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1. 
Перечень условных обозначений

	АД
	–
	артериальное давление

	АКТГ
	–
	адренокортикотропный гормон

	ВСД
	–
	вегетососудистая дистония

	ГСПП
	‒
	гипоталамический синдром пубертатного периода

	ДМК
	–
	дисфункциональные маточные кровотечения

	ИМТ
	–
	индекс массы тела

	ЛГ
	–
	лютеинизирующий гормон

	ПКЯ
	–
	поликистоз яичников

	ПРЛ
	–
	пролактин

	св. Т3
	–
	свободный трийодтиронин

	св. Т4
	–
	свободный тироксин

	ТТГ
	–
	тиреотропный гормон

	МРТ
	–
	магнитно-резонансная томография

	ОРС
	–
	ожирение с розовыми

	ССЗ
	–
	сердечно-сосудистые заболевания





2. Введение
[bookmark: _Hlk514816414]
Пубертатное ожирение или гипоталамический синдром пубертатного периода (Синдром Симпсона-Пейджа, ожирение с розовыми стриями – (ОРС) самая частая форма ожирения подросткового периода и самое частое эндокринное заболевание в этом возрасте. Гипоталамический синдром пубертатного периода встречается у 3,7–4% детей и подростков 11–17 лет (Ширяева Л.В., Зелинская Л.В., 2011) [1]. Актуальность этой проблемы определяется не только высокой частотой ОРС, но и высоким риском развития у таких подростков сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), в частности, артериальной гипертензии, к тому же пока отсутствуют эффективные методы профилактики и лечения ОРС. Согласно современным исследованиям, около 60% детей с ожирением в 10-летнем возрасте имеют один из факторов риска ССЗ – артериальную гипертензию, гиперлипидемию или гиперинсулинемию, а 20% подростков – два и более факторов риска ССЗ [4]. 
Социальная значимость работы определяется тем, что данная патология возникает в молодом возрасте, быстро прогрессирует и может приводить к многим осложнениям. На сегодняшний день, не существует единого подхода к лечению и диагностики ОРС [5]. Немедикаментозные и медикаментозные методы лечения не дают при ОРС стойкого продолжительного эффекта, а диагностика ОРС строиться на выявлении клинических симптомокомплексов и данных анамнеза. Что, очевидно, связано с отсутствием в большинстве лечебных мер единой этиопатогенетической основы.
Вопрос этиологии ОРС до сего времени остаётся спорным. По современным представлениям, синдром Симпсона–Пейджа – это нейроэндокринный синдром возрастной перестройки организма с дисфункцией гипоталамуса, гипофиза и других эндокринных желёз (Шлимкевич И.В.,2015) [2].  По мнению многих авторов, непосредственную причину развития данной патологии выявить обычно не удаётся [3].
 Нами предложена гипотеза, согласно которой ОРС в большинстве своём является не функциональным, а органическим, аутоиммунным заболеванием. По-видимому, именно аутоиммунное поражение гипофиза (аутоиммунный гипофизит) становится непосредственной причиной развития и уникального в своём роде симптомокомплекса, включающего ожирение с розовыми стриями специфической локализации, высокорослость, гиперкотизолизм, гиперинсулинизм с инсулинорезистентностью, склонность к артериальной гипертензии, расстройство функции щитовидной железы, гипепролактинемию, гинекомастию, раннее половое развитие и др. 
Цель исследования: 
Изучить органическую и функциональную патологию гипофиза и гормонально-метаболический статус лиц, страдающих ОРС.
[bookmark: _Hlk514764201]Задачи исследования:  
1. Изучить у подростков, страдающих ОРС, объективный статус гипофиза с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) с контрастированием.
2. Изучить у подростков с ОРС функциональное состояние аденогипофиза с помощью определения в плазме крови уровней тиротропного гормона (ТТГ), пролактина (ПРЛ), а также адренокортикотротропную активность гипофиза по уровню кортизола.
3. С помощью определения аутоантител к тироглобулину (АТ к ТГ), антител к тиропероксидазе (АТ к ТПО), антител к рецепторам ТТГ (АТ к р ТТГ) оценить аутоиммунный статус системы «гипофиз-щитовидная железа» у подростков с ОРС.
 Работа поддержана грантом Правительства РФ                                              (договор № 14.W03.31.0009 от 13.02. 2017 г.) о выделении гранта для государственной поддержки научных исследований, проводимых под руководством ведущих учёных.
3. [bookmark: _Toc416855051][bookmark: _Toc9402172]
Обзор литературы
3.1. Определение ожирения с розовыми стриями и его симптомы
На данный момент не существует общепринятого названия и определения для данного эндокринно-обменного заболевания.
Первым, кто описал гипоталамический синдрома пубертатного периода (ГСПП) был S. L. Simpson, в 1951 году, он выделил группу подростков, у которых наблюдалась триада симптомов: резкое увеличение массы тела и роста, артериальная гипертензия и багровые полосы растяжения на кожных покровах. Автор обозначил данный симптомокомплекс у девушек как «адипозогинизм», а у юношей как «адипозогинандризм» [3].
Каждый автор по-своему называл ГСПП: пубертатное ожирение, гипоталамический синдром пубертатного периода, синдром Симпсона-Пейджа, функциональный кушинг, ожирение с розовыми стриями (ОРС), пубертатный гиперкортизолизм, пубертатно-юношеский диспитуитаризм. Зарубежные авторы не выделяют ОРС в отдельную нозологическую форму, и описывают ОРС как «гипоталамическая дисфункция».
 Также нет единого определения болезни. Самое полное определение – у И. В. Шлимкевича. Он определял ГСПП как «…нейроэндокринный синдром возрастной перестройки организма с дисфункцией гипоталамуса, гипофиза и других эндокринных желёз» [6]. 
Основная идея выделения данного симптомокомплекса в отдельную нозологию состояла в том, чтобы показать различия ОРС от синдрома Иценко–Кушинга.
Согласно «Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем, 10–го пересмотра», ОРС рассматривается, как «дисфункция гипоталамуса, не классифицированная в других рубриках», под шифром Е 23 [7].
Согласно мнению многих авторов, ОРС – самая частая эндокринно-обменное заболевание подростков, которое дебютирует в период полового созревания. По данным разных авторов, этим заболеванием страдает от 4% до 12 % подростков [8, 9].
О гендерной частоте ОРС в популяции в литературе также нет единого мнения. Большая часть авторов указывают на преобладание среди больных ОРС девушек [9, 10], но в то же время ряд авторов в своих исследованиях высказывает прямо противоположную точку зрения [11]. 

Кожные стрии
Кожные стрии представляют собой линейные дефекты кожи, характеризующиеся истончением эпидермиса, которые не только могут указывать на наличие того или иного заболевания, но вызвать значительную психологическую нагрузку их обладателей.
Патогенез стрий до сих пор изучен недостаточно. Считается, что стрии возникают из-за механического растяжения кожи, гормональных изменений или в результате врождённых структурных нарушений в кожном покрове. Многие авторы пытались разобраться в патогенезе стрий [12], но не смогли прийти к общему решению. Одним из интересных решений в изучении патогенеза стрий могло бы стать исследование у пациентов с ОРС маркеров метаболизма соединительной ткани, особенно до развития у них клинически выраженных нарушений углеводного обмена.
Кожные стрии можно встретить при множестве различных медицинских состояниях и заболеваниях. Они возникают при беременности, при ОРС, при приёме анаболических стероидов. Локализуются они на различных участках кожи, но чаще всего на коже живота, молочных желёз, ягодицах и других частях тела. При этом локализация кожных стрий у всех пациентов с ОРС отличается удивительным однообразием. 
[image: ]При приёме инъекционных или пероральных анаболических стероидов стрии чаще всего локализуются в подмышечной области или в зоне декольте, имеют белёсый цвет (рис. 1). 

Рис 1. Кожные стрии у молодого культуриста, использовавшего инъекции анаболических стероидов [13]
Также, они могут сопровождаются изменением высоты и тембра голоса. Голос кажется грубее, а тембр снижается. Стрии нередко сопровождаются гипертрихозом, который чаще локализуется на внутренних поверхностях бедер [13].
Согласно литературным данным, 71,4% мальчиков с синдромом Кушинга имеют широкие бордовые дефекты кожи на передней стенке брюшной полости или в области ягодиц. Синдром Кушинга у детей и подростков, помимо кожных дефектов, приводит к плохому росту, развитию сахарного диабета, артериальной гипертензии, андроидному ожирению, расстройствам полового созревания, миопатии и остеопении [14].
Существует предположение, согласно которому стрии кожи нижней части спины являются симптомом инфекции B. henselae или B. burgdorferi. 
Однако достоверных доказательств в литературе, подтверждающих связь между болезнью Лайма и развитием кожных стрий, нет. Существует лишь один описанный случай заболевания мальчика-подростка (в возрасте 18 лет) с болезнью кошачьей царапины, в которой стрии представлены в качестве возможного симптома заболевания.  Однако ни одна медицинская организация пока не подтвердила этого предположения [15].
При ОРС полосы растяжения кожи появляются на коже внутренних поверхностей плеч и бёдер, молочных желёз, живота, поясницы, ягодиц, изредка – на коже спине, где они располагаются поперечно («тигровая спина») т.е. имеют весьма стандартную локализацию (рис. 2). Причиной возникновения розовых стрий является гиперкортизолизм. Стрии при ГСПП тонкие, узкие, поверхностные, цвет их может быть разный – от бледно-розовых до красно-лиловых. Стрии обычно не атрофичные, без экстравазатов и внутрикожных геморрагий. Этим они отличаются от стрий при болезни [16].
[image: DSC03656]






Рисунок 2. Кожные стрии у подростка, страдающего ОРС (собственное наблюдение)
Ожирение с розовыми стриями и артериальная гипертензия
  Артериальная гипертензия является характерным симптомом ОРС. В последнее время отношение врачей к артериальной гипертензии (АГ) среди подростков изменилось. Согласно последним рекомендациям Российской Ассоциации детских кардиологов, на 2005 год у 6,8 % российских детей в возрасте до 18 лет и младше (а это приблизительно 335,6 тысяч детей) наблюдается АГ.  При этом причины развития АГ у детей до и после 12 лет существенно отличаются. Если у детей до 12 лет на первый план выходят заболевания, поражающие сосуды и паренхиму почек, то у большинства детей в возрасте от 12 до 18 лет развивается эссенциальная артериальная гипертензия (гипертоническая болезнь, по Г.Ф. Лангу) [17]. 
Согласно данным В. Панфиловой и соавт. [18], именно сочетание ожирения и артериальной гипертензии послужило поводом для обследования таких подростков, в результате которого у 38% было выявлено ОРС.
К таким же выводам пришли и С. С. Белоусов и соавт. [19], которые при обследовании 500 подростков обоего пола с ожирением в возрасте от 14 до 21 года у 70% обследованных выявили цифры артериального давления выше возрастной нормы. В научной среде существует гипотеза, согласно которой эссенциальная гипертензия у девушек с ОРС начинается именно в период полового созревания.
Для пациентов с ОРС характерен гипокинетический тип кровообращения, при котором сердце работает в наименее экономичном режиме, и диапазон компенсаторных возможностей этого типа ограничен. Также он характеризуется низкими показателями сердечного выброса и высоким периферическим сосудистым сопротивлением [20]. Именно увеличение тонуса резистивных сосудов в результате нейроэндокринных и гормонально-обменных нарушений является основным механизмом повышения артериального давления у подростков с ОРС [21].
Заслуживает внимания мнение авторов, которые считают, что к повышению сосудистого тонуса и цифр артериального давления приводит накопление внутриклеточного натрия в ГМК сосудов, что сопровождается характерным для ОРС повышением активности ренин–ангиотензин–альдостероновой системы. Это было доказано положительной корреляцией между величиной артериального давления с концентрациями АКТГ и кортизола в плазме крови [16, 22].




Розовые стрии и  избыточная масса тела
Ожирение является одной и актуальных медицинских проблем современности и признается неинфекционной пандемией 21 века [23].  Рост частоты и распространённости ожирения среди детей вызывает особую тревогу, потому что связанные с ожирением заболевания, редко встречавшиеся у детей в прошлом, у современных детей диагностируется все чаще [24, 25, 26]. Исследований зарубежных авторов показали, что избыточная масса тела в юношеском возрасте в 70% случаев ассоциирована с артериальной гипертензией, в 25% – с нарушенной толерантностью к глюкозе [27]. Это, в свою очередь, приводит к увеличению количества пациентов с диабетом 2-го типа и артериальной гипертензией [28].
В настоящее время различают первичное и вторичное ожирение.
Первичное ожирение – это болезнь, развивающиеся в результате дисбаланса работы системы «адипоциты-гипоталамус» и ведущая к накоплению дополнительных триглицеридов в жировой ткани.
Вторичное ожирение – это синдром, возникающий при наличии в организме каких-либо расстройств, усиливающих запасы и ослабляющих темпы расходования триглицеридов на фоне изначально нормальных сигнальных взаимоотношений адипоцитов и гипоталамуса. Оно носит, по сути, симптоматический характер и порождается различными заболеваниями.
Вторичное, или симптоматическое, ожирение может быть:
· Гипоталамическим (при	опухолях	гипоталамо-гипофизарной системы, при повреждениях области турецкого седла при травмах, операциях, при воспалительных заболеваниях);
· эндокринным (при гиперинсулинизме, гиперкортицизме, гипогонадизме);
· генетическим – при синдромах с ожирением (Лоренса-Муна- Барде-Бидля; Прадера-Вилли; Альстрема и др.);
· моногенным (доказанным молекулярно- генетически) [29].
ОРС – является разновидностью вторичного ожирения, развивающегося в результате дисфункции гипоталамической области и характеризующегося симптомкомплексом, включающим трофические изменения кожи в виде розовых стрий, нарушениями менструального цикла, марфаноподобным фенотипом.
На данный момент, нет чёткого понимания, что возникает вначале: ожирение и на его фоне протекает ОРС или ожирение является симптомом, появляющимся после поражения диэнцефальной области. В литературе есть мнение, что основная симптоматика возникает вторично и главная роль в возникновении данного заболевания принадлежит ожирению с предшествующим хроническим перееданием и генетической предрасположенностью [30].
В пользу данного утверждения говорит процесс возбуждения нейронов гипоталамуса при ожирении. Распределение жира в организме при ОРС может идти как по андроидному типу, так и генойдному.

Ожирение и гиперпролактинемия
Гиперпролактинемия - это повышение уровня пролактина в крови, является биохимическим маркером гипоталамо-гипофизарной дисфункции. По данным литературы, у 0,5% женщин и у 0,07% мужчин встречается гиперпролактинемия. 
Уровень пролактина может повышаться по нескольким причинам. Вделают физиологические, патологические и фармакологические 
причины повышения секреции пролактина.
К физиологическим причинам повышения уровня ПРЛ относят: выделение ПРЛ во время сна, стресса, физической нагрузки, во второй фазе менструального цикла, во время беременности, у новорождённых в течение первой недели жизни, после приёма белковой пищи. 
К медикаментозным причинам повышения уровня ПРЛ относят: приём эстрогенсодержащих контрацептивов, антидепрессантов, большинства нейролептиков, противорвотных средств, а также на фоне лечения некоторыми гипотензивными препаратами (резерпин, метилдопа, верапамил) и противоязвенными средствами (циметидин).
 К патологическим причинам гиперпролактинемии относятся: заболевания гипоталамуса (опухоли, инфильтративные заболевания, артериовенозные пороки, облучение гипоталамической области, повреждение ножки гипофиза), заболевания гипофиза (пролактинома, смешанная СТГ- 
и ПРЛ-секретирующая аденома, клинически гормонально-неактивная аденома, cиндром «пустого» турецкого седла и др.), а также другие заболевания (первичный гипотиреоз, синдром поликистозных яичников, хронический простатит, хроническая почечная недостаточность, цирроз печени, недостаточность коры надпочечников, врождённая дисфункция коры надпочечников, опухоли, продуцирующие эстрогены.
В последнее время, существует серьёзные противоречия в отношении влияния на липидный обмен гиперпролактинемии (ГПРЛ). 
Большинство исследователей считают, что частота ожирения в различные возрастные периоды значимо выше у пациенток именно с гиперпролактинемией [31].  
 Однако, между этими двумя явлениями существует связь. Гиперпролактинемия ведёт к гипоэстрогении, что в свою очередь приводит к изменению липидного спектра: увеличению содержания общего холестерина сыворотки крови, повышению концентрации липопротеидов низкой плотности и липопротеидов очень низкой плотности с одновременным снижением липопротеидов высокой плотности. В итоге, происходит повышение атерогенности плазмы крови, что увеличивает риск развития ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии, ожирения и СД типа 2 
В исследованиях, проведённых M.Matsuda и совать. посвящённых изучению влияния хронической гиперпролактинемии на содержание глюкозы и инсулина у мышей, достоверно доказано повышение содержания этих показателей в течение 12 мес. наблюдения после искусственно вызванной гиперпролактинемии [32]. А.В. Лабутина и совать. также считают, что частота ожирения у девушек с ОРС встречается в 8 раз чаще [33].

Репродуктивные расстройства при ОРС
	Согласно информации, предоставленной клиникой Научного центра проблем здоровья семьи и репродукции человека Сибирского отделения РАМН, к ним ежегодно проходят на обследование и лечение 300–400 девочек-подростков с ОРС, что составляет около 30 % в структуре всех госпитализированных патологических состояний. При этом, ОРС у 55 % девочек сопровождается репродуктивными нарушениями, такими как: атипичными маточными кровотечениями, дисфункцией яичников, первичной и вторичной аменореей. У трети пациенток с ОРС сопровождается синдромом вторичных поликистозных яичников [34]. 
Нарушения менструального цикла имеют место у 93,5 % девочек с ОРС, проявляются нарушением ритма менструаций, гипоменструальным синдромом или вторичной аменореей. По данным одних авторов, нарушения менструального цикла возникают обычно через 3–5 лет после менархе. Другие исследователи отмечают их возникновение одновременно с менархе у большинства девочек [35].
Поликистоз яичников у женщин с ОРС встречается несколько чаще, чем у здоровых. Многие авторы сходятся во мнении, что именно ОРС приводит к развитию ПКЯ, если длительность ОРС составляет более 4–х лет [36].
При ультразвуковом исследовании яичников у девушек с ОРС очень часто определяется увеличение яичников с поликистозной эхо–структурой и уплотнением белочной оболочки. Некоторые авторы отмечают увеличение размеров матки и яичников в начале заболевания, а затем, через 3 года, уменьшение размеров половых органов.  Коколина В.Ф. и соавт.  (1996) обнаружили двухстороннее увеличение яичников при отсутствии существенных изменений размеров матки у 79 % девочек с ОРС, а также увеличение яичниково-маточного индекса у девочек старше 12 лет, что является характерным для синдрома поликистозных яичников (СПКЯ) [35].
Клинические проявления нарушений в репродуктивной системе у взрослых женщин с ОРС разнообразны. У некоторых пациенток единственным симптомом может быть бесплодие без нарушений менструальной функции, у других могут возникать ациклические маточные кровотечения или другие расстройств менструальной функции.
Развитие вторичных ПКЯ у женщин с ОРС репродуктивного возраста происходит в 26,7–70 % случаев, обычно через 3–5 лет после дебюта заболевания дисфункция яичников выявляется у 47 % женщин [37].
Бесплодие имеет место у 25–72 % пациенток с ОРС [37]. В его структуре преобладает первичное бесплодие – у 52 % женщин. Первичное бесплодие у женщин, страдающих ОРС с поликистозом яичников, составляет 81 %, с дисфункцией яичников – 57 % [38].
Более подробная структура нарушений репродуктивной функции у женщин описана на рисунке № 3. 
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Рис. 3. Структура нарушений репродуктивной функции у пациенток, страдающих ОРС













3.2. Современные представления об этиологии ожирения с розовыми стриями
Этиология данного заболевания недостаточно изучена. На сегодняшний день в литературе нет единого мнения о причинах, приводящих к развитию ОРС. Полагают, что развитие ОРС происходит в результате совместного действия нескольких этиологических факторов у лиц с конституциональной или врождённой неполноценностью гипоталамуса. 
К факторам риска развития ОРС относят перенесённые нейроинфекции, черепно-мозговые травмы в детском возрасте, хронические очаги инфекции и интоксикации, травмы центральной нервной системы, стрессы в детском и подростковом возрастах, ранняя половая жизнь.
Реже к факторам риска относят оперативные вмешательства, употребление гормональных контрацептивов девочками-подростками, беременности и аборты у несовершеннолетних девушек, избыточную инсоляцию [39].
Перечисленные факторы риска, вероятно, приводят к повреждению диэнцефальной области головного мозга в детском возрасте и к латентной аутоиммунной гипоталамопатии [16].
 Согласно наблюдениям Л.С. Малыгиной, при обследовании 48 детей в возрасте от 2 до 6 лет с хронической внутриутробной гипоксией в анамнезе установлено, что в дальнейшем среди них наиболее частым нарушением был дебют ожирения в 56-летнем возрасте. Эти наблюдения демонстрируют, каким образом у детей и подростков постепенно формируется неполноценность гипоталамуса без каких-либо клинических проявлений ОРС в самом начале заболевания [16].
Существует и другая точка зрения, согласно которой развитие ОРС имеет генетическую природу и за развитие данной болезни ответственен определённый «главный ген». Точнее, полиморфизм определённого локуса, расположенного на второй хромосоме и названного Аро В 3`HVR.
У пациентов с ОРС, в отличие от здоровых лиц, не характерно увеличение аллелей с числом тандемных повторов более 36.
Таким образом, метод определения полиморфизма локуса Аро В 3`HVR, расположенного на второй хромосоме, можно рассматривать как дополнительный диагностический тест для диагностики ОРС для пациентов, имеющих дебют гипоталамической дисфункции в пубертате [40].



















3.3. Современные представления о патогенезе ожирения с розовыми стриями
Согласно современной литературе, главным звеном патогенеза ОРС является разобщение связи гипоталамо-гипофизарно-яичниково-наппочечниковой системы.  Дисфункция гипоталамуса приводит к нарушению синтеза  нейротрансмиттеров головного мозга (серотонина, дофамина, энкефалинов, эндорфинов и т.д.). 
Нейротрансмиттеры воздействуют на ядра гипоталамуса, вызывая тем самым ответную активацию и повышение секреции ЛГ, ФСГ и АКТГ , а вследствие этого – кортизола, альдостерона, вазопрессина, ангиотензина. 
Следующий этап патогенеза развития ОРС – нарушение процессинга ФСГ и ЛГ, секреция которых приобретает хаотичный характер, а физиологическое соотношение ЛГ/ФСГ нарушается.  Дальнейшее увеличение концентрации ЛГ, приводит к избыточной продукции андрогенов и формированию поликистозных яичников [41].
Необходимо отметить, что в патогенезе развития ОРС не последнюю роль играет само ожирение. При ожирении адипоциты начинают вырабатывать большее количество  гормонов (лептин, резистин), и аутакоидов,  ФНО-α,   ИЛ-6  и соответствующих им растворимых рецепторов, что приводит к увеличению уровня эстрогенов, тестостерона, дигидроэпиандростендиола и ЛГ. При ожирении скорость  их образования в жировой ткани в несколько раз выше нормы [42].
Что касается инсулинорезистентности при ОРС: по данным С.В. Булгаковой (2000( ожирение, ман
При ОРС особое внимание следует уделить секреции ПРЛ.
В норме ПРЛ начинает повышаться в препубертатном периоде, активизируя стероидобразующую функцию яичников. Он запускает процесс развития молочных желёз и оказывает решающее влияние на становление овуляторных циклов. 
Повышенный ПРЛ в периоде полового созревания часто носит бессимптомный характер. Необходимо диференцировать повышение  ПРЛ при ОРС и гиперпролактинемию, возникающую вследствие эндокринопатий, наиболее частыми из которых является первичный гипотиреоз и ПКЯ.
При ОРС необходимо учитывать и состояние щитовидной железы.  Тиреоидные гормоны в  пубертатном периоде влияют на процессы физической, половой, психической дифференцировки, способствуя установлению нормального 2-х фазного цикла. Нарушения функции щитовидной железы могут  привести к задержке полового развития у  девушек  даже при  наличии субклинических формах  гипотиреоза [32].
 Имеются данные, что  у подавляющего большинства больных с ОРС имеются нарушения функции щитовидной железы (аутоиммунный тироидит, гипотироз). Нарушения в системе гипоталамус-гипофиз- щитовидная железа могут привестит к гиперпролактинемии, а в дальнейшем – к нарушению гонадной функции [32].
Ожирение, манифестировавшее в пубертатный период сопровождается повышенным уровнем инсулина в крови, однако уровень глюкозы крови при этом не снижается, а остается в норме, что позволяет говорить о наличии инсулинорезистентности у таких больных [43]. 
Инсулинорезистентность — это нарушение взаимодействия инсулина и инсулинчувствительных тканей на рецепторном уровнях. Причем, уровень инсулина и резистентность к инсулину коррелируют с количеством жира в организме  и сочетаются с висцеральным ожирением как у взрослых, так и у подростков [44]. 






3.4. Подходы к диагностике ожирения с розовыми стриями
Несмотря на актуальность данного заболевания, на сегодняшний день не существует четких диагностических критериев. 
Клиническая диагностика ОРС основана на сопоставлении следующих трёх моментов [16]: 
I. Дебют заболевания совпадает с началом полового созревания подростков.
II. Доказанная дисфункция диэнцефальной области головного мозга.
III. Нейроэндокринные нарушения, проявляющиеся дисфункцией гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой  и гипоталамо-гипофизарно-гонадной систем.
Прежде всего необходимо проанализировать жалобы пациента и исключить заболевания и иные состояния, сопровождающиеся аналогичной клинической картиной: болезнь Иценко-Кушинга, синдром Иценко-Кушинга, прием анаболических стероидов. 
Затем необходимо провести лабораторные исследования гормонов гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (АКТГ, кортизол),  гонадотропных гормонов (ФСГ и ЛГ), оценить функцию гипофизарно-яичниковой системы посредством оценки уровня пролактина. В настоящее всремя большинство исследователей в своих работах по ОРС указывают на увеличение секреции пролактина (ПРЛ), адрено-кортикотропного гормона (АКТГ), кортизола, гормона роста, лептина, тестостерона, соотношения ЛГ/ФСГ, но при этом  особое  внимание уделяется уровню ПРЛ. Так, по последним данным, частота гиперпролактинемии  при ОРС в разные возрастные периоды колеблется от 28 % до 65 %  [33]. При этом в гипофизе могут обнаруживаться аденомы, которые могут быть как небольших размеров (микроаденомы), крупные (макроаденомы)
Микроаденомы гипофиза, как правило, ассоциированы с уровнем ПРЛ более 5000 мЕд/л (250 мг/л), макроаденомы – более 10000 мЕд/л (500 мг/л), при этом уровень ПРЛ менее 2000 мЕд/л (100 мг/л) более характерен для гиперпролактинемии неопухолевого генеза. Однако, учитывая значимые вариации в уровне ПРЛ, судить о размере опухоли по степени гиперпролактинемии достаточно сложно [35]. 
При ОРС особое внимание следует уделить кортизолу. Уровень кортизола лучше изучать в крови, а не в моче, так как определение уровня экскреции 17-ОКС с мочой при ОРС малоэффективно из-за изменения характера кортикогенеза и метаболизма кортикостеройдов [46].При повышении артериального давления целесообразно определение концентрации альдостерона  и активности ренина в плазме крови. У подростков с нарушениями полового развития на фоне ОРС рекомендуется определение в крови концентрации гонадотропных гормонов (фолликулостимулирующего и лютеинизирующего), а также пролактина, тестостерона, дегидроэпиандростерона, эстрадиола. При подозрении на болезнь или синдром Иценко-Кушинга показано проведение соответствующих фармакологических проб: малой и большой дексаметазоновой проб. У всех подростков с избыточной массой необходимо исследование углеводного и липидного обменов: проведение пробы на толерантность к глюкозе и определение концентрации  инсулина, общего холестерина, триглицеридов, ЛПНП и ЛПОНП в крови [11].
	Из инструментальных методов исследования нербходимо провести МРТ с контрастированием и лектроэнцефалографию.
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4. Материалы и методы

В исследовании приняли участие 126 пациентов мужского и женского пола в возрасте 14– 39 лет с избыточной массой тела (индекс массы тела ≥ 25 кг/м2), страдающие верифицированным аутоиммунным тироидитом (наличие антител к тиреоглобулину и тиреопероксидазе), 
Пациенты были разделены на две группы. Пациенты первой группы (n=107) имели симптомокомплекс, характерный для ОРС, включающий в себя: трофические изменения кожи в виде бордовых стрий, нарушение менструального цикла, марфаноподобный фенотип. Вторую группу составили пациенты (n=18) без симптомов ОРС. 
 Критерием исключения являлись тяжёлые соматические заболевания, заболевания желудочно-кишечного тракта (гепатит, воспалительные заболевания), онкологические заболевания, сахарный диабет, болезнь и синдром Иценко—Кушинга, использование инъекционных или пероральных анаболических стероидов. 
У всех обследованных оценивали антропометрические показатели (рост, вес, объем талии), высчитывали индекс массы тела (ИМТ) как отношение массы (кг) к квадрату роста (м)². 
Всем была проведена магнитно–резонансная томография (МРТ) с использованием контрастирующих веществ.
В крови пациентов определись уровни пролактина, кортизола, тиротропного гормона (ТТГ), свободных трийодтиронина (св.Т3) и тироксина (св.Т4), АТ  к ТГ, АТ к ТПО, АТ к рецепторам ТТГ (рТТГ). Дополнительно у женщин выяснялось начало менструального цикла и у всех - наличие отягощённого анамнеза по сахарному диабету.
В каждой групп рассчитывались значения средней арифметической (M) и стандартной ошибки среднего (m). Статистический анализ проводился с использованием программ   Microsoft Excel и SPSSStatistics.
Для описания нормально распределённых признаков применялись методы описательной статистики и значения медианы –  Me [25%; 75%] –  для ненормально распределённых признаков. Для сравнения более двух независимых выборок использовали непараметрический критерий Манна-Уитни. Корреляция определялась с помощью критерия ранговой корреляции Спирмена.
Сила связи оценивалась с использованием шкалы Чедока:
	Значение
	Интерпретация

	От 0 до 0,3
	Очень слабая

	От 0,3 до 0,5
	Слабая

	От 0,5 до 0,7
	Средняя

	От 0,7 до 0,9
	Высокая

	От 0,9 до 1
	Очень высокая



Статистически значимыми считались различия при p <0,05.
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5. Результаты исследования
5.3. Результаты обследования первой группы пациентов с ожирением с розовыми стриями
При обследование первой группы пациентов (107 чел.) с симптомокомплексом, включающим трофические изменения кожи в виде бордовых стрий, нарушение менструального цикла, марфаноподобный фенотип, артериальная гипертензия были выявлены нижеследующие особенности. 
Распределение мужчин (32 чел.) и женщин (75 чел.) было неравномерным. Количество пациентов женского пола превалировало над пациентами мужского пола, что не соответствует общепризнанному мнению, согласно которому ОРС чаще болеют пациенты мужского пола. Данный феномен объясняется половой специфичностью гипоталамуса. В гипоталамусе мужского организма имеется только тонический центр регуляции гонадотропной функции, в женском – ещё циклический центр, локализующийся в переднем гипоталамусе. Такая сложность строения делает гипоталамус женского организма более уязвимым к неблагоприятным воздействиям [36].
Также наши данные не соответствуют утверждению, что заболевание чаще наблюдается в возрасте от 10 до 18 лет, так как обращаться к врачу пациенты могут в любом возрасте, вне зависимости от появления симптомкомплекса ОРС. Подростки с ОРС, особенно мужского пола, вообще предпочитают не обращаться к врачам из-за выраженной стеснительности в связи с наличием стрий и ожирения.
В исследовании принимали участие подростки и молодые лица в достаточно широком возрастном диапазоне – от 14 до 39 лет (средний возраст – 24,78±0,62 года).
Из анамнеза обследованных пациентов следовало, что ОРС у них чаще манифестировало в препубертатном или раннем пубертатном периоде, на фоне начинающегося полового созревания (в 12–15 лет). 
Из 55 случаев в 74% первые признаки ОРС у девушек совпадали с началом менструального цикла (рис. 4).	Comment by Строев: 	Comment by Строев: 
 Дополнительно, можно отметить наличие отягощённой наследственности, так у 49% (n =52) пациентов мужского и женского пола наследственность отягощена по сахарному диабету 2-го типа. 
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 Рисунок 4. Соответствие манифестации ОРС началу менструального цикла

Основными проявлениями ОРС в обследованной группе пациентов были следующие (табл.1): повышение АД ‒ у 53 (49,5%); предожирение наблюдалось у 43 (40,2%) и ожирение у 41 (38,3%); высокорослость (рост <195 см для мальчиков и <180 см для девочек) ‒ у 3 (2,8%), нарушения менструальной функции ‒ у 33 (44%) пациенток.	Comment by Пользователь Windows: 
Практически у всех пациентов, а это 98 (91,6%), при первом осмотре был выявлен патогномоничный и характерный для ОРС симптом – наличие стрий. 





Таблица 1. 
Частота встречаемости симптомов ОРС у мужчин (32 чел.) и женщин ( 75 чел.)
	Параметры
	Мужчины
	Женщины

	Стрии есть или были
	25 (78,1%)
	73 (97,3%)

	Ожирение (индекс массы тела ≥ 30 кг/м2)
	20 (62,5%)
	21 (28%)

	Предожирение (индекс массы тела 25 ≤ или ≥ 29,9 кг/м2)
	
9 (28,1%)
	34 (45,3%)

	Нарушения менструальной функции
	33 (44%)
	

	Высокорослость
	2 (6,25%)
	1 (1,33%)



При объективном обследовании пациентов с ОРС было выявлено, что медиана индекса массы тела (ИМТ) – 29,6 [19,2; 56,3] кг/м2, медиана веса – 87,5 [55,5; 168,5] кг, медиана роста –170,5 [153;198] см, медиана окружности талии (ОТ) – 91,6 [65; 145] см.
Можно сделать вывод, что у обследованных пациентов увеличение показателя ИМТ идёт не только за счёт веса, но и за счёт увеличения роста.
При анализе результатов лабораторных методов исследования (таб. 2) у всех пациентов данной группы на первичном приёме (до начала лечения) было выявлено увеличение уровня пролактина и кортизола как у мужчин, так и у женщин; уровни ТТГ и уровни Т4 и Т3 – в пределах референсных значений. У 65 (60,7%) – были выявлены антитела к тиреоглобулину и тиреопероксидазе.





Таблица 2. 
Показатели гормонов в крови в изучаемой группе
	Параметры
	Мужчины
	Женщины

	Пролактин, мкг/л
	418,7±28,5
	570,3± 32,04

	Тиреотропный гормон, мEд/л
	3,68±0,92
	3,72±0,91

	Свободный тироксин, Т4 пмоль/л
	15,64±0,76
	15,6±0,78

	Кортизол, нмоль/л
	535,8±17
	547,17±21



Чтобы подтвердить взаимосвязь между пролактином и кортизолом (рис. 5) проведем корреляционный анализ. Проведение корреляционного анализа между уровнем пролактина и кортизола с помощью коэффициента корреляции Спирмена в двух группах пациентов (мужчины и женщины) позволило продемонстрировать наличие:
1. положительной статистически значимой корреляционной связи связь между пролактином и кортизолом (r = 0,374, p = 0,35) в группе мужчин;
2. положительной средней силы (r=0,67), но незначимой связи (p = 0,548) между пролактином и кортизолом у женщин.
Из рисунков 5 и 6 следует, что между уровнями пролактина и кортизола существует прямая взаимосвязь как у женщин, так и мужчин.



   Рисунок 5. Уровни пролактина и кортизола у женщин с  ОРС



Рисунок 6. Уровни пролактина и кортизола у мужчин с ОРС


Исследуя МРТ-картину различных патологических состояний гипофиза пациентов первой группы (рис. 7) можно сделать определённые выводы: 
Так, из 107 обследованных в 46,7 % при МРТ гипофиза с контрастированием была выявлена микроаденома. Неоднородная структура гипофиза обнаружена в 33,6% случаев, синдром «пустого» турецкого седла выявлен у 2 пациентов, киста кармана Ратке была у 6 пациентов, что составило - 5,6 %.  Нормальная МРТ-картина гипофиза была всего у 13 лиц (12,1%).
Полученные результаты позволяют говорить не только о функциональной, но и об органической природе ожирения с розовыми стриями. Поэтому синдром Симпсона-Пейджа нельзя целиком относить к доброкачественным функциональным заболеваниям гипоталамо-гипофизарной области.
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Рисунок 7. МРТ-картина различных патологических состояний гипофиза пациентов с ожирением с розовыми стриями 
Сопоставление данных МРТ гипофиза с уровнем пролактина (ПРЛ), кортизола, гормонов щитовидной железы в крови (рис. 8) показало, что при аденоме гипофиза уровень ПРЛ составил в среднем 519,83±57,9 мкЕД/мл, при неоднородной структуре гипофиза – 464,7±70,2 мкЕД/мл. При нормальной структуре гипофиза его уровень был самым низким – 402,9± 19,3 мкЕД/мл. 
[image: ]На основании полученных данных можно сделать вывод о том, что у 46,03% лиц с ожирением с розовыми стриями обнаруженная аденома гипофиза – пролактинома.
                                         
Рисунок 8. МРТ-картина различных патологических состояний гипофиза пациентов с ожирением с розовыми стриями
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Рисунок 9. Сравнение МРТ картины пациентов с аутоиммунным тироидитом, страдающих и не страдающих ожирением с розовыми стриями

При сравнении основной и контрольной групп наблюдается практически одинаковая МРТ-картина, что позволяет предположить о единстве патогенеза, что в их основе лежат единые аутоиммуные процессы, вызванные патологией щитовидной железы. 
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6. Выводы

1. У 87,8% подростков и лиц молодого возраста, страдающих ожирением с розовыми стриями, картина МРТ гипофиза с контрастированием оказалась патологической.
2. Аденома гипофиза (пролактинома) при МРТ с контрастированием обнаружена у 46,72% подростков и молодых лиц, страдающих ожирением с розовыми стриями, что сопровождалось выраженной гипепролактинемией. 
3. У 33,6% лиц, страдающих ожирением с розовыми стриями обнаружена картина неоднородной структуры гипофиза, которую можно объяснить аутоиммунным гипофизитом (по аналогии с неоднородной структурой щитовидной железы при аутоиммунном тироидите).
4. Нормальная картина гипофиза при использовании МРТ с контрастированием наблюдалась лишь у 12,1% лиц, страдающих ожирением с розовыми стриями, что сопровождалось более низким уровнем гиперпролактинемии.
5. Практически одинаковая частота различной патологии гипофиза, обнаруженной при МРТ с контрастированием как у лиц с ожирением с розовыми стриями, так и без него, позволяет предположить, что в их основе лежат единые аутоиммуные процессы, вызванные патологией щитовидной железы. 
6. В подавляющем большинстве случаев (87,8%) ожирение с розовыми стриями у подростков и лиц молодого возраста – аутоиммунная органическая, а не функциональная патология гипофиза, обусловленная аутоиммунного гипофизитом на фоне аутоиммунного тироидита с исходом в гипотироз, провоцирующий развитие гиперпролактинемии. 
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7. Заключение

Ожирение с розовыми стриями (ОРС) – самая частая форма эндокринно-обменной патологии у подростков. Актуальность проблемы обусловлена высоким риском развития при ОРС сердечно-сосудистых заболеваний, в частности, артериальной гипертензии, которая развивается более чем у половины таких подростков. А коморбидность ОРС с артериальной гипертензий, гиперинсулинемией и инсулинорезистентность является поводом к развитию у большинства из них в будущем типичного метаболического синдрома. 
На сегодняшний день применяемые немедикаментозные и медикаментозные методы терапии ОРС, в подавляющем большинстве случаев, не дают, к сожалению, стойкого продолжительного эффекта, что может быть обусловлено ещё недостаточно изученным этиопатогенезом ОРС. До сих пор подавляющее большинство исследователей считают ОРС временными функциональными расстройствами гипоталамо-гипофизарной области, весьма свойственными подростковому периоду. 
В таком случае неясно, почему же у большинства подростков с ОРС так называемые «функциональные расстройства» практически не поддаются диетической и седативной терапии, не исчезают с возрастом, а, напротив переходят с годами в тяжёлую, подчас инвалидизирующую, патологию – гипотироз, 
Проведённые нами исследования структуры гипофиза с помощью МРТ с контрастированием у подростков и лиц молодого возраста, страдающих ОРС, неожиданно обнаружили у них высокий процент гипофизарных изменений, которые никак не укладываются в «функциональную» патологию гипоталамо-гипофизарной области. 
Особенно удивила высокая частота объёмных образований гипофиза, которые сопровождались весьма высокими уровнями гипепролактинемии, что даёт основания относить их к аденомам гипофиза – пролактиномам. 	Нормальная МРТ-структура гипофиза наблюдалась всего у 12,1% лиц, страдающих ОРЗ, что сопровождалось и более низкими уровнями пролактина в плазме крови.
Треть лиц с ОРС (33,6%) имела неоднородную структуру гипофиза, которую (по аналогии с неоднородной структурой щитовидной железы при акутоиммунном тироидите), можно отнести к МРТ-признаками аутоиммунного гипофизита.
Практически одинаковая частота МРТ-патологии гипофиза, обнаруженная у лиц, страдающих аутоиммунным тироидитом Хасимото с ОРС и без ОРС, позволяет предположить, что в их основе этой патологии лежат аутоиммуные процессы, возникающие первично в щитовидной железе, что свойственно лицам с дисплазией соединительной ткани марфаноподобного фенотипа.  
Следовательно, ожирение с розовыми стриями у подростков и лиц молодого возраста – аутоиммунная органическая, а не функциональная патология гипофиза, обусловленная аутоиммунного гипофизитом, спровоцированным гиперпролактинемией, которая свойственна любому гипотирозу, а не только гипотирозу, развивающемуся в исходе аутоиммунного тироидита Хасимото.
К сожалению, используемая в тироидологии для выяснения характера узлов щитовидной железы тонкоигольная аспирационная биопсия, выявляющая в ней неопластические процессы (например, фолликулярные аденомы) неприменима при аутоиммунном тироидите. Поэтому приходится полагаться на возможность использования в диагностике патологии гипофиза при аутоиммунном тироидите и, в частности, при коморбидным с ним ОРС, современных иммунологический исследований с выявлением антигипофизарных аутоантител, синтез которых стимулирует сама гиперпролактинемия как мощный системный и паракринный стимулятор аутоиммунитета.
Таким образом, наступило время изменить мнение об ОРС как о временной, преходящей, функциональной патологии подростков, а считать это заболевание хронической аутоиммунной патологией, требующей, вероятно, пожизненной терапии тироидными гормонами и агонистами дофамина.
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important implications in establishing the risk of developing type
2 diabetes and other obesity associated metabolic disorders.

Methods. Our study included 68 obese patients (48 females and
20 males) with a mean age of 38.76 +8.89 years and a mean body
mass index of 46.06 + 6.48 kg/m2, referred for Laparoscopic Sleeve
Gastrectomy procedure. Antropometric measurements, biochem-
ical and hormonal profile were evaluated. Mature subcutaneous
adipocyte morphometry was performed using a special software
(Adiposoft) on microscopic images of formalin fixed adipose tissue.

Results. Using the metabolic syndrome IDF criteria we defined
2 subgroups of obese patients: Metabolic healthy obese (MHO)-6
patients and metabolic unhealthy obese (MUHO)-12 patients and
‘we compared the obtained experimental data.

Morphometry results. Mean adipocyte area in our study group
‘was 3029,138 pm2+ 1361.774 .We did not obtain a statistical sig-
nificant difference between the MHO and the MUHO subgroups or
between female and male patients in adipocyte area distribution.
However we did observe a lower adipocyte mean area in younger
patients (between 18-30 years old) compared to the subgroup >30
years old.

Conclusions. The adipocyte morphology and expansion capac-
ity are highly individualised methods to determine the metabolic
risk for obese patients as precocious disturbances in the lipid stor-
age function are evaluated [1-3].
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ANEW VIEW ON THE PATHOGENESIS OF
JUVENILE OBESITY WITH PINK STRIES
(SIMPSON-PAGE SYNDROME)
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Vladimir Josef Utekhin, Irina Yuryevna Serdyuk,
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Introduction: Simpson-Page syndrome (SPS) - juvenile obesity
with pinkstriae - the most frequent endocrine-metabolic pathology
of adolescents [5,6]. Aims. Identify the organic nature of the SPS.

Methods: The dynamics of 550 persons suffering from the
puberty period of the SPS was examined. Men - 136, women -
414.1n plasma, the levels of leptin, ACTH, prolactin, cortisol, aldos-
terone, TTG, f T3, fT4, AB to TPO, AB to TG, AB to RTTG, TGF-betal,2,
adiponectin, IL-8, IL-10, INF. 63 patients aged 11 to 43 years under-
‘went magnetic resonance imaging (MRI) of the pituitary gland with
contrasting [1,3,7].

Results: With an external examination, the stigmata of the
marfan-like phenotype were found in the examinees [5,7]. The level
of leptin is markedly increased. Almost all of them found antibod-
ies (AB) to TPO and AB to TG. 96.1% of patients had AB to RTTG. The
level of TTG, f T4, fT3 testified about the presence of Hashimoto's
thyroiditis (HT) and hypothyroidism. The levels of TGF-B1, TGF-32,
IL-8, and INF-y were significantly increased in all [3]. MRI revealed

a pituitary microadenoma in 29 patients; heterogeneous structure
of the pituitary gland in 19; “Empty” Turkish saddle and cyst of
Ratke pocket - in 4; normal structure of the pituitary gland - in 11
[t

Conclusion: SPS can not be entirely attributed to benign func-
tional diseases of the hypothalamic-pituitary region. In the persons
of the marfan-like phenotype with SPS, an abnormally excessive
systemic effect of TGF-B is found. This causes hyperleptinemia and
dysfunction of the hypothalamic-pituitary-thyroid system with
a violation of the production of thyroliberin, TTG, T4 and T3.
As a result of the formation of antithyroid autoantibodies, HT is
formed with the outcome of hypothyroidism [3,7]. A vicious circle
is formed: HT through hypothyroidism stimulates the produc-
tion of thyroliberin, and increasing hyperprolactinemia stimulates
the autoimmune process, deepening both HT and hypothyroidism.
Hyperprolactinaemia is an important factor in female and male
infertility [1]. SPS is a juvenile form of the metabolic syn-
drome. Given the relationship of SPS with HT, hypothyroidism and
metabolic syndrome [4,7], in its treatment it is necessary to use, in
addition to diet, levothyroxine, dopamine agonists and biguanides.
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NEPHROPATHY PATIENTS
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Introduction. Diabetic nephropathy is a frequent complication
of diabetes mellitus and resulted in chronic kidney disease which,
in its turn, is fed on the decrease of the amount of functioning
nephrons (FN), while the amount of glomerular filtration may not
coincide with the number of the last because of hyperperfusion in
them. To determine the number of FN we offered physiologically
substantiated method for functional renal reserve (FRR) determi-
nation. Renal functional condition greatly depends onendothelium
state thatis why we determined the level of desquamated endothe-
lial cells (DEC) circulating in blood. DEC is supposed to be the most
objective index of endothelium damage as it reflects increase of
apoptosis processes and necrosis in it.

Methods. Glomerular filtration rate (GFR) was estimated by for-
mula GFR-EPI. To determine FRR we used testof A. I. Gozhenko. GFR
‘was measured by creatinine clearance after water-salt load with
drinking water and 0.5% NaCl in the volume of 0.5% ml/kg of the
body weight. FRR was calculated by formula [(GFR60-GFR)/GFR] *
100% [1]. The number of DEC was determined by Ya. Khladovick[2].

Results. FRR was determined in 56 DM type 2 patients with diag-
nosed diabetic renal disease. After water-salt load GFR60 increased
in 53 patients (94.6%). It increased 2.5 times on the average at




image10.jpeg
MOYEBAA KUCJOTA, MOAATPA 1 AY TOUMMYHHbIV TUPOUJMUT: OT E. C. JOHAOHA —

110 HALIVX JIHEN

E. C.TonuapoBa', E. M. Mectyn’, A. U. Mospkosa’, 10. U. Crpoes’, J1. . Yypunos'-2

T CaHKT-TleTepOYprCKifi rocy AapCTBEHHbIN yHIBEPCHTET, T. CaHKT-MeTepGypr, Poccus

2QIBY «CanKT-MerepByprekuit HUM gusuonynbmoronorni» Mutzgpasa PO, r. CaHkT-Merepbypr, Poccua

URIC ACID, GOUT AND AUTOIMMUNE THYROIDITIS: FROM E.S. LONDON TILL NOWADAYS

E. S. Goncharova', E. M. Pestun’, A. 1. Poyarkova', Yu. l. Stroev', L. P. Churilov'-2

TSaint Petershurg State University, Saint Petersburg, Russia

2Saint-Petersburg State Research Institute of Phthisiopulmonology, Saint Petersburg, Russia

Peztome. TpUBOASTCA UCTOPUHECKNE [laHHbIE O PA3BUTUN
y4eHst 0 noparpe v pon E. C. JIoHioHa B uccnieoBaHuy aToit
POGNeMsl. ABTOPaMit V3ydeH MypUHOBbIA OOMEH y 279 nauyt-
@HTOB C ayTOMMMYHHBIM TVDOVZMTOM XaGiMOTO, OGTIOXHEHHBIM
FUNOTVPO3OM, NOKA3aHE! POk BO3PACTA M USGLITO4HO MaCCk!
Tena B CTaHOB/IGHY TUMEPYPYKEMUM 1 €€ NOMOKMTENbHAR AMHE-
MUKa NIV Ie4eHIM TUPOVAHLIMA FOPMOHAMM 11 a/NIoNypYHOTIOM.
IMonydeHHble AaHHbIe MOTYT CBUETENbCTBOBATL B MONb3y JBY-
CTOPOHHel CBS3N MEX(ly Pa3BUTUEM ayTOVMMYHHOrO NOpaxeHNs
LMTOBWAHOI Xenesbl U rmnepypukemun (14 puc., 4 Tabn., Gu6n
46 mer.).

KnioyeBble CNoBa: anonypuHon, ayTOMMMYHUTET, ayTon-
MYHHBI TVIDEOWAT, FMNEPYPUKEMYR, FUMOTVPEO3, Map(haHouz-
Hbliil EHOTUN, MOYEBast KMC/IOTa, OXMPEH/ie, NOAarpa, yMCTBeH-
Has PaboToGNoCoGHOCT.

Crares niocTynuia 8 peaakuuio 06.11.2018r.

BBEJEHUE U UCTOPUA NPOB/IEMbI

Mouesas kucnora 6bina oTkpbita C. W. Scheele n
T.Bergmann (1776 r.) B MOYeBbIX KaMHAX 1 noflyunna
Ha3BaHMe «KameHHaa KucnoTa» — «acide lithique».
HasgaHvie «voueBas Kucnota» gan AHTyaH ®paHcya
ne Oypkpya (Antoine Frangois de Fourcroy; 1755-
1809), a ee anemeHTapHbIli COCTaB Gbin yCTaHOB/EH
3HameHUTbIM [OcTycom JInbuxom (Justus von Liebig;
1803-1873) [1].

MoveBasn KncnoTa y 4enoBeKa, APYriAX NPUMaTos,
nTUL, ALEpWL, 3Meli, a Takke y cobak nopoabl Aarn-
MaTH — MPOAYKT $U3MONOrNUYECKOro paspylleHns
MyPVHOB, KOTOPble BXOJAT B COCTaB KETOUHbIX Aflep
1 HYK/ENHOBbIX KCIOT BCeX CywwecTs. MypuHbl no-
NajaioT B OPraHN3m 1 C MULLEBLIMA NPOAYKTaMU XW-
BOTHOTO 11 PaCTUTESNIbHOTO MPOUCXOXAEHMA. OfHaKO
OHU NPON3BOAATCA B HYXKHOM KONWNYECTBE U CaMiM
OpraHI3MOM, He Gyayuy XKI3HEHHO HEOGXOANMbIMIA
HYTpUeHTamu, Kak, K npymepy, BUTaMUHbI (MOKa3aHo,
4TO Aaxe AnuTenbHoe ynotpebneHie 6eaHoi nypuHa-
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Abstract. Historicaldata on the development of the gout doctrine
and the role of E. S. London in the development of this problem are
given. Purine metabolism was studied in 279 patients with autoimmune
Hashimoto's thyraiditis complicated by hypothyrosis, the role of age
and overweight in the formation of hyperuricemia and its positive
dynamics in_the treatment of thyroid hormone and allopurinol
was shown. The obtained data may testify in favor of the bilateral
relations between the development of autoimmune damage
of setuid-tion of cancer and hyperuricemia (14 figs, 4 tables,
bibliography: 46 refs).

Key words: allopurinol, autoimmune thyroiditis, autoimmuniy,
gout, hyperuricemia, hypothyroidism, marfanoid phenotype, mental
activity, obestty, urinary tract.
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Moparpa 3nas, CKpioub CefIbiX BEIbMOX;
TyCTb, KaK X YeCTHOCTb, 11 OHY XPOMAIOT.
Bunbam LLlekcnup. «TumoH AQUHCKUU»

My Ny 6e3BpefHo). YCTaHoBEeHo, 4To 70-80% Mo-
4eBOII KNCIOTbI BbIBOAUTCA M3 OpraHU3Ma noukamu,
a octanbHble 20-30% — KuweyHukom. Moyesas
KnaioTa — 2,6,8-TPUOKCUMNY PUH, CTPYKTYpHaa ¢pop-
Myna ee (KaK BriepBbie yKasasn GpaHLly3CKuil yueHblil
3. OpyaH) [2]) yausnTenbHO Noxoaut Ha Gopmyiy n3-
BECTHbIX MCUXOCTUMYNATOPOB — KOdenHa 1 Teobpo-
MuHa (puc. 1).

B nnasme, BHEKNIETOUHOI, 1 B YACTHOCTU CUHOBU-
anbHOM, KMAKOCTU MOYEBaf KICNIOTa CONEPHUTCA B
OCHOBHOM B Blfje coneil — ypaToB (Ha 90% — u3 co-
elUHeHWii C HaTpuem, Ha 10% — C Kanuem), NpaKkTu-
YecKu He CBA3bIBAETCA C GeNkamu Mnasmbl U MoXo
pacTBopuMa B BOfe. YpaTbi BbiMajjaloT B 0CafoK Mpi
3aKNCIEHUI CPefibl 11 MPU CHYXKEHUM TemnepaTypbl
TKaHU Huxe 37 °C (npu 32 °C pacTBOPUMOCTb yMeHb-
LaeTcA Ha TPeTb, a npu 27 °C — HarnonoBIHY), UMEHHO
nosToMy Befyllas NoKann3aLvs OTNOXEHNA coneit-
YPaToB 1 COOTBETCTBEHHO GONIEBOTO CUHAPOMA MpUt
nogarpe — nepudepuyeckie, 6onee XoNnoAHble 30Hb!
(ylum, NOKTN), HO U3MI0BNEHHaA ANA NoAarpbl 30Ha —
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Puc. 1. CTpyKTypHbie opMybl MOueBOii KNCTOTH! (a) 1 ee aHanoros — kodenka (6), TeobpomiHa (¢)

€ycmae 60/16W020 NANLYA CMONbI (Yaude nesol). Y 340~
POBbIX MIHAVIBIZOB CUIHTE3 1 BbIBEJIEHNE MOYEBOIA KIC-
NIOTbI HAXOAUTCA B OMpefieNeHHoM paBHoBecun. Ho y
TNiofleli € runepypuKemuert 3To paBHOBECUE HapyLIEHO
B CTOPOHY HAKOTIIEH A MOYEBO KUC/OTbI B OpraHi3-
Me, 4TO MOXET ObiTb COYETAHHbIM Pe3ynbTaToM ycu-
TIEHVA e CUHTE3a 11 CHUKEHWA CMIOCOGHOCTY MoYek 1
KULIEYHVKA €€ BbIJENATb.

OpraHi3m HOPMasbHOTO YenoBeKa COfepPXUT
0KONMO 1T MOYEBOW KNCIOTbI; EECYTOUHO ee CUHTe3N-
PYETCA 11 BbIBOAWTCA NPUMEPHO 0,5 T. Y 6ONbIIMHCTBA
HOCUTENEN! rUNEPyPUKEMIM MOXKHO, MO-BUAAVIMOMY,
rOBOPUTb B OCHOBHOM 06 YCKOPEHWUM 06pa3oBaHuA
YPaToB BHYTPEHHEro MPOUCXOXACHNA, U3 MypPUHOB
COOCTBEHHbIX, @ HE MOTMOLEHHbIX C nuweil. Kcratu,
nypuHbI 06Pa3yloTCA 1 NpU KOHeUHOM pacnaje (afe-
HO3UHTPNpOCHopHOI KNaOTbI) (ATD).

VI3BeCTHO, UTO OTAiENbHbIE KPUTUYECKVE Neproabl
JKM3HW COMPOBOXAAIOTCA 3aKOHOMEPHBIM 11 3Hauu-
TeNbHbIM MOBbILLEHNEM YPOBHA MOUYEBOI KUCIOTbI B
kposw. lonarator, YTo B NepByIo Heflenio BHEYTPOGH O
KM3HI IMEHHO MOYeBan KIC/OTa BbICTYraeT pr3nono-
TVYECKNM OMVHIOM ANIA HEPBHOI CUCTEMbI MNaAeHLa,
obecneunBan ee 6onee 3pdeKTNBHYIO PaboTy, B YacT-
HOCTU BbICTPOE 3aKperieHne HOBbIX PeGNEKTOPHBIX
CTepeOTUNOB 1 ABMIEHNE HEOHATANbHOT O IMMPUTUHIA.
Mo-B1ANMOMY, HOBOPOXKAEHHOrOMOXHO CUNTATb CBOE-
00pa3HbIM TUTaHOM YMCTBEHHOU PaboTOCNOCO6HO-
cT1. MoyeBasn KIC10Ta (XOTA ee MPON3BO/ICTBO COMPO-
BOX[JAeTCA MPOAYKLMEN CBOGOAHBIX KUCIOPOAHBIX
PpapvKanos) — cama no cebe BaXHblii eCTeCTBEHHbII
aHTUOKCUAAHT, NOSTOMY rUNepypUKEMUA MOXKET caep-
KVBaTb Pa3BUTUE flae HEKOTOPbIX IereHepaTHBHbIX
3a6oneBaHuii LIHC [4-5]. Bbino oTMeueHo, YTo cTeneHb
pa3BuTUA GonesHu AnbLireiimepa v NMapKUHCOHa, a Tak-
Ke TAKECTb NOCNeACTBNN UHCYNBTOB Y NOXWIbIX OTPY-
LaTeNbHo KOPPeNupyIoT C YpoBHEM ypukemuu [4, 6]
370 CBA3IBAIOT CO CXOACTBOM XAMUUYECKOTO CTPOCHIA
MOUY€BOIA KNC/IOTbI C KOGEMHOM 11 TeOBPOMUHOM, KO-
TOpbie U3/JaBHa OTHOCAT K CTUMY/NIATOPaM YMCTBEHHOU
aKTUBHOCTYK [2]. ELLle BbIAAOLWNIACA OTeYECTBEHHDIN Me-
navatp M. C. Macnos (1885-1961), B KIIUHVIKe KOTOPOro
HauNHan caHUTapoMm CBOV MyTb B NPOGECCUio OUH U3
aBTOpOB fjaHHoI cTaTbi (10. U. CTpoeB), oTMeyan, uto
[ETU C HEPBHO-apPTPUTUYECKNM AMATE30M JOMKHbI
HaXO[UTbCA B MOME 3PEHIA Kak MeANKOB, TaK 1 nefa-
TOrOB, MOCKONbKY, HECMOTPA Ha CKIIOHHOCTb K onpefe-
NIEHHbIM 6O/Ie3HEHHBIM PACCTPONCTBAM, «OH OUeHb

KNUHUYECKAA MATOOU3NONOMUA 4.2018

XOpOLIO Pa3BMBAIOTCA MCUXMYECKM, YacTO NpPoABNA-
10T TanaHTIMBOCTb> [7]. Takue Nioaw, passuBarolmeca
B YCNIOBUAX MANEPYpUKeMU, C AETCTBA OTIMYAITCA
MOBbILLIEHHOI BO36YAVMOCTbIO, SMOLIMOHANbHOCTbIO,
Xopolweii MaMATbIO, BbICOKOIA YMCTBEHHOW aKTMBHO-
cTblo. Kctatu, B Poccum He meHee 1-5% peTeil obnafa-
€T CKIOHHOCTBIO K rUNepyprKkemn (Mo Knaccuyeckoit
TepMuHonorn HEPBHO-apTPUTUYECKAM AuaTe-
30M). OfjHaKO MPOBOII PEKOP/ M0 AJoNe NINL| C rinepy-
PVIKeMuell IepXKUT KOpeHHoe HaceneHne MonmHesny,
B YacTHocTu HoBoli 3enaHanm, — maopu. YHuBepcu-
TeTckue npogeccopa Asctpanuu, Hosoil 3enaHgum n
Gnu3nexalyx CTpaH BeCbMa [0BOSIbHbI CTy/leHTaMu-
Mmaopu [4]. OTeuecTBeHHbI reHeTVK B. . pponmcon,
NPOHaNM31POBaB UCTOPUI XKU3HN 1 GonesHn Gonee
4yem 800 reHeB pa3fIMYUHbIX 3MOX 1 HAPOAOB, OTOGPaH-
HbIX MO AaHHbIM BpuTaHckoii 1 bonbluoii coseTcKoi
SHUMKNONeanii, OBHapyXun cpeau 3Toil BbIGOPKU
[0 40% NuL C NPeANoNOXUTENbHBIMU U MeAULIUH-
CKV 3aQMKCMPOBAHHBIMIA CUMMTOMaMV Mojarpbl U
runepypukemuu [6, 8]. Jlio6onbiTHO, uTo B. . Ippounm-
COH OfJHUM 13 MapKepOB MOBbILLIEHHO YMCTBEHHOI
aKTVIBHOCTY y Yenoseka (HapAdy C runepypukemmnent)
cunTan Takxe cuHgpom MapdaHa v MapdaHonaHbI
beHoTUN MHAVBUAA.

VHTepec uccnepoBateneil K MOYeBOW Knaiote B
OCHOBHOM 0BYC/IOB/IEH, KOHEUHO, He ee He/l0Ka3aHHOI!
POIbIO SHAOrEHHOTO 0MMHTa [4], & Tem, YTO Npy ee 13-
GbiTKe pa3BMBAETCA BECbMa PacMpOCTPaHEHHOE TAX-
Koe CTpajjaHuie OpraHii3Ma, U3BeCTHOE C iPEBHeLIVX
BpeMeH, — nojjarpa. Yem Bbille KOHLEHTPaLA Moye-
BOII KNTIOTbI B CbIBOPOTKE, TeM GOMbLIE BEPOATHOCTL
nogarpbl. HesHaunTenbHble OTKNOHEHNA YPOBHA ypu-
KeMUU OT HOPMbI MOTYT MpOTeKaTb 11 He3ameTHo. Ho
B OT/IE/IbHbIX CTy4anX, KOr/la YpoBeHb MOUEBOIA KiC-
NOTbl B KPOBU BO3pacTaeT B 20-30 pas3, pa3guBaloTca
OCTpble moparpuyeckie NPUCTynbl. CornacHo ncae-
[Nl0BaHVAM, 3360/1eBaeMOCTb B MOMYNALUM MoAarpoi
npw ypoBHe ypukemun 6onee 540 MkM/n (9 mrd%) co-
cTaBniAeT 4,9%, a Npyn KOHLeHTpauuu 415-535 mkM/n
(7-9 Mr%) — Bcero 0,5%. vnepypnkemua nopaxaet
0T 2 10 18% HaceeHuA B pasHbIX NOMyNALUAX, a noa-
arpa MMeeT B pasHbIX per1oHax 4acroty ot 0,13 go
noutn 10% [9-11]. Moparpa, Kak 1 HekoTopble Apyrie
3a60neBaHA OOMeHa BeLIeCTB, yallle BCTPeYaeTcs y
npe/cTaBuTeNneil HerpouaHoi pachl [12].

Mpogeccop E. C. JloHaoH — Knaccuk Groxumim
HYK/eHOBbIX KUCNOT, BMecTe ¢ ®. T. A. JleBeHoM 060-
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r=0,036122 (n = 279; a= 0,05)
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Puc. 10. Pacnipepenehvie KOHLEHTPaLUY MOYEBO/ KACTOTH! B
3aBUCUMOCTY OT ypoBHA CB. T4, Koppenauya nonoxuTenoHas:
r =0,04459 (n = 104; a =0,05)

KoTopbix cam AUT MeHee TUMUYEH, YeM ANA XKeHUIH,
B 1,7 pa3a yalle, YeM Y XKeHLIVH, 4TO COOTBETCTBYET
YCTOABLINMCA NPE/ICTABAEHNAM O MONOBbIX Pasnnyu-
AIX YaCTOTbl 11 YPOBHA MANEPypPUKEMIAN Y HaceNeHuA.
Cawmble HU3KMe MOKa3aTesn MOYeBOI KUCIOTbI UMenin
8 nny ao 19 ner (B cpeaHem 297,29 + 31,95 mkM/n);
KCTaTW, NPaKTUYeCki He MPebABIABLIMX XKanob Ha
apTpanryu. Mpu aHanu3e ypoBHA MOYEBOI KNCNOTbI
B 3aBUCMOCTY OT BO3pacTa 06C/1E0BaHHbIX MaLyeH-
TOB C MOMOLLbI0 OMpeaeNeHuA KO3hGULIMEHTa paHTo-
BOII KOppenAuun 6bina BbiABNEHa MONOXUTENbHARA
KOppenauua ypukemum ¢ Bo3pactom (puc. 8).
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Puc. 12. Pacnpeaerienite ypoBHA MONEBOIl KACTOTbI B 3aBMCH-
MocT o yposna TTT y myxunk ¢ AUT. Koppenauua nonoxi-
TenbHas: r = 0,002984 (n = 288; a=0,05)
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Puc. 9. Pacnpefjienchite KOHLEHTPALWMA MOUBOI KACTOTbI &

3agucuMOCTH O yposHA ca. T3. Koppenauva oTpuuarensHas:
r=-0,06901 (n=91;a=0,05)
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Puc. 11. Pacrpejenenite ypoBHA MOUEBO/t KVICTIOTH! B 3aBCUNOCTIA
ot yposra TIT y ek ¢ AUT. Koppenauwa nonoxurensHas:
0,002984 (n = 198;a = 0,05)

OnpepeneHne B obujeit rpynne o6cneaoBaHHbIX
PaHroBoil KOPPenALMI KOHLEHTPaLMM B KPOBY MO-
YeBOII KNCIOTbI C YPOBHEM TUPOU/IHbIX TOPMOHOB Bbl-
ABUNO OTPULLATENbHYIO CBA3b CO CB. T3 1 MONOKMUTENb-
Hyto — co ¢B.T4 (puc. 9, 10).

YTO KacaeTcA KOHLEHTPaLMI MOYEBOIl KACNOTbI
v ypoBHsa TTT, To B o6uieii rpynne nayueHTos ¢ AUT
MEXAY HIAMM KaK Y My>KUMH, TaK 11 Y XKEHLMH 0BHapy-
Kunacb NonoxuTesbHan ceasb (puc. 11, 12).

B obuieii rpynne o6cneoBaHHbIX NaLEHTOB He
6bi10 06HAPYKEHO YETKOI 3aBUCMMOCTW YPOBHA MO-
yeBoli kucnotbl of UMT (puc. 13).
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Puc. 13. PacnpefenieHite yposHA MOYEBOI KUCTOTbI B 3aBICH-
Moci o1 VIMT 8 o6ueit rpynine nawytenTos ¢ AVT. OTpuarens-
Has Koppenauws: r=-0,00201 (n=279; a=0,05)
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К ЛЕЧЕНИЮ ОЖИРЕНИЯ ПРИ СИНДРОМЕ СИМПСОНА-ПЕЙДЖА

Гончарова Е.С., студ.

Cиндром Симпсона-Пейджа или вторичное ожирение с розовыми стриями (ОРС) – самая частая

форма ожирения у молодёжи, особенно среди подростков. Сегодня ОРС рассматривают как

ювенильный метаболический синдром (МС) или его предболезнь (Строев Ю.И., Чурилов Л.П, 2003).

Избыточное системное действие некоторых цитокинов (TGF-бета и лептина) формирует при ОРС

тироидит Хасимото (ТХ) с гипотирозом и марфаноидный фенотип (Churilov L.P., Stroev Yu.I., Serdyuk

I.Yu., et al., 2013). Диетическое лечение при ОРС мало эффективно и до сих пор проблематично,

особенно среди подростков, которые, как правило, избегают любых диетических рекомендаций.

Изучено в динамике 90 лиц с ОРС: 

63 (Ж – 47, М – 16) в возрасте 10–24 и 27 (Ж –

5, М – 22) – в возрасте 25–39 лет. У всех был 

ТХ и гипотироз. Ведущими жалобами были 

неконтролируемая вечерняя булимия, 

прогрессирующее ожирение с розовыми 

стриями, нередко – повышение АД, головные 

боли и неэффективность различных диет.

До и после комплексной терапии (диета, 

левотироксин, бигуаниды, по показаниям –

агонисты дофамина) исследовались ИМТ, 

окружность талии (ОТ), ТТГ и кортизол (КЗ). 

На фоне лечения левотироксином у всех 

лиц достоверно снижался уровень ТТГ –

(с 3,4�0,7 мкМЕ/мл до 1,7�0,1 мМЕ/л; 

р ˂0,01

).

Таким образом, в патогенезе нарастания

ИМТ при ОРС несомненную роль играют

«гипотироидное ожирение» (микседема) и

гиперкортизолизм. В нащих случаях некоторая

рефрактерность к лечению ОРС у лиц женского

пола, возможно, была обусловлена более

высокими у них цифрами кортизола. Так, в

группе мужчин уровень кортизола до лечения

составил 591,6�92,2 нМ/л, после лечения –

423,18�26,1 нМ/л. В то же время у женщин

кортизол на фоне лечения имел явную

тенденцию к росту – с 387,1�24,2 нМ/л до

421,5�23,4 нМ/л

(р > 0,1).

Учитывая связь синдрома Симпсона–

Пейджа с ТХ, гипотирозом и МС, в его лечении

необходимо, кроме диеты, использовать

левотироксин и подавляющие булимию и

синдром инсулинорезистентности бигуаниды

(метформин и его аналоги).

В группе женщин до 24 лет до лечения ИМТ оставил 30,6

±

0,9, ОТ –

89,1

±

2,2 см. После лечения ИМТ (30,2

±

0,9) и ОТ (88,5

±

2,2) практически 

не изменились.

В возрасте от 25 до 39 лет ИМТ до лечения составил 30,8�2, ОТ –

93,4�1,1см, но после лечения ИМТ (30,2�1,9) и ОТ (92,9�2,4) 

существенно не изменились, как и у женщин в возрасте до 24 лет.

ИМТ после лечения

.

ИМТ до лечения

. 

ИМТ после лечения

.

ИМТ до лечения

ОТ до лечения

.ОТ до лечения

ОТ после лечения

ОТ после лечения

В группе мужчин до 24 лет до лечения: ИМТ составил 31,0

±

1,1, ОТ –

96,4

±

2,8 см. После лечения ИМТ у них понизился до 29,9

±

1,1, ОТ –

до 94,9

±

2,8 см. 

В группе мужчин в возрасте от 25 до 39 лет ИМТ составил 32,1

±

1,3, 

ОТ – 106,2

±

3,5 см, а после лечения ИМТ понизился до 31,4

±

0,6, а ОТ 

– до 94,2

±

1,4 см. 

.

ИМТ до лечения

. ИМТ после лечения

.ОТ до лечения

.ОТ после лечения

.ИМТ до лечения ИМТ после лечения

ОТ до лечения

ОТ после лечения

Синдром Симпсона–Пейджа (собственные наблюдения)

Работа выполнена в рамках гранта правительства РФ 

(договор 14.W03.31.0009, шифр темы – 15.34.3.2017 )
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К ЛЕЧЕНИЮ ОЖИРЕНИЯ ПРИ СИНДРОМЕ СИМПСОНА-ПЕЙДЖА

Гончарова Е.С., студ.

      Cиндром Симпсона-Пейджа или вторичное ожирение с розовыми стриями (ОРС) – самая частая форма ожирения у молодёжи, особенно среди подростков. Сегодня ОРС рассматривают как ювенильный метаболический синдром (МС) или его предболезнь (Строев Ю.И., Чурилов Л.П, 2003). Избыточное системное действие некоторых цитокинов (TGF-бета и лептина) формирует при ОРС тироидит Хасимото (ТХ) с гипотирозом и марфаноидный фенотип (Churilov L.P., Stroev Yu.I., Serdyuk I.Yu., et al., 2013). Диетическое лечение при ОРС мало эффективно и до сих пор проблематично, особенно среди подростков, которые, как правило,  избегают любых диетических рекомендаций.

    Изучено в динамике 90 лиц с ОРС:              63 (Ж – 47, М – 16) в возрасте 10–24 и 27 (Ж – 5, М – 22) – в возрасте 25–39 лет. У всех был ТХ и гипотироз. Ведущими жалобами были неконтролируемая вечерняя булимия, прогрессирующее ожирение с розовыми стриями, нередко – повышение АД, головные боли и неэффективность различных диет.

   До и после комплексной терапии (диета, левотироксин, бигуаниды, по показаниям – агонисты дофамина) исследовались ИМТ, окружность талии (ОТ), ТТГ и кортизол (КЗ). 

     На фоне лечения левотироксином у всех лиц достоверно снижался уровень ТТГ –        (с 3,4±0,7 мкМЕ/мл до 1,7±0,1 мМЕ/л; р ˂0,01).

Таким образом, в патогенезе нарастания ИМТ при ОРС несомненную роль  играют «гипотироидное ожирение» (микседема) и гиперкортизолизм. В нащих случаях некоторая рефрактерность к лечению ОРС у лиц женского пола, возможно, была обусловлена более высокими у них цифрами кортизола. Так, в группе мужчин уровень кортизола до лечения составил 591,6±92,2 нМ/л, после лечения – 423,18±26,1 нМ/л. В то же время у женщин кортизол на фоне лечения имел явную тенденцию к росту – с 387,1±24,2 нМ/л до 421,5±23,4 нМ/л (р > 0,1). 

Учитывая связь синдрома Симпсона–Пейджа с ТХ, гипотирозом и МС, в его лечении необходимо, кроме диеты, использовать левотироксин и подавляющие булимию и синдром инсулинорезистентности бигуаниды (метформин и его аналоги).

В группе женщин до 24 лет до лечения ИМТ оставил 30,6±0,9, ОТ – 89,1±2,2 см. После лечения ИМТ (30,2±0,9) и ОТ (88,5±2,2) практически не изменились.



































В возрасте от 25 до 39 лет ИМТ до лечения составил 30,8±2, ОТ – 93,4±1,1см, но после лечения ИМТ (30,2±1,9) и ОТ (92,9±2,4) существенно не изменились, как и у женщин в возрасте до 24 лет.
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В группе мужчин до 24 лет до лечения: ИМТ составил 31,0±1,1, ОТ – 96,4±2,8 см. После лечения ИМТ у них понизился до 29,9±1,1, ОТ – до 94,9±2,8 см. 













В группе мужчин в возрасте от 25 до 39 лет ИМТ составил 32,1±1,3, ОТ – 106,2±3,5 см, а после лечения ИМТ понизился до 31,4±0,6, а ОТ – до 94,2±1,4 см. 
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Синдром Симпсона–Пейджа (собственные наблюдения)

Работа выполнена в рамках гранта правительства РФ (договор 14.W03.31.0009, шифр темы – 15.34.3.2017)
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АНАЛИЗ КОНТРАСТНЫХ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНЫХ 

ТОМОГРАММ ГИПОФИЗА ПРИ ОЖИРЕНИИ С РОЗОВЫМИ СТРИЯМИ

Гончарова Е.С., студ.

Cиндром Симпсона-Пейджа или ожирение с розовыми стриями (ОРС) – самая частая форма ожи-

рения у подростков и лиц молодого возраста (рис.1). Это – нейроэндокринный синдром возрастной 

перестройки юношеского организма с дисфункцией гипоталамуса, гипофиза, надпочечников, но 

особенно щитовидной железы – аутоиммунный тироидит Хасимото с гипотирозом (Строев Ю.И. с 

соавт., 2003–2017; Шлимкевич И.В., 2015).  По мнению многих авторов, обычно истинную причину 

развития данной патологии  доказать весьма трудно. 

Мы предлагаем гипотезу, согласно которой ОРС является не функциональным, а органическим 

заболеванием. Именно первичное аутоиммунное поражение гипофиза в большинстве случаев ста-

новится непосредственной причиной формирования синдрома Симпсона-Пейджа.

Таким образом, выявленная у подавляющего большинства лиц, страдающих ожирением с

розовыми стриями, МРТ-патология гипофиза (86,7%!) позволяет говорить об органической природе

синдрома Симпсона-Пейджа. Поэтому ОРС нельзя целиком относить к доброкачественным

функциональным заболеваниям гипоталамо-гипофизарной области, как это пока принято.

Рис. 1. Синдром Симпсона–Пейджа (собственные наблюдения)

50,7 % 

13,3 %

5,3 

5,3 %

29,3 %

Микроаденома

Неоднородная структура

Норма

Прочая патология

Рис. 2.   МРТ-картина микроаденомы гипофиза  

Рис. 3. Частота патологии гипофиза у подростков с 

синдромом Симпсона-Пейджа при контрастной МРТ

Нами проведен анализ контрастных МРТ гипофиза у 75 лиц (женщин – 49, мужчин – 26) в возрасте 

от 14 до 45 лет (ср. возраст – 25,4�0,9 года), страдающих или страдавших в юности ожирением с 

розовыми стриями.

Поводом к МРТ гипофиза были повышенные уровни пролактина (ПРЛ),  и кортизола с соответ-

ствующими симптомами:  ОРС кушингоидного типа, гиперинсулинизм (булимия), гинекомастия, 

предменструальный синдром с мастодинией, ранее половое созревание, гипертензия и др.

Из 75 обследованных в 50,7 % случаев (женщин – 24, мужчин – 14) при МРТ гипофиза с контрасти-

рованием была выявлена микроаденома (рис. 2). Неоднородная его структура (аутоиммунный 

гипофизит?) обнаружена в 29,3% случаев (женщин – 13, мужчин – 9).  «Пустое» турецкое седло –

выявлено у 1, киста кармана Ратке была у 4 пациентов – 5,3 % (рис. 3). 

Нормальная МРТ-картина гипофиза была всего у 10 лиц (13,3%). 

Сопоставление данных МРТ гипофиза с ПРЛ крови показало, что при аденоме гипофиза он был 

максимальным и  составил в среднем 519,83�57,9 мкЕД/мл, при неоднородной структуре гипофиза –

464,7�70,2 мкЕД/мл, а при нормальной картине гипофиза ПРЛ был самым низким (402,9�19,3мкЕД/мл). 

Работа поддержана грантом Правительства РФ (договор № 14.W03.31.0009 от 13.02. 2017 г.) о выделении 

гранта для государственной поддержки научных исследований, проводимых под руководством ведущих учёных.
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                АНАЛИЗ КОНТРАСТНЫХ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНЫХ ТОМОГРАММ  ГИПОФИЗА ПРИ ОЖИРЕНИИ С РОЗОВЫМИ СТРИЯМИ Гончарова Е.С., студ.



Cиндром Симпсона-Пейджа или ожирение с розовыми стриями (ОРС) – самая частая форма ожи-рения у подростков и лиц молодого возраста (рис.1). Это – нейроэндокринный синдром возрастной перестройки юношеского организма с дисфункцией гипоталамуса, гипофиза, надпочечников, но особенно щитовидной железы – аутоиммунный тироидит Хасимото с гипотирозом (Строев Ю.И. с соавт., 2003–2017; Шлимкевич И.В., 2015).  По мнению многих авторов, обычно истинную причину развития данной патологии  доказать весьма трудно. 

Мы предлагаем гипотезу, согласно которой ОРС является не функциональным, а органическим заболеванием. Именно первичное аутоиммунное поражение гипофиза в большинстве случаев ста-новится непосредственной причиной формирования синдрома Симпсона-Пейджа.

Таким образом, выявленная у подавляющего большинства лиц, страдающих ожирением с розовыми стриями, МРТ-патология гипофиза (86,7%!) позволяет говорить об органической природе синдрома Симпсона-Пейджа. Поэтому ОРС нельзя целиком относить к доброкачественным функциональным заболеваниям гипоталамо-гипофизарной области, как это пока принято.









Рис. 1. Синдром Симпсона–Пейджа (собственные наблюдения)
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Рис. 2.   МРТ-картина микроаденомы гипофиза  

Рис. 3. Частота патологии гипофиза у подростков с синдромом Симпсона-Пейджа при контрастной МРТ

Нами проведен анализ контрастных МРТ гипофиза у 75 лиц (женщин – 49, мужчин – 26) в возрасте от 14 до 45 лет (ср. возраст – 25,4±0,9 года), страдающих или страдавших в юности ожирением с розовыми стриями.

 Поводом к МРТ гипофиза были повышенные уровни пролактина (ПРЛ),  и кортизола с соответ-ствующими симптомами:  ОРС кушингоидного типа, гиперинсулинизм (булимия), гинекомастия,  предменструальный синдром с мастодинией, ранее половое созревание, гипертензия и др.

Из 75 обследованных в 50,7 % случаев (женщин – 24, мужчин – 14) при МРТ гипофиза с контрасти-рованием была выявлена микроаденома (рис. 2). Неоднородная его структура (аутоиммунный гипофизит?) обнаружена в 29,3% случаев (женщин – 13, мужчин – 9).  «Пустое» турецкое седло – выявлено у 1, киста кармана Ратке была у 4 пациентов – 5,3 % (рис. 3). 

Нормальная МРТ-картина гипофиза была всего у 10 лиц (13,3%). 

Сопоставление данных МРТ гипофиза с ПРЛ крови показало, что при аденоме гипофиза он был максимальным и  составил в среднем 519,83±57,9 мкЕД/мл, при неоднородной структуре гипофиза – 464,7±70,2 мкЕД/мл, а при нормальной картине гипофиза ПРЛ был самым низким (402,9±19,3мкЕД/мл). 

Работа поддержана грантом Правительства РФ (договор № 14.W03.31.0009 от 13.02. 2017 г.) о выделении гранта для государственной поддержки научных исследований, проводимых под руководством ведущих учёных.

 













МРТ	микроаденома	неоднородность структуры	норма	иное	0.50700000000000001	0.29299999999999998	0.13300000000000001	6.7000000000000004E-2	
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			микроаденома			50.70%


			неоднородность структуры			29.30%


			норма			13.30%


			иное			6.70%
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