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Rezumat

Disfunctia sfincterului Oddi este o patologie care cre-
eaza un obstacol pentru drenajul din calea biliara principa-
1a. Metodele de diagnostic noninvazive al DSO au sensi-
bilitate si specificitate adecvata. Folosirea concomitenta a
untrasonografiei §i scintigrafiei creste performanta ambe-
lor metode. Colangiopancretogrfia prin rezonanta magne-
ticd permite excluderea patologiei organice.

Summary

Sphincter of Oddy dysfunction (SOD) is a disorder
which creates an obstacle to bile drainage from the common
bile duct (CBD). Non-invasive diagnostic methods for SOD
has adequate sensitivity and specificity. Concomitant use
of ultrasographic assessment and scintigraphy increased
the sensitivity of each modality on its own in the diagnosis
of SOD. Magnetic resonance cholangiopancreatography is
the most promising modalities useful in excluding potential
structural adnormalitis.

Pe3rome

Huchynkims chunkrepa Oddi sBisieTcs: MaToJOrHeH,
KOTOpasi CO3/IaeT MPEMSITCTBHE OTTOKY JKeJIYM U3 00IIe-
TO JKETYHOTO MPOTOKa. HenHBa3WBHBIC TUATHOCTHYCCKUC
METObI JUISl TUarHOCTUKHU aucyHkunu chuukrepa Oddy
00TaaroT aJeKBaTHOW YyBCTBUTEIBFHOCTBIO U CrieTH (Y-
HOCThI0. COBMECTHOE HCIIOJIb30BAHUE Y/IBTPA3BYKOBOM
JIMATHOCTUKU W CUUHTHTpadUM YBEIUYUBACT YyBCTBH-
TEBHOCTh K0 M3 METOJAMK. MarHuTHO-pe30HaHCHAs
XOJIaHTHOTIaHKpeaTorpadus SBISETCS CaMbIM MHOT000e-
IIAFOIIM METOJIOM B HCKITFOUCHHH OPTaHMYCCKOM ITaTOJIO-
THH.
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Actualitate. Sindromul metabolic (SM) reprezin-
td o problema majora, discutatd pe larg in medicina
contemporand. Numai in ultimii trei ani au fost publi-
cate in jur la 4000 de articole cu privire la aspectele
SM. Pe parcursul ultimilor 15 ani, viziunile, asupra
acestui sindrom au fost supuse schimbarilor esensi-
ale. Patologia cardiovasculara la inceputul mileniului
trei ocupd un loc dominant in structura morbiditatii.
O influentd negativa asupra vietii armonioase a omu-
lui o are ritmul progresului stiintifico-tehnologic,
care modifica radical nivelul de activitate fizica prin
reducerea acestuia, prin majorarea valorii energetice
a produselor alimentare (hrana bogatd in grasimi),
schimbarea deprinderilor alimentare si prin influenta
negativi a stresului cronic. In timpul de fata raspandi-
rea sindromului metabolic capatd un caracter de epi-
demie (tabelele 1, 2).

Tabelul 1

Date statistice orientative de frecventd a SM

in unele tari

Europa 3-4%
Federatia Rusa 4-5%
SUA 4-5%
Tarile Americii Latine 14-15%
Tabelul 2
Factorii de risc in obezitate §i aterosclerozd
Reversibile Ireversibile
Modul de | Caracteristici biochi- | Caracteristici per-
viatd mice §i fiziologice sonale
Dieta mul- |Hipercolesterolemia  |Varsta: M>45ani;
ticalorica |(cresterea LDL) F>55ani sau meno-
cu continut |Hipertensiune arteriald |pauza timpurie fara
inalt de (> 140/90 mm Hg) hormonoterapie de
grasimi Nivel scazut de coles- |substitutie.
saturate si  |terol HDL (<39 mg/ |Sexul — masculin
colesterina. |dl/1,0 mmol/l) Anamneza familia-
Tabagism. |Hipertrigliceridemie  |la agravata (infarct
Activita-  |(>200 mg/dl/2,3 miocardic, moarte
te fizica mmol/l) subita, alte patolo-
redusa. Hipeglicemie/diabet  |gii aterosclerotice
Abuz de Insulinorezistenta/hipe- |la rude apropiate:
alcool. rinsulinemie barbati pana la 55
Obezitate ani si femei pana la
Factorii ce favorizeaza |65 ani)
trombogeneza
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Cel mai complex studiu epidemiologic transver-
sal asupra SM este cel realizat la San Antonio, ce a
inclis 2930 de subiecti neselectionati. Incidenta obe-
zitatii, DZ tip 2, scaderii tolerantei la glucoza, HTA,
hipertrigliceridemiei si hipercolesterolemiei a fost de
54,3;9,3;11,1; 9,8; 10,3 51 9,2% respectiv. Prevalenta
acelorasi conditii, dar in forma izolata, a fost de 29%
pentru obezitate, 1,3% pentru DZ tip 2, 1,5% pentru
HTA, 1% pentru hipertrigliceridemie si 1,7% pentru
hipercolesterolemie. Concluziile studiului releva ca
variabilele SXM se gasesc mai frecvent asociate, de-
cat izolat, si hiperinsulinismul, ca marker al insulino-
rezistentei, este elementul patogenic comun al acestor
conditii.

Valoarea medico-sociala. Sindromul metabolic
este reprezentat nozologic de ,,patologiile de civili-
zatie” si anume din aceastd cauza este mai raspandit
in tarile economic dezvoltate, unde poate atinge cca
20% din populatie. Valoarea sa medico-sanitara e con-
ditionata de o incidenta cu mult mai inalta (de 4,2 mai
frecvent decat in populatie) de dezvoltare la pacientii
cu patologii vital periculoase — cele cardiovasculare.
Ca marker poate fi folosita masa corporala scazuta
la nastere, care si serveste ca un indice de risc sporit
de dezvoltare a insulinorezistentei. A fost demonstrat
ca riscul dezvoltarii sindromului metabolic in caz de
masa corporala scazutd a nou-nascutului este consi-
derabil marit, daca parintii suferd de dereglari meta-
bolice. Asadar, in copilarie si adolescentd sindromul
metabolic se manifestd prin ridicarea neinsemnata a
nivelului tensiunii arteriale, cresterii moderate a ma-
sei corporale. Dislipidemiile practic nu se ivesc, dar
in continuare se transforma in afectare aterosclerotica
a organelor si a sistemelor.

Aspecte patogenetice. Luand in consideratie da-
tele contemporane IR se interpreteaza ca o dereglare
primara, specifica si selectiva a actiunii biologice a
insulinei, care se manifestd prin scaderea asimilarii
glucozei de catre tesuturi (preponderent de catre mus-
chi striati), rezultand hiperglicemia cronica. Reiesind
din cele expuse, IR se divizeaza in doud categorii: ce
sunt cauzate de insuficienta efectelor functionale ale
insulinei si conditionate de abundenta concentratiei
sale 1n plazma sangvind. La categoria I pot fi repar-
tizate dereglarile metabolismului glucidic — glicemia
matinald/dereglarea tolerantei la glucoza si DZ; la
categoria Il — HTA, sindromul ovarelor polichisti-
ce la femei hiperandrogenice si acantosis nigricans.
Caracterul selectiv al IR explica ca unele efecte ale
insulinei sunt pastrate, de exemplu reabsorbtia Na in
tubii renali sau influenta asupra partii simpatice a sis-
temului nervos.

IR poate fi conditionata de factori ireversibili (de-
reglari primare) si reversibili (dereglari secundare).

La cei irevesibili sunt repartizati factorii genetici ai
IR. Mutatiile pot atinge genele receptorului insulinic,
a substratului receptorului insulinic, glicoproteina-
zele, lipazei hormonsensibile, 33-adrenareceptorilor,
TFN-0, proteina-1, care disociazd fosforilarea si
respiratia tisulara.

La cele reversibile sunt repartizate: pubertatea,
graviditatea, varsta Tnaintata, folosirea hranei bogate
in lipide, hipodinamia, stresul, alcoolul, fumatul, pa-
tologiile endocrine (sindrromul Cushing, acromega-
lia, ferocromocitomul, glucagonomul, tiretoxicoza,
hiperparatireoza).

Mecanismele celulare ale IR pot fi variate:
scaderea numarului receptorilor insulinici In primul
rind pe membranele adipocitelor si In grad mai mic
in tesutul muscular; modificarea structurii si functiei
unor subunitati ale receptorului, in particular scaderea
activitatii tirozinchinazei, a receptorului insulinic;
dereglarea activitdtii transportatorilor intracelulari
ai glucozei; dereglarea activitdtii enzimelor metabo-
lismului intercelular al glucozei (glicogensintetazei,
piruvatdehidrogenazei) si alte efecte.

IR se dizvolta treptat. Initial in ficat si tesutul mus-
cular, iar apoi pe fundalul acumularilor abundente de
tesut adipos in adipocite, cu cresterea dimensiunilor
lor, se dizvolta IR a tesutului adipos.

Asadar, HI timp mai indelungat mentine nivelul
normal de glicemie in sange si are un caracter com-
pensator, provocand un sir de consecinte negative:

1. Dereglari ale metabolismului glucidic, argu-
mentat prin faptul ca cu timpul rezervele functionale
ale glandei pancreatice sunt epuizate si se dezvolta
HI, ceea ce duce la aparitia glicemiei matinale/dere-
glarea tolerantei la glucoza si DZ de tip I1.

2. Dereglari de metabolism lipidic, manifestat
prin afectarea in primul rand a sintezei lipoproteidelor
in ficat. In rezultatul activarii lipolizei, se formeazi o
cantitate enorma de acizi grasi liberi (AGL). In con-
ditiile de hiperglicemie si HI, ficatul, care utilizeaza
ca substrat energetic acizi grasi, incepe sinteza trigli-
ceridelor din glucoza, care, la randul sau, este insotita
de cresterea VLDL si scdderea concentratiei HDL.
Are loc dezvoltarea dislipoproteinemiei aterogene,
ce predispune la manifestare rapida si progresare a
atrerosclerozei si CPI, deoarece deficitul HDL scade
capacitatea organismului de eliminare a surplusului
de colesterina din patul vascular.

3. IR si HI compensatoriec duc la dezvoltarea
HTA, deoarece HI creste reabsorbtia Na in tubii re-
nali distali, retinand apa si in asa fel marind volumul
de sange circulant. in conditiile de HI creste acti-
vitatea de Na-H canalelor, scade activitatea Ca-Mg-
ATP-azei, provocand acumularea ionilor de Ca? si
Na 1n celulele musculare netede. Cresterea tensiunii
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arteriale favorizeaza trecerea LDL 1n intima vascula-
ra. ingrosarea hipertrofica a intimei, asociatd cu HTA,
conditioneza retinerea LDL si dezvoltarea modificari-
lor aterosclerotice. Depunerile ateromatoase provoa-
ca reactii autoimune, deoarece acumularea lipidelor
in peretele vascular este o acumulare straina.

4. Disfunctia endoteliului in SM: in HG, la nivel
de endoteliocite, se activeaza fermentul proteinchi-
naza-C, care favorizeaza permeabilitatea membranei
celulare fata de proteine si deregleaza relaxarea endo-
teliodependenta a vaselor. HI activeaza si procesele
de peroxidare, produsele careia inhiba vasodilatarea
endoteliodependentd a vaselor. Rezultatele cerceta-
rilor experimentale ne relateaza ca un rol important
patogenetic a starilor hipertensive are insuficienta ac-
tiunii vasodilatatoare a NO de provenienta endoteli-
ala. Probabil ca anume insuficienta de NO provoaca
cresterea rezistentei periferice si modificarea reactiei
la factorii vasodilatatori, de exemplu acetilcolina. In
caz de HTA, presiunea mecanica asupra peretilor vas-
culari afecteaza arhitectonica celulelor endoteliale,
cresterea permeabilitatii albuminice, sporirea secreti-
ei vasopresorului endotelina-1, reconstructia peretilor
vasculari. Dislipidemia intensifica expresia molecule-
lor adezive pe suprafata celulelor endoteliale, ceea ce
initiaza formarea ateroamelor. in asa fel, toate starile
enumerate contribuie la progresarea aterogenezei si
disfunctia endoteliala constitue o veriga importanta in
dezvoltarea aterosclerozei asociate cu SM.

5. In SM se determind modificarea homeosta-
zei, manifestatd prin alterari de coagulare a sangelui,
asociate de HI direct sau indirect. Este cunoscut ca
dereglarea coagularii spre crersterea coagulabilitatii
contribuie la modificari aterogene ale metabolismu-
lui lipidic (indeosebi cresterea concentratiei fibrino-
genului), care este apreciatd ca factor important in
dezvoltarea aterosclerozei. Se deregleaza activitatea
fibrinolitica a sangelui, deoarece HI contribuie la
intensificarea sintezei factorului inhibitor al plasmi-
nogenului la nivelul tesutului adipos, ce determina
inhibarea fibrinolizei si favorizeaza agregarea. Desi
fiecare manifestare a SM este cunoscutd de mai mult
timp, lipseste o analiza integra si o atitudine corecta
a medicilor-clinicieni fatd de pacientii cu SM. Posi-
bil acest fapt este conditionat de faptul cd majoritatea
medicilor considera SM ca o asociere de dereglari
metabolice si/sau afectuini cu manifestari patologice,
dintre care fac parte: obezitatea abdominala, IR si HI,
dislipidemia, HTA, DZ tip II, ateroscleroza, CI, dere-
glarea homeostazei, guta, microalbuminuria, steatoza
hepatica si sindromul de apnee obstructiva nocturna.

Obezitatea abdominala. Mecanismul aparitiei
insulinorezistentei in obezitatea viscerala se expli-
ca prin faptul cd adipocitele tesutului intraabdomi-

nal sunt cu mult mai sensibile la actiunea lipolitica
a catecolaminelor si mai putin sensibile la actiunea
antilipolitica a insulinei. Ca urmare, din tesutul adi-
pos omental, mult crescut ca volum si deosebit de
susceptibil la lipoliza, se elibereaza mari cantitati de
AGL, care ajung rapid, pe cale portala, in ficat. Ma-
jorarea continutului AGL 1n circulatia portala si apoi
in cea perifericd, are doua efecte negative majore.
Primul efect este inducerea insulinorezistentei, prin
competitia dintre acizii grasi fata de utilizarea gluco-
zei in celulele insulinodependente. Scaderea captarii
periferice a glucozei antreneaza o crestere glicemica
suficientd pentru a stimula cronic secretia de insulind
cu inducerea hiperinsulinismului, caracteristic acestei
tulburari. Al doilea efect consta in cresterea produce-
rii hepatice de VLDL, particule bogate in TG, precum
si majorarea neoglucogenezei hepatice, tulburari ma-
jore in SM.

Hipertensiunea arteriald. Mecanismul hip-
ertensinogen al hiperinsulinismului este pus in
dependenta de cresterea retentiei de sodiu si apa la
nivelul tubilor contorti distali, ca urmare a supresiei
natriurezei, induse de insulina. Un rol semnificativ
in geneza HTA din SXM 1i revine sistemului ner-
vos simpatic (SNS). Un sir de studii subliniaza ac-
tivitatea majord a SNS la pacientii hiperinsulinemici,
ce are drept consecintd vasoconstrictia si cresterea
rezistentei vasculare periferice. Hiperinsulinismul po-
ate stimula, de asemenea, proliferarea fibrelor netede
si producerea factorilor de crestere vasculara, sensibi-
lizand muschiul neted la efectele presoare ale angio-
tensinei—II. Totodata, stimuleaza si eliberari excesive
de noradrenalind, succesiv activarii SNS. Insulina
participa la reglarea mecanismelor transmembranare
de transport al ionilor, cu ajutorul carora se mentine
cantitatea normala intracelulara de electroliti si pH-ul
celulei 1n limitele fiziologice. Marirea concentratiei
de insulina duce la stimularea antitransportului Na*-
H* transmembranar, ce e legat de intensificarea vi-
tezei patrunderii ionilor de Ca ** in celuld si marirea
pH-ului celular.

Insulina stimuleaza si activitatea pompei Na'-
K*- ATP-aza, responsabild de reglarea echilibrului
intra- si extracelular al ionilor de potasiu si sodiu.
Cand aceasta pompa devine rezistenta fata de actiu-
nea insulinei, are loc marirea concentratiei intracelu-
lare de Na* si micsorarea concentratiei ionilor de K*
intracelular. S-a constatat ca la persoanele cu insuli-
norezistentd activitatea pompei ionice dependente de
ATP-Na*-K* este scazutd. Sub controlul insulinei se
afla si pompa Ca?*- ATP-aza, care impreund cu pompa
Na*- H", joaca un rol esential in mentinerea concen-
tratiei optime a ionilor de Ca*" intracelular, inclusiv
in celulele musculare netede ale vaselor. Daca aceasta
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pompa devine nesensibila la actiunea insulinei, atunci
creste concentratia Ca > intracelular, urmata de hi-
perreactivarea vaselor si, implicit, a HTA. Deregla-
rea activitatii Ca**- ATP-azei si marirea concentratiei
Ca?" intracelular au fost demonstrate in multe lucrari
la subiectii insulinorezistenti, care includeau obezita-
tea si DZ tip 2.

Corelatia patogenetica dintre insulina si ate-
roscleroza. Formarea placii aterosclerotice este ex-
plicatd prin participarea insulinei, care contribuie la
sinteza colesterinei 1n peretele vascular, initiind pro-
liferarea celulelor musculare netede si a fibroblasti-
lor. La cercetarea IR tisulare, la persoanele de varsta
medie, care nu au semne de HTA, DZ si cu masa cor-
porald normala si suportd o forma de ateroscleroza
asimptomatica a membrelor inferioare si/sau arterelor
carotide, a fost stabilit ca nivelul bazal si cel postpran-
dial a insulinei in sange au fost in limitele normei, dar
sensibilitatea tesuturilor fatd de insulind a fost con-
siderabil scdzuta. Aceste date ne aduc la concluzia
ca anume IR are un rol important In patogeneza ate-
rosclerozei. IR se combina cu dereglarile metabolis-
mului lipidic, manifestat prin cresterea concentratiei
trigliceridelor si scaderea concentratiei Col-HDL 1n
sange. Sinteza lipoproteidelor este reglatd de factori
genetici, de exemplu dimensiunile particulelor LDL
— locusul cromosomului 17q21.33, iar apoB-LDL —
locusul cromosomului 18q21.32. HI amplifica sinteza
lipidelor in ficat, concentratia VLDL si trigliceridelor
in sange creste. In rezultatul concentratiei excesive a
VLDL, crestere concentratia LDL, care sunt recun-
socute ca lipoproteide aterogene. Dereglarea functiei
lipoproteidlipazei contribuie la diminuarea concen-
tratiei HDL 1n sange, pentru formarea carora sunt ne-
cesare apoproteinele si fosfolipidele ce sunt produse
in procesul de hidroliza a VLDL si LDL.

Interrelatia: insulinorezistenta — toleranta al-
terata la glucoza — diabet zaharat tip 2. Cresterea
glicemiei s-ar datora uneia din urmatoarele trei tul-
burari: a) captarea si utilizarea scazutd a glucozei la
nivelul tesuturilor periferice insulinodependente, in
special in muschi si in adipocite; b) producerea prin
neoglucogeneza si prin glicogenoliza a glucozei, cu
eliberarea ei in cantitati crescute in circulatie; c¢) un
raspuns [} celular inadecvat, Intarziat sau neproportio-
nal cu cresterea glicemica, care va actiona, in primul
rand, asupra proceselor homeostatice glicemice hepa-
tice controlate de insulina.

Tulburari hemoreologice si ale fibrino-
lizei. Complexititatea biochimicd a SXM a deve-
nit mai ampld pe masura identificarii unor factori
metabolici noi, care coreleazd bine cu prezenta
insulinorezistentei. S-a demonstrat o asociere cu
cresterea concentratiei plasmatice a inhibitorului-

activatorului plasminogenului I (PAI-1), precum si a
activatorului plasminogenului tisular (t- PA), a facto-
rului VIIL. Recent s-a adaugat si rolul factorilor VIII si
XII. O influenta o au si inhibitorii coagularii, proteina
C si antitrombina II1.

Nivelurile patogenetice ale sindromului meta-
bolic:

1. Nivelul metabolic reflectda modificarile meta-
bolice primare ale glucidelor, cu dezvoltarea IR, HI,
aparitia glicemiei matinale/dereglarea tolerantei la
glucoza; metabolismul lipidelor asociat cu obezita-
tea abdominald, combinat cu concentratia crescuta de
AGL si hipertrigliceridemie; functia proteinsintetica
a ficatului, asociatd cu concentratia marita a LDL si
VLDL; perturbarea metabolismelor mentionate mai
sus, insotite de hiperandrogenemie la femei.

1I.  Nivelul sistemic completeaza modificarile
patologice prin intermediul capacitatilor reologice
sangvine; modificdrile proprietdtilor reologice ale
elementelor figurate si componentei chimice plasmei
sangvine; dereglari ale sistemului de coagulare; mo-
dificarile proprietatilor celulelor endoteliale, pertur-
barea microcirculatiei sangvine in organe §i tesuturi.

11I. Nivelul nozologic include dezvoltarea ate-
rosclerozei vasculare: HTA, DZ tip II; sindrom ova-
relor polichistice etc.

1V, Nivelul patologiei secundare si complica-
tiilor intruneste cardiopatia ischemica, insuficienta
renald cronicd, dereglarile patologice din diferite or-
gane si sisteme.

Concluzii. SM este ansamblul tilburarilor meta-
bolice (glucidic, lipidic, proteic etc.), care, in functie
de predispunerea individuala genetica si sub influentii
exteriori (scaderea activitatii fizice, stresul, alimenta-
tia excesiva etc.), pot favoriza dezvoltarea diferitelor
patologii si, n particular, DZ tip II, HTA, obezitatea,
ateroscleroza si complicatiile ce urmeaza, predomi-
nant cu caracter ischemic, totodata dezvoltarea gutei
si steatozei nonalcoolice ale ficatului.
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Rezumat

Patologia cardiovasculara ocupa un loc dominant in
structura morbiditatii. O influentd negativa asupra vietii
omului o are ritmul 1nalt al progresului stiintifico-tehno-
logic, care reduce radical nivelul de activitate fizica, majo-
reazd valoarea energetica a produselor alimentare si stresul
cronic. Ca raspuns la aceste schimbari in viata societatii,
are loc cresterea numarului de oameni cu modificari pa-
tologice ale metabolismului la diferite nivele. Acestea au
fost repartizate intr-un grup de patologii numite ,,metabo-
lice”, care favorizeaza dezvoltarea aterosclerozei. In acest

articol sunt reflectate aspectele epidemiologice ale sindro-
mului metabolic (SM). In particular, in copilarie si adoles-
centd aceste modificari sunt putin observate (hipertensiune
neinsemnatd, masa corporald crescutd, dislipidemie), dar
ulterior provoaca leziuni aterosclerotice ale organelor si
sistemelor.
Summary

Cardiovascular diseases are becoming the leading
cause of morbidity and mortality. Scientific and
technological progress has had a negative impact on
human life, by limiting physical activity while allowing
high morbility, by increasing the caloric value of foods
and changing eating habits and by causing cronic stress.
Among the natural consequences of scientific and
technological progr ess is the great number of people
suffering from metabolic disturbances, which has led to
the separation of a special group of “metabolic” diseases
rezulting in accelerated development of atherosclerosis.
Here we review the evidence for the epidemic character of
metabolic syndrome incidence. In particular, the signs of
metabolic syndrome in children and adolescents, such as
mild blood pressure alevation, small increase of body mass
and dyslipidemia, may seem virtually harmless, bat leter
lead to atherosclerotic lesions.

Pesrome

CepaedHo-cocytucTasi HaToJIOTHsI 3aHNMAeT JOMUHH-
pylomee MecTo B CTpyKType 3aboneBaemoctu. Herarus-
HOE BIIMSIHHE HA YEJIOBEUYECKYIO )KU3Hb NMEET UpE3BbIUaii-
HO OBICTpOE Pa3BHTHE HAYYHO-TEXHHUYECKOTO Iporpecca,
KOTOPBIH CHU3WIJI YPOBEHb (PU3MUECKON aKTHBHOCTH, YBe-
JIMYUB YHEPTeTHUECKYIO IEHHOCTh MPOIYKTOB IUTaHUS U
XPOHUYECKHUH cTpecc. B OTBET Ha 3TH M3MEHEHUs, pacTeT
YHCIIO JIIOJICH C MaTOJIOTMYECKUMH HM3MEHEHHSMH B 00-
MEHE BEIIECTB Ha PAa3IMYHBIX YPOBHSX, KOTOPBIE B CBOIO
odepeb ObUIN pa3AeIeHbl Ha TPYIIIBI «META00IMUECKIX)
3a00JIeBaHNUii, YTO B TIEPBYIO O4Yepenb CIOCOOCTBYET pas-
BUTHIO aTEpOCKIIepo3a. B 3Toii cTaThe OnMcaHbl SMUAEMHU-
OJIOTHYECKHE aCIeKTHl MeTabommaeckoro cuaapoma (MC).
B wactHOCTH, B IETCKOM M HOAPOCTKOBOM BO3pPAcTe 3TH
M3MEHEeHHsI HaOMIOMatoTCs peke (He3HAYUTeNbHAs THUIIep-
TEH3Hs, MOBBIIIICHHAs Macca TeJa, AUCIUIAAEMUsT), HO 3TH
MIPU3HAKY SIBISIOTCS PEABECTHUKAMH M IIPHUMHAMHE aTe-
POCKIIEPOTHIECKHUX MOPAKEHUH OPraHOB U CUCTEM.





