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Во всем мире болезни эндокринной системы у детей привлекают внимание исследователей разных специ-
альностей, так как данная патология отличается длительностью течения и последующими нередко развива-
ющимися осложнениями, ухудшающими качество жизни и прогноз состояния здоровья детей и подростков. 
Распространенность и структура эндокринной патологии детского и подросткового возраста значительно от-
личаются от таковых у взрослых. В связи с тем, что в структуре обращаемости за медицинской помощью 
по профилю «Остеопатия» в лечебно-профилактические учреждения значимую долю составляет детское 
население, врачам-остеопатам необходимо знать основы диагностики и профилактики эндокринных за-
болеваний у детей и подростков. Особенностью эндокринных заболеваний в детском возрасте является 
начало их формирования на фоне физиологически значимых для организма процессов роста и полового 
созревания, что определяет необходимость мультидисциплинарного клинического подхода к дифференци-
альной диагностике между эндокринной патологией и конституциональными особенностями физического 
и полового развития здорового ребенка. 
Ключевые слова: болезни эндокринной системы у детей, сахарный диабет, патология щитовидной железы, 
ожирение, нарушение полового созревания
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All over the world, the endocrine system diseases in children attract the attention of researchers of various 
specialties, since this pathology is characterized by the duration of the course and subsequent often developing 
complications that worsen the quality of life and the prognosis of the health status of children and adolescents. 
The prevalence and structure of endocrine pathology in childhood and adolescence differ signifi cantly from those 
in adults. Due to the fact that children make up a signifi cant share in the structure of medical care requests for 
osteopathy in medical institutions, osteopathic doctors need to know the basics of diagnosis and prevention of 
endocrine diseases in children and adolescents. The peculiarity of endocrine diseases with onset in childhood is 
the beginning of their development against the background of physiologically signifi cant for the development of 
the body processes of growth and sexual development, which determines the need for a multidisciplinary clinical 
approach to differential diagnosis between the endocrine pathology and the constitutional features of physical 
and sexual development of a healthy child.
Key words: diseases of the endocrine system in children, diabetes mellitus, thyroid pathology, obesity, puberty 
disorder 
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Введение
За последние десятилетия в состоянии здоровья детей и подростков сформировались устойчивые 

негативные тенденции. По данным литературы отмечается увеличение патологии эндокринной 
сис темы у детей. В Российской Федерации у детей 0–14 лет болезни эндокринной системы со-
ставляют 3,7 %, а у подростков 15–17 лет — 12,1 % в общей структуре всей патологии [1, 2]. 

Изучение закономерностей развития этой патологии и ее последствий у детского населения 
имеет значение для планирования и проведения мер по совершенствованию эндокринологической 
помощи, улучшению прогноза состояния здоровья детей и подростков, их социальной адаптации [3]. 

Цель данного обзора — предоставить современные и актуальные данные о распространен-
ности эндокринной патологии в детском и подростковом возрасте. 

Сахарный диабет
Среди болезней эндокринной системы наиболее значимой медико-социальной проблемой 

современного общества является сахарный диабет. Это объясняется прогрессирующим увели-
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чением числа больных, угрозой ранней инвалидизации и снижением общей продолжительности 
жизни в связи с развитием тяжелых сосудистых осложнений, отсутствием патогенетических ме-
тодов лечения и профилактики [4, 5]. 

На протяжении многих лет сохраняется рост числа больных детей и подростков с сахарным 
диабетом. В Санкт-Петербурге заболеваемость детей и подростков 0–17 лет в 2016 г. составила 
30,2 на 100 тыс. детского населения, а в 2018 г. показатель заболеваемости составил 31,37 на 
100 тыс. населения 0–17 лет [6]. 

Сахарный диабет — этиологически неоднородная группа метаболических заболеваний, которые 
характеризуются хронической гипергликемией, обусловленной нарушениями секреции или дей-
ствием инсулина либо сочетанием этих нарушений. При сахарном диабете отмечаются нарушения 
углеводного, жирового и белкового обмена, которые обусловлены блокадой действия инсулина на 
ткани-мишени [7]. 

Диагностика сахарного диабета основывается на динамике уровня глюкозы в плазме и нали чии 
или отсутствии характерных симптомов. Критерии диагностики сахарного диабета (ISPAD, 2009) 
включают характерные симптомы (полиурию, полидипсию, потерю массы тела) в сочетании:

• со случайным (в любое время дня без учета времени, прошедшего после последнего приема
пищи) выявлением уровня глюкозы в плазме 11,1 ммоль/л;

• или с уровнем глюкозы в плазме натощак (прием пищи 8 ч назад и более) 7,0 ммоль/л;
• или с уровнем глюкозы в плазме через 2 ч после нагрузки при проведении орального теста на

толерантность к глюкозе 11,1 ммоль/л [7].
Сахарный диабет 1-го типа — аутоиммунное заболевание у генетически предрасположенных 

лиц, при котором хронически протекающий лимфоцитарный инсулит приводит к опосредованной 
Т-клетками деструкции β-клеток с последующим развитием абсолютной инсулиновой недостаточ-
ности, со склонностью к развитию диабетического кетоацидоза. 

Заболевание характеризуется хронической, иммуноопосредованной деструкцией β-клеток 
островков поджелудочной железы, которая приводит, в большинстве случаев, к абсолютному де-
фициту инсулина. Разрушение β-клеток происходит с различной скоростью и становится клинически 
значимым при разрушении примерно 90 %. Сахарный диабет 1-го типа является многофакторным 
заболеванием, однако конкретные механизмы взаимодействия генетической предрасположен-
ности, факторов окружающей среды, состояния иммунной системы, лежащие в основе данной 
патологии, остаются неясными. 

Аутоиммунное разрушение β-клеток — сложный, многоэтапный процесс, в ходе которого акти-
вируется как клеточное, так и гуморальное звено иммунитета. Первыми инфильтрируют островки 
Лангерганса моноциты и макрофаги, которые выделяют провоспалительные цитокины и сво-
бодные радикалы кислорода, оксида азота, гидроксильные радикалы. Цитокины индуцируют 
апоптоз — запрограммированную гибель трансформированных или здоровых клеток. Оксид азота 
и другие радикалы повреждают ДНК β-клеток. Учитывая низкую антиоксидантную ферментную 
защиту β-клеток, свободные радикалы вызывают денатурацию белков с деструкцией β-клеток. 
Активируемые провоспалительными цитокинами Т-лимфоциты распознают денатурированные 
белки и другие продукты разрушения β-клеток в качестве антигенов и включаются в процесс раз-
вития инсулита. Ассоциированные с сахарным диабетом 1-го типа аутоантитела являются сероло-
гическими маркерами аутоиммунной деструкции β-клеток. К ним относятся антитела к глютамат-
декарбоксилазе (GADA), тирозинфосфотазе (IA2), инсулину (IAA) и транспортеру цинка 8 (ZnT8A).

Заболевание представляет собой неразрывный процесс, который последовательно прогрес-
сирует через различные идентифицируемые стадии до появления клинических симптомов, что по-
зволило выделить несколько стадий сахарного диабета 1-го типа: 

• 1-я стадия — нормогликемия/отсутствие клинических проявлений; наличие признаков
β-клеточного аутоиммунного процесса, определяемого по наличию двух или более положи-
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тельных титров аутоантител; при этом показатели гликемии не превышают норму, а клини-
ческие проявления отсутствуют; длительность 1-й стадии может составлять месяцы или годы; 

• 2-я стадия — дисгликемия/отсутствие клинических проявлений; к признакам β-клеточного
аутоиммунного процесса, определяемого по наличию двух или более положительных титров
аутоантител, присоединяются нарушения углеводного обмена;

• 3-я стадия — дисгликемия/клинический сахарный диабет 1-го типа; манифестация заболе-
вания с классической клинической картиной, которая может включать полиурию, полидипсию,
потерю массы тела и др. [8].

Сахарный диабет 2-го типа характеризуется гипергликемией на фоне инсулинорезистентности 
разной степени выраженности. Как правило, развитие сахарного диабета 2-го типа ассоциировано 
с так называемым метаболическим синдромом. Согласно определению ВОЗ, больной сахарным 
диабетом 2-го типа (либо человек с диагностированным нарушением толерантности к глюкозе, 
инсулинорезистентностью) имеет метаболический синдром при наличии двух из следующих при-
знаков: абдоминального ожирения, артериальной гипертензии, повышения уровня триглицеридов 
и/или снижения уровня липопротеинов высокой плотности в плазме, микроальбуминурии.

Инсулинорезистентность — это нарушение биологического действия инсулина и реакции инсу-
линчувствительных тканей на инсулин на пре- и пострецепторном уровне, приводящее к хрони-
ческим метаболическим изменениям и сопровождающееся на первых этапах компенсаторной 
гиперинсулинемией.

Клиническая картина сахарного диабета 2-го типа у детей и подростков характеризуется следу-
ющими особенностями: 

• заболевание имеет асимптомное постепенное начало;
• диагностируется в возрасте старше 10 лет (средний возраст диагностики — 13,5 года);
• характерны избыточная масса тела или ожирение (85 %);
• сохранная секреция инсулина с гиперинсулинизмом и инсулинорезистентностью;
• частая ассоциация с составляющими метаболического синдрома — нефропатией (микро- или

макроальбуминурией), артериальной гипертензией, дислипидемией, неалкогольной жировой
дистрофией печени, диабетической ретинопатией, системным воспалением [7].

Ожирение
В последние десятилетия избыточная масса тела и ожирение стали одной из важнейших проблем 

для жителей большинства стран мира. По оценкам ВОЗ, более 1 млрд человек на планете имеют 
лишнюю массу тела, зарегистрированы более 300 млн больных ожирением. Избыточная масса 
тела верифицирована у 30 млн детей и подростков, и 15 млн страдают ожирением [9]. В Европе 
лишняя масса тела наблюдается у 10–30 % детей 7–11 лет и у 8–25 % подростков 14–17 лет [10]. 

Увеличение числа детей с ожирением и избыточной массой тела происходит также и в России. 
По данным эпидемиологических исследований, в Российской Федерации распространенность из-
быточной массы тела у детей в разных регионах колеблется от 5,5 до 11,8 %, а ожирением страдают 
около 5,5 % детей, проживающих в сельской местности, и 8,5 % городских детей [11, 12]. 

Детское ожирение влечет за собой как краткосрочные, так и долгосрочные неблагоприятные 
последствия для физического и психосоциального здоровья и во многом является фактором риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета, ортопедических проблем и пси-
хических расстройств [13]. 

На сегодняшний день можно говорить о том, что именно ожирение является ведущим патологи-
ческим состоянием в детской популяции с точки зрения метаболических нарушений и расстройств 
эндокринной системы. Избыточная масса тела представляет большую проблему, так как терапев-
тические подходы к коррекции массы тела в детском возрасте ограничены, а время достижения 
значимого клинического эффекта более длительно [6].
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Ожирение — это хроническое мультифакторное гетерогенное заболевание, проявляющееся 
избыточным образованием/накоплением жировой ткани, прогрессирующее при естественном 
течении, как правило, имеющее высокий кардиометаболический риск, специфические ослож-
нения и ассоциированные с ним сопутствующие заболевания [14]. 

В настоящее время существуют различные классификации ожирения. Представляется целесо-
образным, сохранив оценку индекса массы тела по ВОЗ, дополнить его оценкой фенотипа ожирения 
и кардиометаболического риска. В настоящее время активно обсуждается целесообразность вы-
деления группы пациентов с «метаболически здоровым ожирением» («метаболически доброкаче-
ственное», «метаболически нормальное», «метаболически защищенное», «инсулинчувствительное», 
«неосложненное» ожирение, «ожирение без факторов сердечно-сосудистого риска»). Результаты 
ряда крупных эпидемиологических исследований показали, что не у всех лиц с ожирением имеются 
выраженные метаболические нарушения. Так, в 10–40 % случаев имеют место нормальные пока-
затели углеводного обмена, липидного профиля, артериального давления, в то же время у 10–27 % 
лиц с нормальной массой тела выявляют инсулинорезистентность и дислипидемию. К группе «мета-
болически здорового ожирения», как правило, относят лиц, имеющих, помимо ожирения, не более 
одного дополнительного ассоциированного патологического состояния на фоне нормальной чувстви-
тельности тканей к инсулину. Необходимо подчеркнуть, что термин «метаболически здоровое ожи-
рение» используется исключительно в отношении факторов кардиометаболического риска.

Целый ряд метаболических и гемодинамических нарушений, а также патология многих органов 
и систем часто ассоциированы с ожирением. В настоящее время нет четкой позиции, являются ли 
эти состояния его осложнением либо они представляют собой сопутствующие заболевания, воз-
никновение и прогрессирование которых усугубляется наличием ожирения.

К осложнениям и заболеваниям, ассоциированным с ожирением, относятся: 
• нарушение толерантности к глюкозе, нарушенная гликемия натощак или их сочетание;
• сахарный диабет 2-го типа;
• артериальная гипертензия; 
• гипертриглицеридемия/дислипидемия;
• синдром обструктивного апноэ сна;
• неалкогольная жировая болезнь печени;
• синдром поликистозных яичников;
• остеоартрит; 
• стрессовая форма недержания мочи;
• гастроэзофагальная рефлюксная болезнь;
• ограничение мобильности и социальной адаптации;
• психоэмоциональные расстройства и/или стигматизация.
К ожирению приводит дисбаланс между потребляемой и расходуемой энергией, в основе

кото рого лежат нарушения метаболизма, генетическая предрасположенность (на ~35–80 % за-
висит от генов), нарушение поведенческих реакций и влияние внешних факторов. Персистенция 
факторов риска на любой стадии заболевания определяет скорость его прогрессирования и тя-
жесть осложнений и поэтому необходима коррекция факторов риска [15]. 

В различные периоды детства на первое место выходят разные факторы риска. Еще прена-
тально на нутритивный статус в дальнейшем влияют наличие ожирения у родителей, уровень их 
доходов и образования, прибавка массы тела, прием антибактериальных препаратов и гипергли-
кемия во время беременности у матери, способ родоразрешения. В периоде новорожденности 
и раннего возраста более значимыми становятся особенности вскармливания и питания ребенка, 
в более старшем возрасте — физическая активность, высококалорийные перекусы и избыточный 
прием пищи при просмотре телепередач и использования гаджетов, а также под воздействием 
рекламы пищевых продуктов [16]. 
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Необходимо консолидировать усилия узких специалистов — педиатров, гинекологов, эндокри-
нологов, диетологов и врачей первичного звена по предупреждению развития ожирения (профи-
лактика грудного вскармливания, регулярная оценка физического развития детей, повышение об-
разования родителей в вопросах детского питания) [17]. 

Болезни щитовидной железы
По данным литературы, болезни щитовидной железы в настоящее время лидируют по частоте 

среди эндокринной патологии у детей и подростков [18, 19]. Среди всех болезней щитовидной 
железы значимое место занимают патологические состояния, связанные с нарушением ее 
функции вследствие снижения потребления йода [20]. В мире около 31 % детей не защищены от 
йодного дефицита, в Европе эта цифра больше и составляет 52 % [21]. Частота выявления эндеми-
ческого зоба у школьников в России составляет 15–25 %, а по отдельным регионам — до 40 % [22]. 
Структурные изменения щитовидной железы выявлены у каждого четвертого подростка в регионе 
йодного дефицита [23]. Даже у детей и подростков, вовлеченных в спорт высших достижений, отме-
чается высокая частота эндокринных заболеваний, ведущее место в структуре которых зани мает 
патология щитовидной железы [24]. 

В детском и, особенно, подростковом возрасте к распространенным болезням щитовидной 
железы, помимо эндемического зоба, относятся аутоиммунный тиреоидит и спорадический зоб [3]. 
Среди детского населения различных стран распространенность хронического аутоиммунного 
тиреоидита достигает 3 %, пик приходится на подростковый возраст [25]. Возрастные закономер-
ности распространенности хронического аутоиммунного тиреоидита выглядят следующим об-
разом: его частота у детей до наступления пубертатного периода крайне низка (до 0,5 %), на фоне 
полового созревания отмечается закономерный рост заболеваемости (до 2 %), который проис-
ходит, в основном, за счет лиц женского пола. Гипотиреоз в исходе заболевания встречается доста-
точно редко и составляет примерно 1–2 случая на 1 тыс. подростков, а подавляющее большинство 
случаев в этом возрасте выявляют без клинически значимых нарушений функции щитовидной 
железы. Заболевание в 2 раза чаще встречается у девочек. Крайне редко дебют заболевания 
наблюдают в возрасте до 4 лет, однако описаны случаи приобретенного тиреоидита у новорож-
денных. У детей, страдающих сахарным диабетом 1-го типа, частота встречаемости хронического 
лимфмоцитарного тиреоидита составляет 30–40 % [26]. 

Хронический аутоиммунный тиреоидит (тиреоидит Хашимото, лимфоцитарный тиреоидит) — 
хроническое воспалительное заболевание щитовидной железы аутоиммунного генеза, при ко-
тором в результате прогрессирующей лимфоидной инфильтрации происходит постепенная дест-
рукция паренхимы железы с возможным исходом в первичный гипотиреоз. На протяжении 
длительного времени, иногда на протяжении всей жизни, у пациентов сохраняется эутиреоз. 
В случае постепенного прогрессирования процесса и усиления лимфоцитарной инфильтрации щи-
товидной железы и деструкции ее фолликулярного эпителия постепенно снижается синтез тирео-
идных гормонов. В результате повышается уровень тиреотропного гормона, приводящий к гипер-
стимуляции щитовидной железы. За счет этой гиперстимуляции на протяжении неопределенного 
времени может сохраняться продукция тироксина (Т4) на нормальном уровне — фаза субклини-
ческого гипотиреоза. При дальнейшем разрушении железы число функционирующих тиреоцитов 
снижается ниже критического уровня, и концентрация Т4 в крови также снижается (фаза явного 
гипотиреоза). Хронический аутоиммунный тиреоидит является основной причиной (при отсутствии 
йодного дефицита) приобретенного первичного гипотиреоза у детей [26, 27]. 

Узловой зоб — собирательное клиническое понятие, объединяющее различные по морфоло-
гической структуре объемные образования щитовидной железы, выявляемые с помощью паль-
пации и визуализирующих инструментальных методов диагностики (чаще УЗИ) [28–30]. Узловой 
зоб чаще встречается у лиц женского пола в период полового созревания. В условиях тяжелой 
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хронической йодной недостаточности и ионизирующей радиации, относящихся к факторам риска 
развития узлообразования, частота данного заболевания у детей увеличивается и в младших воз-
растных группах [31]. Наиболее частым заболеванием (около 90 %), протекающим с формиро-
ванием узловых образований щитовидной железы, является коллоидный, в разной степени проли-
ферирующий зоб (макро- и микрофолликулярный), не относящийся по морфологической структуре 
к опухолям. Опухоли щитовидной железы встречаются гораздо реже. Среди доброкачественных 
опухолей чаще встречается фолликулярная аденома, среди злокачественных — рак (папиллярный, 
фолликулярный), доля которого в структуре узловых образований колеблется в пределах 2–5 % [30].

При УЗИ узел щитовидной железы представляет собой объемное образование 5 мм и более. 
Узел может быть солитарным, одиночным образованием на фоне неувеличенной железы. Воз-
можно наличие диффузно-узлового (смешанного) зоба, представляющего собой узел на фоне 
зоба, что может быть проявлением единого заболевания (узловая стадия зобной трансформации) 
или сочетанной патологии (опухоль на фоне диффузного эндемического зоба или аутоиммунного 
тиреоидита). Выявление двух и более узлов на фоне увеличения щитовидной железы свидетель-
ствует о многоузловом зобе [31]. 

На фоне зоба отмечается повышенный риск развития большинства значимых болезней, в том 
числе сердечно-сосудистой системы, которые сочетаются с нарушением функции гипофизарно-
тиреоидной системы [20]. Функциональное состояние гипофизарно-тиреоидной системы при 
узловом зобе может быть различным. В случае нетоксического узлового зоба могут быть прояв-
ления гипотиреоза или эутиреоза, при токсическом узловом зобе — наличие тиреотоксикоза.

Тиреотоксикоз (гипертиреоз) — состояние, обусловленное повышенным уровнем тиреоидных 
гормонов в крови. Наиболее частой причиной гипертиреоза (95 %) как у детей, так и у взрослых 
является болезнь Грейвса (базедова болезнь, диффузный токсический зоб) — системное аутоим-
мунное заболевание, развивающееся вследствие выработки антител к рецептору тиреотропного 
гормона, клинически проявляется поражением щитовидной железы с развитием синдрома тирео-
токсикоза в сочетании с экстратиреоидной патологией (офтальмопатия, поражение сердечно-
сосудистой системы, сопровождающееся тахикардией, и др.). Клиническая картина болезни 
Грейвса определяется синдромом тиреотоксикоза, для которого характерны похудение (часто на 
фоне повышенного аппетита), потливость, тахикардия и ощущение сердцебиения, внутреннее бес-
покойство, нервозность, дрожание рук, а иногда и всего тела, общая и мышечная слабость, бы-
страя утомляемость [32].

Гипотироз — клинический синдром, вызванный длительным, стойким недостатком гормонов 
щитовидной железы в организме или снижением их биологического эффекта на тканевом уровне. 
Клиническая классификация: врожденный гипотиреоз — это гетерогенная группа заболеваний, 
которые вызваны либо сниженной продукцией тиреоидных гормонов, либо нарушением их дей-
ствия на уровне клетки. Синонимы — кретинизм, эндемический кретинизм, зобный кретинизм, 
спорадический кретинизм. Термин «врожденный гипотиреоз» в настоящее время используется 
для обозначения снижения функции щитовидной железы любого генеза, которое манифестирует 
и диагностируется при рождении. В зависимости от уровня поражения гипоталамо-гипофизарно-
тиреоидной оси различают первичный (тиреогенный), вторичный (гипофизарный) и третичный 
(гипоталамический) гипотиреоз; по тяжести заболевания — транзиторный, субклинический, ма-
нифестный [33]. 

Приобретенный первичный гипотиреоз — клинический синдром, развивающийся вследствие 
недостаточной продукции тиреоидных гормонов по причине первичной патологии в самой щито-
видной железе. Вторичный гипотиреоз — клинический синдром, развивающийся вследствие не-
достаточной продукции тиреотропного гормона при отсутствии первичной патологии самой щи-
товидной железы, приводящей к снижению ее функции. Транзиторный гипотиреоз — состояние 
временной гипотироксинемии, сопровождающееся повышением тиреотропного гормона.
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Частота врожденного гипотиреоза колеблется от 1:3 000–4 000 новорожденных в Европе 
и Северной Америке до 1:6 000–7 000 новорожденных в Японии. У лиц негроидной расы заболе-
вание встречается достаточно редко (примерно 1:30 000), а у латиноамериканцев, напротив, часто 
(1:2 000) [34]. Распространенность врожденного гипотиреоза в Российской Федерации по резуль-
татам неонатального скрининга составляет 1 случай на 3 600 новорожденных (1997– 2015) [35]. 
По оценкам экспертов, частота манифестного гипотиреоза в детской популяции составляет 0,15 %, 
причем у девочек он встречается в 2,8 раза чаще. Аутоиммунный тиреоидит, распространенность 
которого в педиатрической популяции составляет 0,17–2,3 %, является основной причиной приоб-
ретенного первичного гипотиреоза у детей [36, 37]. 

Как правило, гипотиреоз протекает в легких или субклинических формах с незначительным 
повышением уровня тиреотропного гормона. Тяжелые болезни-«маски» гипотиреоза, такие как 
перикардит, артрит с развернутой клинической картиной, чаще встречаются в терапевтической 
практике, и педиатры, столкнувшись с данными нозологическими формами, не всегда предпо-
лагают гипотиреоз в качестве их вероятной причины. Своевременное выявление гипотиреоза 
в качестве этиологического фактора столь серьезных болезней-«масок» является важной и актуальной 
задачей, так как заместительная терапия левотироксином существенно упрощает и ускоряет 
лечение, приводя к быстрому улучшению состояния пациентов [38]. 

Клиническая картина гипотиреоза значительно варьирует в зависимости от выраженности и дли-
тельности дефицита тиреоидных гормонов, возраста пациента и наличия у него сопутствующих 
заболеваний. Чем быстрее развивается гипотиреоз, тем более явными проявлениями он сопро-
вождается. Выделяют основные проблемы, связанные с клинической диагностикой гипотиреоза: 
отсутствие специфичных симптомов; высокая распространенность симптомов, сходных с таковыми 
при гипотиреозе, но связанных с другими хроническими заболеваниями; отсутствие прямой зави-
симости между выраженностью симптомов и степенью дефицита тиреоидных гормонов. 

Чаще всего встречающиеся симптомы гипотиреоза: выраженная утомляемость, сонливость, 
сухость кожных покровов, выпадение волос, замедленная речь, отечность лица, пальцев рук и ног, 
запоры, снижение памяти, зябкость, охриплость голоса, подавленное настроение. 

Нередко у пациентов доминируют симптомы со стороны какой-то одной системы, поэтому у па-
циентов нередко диагностируют заболевания-«маски»:

• кардиологические — диастолическая гипертензия, дислипидемия, гидроперикард;
• гастроэнтерологические — хронические запоры, желчнокаменная болезнь, хрони-

ческий гепатит («желтуха» в сочетании с повышением уровня трансаминаз);
• ревматологические — полиартрит, полисиновит, прогрессирующий остеоартроз;
• дерматологические — алопеция, онихолиз, гиперкератоз;
• психиатрические — депрессия, деменция;
• гинекологические — дисфункциональные маточные кровотечения, бесплодие [39].
Значительное количество тиреоидной патологии у детей и подростков обусловлено йодным

дефи цитом, следовательно, имеет выраженный компенсаторный характер и с успехом может быть 
нивелировано массовой и индивидуальной йодной профилактикой [6].

Нарушение полового созревания
Нормальное половое созревание (пубертатный период) происходит при переходе от половой 

незрелости к взрослому состоянию половой зрелости. В этот период вызванная фолликулостимули-
рующим и лютеинизирующим гормонами секреция половых стероидных гормонов ведет к формиро-
ванию вторичных половых признаков и репродуктивной способности организма. Синтез и секрецию 
половых гормонов регулирует гормональная цепочка «гонадолиберин гипоталамуса–гонадотропины 
гипофиза». Половое созревание у девочек начинается в 8–13 лет и происходит в течение 3–4 лет, 
у мальчиков — на 1 год позже.
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Типовые формы патологии, обусловленные расстройствами эндокринной функции половых 
желез, включают нарушения половой дифференциации, расстройства полового развития 
у дево чек и половой функции у женщин, нарушения полового развития у мальчиков и половой 
функции у мужчин. К наиболее частым формам расстройств полового созревания и половой 
функции относят преждевременное половое созревание, задержку полового созревания, эндо-
кринную гипо- и гиперфункцию гонад. Половое созревание считается преждевременным, если 
какой-либо из вторичных половых признаков появляется у девочек ранее достижения ими воз-
раста 8 лет, у мальчиков — ранее 9 лет [40]. 

Распространенность преждевременного полового развития зависит от нозологического 
вари анта, пола и возраста. Гонадотропинзависимые формы преждевременного полового раз-
вития встречаются у девочек значительно чаще, чем у мальчиков. По данным мировой лите-
ратуры, распространенность центральных форм преждевременного полового развития у девочек 
до 2 лет составляет 0,5 случая на 10 тыс. детского населения, 2–4 лет — 0,05:10 000, 5–9 лет — 
8:10 000. У мальчиков преждевременное половое развитие встречается реже вне зависимости от 
возраста — 0,05:10 000. Гонадотропиннезависимое преждевременное половое развитие встре-
чается гораздо реже, распространенность зависит от формы заболевания [41]. 

Задержку полового развития отмечают у 0,6–2 % детей в европейской популяции. Большинство 
пациентов имеют функциональные нарушения, связанные с конституциональным (семейным) 
поздним началом пубертатного периода. У 0,1 % подростков в основе задержки полового созре-
вания лежит патология гипоталамо-гипофизарной системы (гипогонадотропный гипогонадизм) или 
половых желез (гипергонадотропный гипогонадизм) [42]. 

Гипогонадизм — патологическое состояние, обусловленное снижением продукции половых гор-
монов в яичках у лиц мужского пола и в яичниках у лиц женского пола или резистентностью к по-
ловым гормонам органов-мишеней. Говоря о подростках, гипогонадизмом называют отсутствие 
появления вторичных половых признаков у девочек после 13 лет, у мальчиков — после 14 лет. 
Клиническими критериями начала полового созревания являются увеличение молочных желез 
у девочек и объема тестикул более 4 мл у мальчиков. Оценку увеличения молочных желез про-
водят визуально, объем яичек измеряется с помощью орхидометра Прадера [43]. Различают пер-
вичные и вторичные формы гипогонадизма. 

Среди врожденных форм гипогонадизма основная роль отводится хромосомным и генети-
ческим аномалиям, среди приобретенных форм — травмам и токсическим воздействиям, а также 
опухолям головного мозга.

Различают так называемую функциональную (конституциональную) задержку полового раз-
вития. В ее основе лежат функциональные нарушения центральных механизмов, активирующих ос-
новное звено начала пубертатного периода у детей — циркадный ритм секреции гонадолиберина. 
Она составляет 60–80 % от всех форм задержки полового созревания и преобладает у мальчиков, 
соотношение мальчиков и девочек составляет 9:1, чаще всего носит семейный характер. В 70 % 
случаев у родителей пациентов отмечалась задержка полового созревания (в 37 % — у обоих роди-
телей, в 30 % — у матери, в 33 % — у отца). Отягощающими фоновыми факторами функциональной 
задержки полового развития являются патология беременности и родов, низкие антропометри-
ческие показатели ребенка при рождении, неблагоприятная социальная и семейная обстановка, 
алкоголизм и наркомания у родителей. Задержкой роста и полового созревания могут сопрово-
ждаться хронические системные заболевания: болезни органов пищеварительной системы с син-
дромом мальабсорбции (целиакия, хронический панкреатит, гепатит), хроническая болезнь почек, 
пороки сердца, хронические бронхолегочные заболевания, эндокринопатия (гипотиреоз, сахарный 
диабет, гиперкортицизм, включая ятрогенный, и другие). Задержка полового развития отмечается 
при дефиците массы тела в результате несбалансированного питания, недостаточной энергети-
ческой ценности потребляемой пищи (нервная анорексия, диеты, голодание), при алиментарном 



130

Российский остеопатический журнал
2021; 4: 121–134

Russian Osteopathic Journal
2021; 4: 121–134

ожирении. Нефизиологическое превышение энергозатрат (гимнастика, балет и другие) может со-
провождаться задержкой полового созревания [42].

Одной из основных причин обращений девочек-подростков к детскому гинекологу в пубер-
татном периоде является наличие аномального маточного кровотечения. Данная проблема рас-
пространена в подростковом возрасте из-за медленного созревания гипоталамо-гипофизарной си-
стемы, являющейся медиатором менструального цикла. Изменения в менструальном цикле могут 
продолжаться 2–5 лет после менархе. Менструации появляются в среднем в возрасте 12,5 лет, 
кровотечения обычно длятся 4–5 дней. В течение первых двух лет менструальный цикл может быть 
нерегулярным. У 20 % девушек овуляции не происходят до 17–18 лет [44–48].

Чаще всего аномальные маточные кровотечения возникают у девочек-подростков в течение 
первых трех лет после начала менархе. Аномальные маточные кровотечения пубертатного пе-
риода — кровотечения из матки, не соответствующие параметрам нормальной регулярной мен-
струации (5–80 мл/4–8 сут каждые 21–45 дней), вызывающие физический и психологический 
дискомфорт у девочек-подростков с возраста начала менархе до 17 лет включительно [49].

В структуре общей гинекологической патологии аномальное маточное кровотечение пубер-
татного периода занимает одно из лидирующих мест и составляет до 50 %. Целями лечения яв-
ляются остановка кровотечения, нормализация менструальной функции и профилактика рецидива 
маточного кровотечения [44–46, 50–52].

Надпочечниковая недостаточность
Надпочечниковая недостаточность — синдром, обусловленный дефицитом синтеза и секреции 

кортизола в коре надпочечников. В зависимости от уровня поражения в системе гипоталамус–
гипофиз–надпочечники, надпочечниковая недостаточность бывает первичной (обусловленной 
пато логией самих надпочечников) и центральной — вторичной (связанной со сниженной секрецией 
адренокортикотропного гормона гипофиза) или третичной (связанной с нарушением секреции 
кортикотропин-рилизинг-гормона в гипоталамусе) [7]. 

Основные клинические симптомы проявления хронической надпочечниковой недостаточности 
связаны с недостаточной секрецией кортикостероидов и альдостерона. Клинические симптомы 
обычно развиваются медленно, пациенты не могут определить, когда началось заболевание. Однако 
в случае врожденной гипоплазии надпочечников симптомы заболевания могут появляться вскоре 
после рождения и связаны они с потерей соли. Такие дети вялые, плохо прибавляют в весе (потеря 
массы тела после рождения превышает физиологическую норму на 300–500 г), срыгивают, моче-
испускания вначале обильные, частые, тургор ткани снижен, с удовольствием пьют подсоленную 
воду. Часто диспепсические расстройства, интеркуррентные заболевания провоцируют кризы 
острой надпочечниковой недостаточности. У детей старшего возраста основными симптомами хро-
нической надпочечниковой недостаточности являются слабость, утомляемость, адинамия, особенно 
в конце дня. Эти симптомы проходят после ночного отдыха, но могут возникать периодически в связи 
с интеркуррентными заболеваниями, оперативными вмешательствами, психическими нагрузками. 

В патогенезе данного синдрома основное значение придается нарушениям углеводного и мине-
рального обмена. Наряду с общей слабостью, отмечают потерю аппетита, снижение массы тела, из-
вращение вкуса (едят соль горстями), особенно во второй половине дня. Нередко больные жалуются 
на тошноту, иногда рвоту, боли в животе, снижается секреция пепсина и соляной кислоты. Изменения 
стула сопровождаются поносами и запорами. У других детей отмечают жажду, полиурию. Рвота и диарея 
ведут к еще большей потере натрия и ускоряют развитие острой надпочечниковой недостаточности. 
Часто у больных возникает ортостатическая гипотензия, с чем связаны головокружения и обморочные 
состояния. Гипогликемические состояния, появляющиеся натощак или через 2–3 ч после приема 
пищи, типичны для надпочечниковой недостаточности и связаны с дефицитом глюкокортикоидов, сни-
жением запасов гликогена в печени. Гипогликемические приступы протекают легко и сопровождаются 
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чувством голода, потливостью, бледностью, тремором пальцев рук. Нейрогипогликемический синдром 
характеризуется апатией, недоверчивостью, подавленностью, чувством страха, возможны судороги. 
Изменения функции центральной нервной системы проявляются в снижении памяти, быстрой эмоци-
ональной утомляемости, рассеянности внимания, расстройстве сна [53].

Заключение
Болезни эндокринной системы и обусловленная ими инвалидность занимают значительный 

удельный вес среди всего спектра патологических состояний, которые встречаются у детей, 
ухудшают качество жизни детского населения и имеют серьезные социальные последствия. 
Знание особенностей развития эндокринной системы в детском и подростковом возрасте, умение 
оценить факторы риска развития болезней эндокринной системы, понимание вариабельности 
клинической картины течения заболеваний и владение информацией о современных методах их 
диагностики, поможет врачу-остеопату провести дифференциальную диагностику, своевременно 
заподозрить патологию эндокринной системы у детей и направить на консультацию к профильному 
специалисту — детскому эндокринологу. 

Использование всех возможных способов предотвращения потерь здоровья детского насе-
ления вследствие болезней эндокринной системы, таких как профилактика, ранняя диагностика, 
своевременное направление к профильным специалистам, поможет повысить эффективность 
мер, направленных на охрану здоровья детей.
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