Показатель Группа метаболически 
здорового ожирения 
(n = 32)

Группа метаболически 
активного ожирения  
(n = 70)

Значение p

Триглицериды, ммоль/л 0,74 ± 0,30 1,31 ± 0,62 < 0,001

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,49 ± 0,41 1,27 ± 0,41 < 0,001

Общий холестерин, ммоль/л 4,05 ± 0,82 4,21 ± 1,22 0,021

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,25 ± 1,03 2,30 ± 1,18 0,018

Глюкоза, ммоль/л 4,54 ± 0,56 4,92 ± 0,90 < 0,001

C-реактивный белок, мг/мл 2,30 ± 1,11 3,15 ± 1,07 < 0,001

САД, мм рт. ст. 110,23 ± 9,20 118,97 ± 14,22 < 0,001

ДАД, мм рт. ст. 68,58 ± 6,41 72,90 ± 10,72 < 0,001

ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, САД – систолическое арте-
риальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление

Данные представлены как средняя арифметическая (M) и стандартное отклонение (± σ)

Таблица 2. Частота проатерогенных метаболических нарушений у детей и подростков 
с метаболически активным ожирением

Показатель Частота, n (%)

Высокий уровень триглицеридов 36 (51,43)

Низкий ХС ЛПВП 42 (60)

Высокий общий холестерин 11 (15,71)

Высокий ХС ЛПНП 9 (12,86)

Нарушенная гликемия натощак 28 (40)

Повышенный C-реактивный белок 5 (7,14)

Высокое артериальное давление 29 (41,42)

ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов 
низкой плотности
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риск в дальнейшем (в отсутствие корригирующих 
мероприятий). В  целом дислипидемия диагно-
стирована у  84,29%  (n = 59) детей и  подростков 
с  метаболически активным ожирением. Если 
учитывать уровень классических атерогенных 
факторов – общий холестерин и ХС ЛПНП – ча-
стота комбинированных нарушений липидного 
спектра составила 44,29% (n = 31). Еще 15,71% де-
тей с метаболически активным ожирением имели 
сочетание аномальных уровней ТГ и  ХС ЛПВП 
и  погранично повышенных общего холестерина 
и ХС ЛПНП. Следовательно, 60% детей и подрост-
ков при наличии ожирения и  метаболических 
нарушений составляют группу риска только по 
развитию атерогенно угрожаемых комбиниро-
ванных нарушений липидного спектра, каждое 
из которых по отдельности является доказанным 
важным фактором риска атеросклероза и сердеч-
но-сосудистых заболеваний, а  при их комбина-
ции риск возрастает в несколько раз.

Частота встречаемости нарушенной гли-
кемии натощак при метаболически активном 
ожирении оказалась высокой – 40% (см. табл. 2), 
при этом изолированная гипергликемия на-
тощак встречалась всего в  12,86%  случаев 
(n = 9). В  группе детей с  метаболически актив-
ным ожирением в  12,86%  (n = 9) наблюдений 
нарушенная гликемия натощак ассоциирова-
лась с  повышенным уровнем ТГ, в  5,71%  (n = 4), 
4,29%  (n = 3) и  12,86%  (n = 9)  – с  повышенными 

уровнями общего холестерина, ХС  ЛПНП и вы-
соким артериальным давлением соответственно, 
в  15,71%  (n = 11)  – со сниженным уровнем анти-
атерогенного ХС ЛПВП. Повышенные показате-
ли артериального давления также наблюдались 
в высоком проценте случаев у детей и подростков 
с  метаболически активным ожирением и  всегда 
сочетались с  другими исследованными метабо-
лическими нарушениями.

Особый интерес вызывают оценка средне-
го уровня и  частоты встречаемости показателей 
С-реактивного белка как маркера хроническо-
го воспаления. Средний уровень этого пока-
зателя был достоверно выше в  группе пациен-
тов с  метаболически активным ожирением, но 
находился в  пределах референсных значений 
(см. табл. 1). Частота повышенных показателей 
С-реактивного белка составила 7,14% (см. табл. 2). 
У всех детей и подростков с повышенным уров-
нем С-реактивного белка были комбинирован-
ные метаболические нарушения. Примечательно, 
что еще в  17,14%  (n = 12) случаев отмечались по-
граничные уровни С-реактивного белка, близкие 
к  5  мг/мл, что сочеталось как минимум с  двумя 
метаболическими изменениями. Таким образом, 
21,43%  (n = 15) школьников с  метаболически ак-
тивным ожирением имели наряду с абдоминаль-
ным ожирением 2 атерогенных фактора и более, 
а  также признаки воспалительных изменений 
(уровень С-реактивного белка был погранично 
повышен у трети детей и подростков этой группы 
при наличии сочетанных метаболических нару-
шений).

В группу с  метаболически активным ожире-
нием отбирались дети и подростки, имеющие не 
менее 1  вида метаболических нарушений, при 
этом только 1  вид метаболических нарушений 
выявлен всего у  трети таких пациентов (30%, 
n = 21) (рисунок). Больше половины школьников 
(55,71%, n = 39) с метаболически активным ожире-
нием имели 2 вида проатерогенных метаболиче-
ских нарушений, в 10% (n = 7) случаев выявлялись 
3 вида и в 4,29% (n = 9) – 4 вида метаболических 
нарушений.

Заключение
Наше исследование показало, что изучение мета-
болической активности жировой ткани и  мета-
болических фенотипов ожирения является важ-
ным диагностическим компонентом выявления 
атерогенных нарушений в  школьном возрасте. 
Понимание существования метаболической неод-
нородности ожирения меняет фокус на принци-
пы стратификации сердечно-сосудистого риска. 

Частота встречаемости разного количества проатерогенных 
метаболических нарушений (МН) у детей и подростков в группе 
метаболически активного ожирения, %

Количество МН:

  1

  2

  3

  4

30%

55,7%

10%

4,3%
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The relevance of metabolic phenotypes 
of obesity in childhood and adolescence

Rationale: The study on specifics of metabolic 
phenotypes of obesity in children and adolescents 
seems be highly relevant for a comprehensive as-
sessment of causal and pathophysiological roles 
of obesity in the atherogenesis. Aim: To identify 
particulars of metabolic phenotypes of obesity in 
the population of the school children in the city 
of Arkhangelsk. Materials and methods: We ex-
amined 102 patients aged from 10 to 15 years with 
obesity, abdominal type (boys, 44.6%, girls, 55.4%). 
According to the results of a comprehensive clini-
cal and laboratory assessments, the patients were 
divided into the group of metabolically healthy 
obese (children and adolescents with obesity, 
but without any metabolic abnormalities) and the 
group of metabolically unhealthy obese (having at 
least 1 metabolic abnormality). The list of metabol-
ic abnormalities included high triglyceride levels, 
low levels of high density lipoprotein cholesterol 
(HDL-C), high blood pressure, impaired fasting glu-
cose, increased C-reactive protein levels. Results: 
The group comparison showed that the mean 
levels of all studied parameters of pro-athero-
genic metabolic abnormalities were significantly 
higher in the patients with metabolically active 
obesity (the mean triglyceride levels in the groups 
of metabolically active and metabolically healthy 
obesity were 1.31  vs 0.74  mmol/L, glucose levels, 
4.92  vs 4.54  mmol/L, C-reactive protein, 3.15  vs 
2.30 mg/mL, systolic and diastolic blood pressure, 
118.97 vs 110.23 mmHg and 72.90 vs 68.58 mmHg, 
respectively; p < 0.001), with the exclusion of the 

mean level of anti-atherogenic HDL-C, which was 
lower (1.27 vs 1.49 mmol/L; p < 0.001). Also, in ad-
dition to abdominal obesity, 21.43% of school chil-
dren with metabolically active obesity had ≥ 2 ath-
erogenic factors, as well as some pro-inflammatory 
abnormalities (C-reactive protein levels were high-
er in one third of children and adolescents of this 
group, with a  borderline significance level). Sixty 
percent of children and adolescents with obesity 
and metabolic abnormalities had abnormal lipid 
parameters. Pro-atherogenic metabolic abnor-
malities were found in all children and adoles-
cents with increased C-reactive protein levels. 
Conclusion: Distinctly different phenotypes of 
obesity with various degrees of metabolic abnor-
malities were found in the pediatric population. 
Formation of combination of atherogenic clinical 
and metabolic abnormalities (dyslipidemia, im-
paired glucose tolerance, high blood pressure) is 
possible already in children and adolescents with 
metabolically active obesity. They can be associat-
ed with chronic inflammation, and as such could 
be the first stage of development of atherosclero-
sis, metabolic syndrome and cardiovascular dis-
ease.

Key words: metabolic phenotypes of obesity, 
metabolically healthy obesity, metabolically active 
obesity, atherogenic abnormalities, dyslipidemia, 
impaired fasting glucose, high blood pressure 
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