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Ðîññèÿ, 630091, ã. Íîâîñèáèðñê, Êðàñíûé ïðîñïåêò, 52. E-mail: komar@cn.ru, òåë. (383) 2223204

Дискутируются классификационная принадлежность и патогенез симптомокомплекса ожирения с негроидным акантозом и 
розовыми стриями у подростков. Проведено открытое сравнительное исследование 200 детей и подростков (103 мальчика, 97 де-
вочек) с ожирением в возрасте 12,3±2,2 года, разделенных на группы в зависимости от наличия розовых стрий. Проанализировано 
влияние пола, длительности ожирения, ауксологических параметров, а также показателей липидного обмена и гормонального 
спектра на состояние инсулинорезистентности. Полученные данные демонстрируют дебют метаболического синдрома у детей и 
подростков при ожирении с розовыми стриями. Предполагаются нарушения метаболизма соединительной ткани.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, гипоталамический синдром, ожирение, негроидный акантоз, розовые 
стрии, подростки.
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ADIPOSITY WITH STRIAE DISTENSAE: 
HYPOTHALAMIC SYNDROME OR CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA?

The course of the clinical and emergency endocrinology SEI HPE Novosibirsk state medical university, 
Russia, 630091, Novosibirsk, Krasnyj avenue, 52. E-mail: komar@cn.ru, tel. (383) 2223204

«Hypothalamic syndrome» in domestic practice is adiposity with acantosis nigricans and striae distensae. The diagnostic 
classifi cation is discuss. There were 200 obese children (103 boys, 97 girls) in the age 12,3±2,2 years who underwent studies to 
assess the effects of sex, duration of obesity, BMI, anthropometric data, lipids and hormone profi le on insulin resistance. The group 
1 was made by 56 patients with obesity; group 2 – 144 children, suffering obesity with striae distensae. Conclusions. The received 
data show a debut of a metabolic syndrome in childhood and adolescents who suffering adiposity with striae distensae. The family 
anamnesis on an arterial hypertension and a diabetes type 2; obesity and acantosis nigricans up to puberty bring the contribution in 
insulin resistance during puberty. Mesenchymal dysplasia suppose.

Key words: connective tissue dysplasia, hypothalamic syndrome, adiposity, acantosis nigricans, striae distensae, teenagers.
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В отечественной эндокринологической практике при 
выраженных степенях ожирения у подростков, сопровож-
дающихся негроидным акантозом и розовыми стриями, 
принято диагностировать «нейроэндокринную форму ги-
поталамического синдрома». В этом контексте гипотала-
мический синдром в России значительно распространен 
и встречается у 8% подростков [3], достигая по резуль-
татам профилактических осмотров у девушек-подростков 
даже 12,4% [2]. У подавляющего большинства обследо-
ванных при визуализации гипоталамо-гипофизарной об-
ласти структурных изменений выявить не удается. 

В зарубежной литературе гипоталамическое ожире-
ние диагностируют намного реже [4]: при органическом 
поражении гипоталамо-гипофизарной области, часто с 
сочетанным дефицитом тропных гормонов гипофиза, 
и при ряде генетических синдромов. Описаны лишь 
единичные случаи идиопатической гипоталамической 
дисфункции у детей, сопровождающиеся ожирением 
[8]. Розовые стрии, расцениваемые отечественными 
эндокринологами как «гипоталамические стигмы», в 
зарубежной литературе описывают как дерматологиче-
скую проблему, связанную с ожирением и натяжением 
кожи, возможно, у лиц с дисплазией соединительной 
ткани [9]. Таким образом, существуют разночтения в 
понимании сути гипоталамического синдрома, а следо-
вательно, подходов к лечению этого состояния. 

Целью исследования явился сравнительный ана-
лиз анамнестических, биохимических и гормональных 
характеристик детей и подростков, страдающих неос-
ложненным конституционально-экзогенным ожирением 
и ожирением с розовыми стриями – так называемым 
«гипоталамическим синдромом».

l=2�!,=�/ , ��2%"/
В исследование было включено 200 детей и под-

ростков (97 девочек и 103 мальчика) с ожирением, ма-
нифестировавшим в возрасте от 1 до 16 лет; длитель-
ность ожирения составила (М±S) 5,5±3,8 года.

Проведены клиническое обследование, антропо-
метрия с вычислением индекса массы тела (ИМТ) в кг/м2 
и отношения окружности талии к окружности бедер (ОТ/
ОБ). Для выражения избытка веса в виде непрерывной 
переменной оценивался относительный ИМТ = (ИМТ 
реальный/50 перцентиль ИМТ для соответствующего 
пола и возраста) x 100 [7]. Данные о возрасте дебюта 
ожирения получены при анализе амбулаторных карт 
пациентов. Наследственный анамнез по сахарному 
диабету, ожирению и артериальной гипертензии соб-
ран при опросе родителей, учитывались заболевания 
у родственников до 2-й степени родства. Выполнен 
оральный глюкозотолерантный тест (ОГТТ), исследо-
ваны уровни холестерина, триглицеридов, базальная 
концентрация иммунореактивного инсулина (ИРИ), 
кортизола, пролактина, тиреотропного гормона (ТТГ). 

Дизайн исследования. Критерием включения было 
ожирение, диагностированное как превышение 95 пер-
центили индекса массы тела (ИМТ) для соответствую-
щего возраста и пола. Не включались дети и подростки 
с вторичным ожирением, пациенты с базальным уров-
нем кортизола, превышающим референс-значения, а 
также получавшие ранее терапию по поводу избыточ-
ного веса. Обследованных пациентов, средний возраст 
которых составил (М±S) 12,3±2,2 года, разделили на 
две группы сравнения. У 56 пациентов (32 мальчика, 
24 девочки) диагностировано конституционально-экзо-
генное неосложненное ожирение (группа 1); группу 2 

составили 144 ребёнка (71 мальчик, 73 девочки), стра-
дающих ожирением с розовыми стриями.

Статистическая обработка данных проводилась с 
помощью программы «Statistica», версия 6.0. Парамет-
ры в тексте и таблицах имеют следующие обозначе-
ния: n – объем анализируемой подгруппы, Ме (25 пц; 
75 пц) – медиана и межквартильный размах, М – сред-
нее, S – стандартное отклонение, m – ошибка средне-
го, R – коэффициент корреляции Спирмена, р – достиг-
нутый уровень значимости.

Использовались следующие методы статистиче-
ского анализа: проверка нормальности распределения 
количественных признаков с использованием критерия 
Колмогорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса; 
U-тест Манна-Уитни, анализ таблиц сопряженности, 
хи-квадрат Пирсона, двусторонний критерий Фишера, 
ранговый корреляционный анализ.

p�ƒ3�$2=2/ 
Статистически значимым было отличие групп по воз-

расту: (М±S) 10,7±1,9 года в группе 1 и 13,0±1,8 года – 
в группе 2 (р = 0,001), а также по продолжительности за-
болевания: в группе 1 медиана составила 3,5 года, в груп-
пе 2 – 6,5 года (р=0,0003). По возрасту дебюта ожирения 
группы были сравнимы: Ме (25 пц; 75 пц) составила 7 (5; 
9) лет в группе 1 и 7 (5; 10) лет в группе 2 (p>0,05). 

Частота встречаемости негроидного акантоза ста-
тистически значимо превалировала во второй группе 
детей (46,2% против 17,9% в первой группе). Отягощен-
ный по артериальной гипертензии семейный анамнез в 
группе с неосложненным ожирением отмечен у 21,6% 
в отличие от 38,2% у детей с ожирением с розовыми 
стриями (p=0,046). В то же время наследственная отя-
гощённость в обследованных группах по ожирению (со-
ответственно 39,2 и 29,5%) и сахарному диабету 2-го 
типа (9,8 и 8,7%) не различалась (p>0,05).

Обнаружены статистически значимые различия 
между группами по характеристикам инсулинемии/
инсулинорезистентности. Так, показатели базальной 
инсулинемии в группе 2 были статистически значимо 
(p=0,0002) выше и составили (Ме [25 пц; 75 пц)] 13,20 
(9,10; 18,60) мкед/мл в отличие от группы 1 – 7,50 (5,10; 
9,80) мкед/мл. Индекс НОМА – суррогатный маркер ин-
сулинорезистентности – у детей группы 2 был также 
достоверно (р=0,001) выше – 2,24 (1,53; 3,56) усл. ед. в 
сравнении с пациентами группы 1 – 1,31 (0,76; 1,71) усл.
ед. Достоверных различий между группами по уровню 
гликемии в ходе ОГТТ не отмечено (p>0,05). Другие ла-
бораторные и гормональные показатели (холестерин, 
триглицериды, ТТГ, пролактин, кортизол) между груп-
пами также не различались.

Показатели липидного спектра не коррелировали с 
сывороточными уровнями гормонов, ауксологическими 
параметрами и анамнестическими характеристиками 
в обеих группах больных. Только у мальчиков, стра-
дающих ожирением с розовыми стриями, обнаружена 
корреляция средней силы между уровнями ТТГ и НО-
МА-индексом (R=0,50; р=0,04), а среди девочек этой же 
группы – между базальной инсулинемией и отношени-
ем ОТ/ОБ (R=0,48; р=0,02).

nK“3›"�…,� 
Классическое представление о типичном начале 

«гипоталамического синдрома» в пубертатном возра-
сте расходится с полученными данными: продолжи-
тельность ожирения в группе 2 статистически значимо 
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превышала «стаж» заболевания у пациентов группы 1. 
В группе 2 средние значения ИМТ, а также относитель-
ный ИМТ статистически значимо превышали показате-
ли в группе 1. В обеих группах мальчики имели более 
высокий относительный ИМТ (p=0,001).

Значения ОТ в группе детей, страдающих ожирени-
ем с розовыми стриями (у мальчиков Ме (25 пц; 75 пц) 
101,5 (93,0; 107,0) см, у девочек – 89,0 (86,0; 96,0) см), 
сопоставимы с диагностическими для висцерального пе-
рераспределения жировой ткани у взрослых [1]. Медиана 
значения индекса ОТ/ОБ у девочек, превышающая 0,8, 
позволила диагностировать абдоминальное ожирение в 
обеих группах. Выявленная зависимость между относи-
тельным ИМТ и ОТ в допубертатном возрасте, а также 
относительным ИМТ и отношением ОТ/ОБ в пубертатный 
период согласуется с мнением R. W. Taylor et al. (2000) о 
том, что у детей младшего возраста характер распреде-
ления жира более точно оценивается с помощью окруж-
ности талии, а не отношения ОТ/ОБ [10]. 

Показана корреляционная зависимость относительно-
го ИМТ от длительности ожирения (R=0,31–0,53; р≤0,005), 
свидетельствующая о его прогрессирующем характере. 
Корреляции значений ОБ с продолжительностью ожире-
ния и относительного ИМТ не получено, что соотносится 
с литературными данными о том, что индекс ОБ малоин-
формативен в отношении факторов риска [5].

Негроидный акантоз, расцениваемый в отечествен-
ной литературе как «гипоталамическая стигма», обще-
признан за рубежом как клинический маркер инсулино-
резистентности. Этот признак статистически значимо 
чаще регистрировался у пациентов группы 2, хотя и в 
группе пациентов с неосложненным ожирением такую 
«гипоталамическую стигму» имел почти каждый 5-й па-
циент. В группе 2 отмечен более высокий уровень ба-
зальной инсулинемии (р=0,003). 

Одновременно наличие инсулинорезистентнос-
ти у детей этой группы отражали показатели индекса 
HOMA как по результатам сравнительного анализа 
(р=0,001), так и по абсолютным значениям индекса в 
соответствии с мнением H. Kawabe et al. (2000), описы-
вающих показатели HOMA у здоровых подростков как 
1,66±0,49 усл. ед. [7]. Выявленная гиперинсулинемия и 
инсулинорезистентность у пациентов группы 2 обосно-
вывают значение акантоза как клинического признака 
инсулинорезистентности.

Таким образом, группа пациентов, страдающих 
ожирением с розовыми стриями, в отличие от детей 
с неосложненным ожирением характеризуется ком-
плексом патогенетически связанных между собой 
признаков: избыточным отложением висцеральной 
жировой ткани, негроидным акантозом, базальной 
гиперинсулинемией и повышением индекса HOMA. 
Другими словами, дети и подростки с этим вариан-
том ожирения обладают клиническими и лаборатор-
ными характеристиками инсулинорезистентности. 
Несмотря на то что в проведенном исследовании мы 
не выявили значимых различий по уровню холесте-
рина и триглицеридов между двумя группами, меди-
ана уровня холестерина в обеих группах превышала 
референсные значения.

Понятие «метаболический синдром» помимо ме-
таболических расстройств включает артериальную 
гипертензию. В связи с этим представляет интерес 
высокая частота наследования гемодинамических рас-
стройств у детей, страдающих ожирением с розовыми 
стриями (38,2% в группе 2 против 21,6% в группе 1; 

р=0,046). Полагаем, что выявленная наследственная 
отягощенность по артериальной гипертонии служит 
дополнительным фактом в пользу синдрома инсули-
норезистентности с дебютом в пубертате, возможно, в 
сочетании с мезенхимальной дисплазией.

Необходимо отметить, что наследственная отя-
гощённость в обследованных группах по ожирению 
(соответственно 39,2% и 29,5%) и сахарному диабету 
2-го типа (9,8% и 8,7%) не различалась (p>0,05). Наши 
результаты по ряду позиций совпадают с данными 
K. J. Hunt et al. (2000), установивших, что наличие в се-
мейном анамнезе ожирения слабо коррелирует с ме-
таболическим синдромом (исключая наследственные 
формы); наиболее часто коррелируют сахарный диа-
бет и артериальная гипертензия [6].

Результаты проведенного нами исследования де-
монстрируют кардинальные характеристики метаболи-
ческого синдрома взрослых при ожирении с розовыми 
стриями у подростков. Стрии у этой категории пациен-
тов появляются, вероятно, как результат натяжения 
кожи из-за быстрой прибавки массы тела, без других 
клинических и лабораторных маркеров гиперкортициз-
ма и гипоталамической дисфункции. Этиология стрий до 
сегодняшнего дня окончательно не определена, даже 
гистологические изменения, обнаруженные различны-
ми авторами, достаточно противоречивы, особенно это 
касается эластических волокон [9, 11]. Единственное, 
в чем все исследователи сходятся: стрии всегда явля-
ются следствием натяжения – спонтанного появления 
стрий не бывает.

По-видимому, представляет интерес исследование 
маркеров метаболизма соединительной ткани у этой 
категории пациентов, особенно до развития клинически 
выраженных нарушений углеводного обмена. Подобный 
взгляд на проблему может принципиально изменить под-
ходы к диагностике и профилактике сердечно-сосудистых 
осложнений метаболического дисбаланса. 

Таким образом, так называемый «гипоталамический 
синдром пубертатного периода» демонстрирует карди-
нальные клинические и лабораторные маркеры мета-
болического синдрома взрослых. В развитие метаболи-
ческих нарушений в период полового созревания вносят 
вклад отягощенность семейного анамнеза по артериаль-
ной гипертонии и сахарному диабету 2-го типа, дебют 
ожирения до пубертата, наличие негроидного акантоза.
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УД
К 616.33-002.27:611.018.2-007.17В настоящее время исследователями показано, что 

структурно-функциональная некомпетентность эритро-
на у детей может возникать при некоторых патологи-
ческих процессах, сопровождающихся воспалением, 
опухолевым ростом, хронической гипергликемией [3, 4]. 
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В результате скринингового осмотра 482 школьников 7–12 лет установлено, что фенотипические проявления дисплазии со-
единительной ткани (ДСТ) наблюдались у 18% детей. Исследовано состояние структурно-метаболического статуса эритроцитов 
периферической крови у 51 ребенка с ДСТ. Выявлены изменения поверхностной архитектоники эритроцитов, снижение концент-
рации тиоловых групп и липопротеидов, повышение содержания диеновых конъюгатов, усиление активности ферментов антиок-
сидантной системы. Степень выраженности клинических проявлений соединительно-тканной недостаточности у детей сопостави-
ма с нарушениями структурно-метаболического статуса эритроцитов, системы перекисного окисления липидов.

Ключевые слова: школьники, эритроциты периферической крови, дисплазия соединительной ткани.
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CLINICAL EVALUATION OF THE STRUCTURE-METABOLIC STATUS DISORDERS 
OF PERIPHERAL BLOOD ERYTHROCYTES IN CHILDREN WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
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As a result of a screening examination of 482 schoolchildren aged 7 to 12 years there were established that 18% children had 
connective tissue dysplasia (CTD) phenes. Structural and metabolic status of peripheral blood erythrocytes was studied in 51 children 
with CTD. There were revealed modifi cations superfi cial architectonics of red cells, decreased thiol groups and lipoproteins, increased 
content of diene conjugates and antioxidant activity. Degree of manifestation of CTD clinical signs correlated with structural and 
metabolic abnormalities of erythrocytes, increased lipid oxidative processes.

Key words: schoolchildren, peripheral blood erythrocytes, connective tissue dysplasia.

В последние годы обсуждаются механизмы вовлече-
ния в патологический процесс мембраны эритроцитов с 
позиции существования типовых неспецифических ме-
ханизмов нарушения молекулярной организации плаз-
матических мембран. Однако в условиях генетически 


