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Д.К. Кулешова, В.В. Давыдов

ГУ «Институт охраны здоровья детей  
и подростков НАМН Украины», Харьков

Цель работы — выяснить особенности проявления оксидативного стресса в организме подростков на разных стадиях 
полового созревания.

Материалы и методы. Приведены результаты исследований содержания продуктов свободнорадикального окисления и 
антиоксидантной активности крови у подростков 13—18 лет с ожирением на фоне инсулинорезистентности (ИР) и без нее.

Результаты и обсуждение. При ожирении на фоне ИР и без нее у подростков 13—15 лет и 16—18 лет возрастает содер
жание продуктов свободнорадикального окисления в крови. При этом скорость индуцированного перекисного окисления 
липидов у них поддерживается на исходном уровне, и лишь у 16—18летних подростков с ИР она возрастает на 71 % по 
сравнению с величиной аналогичного показателя у сверстников с ожирением без ИР. 

Выводы. В организме подростков с ожирением возникает оксидативный стресс. При этом антиоксидантная активность 
крови понижается только у 16—18летних подростков с ожирением на фоне ИР.

Ключевые слова: пубертат, ожирение, инсулинорезистентность, оксидативный стресс.

УДК 616.39053.6:577.15+612.349.8 

Особенности проявления  
оксидативного стресса  

у подростков с ожирением 

Результаты многочисленных клинических ис
следований последних лет свидетельствуют об 

увеличении заболеваемости ожирением в подрост
ковом возрасте [1, 2]. Это формирует негативную 
тенденцию к росту заболеваемости сердечнососу
дистой патологией в зрелом возрасте. Широкое 
распространение заболеваний сердца и сосудов 
приводит к инвалидизации трудоспособного насе
ления и увеличению смертности в промышленно 
развитых странах [16], что в свою очередь возводит 
в ранг первостепенных задач разработку новых 
принципов лечения и профилактики ожирения у 
подростков. Представляется очевидным, что реаль
ного прогресса в данном направлении можно дос
тичь, лишь в деталях изучив молекулярные меха
низмы формирования ожирения в подростковом 
возрасте. Однако до настоящего времени в их 
понимании все еще остается много неясного. 

Данные литературы свидетельствуют о том, что 
ожирение у взрослых пациентов сопровождается 

формированием оксидативного стресса [9, 14, 20], 
который выступает в роли важного неспецифичес
кого звена патогенеза многих заболеваний [4, 19]. 
Меньше известно об особенностях формирования 
оксидативного стресса при ожирении в подростко
вом возрасте. 

Особое значение в возникновении оксидатив
ного стресса при ожирении может иметь пониже
ние мощности антиоксидантной системы орга
низма [15, 21]. Вместе с тем, особенности форми
рования этого состояния при ожирении и роли 
антиоксидантной системы в его возникновении у 
подростков все еще остаются недостаточно изу
ченными. Не установлены также и особенности 
изменения антиоксидантной системы при ожире
нии в подростковом возрасте на фоне инсулино
резистентности (ИР). Выяснение этого вопроса 
особенно актуально в связи с широким распрост
ранением ИР при ожирении на этапе полового 
созревания [5, 7].
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Д.К. Кулєшова, В.В. Давидов 

Цель работы — изучение содержания продук
тов свободнорадикального окисления и скорости 
индуцированного перекисного окисления липи
дов (ПОЛ) в крови подростков разного возраста 
с ожирением, сопровождающимся инсулиноре
зистентностью, и без нее. 

Материалы и методы 

Исследования выполнены у 80 мальчиковпод
ростков 13—15летнего и 16—18летнего возраста. 
Каждую возрастную группу обследованных в 
свою очередь делили на 3 подгруппы: 1 — здоро
вые (без соматической патологии, с нормальной 
массой тела), 2 — подростки с ожирением без про
явлений ИР и 3 — подростки с ожирением на фоне 
ИР. Обследуемые 2 и 3 групп имели I и II степень 
ожирения. 

ИР выявляли путем оценки величины индек
са HOMA [3]. Содержание инсулина в крови 
измеряли радиоиммунологическим методом с 
помощью наборов Insulin(e) IRMAKIT, Beckman 
Coulter (Чехия). Концентрацию глюкозы в кро
ви определяли с использованием биосенсорного 
электрохимического анализа на приборе 
SuperGL (Германия) при помощи наборов Glu
cocapil. 

В сыворотке крови исследовали концентрацию 
веществ, дающих положительную реакцию с 2тио
барбитуровой кислотой (ТБКреактивных 
веществ) [10], шиффовых оснований [18] и диено
вых конъюгатов [6]. 

Помимо этого, в сыворотке крови проводили 
измерение скорости индуцированного восста
новленным железом ПОЛ. С этой целью 0,2 мл 
сыворотки смешивали с 3,8 мл 0,05 М калий-
фосфатного буфера рН 7,4 и 0,25 мл 0,001 М 
раствора КМnO4. Реакционную смесь интенсив
но перемешивали и инкубировали в течение  
10 минут при 25 °С. После этого из нее отбира
ли пробу объемом 0,25 мл, которую переносили 
в стеклянную центрифужную пробирку, содер
жащую 0,5 мл 20 % трихлоруксусной кислоты 
(проба 1). В исходную реакционную смесь вно
сили 0,25 мл 0,01 М FeSO4, интенсивно переме
шивали и инкубировали в течение 10 минут при 
25 °С. После этого из нее вновь отбирали пробу 
объемом 0,25 мл, которую переносили в следую
щую центрифужную пробирку, содержащую 0,5 мл 
20 % трихлоруксусной кислоты (проба 2). В обе 
пробирки, содержащие пробы реакционной 
смеси и трихлоруксусную кислоту, вносили  
0,25 мл 1М соляной кислоты и 0,5 мл 0,7 % 2тио
барбитуровой кислоты, интенсивно перемеши
вали и помещали на 10 минут в кипящую водя
ную баню. После этого их охлаждали и центри
фугировали в течение 15 минут при 2500 об/
мин. Надосадочную жидкость осторожно декан
тировали и измеряли ее оптическую плотность 

на спектрофотометре СФ46 при 532 нм. Резуль
таты измерений использовали для расчета со
держания ТБКреактивных веществ в пробах с 
учетом коэффициента молярной экстинкции 
малонового диальдегида [10]. Скорость индуци
рованного ПОЛ рассчитывали по разности 
содержания ТБКреактивных веществ во 2 и  
1 пробах и выражали в нмоль/л ⋅ мин.

Полученные данные подвергали статистичес
кой обработке с использованием непараметричес
кого метода Уилкоксона—Манна—Уитни.

Результаты и обсуждение

Как следует из результатов исследований, пред
ставленных в таблице, у подростков 13—15 лет с 
ожирением в сыворотке крови возрастает содер
жание диеновых конъюгатов и ТБКреактивных 
веществ на 330 и 57 % соответственно по сравне
нию с их величиной у здоровых сверстников. При 
этом концентрация шиффовых оснований у них 
остается на уровне здоровых сверстников.

У подростков 16—18 лет с ожирением имеет 
место повышение только уровня диеновых конъю
гатов в крови на 151 % по сравнению с величиной 
аналогичного показателя у сверстников контроль
ной группы. 

Полученные данные об увеличении содержания 
в крови диеновых конъюгатов и ТБКреактивных 
веществ указывают на то, что в организме подро
стков с ожирением возникает оксидативный 
стресс. Его проявления в 13—15летнем и в 
16—18летнем возрасте выражены примерно в 
одинаковой мере. 

Как видно из рисунка, увеличение содержания 
отдельных продуктов свободнорадикального 
окисления у подростков обеих исследованных 
возрастных групп не сопровождается изменением 
скорости индуцированного ПОЛ в крови. Этот 
факт указывает на поддержание у них эффектив
ного функционирования системы антиоксидант
ной защиты. 

Анализируя возможные причины формирова
ния оксидативного стресса при ожирении в орга
низме подростков, можно предположить их взаи
мосвязь с усилением прооксидантных воздейст
вий. Последние могут быть обусловлены увеличе
нием содержания в крови свободных жирных 
кислот [8] как субстратов для ПОЛ или же повы
шением уровня прооксидантов, к числу которых 
относятся катехоламины [12].

При ожирении на фоне ИР в организме под
ростков выявляются некоторые возрастные осо
бенности в проявлении оксидативного стресса. 
Из результатов, представленных в таблице, сле
дует, что у 13—15летних больных с ожирением 
и ИР повышается содержание в крови диеновых 
конъюгатов и ТБКреактивных веществ на 375 
и 57 % соответственно по сравнению с их вели
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чи ной у здо ро вых сверс тни ков. При чем, как сле-
ду ет из ре зуль та тов, пред став лен ных в таб ли це, 
уро вень ди е но вых ко нъю га тов и ТБКре ак тив-
ных ве ществ со от ветс тву ет та ко во му у под рос т-
ков дан ной воз рас тной груп пы с ожи ре ни ем без 
ИР.

У боль ных 16—18лет не го воз рас та с ожи ре-
ни ем на фо не ИР про ис хо дит по вы ше ние со дер-
жа ния ди е но вых ко нъю га тов и шиф фо вых ос но-
ва ний в сы во рот ке кро ви на 213 и 22 % со от-
ветс т вен но по срав не нию с его ве ли чи ной у здо-
ро вых сверс тни ков. При этом со дер жа ние ди е-
но вых ко нъю га тов и ТБКре ак тив ных ве ществ у 
них не от ли ча ет ся от та ко во го у сверс тни ков с 
ожи ре ни ем без ИР. Вмес те с тем кон цен тра ция 
шиф фо вых ос но ва ний в кро ви у боль ных 
16—18лет не го воз рас та с ожи ре ни ем на фо не 
ИР ста но вит ся на 33 % вы ше, чем у сверс тни ков 
с ожи ре ни ем без ИР.

Сдви ги в со дер жа нии про дук тов сво бод но ра ди-
каль но го окис ле ния ли пи дов в кро ви у обе их воз-
рас тных групп под рос тков c ожи ре ни ем на фо не 
ИР не соп ро вож да ют ся из ме не ни ем ин тен сив нос-
ти ин ду ци ро ван но го ПОЛ в кро ви по срав не нию с 
ве ли чи ной ана ло гич но го по ка за те ля у здо ро вых 
сверс тни ков (ри су нок). В то же вре мя ско рость 
ин ду ци ро ван но го ПОЛ у 16—18лет них под рос т-
ков дан ной груп пы ста но вит ся на 71 % вы ше, чем 
у сверс тни ков с ожи ре ни ем без ИР. 

Оцен ка по лу чен ных ре зуль та тов да ет ос но ва-
ния для зак лю че ния о том, что ИР не вно сит 
су щес твен ных кор рек тив в про яв ле ние ок си да-
тив но го стрес са при ожи ре нии у под рос тков 
13—15лет  не го воз рас та. Од на ко при со е ди не ние 
ИР в 16—18лет нем воз рас те спо собс тву ет уве ли-
че нию про яв ле ний ок си да тив но го стрес са при 
ожи ре нии. Уси ле ние ок си да тив но го стрес са при 
ожи ре нии на фо не ИР спо собс тву ет на ру ше нию 
об мен ных про цес сов в ор га низ ме боль ных и, как 
следс твие то го, ухуд ше нию прог но за те че ния 
за бо ле ва ния в поз днем пу бер тат ном воз рас те, что 
не ха рак тер но для ран не го пе ри о да по ло во го соз-
ре ва ния. 

По вы ше ние уров ня ок си да тив но го стрес са при 
ожи ре нии на фо не ИР у 16—18лет них под рос т-
ков, оче вид но, свя за но с по ни же ни ем у них 
эф фек тив нос ти фун кци о ни ро ва ния сис те мы ан ти-
ок си дан тной за щи ты ор га низ ма. На это ука зы ва ет 
уве ли че ние у них ско рос ти ин ду ци ро ван но го ПОЛ 
кро ви по срав не нию с та ко вой у сверс тни ков с 
ожи ре ни ем без ИР. 

При чи ны умень ше ния ан ти ок си дан тной ак тив-
нос ти кро ви в поз днем пу бер тат ном воз рас те при 
ожи ре нии с ИР мо гут быть свя за ны с из ме не ни ем 
про дук ции гор мо нов, обес пе чи ва ю щих ре гу ля цию 
ско рос ти сво бод но ра ди каль ных про цес сов в ор га-
низ ме. Сре ди боль шо го количества их пред ста ви те-
лей осо бо го вни ма ния зас лу жи ва ет ме ла то нин, 
уро вень ко то ро го во мно гом оп ре де ля ет ве ли чи ну 
ан ти ок си дан тной ак тив нос ти кро ви [11, 17]. Од ним 
из фак то ров ре гу ля ции его сек ре ции яв ля ет ся ин су-
лин [9]. Мож но пред по ло жить, что в поз днем пе ри-
о де по ло во го соз ре ва ния в ус ло ви ях ИР ог ра ни чи-
ва ет ся ре а ли за ция эф фек та ин су ли на на дан ный 
гор мон. 

Вы яс не ние кон крет ной при чи ны по ни же ния 
ан ти ок си дан тной ак тив нос ти кро ви в ус ло ви ях 

Таб ли ца 
Со дер жа ние про дук тов сво бод но ра ди каль но го окис ле ния в кро ви под рос тков раз но го воз рас та с ожи ре ни ем (n = 5—15)

При ме ча ние. * р < 0,05 к кон троль ным; ** р < 0,05 к под рос ткам с ожи ре ни ем 16—18 лет. 

Ри су нок. Ин тен сив ность ин ду ци ро ван но го ПОЛ 
в кро ви под рос тков раз но го воз рас та с ожи ре ни ем 
МДА/л — ма ло но вый ди аль де гид; * р < 0,05 ко 2-й груп пе 16—18 лет.

Группа обследуемых
Диеновые конъюгатыДиеновые конъюгаты
(мкмоль/л сыворотки)(мкмоль/л сыворотки)

Шиффовые основанияШиффовые основания
(мкмоль/л сыворотки)(мкмоль/л сыворотки)

ТБК+-реактивные
вещества
(нмоль МДА/л сыворотки)

13—15 лет
Контроль (здоровые) 7,8 (5,75 — 11,1)7,8 (5,75 — 11,1) 280 (280 — 303)280 (280 — 303) 0,8 (0,59 — 0,82)
Ожирение 37,0* (33,9 — 40,5)37,0* (33,9 — 40,5) 326 (280 — 326)326 (280 — 326) 1,06* (1,05 — 1,12)
Ожирение + ИР 42,2* (33,9 — 42,5)42,2* (33,9 — 42,5) 303 (280 — 379)303 (280 — 379) 1,09* (0,97 — 1,26)
16—18 лет
Контроль (здоровые) 13,0 (12,1 — 16,3)13,0 (12,1 — 16,3) 326 (326 — 326)326 (326 — 326) 0,92 (0,69 — 1,1)
Ожирение 33,1* (29,9 — 47,7)33,1* (29,9 — 47,7) 326 (280 — 326)326 (280 — 326) 1,15 (0,89 — 1,23)
Ожирение + ИР 45,3* (37,6 — 49,9)45,3* (37,6 — 49,9) 400* (379 — 466)**400* (379 — 466)** 1,15 (0,85 — 1,71)
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ИР имеет большие перспективы в разработке 
новых подходов к лечению ожирения на стадии 
полового созревания. Детальному выяснению 
этого вопроса будут посвящены наши дальнейшие 
исследования.

Выводы

1.	 В организме подростков с ожирением возни
кает оксидативный стресс, в равной мере выра
женный у 13—15летних и 16—18летних паци
ентов. 

2.	 У подростков 13—15летнего возраста инсу
линорезистентность не вносит существенных 
изменений в проявление оксидативного стресса 
при ожирении, а у подростков 16—18летнего воз
раста она усиливает проявления оксидативного 
стресса при ожирении.

3.	 Понижение эффективности функционирова
ния системы антиоксидантной защиты организма 
выступает в качестве одной из причин усиления 
свободнорадикальных процессов у подростков 
позднего пубертатного возраста с ожирением на 
фоне инсулинорезистентности.
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ЛИТЕРАТУРА

Особливості виявів оксидативного стресу в підлітків з ожирінням 
Д.К. Кулєшова, В.В. Давидов

ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН України», Харків

Мета роботи — з’ясувати особливості вияву оксидативного стресу в організмі підлітків на різних стадіях статевого 
дозрівання.

Матеріали та методи. Наведено результати досліджень вмісту продуктів вільнорадикального окиснення та антиокси
дантної активності крові в підлітків 13—18 років з ожирінням на тлі інсулінорезистентності (ІР) і без неї.

Результати та обговорення. При ожирінні на тлі ІР і без неї в підлітків значно підвищений вміст продуктів вільнора
дикального окиснення в крові. Швидкість індукованого перекисного окиснення ліпідів у цих підлітків зберігається на 
вихідному рівні, лише у 16—18річних підлітків з ІР підвищується на 71 % порівняно з величиною аналогічного показни
ка в однолітків з ожирінням без ІР.

Висновки. В організмі підлітків виникає оксидативний стрес. При цьому антиоксидантна активність крові знижена 
лише у 16—18річних підлітків з ожирінням на тлі ІР.

Ключові слова: пубертат, ожиріння, інсулінорезистентність, оксидативний стрес.
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Features of oxidative stress manifestation in obese adolescents 
D.K. Kulieshova, V.V. Davydov

Institute of Children and Adolescents Health Care of NAMS of Ukraine, Kharkiv

Increased incidence of obesity in adolescents determines the relevance of the study molecular mechanisms of this disease in 
adolescence. In this regard, the work attempts to clarify the features of manifestation of oxidative stress in adolescents at different 
stages of puberty.

Materials and methods. The article presents the results of surveys of free radical oxidation products and antioxidant activity 
at blood of adolescents 13—18 y. o. with obesity on a background of insulin resistance (IR) and without it.

Results and discussion. Adolescents with obesity on a background of IR and without it, have a significantly increased the 
concentration of free radical oxidation products. The rate of induced lipid peroxidation remains baseline, and only at children 
16—18 y. o. with IR it increased up to 71 %, vs the same age obese patients without IR.

Conclusions. Adolescents developed an oxidative stress. The antioxidant activity of blood is decreased only at 16—18 y. o. 
adolescents with obesity on a background of IR.

Key words: puberty, obesity, insulin resistance, oxidative stress.
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Застосування імуногенетичного  
аналізу у прогнозі клінічних форм 

затримки статевого розвитку у хлопців

Мета роботи — визначення імуногенетичних маркерів схильності до двох клінічних форм затримки статевого розвитку 
(ЗСР) у хлопців.

Матеріали та методи. Досліджено антигенний склад HLA А-, В-, С-локусів у 120 хлопців із ЗСР віком 14—17 років  
(50 — з I формою та 70 — з II формою ЗСР). До контрольної групи ввійшов 731 здоровий донор, мешканець м. Харкова. 
Статистичну обробку результатів проводили з використанням програми SPSS Statistics 17.0. 

Результати та обговорення. Визначено збільшення частоти антигенів А24, А26, В38, В40 у хлопців з I формою та анти-
генів А25, А28, В40, В51 з II формою ЗСР, які мають прогностичне значення у формуванні патології. Використання кри-
теріїв прогнозування окремих форм ЗСР при медико-генетичному консультуванні сприятиме ранньому виявленню 
хлопчиків з ризиком формування патології та дасть змогу проводити своєчасні профілактичні заходи, які запобігатимуть 
формуванню цього патологічного стану. 

Висновки. Визначено антигени системи HLA, які мають прогностичне значення у формуванні окремих форм ЗСР. 
Ключові слова: затримка статевого розвитку, хлопці, антигени, прогноз. 
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Становлення репродуктивної системи чоло-
вічого організму — складний генетично де

термінований процес, в основі якого лежить 
перебудова функціонування комплексу гіпота
ламус-гіпофіз-статеві залози, унаслідок чого 
відбуваються вікові морфофункціональні пере-
творення в інших органах та системах [2, 6]. 
Процес статевого дозрівання визначається акти-
вацією імпульсного генератора (осцилятора), 
розташованого в медіабазальному гіпоталамусі, 
який забезпечує імпульсну секрецію гонадолібе-
рину, що призводить до посилення продукції 
гонадотропних гормонів і становлення якісно 
нової «надбудови» гонадостату. У той же час при 
затримці статевого розвитку (ЗСР) ці процеси 
уповільнюються і статеве дозрівання у хлопців 
не настає [7]. Дотепер дискусійним лишається 
питання про механізми, які забезпечують галь-
мування процесу активації гіпофізарно-гонадної 
системи в дитячому віці та на початку пуберта-

ції. На сьогодні вже виділено ген GPR54, який 
локалізований у 19-й аутосомі людини й відпо-
відає за початок пубертату та сприяє розумінню 
розвитку подій у процесі нормального статевого 
розвитку. За даними ряду дослідників, частота 
затримки статевого дозрівання в різних популя-
ціях коливається від 2,0 до 6,0 % [8]. Відомо про 
негативний вплив ЗСР на фізичний і статевий 
розвиток хлопців, функціонування імунної, нер-
вової, серцево-судинної, травної систем, пору-
шення формування їх особистості, зниження 
працездатності та соціальної адаптованості під-
літків. Стає зрозумілою необхідність розробки 
ранніх прогностичних критеріїв формування 
затримки статевого дозрівання, що забезпечить 
профілактику репродуктивного здоров’я чолові-
ків у майбутньому. 

Відкритий більше ніж 50 років тому головний 
комплекс гістосумісності (МНС) залишається 
однією із найскладніших, найбільш досліджених 
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і водночас найзагадковіших структур у геномі 
людини. Встановлено, що система HLA (Human 
Leukocyte Antigens) складається з групи генів, 
які локалізовані на короткому плечі 6-ї хромосо-
ми в регіоні p 21.33 і займають відстань, що 
дорівнює 1,6 сантиморгана. Антигени HLA — 
складні глікопротеїди, синтез яких контролю-
ється 5 локусами, із котрих 3 основних — локуси 
А, В, С — належать до I класу й керують молеку-
лами HLA на клітинній поверхні практично всіх 
клітин організму [3]. Комбінація алелей цих 
локусів надає необмежену кількість варіантів у 
популяції, що й зумовлює імунологічну індиві-
дуальність кожного організму. Функціональне 
значення цього комплексу полягає в регуляції 
імунної відповіді організму; взаємодії з поверх-
невими рецепторами для пептидних гормонів та 
ростових факторів, при цьому складаються 
інтермолекулярні комплекси, які можуть впли-
вати на експресію й функцію цих рецепторів; 
зумовлюють взаємодію не лише між імуноком-
петентними клітинами, а й іншими клітинами 
організму, забезпечуючи тим самим його функ-
ціональну цілісність. Відомо про застосування 
антигенів системи HLA як ранніх маркерів 
схильності до багатьох захворювань (ендокрин-
ної та бронхолегеневої систем, шлунково-киш
кових хвороб, патології системи крові, злоякіс-
них новоутворень, хромосомної патології, рев-
матичних хвороб тощо). У дослідженнях, про-
ведених нами раніше, визначено чинники ризи
ку формування ЗСР і певні генетичні маркери 
(антигени системи HLA та дерматогліфічні 
показники), які дають змогу виявляти хлопчи-
ків, у котрих може сформуватися хвороба [1, 4], 
але не встановлено ранні імуногенетичні марке-
ри формування різних клінічних варіантів дослі-
джуваного захворювання, що й зумовило необ-
хідність проведення цього дослідження.

Мета роботи — визначення імуногенетичних 
маркерів схильності до двох клінічних форм 
затримки статевого розвитку у хлопців.

Матеріали та методи

Імуногенетичний аналіз (типування антигенів 
HLA 1 класу А-, В-, С-локусів) проведено у 120 
хлопців із ЗСР віком 14—17 років, які звернулись 
у ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підліт-
ків НАМН України». У 50 підлітків діагностува-
ли ЗСР, що не супроводжувалася суттєвими  
відхиленнями у фізичному розвитку, — ЗСР  
(I форма), у 70 — ЗСР, яка поєднувалась із 
затримкою фізичного розвитку (зросту), — ЗСР,   З 
(II форма). До контрольної групи ввійшов 731 
здоровий донор, що мешкає в м.  Харкові. 
Статистична обробка результатів проводилася з 
використанням програми SPSS Statistics 17.0. 
Для визначення вірогідності розбіжностей між 

ознаками, що порівнювались, використовувались 
критерії Стьюдента та χ2.

Результати та обговорення

Проведення імуногенетичного аналізу показа-
ло, що у хлопців з I клінічною формою ЗСР пре-
валювали антигени А24 (10,4  %), А26 (10,4  %), 
В8  (26 %), В38 (12,5 %), В40 (27,1 %), В51 (6,3 %) 
порівняно зі здоровими особами. Силу асоціації 
антигенів системи HLA з хворобою виражали 
через показники відносного (RR) і атрибутивного 
(δ) ризику. Відомо, що характер і ступінь визна-
ченості асоціативних зв’язків антиген — захворю-
вання коливається від сильного до слабко вираже-
ного. При багатьох захворюваннях переважно 
виявляються слабко виражені асоціативні зв’язки, 
які широко використовуються для визначення 
ступеня ризику виникнення можливих захворю-
вань у людини на основі комплексного аналізу 
всіх імовірних зв’язків [3]. У випадку, коли визна-
чається багато антигенів, асоційованих із захворю-
ванням, у котрих реєструються високі значення 
відносного ризику, проводиться відбір найбільш 
вірогідних асоціацій між антигенами та захворю-
ванням за значеннями атрибутивного ризику. 
У табл. 1 подано результати порівняльного аналі-
зу, проведеного між групами хворих із ЗСР та здо-
рових осіб.

У хворих з I формою ЗСР найвищі значення 
атрибутивного ризику (δ) встановлено для анти-
генів В8 (δ = 0,15), В38 (δ = 0,10) та В40 
(δ  =  0,20). У хворих із II формою захворювання 
вірогідно частіше, ніж у контрольній групі, 
зустрічалися антигени А24 (4,8 %), А25 (11,3 %), 
А26 (6,5  %), А28 (30,7  %), В40 (30,7  %) і В51 
(12,9  %). Значення атрибутивного ризику були 
найвищими для антигенів А28 (δ  =  0,21), В40 
(δ  =  0,24) та В51 (δ  =  0,12). Спільним для обох 
клінічних форм ЗСР було виявлення високих 
значень відносного ризику для антигенів А24, 
А26, В40, В51; атрибутивного ризику для анти-
генів В40 і В51. Порівняння результатів гістоти-
пування антигенів системи HLA між групами 
хворих з двома клінічними варіантами захворю-
вання свідчило про збільшення кількості носіїв 
антигену А28 у групі підлітків із ЗСР, ЗЗ 
(χ2  =  5,36; р  <  0,05) та антигену В40 (χ2  =  3,69; 
р  <  0,05) у групі хворих підлітків із ЗСР. Мож
на припустити, що виникнення асоціацій різно-
го ступеня вираженості зумовлено порушенням 
процесу нормальної взаємодії гормон-рецептор, 
тобто окремі молекули HLA мають структурну 
схожість із гормонами й тому конкурують у про-
цесі фізіологічної взаємодії з рецепторами гор-
монів. Гормони мають вищу міру спорідненості 
саме до цих специфічних рецепторів, а не до але-
лей HLA. Крім того, рецептори розташовані 
тільки на клітинах-мішенях, а HLA-рецептори 
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на всіх клітинах організму, тож цілком законо-
мірно, що пріоритетне зв’язування за певних 
умов належить гормонам із молекулами HLA, а 
це може призводити до формування ендокрин-
них порушень. 

Для виділення критеріїв прогнозу у форму-
ванні різних варіантів ЗСР розроблено прог
ностичний алгоритм. Використано методику 
послідовної процедури Вальда з визначенням 
інформативності ознак за допомогою критерію 
Кульбака, який дає змогу кількісно виразити 
отримані відмінності та оцінити міру їх про-
гностичної значущості [5]. За допустиму 
помилку під час прогнозування захворювання 
приймали 5,0 % поріг. Використовували загаль-
ноприйняту таблицю порогових сум прогнос-
тичних коефіцієнтів (ПК), за якою прогностич-
ний поріг досягався сумою балів ПК, рівною 
±13. На основі отриманих даних було складено 
таблицю прогнозування формування клінічних 
форм ЗСР, ознаки в ній розташовані в порядку 
зменшення інформативності (Інф.). Під час 
прогнозування форми захворювання в дитини 
проводилося підсумовування ПК до досягнен-
ня певного порога. При наборі /+/ або /-/ 
порогової суми коефіцієнтів діагноз вважали 
достовірним. Потрібно зазначити, що величина 
показника інформативності не повною мірою 
відповідала вираженості ознаки у відносному 
обсязі, тобто найбільш виражена ознака не 
завжди була найінформативнішою, і навпаки. 
При I формі ЗСР прогностичне значення у 
формуванні цієї патології мало підвищене 
носійство хворими антигенів А24 (ПК  =  11,1, 
Інф.  =  0,56); А26 (ПК  =  10,3, Інф.  =  0,49); 
В38 (ПК  =  6,8, Інф.  =  0,36); В40 (ПК  =  4,8, 
Інф.  =  0,53); В51 (ПК  =  10,6, Інф.  =  0,31) 
(табл.  2); при II формі ЗСР — антигенів А25 
(ПК  =  6,4, Інф.  =  0,30); А28 (ПК  =  4,1, 

Інф.  =  0,49); В40 (ПК  =  5,4, Інф.  =  0,71) та 
В51 (ПК  =  13,7, Інф.  =  0,88) (табл. 3).

Превентивне значення у формуванні обох форм 
ЗСР мали антигени А2 та А9. 

Прогностична таблиця була випробувана у 45 
хлопців із двома клінічними формами ЗСР при 
ретроспективній її оцінці. Унаслідок перевірки 
встановлено, що використання прогностичних 
критеріїв мало позитивні відповіді у 37 (82,2  %) 
підлітків, негативні — у 5 (11,1 %), невизначені — 
у 3 (6,7  %) підлітків. Крім того, було проведене 
випробування надійності прогностичної таблиці 
на групі порівняння (25 підлітків, які не ввійшли 
до основної групи), що також підтвердило пра-
вильність прогнозування захворювання у 80,0  % 
випадків.

У середньому в обох досліджуваних групах 
правильність встановлення діагнозу підтверджу-
валася у 81,1 % спостережень, що дає змогу вико-
ристовувати розроблену таблицю у прогнозуван-
ні не тільки затримки статевого дозрівання, а і її 
клінічних форм. Отже, у хлопців-підлітків із різ-
ними клінічними формами затримки статевого 
дозрівання встановлено схожі відмінності в анти-

Таблиця 1
Порівняння антигенного складу HLA при двох клінічних варіантах затримки статевого розвитку

HLA-антиген
Частота антигену, %

RR1 RR2 δ1 δ2I форма ЗСР  
(n = 50)

II форма ЗСР
(n = 70)

Контрольна група  
(n = 731)

А2 22,92 14,52 47,06 0,19 0,33 -0,62 -0,46
А9 6,25 4,84 20,93 — 0,25 — -0,19
А24 10,42 4,84 0,82 6,14 14,09 0,04 0,10
А25 4,17 11,29 2,59 4,77 — 0,09 —
А26 10,42 6,45 0,96 7,13 12,03 0,06 0,10
А28 10,42 30,65 11,76 3,31 — 0,21 —
В8 25,00 11,29 11,35 — 2,60 —  0,15
В16 — 4,84 11,76 0,05 — -0,92 —
B38 12,50 3,23 2,59 — 5,35 — 0,10
В40 27,08 30,65 8,89 4,53 3,81 0,24 0,20
В51 6,25 12,90 0,55 26,93 12,12 0,12 0,06

Примітка. R1 і δ1 — значення відносного й атрибутивного ризику в підлітків із ЗСР і контрольній групі; RR2 і δ2 — значення відносного  
й атрибутивного ризику в підлітків із ЗСР, ЗЗ і контрольній групі. 

Таблиця 2
Прогностичні ознаки при I формі затримки статевого  
розвитку у хлопців

Ознака Градація ознаки ПК Інформативність

антиген А24
є

немає
+11,1
-0,4

0,56

антиген В40
є

немає
+4,8
-0,9

0,53

антиген А26
є

немає
+10,3
-0,4

0,49

антиген В38
є

немає
+6,8
-0,5

0,36

антиген В51
є

немає
+10,6
-0,3

0,31
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генному складі системи HLA порівняно зі здоро-
вими донорами. У той же час для хворих із ЗСР, 
ЗЗ характерним було підвищення частоти носіїв 
антигену А28, а для підлітків із ЗСР — антигену 
В40.

Таким чином, отримані дані дають змогу висло-
вити припущення, що в ході проведеного дослід
ження визначено антигени HLA, які можуть спри-
чиняти виникнення ЗСР у хлопчиків або мати пре-
вентивне значення у виникненні окремих форм 
цієї хвороби. Встановлені асоціації між антигенним 
складом тканин і захворюванням можуть визнача-
ти специфіку взаємодії чинників спадковості та 

середовища, котрі беруть участь у формуванні цієї 
патології. Можливо, що цю схильність можуть моду-
лювати й інші чинники навколишнього середовища 
(стрес, несприятливий екологічний вплив тощо).

Висновки

1.  У хлопців із двома клінічними формами 
затримки статевого розвитку визначено схожі від-
мінності в антигенному складі системи HLA порів-
няно зі здоровими донорами. 

2. Для кожної форми захворювання встановле-
но певні антигени, які є маркерами схильності: 
прогностичне значення при затримці статевого 
розвитку мали антигени А24, А26, В38, В40, при 
ЗСР, ЗЗ — антигени А25, А28, В40 та В51. 
Превентивне значення у виникненні обох форм 
захворювання мало визначення антигенів А2 та 
А9 у хворих. 

3.  Широке використання критеріїв прогнозу-
вання окремих форм затримки статевого розвитку 
під час медико-генетичного консультування спри-
ятиме ранньому виявленню хлопчиків з високим 
«генетичним ризиком» та дасть змогу проводити 
своєчасні профілактичні заходи, які запобігати-
муть формуванню цього патологічного стану. 

Таблиця 3
Прогностичні ознаки при II формі затримки статевого  
розвитку у хлопців

Ознака Градація ознаки ПК Інформативність

антиген В51
є

немає
+13,7
-0,6

0,88

антиген В40
є

немає
+5,4
-1,1

0,71

антиген А28
є

немає
+4,1
-1,0

0,49

антиген А25
є

немає
+6,4
-0,4

0,30
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Использование иммуногенетического анализа  
в прогнозе клинических форм задержки полового развития у мальчиков

Н.В. Багацкая
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», Харьков

Цель работы — выявление иммуногенетических маркеров предрасположенности к двум клиническим формам задерж-
ки полового развития (ЗПР) у мальчиков. 

Материалы и методы. Изучен антигенный состав HLA А-, В-, С-локусов у 120 мальчиков с ЗПР в возрасте 14—17 лет 
(50 — с I формой и 70 — со II формой ЗПР). Контрольную группу составил 731 здоровый донор, житель г.  Харькова. 
Статистическая обработка результатов проводилась с использованием программы SPSS Statistics 17.0. 

Результаты и обсуждение. Установлена повышенная частота антигенов А24, А26, В38, В40 у мальчиков с I формой и 
антигенов А25, А28, В40, В51 со II формой ЗПР, которые имеют прогностическое значение в формировании патологии. 
Использование критериев прогнозирования отдельных форм ЗПР при медико-генетическом консультировании будет 
способствовать раннему выявлению мальчиков с риском формирования патологии и позволит проводить своевременные 
профилактические мероприятия, способствующие предотвращению формирования данного патологического состояния. 

Выводы. Выделены антигены системы HLA, которые имеют прогностическое значение в формировании отдельных 
форм ЗПР. 

Ключевые слова: задержка полового развития, мальчики, антигены, прогноз. 
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The use of immunogenetic analysisin a prediction  
of clinical forms delayed puberty in boys

N.V. Bagatska
Institute of Children and Adolescents Health Care of NAMS of Ukraine, Kharkiv

Aim. To determine immunogenetic markers of predisposition to the two clinical forms of DP in boys.
Materials and methods. The antigenic composition of HLA A, B, C loci was studied in the group of 120 boys with two clinical 

forms of DP, aged from 14 to 17 y. o. (form I — 50, form II — 70 boys); the control group had 731 healthy residents from Kharkiv, 
Ukraine. Statistical analysis was performed by using the program «SPSS Statistics 17.0».

Results and discussion. An increase frequency of antigens А24, А26, В38, В40 in boys with form I and antigens А25, А28, В40, 
В51 in boys with form II have been detected. These antigens have been suggested as prognostic markers for DP. The use of 
prognosing criterias of certain forms DP at  medical and genetic counseling will facilitate to early identification boys with risk of 
pathology formation and permit to perform timely preventive measures to prevent the developing of pathological condition.

Conclusions. HLA antigens with a prognostic significance in a formation of some DP forms were found.
Key words: delayed puberty, boys, antigens, prognosis.
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На сучасному етапі ожиріння розглядається як 
важлива медико-соціальна проблема суспіль-

ства, яка набула планетарного масштабу та привер-
тає до себе увагу внаслідок його значного поши-
рення серед дитячого населення. У більшості 
випадків ожиріння в дітей із віком не зникає, а 
продовжує прогресувати і в майбутньому призво-
дить до розвитку серйозних ускладнень, які на сьо-
годні об’єднуються в поняття «метаболічний синд
ром» (МС) [1, 8, 16]. Традиційно в літературі згаду-
ється асоціація МС із абдомінальним типом ожи-
ріння, інсулінорезистентністю (ІР) з відносною 
гіперінсулінемією, неалкогольною жировою хворо-
бою печінки (НАЖХП), артеріальною гіпертен
зією, атерогенною дисліпідемією та гіперурикемією 
[11, 13, 18]. При цьому все більше дослідників звер-
тають увагу на зростання частоти патології печінки 
у дорослих з МС та ожирінням [2, 5, 7, 9]. На почат-
ку ХХІ століття було зроблено припущення про те, 
що жирова інфільтрація печінки слугує предикто-
ром інсулінорезистентності й основою поліорган-
ної патології у хворих з МС [14, 19].

Точних статистичних даних щодо поширеності 
НАЖХП немає, однак, на думку багатьох авторів, 

це захворювання зустрічається у 20—30 % насе-
лення різних країн Європи й у 57—74 % людей з 
ожирінням та надлишковою масою тіла [12]. У 
підлітків НАЖХП більше поширена серед хлоп-
чиків з ожирінням, ніж у дівчат (44 і 7 % відповід-
но). Так, у країнах Євросоюзу ця патологія спо-
стерігається у 2,6 % дітей, при цьому серед дітей з 
надлишковою масою тіла — у 22,5—52,8 % випад-
ків [15, 17]. З підвищенням ступеня ожиріння, 
тяжкості ІР підвищується ризик розвитку 
НАЖХП [3, 6, 20]. У хворих на ожиріння виріз-
няють послідовні морфологічні етапи ураження 
печінки (стеатоз, стеатогепатит, стеатофіброз та 
стеатоцироз), що виявляються у формі НАЖХП.

Достовірних неінвазивних — біохімічних, іму-
нологічних, інструментальних критеріїв цих ста-
дій захворювання дотепер не виявлено [21, 22]. 
Таким чином, на сучасному етапі проблема діаг
ностики та прогнозування уражень печінки при 
МС та ожирінні стає все більш актуальною, що 
зумовлено зростанням захворюваності на цю 
патологію як серед дорослих, так і серед дітей. 
Відсутність чітких рекомендацій з діагностики, 
лікування, визначення чинників ризику НАЖХП 
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у педіатричній практиці диктує необхідність сис-
тематизації накопичених знань для розробки діаг
ностичних і лікувально-профілактичних заходів. 

Мета роботи — визначити функціональний 
стан гепатобіліарної системи в дітей і підлітків з 
ожирінням. 

Матеріали та методи

В умовах відділення ендокринології ДУ 
«Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків 
НАМН України» було обстежено 226 хворих на 
ожиріння віком 8—18 років: 129 юнаків ((57,08 ± 
3,29) %) і 97 дівчат ((42,92 ± 3,29) %). Встанов
лення діагнозу ожиріння та обстеження дітей про-
водилося згідно з протоколом надання медичної 
допомоги дітям, хворим на ожиріння, що затвер-
джений наказом МОЗ України № 254 від 
27.04.2006 р. [10]. Контрольну групу склали  
20 здорових дітей аналогічного віку. Усім пацієн-
там було проведено комплексне клініко-
лабораторне обстеження. Для оцінки функціо-
нального стану печінки в дітей та підлітків з ожи-
рінням використовували біохімічне дослідження 
крові з визначенням показників ліпідного, білко-
вого обмінів, рівнів печінкових ферментів та білі-
рубіну за допомогою стандартних наборів реакти-
вів фірми Human для мікроаналізатора Curmay 
multy (Польща). Для оцінки наявності ІР обчис-
лювали індекс НОМА-IR = (G0 • Ins0) / 22,5; де 
G0 — рівень глюкози плазми крові натще, ммоль/л; 
Ins0 — вміст імунореактивного інсуліну в сироват-
ці крові натще, мкОД/мл. Результат ≥ 3,5 од. свід-
чив про наявність ІР [4]. Для оцінки структурно-
функціонального стану органів черевної порож-
нини проводили ультразвукове дослідження за 
допомогою апарата SLE-101 РС MEDELCOM. Для 
характеристики стану гемодинаміки печінки вико-
ристовували реогепатографію, яку проводили за 
допомогою апарата «РГ-03-11» за стандартною 
методикою.

Створення бази даних і статистичну обробку 
результатів здійснювали з використанням пакетів 
прикладних програм Microsoft Excel та SPSS 
Statіstics 17.0. Для оцінки вірогідності відміннос-
тей застосовували t-критерій Стьюдента (р). 

Результати та обговорення

Встановлено, що за рівнем індексу НОМА-IR у 
113 ((50,0 ± 3,33) %) хворих з ожирінням наявна ІР.

У (72,7 ± 4,6) % дітей і підлітків з ожирінням 
відзначалися скарги на біль у животі. Найчас
тішою локалізацією болю в обстежених була епі-
гастральна ділянка: (50,4 ± 3,3) %, з них з ІР — у 
(55,8 ± 4,6) %, без ІР — у (45,1 ± 4,7) % (р > 0,05). 
Другою за частотою була локалізація болю в 
обстежених з ожирінням у ділянці правого під
ребер’я ((40,7 ± 3,2) %). Хворі з ІР статистично 

значуще частіше скаржились на біль у зазначеній 
ділянці ((62,8 ± 4,5) %), ніж обстежені без ІР 
((18,6 ± 3,6) %) (р < 0,001). Наявність болю в 
пілородуоденальній зоні відмічали (46,9 ± 3,3) % 
хворих, при цьому пацієнти з ІР — удвічі частіше 
((61,1 ± 4,6) %), ніж хворі без ІР ((32,7 ± 4,4) %) 
(р < 0,001). Біль у лівому підребер’ї спостеріга-
лась лише у (19,5 ± 2,6) % хворих на ожиріння, 
причому в дітей та підлітків з ІР — утричі частіше 
((29,2 ± 4,3) %), ніж у пацієнтів без ІР 
((9,7  ±  2,8)  %) (р < 0,001). Під час аналізу больо-
вого синдрому було виявлено зв’язок із прийомом 
їжі, до того ж в осіб з ожирінням та ІР біль, 
пов’язаний із прийомом їжі, спостерігався значно 
частіше — у 82 ((72,6 ± 4,2) %), ніж в осіб без ІР — 
у 57 ((50,4 ± 4,7) %) випадків (р < 0,001). 

Скарги диспепсичного характеру були також 
досить поширеними серед дітей і підлітків, хво-
рих на ожиріння. Підвищення апетиту спостері-
галось у (65,9 ± 3,1) % обстежених, достовірно 
частіше — в осіб з ІР ((76,1 ± 4,0) %) на відміну 
від осіб без ІР ((55,8 ± 4,6) %) (p < 0,01). Печія 
відмічалась у (61,9 ± 4,5) % пацієнтів з ІР та у 
(38,9 ± 4,6) % без неї (p < 0,001). Скарги на нудо-
ту були у (52,2  ±  4,7) % підлітків з ІР та у 
(31  ±  4,3) % без ІР (p < 0,001). Наявність від-
рижки достовірно частіше спостерігалась в осіб з 
ІР ((46,0 ± 4,7) %) порівняно з хворими без ІР 
((24,8 ± 4,0) %) (p  <  0,001). У чверті обстежених 
з ожирінням ((28,3 ± 4,2) % з ІР, (21,2 ± 3,8) % без 
ІР) відзначалася схильність до закрепів (p  >  0,05).

Під час об’єктивного огляду збільшення розмірів 
печінки було встановлено у (37,8 ± 3,2) % обстеже-
них з ожирінням, статистично значуще частіше це 
реєструвалося в осіб з ІР ((50,4  ±  4,7)  %) порівня-
но з хворими без ІР ((24,8 ± 4,0) %) (р < 0,001).

Результати дослідження рівнів загального білі-
рубіну, печінкових ферментів та показників білко-
вого обміну печінки перебували в межах вікової 
норми та не мали статистичних відмінностей 
залежно від наявності ІР (табл. 1). 

Дослідження показників ліпідограми залежно 
від наявності ІР у дітей і підлітків з ожирінням 
виявило (табл. 2), що показники загального  

Таблиця 1
Показники біохімічного аналізу крові у хворих на ожиріння 
(M ± σ)

Показник
Наявність ІР

ІР + (n = 113) ІР − (n = 113)
Загальний білок, г/л 72,88 ± 0,91 71,7 ± 0,91
Альбуміни, г/л 44,17 ± 0,66 44,3 ± 0,69
Протромбіновий індекс, % 96,0 ± 1,3 95,27 ± 0,97
АЛТ, О/л 18,58 ± 0,95 16,8 ± 0,59
АСТ, О/л 17,43 ± 0,61 16,24 ± 0,56
ЛФ, О/л 134,86 ± 7,33 126,45 ± 6,35
ГГТП, О/л 11,38 ± 0,59 11,39 ± 0,59
Загальний білірубін, 
мкмоль/л

14,21 ± 0,31 14,02 ± 0,31
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холестерину (ЗХС) крові в обох групах були на 
однаковому рівні і статистично не відрізнялися від 
норми (р > 0,05). Вміст ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ЛПВЩ) у хворих перебував у межах норми, 
але мав тенденцію до зниження: (1,11  ±  0,29) 
ммоль/л — в осіб без ІР та (1,03  ±  0,31) ммоль/л — 
у пацієнтів з ІР (р  >  0,05). 

Рівні холестерину ліпопротеїдів низької щіль-
ності (ЛПНЩ) були вищі за норму в обстежених 
основної групи як з ІР ((3,50 ± 0,96) ммоль/л), 
так і без неї ((3,58 ± 1,03) ммоль/л) (р > 0,05). 
Концентрація найбільш атерогенних фракцій — 
ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ) 
була підвищеною у хворих на ожиріння, причому 
статистично значуще більше в осіб з ІР — 
((0,58  ±  0,27) ммоль/л) на відміну від осіб без  
ІР — ((0,45 ± 0,26) ммоль/л) (р < 0,001).

Встановлено, що рівень тригліцеридів (ТГ) мав 
тенденції до збільшення в пацієнтів з ожирінням, 
статистично значуще вищим був у групі з ІР 
((1,29 ± 0,60) ммоль/л), ніж у хворих без ІР 
((0,99  ± 0,57) ммоль/л) (р < 0,01). Коефіцієнт 
атерогенності (КА) був підвищеним у хворих на 
ожиріння без статистично значущої різниці за 
наявності ІР (р > 0,05). 

За даними УЗД було встановлено збільшення 
розмірів печінки у (38,0 ± 4,0) % обстежених з 
ожирінням, при цьому статистично значуще час-
тіше в підлітків з ІР ((49,4 ± 5,4) %) на відміну від 
осіб без ІР ((23,5 ± 5,1) %) (р < 0,01). Зниження 
ехогенності печінки також статистично значуще 
переважало в обстежених з ІР ((24,7 ± 4,6) %), ніж 
в осіб без ІР ((13,2 ± 4,1) %) (р < 0,01); підвищен-
ня ехогенності органа відмічалось лише в групі 
хворих з ІР ((9,4 ± 3,1) %), що свідчило про 
несприятливу динаміку патологічних змін печін-
ки. Ущільнення судин печінки було досить поши-
реною ультразвуковою ознакою, але статистично 
значущої різниці в частоті виявлення цієї ознаки 
у групах виявлено не було ((36,5 ± 5,2) і 
(33,8  ±  5,7) % відповідно) (р > 0,05).

Збільшення розмірів жовчного міхура зустріча-
лося практично у всіх обстежених з ожирінням 
((99,4 ± 0,65) %), статистично значуще частіше — 
в осіб з ІР ((100,0) %), ніж в обстежених без ІР 

((98,5 ± 1,46) %) (р < 0,01), яке супроводжувалось 
ущільненням його стінок ((90,0 ± 2,5) %), наявніс-
тю згустків жовчі ((93,0 ± 2,0) %), без статистично 
значущої різниці у групах (р > 0,05). Серед дискі-
нетичних розладів жовчного міхура в дітей і під-
літків з ожирінням переважно спостерігався 
гіпотонічно-гіпокінетичний тип ((63,4 ± 3,9) %) 
без статистично значущої різниці у групах за 
наявності ІР (р > 0,05). Ультразвукова картина 
підшлункової залози характеризувалась наявніс-
тю підвищеної зернистості ((71,8 ± 4,8) % з ІР і 
(55,9 ± 6,0) % без ІР) та підвищеної ехогенності 
((2,4 ± 1,6) % з ІР і (7,4 ± 3,1) % без ІР) зі статис-
тично значущою відмінністю у групах залежно від 
наявності ІР (р < 0,001). 

За даними реогепатографії нормальне кровона-
повнення судин печінки відмічали у (25,0 ± 12,5) % 
хворих — однаково в обох групах. Зниження кро-
вонаповнення — у (41,7 ± 14,2) % — також реє-
стрували з однаковою частотою в обох групах. 
Утруднення венозного відтоку спостерігалось 
переважно в пацієнтів без ІР ((25,0 ± 12,5) %), а 
комбінація зниження кровонаповнення та утруднен-
ня венозного відтоку — в осіб з ІР ((25,0  ±  12,5) %). 
Статистично значущої різниці між групами не вияв-
лено (р > 0,05). Оцінка гемодинаміки печінки за 
допомогою реогепатографії дає змогу виявляти 
ранні ознаки порушення в системі кровообігу 
печінки, які вказують на початкові патологічні 
зміни органа.

Таким чином, результати інструментальних 
методів дослідження засвідчили наявність ознак 
порушення морфофункціонального стану гепато-
біліарної системи в дітей і підлітків з ожирінням.

Висновки

Наявність інсулінорезистентності встановлено 
у 50 % дітей і підлітків з ожирінням. Показники 
білковосинтезувальної функції печінки, рівні 
загального білірубіну та печінкових ферментів у 
дітей і підлітків з ожирінням перебували в межах 
норми та статистично значуще не відрізнялись у 
групах залежно від наявності інсулінорезистент-
ності (р > 0,05).

У всіх дітей і підлітків з ожирінням встановлено 
ознаки атерогенної дисліпідемії, які були більш 
вираженими в обстежених з інсулінорезистентністю 
(p < 0,05). Це робить можливим визначення груп 
ризику щодо розвитку метаболічного синдрому. 

За даними УЗД у хворих на ожиріння спостері-
галися ознаки стеатогепатозу. У хворих з інсуліно-
резистентністю порівняно із пацієнтами без неї 
патологічні зміни були більш вираженими, частіше 
(р < 0,05) відзначалися збільшення розмірів та 
зміна ехогенності печінки, що свідчить про неспри-
ятливі тенденції перебігу захворювання на тлі інсу-
лінорезистентністю. Результати реогепатографії 
відображали наявність розладів кровонаповнення 

Таблиця 2
Характеристика ліпідного спектра крові у хворих  
на ожиріння (M ± σ)

Показник
Наявність ІР Статистична 

значущість 
різниці

ІР +
(n = 113)

ІР −
(n = 113)

ЗХС, ммоль/л 4,12 ± 0,87 4,17 ± 0,83 р > 0,05
ЛПВЩ, ммоль/л 1,03 ± 0,31 1,11 ± 0,29 р > 0,05
ЛПНЩ, ммоль/л 3,50 ± 0,96 3,58 ± 1,03 р > 0,05
ЛПДНЩ, ммоль/л 0,58 ± 0,27 0,45 ± 0,26 p < 0,05
ТГ, ммоль/л 1,29 ± 0,60 0,99 ± 0,57 p < 0,05
КА, ум. од. 3,18 ± 0,18 3,01 ± 0,16 р > 0,05
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та венозного відтоку в судинах печінки майже в 
половини підлітків з ожирінням незалежно від 
наявності інсулінорезистентності (р  >  0,05). 

Встановлені зміни у функціональному стані 
гепатобіліарної системи в дітей і підлітків з ожи-

рінням потребують подальшого вивчення, що в 
перспективі дасть змогу вдосконалити лікувально-
профілактичні заходи й попередити прогресування 
жирової хвороби печінки та виникнення небезпеч-
них ускладнень.
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Патологические изменения гепатобилиарной  
системы у детей и подростков с ожирением

Л.К. Пархоменко, Л.А. Страшок, Е.В. Бузницкая
Харьковская медицинская академия последипломного образования

Цель исследования — изучить функциональное состояние гепатобилиарной системы у детей и подростков с ожирением.
Материалы и методы. На базе отделения эндокринологии ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН 

Украины» было обследовано 226 больных ожирением в возрасте 8—18 лет. В контрольную группу вошли 20 практически 
здоровых детей. Всем детям было проведено комплексное клинико-лабораторное и инструментальное обследование. 

Результаты и обсуждение. У детей и подростков с ожирением выявлены жалобы со стороны желудочно-кишечного тракта, 
инсулинорезистентность, признаки атерогенной дислипидемии и наличие морфофункциональных изменений печени.

Выводы. Результаты проведенного исследования демонстрируют наличие начальных этапов формирования стеатоге-
патоза у детей и подростков с ожирением.

Ключевые слова: дети, подростки, неалкогольная жировая болезнь печени, ожирение.
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Pathological changes of hepatobiliary system  
in children and adolescents with obesity

L.K. Parkhomenko, L.A. Strashok, E.V. Buznytskaya
Kharkov Medical Academy of Postgraduate Education

Aim. To study the functional state of a hepatobiliary system in children and adolescents with obesity.
Materials and methods. On the base of endocrinology department of Institute of Children and Adolescents Health Care of 

NAMS of Ukraine were investigated 226 obese patients 8—18 y. o. A control group had 20 healthy children. All children 
underwent complex clinical, laboratory and instrumental investigation.

Results and discussion. In children and adolescents with obesity identified a complaints from the gastro-intestinal tract, 
insulin resistance, atherogenic dyslipidemia and signs of the presence of morphofunctional changes in the liver.

Conclusions. The results of this study demonstrate the presence of the initial stages of formation steatohepatosis in children 
and adolescents with obesity.

Key words: children, adolescents, non-alcoholic fatty liver disease, obesity.
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Клинико-иммунологическая  
характеристика аутоиммунного  

тиреоидита у детей

Цель исследования — оценить клинико-иммунологические особенности аутоиммунного тиреоидита (АИТ) у детей.
Материалы и методы. Обследованы 46 детей с АИТ. Показатели экспрессии мононуклеарами крови молекул CD3, 

CD4, CD8, CD20, CD95 определяли с помощью реакции прямой иммунофлюоресценции, концентрацию антител к тирео
пероксидазе,  тиреоглобулину в сыворотке крови — с помощью иммуноферментного анализа. Тест на наличие антител 
считали положительным при уровне антител, превышающем референтные значения (содержание антител к глутамат
декарбоксилазе — 0—1 ЕД/мл, к инсулину — 0—10 ЕД/мл, к клеткам островков Лангерганса — 0—1, к тиреопероксидазе — 
0—30 ЕД/мл, к тиреоглобулину — 0—100 ЕД/мл). 

Результаты и обсуждение. Из сопутствующих заболеваний у 27 (57,8 %) детей с АИТ зарегистрирована патология 
желудочно-кишечного тракта, у 22 (47,8 %) — хронический тонзиллит, у 16 (34,8 %) — отягощенный аллергоанамнез, у  
6 (13,1  %) — патология нервной системы. Наличие множественных внешних стигм дисплазии соединительной ткани отмече-
но у 27 (57,8 %) детей. Увеличение щитовидной железы I степени наблюдали в 6,75 раза чаще, чем II степени. У 39,1% детей 
имел место эутиреоз, у 34,7 % — субклинический гипотиреоз, у 21,7 % — гипотиреоз, у 2,2 % — субклинический гипертиреоз, 
еще у 2,2 % — манифестный гипертиреоз. Установлено угнетение Т-системы иммунитета (снижение уровня CD3+-клеток 
(общих Т-лимфоцитов)), относительное повышение содержания CD4+-клеток, тогда как количество CD8+-клеток 
(Т-цитотоксических/супрессоров) было в норме. При исследовании В-клеточного звена иммунитета зафиксировано досто-
верное повышение уровня CD20+-клеток. Выявлено достоверное увеличение содержания «предуготовленных» к апоптозу 
лимфоцитов CD95+. Процессы антителообразования наиболее выражены у детей в состоянии субклинического гипотиреоза.

Выводы. При АИТ в иммунном статусе отмечены отклонения в системе Т-клеточного иммунитета в виде статистичес-
ки достоверного снижения общего числа Т-лимфоцитов и повышения количества общих В-лимфоцитов. Выявлено уве-
личение экспрессии CD95+ на лимфоцитах, преимущественно при гипофункции щитовидной железы.

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, клиника, иммунологический статус, антителообразование, дети. 
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В структуре патологии щитовидной железы 
(ЩЖ) важное место занимают заболевания с 

аутоиммунным механизмом развития, в частнос-
ти аутоиммунный тиреоидит (АИТ) [2—5]. 
Распространенность АИТ в детской популяции 
составляет 0,1—4,0 % [1, 7]. На частоту встречае-
мости АИТ влияют климато-географические, 
расово-национальные, генетические, половые и 
возрастные факторы [5—7].

Цель исследования — оценить клинико-
иммунологические особенности аутоиммунного 
тиреоидита у детей.

Материалы и методы 
Обследованы 46  пациентов, находившихся на 

лечении в эндокринологическом отделении 
областной детской клинической больницы г. До
нецка. Контрольную группу составили 30 практи-
чески здоровых сверстников. 

Показатели экспрессии мононуклеарами крови 
молекул CD3, CD4, CD8, CD20, CD95 определяли 
с помощью реакции прямой иммунофлюоресцен-
ции, концентрацию антител к тиреопероксидазе 
(АТ—ТПО) и тиреоглобулину (АТ—ТГ) в 
сыворотке крови — с помощью иммунофермент-
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ного анализа. Тест на наличие антител считали 
положительным при уровне антител, превы
шающем референтные значения (к глутаматдекар-
боксилазе — 0—1 ЕД/мл, к инсулину — 0—10 ЕД/мл, 
к клеткам островков Лангерганса — 0—1, к тирео-
пероксидазе — 0—30 ЕД/мл, к тиреоглобулину — 
0—100 ЕД/мл). 

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием системы 
Statistica for Windows в соответствии с типом 
данных и численностью исследуемой группы. Для 
попарного сравнения средних значений в двух 
независимых группах использовали U-критерий 
Манна—Уитни, для сравнения структуры групп в 
процентах — ϕ-критерий Фишера (угловое преоб-
разование Фишера).

Результаты и обсуждение 

У 16 (34,8 %) детей длительность АИТ не 
превышала одного года, у 27 (58,7 %) — от 1 года 
до 5 лет и лишь у 3 (6,5 %) — более 5 лет.

При оценке физического развития детей с АИТ 
установлено, что 58,0 % пациентов имели гармо-
ничное развитие, остальные — дисгармоничное. 
Доля больных со среднедисгармоничным разви-
тием (25,8 %) была выше, чем пациентов с резко 
дисгармоничным развитием (16,2  %). Исследо
вание признаков полового развития у детей с АИТ 
выявило наличие I стадии у 6 (13,1%) детей, II — у 
11 (24,0 %), III и IV стадии зарегистрированы у 
одинакового количества детей (26,0  %), V ста-
дия — у 5 (10,9 %) пациентов.

Согласно анамнестическим сведениям, из 
сопутствующих заболеваний патология желу
дочно-кишечного тракта зарегистрирована у 27 
(57,8%) детей, хронический тонзиллит — у 22 
(47,8  %). Отягощенный аллергоанамнез установ-
лен у 16 (34,8  %) детей. Относительно реже 
встречались патологические отклонения со 
стороны нервной системы — у 6 (13,1  %) 
обследованных.

При объективном осмотре у 27 (57,8  %) паци-
ентов зафиксировано наличие множественных 
внешних стигм дисплазии соединительной ткани. 
Пальпаторно увеличение ЩЖ (различной степе-
ни) установлено у всех детей. При этом увеличе-
ние железы I степени наблюдалось в 6,75 раза 
чаще, чем II степени. Пальпаторно у всех 
обследованных отмечена мягкоэластическая кон-
систенция ЩЖ без патологических образований. 
Не выявлено увеличение шейных лимфатических 
узлов. В 9 (19,6  %) случаях определялся систоли-
ческий шум на верхушке и в V точке. У 20 
(44,4  %) детей имела место умеренная болезнен-
ность в пилородуоденальной области.

У 18 (39,1  %) детей диагностирован эутиреоз, у 
16 (34,7  %) — признаки субклинического гипоти-
реоза, у 10 (21,7  %) — гипотиреоз. В одном случае 

констатирован субклинический гипертиреоз и 
еще в одном — гипертиреоз.

Согласно результатам общего анализа крови у 
9 (19,6  %) детей установлена железодефицитная 
анемия легкой степени, у 5 (10,8  %) — умеренный 
гиперлейкоцитоз, у 7 (15,2  %) — умеренная 
эозинофилия, у 6 (13,0  %) — лимфоцитопения, у 
10 (21,7  %) — незначительный лимфоцитоз. СОЭ 
оказалась повышенной у 7 (15,2  %) пациентов.

По данным ультрасонографического исследова-
ния у всех детей  выявлено увеличение ЩЖ. 
Равномерное диффузное снижение эхогенности 
ткани железы визуализировалось у 38 (82,6  %) 
пациентов, неравномерное снижение эхогенности 
за счет гипоэхогенных включений — у 34 (73,9  %),  
гиперэхогенных — у 10 (21,7  %) детей. В полови-
не случаев визуализировалось уплотнение 
капсулы железы, в 13 (28,3  %) — снижение чет-
кости. Деформация заднего края ЩЖ выявлена у 
28 (60,9  %) детей. 

Анализ результатов изучения иммунологичес-
кого статуса свидетельствует об угнетении 
Т-системы иммунитета в виде снижения уровня 
CD3+-клеток (общих Т-лимфоцитов) до 
(42,1  ±  1,4)  % по сравнению с показателем  
группы контроля ((46,7  ±  1,3)  %; р  <  0,05). 
Установлено также относительное повышение 
содержания CD4+-клеток ((22,3 ± 1,8) %), у детей 
контрольной группы аналогичный показатель 
составил (20,3 ± 4,5) % (р  >  0,05). Зарегист
рировано нормальное значение количества  
CD8+-клеток (Т-цитотоксических/ супрессоров) — 
(12,9  ±  0,9)  %, у здоровых детей этот показатель 
составлял в среднем (12,5 ± 0,7) % (р  >  0,05). 
Иммунорегуляторный индекс у детей с АИТ не 
имел достоверных отличий от показателя группы 
контроля (соответственно 1,7  ±  0,3 и 1,6  ±  0,4; 
р  >  0,05). При исследовании В-клеточного звена 
иммунитета констатировано достоверное повы
шение уровня CD20+-клеток по сравнению с соо-
тветствующими показателями детей контрольной 
группы (соответственно (7,7 ± 0,9) и (5,5 ± 0,5) %; 
р < 0,05).

Установленные отклонения свидетельствуют, с 
одной стороны, о снижении уровня Т-супрессоров, 
а с другой — о параллельном повышении содер-
жания В-лимфоцитов, которые активно выра
батывают аутоантитела с последовательной акти-
визацией  гуморальных механизмов повреждения 
тиреоидной ткани.

Наряду с этим выявлено достоверное увеличе-
ние содержания «предуготовленных» к апоптозу 
лимфоцитов CD95+ по сравнению с группой 
контроля (соответственно (15,5 ± 1,1) и 
(10,5  ±  1,6)  %; р  <  0,05). Причем уровень пре-
зентации рецепторов CD95+ на лимфоцитах у 
обследованных детей с АИТ в состоянии 
эутиреоза соответствовал таковому у здоровых 
детей (соответственно ((12,1 ± 0,95) и 
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(10,5  ±  1,6)  %; р <  0,05). В группе детей с при-
знаками гипофункции  отмечено достоверное уве-
личение количества лимфоцитов CD95+ по срав-
нению с нормой в среднем в 1,36 раза. Уровень 
презентации рецепторов CD95+ при субклини-
ческом гипотиреозе составил (14,5  ±  0,7)  %, а 
при гипотиреозе — (14,3  ±  0,8)  %, в группе 
здоровых детей — (10,5 ± 1,6)  % (р  <  0,05). В 
случаях субклинического гипертиреоза и гиперти-
реоза показатели составили (0,37 ± 0,09) и 
(0,38  ±  0,05)  % соответственно, однако из-за 
того, что 4-я и 5-я подгруппы представлены лишь 
одним больным, рассматривать данный индекс в 
качестве достоверного нельзя. 

Таким образом, активация запрограммирован-
ной гибели клеток (преимущественно при гипо-
функции) свидетельствует о запуске аутоиммун-
ного процесса поражения ЩЖ. 

При изучении процессов антителообразования 
АТ—ТПО выявлены у всех обследованных данной 
группы. Антитела к тиреоглобулину обнаружены 
у 29 (63  %) пациентов. Тиреоидные антитела 
достоверно чаще выявляли у детей с АИТ по срав-
нению с группой контроля, причем АТ—ТПО — в 
1,5 раза чаще, чем АТ—ТГ. Полученные результаты 
статистически достоверно отличались от показа-
телей контрольной группы (р  <  0,001).

Антитела к тиреопероксидазе встречались у 
всех обследованных, независимо от функциональ-
ного состояния ЩЖ. Антитела к тиреоглобулину 
выявлены у 11 (68,7  %) детей с АИТ в состоянии 
субклинического гипотиреоза, и у 12 (63,1  %) — в 
состоянии эутиреоза. Реже антитела обнаружива-

ли среди детей в состоянии гипотиреоза (у 4 
(44,4  %)). Во всех случаях субклинического 
гипертиреоза и манифестного гипертиреоза 
выявлены антитела к тиреоглобулину, но из-за 
того, что эти подгруппы представлены лишь  
1 больным, данный показатель не был дос
товерным.

Процессы антителообразования наиболее 
выражены у детей в состоянии субклинического 
гипотиреоза. При этом частота  АТ—ТПО состави-
ла 100  %, а АТ—ТГ — 68,7  %.

Выводы

Среди детей с АИТ преобладают больные с 
гармоничным физическим развитием (58,0  %) и 
III—IV стадией полового развития (52  %).

У 27 (57,8  %) детей с АИТ диагностирована 
различная патология желудочно-кишечного трак-
та, у 22 (47,8  %) — хронический тонзиллит, у 16 
(34,8  %) — отягощенный аллергоанамнез, у 6  
(13,1  %) — патология нервной системы.

У 57,8  % детей с АИТ регистрируют внешние и 
висцеральные стигмы синдрома недифференци-
рованной дисплазии соединительной ткани.

В иммунном статусе отмечены отклонения в 
системе Т-клеточного иммунитета в виде статис-
тически существенного снижения общего количе-
ства Т-лимфоцитов и достоверного повышения 
количества общих В-лимфоцитов. Выявлено уве-
личение экспрессии CD95+ на лимфоцитах, пре-
имущественно при гипофункции щитовидной 
железы.
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Клініко-імунологічна характеристика автоімунного тиреоїдиту в дітей 
Є.В. Прохоров, О.О. Толстікова, М.О. Мациніна

Донецький національний медичний університет імені  Максима Горького

Мета дослідження — оцінити клініко-імунологічні особливості автоімунного тиреоїдиту (АІТ) у дітей.
Матеріали та методи. Обстежено 46 дітей з АІТ. Показники експресії мононуклеарами крові молекул CD3, CD4, CD8, 

CD20, CD95 визначали з допомогою реакції прямої імунофлюоресценції, концентрацію антитіл до тиреопероксидази, тирео
глобуліну у сироватці крові — імуноферментним аналізом. Тест на наявність антитіл був позитивним за рівня антитіл, вищо-
го за референтні значення (вміст антитіл до глутаматдекарбоксилази — 0—1 ОД/мл, до інсуліну — 0—10 ОД/мл, до клітин 
острівків Лангерганса — 0—1, до тиреопероксидази — 0—30 ОД/мл, до тиреоглобуліну — 0—100 ОД/мл). 

Результати та обговорення. Із супутніх захворювань у 27 (57,8 %) дітей з АІТ зареєстровано патологію шлунково-
кишкового тракту, у 22 (47,8 %) — хронічний тонзиліт, у 16 (34,8 %) — обтяжений алергоанамнез, у 6 (13,1 %) — патоло-
гію нервової системи. Наявність багатьох зовнішніх стигм дисплазії сполучної тканини відзначено у 27 (57,8 %) дітей. 
Збільшення щитоподібної залози I ступеня спостерігали у 6,75 разу частіше, ніж II ступеня. У 39,1 % дітей був еутиреоз, 
у 34,7 % — субклінічний гіпотиреоз, у 21,7 % — гіпотиреоз, у 2,2 % — субклінічний гіпертиреоз, ще у 2,2 % — маніфестний 
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гіпертиреоз. Установлено пригнічення Т-системи імунітету (зниження рівня CD3+-клітин (загальних Т-лімфоцитів)),  
відносне підвищення рівня CD4+-клітин, кількість CD8+-клітин (Т-цитотоксичних/супресорів) було в нормі. При  
дослідженні В-клітинної ланки імунітету зафіксовано вірогідне підвищення вмісту CD20+-клітин. Виявлено вірогідне 
підвищення рівня «підготовлених» до апоптозу лімфоцитів CD95+. 

Процеси антитілоутворення є найвираженішими у дітей у стані субклінічного гіпотиреозу.
Висновки. В імунному статусі при АІТ відзначено відхилення у системі Т-клітинного імунітету у вигляді статистично 

вірогідного зниження загальної кількості Т-лімфоцитів і вірогідного підвищення рівня загальних В-лімфоцитів. 
Виявлено підвищення експресії CD95+ на лімфоцитах, переважно при гіпофункції щитоподібної залози.

Ключові слова: автоімунний тиреоїдит, клініка, імунологічний статус, антитілоутворення, діти.

Clinical and immunological characteristics  
of autoimmune thyroiditis in children

Y.V. Prohorov, E.A. Tolstikova, M.A. Matsynina
Donetsk National Medical University of Maxim Gorky

Aim. To evaluate the clinical and immunological features of autoimmune thyroiditis (AIT) in children.
Matherials andmethods. 46 children with AIT were examined. The indicators of expression by blood mononuclear molecules 

CD3, CD4, CD8, CD20, CD95 were determined  by direct immunofluorescence reaction. The concentration of antibodies to 
thyroid peroxidase (AT—TPO) and thyroglobulin (AT—TG) in the blood — with use of immunoferment assay. Test to the 
presence of antibodies was positive for antibody levels, higher than the reference value (content of antibodies to 
glutamatdecarboxylase — 0—1 Unites/ml, to insulin: 0—10 Unites/ml, to Langerhans island cells: 0—1 Unites/ml, to thyroid 
peroxidase: 0—30 Unites/ml and to thyroglobulin: 0—100 Unites/ml. 

Results and discussion. It was established that among the comorbid diseases in children with AIT the different abnormalities 
of gastrointestinal tract were in 27 children (57.8 %), chronic tonsillitis — in 22 children (47.8 %), allergic anamnesis — in 16 
(34.8  %), a pathology of the central nervous system — in 6 (13.1 %). The presence of many external stigmas connective tissue 
dysplasia was observed in 27 (57.8 %) children. I st. goiter of was observed in 6.75 times more likely than the II st. 39.1  % of 
children were euthyroid, in a 34.7  % — a subclinical hypothyroidism was observed, in a 21.7 % — hypothyroidism, in a 2.2  % — a 
subclinical hyperthyroidism, in a 2.2  % — a manifest hyperthyroidism. Established an inhibition of T-system immunity (deceased 
level of CD3+-cells (total T-lymphocytes), the relative increase of CD4+-cells, but amount of CD8+-cells (T-cytotoxic 
suppressors) was normal. At investigation of B-cell elements immunity was observed significant increase of CD20+-cells. It was 
revealed a significant increase level of «trained» to apoptosis of lymphocytes CD95+. The process of antibody formation is more 
pronounced in children with subclinical hypothyroidism.

Conclusions. In the immune status with AIT children observed disorders in system T-cell immunity with statistically 
significant reduction in the total number of T-lymphocytes and a significant increase in total B-lymphocytes. We found increased 
expression on CD95+ lymphocytes, mainly in thyroid gland with hypofunction.

Key words: аutoimmune thyroiditis, clinics, immunological status, antibodies formation, children.

УЖДЕ 3_2013.indd   25 04.10.2013   15:07:32



26

ОРИГІНАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ
Український журнал дитячої ендокринології.— ISSN 2304005X.— 2013.— № 3.— С. 26—30.

Останніми роками в Україні спостерігається 
негативна динаміка захворювань репродук-

тивної сфери підлітків, тому проблема збережен-
ня та зміцнення здоров’я наступного покоління є 
центральною у фахівців різних галузей науки [5]. 

Учені, які займаються лікуванням хлопців із 
затримкою статевого розвитку (ЗСР), зазначають, 
що вона негативно позначається на фізичному роз-
витку підлітків і супроводжується відхиленнями у 
формуванні особистості та призводить до соціаль-
ної дезадаптації [8, 11]. Навіть у випадках призна-
чення гормональної терапії, коли фізіологічне 
запізнення в підлітка вирівнюється, без психотера-
певтичної реабілітації психосоціальна затримка 
може мати серйозні наслідки в соціальному функ-
ціонуванні вже дорослої людини [1, 20, 23]. 
Дослідники вказують на наявність у цих підлітків 
заниженої самооцінки, інтровертованості, підвище-
ної тривожності або агресивності, негативного 
сприйняття образу власного тіла [6, 12, 18, 19], а 
також відмічають ускладнення особистісного 
функціонування цих хлопців у соціумі [2]. 

У більшості сучасних праць наголошено на важ-
ливості психодіагностичних досліджень цього 
контингенту хворих та необхідності отримання 
ними психологічних консультацій, навчання 
соціально-комунікативним навичкам та форму-
вання поведінки, спрямованої на збереження 
здоров’я [4, 17, 21, 22]. Запропоновано формули 
психологічної роботи для корекції поведінкових 
відхилень і неадекватних навичок емоційного реа-
гування в ситуаціях фрустрації [7]. Психологи 
встановили, що стосунки між батьками та дітьми 
– важливий чинник формування поведінки дітей, 
і саме від цих стосунків залежить, яку увагу 
репродуктивному здоров’ю приділятимуть підліт-
ки [9, 16]. 

Тому процес психологічного супроводу підліт-
ків із ЗСР потребує комплексного підходу, який 
полягає в залученні не лише лікаря та психолога, 
а й батьків хворого, що сприятиме підвищенню 
ефективності медичних заходів і якості процесу 
медико-психологічної реабілітації. Діяльність 
лікарів і психологів має бути спрямована на пла-
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нування й розробку профілактичних програм, які 
би базувались на суб’єктивному підході до проце-
су психологічного супроводу підлітка із ЗСР, ура-
хуванні переживань пацієнта, особливостей осо-
бистості, ставлення до хвороби та власного 
здоров’я, а також залучення до процесу психоло-
гічної допомоги батьків. 

Мета роботи — удосконалення системи психо-
логічного супроводу хлопців із затримкою стате-
вого розвитку в умовах стаціонару шляхом залу-
чення батьків до процесу медико-психологічної 
реабілітації. 

Матеріали та методи

Дослідження проводилось на базі відділення 
ендокринології клініки ДУ ДУ «Інститут охорони 
здоров’я дітей та підлітків НАМН України». 
Обстежено 85 хлопців 14—17 років, у яких було 
діагностовано ЗСР, і 39 батьків хворих підлітків. 

Під час дослідження використовували напів-
структуроване інтерв’ю для батьків та підлітків із 
ЗСР і комплекс психодіагностичних методик: 
методику дослідження внутрішньої картини 
здоров’я (МД ВКЗ) [10]; «колірний тест став-
лень» [15]; методику діагностики самооцінки пси-
хічних станів за Айзенком [13]; методику діагнос-
тики ставлення до хвороби дитини [3]. 

Статистичну обробку отриманих емпіричних 
даних здійснювали за допомогою методів встанов-
лення вірогідностей відмінностей (за ϕ-критерієм 
кутового перетворення Фішера, G-критерієм знаків, 
t-критерієм Стьюдента — Фішера), методу ієрархіч-
ної кластеризації та факторного аналізу (з викорис-
танням методу «варимакс» обертання) [14].

Результати та обговорення

При вивченні психологічних особливостей 
хлопців із ЗСР встановлено, що їм притаманна 
зверненість до свого внутрішнього світу, наявність 
деяких проблем у спілкуванні з оточенням. Майже 
чверті (24,7 %) властивий підвищений рівень три-
вожності (9,21 ± 0,53, рt < 0,01) та фрустрованості 
(10,16 ± 0,51, рt < 0,02). 28,7 % підлітків мали висо-
кий показник ригідності (11,13 ± 0,82, pt  <  0,05); 
вони характеризувались інертністю, млявістю, від-
сутністю схильності до швидких та різких змін у 
житті, низькою мотивацією до вирішення постав-
лених завдань.

Аналіз ставлення хлопців із ЗСР до здоров’я, 
хвороби та лікування показав: майже половина 
(42,9  %) хлопців із ЗСР негативно ставилися до 
свого захворювання, 38,1 % виявляли байдужість 
із приводу наявності в них цієї хвороби. Близько 
20 % хлопців із ЗСР вказали на наявність психо-
логічних труднощів з однолітками, підлітки вка-
зували на те, що їх дражнять та сміються з них. 
Близько 65  % підлітків не задоволені собою, із 

них: 12,2 % задоволені своїм зростом, але не задо-
волені своїм тілом; 60,9  % не задоволені своїм 
зростом при загальному прийнятті свого тіла; 
26,9 % − не задоволені собою взагалі. Більше поло-
вини (63,5  %) усіх опитаних хлопців не були 
достатньо поінформовані щодо наслідків ЗСР. 
Лише третина (30,2  %) пацієнтів зазначали, що 
обговорюють із батьками тему свого захворюван-
ня, порушують питання, які стосуються статевого 
розвитку, та мають емоційну підтримку. 
Переважна більшість хлопців із ЗСР (85,8 %) очі-
кували від лікування позитивних результатів.

Шляхом факторного аналізу отриманих показ-
ників було визначено чинники, що впливають на 
систему уявлень підлітків із ЗСР щодо здоров’я. 
Найбільш значущими виявились: достатня інфор-
мованість підлітка щодо наслідків захворювання 
та наявність підтримки підлітка родиною в ситуа-
ції наявності хвороби. 

Здійснено аналіз результатів психодіагностич-
ного дослідження батьків та на підставі кластери-
зації результатів виокремлено два типи батьків-
ського ставлення до здоров’я хворих дітей: під-
тримка та ігнорування.

Встановлено, що 51,3 % батьків підлітків із ЗСР 
визнавали наявність тривоги та хвилювання з 
приводу здоров’я власної дитини, усвідомлювали 
свою відповідальність за її здоров’я, виявляли 
активність у напрямі збереження здоров’я дитини 
й невідкладно зверталися по медичну допомогу з 
приводу ЗСР. Ці батьки здебільшого обізнані щодо 
можливих наслідків ЗСР, обговорювали з дити-
ною питання, пов’язані з її захворюванням, та 
надавали емоційну підтримку.

48,7  % батьків підлітків із ЗСР не виявляли 
власної активності щодо збереження здоров’я 
дитини, були схильні відстрочити звернення по 
медичну допомогу. У них присутні аназогнозичні 
настанови щодо ЗСР у дітей (заперечення наяв-
ності захворювання), вони не відчували хвилю-
вання і тривоги з приводу хвороби та її наслідків, 
щодо яких вони не були обізнані. Ці батьки уни-
кали обговорювань із дитиною питань, пов’язаних 
з її захворюванням, та не надавали емоційної під-
тримки підліткові в ситуації наявності хвороби. 

Визначено вплив батьківського ставлення до 
здоров’я підлітка із ЗСР на формування певного 
ставлення до здоров’я та захворювання хворого 
підлітка. Встановлено, що підтримка батьків  
сприяє формуванню адекватного ставлення до 
захворювання (55,0 проти 15,7 % при ігноруванні 
батьками ЗСР підлітка, рϕ < 0,001), формує пози-
тивні сподівання підлітка на одужання та швидше 
подолання хвороби (20,0 проти 5,3  %, рϕ < 0,05), 
розуміння залежності свого здоров’я від власних 
зусиль (55,0 проти 15,7 %, рϕ < 0,01). Ігнорування 
батьками захворювання дитини, нехтування ста-
ном розвитку підлітка веде до формування ано-
зогнозичних настанов (52,6 проти 10,0  % при 
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батьківській підтримці, рϕ < 0,001) та формування 
екстернального локусу-контролю власного 
здоров’я (розуміння залежності свого здоров’я від 
впливу зовнішніх чинників) (73,7 проти 40,0  %, 
рϕ  <  0,04). 

Тому при організації системи психологічного 
супроводу хлопців із ЗСР в умовах стаціонарного 
лікування важливим є комплексний підхід у робо-
ті із хворим підлітком, який охоплює не лише 
роботу психолога, а й співпрацю із лікарем-
ендокринологом та консультування батьків під-
літка із ЗСР (рисунок). 

Характер психологічної роботи залежав від 
типу батьківського ставлення до здоров’я підлітка 
із ЗСР.

Якщо батьки хворого підлітка були зацікавлені 
у співпраці із психологом, то вони розглядалися 
як партнери для побудови системи психологічної 
допомоги підлітку і напрямок впливу на уявлення 
підлітка щодо здоров’я реалізувався додатково 
через консультування батьків. Батькам надавали 
рекомендації щодо питань формування здорового 
способу життя підлітка, його підтримки в ситуації 
статевого дозрівання.

Якщо в батьків була відсутня внутрішня мотива-
ція до роботи з психологом, то напрям роботи пси-
холога зміщувався на співпрацю з лікарем-курато
ром. Під час консультування лікарю надавалася 
інформація щодо особливостей сприйняття батька-
ми захворювання дитини та особливостей дитячо-

батьківської комунікації в ситуації захворювання. 
Лікар-ендокринолог, з яким батьки змушені були 
спілкуватися в процесі перебування дитини в 
стаціонарі, передавав батькам інформацію, яка 
надавалася психологом, та питання щодо ЗСР і її 
наслідків, якщо не приділяти уваги медичним 
рекомендаціям. 

Співпраця психолога з лікарем-куратором місти-
ла обмін інформацією, яка сприяла індивідуальному 
підходу до формування програм психологічного 
супроводу. Від лікаря психолог отримував необхід-
ну інформацію про історію хвороби підлітка, стан 
його здоров’я, ставлення до госпіталізації та ліку-
вальних процедур, особливості поведінки, що зумов-
лені захворюванням. Лікар дізнавався про ставлен-
ня підлітка із ЗСР до свого здоров’я, особливості 
його емоційного стану та особистості, а також тип 
батьківського ставлення до здоров’я підлітка із ЗСР, 
що сприяло визначенню ролі лікаря у психологічно-
му супроводі хворого підлітка. Так, результати про-
веденого дослідження вказували на те, що майже 
половина (49,21 %) підлітків із ЗСР мають позитив-
не ставлення до процесу лікування, тому лікарі були 
залучені не тільки до роботи з батьками хворих під-
літків, а й до реалізації інформаційного напряму 
роботи з підлітками в процесі їх лікування. 

Головним завданням лікаря та психолога при 
консультуванні батьків хворого підлітка було 
заручитися їхньою підтримкою, забезпечивши їх 
достатньою кількістю інформації щодо ЗСР та 
доказами ефективності медикаментозного ліку-
вання. Планування роботи з батьками проводило-
ся після обговорення психолога з лікарем-кура
тором отриманих даних, що віддзеркалюють став-
лення батьків до здоров’я підлітка. Під час плану-
вання роботи брали до уваги наявність або відсут-
ність досвіду цього захворювання в членів родини 
та його вплив на формування їхнього ставлення до 
цього захворювання; оцінка впливу соціального 
оточення на формування ставлення батьків до 
захворювання підлітка; ставлення батьків до ме
дичних препаратів, що приймає їхня дитина у 
зв’язку з наявністю ЗСР. Залежно від отриманих 
даних психолог і лікар-ендокринолог визначали 
напрями роботи з батьками (таблиця), проводили 
роботу, спрямовану на інформаційну едукацію 
батьків підлітків із ЗСР щодо наслідків хвороби та 
способів її подолання, надавали інформацію щодо 
емоційної підтримки хворому підліткові після 
виписки зі стаціонару з урахуванням його психо-
логічних особливостей.

Рисунок. Комплексний підхід при організації психоло-
гічного супроводу підлітків із ЗСР
— організація психологічного супроводу підлітків із ЗСР за підтримки 
батьків підлітка в ситуації наявності ЗСР 
- - організація психологічного супроводу підлітків із ЗСР за ігнорування 
батьками ЗСР підлітка

Таблиця
Напрями роботи з батьками підлітків із ЗСР

За підтримки батьків підлітка в ситуації наявності ЗСР За ігнорування батьками захворювання (ЗСР) підлітка
рекомендації щодо питань формування здорового  •	

способу життя дитини;
консультації з питань, що виникають під час взаємодії  •	

з лікарем та психологом 

підвищення інформованості щодо ЗСР та її наслідків; •	
оптимізація міжособистісних стосунків з дитиною;•	
формування комплаєнсу та мотивації до лікування дитини•	
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Під час роботи з батьками підлітків із ЗСР 
застосовувались прийоми когнітивно-поведінко
вої та роз’яснювальної терапії, комплаєнс-терапії, 
сфокусовані бесіди та дискусії.

Розроблена система психологічного супроводу 
підлітків із ЗСР показала свою ефективність. 
Зафіксовано достовірну позитивну динаміку та 
стійкі зміни у ставленні до здоров’я хлопців із ЗСР. 
Зафіксовано достовірне зниження показників пси-
хоемоційний стану, а саме: тривожності, фрустро-
ваності та агресивності (рG  <  0,05), і поліпшення 
соціального функціонування пацієнтів.

Висновки

Отже, процес психологічного супроводу під-
літків із затримкою статевого розвитку потребує 

комплексного підходу, який полягає в залученні 
медичного психолога, лікаря-ендокринолога та 
батьків хворого підлітка, що сприятиме підви-
щенню якості процесу реабілітації. В основу пси-
хологічного супроводу підлітків із затримкою 
статевого розвитку покладено принцип індивіду-
альності. Програми психологічного супроводу 
будуються на підставі індивідуального аналізу 
показників, отриманих при психодіагностичному 
обстеженні підлітків та їхніх батьків. 

У результаті дослідження доведено вплив став-
лення батьків до здоров’я підлітків із затримкою 
статевого розвитку на формування їхніх уявлень 
щодо власного здоров’я, тому батьки повинні 
залучатися до процесу роботи для пролонгування 
психологічної підтримки після виписки підлітка 
зі стаціонару. 
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Привлечение родителей к организации психологического  
сопровождения мальчиков-подростков с задержкой  

полового развития в условиях стационара
Е.А. Кириллова 

ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», Харьков

Представлен комплексный подход к организации психологического сопровождения мальчиков-подростков с задерж-
кой полового развития в условиях стационарного лечения. Описаны возможные осложнения их личностного функцио-
нирования в социуме. Доказана необходимость психологической работы с такими больными, которая должна учитывать 
не только их психологические особенности, но и влияние родителей на формирование адекватного восприятия подрост-
ками задержки полового развития. Определена важность привлечения родителей к построению системы психологичес-
кой поддержки больных подростков.

Ключевые слова: мальчики-подростки, родители, задержка полового развития, психологическое сопровождение.

Parental involvement in organization  
of psychological support of adolescent boys with delayed puberty in a hospital

E.A. Kirillova
Institute of Children and Adolescents Health Care of NAMS of Ukraine, Kharkiv

The article presents an comprehensive approach to psychological support at boys with delayed puberty at in-patient treatment. 
Possible complications of their personal functioning in a society are described. The authors prove the need of psychological work 
with such patients which have to take into account not only their psychological features but also parental impact on the formation 
of an adequate perception delayed puberty by adolescents. The importance to involve parents in a building of psychological 
support system for adolescent was determined in our study.

Key words: adolescent boys, parents, delayed puberty, psychological support.
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Кадри і штати дитячої ендокринологічної 
служби
У 2012 р. спеціалізовану ендокринологічну 

медичну допомогу дітям у системі Міністерства 
охорони здоров’я України надавали 233 фахівці з 
дитячої ендокринології (0,03 на 1000 дитячого 
населення віком 0—17 років).

Найменше забезпечені дитячими ендокриноло-
гами Миколаївська (0,01) та Харківська (0,01) 
області, що зменшує доступність та затримує 
надання спеціалізованої допомоги дітям з ендо-
кринними розладами, кількість яких невпинно 
зростає. Тому керівникам охорони здоров’я цих 
областей слід звернути увагу на забезпечення 
медичних закладів відповідними фахівцями. 
Найвищий рівень забезпеченості дитячими ендо-
кринологами у м. Києві (0,08), що зумовлено 
наявністю в місті лікувальних закладів, не підпо-
рядкованих ГУОЗ м. Києва (НДСЛ «Охматдит», 
заклади МОЗ та НАМН України). 

Значна кількість дитячих ендокринологів пра-
цюють у лікувальних закладах системи НАМН 
України і надають допомогу дітям з ендокринною 
патологією у поліклінічних та стаціонарних відді-
леннях цих закладів: ДУ «Інститут охорони 
здоров’я дітей та підлітків НАМН України»  
(м. Харків), ДУ «Інститут ендокринології та обмі-
ну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН 
України» (м. Київ), ДУ «Науковий центр радіа-

ційної медицини НАМН України» (м. Київ). Крім 
того, лікувальну роботу проводять працівники 
кафедр ендокринології (або педіатрії) медичних 
університетів.

Кількість лікарів, які мають кваліфікаційну 
категорію з дитячої ендокринології і працюють у 
лікувальних закладах, підпорядкованих МОЗ 
України, протягом останніх 5 років перевищує 
70  % (рис. 1). У 2012 р. кваліфікаційну категорію 
мали 170 (73,0%) дитячих ендокринологів, з них 
вищу кваліфікаційну категорію — 82, першу — 59, 
другу — 29 лікарів (рис. 2).

Протягом останніх п’яти років збільшилася кіль-
кість лікарів, які мають вищу кваліфікаційну кате-
горію. Так, у Рівненській та Чернігівській областях 
усі лікарі мають цю категорію (по 7 лікарів), у 
Житомирській і Луганській — по 6 лікарів, у 
Херсонській — 5, у Кіровоградській — 4, у Ми
колаївській — 2 лікарі. Найбільша кількість не
атестованих дитячих ендокринологів працюють у 
м.  Києві — 10 (23 атестованих із 38 фахівців). 
У  Київській області неатестованими залишаються 
8 фахівців, у Донецькій — 5, у АР Крим та Вінниць
кій області — по 4, у Запорізькій, Львівській, 
Одеській та Чернівецькій — по 3, у Волинській, 
Івано-Франківській, Тернопільській та Чернівець
кій — по 2, у Дніпропетровській, Закарпатській, 
Полтавській, Сумській, Харківській, Хмельницькій 
областях та м. Севастополі — по 1 фахівцю.
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Укомплектованість штатних посад дитячих 
ендокринологів у лікувально-профілактичних за
кладах досить висока. У 2012 р. в обласних дитя-
чих лікарнях вона становила 97,30 %, у централь-
них районних лікарнях — 67,23 %, у поліклініках — 
84,37 % (рис. 3). У дитячих поліклініках  та дитя-
чих обласних лікарнях сконцентровано більшість 
фахівців-ендокринологів, що забезпечує своєчас-
не виявлення ендокринних порушень у дітей та 
кваліфікований підхід до діагностики та лікуван-
ня цих порушень. 

У цілому у закладах охорони здоров’я, які пере-
бувають у сфері  управління МОЗ України, укомп-
лектованість штатних посад дитячих ендокрино-
логів становила 86,32 %, основними працівниками 
на зайнятих посадах — 74,09 %. Наприкінці 2012 р. 
різниця між штатними посадами та основними 
працівниками у лікувально-профілактичних за
кладах дещо зменшилась і досягла 76,25 посади, 
тоді як у 2011 р. цей показник становив 80,50, у 
2010 р. — 87,75, у 2009  р. — 82,75, у 2008 р. — 79,75, 
у 2007 р. — 77,75 посади. 

Найбільша різниця між штатними посадами та 
основними працівниками у 2012 р. зберігалась у 
Київській (9,25) та Дніпропетровській (7,00) 

областях, м. Києві (6,25), на що потрібно звернути 
увагу на місцях.

Поширеність захворювань ендокринної  
системи серед дітей віком 0—17 років 

Поширеність захворювань ендокринної систе-
ми, розладів харчування у дітей віком 0—17 років 
у 2012 р. становила 87,24 випадку на 1000 дитячо-
го населення, тоді як у 2008 р. — 97,57 випадку 
(рис. 5), з них уперше зареєстровано відповідно 
19,45 і 22,27 випадку (рис. 6).

Протягом останніх років поширеність та захво-
рюваність на ендокринну патологію у дітей не
впинно зменшується, незважаючи на загальну сві-
тову тенденцію до їх зростання у дітей різного 
віку. Це пов’язано зі зменшенням виявлення через 
погіршення діагностики цієї патології на первин-
ному рівні.

Найвищий рівень поширеності захворювань 
ендокринної системи, розладів харчування заре
єстровано у дітей віком 0—17 років включно у Рів
ненській (207,52), Волинській (204,81) та Київ
ській (188,79) областях, а найменші показники — у 
м. Севастополі (11,50), Одеській (33,15), Запо
різькій (36,56), Херсонській (36,74), Луганській 
(37,95) та Полтавській (38,77) областях.

В окремих вікових групах дитячого населення 
спостерігається зростання поширеності і захворю-
ваності на патологію ендокринної системи, розла-
дів харчування серед дітей підліткового віку 
(15—17 років) на тлі зниження цих показників 
серед дітей віком 0—14 років (рис. 7 і 8).

У 2012 р. хвороби ендокринної системи в 
структурі дитячих захворювань посіли 4-те місце 
(табл. 1).

У структурі зареєстрованих хвороб ендокрин-
ної системи за поширеністю, як і у попередні роки, 
перше місце посідає дифузний зоб І ступеня, друге 
— ожиріння, третє — дифузний зоб ІІ—ІІІ ступеня,  
четверте — цукровий діабет. Частка решти захво-
рювань щитоподібної залози (гіпотиреоз — 0,41 %, 

Рис. 1. Частка дитячих ендокринологів, які мають  
атестаційні категорії

Рис. 2. Кількість дитячих ендокринологів, які мають 
кваліфікаційні категорії

Рис. 3. Укомплектованість штатних посад дитячих 
ендокринологів у різних типах лікувальних закладів
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Рис. 5. Поширеність захворювань ендокринної системи 
серед дітей віком 0—17 років у 2008—2012 рр.,  
кількість випадків на 1000 дитячого населення

Таблиця 1
Структура зареєстрованих хвороб у дітей віком 0—17 років в Україні у 2012 р.

Клас захворювань Поширеність Захворюваність
Усього захворювань 100,00 100,00
— деякі інфекційні та паразитарні хвороби 3,39 4,05 (4-е місце)
— новоутворення 0,47 0,26
— хвороби крові та кровотвірних органів 2,14 1,08
— хвороби ендокринної системи 4,54 (4-е місце) 1,40
— розлади психіки та поведінки 1,74 0,39
— хвороби нервової системи 3,21 1,54
— хвороби ока та придаткового апарату 5,48 (3-є місце) 3,43
— хвороби вуха та соскоподібного відростка 2,44 3,08
— хвороби системи кровообігу 2,00 0,75
— хвороби органів дихання 50,44 (1-е місце) 65,36 (1-е місце)
— хвороби органів травлення 7,21 (2-е місце) 3,63
— хвороби шкіри 4,50 5,37 (2-е місце)
— хвороби кiстково-м’язової системи 4,40 2,18
— хвороби сечостатевої системи 2,82 2,08
— уроджені аномалії 1,52 0,44
— симптоми, ознаки, відхилення від норми 0,14 0,15
— травми та отруєння 3,07 4,14 (3-є місце)

Рис. 4. Укомплектованість штатних посад та кількість основних працівників у регіонах у 2012 р.

Рис. 6. Захворюваність на патологію ендокринної  
системи серед дітей віком 0—17 років у 2008—2012 рр., 
кількість випадків на 1000 дитячого населення
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вузловий зоб — 0,30 %, тиреотоксикоз — 0,06 %, 
тиреоїдит — 0,92 %, післяопераційний гіпотиреоз — 
0,02 %) — менше ніж 1,0 % (рис. 9).

Аналогічна картина спостерігається й у струк-
турі захворювань ендокринної системи, зареєстро-
ваних уперше в житті (захворюваність). Перше 
місце посідає дифузний зоб І ступеня (39,98 %), 
друге — ожиріння (16,13 %), третє — дифузний зоб 
ІІ—ІІІ ступеня (2,72%). Частота інших захворю-
вань щитоподібної залози (гіпотиреоз — 0,35  %, 
вузловий зоб — 0,34 %, тиреотоксикоз — 0,05  %, 
тиреоїдит — 1,00 %, післяопераційний гіпотиреоз — 
0,02 %) та цукровий діабет (0,69 %) — менше ніж 
1,0 %. 

Аналіз статистичних даних щодо поширеності 
захворювань ендокринної системи в окремих віко-
вих групах дітей виявив, що найвищий показник 
зареєстровано серед дітей віком 7—14 років, цей 
показник перевищував аналогічний показник у попу-
ляції дітей віком 0—14 років (рис. 10). 

Структура поширеності захворювань ендо-
кринної системи в окремих вікових групах дітей 
аналогічна структурі у популяції дітей віком 
0—17 років.

Поширеність захворювань ендокринної систе-
ми дітей віком 0—17 років значно відрізняється 
залежно від місця проживання. В цілому в Украї
ні у сільських мешканців цей показник значно 
перевищує відповідний показник у міських меш-
канців — 103,96 проти 78,12 (рис. 11).

У міських дітей частіше реєструють такі нозо-
логічні форми, як гіпотиреоз, вузловий зоб, тирео
токсикоз, тиреоїдит, цукровий діабет, у сільських — 
дифузний зоб та ожиріння (табл. 2).

На початку 2013 р. в Україні зареєстровано 
8178 дітей віком 0—17 років, хворих на цукровий 
діабет, що становить 10,26 на 10 тис. дитячого 
населення. Протягом останніх 5 років в Україні 
поширеність цукрового діабету у дітей віком  0— 
17 років невпинно зростає (рис. 12). Відзначено 
чітку тенденцію до збільшення кількості випадків 
цукрового діабету у дітей до підліткового віку 
(0—14 років) і зменшення кількості хворих на діа-
бет підлітків віком 15—17 років (рис. 13). Це 
супроводжується зростанням поширеності захво-
рювань у всіх вікових групах дітей. Така негативна 
тенденція спостерігається на тлі скорочення за
гальної кількості дитячого населення України: за 
останніх 10 років (2001—2012  рр.) — понад 2,3 млн, 
зокрема за останніх 3 роки — понад 100 тис. 

До останнього часу практично всі випадки мані-
фестації цукрового діабету у дітей зараховували 
до інсулінозалежного цукрового діабету 1 типу. 
Проте ЦД у дітей не завжди є інсулінозалежним. 
Йдеться, зокрема, про моногенний цукровий діа-
бет, а саме неонатальний і MODY (діабет дорос-
лого типу у молодих). За даними різних авторів, 
частота моногенного діабету становить 2,5—10,0 % 
усіх випадків діабету у дітей, тому можна припус-

Рис. 9. Поширеність захворювань ендокринної  
системи у дітей у 2012 р.

Рис. 7. Поширеність захворювань ендокринної системи 
серед дітей віком 0—14 років і підлітків віком  
15—17 років, кількість випадків на 1000 дитячого населення

Рис. 8. Захворюваність на патологію  ендокринної  
системи серед дітей віком 0—14 років і підлітків віком  
15—17 років, кількість випадків на 1000 дитячого населення
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тити, що кількість дітей з цим типом діабету в 
Україні становить 200—800 осіб. З розвитком 
молекулярної генетики з’явилася реальна можли-
вість вивчення генетичних мутацій, що дає змогу в 
деяких випадках відмінити інсулінотерапію і при-
значити пероральні цукрознижувальні препарати, 
що сприяє значному поліпшенню перебігу захво-
рювання і запобігає розвитку хронічних усклад-
нень хвороби. Натомість відсутність можливості 
проведення генетичної діагностики моногенного 
цукрового діабету у дітей не дає змоги призначити 
адекватну цукрознижувальну терапію, що призво-
дить до декомпенсації захворювання і стрімкого 
виникнення ускладнень. Це обґрунтовує необхід-
ність впровадження в Україні генетичної діагности-
ки моногенного цукрового діабету.

Майже в усіх регіонах залишається низьким 
рівень діагностики патології зросту та статевого 
розвитку у дітей. Це зумовлено недостатньою ува-

гою лікарів первинної ланки до цієї проблеми: не 
проводяться регулярні щорічні антропометричні 
виміри дітей, не аналізується динаміка зросту і ста-
тевого розвитку. Це є причиною частих випадків 
пізньої діагностики патології зросту, насамперед 
зумовленої дефіцитом гормона росту, як виявом 
синдрому Шерешевського—Тернера, інших гене-
тичних захворювань і несвоєчасного лікування та 
його недостатньої ефективності. Водночас відзна-
чено певні позитивні тенденції до поліпшення діаг
ностики і лікування цієї групи захворювань. За 
останніх 5 років кількість дітей з діагностованою 
соматотропною недостатністю збільшилася більше 
ніж на 40 %, із синдромом Шерешевського—
Тернера  — на 10 %. Це стало можливим завдяки 
лікуванню таких дітей препаратами гормона росту, 
придбаними за кошти з державного бюджету, і 
збільшенню уваги лікарів різного фаху, а також 
батьків до затримки зросту у дітей.

Рис. 12. Динаміка поширеності цукрового діабету 
серед дітей віком 0—17 років, на 10 тис. дитячого 
населення 

Рис. 10. Поширеність захворювань ендокринної  
системи у різних вікових групах дітей,  
на 1000 дитячого населення

Рис. 11. Поширеність захворювань ендокринної системи серед дітей залежно від місця проживання,  
на 1000 дитячого населення
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Актуальними проблемами залишаються незадо-
вільна верифікація діагнозів ендокринних хвороб 
без дотримання рекомендацій протоколів з дитя-
чої ендокринології, затверджених наказами МОЗ 
України, незадовільне використання сучасних 
діагностичних можливостей, рівень підготовки 
студентів у вищих медичних навчальних закладах 
та навчання лікарів на кафедрах післядипломної 
освіти.

Свідченням неефективного діагностичного про-
цесу є низька реєстрація ожиріння у дітей, пошире-
ність якого в Україні становить у середньому 14,41 
(1,4 %) на 1000 дитячого населення віком 0—17 ро
ків, що значно нижче, ніж у більшості країн Європи, 
де частота ожиріння серед дітей становить 10—15 %, 
більший показник — серед підлітків. В Україні 
краще виявляють ожиріння у дітей віком 0—17 ро
ків у Вінницькій, Київській та Черкаській областях, 
найменша поширеність ожиріння (менше ніж 1 %)   
у м. Севастополі (3,7 на 1000 дитячого населення), 
Луганській (7,04) і Волинській (9,77) областях. 
У зазначених регіонах, за винятком м. Севастополя, 
відзначено зростання виявлення ожиріння впро-
довж 2012 р. (рис. 14). 

Один з важливих показників, які характеризу-
ють медичну допомогу дітям з хворобами ендо-

кринної системи, — рівень та повнота охоплення 
хворих із цією патологією диспансерним наглядом.

У середньому в Україні рівень диспансеризації 
дітей із захворюваннями ендокринної системи 
постійно погіршується. Так, у 2012 р. цей показник 
склав 61,71, тоді як у 2011 р. — 63,53, у 2010 р. — 
65,32, у 2009 — 66,09, у 2008 — 66,29, у 2007 — 67,8 
на 1000 дитячого населення віком 0—17 років.

Про якість диспансерного спостереження за 
дітьми з хворобами ендокринної системи можна 
судити на підставі аналізу повноти і своєчасності 
охоплення диспансерним спостереженням, плано-
вості спостереження, виконання призначених діаг
ностичних і лікувально-оздоровчих заходів, їх 
видів, повноти та комплексності. З огляду на зрос-
тання випадків злоякісних новоутворень щитопо-
дібної залози у дітей, зокрема під маскою мікро
аденом, неприпустимим є проведення пункційної 
біопсії вузлів щитоподібної залози в умовах ліку-
вальних закладів на рівні обласних (міських) 
дитячих установ, які не мають достатнього досвіду 
їх патоморфологічної вірифікації, тим більше – 
оперативного лікування дітей з вузловим зобом.

Якість диспансерного спостереження, насампе-
ред хворих на цукровий діабет, протягом останніх 
років поступово поліпшується, проте у більшості 
регіонів відсутня можливість регулярного визна-
чення глікованого гемоглобіну — критерію адекват-
ності лікування та мікроальбумінурії — важливого 
критерію діагностики діабетичної нефропатії.

Рівень загальної інвалідності серед дітей з ендо-
кринною патологією в Україні має тенденцію до 
невпинного зростання. Найвищий рівень інвалід-
ності у 2012 р. зареєстровано серед дітей віком 
15—17 років (2,17 випадку на 1000 відповідного 
населення), дещо менший — серед дітей віком 
7—14 років (1,87). 

Рівень первинної інвалідності серед дітей віком 
до 17 років становив у 2011—2012 рр. 0,20 на 1000 
відповідного населення проти 0,19 — у 2010 р. і 
0,17 — у 2009 р. Високі рівні первинної інваліднос-
ті дітей віком до 17 років включно внаслідок 
захворювань ендокринної системи зареєстровано 

Таблиця 2
Поширеність захворювань ендокринної системи серед дітей віком 0—17 років залежно від місця проживання  
у 2012 р., на 1000 дитячого населення

Захворювання Місто Село
Усі хвороби ендокринної системи 78,12 103,96
Дифузний зоб І ступеня 37,42 63,85
Дифузний зоб ІІ—ІІІ ступеня 2,93 3,62
Набутий та вроджений гіпотиреоз 0,47 0,28
Вузловий зоб 0,30 0,24
Тиреотоксикоз 0,06 0,04
Тиреоїдит 1,11 0,44
Цукровий діабет 1,17 0,75
Ожиріння 13,56 15,96
Післяопераційний гіпотиреоз 0,02 0,02

Рис. 13. Динаміка поширеності цукрового діабету 
серед дітей різного віку (абсолютна кількість хворих)
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у м. Києві (0,26), Харківській (0,25), Київській, 
Львівській та Рівненській областях (по 0,24), най-
нижчий рівень первинної інвалідності — у Закар
патській, Тернопільській (по 0,13) та Чернівецькій 
(0,14) областях.

Ліжковий фонд дитячої ендокринологічної 
служби

Загальна кількість дитячих ендокринологічних 
ліжок у системі Міністерства охорони здоров’я 
України у 2012 р. скоротилась і становила 607 
ліжок, тоді як у 2011 р. — 614, у 2010 р. — 625,  
у 2007 — 627. 

Забезпеченість ендокринологічними ліжками ди
тячого населення у 2012 р. дорівнювала  0,76 на 
10 тис. дітей віком 0—17 років, що менше, ніж у 2010 
і 2011 р. (0,77). З огляду на те, що останніми роками 
збільшується рівень інвалідизації дітей, які хворіють 
на ендокринну патологію, недостатня забезпеченість 
дитячими ендокринологічними ліжками впливає на 
доступність та якість надання спеціалізованої ендо-
кринологічної допомоги в умовах стаціонару.

Звертає увагу низька забезпеченість дитячими 
ендокринологічними ліжками у 2012 р. у Луган
ській (0,15 на 10 тис. дитячого населення, тоді як у 
2011 р. — 0,30), Вінницькій (0,33) та Закарпатсь
кій (0,39) областях. 

Найбільша кількість дитячих ендокринологіч-
них ліжок належить до ліжкового фонду обласних 
дитячих лікарень — 399 (65,73 %) ліжок. У 7 дитя-
чих міських лікарнях розгорнуто 145 (23,89  %) 
ліжок, в ендокринологічних диспансерах — 35 
(5,77  %), у 3 міських лікарнях для дорослих — 28 
(4,61  %) ліжок. 

Чисельність ліжок у дитячих обласних лікарнях 
до 2008 р. збільшувалася: з 354 у 2006 р. до 365—370 

у 2007—2008 рр. У 2009 р. їх кількість зменшилася 
до 364 ліжок, у 2010 р. становила 369 ліжок, у 
2011  р. — 384 ліжок, у 2012 р. — 399 ліжок.

У більшості регіонів України дитячі ендокрино-
логічні ліжка розгорнуто у багатопрофільних 
обласних дитячих лікарнях, у Львівській та 
Вінницькій областях — в ендокринологічних дис-
пансерах, де у відділеннях одночасно проходять 
стаціонарне лікування також дорослі хворі, від 
яких діти не відокремлені, при цьому не  дотриму-
ються санітарні норми, затверджені для дитячих 
відділень. Це негативно впливає як на санітарно-
епідеміологічне оточення, так і на психологічний 
стан дітей.

До найважливіших показників роботи стаціона-
ру належить середня кількість днів роботи ліжка 
за рік, середній обіг ліжка, середня тривалість 
перебування хворого на ліжку тощо. Середня кіль-
кість днів зайнятості дитячих ендокринологічних 

Рис. 14. Поширеність ожиріння серед дітей різного віку у 2012 р., на 1000 дитячого населення

Рис. 15. Рівень диспансеризації дітей віком 0—17 років 
із захворюваннями ендокринної системи,  
на 1000 дитячого населення
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ліжок у 2012 р. в Україні становила 306,7 проти 
306,5 і 315,6 дня у 2011 і 2010 рр. відповідно. 
Високі рівні зайнятості дитячих ендокринологіч-
них ліжок зафіксовано у Київській (369,1), Лу
ганській (360,8), Вінницькій (360,5) областях. 
Найменшу кількість днів були зайняті ендокрино-
логічні ліжка у Волинській області (177,60) та  
м. Севастополі (183,5).

Подібну картину спостерігали і щодо середньо-
го перебування хворого на дитячому ендокрино-
логічному ліжку: у 2012 р. — 10,97, тоді як у 2011 і 
2010 р. — 11,20 і 12,00 днів відповідно. Найвищий 
середній ліжко-день зафіксовано у м. Києві 
(12,59) та Херсонській області (12,42), низькі 
показники — у Волинській (6,70), Миколаївській 
(7,58) та Кіровоградській (7,92) областях. 

Обіг ліжка, який дає уявлення про середню кіль-
кість хворих, котрі можуть пройти лікування про-
тягом року на одному ліжку, у 2012 р. становив 
27,96, у 2011 р. — 27,36, у 2010 р. — 26,30. Найви
щим обіг ліжка був у Миколаївській області 
(45,05), низькі показники зафіксовано у Запорізь
кій (18,33) та Львівській (19,12) областях.

Зберігається практика госпіталізації дітей з 
ендокринною патологією, яка не потребує стаціо-
нарної допомоги, їх обстеження можна проводити 
в амбулаторних умовах. Такі випадки можна роз-
цінювати як недотримання протоколів (наказ 
МОЗ № 254 від 27.04.2006 р.), в яких чітко визна-
чено показання до госпіталізації дітей з ендокрин-
ною патологією. Це стосується насамперед дифуз-
ного зоба, автоімунного тиреоїдиту тощо. Також 
необґрунтовано тривалим було лікування дітей з 
дифузним зобом ІІ—ІІІ ступеня: у 2012 р. — у 
Житомирській області (16,5) та АР Крим (15,6), у 
2011 р. — у Дніпропетровській області та м. Києві, 
у 2010 році — у Вінницькій, Дніпропетровській і 
Чернігівській областях (14 днів і більше). 

Летальність в умовах стаціонарних відділень 
хворих з ендокринною патологію та захворюван-
нями обміну речовин у 2012 р. становила 0,23 на 
100 хворих, які вибули зі стаціонару, проти 0,22 і 

0,24 — у 2011 і 2010 р. відповідно. Летальність 
дітей віком 0—17 років із цукровим діабетом у 
2012 р. становила 0,06 на 100 госпіталізованих, 
тоді як у 2011 і 2010 р. — 0,03 і 0,08 відповідно. 
У  2012 р. померло внаслідок цукрового діабету 
6  дітей: в Донецькій області — 2 хворих, у 
Дніпропетровській, Луганській, Харківській, 
Чернівецькій областях — по 1. Причиною смерті 
дітей був діабетичний  кетоацидоз, який усклад-
нився набряком мозку. Основними причинами, 
які призвели до розвитку діабетичного кетоацидо-
зу, були відсутність адекватного лікування (у дітей 
із соціально неблагополучних сімей, зокрема уна-
слідок відмови батьків від лікування інсуліном, 
самовільне і необґрунтоване зменшення дози інсу-
ліну, пізнє звернення по медичну допомогу тощо), 
приєднання тяжкого інтеркурентного захворю-
вання.

Висновки 

В Україні спеціалізована допомога дітям з 
ендокринною патологією надається у лікуваль-
них закладах системи МОЗ та НАМН України. 
Статистична звітність складається лише за дани-
ми звітів регіонів, без урахування показників 
надання спеціалізованої допомоги дітям з ендо-
кринною патологією у закладах іншого підпоряд-
кування. Це не дає змоги об’єктивно оцінити 
показники забезпечення лікарень дитячими ен
докринологами, якість амбулаторного, стаціонар-
ного лікування та диспансеризації тощо. 

Збільшується кількість дитячих ендокриноло-
гів, які мають кваліфікаційні категорії, насампе-
ред за рахунок зростання кількості лікарів вищої 
категорії.

У низці регіонів недостатньою є укомплектова-
ність лікарень, насамперед поліклінічних відділень 
та районних лікарень, дитячими ендокринологами.

Поширеність ендокринної патології найбільша 
серед дітей віком 15—17 років і має тенденцію до 
збільшення, переважно за рахунок патології 
щитоподібної залози (дифузного зоба різного 
ступеня). Останніми роками серед  дітей віком до 
6 років та 7—14 років погіршилось виявлення 
ендокринної патології, яка у цих вікових групах 
представлена головним чином патологією зросту 
та надлишковою масою тіла (ожирінням). При
чиною цього є відсутність виявлення і належної 
реєстрації захворювань як дитячими ендокрино-
логами, так і лікарями первинної ланки.

У структурі поширеності захворювань ендо-
кринної системи перше місце посідає дифузний 
зоб І ступеня, друге — ожиріння, третє — дифуз-
ний зоб ІІ—ІІІ ступеня.

 Пропозиції

Згідно з резолюцією Європейської міністер-
ської конференції ВООЗ з боротьби з ожирінням 

Рис. 16. Розподіл дитячих ендокринологічних ліжок  
за типами лікарняних закладів у 2012 р.
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(2006), слід поліпшити виявлення та профілак-
тику ожиріння у дітей, а також проводити актив-
не виявлення цукрового діабету 2 типу у цих 
хворих.

З метою адекватного патогенетичного лікуван-
ня дітей з неонатальним цукровим діабетом та 
неонатальними гіпоглікеміями слід вчасно прово-
дити генетичну діагностику цих розладів для 
обґрунтування належного лікування та збережен-
ня життя дітей. 

Незважаючи на наявність затверджених нака-
зом МОЗ України протоколів з дитячої ендокри-
нології, де визначено показання до госпіталізації 
дітей з ендокринною патологією, у 2012 р. понад 
20 % дітей було необґрунтовано госпіталізовано у 
спеціалізовані відділення. Для запобігання неці-
льовому використанню ліжок і коштів необхідно 

дотримуватися показань для госпіталізації дітей у 
стаціонарні відділення. 

Слід поліпшити якість диспансерного спостере-
ження за дітьми з ендокринною патологією, особ
ливо з цукровим діабетом, вузловим зобом, ожи-
рінням.

Для поліпшення якості диспансерного спосте-
реження за дітьми з діабетом, своєчасного вияв-
лення хронічних ускладнень лікарі суміжних спе-
ціальностей (неврологи, офтальмологи, хірурги) 
мають використовувати єдині підходи до їх діаг
ностики та лікування згідно із затвердженими 
МОЗ України протоколами (наказ МОЗ № 254 від 
27.04.2006 р.).

Необхідно розробити клінічні настанови щодо 
моніторингу цукрового діабету у дітей та щодо 
самоконтролю хвороби.
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Впервые информация о мелатонине (МТ) как 
основном действующем веществе эпифиза 

(пинеальной железы) была опубликована в Journal  
of American Chemical Society ученым Йельского 
университета Аароном Лернером в 1958 году. 
Позднее было установлено, что предшественником 
МТ является серотонин, а ключевыми фермента-
ми биосинтеза — N-ацетилтрансфераза и гидро

ксилидол-О-метилтрансфераза (ГИОМТ) (рис. 1). 
Доказано, что интенсивность образования МТ у 
человека, как и у животных, зависит от уровня 
освещенности с максимумом в ночное время суток 
[13, 16, 39, 40, 60].

В среднем в организме взрослого человека в 
сутки синтезируется около 30 мг МТ. Рецепторы 
к МТ (мембранные и ядерные) обнаружены в 
различных органах и тканях [2, 13, 49, 60]. Не 
связавшийся с рецепторами МТ быстро гидрок-
силируется или конъюгируется с серной или 
глюкуроновой кислотой в микросомах печени и в 
виде сульфатов и глюкуронидов экскретируется 
с мочой. Основной метаболит МТ в моче — 
6-гидроксимелатонин-сульфат, содержание кото-
рого в моче позволяет косвенно судить о продук-
ции МТ.

За прошедшие 55 лет после открытия МТ убе-
дительно показано его участие в регуляции важ-
нейших физиологических процессов: формиро-
вании биологических ритмов, процессах адапта-
ции, созревании и функционировании репродук-
тивной системы. МТ обладает иммуномодулиру-
ющим, антиоксидантным, противоопухолевым 
действием, оказывает влияние на метаболичес-

УДК 577.17: [612.66+616-056.2-053.2/.5]

Е.И. Плехова 
ГУ «Институт охраны здоровья детей  
и подростков НАМН Украины», Харьков

Мелатонин: физиология и патология 
развивающегося организма (обзор 
литературы и собственные данные)

Представлен аналитический обзор литературы и результаты собственных исследований за последние 30 лет, 
посвященных изучению роли мелатонина (МТ) в развитии организма ребенка, процессам его адаптации к средовым фак-
торам, участию в формировании патологических состояний. Обсуждается возможность использования МТ как диагнос-
тического критерия и лечебного фактора в педиатрической практике.

Ключевые слова: мелатонин, ребенок, физиология, патология.

Рис. 1. Схема биосинтеза мелатонина

Стаття надійшла до редакції 5 вересня 2013 р.

Плехова Олена Ігорівна, д. мед. н., проф., заст. директора з наукової роботи 
61153, м. Харків, просп. 50-річчя ВЛКСМ, 52-А. Тел. (0572) 62-31-48 

Е-mail: iozdp@iozdp.org.ua

УЖДЕ 3_2013.indd   40 04.10.2013   15:07:34



41

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 3 2013

О.І. Плехова

кие процессы. Имеется достаточно экспери
ментальных и клинических доказательств его 
влияния на деятельность нервной, пищевари-
тельной, сердечно-сосудистой, дыхательной сис-
тем [1, 3, 5, 6, 9, 13, 34, 42, 47].

В настоящее время доказано, что эпифиз не 
является исключительным органом, в котором 
осуществляется синтез МТ. Основным источни-
ком экстрапинеального МТ являются энтеро
хромофинные клетки кишечника, МТ-продуци
рующие клетки обнаружены в легких, под пече-
ночной капсулой и в желчном пузыре, в корковом 
слое почек, в надпочечниках, яичниках, плаценте, 
эндометрии [11—13, 35].

Таким образом, учитывая широкий спектр  
действия МТ, большое количество МТ-продуци
рующих клеток не только в эпифизе, но и во мно-
гих органах, можно думать о том, что МТ не толь-
ко выполняет функции классического гормона, но 
и является паракринной сигнальной молекулой 
для локальной координации клеточных функций 
и межклеточных связей.

Многообразие присущих МТ биологических 
эффектов объясняют его включение в развитие 
организма ребенка задолго до его рождения, 
начиная с имплантации. Для того чтобы эмбрион 
не был отторгнут, МТ выступает в роли иммуно-
модулятора, способствуя установлению необхо-
димого баланса Т-хелперов 1-го и 2-го типа, 
контролирующих продукцию простагландинов, 
предотвращая спонтанное сокращение матки. МТ 
выполняет защитные функции в отношении 
эмбриона и плода как мощный антиоксидант  
[6, 51]. 

Еще в 70-х годах было показано увеличение 
продукции МТ у беременных с максимумом во 
втором триместре с резким снижением перед рода-
ми, т. е. для поддержания беременности необходи-
ма достаточная концентрация МТ, а при его сни-
жении создаются предпосылки для прерывания 
беременности [9].

МТ матери, проникая через фетоплацентарный 
барьер, обеспечивает также становление суточных 
ритмов плода, происходит синхронизация биорит-
мов матери и плода. После рождения ребенка кон-
центрация МТ в крови постепенно нарастает, 
достигая максимума к 6-ти месяцам у мальчиков и 
к 1,5—2 годам у девочек, и остается на таком доста-
точно высоком уровне до начала полового созре-

вания, что обеспечивает блокирование пульсатор-
ной секреции гонадолиберина [55].

Собственный суточный ритм продукции МТ 
формируется к 9—12 неделям жизни ребенка с 
пиком в 1—3 часа ночи, у недоношенных детей 
этот процесс происходит на 2—3 недели позднее. 

Нарушение продукции МТ, который является 
неотъемлемой частью нейроэндокринной системы 
как универсальной системы адаптации, контроля 
и защиты организма, приводит к нарушению раз-
вития детского организма, формированию пато-
логических состояний. 

У недоношенных новорожденных, перенесших 
внутриутробную гипоксию или инфекцию, родо-
вую травму, регистрируются достоверно более 
низкие показатели МТ, значительное его сниже-
ние на 5—7-е сутки является плохим прогности-
ческим критерием для выживания новорожденно-
го [10]. Дисфункция пинеальной железы может 
быть причиной внезапной смерти у новорожден
ных [47]. 

Как показали исследования, выполненные в 
Институте охраны здоровья детей и подростков, 
угнетение синтеза МТ является одним из важней-
ших патогенетических звеньев формирования 
истинного преждевременного развития [7, 58]. 

Долгое время вопрос о роли МТ в половом 
созревании человека оставался дискутабельным 
[17, 25, 41, 48, 54, 56, 57]. Сегодня положение о 
причастности МТ к пусковым механизмам поло-
вого созревания человека — реактивации пульса-
торной секреции гонадолиберина, является обще
признанным [52].

Определение МТ у детей и подростков позво-
лило установить его тесную связь с этапами поло-
вого созревания [17, 20, 24, 44, 46]. Как показали 
наши исследования, уровень экскреции МТ досто-
верно выше у подростков мужского пола [19]. В 
ряде работ пишут о более высоком содержании 
МТ у девочек и девушек [44].

Продукция МТ изменяется в динамике мен-
струального цикла и зависит от менструального 
возраста (таблица). Однако даже у девушек с 
менструальным возрастом более 3 лет уровень МТ 
в период предполагаемой овуляции не снижается 
с последующим повышением в лютеиновую фазу, 
как у женщин репродуктивного возраста [9], что 
свидетельствует о незрелости системы обратных 
связей. У менструирующих девушек установлена 

Таблица
Суточная экскреция мелатонина в динамике менструального цикла с различным менструальным возрастом (М ± m)

Менструальный возраст
Дни менструального цикла

1—6 7—13 14—18 19—24 25—30
Менее года 27,75 ± 3,14 32,10 ± 2,28 28,40 ± 2,89 31,30 ± 3,80 29,00 ± 3,74
1—3 года 31,50 ± 2,18 39,90 ± 1,60* 39,56 ± 5,46 36,30 ± 2,55 37,20 ± 2,50
Более 3 лет 31,60 ±2,51 41,93 ± 1,47* 38,00 ± 2,70 39,63 ± 1,74 41,43 ± 6,21

Примечание. * Достоверность различий в разные фазы менструального цикла (р < 0,05).
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положительная связь между МТ и эстроном 
(r  =  0,56) [17].

Обсуждается вопрос о взаимосвязи МТ и леп-
тина в механизмах, контролирующих половое 
созревание человека. Не установлено прямых свя-
зей между МТ и гормоном жировой ткани, хотя 
каждый из них, по мнению авторов, причастен к 
процессу полового созревания [52]. 

Установлено, что высокое содержание МТ при-
водит к снижению продукции гонадотропных гор-
монов и задержке полового созревания независи-
мо от пола [18, 22, 24, 43]. Необходимо подчерк
нуть, что у больных с дисгенезией гонад, синдро-
мом Шерешевского—Тернера, первичным гипого-
надизмом, продукция МТ находится в пределах 
возрастной нормы или даже понижена [17].

Изучение динамики суточной экскреции МТ у 
потомков ликвидаторов аварии на ЧАЭС в тече-
ние полового созревания позволило выявить бо
лее раннее снятие мелатонинового блока (рис. 2), 
сопровождающееся активизацией гонадотропной 
функции и продукции тестостерона, на 1—1,5 года 

раньше по сравнению с жителями города Харько
ва, что и обеспечивало ускоренное начало полово-
го созревания [33]. 

У здоровых подростков отчетливо прослежи-
ваются сезонные колебания продукции МТ с 
максимумом в январе и достоверно более низки-
ми показателями в осенние и весенние месяцы 
(рис. 3) [19, 37].

Сегодня имеются клинические исследования, 
подтверждающие участие МТ в формировании и 
прогрессировании ряда эндокринных заболеваний 
в детском возрасте: ожирения различного генеза, 
сахарного диабета 1 типа, диффузного нетоксичес-
кого зоба. Более низкие показатели МТ заре
гистрированы у мальчиков-подростков с гипота-
ламическим синдромом пубертатного периода 
[26], что рассматривается авторами как риск фор-
мирования атеросклероза [31]. Аналогичная ситу-
ация складывается у потомков ликвидаторов ава-
рии на ЧАЭС, для которых характерно длительное 
снижение МТ в сочетании с дислипопротеидемией 
атерогенной направленности [33]. При наслед
ственно-конституциональной форме ожирения 
продукция МТ по результатам определения его 
основного метаболита повышена [46]. Возможно, 
у мальчиков это может быть одной из причин ожи-
рения в подростковом возрасте. Снижение МТ 
зарегистрировано у детей с сахарным диабетом 
1  типа [36], которое ассоциируется с тяжестью 
течения заболевания, нарушениями в липидном 
спектре, патологическими изменениями в нервной 
и сердечно-сосудистой системах. Разнонаправ
ленные изменения продукции МТ имеют место и 
у подростков с диффузным нетоксическим зобом, 
частота и направленность которых определяется в 
значительной мере полом ребенка, изменениями в 
течении полового созревания, содержанием ти
реоидных гормонов [32].

Клинические наблюдения последних двух деся-
тилетий подтверждают значение нарушений про-
дукции МТ и в патогенезе заболеваний желудоч
но-кишечного тракта, в том числе язвенной болез-
ни, гипертонической болезни, ишемической бо
лезни сердца у взрослых, что связывают со сниже-
нием продукции МТ в темное время суток; ревма-
тоидного артрита, рака молочной железы, матки, 
яичников и простаты, гортани, щитовидной же
лезы [2, 8, 11, 13, 14, 35, 45].

Значительно меньше изучается участие МТ в 
формировании патологических состояний в педи-
атрической практике.

Показано, что МТ играет важную роль в фор-
мировании гастродуоденита у потомков ликвида-
торов аварии на ЧАЭС, а его уровень в пре- и ран-
нем пубертате может использоваться как вы
сокоинформативный прогностический показатель 
формирования хронической патологии желудоч
но-кишечного тракта у этого контингента [30]. 
О  причастности МТ к развитию заболеваний 

Рис. 2. Суточная экскреция мелатонина у потомков 
ликвидаторов аварии на ЧАЭС 

Рис. 3. Сезонные колебания продукции мелатонина  
у здоровых подростков
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пищеварительной системы в детском возрасте 
пишут и другие исследователи [15, 38].

Имеются клинические наблюдения, подтверж-
дающие участие МТ в формировании невротичес-
ких расстройств, нарушений ритма сна и бодр-
ствования в подростковом возрасте [23, 53].

Возникает вопрос, в какой мере определение 
концентрации МТ в крови, уровня суточной его 
экскреции или основного метаболита может ис
пользоваться в диагностике, прогнозе течения 
отдельных заболеваний? Сегодня имеется доста-
точно клинических наблюдений, позволяющих 
дать положительный ответ.

Определение МТ имеет большое значение в 
диагностике некоторых форм нарушения полового 
созревания, низкорослости, ожирения, прогноза 
течения сахарного диабета, формирования заболе-
ваний пищеварительной системы, тяжести течения 
невротических расстройств, в том числе гиперак-
тивности, депрессии [4, 23, 26, 46, 50, 53, 56].

Применение препаратов МТ у взрослых имеет 
многолетний опыт и с успехом используется для 
улучшения адаптации при смене часовых поясов, 
для нормализации сна при различных состояниях, 
препараты МТ оказывают положительное дей-
ствие на интеллектуально-мнестические функции 
и эмоционально-личностную сферу. Препараты 
МТ используются у больных с артериальной 
гипертензией, в комплексном лечении ишемичес-
кой болезни сердца, заболеваниях ЖКТ, при опу-
холях и нейродегенеративных заболеваниях 
(болезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона) [1, 
2, 5, 11, 13, 14].

В последние годы появились клинические 
исследования использования МТ как лекарствен-
ного средства в педиатрии при нарушении сна 
различного генеза, аутизме, эпилепсии, фебриль
ных судорогах. У новорожденных МТ применяет-
ся как антиоксидант при асфиксии, внутриутроб-
ной инфекции. Описывается возможность приме-
нения МТ в адаптированном детском питании для 
употребления в дневное и ночное время, использо-
вания МТ как анальгезирующего препарата [53].

Доказана целесообразность и высокая эффек
тивность применения МТ при полной форме пре-
ждевременного полового созревания у девочек [7].

Увеличение продолжительности светового дня в 
осенне-зимний период до 16 часов с использовани-
ем люминесцентных ламп дневного света (ЛПД — 
4х — 20-001), по спектру излучения наиболее 
приближенных к спектру дневного света (освещен-
ность 150—200 лк в различных точках палаты), 
позволило достоверно снизить МТ-продуцирую
щую активность у подростков с задержкой полово-
го созревания, что сопровождалось выраженным 
повышением гонадотропных гормонов, особенно 
ФСГ и тестостерона [21, 27, 29].

С целью активизации сниженной продукции 
МТ у подростков с гипоталамическим синдромом 
нами предложено использование препарата метио
нина в возрастной дозировке. Являясь донатором 
метильных групп в реакции О-метилирования, он 
обеспечивает превращение N-ацетилсеротонина в 
МТ, что позволило повысить продукцию МТ до 
возрастной сезонной нормы [28, 29].

Таким образом, использование медикаментоз
ных и немедикаментозных методов регуляции про-
дукции МТ при ее нарушении вполне оправдано и 
может быть использовано в педиатрической прак-
тике.

Наблюдение за состоянием здоровья детей, дли-
тельное время получавших МТ в дозе 0,3— 
10,0 мг, не выявило отклонений в их развитии по 
сравнению с контрольной группой [53].

Учитывая важную роль МТ в развитии и  
формировании здоровья ребенка, следует при-
нять во внимание, что нарушение режима сон-
бодрствование (ночные дискотеки, работа в ноч-
ное время за компьютером), курение, употребле-
ние алкоголя, кофеин (кофе, чай, напитки типа 
кока-колы) могут привести к угнетению МТ-про
дуцирующей способности и, как следствие, к сни-
жению адаптационных возможностей, нарушению 
функционирования ряда регуляторных и жизне
обеспечивающих систем, послужить основанием 
для возникновения патологических состояний.
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Мелатонін: фізіологія та патологія організму,  
що розвивається (огляд літератури і власні дослідження)

О.І. Плехова
ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН України», Харків

Представлено аналітичний огляд літератури та результати власних досліджень за останніх 30 років, присвячених 
вивченню ролі мелатоніну в розвитку організму дитини, процесах її адаптації до чинників середовища, участі у форму-
ванні патологічних станів. Обговорюється можливість використання мелатоніну як діагностичного критерію та ліку-
вального засобу в педіатричній практиці.

Ключові слова: мелатонін, дитина, фізіологія, патологія.

Melatonin: physiology and pathology of the developing organism  
(literature review and own research data)

O.I. Plekhova
Institute of Children and Adolescents Health Care of NAMS of Ukraine, Kharkiv

The article presents an analytical review of literature and the results of own researches over the last 30 years, devoted to the 
study of the melatonin role in the development of the child, the process of adaptation to environmental factors, participation in 
the formation of pathological conditions. The possible use of melatonin as a diagnostic criteria and therapeutic agent in pediatric 
practice is also considered.

Key words: melatonin, child, physiology, pathology.
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Метаболічний синдром  
у дітей та підлітків:  

етіологія, патогенез і клінічні вияви

Мета роботи — вивчення клініко-лабораторних виявів метаболічного синдрому в дітей та підлітків.
Матеріали та методи. Обстежено 25 хворих віком від 10 до 18 років. У всіх пацієнтів оцінювали антропометричні 

параметри (маса тіла, індекс маси тіла, об’єм талії і стегон), визначали вміст глюкози натще, загального холестерину 
(ЗХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів високої (ХС ЛПВЩ), низької (ХС ЛПНЩ) і дуже низької щіль-
ності (ХС ЛПОНЩ), а також імунореактивного інсуліну. Усім хворим проводили тест толерантності до вуглеводів.

Результати та обговорення. Проведений аналіз клініко-лабораторних показників у дітей та підлітків показав, що до 
складників метаболічного синдрому належать: абдомінальне ожиріння, артеріальна гіпертензія, дисліпідемія (підвищення 
рівня ЗХС, ТГ, зниження ХС ЛПВЩ), порушення вуглеводного обміну (гіперглікемія натще, порушення толерантності до 
вуглеводів, гіперінсулінемія, інсулінорезистентність). Ступінь вираженості цих змін залежить від ступеня ожиріння. 

Висновки. Виявлені порушення засвідчують, що вже в дитинстві відбувається формування патологічних ланок мета-
болізму, які в зрілому віці серйозно загрожують розвитком характерних для метаболічного синдрому серцево-судинних 
та інших ускладнень. Це вимагає розробки програм з виявлення, обстеження та обов’язкового диспансерного спостере-
ження дітей із групи ризику розвитку метаболічного синдрому. 

Ключові слова: діти, підлітки, метаболічний синдром, ожиріння.
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Метаболічний синдром (МС) — комплекс 
патогенетично пов’язаних між собою мета-

болічних, гемодинамічних і гормональних пору-
шень, що прискорюють розвиток і прогресування 
атеросклерозу, серцево-судинних захворювань та 
цукрового діабету (ЦД) 2 типу. На сьогодні основ
ні ознаки МС — це абдомінальне ожиріння, пору-
шення толерантності до глюкози (ПТГ) або ЦД  
2 типу, артеріальна гіпертензія (АГ), дисліпопро-
теїдемія [1, 4]. 

Тривалість порушень і відсутність явного момен-
ту маніфестації розладів змушує шукати причини 
цієї патології в дитячому та підлітковому віці.

За даними Міжнародної діабетичної федерації 
(IDF, 2007), поширеність МС у світі становить 
близько 20—25  %. Дані у віковій групі від 12 до  
19 років, отримані в ході Національного діагнос-
тичного дослідження, присвяченого здоров’ю й 

харчуванню (NHANES III), з використанням 
модифікованих критеріїв ATP  III для підлітків, 
показали, що від цього синдрому страждають при-
близно 10  % населення. Основна ознака, яка дає 
підстави зарахувати пацієнта до групи ризику 
формування МС, — це ожиріння. Встановлено, що 
ожиріння вже в ранньому віці асоційоване з кар
діоваскулярною патологією, порушенням психо-
логічної адаптації та якості життя хворого [7, 9]. 
Спільність механізмів формування порушень із 
такими при ЦД 2 типу дала змогу розглядати МС 
як його предиктор, оскільки відомо, що інтоле-
рантність до глюкози існує близько 5—6 років до 
моменту маніфестації діабету. 

Встановлені такі чинники, що сприяють розвит
ку МС: ожиріння, малорухливий спосіб життя, 
висококалорійне харчування, вік, стать, генетична 
схильність.
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Певну роль відіграють різноманітні фактори, 
що впливають внутрішньоутробно та в перші роки 
життя дитини: гестаційний діабет у матері, низька 
маса тіла при народженні, особливості годування, 
генетичні й соціально-економічні чинники. У ре
зультаті формуються такі стани, як ожиріння, 
порушення рівня глюкози в крові, МС. Крім того, 
розвитку ожиріння сприяє урбанізація, незбалан-
сована дієта й малорухливий спосіб життя [6, 11]. 
В останні 30 років частота надлишкової маси тіла 
та ожиріння серед дітей, і особливо підлітків, зрос-
ла майже втричі. Різке збільшення кількості під-
літків з ожирінням відбувається практично у всіх 
країнах світу і становить від 3,8 до 51,7 %. В Украї
ні ожиріння посідає стабільно друге місце у струк-
турі дитячої ендокринної патології [2]. Щорічно 
діагноз ожиріння встановлюють 25—27 тис. хво-
рим віком 0—17 років.

Серед зовнішніх факторів особливе значення 
має малорухливий спосіб життя людей, зумовле-
ний економічним підйомом, процесами урбаніза-
ції, розвитком нових технологій. Надлишкове 
харчування з високим рівнем споживання насиче-
них жирів і вуглеводів, що легко засвоюються, 
зниження фізичної активності сприяють форму-
ванню абдомінального типу ожиріння й прогресу-
ванню інсулінорезистентності (ІР) [9, 11]. 

Останніми роками з’явилися повідомлення про 
можливий внесок хронічних стресорних впливів у 
патогенез МС. Хронічна стрес-індукована стиму-
ляція вісі гіпоталамус — гіпофіз — наднирники 
(ГГНВ) може викликати підвищену, з порушен-
ням добового ритму, секрецію кортизолу. Най
важливіші ефекти підвищеної секреції кортизолу 
на ранніх етапах дисрегуляції ГГНВ — цент
ралізація жиру й формування абдомінального 
типу ожиріння [9, 15].

Відповідно до сучасних уявлень можна виокре-
мити такі механізми формування метаболічного 
каскаду.

Фактори сприяння:
наявність ожиріння (до виникнення МС) не•	
залежно від його генезу;
генетичний дефект ліпопротеїдної асоціації;•	
ураження підшлункової залози на різних ста-•	
діях онтогенезу;
генетичний дефект інсулінових рецепторів або •	
їхнє ураження в результаті внутрішньоутроб-
них впливів.

Фактори реалізації (розв’язання):
надлишкове споживання вуглеводів і ліпідів;•	
малорухливий спосіб життя;•	
частий вплив стресів.•	

Таким чином, розвитку МС сприяють:
сімейний анамнез — ожиріння, АГ, ішемічна •	
хвороба серця (ІХС), ЦД родичів першого 
ступеня споріднення;
низька маса тіла при народженні (менше 3000 г);•	
наростання маси тіла в динаміці;•	

абдомінальне ожиріння; •	
низька фізична активність;•	
хронічний стрес.•	

Ключовим моментом формування МС є ІР, що 
запускає хибне коло симптомів, які призводять до 
тяжких серцево-судинних ускладнень [11, 12].

Поза залежністю від причини ІР компенсатор-
ною реакцією організму стає підвищення продук-
ції інсуліну підшлунковою залозою з формуван-
ням гіперплазії β-клітин. Здатність реагувати на 
підвищені концентрації глюкози втрачається пос
тупово. Гіперінсулінемія зменшує кількість рецеп-
торів на клітинках-мішенях і сприяє формуванню 
ожиріння. У результаті виникає відносний дефі-
цит інсуліну, маркером якого слугує ПТГ зі зни-
женням її утилізації в тканинах. При цьому відбу-
вається компенсаторна активація глікогенолізу в 
печінці, що призводить до додаткового продуку-
вання глюкози з гіперглікемією. На цьому етапі 
відбувається маніфестація ЦД [17, 18].

Важливий патогенетичний механізм формуван-
ня ІР становить власне ожиріння [6]. Його пере-
біг характеризується дисліпопротеїдемією — 
збільшенням у крові вмісту тригліцеридів (ТГ) і 
зниженням вмісту ліпопротеїдів високої щільнос-
ті (ЛПВЩ) у поєднанні з підвищенням концент
рації ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 
[5, 6, 8]. 

Сполучення гіперінсулінемії, зниження вмісту 
ЛПВЩ та підвищення концентрації ЛПНЩ відо-
ме під назвою «атерогенна метаболічна тріада». 
Маркерами атерогенної метаболічної тріади слу-
гують показники обсягу талії понад 90 см і вміст 
ТГ більше ніж 2,3 ммоль/л [9].

У підлітків з МС, особливо при значному абдо-
мінальному ожирінні, уже в 14—15 років діагнос-
туються початкові вияви дисліпопротеїдемії. Ви
явлені в дітей порушення слугують чинниками 
підвищеного ризику розвитку атеросклерозу та 
інших серцево-судинних захворювань у доросло-
му віці, тому потребують своєчасної та ефективної 
медикаментозної корекції [12, 14, 16]. 

Основні клінічні та лабораторні вияви МС:
абдомінально-вісцеральне ожиріння;•	
ІР та компенсаторна гіперінсулінемія;•	
дисліпідемія;•	
АГ;•	
ПТГ/ЦД 2 типу;•	
прозапальний і протромбічний стан;•	
ранній атеросклероз/ІХС;•	
мікроальбумінурія.•	

МС розвивається поступово і тривалий час 
перебігає без явної клінічної симптоматики. При
пускають, що в генетично схильних осіб спочатку 
розвивається абдомінально-вісцеральне ожиріння 
й/або ІР, а потім поступово формуються метабо-
лічні порушення, що прогресують із часом, осо-
бливо на тлі наростання ожиріння і збільшення ІР 
під впливом таких чинників, як гіподинамія, висо-
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кокалорійне харчування з надлишковим вмістом 
жирів, вік та ін. [13].

У зв’язку з надзвичайною клінічною й соціаль-
ною важливістю проблеми 2006 року IDF був при-
йнятий Консенсус по МС, що визначив ознаки 
цього захворювання, стратегію ведення таких 
пацієнтів і цільові параметри лікування. Діагно
стичні критерії МС представлено в табл. 1. 

Оскільки МС у різному віці має свої особливості, 
IDF (2007) диференціювала нове визначення цієї 
патології залежно від віку на три групи: від 6 до  
9 років, від 10 до 15 років, старше 16 років. У всіх 
трьох групах абдомінальне ожиріння — основна умо
ва встановлення діагнозу «метаболічний синдром». 

У дітей віком 10 років і більше можна діагносту-
вати МС за наявності абдомінального ожиріння та 
двох або більше інших компонентів (підвищених 

ТГ, зниженого холестерину ЛПНЩ, високого 
артеріального тиску (АТ), підвищеного рівня глю-
кози крові). Визначення маркерів МС у дитячому 
та підлітковому віці необхідно проводити в дина-
міці, оскільки на тлі зростання і статевого розвит
ку змінюються показники АТ, рівня ліпідів, чут-
ливості до інсуліну, статура [5].

У комюніке Міжнародної діабетичної федерації 
в червні 2007 року були представлені нові крите-
рії діагностики МС у дітей як предиктора форму-
вання ЦД 2 типу (табл. 2). 

Діти до 6 років вилучені, тому що на сьогодні 
переконлива доказова база щодо цієї групи від-
сутня. 

IDF вважає, що МС не може бути діагностова-
ний у дітей молодше 10 років, однак вони потре-
бують ретельного обстеження, негайних заходів 

Таблиця 1
Критерії діагностики метаболічного синдрому (IDF, 2006)

Центральне ожиріння (визначається  
відповідно до ОТ з етнічними особливостями)

За ІМТ > 30 кг/м2 вимір ОТ не потрібен

+ будь-які два з наведених чинників:
Підвищення рівня ТГ ≥ 1,7 ммоль/л (≥ 150 мг/дл)

або специфічна терапія дисліпідемії
Зниження ХС ЛПВЩ Чоловіки:

< 1,03 ммоль/л (< 40 мг/дл)
Жінки:
< 1,29 ммоль/л (< 50 мг/дл)

Підвищення рівня АТ Систолічний АТ ≥ 130 мм рт. ст.
Діастолічний АТ≥ 85 мм рт. ст.
або терапія раніше діагностованої АГ

Підвищення рівня глюкози крові Рівень натще:
5,6 ммоль/л (> 100 мг/дл)
або діагностований ЦД 2 типу
При концентрації > 5,6 ммоль/л  
рекомендується проведення ОГТТ

Таблиця 2
Критерії діагностики метаболічного синдрому в дітей та підлітків (IDF Consensus, 2007)

Вік Ожиріння ТГ ЛПВЩ АТ Глюкоза (ммоль/л)

6—10  
років

> 90 перцентиля
МС не може бути діагностований, але зазначені дослідження слід зробити у випадку 

наявності в сімейному анамнезі МС, ЦД 2 типу, дисліпідемії, кардіоваскулярної  
патології, АГ й/або ожиріння

МС

10—16 
років

> 90 перцентиля
> 1,7 ммоль/л 
(≥ 150 мг/дл)

< 1,03 ммоль/л
(< 40 мг/дл)

Систолічний АТ: 
≥ 130 мм рт. ст.
або
діастолічний АТ: 
≥ 85 мм рт. ст.

> 5,6 ммоль/л
(> 100 мг/дл)
або діагностований  
ЦД 2 типу  
При концентрації  
> 5,6  ммоль/л рекоменду-
ється проведення ОГТТ

МС (використовуються критерії IDF для дорослих)

> 16 
років

Центральне ожиріння: 
ОТ > 94 см у чолові-
ків і > 80 см у жінок 
європеоїдної раси  
(з етноспецифічними 
особливостями для 
інших груп)

> 1,7 
ммоль/л 
(≥ 150 мг/дл)

Для чоловіків:  
< 1,03 ммоль/л
(< 40 мг/дл)
Для жінок: 
< 1,29 ммоль/л
(< 50 мг/дл)
Або специфічна терапія 
таких порушень в анамнезі

Систолічний АТ: 
 ≥ 130 мм рт. ст.
або
діастолічний АТ: 
≥ 85 мм рт. ст.

> 5,6 ммоль/л
(> 100 мг/дл)
або діагностований  
ЦД 2 типу  
При концентрації  
> 5,6 ммоль/л  
рекомендується  
проведення ОГТТ
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щодо зниження маси тіла та суворого контролю за 
цим показником і надалі підлягають постійному 
нагляду. Це особливо актуально у випадках обтя-
женості сімейного анамнезу МС, ЦД 2 типу, дис-
ліпідемією, серцево-судинними захворюваннями, 
АГ та/або ожирінням [5].

У дітей старше 10 років МС діагностується за 
абдомінального ожиріння, наявності двох і більше 
інших ознак: підвищення концентрації ТГ, ЛПВЩ, 
рівня АТ, глюкози крові.

У підлітків старше 16 років використовуються 
всі критерії IDF для дорослих, зокрема оцінка 
окружності талії.

Матеріали та методи 

Обстежено 25 дітей та підлітків (із них 11 хлоп-
чиків та 14 дівчаток) із МС віком від 10 до  
18 років, які пройшли обстеження та лікування  
у відділенні дитячої ендокринної патології  
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 
імені В.П. Комісаренка НАМН України». Середній 
вік становив (13,6 ± 2,4) року.

У всіх хворих вивчали анамнез життя, оціню-
вали антропометричні параметри (маса тіла, 
індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії (ОТ) та 
стегон (ОС), їх співвідношення ОТ/ОС). Для 
діагностики надлишку маси тіла та ожиріння 
застосовували ІМТ або індекс Кетле, який роз-
раховували відповідно до співвідношення маси 
тіла до зросту, піднесеного у квадрат (кг/м2). 
Відповідно до рекомендацій ВООЗ (1997) ІМТ у 
межах 20—24,9  кг/м2 визначали як нормальну 
масу тіла, ІМТ 25—29,9 кг/м2 оцінювали як над-
лишкову масу, ІМТ 30,0–34,9 кг/м2 — як ожирін-
ня (І ступеня), 35,0—39,0  кг/м2 — як виражене 
ожиріння (ІІ ступеня), > 39,0 кг/м2 — дуже вира-
жене ожиріння (ІІІ ступеня). Критерієм абдомі-
нального ожиріння вважали ОТ > 80 см у дівча-
ток і > 94 см у хлопчиків. При значеннях ОТ/ОС 
> 0,85 у дівчаток та > 0,9 у хлопчиків констатува-
ли абдомінально-вісцеральну або андроїдну 
(верхню) форму ожиріння, а індекс ОТ/ОС, мен-
ший указаних значень, відповідав глютеофемо-
ральному, або гіноїдному (нижньому), типу ожи-
ріння. У результаті усі обстежувані з надлишком 
маси тіла й ожирінням були розділені на 2 групи 
залежно від показника індексу ОТ/ОС: 1 група 
(18 пацієнтів) із вісцероабдомінальним жировід-
кладенням (55,7  % дівчаток, 44,3  % хлопчиків);  
2 група (7 пацієнтів) — із глютеофеморальним 
(48 % дівчаток, 52 % хлопчиків).

АТ вимірювали на правій руці, рівні АТ оціню-
вали за віковими критеріями. Стан вуглеводного 
обміну оцінювали за результатами стандартного 
глюкозотолерантного тесту при пероральному 
навантаженні глюкозою з розрахунку 1,75  г/кг 
маси тіла за методикою ВООЗ. Вміст глюкози в 
крові визначали глюкозооксидантним методом. 

Нормальними значеннями вважали 3,3—5,5 ммоль/л. 
ПТГ діагностували за рівнем глюкози 7,8—
11,1  ммоль/л через 120  хв після навантаження 
глюкозою. Рівні загального холестерину (ЗХС), 
холестерину ЛПВЩ і ТГ визначали фермента-
тивним оксидазним методом за допомогою стан-
дартних наборів фірми Boehringer-Manncheim 
(Manncheim, Німеччина). ХС ЛПНЩ розрахову-
вали за формулою Фрідвальда: ХС ЛПНЩ 
(ммоль/л = ЗХС — (ТГ: 2,2 + ХС ЛПВЩ). 
Атерогенність сироватки оцінювали за критерія-
ми, рекомендованими Європейським товари-
ством з вивчення атеросклерозу. Показники ліпі-
дів, ліпопротеїдів уважалися нормальними, якщо 
ЗХС < 5,0 ммоль/л, ХС ЛПВЩ > 1,55 ммоль/л, 
ХС ЛПНЩ < 3,34  ммоль/л, ХС ЛПДНЩ <  
< 1,03  ммоль/л, ТГ < 1,7  ммоль/л. Коефіцієнт 
атерогенності розраховували за формулою ХС 
ЛПНЩ/ХС ЛПВЩ. За норму прийняте його 
значення нижче 2,5.

Рівень імунореактивного інсуліну (ІРІ) визна-
чали ферментативним методом наборами Siemens. 
Наявність ІР встановлювали за рівнем ІРІ понад 
20  мкОД/мл. Для оцінки чутливості до інсуліну 
розраховували індекс ІР НОМА-ІR (Homeostatic 
Model Assessment – оцінка гомеостатичної моделі) 
[інсулін крові натще (мкОД/мл) × глюкоза крові 
натще (ммоль/л)/22,5], який за норми не переви-
щує 2,77. 

Синдром ІР встановлювали на основі таких діа-
гностичних маркерів: вміст глюкози натще —  
більше 6,1 ммоль/л, через 2 год після навантажен-
ня глюкозою — 7,8—11,1  ммоль/л; вміст у крові 
інсуліну натще — вище 20  мкОД/мл (норма 
7—17  мкОД/мл), показник НОМА-ІR [інсулін 
крові натще (мкОД/мл) × глюкоза крові натще 
(ммоль/л)/22,5], який у нормі не перевищує 2,77; 
ІМТ — більше 28 кг/м2; ОТ — понад 94 см (у чоло-
віків/хлопців), понад 80 см (у жінок/дівчат); вміс-
ту в крові ТГ — більше 1,7 ммоль/л; вміст у крові 
ЗХС — вище 5,2 ммоль/л.

МС діагностували згідно з останнім протоколом 
міжнародного Консенсусу з дитячого ожиріння 
(2006) на підставі таких діагностичних критеріїв: 
вісцероабдомінальне ожиріння, рівень ТГ > 
1,3 ммоль/л (незалежно від статі), рівень ХС ЛПВП 
< 1,3 ммоль/л у дівчаток і < 1,03 ммоль/л у хлопчи-
ків, АГ (рівень АД > 90-го перцентиля для цього 
зросту, віку і статі), глікемія натще > 5,5 ммоль/л.

Хворих дітей розподілено на чотири клінічні 
групи залежно від ІМТ. До І групи ввійшло 17 дітей 
з ІМТ від 25 до 29,9 кг/м2, до ІІ групи — 28 пацієн-
тів з ІМТ 30—34,9 кг/м2 (ожиріння І ступеня), до  
ІІІ групи — 28 пацієнтів з ІМТ 35,0—39,9 кг/м2 
(ожиріння ІІ ступеня), до ІV групи — 28 пацієнтів з 
ІМТ > 39,9 кг/м2 — (ожиріння ІІІ ступеня).

Усім пацієнтам призначали гіпокалорійне хар-
чування і традиційну терапію, яка включала віта-
міни групи В, діуретики, препарати магнію та пре-
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парати, що нормалізують судинний тонус. Роз
рахунок калорійності добового раціону проводив-
ся з урахуванням індивідуальних характеристик 
пацієнтів і в середньому складав 1400–1800 ккал/
доба з умістом 25—30  % жиру від добової норми 
калорій і обмеженням надходження жирів тварин-
ного походження (до 10 % від загальної кількості 
жиру), вуглеводів, що швидко засвоюються, і 
холестерину (до 250—300 мг/доба), збільшенням у 
раціоні продуктів з високим вмістом клітковини. 

До контрольної групи ввійшло 15 здорових 
дітей відповідного віку (середній вік (15,6 ±  1,9) 
року).

Статистичну обробку даних проводили мето-
дом варіаційної статистики з використанням 
t-критерію Стьюдента. Розходження вважали 
достовірними при р  <  0,05.

Результати та обговорення

На момент обстеження основними скаргами 
дітей та підлітків з МС були: надлишкова маса 
тіла — у 25 (100,0 %) осіб, головний біль — у 15 
(60,0  %), підвищення АТ — у 21 (84,0  %)  
дитини. 

З’ясовуючи анамнез, особливу увагу звертали 
на спадковість. У 5 (20,0 %) обстежених надлиш-
кова маса тіла була в обох батьків, у 8 (32,0%) — 
тільки в одного (у матері частіше, ніж у батька). 
Родичі, які страждали від ожиріння, були у 56,0 % 
обстежених, від ЦД 2 типу — у 4,0 % дітей.

Проаналізувавши значення ІМТ, у 2 (8,0  %) із 
25 пацієнтів спостерігали надлишкову масу, ожи-
ріння I ступеня виявили в 15 (60,0  %) дітей,  
II ступеня — у 7 (28,0 %), III ступеня — в 1 (4,0 %) 
дитини (рис. 1). 

Відповідно до результатів наших досліджень 
серед 11 хлопчиків з ознаками МС ОТ більше ніж 
94 см була у 8 дітей. В 1 (9,1 %) з 11 обстежених 
хлопчиків виявлено надлишкову масу (1 група), у 
6 (54,5  %) — ожиріння I ступеня (2 група), у  
3 (27,3  %) — ожиріння II ступеня (3 група), в  
1 (9,1 %) — ожиріння III ступеня (4 група).

В усіх дівчат (14) виявлено ОТ понад 80 см. В  
1 (7,1  %) з них діагностували надлишкову масу  
(1 група), у 9 (64,3  %) — ожиріння I ступеня  
(2 група), у 4 (28,6  %) — ожиріння II ступеня  
(3 група) (табл. 3).

АГ у дітей і підлітків з надлишковою масою 
тіла й ожирінням — перший і найчастіше реє-
стрований клінічний вияв МС (у 75,6—77  % 
випадків) [12, 14]. 

В останніх рекомендаціях щодо розвитку 
ризиків серцево-судинних ускладнень при АГ 
перелік уже чинних ризиків поповнився гіпер-
глікемією натще (ГН) і ПТГ [16]. Саме ці форми 
порушення вуглеводного обміну найпоширеніші 
в дітей і підлітків з надлишковою масою тіла й 
ожирінням. 

Рівень глікемії натще залежав від ІМТ. Так, у 
дітей із надлишковою масою тіла концентрація 
глюкози натще була вірогідно вищою, ніж у здоро-
вих, згідно з критеріями діагностики ЦД та інших 
категорій гіперглікемій (ВООЗ, 1999). За наявнос-
ті ожиріння (2 група) базальна і стимульована глі-
кемія вірогідно вища (р  <  0,05) порівняно з конт
ролем та групою дітей з надлишковою масою тіла 
(1 група). За нашими даними, ГН спостерігалась у 
5 (20,0  %) пацієнтів з 25, ПТГ відмічалося у  
3 (12 %) із 25 випадків. ІМТ при цьому в середньо-
му становив (37,8  ±  1,80) кг/м2 (ожиріння ІІ ступе-
ня). Виявлені порушення вуглеводного обміну в 
підлітків дають підставу припустити, що у хворих, 
можливо, наявні приховані чи яскраво виражені 
порушення секреції та утилізації інсуліну. Вміст у 
крові інсуліну натще вірогідно (р  <  0,05) зростав в 
усіх групах обстежених, але більше в дітей з ожи-
рінням, особливо ІІ і ІІІ ступеня — 34,12  ±  6,82 і 
42,0 відповідно (див. табл. 3). Отже, гіперінсуліне-
мія спостерігається не лише при ожирінні, а й за 
наявності надлишкової маси тіла. 

Останніми роками доведено, що золотим стан-
дартом діагностики ІР є розрахунок індексу 
HOMA-IR. Він суттєво підвищений (р  <  0,05) у 
дітей з ожирінням. У 15 (60,0 %) з 25 пацієнтів з 
ожирінням виявлено підвищення середніх зна-
чень індексу HOMA-IR порівняно з контрольною 
групою, що свідчить про наявність ІР в дітей з 
ознаками МС. Рівень гіперінсулінемії та ІР зрос-
тав залежно від ступеня збільшення маси тіла 
хворих. 

Отже, порівняльний аналіз показників глюкози 
та інсуліну крові в дітей із МС свідчить про те, що 
найінформативніший показник ІР у них — це 
високе значення індексу HOMA-IR.

Ліпідний обмін у дітей з МС оцінювали за 
вмістом ЗХС, ТГ, ЛПНЩ ЛПДНЩ, ЛПВЩ у 
сироватці крові (табл. 4). Серед дітей і підлітків 
з ожирінням дисліпідемія реєструється в 64  % 
осіб, і в переважній більшості випадків вона 
дебютує саме з ізольованого зниження рівня  
ХС ЛПВЩ (у 44,0 % досліджуваних).

Рис. 1. Розподіл дітей та підлітків із МС  
залежно від ступеня ожиріння
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За нашими даними, концентрація ЗХС підви-
щена у 8 (32,0  %) випадках, ТГ — у 6 (24,0  %), 
ЛПНЩ — у 5 (20,0 %). Вміст ТГ у дітей з надлиш-
ковою масою тіла вірогідно (р  <  0,05) переви-
щував аналогічний показник контрольної групи. 
У дітей та підлітків з ожирінням І, ІІ і ІІІ ступеня 
(2, 3, 4 групи відповідно) вміст ТГ у сироватці 
крові вірогідно (р  <  0,05) вищий порівняно з 
контрольною групою та групою дітей із надлиш-
ковою масою тіла (1 група). Отже, ожиріння як 
один з маркерів МС у дітей та підлітків призво-
дить до підвищення вмісту ТГ. Поєднання трьох і 
більше компонентів МС, тобто «повний» МС, 

спостерігали у 80,0 % пацієнтів з ожирінням ІІ і 
ІІІ ступеня.

Таким чином, складовими МС у дітей уважа-
ються: абдомінальне ожиріння або надлишок маси 
тіла, АГ, дисліпідемія (підвищення рівня ЗХС, під-
вищення ТГ, зниження ЛПВЩ), порушення вуг-
леводного обміну (ГН, ПТГ, гіперінсулінемія, ІР). 
Виявлення маркерів МС уже в такому молодому 
віці, на наш погляд, буде досить цінним для зді
йснення профілактичних і лікувальних заходів, 
спрямованих на попередження розвитку типових 
для МС серцево-судинних захворювань та їх 
ускладнень.

Таблиця 4
Показники ліпідного спектра крові (ммоль/л) у хворих з метаболічним синдромом залежно від ступеня ожиріння 

Ступінь  
ожиріння

ЗХС ХС ЛПВЩ ХС ЛПНЩ ХС ЛПOHЩ ТГ ІА

Надлишкова 
маса тіла
(n = 2)

4,23 ± 0,2 1,15 ± 0,07 2,98 ± 0,1 1,16 ± 0,18 1,25 ± 0,17* 1,33 ± 0,21

I
(n = 15)

4,27 ± 0,14 1,02 ± 0,05 3,08 ± 0,2 1,33 ± 0,21 1,51 ± 0,14* 2,8 ± 0,30

II
(n = 7)

4,50 ± 0,16 0,99 ± 0,08* 3,35 ± 0,2 1,67 ± 0,11* 1,98 ± 0,11* 3,38 ± 0,25*

III
(n = 1)

5,61 ± 0,26* 0,86 ± 0,05* 3,84 ± 0,4* 1,85 ± 0,17* 2,23 ± 0,21* 4,34 ± 0,4*

Контроль
(n = 15)

3,46 ± 0,19 1,51 ± 0,11 2,88 ± 0,12 0,76 ± 0,18 0,97 ± 0,01 2,2 ± 0,07

Примітка. * — p < 0,001 щодо контролю.

Таблиця 3
Показники вуглеводного й ліпідного обміну, антропометричні дані в дітей та підлітків з ознаками метаболічного синдрому 
(M ± m)

Показники
Практично  
здорові особи  
(n = 15)

Діти з надлишко-
вою масою (n = 2)
1 група

Діти з ожирінням  
І ступеня (n = 15)
2 група

Діти з ожирінням  
ІІ ступеня (n = 7)
3 група

Діти з ожирінням  
ІІІ ступеня (n = 1)
4 група

ІМТ, кг/м2  22,18 ± 0,91 29,25 ± 0,70∗ 32,12 ± 1,07*• 37,69 ± 1,38*•♦ 40,2*•♦#

ОТ  
у хлопчиків, см

65,60 ± 1,25  
(n = 6)

89,89 ± 6,93∗

(n = 1)
98,83 ± 2,14*•

(n = 6)
102,1 ± 10,5*•

(n = 3)
104,0*•

(n = 1)
ОТ  
у дівчаток, см

62,87 ± 3,28
(n = 9)

80,83 ± 2,22∗

(n = 1)
94 ± 2,16*•

(n = 9)
96,4 ± 3,36*•

(n = 4)
—

ОТ/ОС  
у хлопчиків

0,77 ± 0,03 0,84 ± 0,06 0,89 ± 0,12∗ 0,94 ± 0,11∗ 0,98∗

ОТ/ОС  
у дівчаток

0,69 ± 0,05 0,78 ± 0,04∗ 0,87 ± 0,09∗ 0,96 ± 0,12∗ —

АТс, мм рт. ст. 118,20 ± 0,85 117,1 ± 19,13 138,6 ± 18,18*• 141,5 ± 16,12*• 150,0*•

АТд, мм рт. ст. 71,43 ± 0,57 73,53 ± 14,12 84 ± 13,24∗ 83,85 ± 7,68∗ 95,0*

Глюкоза натще, 
ммоль/л

3,99 ± 0,11 4,47 ± 0,54∗ 5,02 ± 0,37*• 5,11 ± 0,83*• 5,29∗/*•

Глюкоза через 
120 хв

5,367 ± 0,42 5,48 ± 0,92 6,14 ± 1,38∗ 6,28 ± 1,15*• 6,83*•

Інсулін натще, 
мкОД/мл

11,61 ± 3,42 19,24 ± 2,07∗ 30,13 ± 5,12∗ 34,12 ± 6,82*•♦ 42,0*•♦

Індекс HOMAIR 1,73 ± 0,58 2,97 ± 1,65 3,86 ± 1,46∗ 4,29 ± 1,28∗ 4,81∗

Примітка. ∗різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р < 0,05); •різниця вірогідна порівняно з показником у дітей  
із надлишковою масою тіла (р < 0,05); ♦різниця вірогідна порівняно з показником у дітей з ожирінням І ступеня (р < 0,05); #різниця вірогідна  
порівняно з показником у дітей з ожирінням ІІ ступеня (р < 0,05).
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У результаті верифікації діагнозу МС у дітей і 
підлітків основної групи з урахуванням рекомен-

дацій Міжнародної діабетологічної федерації 
(2001, 2005) і Всеросійського наукового товари-
ства кардіологів (2007) повний його симптомо-
комплекс (> 5 критеріїв) зареєстровано у 8,0  % 
випадків. Частота виявлення клініко-метаболіч
них критеріїв МС у досліджуваних основної групи 
представлена на рис. 2.

Висновки 

Порушення, виявлені нами, свідчать про те, що 
вже в дитинстві відбувається формування патоло-
гічних ланок метаболізму, які в зрілому віці сер-
йозно загрожують розвитком характерних для 
метаболічного синдрому серцево-судинних та 
інших ускладнень. Це вимагає розробки програм з 
виявлення, обстеження та обов’язкового диспан-
серного спостереження дітей, що перебувають у 
групі ризику розвитку метаболічного синдрому. 

Рис. 2. Частота виявлення клініко-метаболічних критеріїв 
МС у хворих, що перебували під спостереженням 
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ЛІТЕРАТУРА

Метаболический синдром у детей и подростков:  
этиология, патогенез и клинические проявления

Е.В. Большова, Т.Н. Малиновская
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ имени В.П. Комиссаренко НАМН Украины», Киев

Цель работы — изучение клинико-лабораторных проявлений метаболического синдрома у детей и подростков.
Материалы и методы. Обследовано 25 больных в возрасте от 10 до 18 лет. У всех пациентов проводили оценку антро-

пометрических параметров (масса тела, индекс массы тела, окружность талии и бедер), определяли содержание глюкозы 
натощак, общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов высокой (ХС ЛПВП), низкой 
(ХС ЛПНП) и очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), а также иммунореактивного инсулина. Всем больным проводили 
тест толерантности к углеводам.
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Результаты и обсуждение. Проведенный анализ клинико-лабораторных показателей у детей и подростков показал, что 
составляющими метаболического синдрома являются: абдоминальное ожирение, артериальная гипертензия, дислипиде-
мия (повышение уровня ОХС, ТГ, снижение ХС ЛПВП), нарушение углеводного обмена (гипергликемия натощак, нару-
шение толерантности к углеводам, гиперинсулинемия, инсулинорезистентность). Степень выраженности данных измене-
ний зависит от степени ожирения.

Выводы. Выявленные нарушения свидетельствуют, что уже в детстве происходит формирование патологических зве-
ньев метаболизма, которые в зрелом возрасте серьезно угрожают развитием характерных для метаболического синдрома 
сердечно-сосудистых и других осложнений. Это требует разработки программ по выявлению, обследованию и обязатель-
ному диспансерному наблюдению детей из группы риска развития метаболического синдрома.

Ключевые слова: дети, подростки, метаболический синдром, ожирение. 

Metabolic syndrome in children and adolescents:  
etiology, pathogenesis and clinical manifestations

O.V. Bolshova, T.M. Malinovska
V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of NAMS of Ukraine, Kyiv

Aim. To study the clinical and laboratory manifestations of the metabolic syndrome in children and adolescents.
Materials and methods. 25 patients aged from 10 to 18 y.o. were examined. An assessment of anthropometric parameters (body 

weight, body mass index, volume of the waist and the hips), a measurements of fasting glucose, total cholesterol, triglycerides, 
HDL, LDL, and very low density cholesterol, immunoreactive insulin were performed.To all patients was performed also the 
carbohydrate tolerance test.

Results and discussion. The analysis of clinical and laboratory parameters in children and adolescents showed that the 
components of metabolic syndrome include: abdominal obesity, arterial hypertension, dyslipidemia (an increased level of total 
cholesterol, triglycerides, HDL, LDL and very low density cholesterol), carbohydrate metabolism disorders (fasting hypergly
cemia, impaired glucose tolerance, hyperinsulinemia, insulin resistance). The degree of these changes depends on the obesity 
degree.

Conclusions. Identified disorders indicate that already in a childhood performed a formation of pathological metabolism 
elements which in adulthood seriously threaten by the development of cardiovascular diseases and other complications. This 
requires the elaboration of programs for the identification, screening and mandatory follow-up for children with a risk of 
developing of metabolic syndrome.

Key words: children, adolescents, metabolic syndrome, obesity.
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Генетически детерминированные 
гиперлипидемии

Гиперлипидемии — заболевания, при которых повышен уровень холестерина и/или триглицеридов в плазме крови в 
результате нарушения синтеза, транспорта и/или расщепления липопротеидов. Описаны моногенные и полигенные 
формы. Используемая классификация описывает спектр изменений липидов крови как пять типов гиперлипопротеиде-
мий, однако не учитывает уровень липопротеидов высокой плотности и роль генов, вызывающих липидные нарушения. 
Рассмотрены I (гиперхиломикронемия), II (классическая семейная гиперхолестеринемия, наследственная и вторичная 
комбинированная гиперлипопротеинемия) и III тип (ремнантная гиперлипидемия) гиперлипопротеидемий. 
Клинические признаки включают: кожные и сухожильные ксантомы, ксантелазмы, липемическую дугу по периферии 
роговицы глаза, атеросклеротическое поражение сердечно-сосудистой системы. Каждый из фенотипов гиперлипопроте-
идемий может быть первичным и вторичным. Клинические данные и изменения в липидограмме позволяют предполо-
жить диагноз, верифицировать который помогают молекулярно-генетические методы. Лечение гиперлипидемий вклю-
чает контроль и нормализацию показателей липидного спектра крови, исключение и профилактику факторов риска. 
Основные принципы лечения: диетотерапия, физическая активность, фармакотерапия, методы экстракорпорального 
лечения, хирургические методы лечения, методы генной инженерии. Знание о каскадном семейном скрининге позволяет 
выделить группу риска среди детей по нарушениям липидного обмена. 

Ключевые слова: гиперлипидемия, гиперлипопротеидемия, гиперхолестеринемия, липопротеины, нарушение липид-
ного обмена, терапия, профилактика.
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Гиперлипидемии представляют собой заболе-
вания, при которых в результате нарушения  

синтеза, транспорта и/или расщепления липо-
протеидов повышается уровень холестерина 
(ХС) и/или триглицеридов в плазме крови. 
Описаны моногенные и полигенные гиперлипи-
демии, актуальность изучения которых обуслов-
лена их ролью в патогенезе и клинике таких 
мультифакториальных заболеваний, как атеро-
склероз, метаболический синдром, сахарный диа-
бет 2 типа [4, 15].

Так как липиды крови вследствие их нераство-
римости в воде транспортируются только в виде 
комплексов с белками, то правильнее употреблять 
термин «гиперлипопротеидемия». Липопротеины 
(липопротеиды) представляют собой белково-
липидные соединения, состоящие из свободного 

ХС, эфиров ХС, фосфолипидов, триглицеридов и 
белков — аполипопротеинов А, В, С, Е. Главными 
липидами плазмы являются триглицериды и ХС, 
последний жизненно необходим для биосинтеза 
клеточных мембран, стероидов и желчных кислот 
[11, 12].

В зависимости от размера липопротеидных 
частиц и содержащихся в них компонентов они 
дифференцируются на классы: самые крупные 
частицы с наименьшей плотностью — хило
микроны, далее следуют липопротеиды очень 
низкой плотности (ЛПОНП), промежуточной 
плотности (ЛППП), низкой плотности (ЛПНП) 
и высокой плотности (ЛПВП) (табл. 1) [2, 4].

Главными переносчиками ХС являются ЛПНП 
(70 %), поэтому они обладают наибольшей атеро-
генностью. Антиатерогенными свойствами обла-
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дают лишь ЛПВП, которые могут забирать ХС с 
клеточных мембран и оказывать антиоксидантное 
действие.

Классификация гиперлипопротеидемий, пред-
ложенная ВОЗ и составленная на основе класси-
фикации Д. Фредриксона и Р. Лиса (1965), 
описывает весь спектр изменений содержания 
липопротеидов при наиболее распространенных 
гиперлипидемиях, однако она не учитывает уро-
вень ЛПВП, который является важным фактором, 
снижающим риск атеросклероза, а также роль 
генов, вызывающих липидные нарушения (табл. 2) 
[4, 11, 12, 16, 18, 19].

I тип гиперлипопротеидемии — гиперхиломикро-
немия (экзогенная гиперлипемия; эссенциальная, 
индуцированная жирами гипертриглицеридемия; 
болезнь Бюргера-Грюцше) — выражается в гипер-
триглицеридемии при избытке хиломикронов и раз-
вивается при недостаточности липопротеинлипазы, 
обусловленной ее наследственным дефицитом или 
дефектом белка-активатора — апопротеина-С2. Это 
редкое заболевание с аутосомно-рецессивным типом 
наследования возникает вследствие мутаций в гене 
липопротеинлипазы или в гене апопротеина-С2. 
Ферментная недостаточность приводит к неполно-
му расщеплению хиломикронов и их накоплению в 
кровотоке. Заболевание проявляется уже в детском 
возрасте. Ведущими клиническими симптомами 
являются спленомегалия и рецидивирующие боли  
в животе, напоминающие острый панкреатит, 

эруптивные ксантомы, липемия в сосудах сетчатки. 
Болевой синдром обусловлен жировой эмболией 
мелких сосудов органов брюшной полости. Уровень 
триглицеридов в плазме повышается до 50— 
100 ммоль/л. Диагноз обоснован, если активность 
липопротеидлипазы составляет менее 10 % его нор-
мального содержания. Дифференциальный диагноз 
проводится с гиперлипидемией V типа. Витальный 
прогноз неблагоприятный, т.  к. из-за осложнений, 
связанных с поражением печени, селезенки, подже-
лудочной железы, эти больные редко доживают до 
20—30 лет [2, 4, 11, 12, 15, 16, 19]. 

II тип гиперлипопротеидемии — классическая 
семейная гиперхолестеринемия, наследственная 
комбинированная гиперлипопротеинемия, вто-
ричная комбинированная гиперлипопротеине-
мия (при метаболическом синдроме). Подраз
деляется на 2 подтипа: IIа и IIб. При IIа типе 
повышается уровень ХС ЛПНП, а при IIб это 
дополняется умеренной формой гипертриглице-
ридемии за счет возрастания ЛПОНП. В основе 
лежит патология рецепторов ЛПНП [2—5, 11, 12, 
15, 16, 19].

В зависимости от выявляемого генного дефекта 
выделяют такие моногенные заболевания:

классическая семейная гиперхолестеринемия •	
(Familial hypercholesterolaemia);
«неклассическая» форма семейной гиперхолес-•	
теринемии (Familial ApoB100 deficiency s. Familial 
defective Protein B-100) — результат мутации 

Таблица 1
 Функция различных классов липопротеинов [20]

Липопротеины Аполипопротеины Функция

Хиломикроны А-I, A-IV, C-I, C-II, C-III, E, B-48
Транспорт экзогенных триглицеридов, 
жирорастворимых витаминов и лекарственных  
препаратов

ЛПОНП C-I-III, E, B-100 Транспорт эндогенных триглицеридов
ЛППП C-II, E, B-100 Промежуточный продукт метаболизма ЛПОНП

ЛПНП B-100
Продукт метаболизма ЛППП, транспорт ХС к 
внепеченочным тканям, регуляция биосинтеза ХС

ЛПВП A-I, A-II, A-IV, C-I, C-III, D, E Транспорт ХС к печени

Таблица 2
Классификация гиперлипопротеидемий (ВОЗ, 1970) [12]

Тип ХС плазмы ХС ЛПНП Триглицериды Нарушения липопротеидов Клинические признаки

I ↑ ↑ или N ↑ ↑↑↑ хиломикроны
Абдоминальные боли, гепатомегалия, 
липемическая ретинопатия, ксантомы

IIа ↑ или N ↑ N ↑↑↑  ЛПНП Ксантомы, ранний атеросклероз

IIб ↑ ↑ ↑ ↑↑↑ ЛПНП и ЛПОНП
Ксантомы, ксантелазмы, 
ранний атеросклероз

III ↑ ↓ или N ↑ ↑↑↑ ремнанты хиломикро-
нов и ЛППП

Ожирение, распространенный  
атеросклероз, ксантомы

IV ↑ или N N ↑ ↑↑↑ ЛПОНП
Абдоминальные боли,
атеросклероз сосудов

V ↑ N ↑ ↑↑↑ хиломикроны  
и ЛПОНП

Абдоминальные боли, 
панкреонекрозы, ожирение, ксантомы
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гена, контролирующего синтез апоВ100, 
который осуществляет связь с рецепторами 
ЛПНП;
аутосомно-рецессивная гиперхолестеринемия •	
(Autosomal Recessive Hypercholesterolemia, ARH) 
— связана с генетическим дефектом локуса в 
1-й хромосоме, в результате чего на клеточной 
мембране длительно задерживается комплекс 
«рецептор ЛПНП — ЛПНП»;
ситостеролемия (•	 Sitosterolaemia s.  Phytoste­
rolaemia) — вторично снижается число рецепто-
ров ЛПНП; в основе — мутации в генах, обус-
ловливающих продукцию белков-транспор
теров — ABCG-5, ABCG-8 и др., увеличивается 
всасывание в кишечнике фитостеролов и сни-
жается их билиарная экскреция;
семейная гиперхолестеринемия, связанная с •	
мутацией гена, кодирующего синтез фермента 
пропротеин-конвертазы (PCSK-Proprotein 
Convertase Subtilisin Kexin, type 9); последний 
может как стимулировать, так и тормозить 
активность рецепторов ЛПНП, а также влиять 
на продолжительность их жизни.
IIа и IIб типы гиперлипопротеидемий ха

рактерны для классической семейной гиперхолес-
теринемии. В основе лежит дефект рецепторов 
ЛПНП (нарушен синтез и/или функция рецепто-
ров ЛПНП). Ген локализован на коротком плече 
19-й хромосомы. При гомозиготной форме забо-
левания рецепторы ЛПНП отсутствуют, а при 
гетерозиготной количество рецепторов резко сни-
жено. В норме ЛПНП вначале связываются с 
рецепторами, затем поглощаются клетками, вклю-
чаются в лизосомы, где белки разрушаются, а 
высвободившийся ХС подавляет активность 
основного фермента синтеза ХС — ГМГ-КоА-
редуктазы. При дефиците или отсутствии рецеп-
торов активность этого фермента не подавляется, 
что ведет к повышенному синтезу ХС. Частота 
гомозиготной формы составляет 1 случай на 1 млн 
человек, при этом уровень ХС плазмы достигает 
12—25 ммоль/л. При гетерозиготной форме, кото-
рая встречается с частотой 1 : 500, уровень ХС 
колеблется в пределах 6—13 ммоль/л. Реко
мендуемыми критериями диагностики гетерози-
готной формы являются концентрация ХС 
сыворотки крови выше 6,7 ммоль/л у детей  
младше 16 лет или более 7,5 ммоль/л — у 
взрослых, в сочетании с наличием сухожильных 
ксантом у пациента или родственника І—ІІ степе-
ни родства [2—5, 11, 12, 15, 16, 19, 20].

Патогномоничными клиническими признаками 
классической семейной гиперхолестеринемии 
являются [2—5, 15, 16, 19]: 

кожные и сухожильные проявления с •	
видимыми ксантомами и ксантелазмами на 
коже (отложение эфиров ХС в толще кожи) 
(рисунок). Ксантомы или ксантоматозные 
бляшки могут быть сухожильными, эруптив

ными, туберозными. Сухожильные ксантомы 
представляют собой утолщения в области сухо-
жилий (ахилловых, сухожилий пястно-фалан
говых суставов, разгибателей ладоней и стоп), 
они лучше заметны при сгибании, иногда сопро-
вождаются признаками воспаления. Кожа над 
ксантомами не изменена. Отложение ХС про-
исходит в глубине сухожилий, и большая часть 
припухлости представлена фиброзом, поэтому 
ксантомы при пальпации твердые. Ксантомы 
ахиллова сухожилия чаще хорошо видны из-за 
значительных размеров утолщения, но могут 
быть и мелкими, диагностируемыми только при 
пальпации сухожилия. Эруптивные ксантомы — 
образования маленького размера (обычно не 
больше просяного зернышка), располагаются 
обычно группами на коже туловища, коленей, 
локтей, ягодиц, ладоней и даже на слизистой 
оболочке полости рта. Туберозные ксантомы 
имеют бугристую форму и локализуются пре
имущественно на локтях. Ксантелазмы — узел-
ки желтоватого цвета, располагающиеся под 
нижними и на верхних веках глаз. Следует 
отметить, что клинические признаки и сроки 
проявления заболевания зависят от уровня ХС 
в плазме. Наиболее типичными являются имен-
но ксантомы.
Глазные симптомы представлены липемичес-

кой дугой по периферии роговицы глаза (Corneal 
arcus).

Изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы обусловлены развитием коронарного 
атеросклероза и клинически проявляются 
болевым синдромом по типу стенокардии. По 
данным эхокардиографии обнаруживается сте-
ноз аорты, утолщение створок аортальных кла-
панов. Прогноз зависит от степени поражения 
сосудистого русла атеросклеротическим процес-
сом. Клинические проявления атеросклероза при 
гомозиготных формах нередко выявляются в 
раннем детском и даже младенческом возрасте. 
Надклапанный стеноз аорты может стать причи-
ной внезапной смерти. У многих гомозиготных 
пациентов уже в детском возрасте развивается 
стенокардия при физической нагрузке. Описаны 
случаи инфаркта миокарда в возрасте 2 лет. 
Ожидаемая продолжительность жизни, как пра-
вило, не превышает начала третьего десятилетия. 

Гиперлипопротеинемия III типа (ремнантная 
гиперлипидемия или дисбеталипопротеинемия; 
Familial dysbetalipoproteinaemia) проявляется уве-
личением уровней общего ХС и триглицеридов, 
но патогномоничным признаком является нали-
чие особых липопротеидов — ЛППП. В основе 
лежит генетически детерминированный синтез 
аномальной формы апопротеина-Е. Гомозиготная 
форма заболевания наследуется по аутосомно-
рецессивному типу. Патогенез заключается в 
невозможности аномального апопротеина-Е 
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связываться с клеточными рецепторами, что резко 
замедляет метаболизм хиломикронов, β-ЛПОНП 
и ЛППП, которые начинают инфильтрироваться в 
стенки артерий. Этот тип гиперлипопротеинемии 
встречается с частотой 1 случай на 5000 человек с 
клинической манифестацией в возрасте старше 
20  лет. Отличительной особенностью является 
высокая степень поражения атеросклеротическим 
процессом всего сосудистого русла. Наряду с 
симптоматикой ишемической болезни сердца име-
ются признаки поражения периферических сосу-
дов, нередко с явлениями перемежающейся 
хромоты, напоминающие симптомы облитериру-
ющего эндартериита. Характерно наличие кожных 
ксантом желтого или оранжевого цвета с локали-
зацией на ладонях, в области локтей, коленей, 
ягодиц и реже на сухожилиях. Часто у больных 

встречается ожирение, сахарный диабет, гипоти-
реоз [4, 11, 12, 15, 16, 19]. 

Гиперлипопротеинемии IV и V типов редко 
проявляются в детском возрасте, в котором кли
ницисты, как правило, имеют дело с ІІа, ІІб и 
IV типами. Каждый из фенотипов гиперлипопро-
теидемий может быть как первичным, так и вто
ричным (табл. 3) являющимся симптомом других 
заболеваний — гипотиреоза, сахарного диабета, 
билиарного цирроза печени, ХПН или результа-
том экзогенных воздействий — прием лекарст
венных препаратов (бета-блокаторы, антиретро
вирусные препараты, эстрогены, прогестины, глю
кокортикоиды); малоподвижный образ жизни, 
злоупотребление алкоголем, употребление пищи, 
содержащей большое количество ХС, насыщен
ных жирных кислот. 

Рисунок. Кожные и сухожильные проявления гиперлипопротеидемии

Ксантомы ахиллова сухожилия

Ксантелазмы

Эруптивные ксантомы

Ксантоматозные бляшки
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Рассмотренные пять типов гиперлипопротеи-
демий не исчерпывают всего разнообразия нару-
шений липидного обмена. Сейчас мы не рассмат
риваем генетически детерминированные наруше-
ния в обмене ЛПВП (при которых гиперлипо-
протеидемия отсутствует и может даже наблю-
даться снижение уровня общего ХС, однако в 
липидном составе крови определяется атеро
генный сдвиг с клиническими проявлениями в 
виде раннего атеросклероза) и патологические 
состояния со сниженными показателями ЛПНП 
и триглицеридов (клинически ведущий признак — 
стеаторея).

Лабораторная диагностика. Главным поводом 
для исследования липидограммы является 
превышение нормативных значений общего ХС, 
клинические проявления гиперлипопротеидемии 
или семейный анамнез. Следует обратить внима-
ние на то, что в каждой лаборатории могут быть 
свои нормативные значения липидов и разные 
единицы измерения.

Согласно современным Европейским рекомен-
дациям [4, 11, 12, 15, 16, 19] уровень ХС:

до 5,2 ммоль/л (200 мг/дл•	 1) считается 
нормальным (отсутствие риска); 
5,2—6,5 ммоль/л (200—250 мг/дл) расценивают •	
как легкую гиперхолестеринемию; 
6,5—7,8 ммоль/л (250—300 мг/дл) считают уме-•	
ренной гиперхолестеринемией;
> 7,8 ммоль/л (> 300 мг/дл) — выраженной •	
гиперхолестеринемией (высокий риск).
При клиническом наблюдении и обследо

вании детей с показателями общего ХС более  
6,7 ммоль/л в 95 % случаев выявляются наслед
ственные нарушения обмена липидов [2].

Дифференциальную диагностику первичной 
гиперхолестеринемии необходимо проводить с 
гиперлипопротеинемиями типов ІІа, IIб, III и V; 
поражением печени различной этиологии с фор-
мированием цирроза; поражением почек с исхо-
дом в хроническую почечную недостаточность; 
дислипидемиями при сахарном диабете, гипотирео
зе, синдроме Кушинга, акромегалии; ятрогенными 

1 Коэффициент пересчета: ммоль/л х 38,66 = мг/дл.

факторами в виде особенностей питания (употреб
ление продуктов с высоким содержанием жиров и 
ХС). Необходимо подчеркнуть, что длительный 
прием аскорбиновой кислоты, андрогенов, аспи-
рина, бета-блокаторов, карбамазепина, циклоспо-
рина, глюкокортикоидов, ибупрофена и высоких 
доз витамина D также может приводить к 
повышению уровня общего ХС в крови.

Следующим шагом в диагностике нарушений 
липидного обмена является липидограмма с иссле-
дованием в крови показателей общего ХС, тригли-
церидов, ЛПВП, ЛПНП, ЛПОНП и расчет коэф
фициента атерогенности. Диагностика повышен
ного уровня липидов должна основываться на 
двух анализах, взятых с интервалом 2—3 недели. 
Триглицериды измеряются в образцах плазмы или 
сыворотки через 12 часов после последнего приема 
пищи, утром, разрешается прием воды или других 
жидкостей, не содержащих жиры.

Нормативные значения триглицеридов не 
превышают 2,3 ммоль/л. Показатели нормальных 
уровней ЛПНП варьируют в различных лабо
раториях, но оптимальным является уровень 
менее 2,59 ммоль/л. Для ХС ЛПОНП опти
мальным считается уровень менее 1,03 ммоль/л. 
При оценке антиатерогенной фракции —  
ЛПВП — желательным является уровень более 
1,68  ммоль/л для женщин и более 1,45 — для 
мужчин. Коэффициент атерогенности имеет 
возрастные особенности: для взрослых показатель 
до 3,0 Ед трактуется как отсутствие риска, а выше 
2,0 Ед у детей — риск развития атеросклероза [2].

Дополнительными маркерами оценки тяжести 
поражения сердечно-сосудистой системы являют-
ся уровни в крови аполипопротеина-А-1 (основ
ной компонент ЛПВП) и аполипопротеина-В 
(часть ЛПНП). Данные показатели меняются и 
при вторичных дислипидемиях: длительная 
декомпенсация сахарного диабета приводит к сни-
жению значений АпоА1 и повышению АпоВ; 
декомпенсированный гипотиреоз — к снижению 
АпоВ.

Верифицировать диагноз призваны моле
кулярно-генетические методы (определение 
мутаций в гене-виновнике или выявление гене-

Таблица 3
Этиология фенотипов гиперлипопротеидемий [11, 12]

Тип Первичные причины Вторичные причины

I
Дефицит липопротеинлипазы
Дефицит Апо-С-II

Системная красная волчанка (редко)

II а Семейная гиперхолестеринемия Гипотиреоз

II б Семейная комбинированная гиперхолестеринемия
Сахарный диабет, нефротический синдром,  
неврогенная анорексия

III Семейная гиперлипопротеинемия III типа Гипотиреоз, сахарный диабет, ожирение

IV
Комбинированная семейная гиперлипидемия, 
семейная гипертриглицеридемия

Сахарный диабет, хронические заболевания почек

V
Семейная гипертриглицеридемия,  
недостаток Апо-С-II

Злоупотребление алкоголем,  
длительный прием диуретиков, контрацептивов
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тических полиморфизмов). Мутации в гене LDRL 
приводят к классической семейной гиперхо
лестеринемии (Familial hypercholesterolaemia); в 
гене ApoB — к семейной гиперхолестеринемии 
из-за нарушения структуры АпоВ100 (Familial 
ApoB100 deficiency); в гене ABCG5 или ABCG8 — 
к ситостеролемии (Sitosterolaemia); в гене LPL 
или ApoC2 — к семейной хиломикронемии 
(Familial chylomicronaemia); в гене Apo5 или 
LIPI  — к семейной гипертриглицеридемии 
(Familial hypertriglyceridaemia); в гене ApoE — к 
семейной дисбеталипопротенемии (Familial 
dysbetalipoproteinaemia s. type III hyperlipidaemia). 
Необходимо подчеркнуть, что с помощью 
доступных в настоящее время методов молеку-
лярной генетики удается идентифицировать 
мутации, ответственные за те или иные дислипи-
демии, лишь в 40—50 % случаев. Это объясняется 
многообразием генетических вариаций, участву-
ющих в регуляции липидного метаболизма, и 
методическими трудностями для их определения 
[1, 4, 6—8, 11, 12, 14, 20]. 

Особое внимание уделяется генетическому 
полиморфизму. В структуре молекул ДНК у каж-
дого индивидуума встречаются небольшие 
однонуклеотидные замены, но когда накаплива-
ется их определенное количество, они также 
могут приводить к нарушениям в виде резистент-
ности или предрасположенности. Анализ поли-
морфизмов гена аполипопротеина-Е (ApoE) 
позволяет оценить предрасположенность к раз-
витию гиперхолестеринемии, а анализ полимор-
физмов в гене эндотелиальной NO-синтазы 
(NOS3), в генах ACE и AGT — предрасположен-
ность к артериальной гипертензии и инфаркту 
миокарда [1, 6—8, 14].

Терапия. Главная цель в лечении гиперлипиде-
мий — контроль и, по возможности, нормализа-
ция показателей липидного спектра крови, а 
также исключение и профилактика факторов 
риска ишемической болезни сердца.

Основные принципы лечения [2, 9—13, 20]:
Диетотерапия.•	
Повышение физической активности.•	
Фармакотерапия.•	
Методы экстракорпорального лечения.•	
Хирургические методы лечения.•	
Методы генной инженерии.•	
Диетотерапия является первым и необходимым 

компонентом при лечении любого вида гиперли-
пидемий. Основные правила диетотерапии — 
постоянное применение с изменением пищевых 
привычек всей семьи и ограничение потребления 
жиров до безопасного для растущего и развиваю-
щего организма уровня с восполнением потреб-
ности в белках, витаминах и микроэлементах. 
Рекомендуется ограничение потребления жиров 
до 30 % от общей калорийности, но не менее 20 %. 
Суточное потребление ХС не должно превышать 

300  мг (примерно такое его количество содер-
жится в одном яичном желтке!). В случае неэф
фективности терапии потребление жиров огра-
ничивается до 25  % от общей калорийности, 
суточное потребление ХС — до 200 мг. Желательно 
употреблять в пищу жиры, состоящие на 2/3 из 
растительных и лишь на 1/3 из животных жиров. 
Следует помнить, что свои полезные качества 
растительные жиры сохраняют в том случае, если 
они не подверглись термической обработке 
[9—13].

Более жесткое ограничение ХС в рационе ребен-
ка не менее опасно, чем избыток, т. к. ХС необходим 
для процессов роста и развития организма, диффе-
ренцировки и формирования структуры клеток, 
функционирования мембранных ионных насосов, 
синтеза стероидных гормонов, процессов метабо-
лизма витаминов и др. 

По пищевому рациону можно привести реко-
мендации Европейского общества по изучению 
атеросклероза [2, 4, 9—13, 20].

Рекомендуемые продукты — хлеб из муки гру-•	
бого помола, рис, молоко и сыры с низкой жир-
ностью — до 2 %, все свежие, высушенные, 
замороженные фрукты и овощи, морская рыба, 
рыбий жир, грецкие орехи, миндаль.
Продукты, потребление которых следует ограни-•	
чить, — макаронные изделия, жареный карто-
фель, пирожные, бисквиты, арахис, фисташки, 
яичный желток (допускается 1 раз в неделю).
Продукты, потребление которых не рекомендо-•	
вано, — сдобная выпечка, сливки, жирные сорта 
сыров и йогуртов, икра, жареная рыба, мясо 
утки, все сорта жирного мяса (свинина, барани-
на), сосиски, ветчина, сало, пальмовое масло, 
сливочное масло, маргарин, майонез, чипсы, 
мороженое, шоколад.
Рекомендуется ограничить содержание пова-

ренной соли, которая снижает активность фермен-
тов, ответственных за расщепление жиров, и спо-
собствует повышению артериального давления. 

Медикаментозная терапия назначается при 
неэффективности диетотерапии на протяжении 
6—12 месяцев при сохранении в крови высокого 
уровня ХС ЛПНП (более 4,91 ммоль/л у детей 
старше 10 лет!). Соблюдение диеты обязательно. 
Гиполипидемические препараты могут быть 
разделены на основные группы [2, 4, 9—13]:

препараты, препятствующие всасыванию липи-•	
дов в кишечнике, — секвестранты желчных 
кислот (холестирамин, колестипол; неспецифи-
ческие энтеросорбенты, специфические энтеро
сорбенты ХС);
препараты, подавляющие синтез ХС, — инги•	
биторы ГМГ-коа-редуктазы (компактин, меваста-
тин, симвастатин, правастатин, ловастатин);
препараты, усиливающие катаболизм триглице-•	
ридов, — фибраты (клофибрат, безафибрат, гем-
фиброзил, ципрофибрат, фенофибрат);

УЖДЕ 3_2013.indd   59 04.10.2013   15:07:36



60

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 3 2013

Ю.О. Щербак

препараты, снижающие выработку ЛПНП и •	
ЛПОНП, — производные никотиновой кислоты 
(никофураноза, аципимокс, эндурацин) и 
препараты на основе омега-3-полиненасы
щенных жирных кислот (рыбий жир, «Максепа», 
«Эйконол», «Полиен»); 
ингибитор всасывания ХС из кишечника •	
(«Зетия», эзетимиб);
препараты, улучшающие метаболизм липидов •	
на клеточном уровне, — антиоксиданты (про-
букол, липоевая кислота);
препараты, улучшающие транспортные свой-•	
ства ЛПВП, — «Липостабил».
При тяжелых, особенно гомозиготных, фор-

мах семейной гиперхолестеринемии применяют 
плазмаферез или селективный ЛПНП-аферез, 
но процедура должна проводиться каждые 
2 недели.

Пересадка печени практически не применяется 
из-за технической сложности и высокой леталь-
ности. В будущем, вероятно, станет возможным 
генно-инженерное вмешательство для исправле-
ния генетического дефекта.

Одним из важнейших вопросов остается проб
лема профилактики. Первичная профилактика 
включает рациональное питание, борьбу с гиподи-
намией, отказ от курения (каждый пятый ребенок 
пробовал курить в возрасте 10—12 лет, из них 
каждый шестой начал курить регулярно).

Группу риска по нарушениям липидного обме-
на [15, 17] составляют дети:

родители или прародители которых имеют ран-•	
нее (до 55 лет) развитие ангиографически под-
твержденного коронарного атеросклероза, 
инфаркта миокарда, стенокардии, распростра-
ненного атеросклероза периферических сосу-
дов, инсульта, внезапной сердечной смерти; 
родители которых имеют высокий уровень ХС •	
даже при отсутствии явных клинических про-
явлений заболеваний сердечно-сосудистой 
системы; 
из семей с «большими» факторами риска атеро-•	
склероза (артериальная гипертензия, курение, 
гиподинамия, ожирение, сахарный диабет) даже 
при отсутствии данных о семейном анамнезе 
атеросклероза (каскадный семейный скрининг). 
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ЛИТЕРАТУРА

Генетично детерміновані гіперліпідемії
Ю.О. Щербак

Національна дитяча спеціалізована лікарня «Охматдит», Київ

Гіперліпідемії — захворювання, при яких підвищується рівень холестерину і/або тригліцеридів у плазмі крові у результа-
ті порушення синтезу, транспорту і/або розщеплення ліпопротеїдів. Описано моногенні та полігенні форми. Наявна класи-
фікація охоплює спектр змін ліпопротеїдів при п’яти типах гіперліпопротеїдемій, проте не враховує рівень ліпопротеїдів 
високої щільності та роль генів, які детермінують ліпідні порушення. Розглянуті I (гіперхіломікронемія), II (класична сімей-
на гіперхолестеринемія, спадкова та вторинна комбінована гіперліпопротеїнемія) і III тип (ремнантна гіперліпідемія) гіпер-
ліпопротеїдемій. Клінічними ознаками є шкірні й сухожильні ксантоми, ксантелазми, ліпемічна дуга по периферії рогівки 
ока, атеросклеротичне ураження серцево-судинної системи. Кожен з фенотипів гіперліпопротеїдемій може бути первинним 
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або вторинним. Клінічні дані та зміни в ліпідограмі дають змогу припустити діагноз, підтвердити який допомагають 
молекулярно-генетичні методи. Лікування гіперліпідемій включає контроль і нормалізацію показників ліпідного спектра 
крові, виключення і профілактику факторів ризику. Загальні принципи лікування: дієтотерапія, фізична активність, фарма-
котерапія, методи екстракорпорального лікування, хірургічні методи лікування, методи генної інженерії. Знання щодо кас-
кадного сімейного скринінгу дає змогу виокремити групу ризику серед дітей з порушеннями ліпідного обміну.

Ключові слова: гіперліпідемія, гіперліпопротеїдемія, гіперхолестеринемія, ліпопротеїни, порушення ліпідного обміну, 
терапія, профілактика.

Genetically determined hyperlipidemia
Y. Shcherbak

National Children’s Specialized Hospital «Оkhмаtdyt», Kyiv

The hyperlipidemia is a disease with increasing level of cholesterol and/or triglycerides in blood as a result of disorders of 
synthesis, transport, and/or splitting lipoproteins. 

The monogenic and polygenic forms were detected. In classification are distinguished 5 types of hyperlipidemia but it does not 
include the level of high density lipoproteins and the role of genes that determine lipid disorders. I—III types were considered  
(I — hyperchylomicronemia; II — familial hypercholesterolemia, hereditary and secondary hypercholesterolemia;  III — remnant 
hyperlipidemia). The clinical features are: xanthomas and xanthelasmas, corneal lipemic arc on the cornea periphery, atherosclerotic 
failure of the cardiovascular system. Each hyperlipidemia phenotypes may be primary or secondary. Diagnosis can be suspected 
on the base of clinical data and hyperlipidemia. The molecular genetic methods help to confirm it. Treatment includes control and 
normalization of lipid profile, exclusion and prevention of risk factors. Diet, physical activity, pharmacotherapy, in vitro methods 
of treatment, surgical treatment, methods of gene engineering are general principles of treatment. The knowledge about family 
screening makes it possible to distinguish the group of children with risk of lipid disorders.

Key words: hyperlipidemia, hyperlipoproteidemia, high cholesterol, lipoproteins, lipid metabolism, treatment, prevention.
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Наведено випадок синдрому Альстрема в дівчини 18 років, основні вияви якого — вроджений горизонтальний ністагм, 
дебют цукрового діабету 2 типу в період пубертату з нефропатією на тлі ожиріння, прогресуюча нейросенсорна глухота, 
урологічні порушення. 

Ключові слова: синдром Альстрема, вроджений горизонтальний ністагм, нейросенсорна глухота, цукровий діабет, 
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УДК 616.43

Синдром Альстрема  

Синдром Альстрема — це рідкісне спадкове зах
ворювання, що характеризується значною варі

абельністю клінічної картини. Характерні ознаки — 
ністагм або пігментна дегенерація сітківки, ожирін
ня, прогресуюча нейросенсорна глухота, цукровий 
діабет, нефропатія та часто дилатаційна кардіоміо
патія (КМП). Особливість цукрового діабету поля
гає в тому, що частіше він виникає на тлі дисліпіде
мії, підвищеного артеріального тиску, ожиріння, 
переважно тулубного. Уперше цей доволі рідкісний 
синдром 1959 року описав шведський офтальмолог 
Альстрем (С.Н. Alström). Виникнення синдрому 
Альстрема зумовлює мутація гена ALMS1, розта
шованого на короткому плечі 2ї хромосоми (2p13). 
Ознаки та симптоми синдрому Альстрема різнять
ся за ступенем тяжкості й не обов’язково виявля
ються у всіх хворих (таблиця).

Клінічний випадок 

Хвора Ж., 18 років, переведена з реанімаційно
го до терапевтичного відділення № 1 Вінницького 
обласного клінічного ендокринологічного диспан
серу в стані декомпенсації цукрового діабету зі 
скаргами на спрагу, біль і судоми в ногах, занімін
ня та зниження чутливості на ногах, погіршення 
зору та пам’яті, поганий слух, періодичний колю

чий біль у ділянці серця без іррадіації, який зникає 
самостійно, загальну слабкість, періодичне підви
щення артеріального тиску до 160/90 мм рт. ст. 

Аnamnesis morbi. У 2007 р. у віці 13 років діаг
ностовано цукровий діабет. Стаж цукрового діа
бету — 5 років. Цікавий той факт, що в дівчини 
цукровий діабет було вперше виявлено на тлі 
ожиріння (індекс маси тіла (ІМТ) перевищував 
97у перцентиль для статі й віку), рівень Спеп
тиду тоді складав 2,6 нг/мл (норма 0,7—1,9), у 
загальному аналізі сечі вже відмічалась протеїну
рія. Перебіг цукрового діабету лабільний: схиль
ність до частої кетонурії. За роки хвороби пацієн
тка неодноразово була госпіталізована до реані
маційного відділення в тяжкому стані з явищами 
діабетичного кетоацидозу 2 ступеня, який най
частіше виникав на тлі порушення дієти. Динамі
ка глікованого гемоглобіну (НвА1с): 2010 р. — 
11,8 %, 2011 р. — 12,9 %; 9,9 %; 2012 р. — 11,3 %. 
Самоконтроль глюкози в крові був нерегулярним 
(виміряла глікемію в середньому двічі на тиж
день), хвора не дотримувалась дієти, періодично 
порушувала режим інсулінотерапії, незважаючи 
на щорічне навчання у Школі самоконтролю цук
рового діабету.

Anamnesis vitae. Дитина народилась від 1ї вагіт
ності і 1х пологів з масою тіла 2900 г і зростом 
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49 см, упродовж першого року життя з’явилась 
надлишкова маса тіла. З перших місяців життя 
спостерігався ністагм і фотофобія. До 7річного 
віку діагностовано катаракту обох очей і поганий 
слух із прогресивним зниженням, починаючи з 
10 років. Розумовий розвиток не страждав. У хво
рої відмічалися швидкі темпи росту до пубертат
ного віку. Менструації розпочались в 11,5 року, 
нерегулярні. Обстежена в генетика, встановлено 
діагноз: синдром Альстрема. 

Об’єктивно: загальний стан хворої задовільний. 
Свідомість ясна. Інтелект, пам’ять і працездатність 
збережені. Положення в ліжку активне. Зріст — 
160 см, маса тіла — 74,5 кг, ІМТ — 29,1 кг/м2 (вище 
за 97у перцентиль). Спостерігається порушення 
постави, широкі ступні та кисті, короткі пальці на 
ногах і руках, глибоко посаджені очі, аномалії 
зубів верхньої щелепи. Шкіра бліда, чиста, нор
мальної вологості, тургор шкіри збережений. 
М’язи розвинені, пальпація їх безболісна. Щито
подібна залоза не збільшена, безболісна та рухома 
при пальпації та ковтанні, еластична. Додаткові 
утворення в її проекції не визначаються. Частота 
дихання — 18 на хв, аускультативно над легенями 
дихання везикулярне, перкуторно — легеневий 
звук. Лежачи, сидячи та стоячи на обох руках:  
АТ — 130/80 мм рт. ст., пульс — 102 уд./хв, ритміч
ний, нормального наповнення. Серцевий поштовх 
ослаблений, локалізується в 5-у міжребер’ї по lin. 
medioclavicularis sinistra. Тони серця рівномірно 
ослаблені, приглушені. Вислуховується слабкий 
систолічний шум над верхівкою та в точці Боткіна. 
Язик сухий, обкладений білим нашаруванням. 
Живіт при пальпації м’який, безболісний. Печінка 
на 1,0 см виступає нижче краю правої реберної 
дуги, край м’який, закруглений, безболісний.  
Симптом Пастернацького негативний з обох 
боків. Відзначається пастозність гомілок. Діурез — 
0,9 літрів на добу.

Дані лабораторних методів обстеження. Загаль
ний аналіз крові: Нв — 96 г/л, Ер — 2,9 · 1012 /л, КП 
— 0,9, гематокрит 0,30 (норма 0,40—0,44); лейк. — 
6,4 · 109/л (п. — 2 %, с. — 58 %, е. — 1%, л. — 37 %), 
ШОЕ — 44 мм/год, повторно — 32 мм/год; тромбо
цити — 180,0 · 109/л. Глікемічний профіль на момент 
госпіталізації (в ммоль/л): 4:00 — 14,4; 8:00 — 12,9; 
11:00 — 26,7; 14:00 — 18,5; 17:00 — 13,4; 20:00 — 15,4; 
на момент виписки: 4:00 — 7,3; 8:00 — 4,2; 11:00 — 
7,6; 14:00 — 5,9; 17:00 — 7,7; 20:00 — 7,9. 

НвА1с — 11,3 %, ТТГ — 2,64 мкМО/мл (норма 
0,34—5,6). Спептид — 3,5 нг/мл (норма 0,5—3,2). 
Загальний білок — 56,4 г/л (норма 65—85); залі
зо — 12,4 мкмоль/л (норма 10,7—26,9); сечовина —  
4,0 ммоль/л (норма 1,17—3,0); швидкість клубоч
кової фільтрації — 177 мл/хв (за формулою Кон
крофта—Голта); креатинін — 0,054 ммоль/л (норма 
0,035—0,124); холестерин — 5,3 ммоль/л (норма 
< 4,5); тригліцериди — 1,8 ммоль/л (норма 0,5—
1,67); білірубін загальний — 12,6 мкмоль/л (норма 
3,42—20,5); АЛАТ — 14 МО/л (норма 4—36); АСАТ 
— 21 МО/л (норма 5—34); К+ при госпіталізації — 
1,89 ммоль/л, при виписці — 4,15 ммоль/л (норма 
3,5 — 5,3); Na+ — 136,2 ммоль/л (норма 135—148); 
Са2+ — 1,27 ммоль/л (норма 1,13—1,31); pH — 7,45 
(норма 7,35—7,45); фібриноген — 2,9 г/л (норма 
2—4); етаноловий тест — негативний.

Загальний аналіз сечі: колір, прозорість — у нормі, 
пит. вага 1024, реакція кисла, білок — 0,066 г/л, лейко
цити 1—3 в п/з, еритроцити свіжі 1—2 в п/з, епітелій 
плоский — поодинокі в п/з, солі — оксалати в незнач
ній кількості. Ацетон сечі на момент госпіталізації  
4 (+), на момент виписки — негативний. Добова про
теїнурія — сліди білка, мікроальбумінурія — 162 мг/л 
(норма < 25); добова глюкозурія — 8,5 г.

Консультації. Окуліст: Visus OD = 0,4 (н/к); 
Visus OS = 0,5 (н/к). Діагноз: Непроліферативна 
діабетична ретинопатія обох очей. Початкова уск
ладнена катаракта обох очей. Горизонтальний ніс

Таблиця 
Основні клінічні особливості, вік маніфестації і частота вияву синдрому Альстрема

Особливості Вік маніфестації Частота
Ністагм, пігментна дегенерація сітківки 5—15 міс. 100 %

Ожиріння
Від народження до 5 років 
(у середньому 2,5 року)

100 %

Прогресуюча нейросенсорна глухота 2—25 років (у середньому 9 років) 70 %
Дилатаційна КМП 
Інфантильна 
Юнацька

3 тиж. —  4 міс. 
Підлітки і старші 30 років

35% 
25%

Цукровий діабет 2 типу 4—40 років (у середньому 16 років) 47—68 %
Затримка розумового розвитку Юні 25—30 %
Низький зріст Пубертатний період — дорослі 85%
Гіпогонадотропний гіпогонадизм 1—3 роки 67 %

Урологічні порушення Юнаки — дорослі
30% жінок, 
23% чоловіків

Ниркова недостатність Юнаки — дорослі
Прогресує з віком 
у всіх хворих

Печінкова дисфункція 8–30 років 50%
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тагм обох очей. Хірург: Діабетична ангіопатія ніг 
ІІ ступеня. Невролог: Вроджений горизонтальний 
ністагм обох очей. Дисциркуляторна енцефалопа
тія І ступеня змішаного генезу (цукровий діабет, 
гіпертонічна хвороба). Діабетична дистальна сен
сорна полінейропатія ніг, явна стадія. Гінеколог: 
гінекологічної патології не виявлено. Уролог: Діа
бетична нефропатія ІІІ ступеня. ХНН І ступеня. 
Хронічний пієлонефрит у стадії ремісії. Генетик: 
Синдром Альстрема, автосомнорецесивний тип 
успадкування. ЛОР: нейросенсорна глухота.

Дані інструментальних методів обстеження. 
Аудіометрія: зниження слуху на праве вухо 60 %, 
ліве — 30 % ЕКГ: Ритм синусовий, регулярний, 
ЧСС = 100 в 1 хв, синусова тахікардія, порушення 
процесів реполяризації задньоперегородкововер
хівкової ділянки лівого шлуночка; QT — 0, 30’’. 
УЗД ОЧП: печінка збільшена на 1,0 см за рахунок 
обох часток, контури рівні, чіткі, ехоструктура неод
норідна за рахунок мілкої зернистості, жовчні про
токи, жовчний міхур, селезінка, сечовий міхур — 
без змін. Підшлункова залоза неоднорідної дрібно
зернистої ехоструктури. Нирки помірно збільшені, 
розміри правої 122 × 64 мм, лівої — 125 × 65 мм, 
синдром «видимих пірамідок», МЛК обох нирок 
розширений. УЗД щитоподібної залози: залоза роз
ташована в типовому місці, не збільшена, капсула 
не ущільнена; у правій частці — утвір 8 мм округлої 
форми з чіткими межами, гіпоехогенний,  
ехоструктура неоднорідна за рахунок вогнищ фіб
розу; решта тканини залози ізоехогенна, ехострук
тура неоднорідна за рахунок чергування гіпо й 
гіперехогенних ділянок; об’єм залози за методом 
Brunn: права частка 4,31 см3, ліва частка 3,62 см3. 
УЗД матки та додатків: матка 42 × 34 × 40 мм, ендо

метрій — 7,5  мм, ехоструктура однорідна; яєчники: 
правий — 31 × 20 мм з фолікулами до 8 мм у кіль
кості 7, лівий — 30 × 21 мм з фолікулами до 7 мм у 
кількості 9. Допплерографія судин нижніх кінці
вок: кровоплин на всій довжині артеріального рус
ла симетричний, магістральний з нормальними 
швидкісними і спектральними характеристиками.

Клінічний діагноз: Синдром Альстрема. Цукро
вий діабет 2 типу, тяжка форма, глікемічний конт
роль високого ризику. Діабетичний кетоацидоз 
ІІ ступеня. Діабетичний гепатоз. Непроліфератив
на діабетична ретинопатія обох очей. Початкова 
ускладнена катаракта обох очей. Вроджений гори
зонтальний ністагм обох очей. ХНН І ступеня. 
Діабетична нефропатія ІІІ ступеня. Діабетична 
дистальна сенсорна полінейропатія ніг, явна ста
дія. Дисциркуляторна енцефалопатія І ступеня 
змішаного генезу (діабетична, гіпертонічна). Дис
метаболічна кардіоміопатія. Синусова тахікардія. 
Дисліпідемія. СН 0. Хронічний пієлонефрит у ста
дії ремісії. Вузловий нетоксичний зоб І ступеня. 
Залізодефіцитна анемія І ступеня неуточненого 
генезу. Надлишкова маса тіла (ІМТ — 29,1). 
Прогресуюча нейросенсорна глухота. Вроджений 
горизонтальний ністагм обох очей.

Висновки

Наявність вродженого горизонтального ністаг
му, дебюту цукрового діабету 2 типу в період пубер
тату, до того ж одразу із явищами нефропатії на тлі 
ожиріння, прогресуючої нейросенсорної глухоти, 
урологічних порушень, генетичне підтвердження, а 
також фенотипові особливості дають змогу діаг
ностувати синдром Альстрема в пацієнтки. 
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Описан клинический случай синдрома Альстрёма у девушки 18 лет, основными проявлениями которого являются 
врожденный горизонтальный нистагм, дебют сахарного диабета 2 типа в период пубертата с нефропатией на фоне ожире
ния, прогрессирующая нейросенсорная глухота, урологические нарушения. 

Ключевые слова: синдром Альстрёма, врожденный горизонтальный нистагм, нейросенсорная глухота, сахарный диа-
бет, нефропатия, ожирение.
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Alström syndrome
O.O. Fishchuk1, N.А. Kravchuk2, N.I. Gurina2

1Vinnytsia National Pirogov Memorial Medical University 
2Vinnytsia Regional Clinical Endocrinological Dispensary

The article describes the clinical case of Alström syndrome in a girl at the age of 18 y. o. Its main manifestations are: the 
congenital horizontal nystagmus, onset of diabetes mellitus type 2 with nephropathy in puberty on the background of obesity, 
progressive sensorineural deafness, urological disorders. 

Key words: Alström syndrome, congenital horizontal nystagmus, sensorineural deafness, diabetes mellitus, nephropathy, 
obesity.
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КОРОТКИЙ ВИКЛАД РЕКОМЕНДАЦІЙ

1.0.	 RTCGM у дорослих пацієнтів,  
які перебувають у лікарняних умовах

1.1. Ми не рекомендуємо використовувати 
RTCGM лише для управління рівнем глюкози у 
відділеннях інтенсивної терапії або операційній 
залі, доки на основі подальших досліджень не буде 
надана достатня доказова база щодо точності та 
безпеки використання цієї системи в таких умовах 
(1 | ⊕).

2.0.	 RTCGM у дітей та підлітків  
в амбулаторних умовах

2.1. Ми рекомендуємо використовувати RTCGM 
за допомогою схвалених на цей момент часу при
ладів для дітей та підлітків, що мають цукровий 

УДК 616.43

Безперервний моніторинг  
рівня глюкози в крові

Клінічні практичні настанови  
Ендокринологічного товариства (2011 р.)

David C. Klonoff, Bruce Buckingham, Jens S. Christiansen, Victor M. Montori,  
William V. Tamborlane, Robert A. Vigersky and Howard Wolpert*

* Відомості про належність авторів: MillsPeninsula 
Health Services (D.C.K.), San Mateo, California 94401; Stanford University 
School of Medicine (B.B.), Stanford, California 94305; Aarhus University Hospital 
(J.S.C.), 8000 Aarhus C, Denmark; Mayo Clinic (V.M.M.), Rochester, Minnesota 
55905; Yale University School of Medicine (W.V.T.), New Haven, Connecticut 
06510; Walter Reed National Military Medical Center (R.A.V.), Bethesda, 
Maryland 20889; and Joslin Diabetes Center (H.W.), Boston, Massachusetts 
02215. 
Асоціаціїучасники: Товариство з розробки технологій для лікування діа-
бету та Європейське ендокринологічне товариство.
Відмова: Клінічні рекомендації розроблено як допомогу ендокринологам та 
іншим лікарям наставляти та надавати рекомендації в окремих сферах 
їхньої практики. Рекомендації не повинні розглядатися як такі, що врахову-
ють усі належні підходи або методи, або такі, що їх виключають. 
Рекомендації не гарантують будьяких конкретних результатів і не встанов-
люють стандарт лікування. Рекомендації не призначені диктувати лікування 
конкретного пацієнта. Рішення щодо лікування повинні прийматися з ура-
хуванням незалежного судження лікарів та індивідуальних особливостей 
кожного пацієнта.
Ендокринологічне товариство не дає жодних гарантій, чітких або таких, що 
маються на увазі, стосовно рекомендацій і, зокрема, виключає будьякі 
гарантії комерційної цінності та придатності для конкретного використання 
або цілі. Товариство не несе відповідальності за прямі, непрямі, спеціальні, 
випадкові або подальші збитки, пов’язані з використанням інформації, що 
міститься в цьому документі.

Мета полягає в розробці практичних настанов для визначення умов, за яких пацієнти, ймовірніше, отримають користь 
від застосування безперервного моніторингу рівня глюкози.

Учасники. Ендокринологічне товариство призначило Цільову робочу групу експертів, а також методиста та укладача 
медичних текстів.

Доказова база. Ці науково обґрунтовані рекомендації було розроблено за допомогою Робочої групи з розробки, оцінки 
та експертизи ступеня обґрунтованості клінічних рекомендацій (GRADE) для опису як ступеня переконливості рекомен
дацій, так і якості доказової бази.

Процес узгодження. Одна групова зустріч, кілька конференцзв’язків, а також спілкування електронною поштою 
забезпечили досягнення консенсусу. Комітети та члени Ендокринологічного товариства, Товариство з розробки техноло
гій для лікування діабету та Європейське ендокринологічне товариство вивчили та прокоментували попередні проекти 
цих рекомендацій.

Висновки. Цільова робоча група оцінила три потенційні ситуації застосування безперервного моніторингу рівня глю
кози в крові (CGM): 1) безперервний моніторинг рівня глюкози в крові в режимі реального часу (RTCGM) у дорослих, 
які перебувають у лікарняних умовах, 2) RTCGM в амбулаторних пацієнтів дитячого та підліткового віку, 3) RTCGM 
у дорослих амбулаторних пацієнтів. Цільова робоча група використовувала найкращі наявні дані для розробки науково 
обґрунтованих рекомендацій про те, в яких умовах CGM може бути корисним для підтримки цільових рівнів глікемії 
та обмеження ризику гіпоглікемії. У настановах враховано як ступінь переконливості рекомендацій, так і якість дока
зової бази.
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діабет (ЦД) 1 типу, в яких рівень глікованого 
гемоглобіну (HbA1c) нижче за 7,0%, оскільки це 
сприятиме утриманню цільових рівнів HbA1c, 
обмежуючи при цьому ризик розвитку гіпогліке
мії (1 | ⊕⊕⊕⊕).

2.2. Ми рекомендуємо використовувати прила
ди для RTCGM для дітей та підлітків із ЦД 
1 типу, в яких рівень HbA1c нижче 7,0 % і які 
можуть використовувати ці прилади майже 
щоденно (1 | ⊕⊕⊕).

2.3. Ми не даємо жодних рекомендацій на 
користь або проти використання RTCGM для 
дітей із ЦД 1 типу, яким менше ніж 8 років. 

2.4. Ми пропонуємо, щоб принципи лікування 
надавалися пацієнтам для того, щоб вони могли 
безпечно й ефективно користуватися інформацією, 
що надається їм RTCGM (2 | ⊕).

2.5. Ми пропонуємо періодичне використання 
систем CGM, призначених для короткострокового 
ретроспективного аналізу, для дітей із ЦД, у 
випадках, коли лікарі мають підозру щодо нічної 
гіпоглікемії, синдрому «ранкової зорі» та пост
прандіальної гіперглікемії; для пацієнтів, необіз
наних у питаннях гіпоглікемії, і пацієнтів, які екс
периментують із важливими змінами у своєму 
діабетичному режимі (а саме використання нового 
інсуліну або перехід від багаторазових щоденних 
ін’єкцій до помпової інсулінотерапії) (2 | ⊕). 

3.0. RTCGM у дорослих пацієнтів  
в амбулаторних умовах

3.1. Ми рекомендуємо використовувати прила
ди RTCGM дорослим пацієнтам із ЦД 1 типу, в 
яких рівень HbA1c сягає принаймні 7,0 % і які 
довели, що можуть використовувати ці прилади 
щоденно (1 | ⊕⊕⊕⊕).

3.2. Ми рекомендуємо використовувати прилади 
RTCGM дорослим пацієнтам із ЦД 1 типу, в яких 
рівень HbA1c нижче 7,0 % і які довели, що можуть 
використовувати ці прилади щоденно (1 | ⊕⊕⊕⊕).

3.3. Ми припускаємо, що періодичне викорис
тання систем CGM, призначених для коротко
строкового ретроспективного аналізу, може бути 
корисним для дорослих пацієнтів із ЦД для вияв
лення нічної гіпоглікемії, феномену «ранкової 
зорі» та гіперглікемії після прийому їжі, також 
щоб допомогти подолати необізнаність у питаннях 
гіпоглікемії і під час важливих змін у діабетично
му режимі пацієнтів (а саме використання нового 
інсуліну або перехід від багаторазових щоденних 
ін’єкцій до помпової терапії) (2| ⊕).

МЕТОД РОЗРОБКИ НАУКОВО  
ОБҐРУНТОВАНИХ КЛІНІЧНИХ  
РЕКОМЕНДАЦІЙ

Підкомітети з розробки клінічних рекомендацій 
Ендокринологічного товариства вважали безпе

рервний моніторинг рівня глюкози в крові (CGM) 
пріоритетним напрямом, що потребує практичних 
керівних правил, та призначили Цільову робочу 
групу для опрацювання науково обґрунтованих 
рекомендацій. Цільова робоча група використову
вала підхід, рекомендований Робочою групою з 
розробки, оцінки та експертизи ступеня обґрунто
ваності клінічних рекомендацій (GRADE), міжна
родної групи, яка має досвід у розробці та впро
вадженні науково обґрунтованих рекомендацій 
[1]. Детальний опис схеми розробки було опублі
ковано в іншому документі [2]. Цільова робоча 
група використовувала докази на основі наявних 
досліджень, які визначили члени Цільової робочої  
групи, та одну офіційну систематичну літературну 
рецензію щодо проведення рандомізованих конт
рольованих досліджень з використання CGM [3], 
щоб повідомити про деякі рекомендації. Цільова 
робоча група також застосовувала погоджену тер
мінологію та графічні описи як для переконливос
ті рекомендацій, так і для якості доказової бази. 
Відповідно до ступеня переконливості рекоменда
цій переконливі рекомендації містять фразу «ми 
рекомендуємо» та цифру 1, а непереконливі реко
мендації містять фразу «ми пропонуємо (припус
каємо)» та цифру 2. Кола з перехрестям усере
дині вказують на якість доказової бази, наприк
лад, ⊕ означає дуже низьку якість доказо
вої бази; ⊕⊕ означає низьку якість; ⊕⊕⊕ — 
середню якість; ⊕⊕⊕⊕ — високу якість доказової 
бази. Цільова робоча група впевнена, що люди, які 
отримують допомогу відповідно до переконливих 
рекомендацій, отримають у середньому більше 
користі, ніж шкоди. Непереконливі рекомендації 
потребують більш ретельного вивчення обставин 
хвороби, показників та уподобань пацієнта, щоб 
визначити найкращий курс лікування. До кожної 
рекомендації додається опис доказової бази та 
показники, які члени групи враховують для 
надання рекомендацій. Усі наші рекомендації ста
новлять собою експертні висновки і є науково 
обґрунтованими. Деякі з цих висновків базуються 
на сильнішій доказовій базі, ніж інші. Для пере
конливих рекомендацій з доказовістю GRADE 1 
Цільова робоча група надала рекомендації, а для 
непереконливих рекомендації з доказовістю  
GRADE 2 — пропозиції. Що стосується рекомен
дацій у цьому посібнику, які базуються на дока
зах від низької до дуже низької якості, читач 
повинен звернути увагу на те, що наші не вира
жені прямо рекомендації потребують подальшо
го дослідження.

Цільова робоча група визнає, що CGM може 
бути освітньою та практичною підтримкою для 
пацієнтів та їх родин, а також те, що медичні пра
цівники, які займаються лікуванням діабету, 
повинні бути доступні для консультування та нав
чання пацієнтів. Ми також визнаємо, що застосу
вання цих технологій відповідно до наших реко
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мендацій та, зрештою, регулярне використання 
цих технологій вимагає витрат і буде залежати від 
прогресивного обчислення вартості відносно 
ефективності. Ми розглянули питання витрат і 
користі, що пов’язані з використанням CGM, і 
вважаємо, що клінічні переваги виправдовують 
витрати серед широкого кола пацієнтів, але ці 
переваги не можуть бути універсальними для пев
них медичних установ (наприклад, для установ, 
які мають обмежені ресурси, для клінік, котрі не в 
змозі надати адекватну підтримку пацієнтам та 
їхнім родинам). Приватні особи або системи охо
рони здоров’я можуть не погодитися з нашою 
порівняльною оцінкою, і в цих випадках наші 
рекомендації можуть не застосовуватися. Тоді 
необхідно буде вносити відповідні зміни до таких 
рекомендацій.

ВСТУП

Люди, які хворіють на ЦД, щодня стикаються з 
проблемами, як керувати рівнем глікемії, а також 
уникнути гіпоглікемічного та гіперглікемічного 
стану. Випадки тяжкої гіпоглікемії та екстремаль
ної гіперглікемії безпосередньо впливають на пси
хічний та фізичний стан. Крім того, підтримання 
глікемічного контролю в межах, наближених до 
оптимального, значно знижує розвиток мікро та 
макросудинних ускладнень хвороби [4—6]. 

Вимірювання рівня глюкози в капілярній крові 
за допомогою портативних приладів було вико
ристано для оцінки рівня глюкози в крові кілька 
разів на день, щоб надати пацієнтові достовірні 
рекомендації для лікування (зокрема поради для 
дотримання дієти), для корекції гіпо або гіперглі
кемії. Однак навіть за умови частого забору крові 
для вимірювання рівня глюкози деякі пацієнти не 
можуть адекватно керувати своїм рівнем глікемії. 
Висловлювалося припущення, що такі пацієнти 
можуть отримати користь від системи, яка забез
печить їх показниками рівня глікемії за допомо
гою RTCGM. Хоча цей аргумент легко сприйма
ється на рівні інтуїції, залишається низка застере
жень, що необхідно брати до уваги, перш ніж уда
ватися до безперервного моніторингу рівня глю
кози в крові на рівні регулярного (або навіть спе
ціалізованого) режиму для поліпшення глікеміч
ного контролю на тлі ЦД.

Поперше, підтримання прямого доступу до 
крові на постійній основі впродовж тривалого 
періоду виявилося непрактичним. Таким чином, 
були оцінені кілька різних методів, зокрема інва
зивні й неінвазивні, для непрямої оцінки рівня 
глюкози в крові. Подруге, надійність із погляду 
точності й чіткості різних систем потребує належ
ного документального оформлення перед регу
лярним застосуванням. Потретє, фінансові обме
ження вимагають постійної оцінки соціально 
економічних наслідків цих нових технологій, а 

отже, можливі клінічні переваги їх використання 
мають бути задокументовані і збалансовані з вит
ратами.

Концентрація глюкози в міжклітинній рідині 
виявилася прийнятно доступною, навіть під час 
довготривалого моніторингу в амбулаторних умо
вах, і нині переважна більшість доступних техно
логій, а також технології на стадії розробки прямо 
або опосередковано використовують міжклітинну 
рідину для моніторингу. У цьому контексті особ
ливо цікаво зазначити, що концентрація глюкози в 
підшкірній міжклітинній рідині відображає кон
центрацію та динаміку глюкози в мозку [7]. Ці 
керівні принципи — не технічний огляд доступних 
технологій. Правильніше сказати, що цей доку
мент ретельно вивчає наявні докази того, що CGM 
у міжклітинній рідині має клінічне значення для 
того, щоб отримувати й підтримувати глікемічний 
рівень, близький до звичайного, у різних клініч
них ситуаціях та серед пацієнтів із ЦД [3]. 

1.0.	 RTCGM У ДОРОСЛИХ  
ПАЦІЄНТІВ, ЯКІ ПЕРЕБУВАЮТЬ  
У ЛІКАРНЯНИХ УМОВАХ

Рекомендації 

1.1. Ми не рекомендуємо використовувати 
RTCGM лише для управління рівнем глюкози у 
відділеннях інтенсивної терапії або операційній 
залі, доки на основі подальших досліджень не буде 
надано достатньої доказової бази щодо точності та 
безпеки використання цієї системи за таких умов 
(1 | ⊕).

1.1. Доказова база
Дослідження G. van den Berghe та співавт. [8], 

яке проводилося серед пацієнтів під час перебу
вання їх у реанімаційних відділеннях і показало 
очевидне зниження захворюваності та смертності 
у хворих, які отримували інтенсивну інсуліноте
рапію, порівняно з традиційною інсулінотерапією, 
призвело до стрімкого зростання в усьому світі 
тенденції до агресивного лікування гіперглікемії в 
тяжкохворих пацієнтів. Проте в подальших дос
лідженнях, що проводилися серед пацієнтів відді
лень інтенсивної терапії, зокрема в дослідженнях 
G. van den Berghe та співавт. [8], а також у дослід
женнях, які проводилися серед пацієнтів хірургіч
них відділень та відділень інтенсивної терапії/
відділень хірургічної реанімації, продублювати 
попередні результати виявилося неможливим 
[9—13]. Метааналіз, наведений у звіті NICE 
SUGAR, по суті, підтвердив, що не було ніяких 
переваг інтенсивної інсулінотерапії [14] у пацієн
тів реанімаційних відділень. Крім того, ці прос
пективні, рандомізовані контрольовані досліджен
ня інтенсивної інсулінотерапії показали, що випад
ки гіпоглікемії значно частіше зустрічалися в тих 
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пацієнтів, які отримували інтенсивну інсуліноте
рапію, ніж у хворих, котрі отримували традиційну 
інсулінотерапію. Дослідження NICESUGAR нас
правді показало вищі показники смертності в паці
єнтів, які перебували на інтенсивній інсулінотера
пії [12] (табл. 1). Хоча причини такої високої час
тоти неясні, висновок узгоджується з ретроспек
тивним аналізом, який показує, що гіпоглікемія 
слугує незалежним фактором ризику смертності 
[15]. Однак в одній групі цей ризик був обмеже
ним пацієнтами зі спонтанною гіпоглікемією, але 
ятрогенна гіпоглікемія внаслідок інсулінотерапії 
не була пов’язана з більш високим ризиком смерт
ності [16].

У цих дослідженнях використовувалися різні 
прилади для тестування глюкози в місцях лікуван
ня пацієнта, які зазначено (у вказаних випадках) у 
табл. 1. Прилади, зазначені в переліку, для визна
чення рівня глюкози використовують фермент 
глюкозодегідрогеназу. Останнім часом Управління 
з контролю за продуктами й ліками (Food and Drug 
Administration, FDA) попереджає, що цей метод 
спричиняє хибне підвищення рівня глюкози завдя
ки мальтозі, ікодекстрину, галактозі та ксилозі, хоча 
FDA не заборонило їх використання в лікарнях 
[17]. Навряд чи, хоча й можливо, що пацієнти, які 
брали участь у дослідженнях з інтенсивним кон
тролем, є предметом таких помилок. Водночас при
лади, що використовують глюкозооксидазу, потен
ційно надають хибно нижчі значення, ніж фактичні 
значення в умовах, коли є висока напруга кисню, 
який утворюється завдяки його додатковому над-
ходженню [18]. На обидва методи можуть впливати 
різні лікарські препарати. Важливо зазначити, що 
вимоги щодо точності в умовах реанімаційних від
ділень ще не було визначено. G.J. Kost та співавт. 
[19] показали, що межа похибки у вимірюванні рів
ня глюкози в крові повинна бути в межах 15 мг/дл 
у разі контрольного вимірювання цукру в крові, що 
менший за 100 мг/дл, і в межах 15 %, якщо він пере
вищує 100 мг/дл під час інтенсивної терапії. Слід 
зазначити, що Міжнародна організація зі стандар

тизації (ISO) [20] припустила, що похибка має бути 
в межах 15 мг/дл для цукру в крові менше за 
75  мг/дл. Крім питання, які стандарти повинні 
застосовуватися, саме по собі є суперечливим 
здійсненням тестування там, де проводиться ліку
вання (а не лабораторні дослідження) серед паці
єнтів, що перебувають у критичному стані, через 
невирішені питання щодо впливу на точність 
загального стану, наприклад ацидоз, гіпотермія, 
гіпотензія, або лікарські препарати, наприклад, 
допамін, манітол, ацетамінофен, і використання 
лікарських засобів, що підвищують артеріальний 
тиск. За цих обставин знижується тканинна перфу
зія, що може роз’єднувати звичайне співвідношен
ня між глюкозою підшкірною і з кровоносного 
русла. Таким чином, результати можуть відрізня
тися залежно не тільки від джерела зразка — капі
лярна, венозна або артеріальна кров, а й від супут
ніх обставин і лікування пацієнта, що перебуває в 
реанімаційному відділенні. Серед кількох дослід
жень з точності тестування під час лікування в 
реанімаційних відділеннях деякі з них указують на 
достатню точність при використанні артеріальних 
зразків крові [18, 21], у той час як інші дослідження 
вказують на мінімальну або клінічно неприйнятну 
точність за умов використання капілярних зразків 
[22—28]. Незважаючи на ці висновки, капілярні 
зразки найчастіше використовуються для вимірю
вання глюкози в крові в реанімаційних відділеннях. 
Крім того, у деяких дослідженнях використовували 
зразки капілярної крові з метою перевірки в цих 
умовах CGM.

Що стосується умов відділень інтенсивної тера
пії, А. Kulkarni та співавт. [26] виявили значну 
розбіжність у точності серед тих пацієнтів, які 
отримували інтенсивну інсулінотерапію й мали 
гіпотензію та/або лікувалися за допомогою  
гіпотензивних препаратів, порівняно з тими, хто 
не мав гіпотензії/не використовував гіпотензивні 
засоби (2 SD від середньої різниці між вимірами в 
низькому діапазоні глікемії — 36,8 мг/дл).  
А. Haupt і співавт. [29] виявили, що гіпотермія 

Таблиця 1
Показники гіпоглікемії в пацієнтів реанімаційних відділень, які отримують інтенсивну інсулінотерапію (ІIT) відносно  
традиційної інсулінотерапії (ТІТ)

Перший автор, рік  
(номер у списку літератури)

Гіпоглікемія  
при ІIT (%)

Гіпоглікемія  
при ТІТ (%)

р
Метод виміру  
рівня глюкози

Джерело  
цільної крові

Arabi, 2008 [9] 28,6 3,1 0,0001 Accu-Chek Inform
Артеріальна  
або капілярна

Brunkhorst, 2008 [10] 17,0 4,1 0,001 HemoCue
Артеріальна  
або капілярна

Devos, 2007 [11] 9,8 2,7 0,001 Не зазначено Не зазначено
Grey, 2004 [78] 32,0 7,4 0,001 Не зазначено Не зазначено

NICE-SUGAR, 2009 [12] 6,8 0,5 0,001
Аналізатор газів 
крові

Артеріальна  
(переважно)

Van den Berghe, 2001 [8] 12,7 0,76 ? АВІ700 Артеріальна
Van den Berghe, 2006 [13] 3,1 18,7 0,001 HemoCue Капілярна
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може бути причиною суттєвої недооцінки рівня 
глюкози в крові, а C.W. Hoedemaekers та співавт. 
[24] з’ясували, що три різні вимірювальні прила
ди (AccuChek, HemoCue та Precision) не дотри
мувалися критеріїв ISO, при цьому всі покази 
були вище стандартного зразка, що може призвес
ти до потенційно серйозних передозувань інсулі
ном. Нещодавно D. Vlasselaers зі співавт. [30] ви
явили значні клінічні зміщення у використанні 
приладів AccuChek і HemoCue у порівнянні зі 
стандартними лабораторними тестуваннями й 
рекомендували бути обережними у використанні 
таких приладів для регулювання швидкості вве
дення інсуліну.

CGM може мати перевагу над тестуванням у 
лікувальних установах, яка полягає в тому, що 
вона має потенціал, щоб зменшити ризик недіаг
ностованих випадків гіпоглікемії, котрі можуть 
виникнути між вимірюваннями в умовах ліку
вальних закладів. Ці прилади використовують 
міжклітинну рідину, а не кров для вимірювання 
рівня глюкози, але зв’язок між клітинною рідиною 
і кров’ю в пацієнтів, які перебувають у критично
му стані, був досліджений лише деякою мірою. 
Низка досліджень CGM оцінили його ефектив
ність за умов, які поширені у відділеннях інтен
сивної терапії, таких як гіпотонія з або без уживан
ня інотропів, гіпотермія, набряки, ниркова й печін
кова недостатність, гіперінсулінемія та ацидоз, але 
ці дослідження були незначними й загалом не мог
ли оцінити кожен із цих варіантів (табл. 2) [31—37]. 
Наприклад, C. De Block та співавт. [31] у дослід
женні, де брали участь 50 дорослих пацієнтів від
ділення інтенсивної терапії, гіршу точність відзна
чали у хворих, які вживали інотропи, а кращу 
точність — у пацієнтів з гострою нирковою недос
татністю й септичним шоком порівняно з пацієн
тами, котрі не використовували інотропи й не 
перебували в таких умовах. Проте U. Holzinger і 
співавт. [33] не виявили жодного істотного впливу 
на точність у 27 пацієнтів відділення інтенсивної 
терапії, які отримували норадреналін для лікуван
ня септичного шоку, порівняно з іншими 23ма 
пацієнтами, котрі не лікувалися від септичного 
шоку, також відсутність впливу інотропів було 
помічено в інших дослідженнях [32, 37]. На резуль

тати CGM не впливав слабкий кетоз без ацидозу в 
дослідженні, яке проводилося серед пацієнтів із 
ЦД 1 типу, у котрих їх інсулінову помпу тимчасо
во призупиняли в умовах неінтенсивної терапії 
[35], проте не було оцінено впливу кетоацидозу 
або лактоцидозу. Інші дослідження показали, що 
гіпотонія, гіпотермія й набряки не впливають на 
точність CGM [32, 36]. Цікаво зазначити, що гіпер
інсулінемія сама по собі знижує рівень глюкози за 
даними сенсора порівняно з показаннями рівня 
глюкози венозної крові майже на 20 % у людей 
[34]. Ці дані відрізняються від таких у гіперінсулі
немічній та гіперглікемічній моделі собак, де дина
мічні характеристики давача залишалися незмін
ними в умовах різної концентрації інсуліну [38].

Було проведено дев’ять досліджень, які оціню
вали точність визначення глікемії в інтерстиціаль
ній рідині за допомогою CGM у відділеннях інтен
сивної терапії [23, 32, 33, 36, 37, 39—42] (табл. 3), з 
них тільки в одному випадку планувалося вико
ристання CGM для контролю інтенсивної інсулі
нотерапії [40]. В інших дослідженнях застосовува
ли ретроспективні порівняння референтних показ
ників в умовах стаціонарних відділень з одночас
ними даними CGM. У кожному дослідженні брала 
участь невелика кількість пацієнтів (від 17 до 50 із 
загальної кількості 256 осіб), також незначні дані 
було отримано під час гіпоглікемії. P.A. Goldberg 
та співавт. [32] виявили, що 98,7 % результатів 
були в зонах погрішностей А та В за сіткою Кларка 
[43], хоча вони використовували зразки капіляр
ної крові як еталонний метод. Лише в чотирьох із 
546 парних визначень рівень глюкози в крові ви
явився менше 60 мг/дл. A.M. Corstjens та співавт. 
[23] виявили, що 100 % показань серед пацієнтів, 
які перебували у відділеннях інтенсивної терапії, 
знаходились у зонах А та В. U. Holzinger і співавт. 
[33] також виявили відмінну клінічну узгодже
ність із 98,6 % у прийнятній зоні лікування та жод
ного узгодження в зоні, що загрожує життю. У 
пацієнтів відділення інтенсивної терапії з трива
лою інфузією інсуліну А. Rabiee та співавт. [41] 
порівняли DexCom (прилад для CGM) з трьома 
різними методами визначення рівня глюкози — у 
двох випадках використовували капілярну кров, 
яку брали з пальця (глюкометри AccuChek та 

Таблиця 2
Вплив різних умов та методів лікування на точність CGM у відділеннях інтенсивної терапії

Перший автор, рік  
(номер у списку літератури)

Умови/метод лікування Кількість пацієнтів
Кількість  
парних вибірок

Перешкоди  
точності

De Block, 2006 [31] Інотропи ? ? Так
Goldberg, 2004 [32] Інотропи/набряк/гіпотензія 21 546 Ні
Holzinger, 2009 [33] Інотропи 50 736 Ні
Monsod, 2002 [34] Гіперінсулінемія 11 88 Так
Pfutzner, 2006 [35] Кетоз 12 159 Ні
Price, 2008 [37] Інотропи 17 371 Ні
Piper, 2006 [36] Набряк/гіпотермія/інотропи 20 246 Ні

УЖДЕ 3_2013.indd   70 04.10.2013   15:07:38



71

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 3 2013

СТАНДАРТИ ТА КОНСЕНСУСИ 

OneTouch), а в одному випадку — сироватку (хіміч
ний аналізатор крові Hitachi 917), і його було 
використано як золотий стандарт для прийняття 
клінічних рішень. У випадку використання Hitac
hi 917 — 85 парних визначень і 100 % значень зна
ходились у зонах А і В. Однак коли ці результати 
й парні визначення за допомогою AccuChek (1065 
парних значень, порівняних з Dexcom) і OneTouch 
(232 парних значень, порівняних з Dexcom) були 
вивчені ретельніше, CGM взагалі переоцінила 
фактичний рівень глюкози в сироватці і пропусти
ла 50 % з 30 фактичних гіпоглікемічних епізодів, 
як було визначено за допомогою AccuChek, що 
дало змогу авторам зробити висновок про недос
татню безпеку CGM для використання в умовах 
відділення інтенсивної терапії. Виміри рівня глю
кози в крові за допомогою лабораторних тестів 
було використано як стандартні методи дослід
ження точності CGM, але ці прилади надають 
показання зі зміщеннями до 20 % (або більше в 
деяких випадках) порівняно з еталонними значен

нями. У госпіталізованих пацієнтів анемія, тиск 
кисню, що не відповідає нормі, і гіпотонія можуть 
знизити точність показань цих приладів і усклад
нити процес оцінки одночасних визначень CGM. 
K. Tonyushkina та співавт. [44], а також M. Mraz та 
співавт. [40] за допомогою контрольного алгорит
му комп’ютерної прогнозованої моделі у 10 пост
кардіохірургічних хворих показали, що 97 % пока
зань були клінічно прийнятними (зони А та В), 
епізодів гіпоглікемії не було зафіксовано впро
довж 24 годин, тоді як п’ять епізодів було зафіксо
вано у 10 пацієнтів з контрольної групи. У єдино
му дослідженні, яке проводилося серед педіатрич
ної популяції, H.G. Piper та співавт. [36] виявили 
відмінну клінічну точність, 98,8 % у зонах А та В у 
20 пацієнтів після операції на серці. Проте тільки 
два з 246 парних визначень були меншими за  
75 мг/дл. Зрештою, К. Yamashita та співавт. [42], 
використовуючи систему внутрішньовенного 
CGM, виявили 100 % у зонах А і В. Проте ці обна
дійливі результати були зменшені іншими дослід

Таблиця 3
Точність систем CGM порівняно з лабораторним вимірюванням рівня глюкози в пацієнтів відділень інтенсивної терапії 

Примітка. а — аналіз титрування інсуліну.

Перший 
автор, рік 
(номер  
у списку  
літератури)

Прилад Порівняння
Кількість 
пацієнтів

Місцеперебування
Кількість 
парних 
вибірок

Сітка 
Кларка, 
зони А, В
(%)

Сітка 
Кларка, 
зони
C, D, E
(%)

Corstjens,  
2006 [23] 

CGM
Артеріальне ABL  
715/ Precision PCx

19
Відділення  
інтенсивної терапії

165 100 0

Goldberg,  
2004 [32] 

CGM Капілярне 21
Відділення  
інтенсивної терапії

546 98,7 1,3

Holzinger, 
2009 [33] 

CGM
Артеріальне  
ABL 700

50
Відділення  
інтенсивної терапії

736 98,6 1,4

Logtenberg, 
2009 [39] 

RT—CGM 
Accu-Chek,  
капілярне/  
капілярне

30
Післяопераційне 
хірургічне відділення 
інтенсивної терапії

275/216 96/92,1 4,1/7,9

Mraz,  
2009 [40] 

CGM/ модель  
інтелектуального  
алгоритму управління

Артеріальне 10
Хірургічне відділення 
інтенсивної терапії

24 97 3

Piper,  
2006 [36] 

CGM Лабораторне 20
Післяопераційне 
хірургічне відділення 
інтенсивної терапії

246 98,8а 1,2

Price,  
2008 [37] 

RT—CGM 
Accu-Chek,  
капілярне/ 
артеріальне

17
Хірургічне відділення 
інтенсивної терапії?

366
Не  
виконано

Не  
виконано

Rabiee,  
2009 [41] CGM

Артеріальне:  
Hitachi 917

19

Хірургічне відділення 
інтенсивної  
терапії/ відділення  
інтенсивної терапії

84 100 0

Капілярне:  
Accu-Chek

19 1065 99,25 0,75

OneTouch 19 232 97,41 2,59

Yamashita, 
2008 [42] 

STG—22
Артеріальне  
ABL 800FLEX

50
Хірургічне відділення 
інтенсивної терапії

200 100 0
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женнями. G.C. Price та співавт. [37] виявили слаб
ку кореляцію між CGM і зразками капілярної та 
артеріальної крові, коли рівень цукру в крові був 
меншим ніж 81 мг/дл. Система CGM переоцінила 
рівень глюкози капілярної або артеріальної крові 
на 18 мг/дл і більше у 23 % визначень, які були 
нижчими за 80 мг/дл, хоча було тільки 36 порів
нянь у цьому діапазоні. S.J. Logtenberg та співавт. 
[39], порівнюючи капілярні, артеріальні та венозні 
еталони в пацієнтів з відділень інтенсивної терапії 
після операції на серці, виявили, що 96,0, 92,1 та 
84,6% відповідно знаходилися в межах зон А і В за 
сіткою погрішностей Кларка; а 3,3, 7,4 та 14,7 % 
відповідно були в зоні D. Цукор у крові нижчий за 
60 мг/дл рідко зустрічався в їхньому дослідженні. 
Підсумовуючи, слід зазначити, що, хоча викорис
тання CGM видається перспективним, метод 
повинен пройти більш значні та суворі тестування 
в умовах інтенсивної терапії, перш ніж бути реко
мендованим для використання у протоколах інтен
сивної інсулінотерапії. Зрештою, в єдиному ран
домізованому дослідженні M. Mraz та співавт. [40] 
виявили, що CGM забезпечував кращий глікеміч
ний контроль без гіпоглікемії порівняно зі стан
дартним моніторингом для управління процесами 
глікемії (за допомогою моделі інтелектуального 
алгоритму управління) у протоколі інтенсивної 
інсулінотерапії. Це дослідження є передвісником 
«штучної підшлункової залози» і становить собою 
цінну галузь досліджень, які швидко прогресують і 
спрямовані на те, щоб визначити, чи справді засто
сування моделі інтелектуального алгоритму управ
ління буде достатнім, щоб подолати неточності, 
властиві технологіям CGM.

1.1. Значення й переваги
Цільова група не рекомендує використання 

CGM в умовах інтенсивної терапії, де пацієнти, 
імовірно, будуть не в змозі відреагувати на гіпоглі
кемічні симптоми. Ця рекомендація базується на 
наявних обмежених даних, пов’язаних із точністю, 
і наших побоюваннях щодо потенційної небезпеки 
від їхнього використання для рекомендацій щодо 
введення інсуліну в умовах екстреної медичної 
допомоги, що переважує можливі зручності та 
тенденції усвідомлення того, що забезпечує техно
логія.

2.0. RTCGM В АМБУЛАТОРНИХ  
ПАЦІЄНТІВ ДИТЯЧОГО  
ТА ПІДЛІТКОВОГО ВІКУ 

CGM за допомогою прихованих та неприхова
них сенсорів забезпечує лікарівдослідників 
потужним інструментом для оцінки нових 
результатів у дослідженнях з діабету, таких як 
наслідки нових методів лікування щодо мінли
вості рівня глюкози і впливу біохімічної гіпоглі
кемії.

Самоконтроль рівня глюкози в крові — важлива 
складова частина терапії для дітей та підлітків із 
ЦД 1 типу для оптимізації контролю глікемії, а 
також зниження ризику гіпоглікемії. Однак стан
дартні методи самоконтролю глікемії забезпечу
ють пацієнтів тільки періодичними, станом на 
сьогодні, швидкими вимірами рівня глюкози. 
Інтерпретації часто пропускають відзначені та 
постійні гіпер та гіпоглікемічні коливання [45], 
особливо вночі, коли перевіряти рівень глюкози в 
крові незручно [46, 47].

CGM було розроблено для змоги отримувати 
більш повний глікемічний профіль [48—50]. Проте 
перше покоління приладів, схвалених FDA, нада
вали дані тільки для короткострокового ретро
спективного аналізу (MiniMed CGMS) або були 
занадто складними та незручними в користуванні 
(годинник GlucoWatch 2 Biographer) [51, 52]. Нові 
RTCGM забезпечують поліпшену точність та 
функціональність і більшу толерантність пацієнта 
[48, 53—57]. Майбутні системи RTCGM можуть 
містити програмне забезпечення, здатне аналізу
вати введені клінічні фактори і зміни глікемії для 
прогнозування майбутніх рівнів глюкози [58]. 
Однак доказова база щодо ефективності, безпеки, 
переносимості та суб’єктивні переваги цих прила
дів для різних пацієнтів із ЦД усе ще збирається.  

Рекомендації 

2.1. Ми рекомендуємо використовувати RTCGM 
за допомогою схвалених на сьогодні приладів для 
дітей та підлітків, що мають ЦД 1 типу, в яких 
рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c) нижче 
7,0 %, оскільки це сприятиме підтримці цільових 
рівнів HbA1c, обмежуючи при цьому ризик розвит
ку гіпоглікемії (1 | ⊕⊕⊕⊕).

2.1. Доказова база
Дослідницька фундація з вивчення безперерв

ного моніторингу глюкози при юнацькому діабеті 
(JDRF CGM) [59] довела, що в пацієнтів із ЦД  
1 типу, в яких рівень HbA1c нижче 7,0 %, RTCGM 
може зменшити частоту біохімічної гіпоглікемії 
(яку вони визначили як рівень глюкози в крові 
нижче 70 мг/дл) і підтримувати рівень HbA1c  

нижче 7,0 % порівняно зі стандартним методом 
моніторингу глікемії впродовж 6місячного періо
ду дослідження. Зі 129 обстежених пацієнтів 
62 (48 %) були молодше 25 років, а 67 (52 %) мали 
близько 25 років. За добу середній час, протягом 
якого рівень глюкози становив 70 мг/дл або 
нижче, був меншим у групі, яка використовувала 
CGM, ніж у контрольній групі, однак різниця не 
була статистично суттєвою. У цьому дослідженні 
майже всі інші проаналізовані дані (зокрема кіль
кість годин на добу з рівнем глікемії ≤ 60 мг/дл, 
кількість годин на добу з рівнем глікемії в межах 
71—180 мг/дл і комбіновані результати, що вклю
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чали рівень HbA1c у зв’язку з гіпоглікемією) були 
сприятливішими для групи, яка використовувала 
CGM, ніж для контрольної групи. Наслідки ліку
вання загалом були схожі у всіх вікових групах.

Рекомендації

2.2. Ми рекомендуємо використовувати при
лади для RTCGM для дітей та підлітків із ЦД 
1 типу, в яких рівень HbA1c нижче 7,0 % і які 
можуть використовувати ці прилади майже 
щоденно (1 | ⊕⊕⊕).

2.2. Доказова база
Дослідження діабету в дітей з використанням 

приладів GlucoWatch 2 Biographer [52], Guard Cont
rol [60], STAR1 [55] та рандомізовані клінічні  
дослідження JDRF CGM [61] продемонстрували 
залежність зниження рівня HbA1c у молоді із ЦД  
1 типу від частоти користування приладами. 
Наприклад, дослідження DirecNet GlucoWatch не 
виявило переваг CGM, перш за все оскільки майже 
ніхто з пацієнтів не використовував його регуляр
но. Протягом 6 місяців рандомізованих клінічних 
досліджень, проведених JDRF CGM, серед пацієн
тів із ЦД 1 типу і рівнем HbA1c ≥ 7,0 % 83 % дорос
лих носили прилади CGM 6—7 днів на тиждень і 
знизили рівень HbA1c на 0,53 % порівняно з конт
рольною групою. CGM виявився менш ефектив
ним для зниження рівня HbA1c у пацієнтів молод
шого віку, що асоціюється з набагато меншою час
тотою використання цього дослідження [61]. 
У пацієнтів віком від 8—17 років, які носили прила
ди CGM 6—7 днів на тиждень, рівень HbA1c знизив
ся на 0,8 % без збільшення частоти низької концен
трації глюкози за даними сенсора [62]. Крім того, 
поліпшення глікемічного контролю підтримувало
ся впродовж усіх 12 місяців у цих пацієнтів (21 % 
дітей), які були в змозі часто використовувати ці 
прилади. Слід також зазначити, що кількість 
випадків тяжкої гіпоглікемії серед дітей склала 
лише 11,2 випадку на 100 пацієнтороків упродовж 
12 місяців дослідження. Для порівняння, частота 
випадків тяжкої гіпоглікемії в підлітків, які прохо
дили інтенсивне лікування під час дослідження 
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial), 
складала 86 випадків на 100 пацієнтороків [63]. 
Таким чином, CGM може підвищити безпеку інтен
сивного лікування дітей та підлітків із ЦД 1 типу 
навіть тоді, коли вони використовують прилади 
менше 6—7 днів на тиждень.

Повторні аналізи даних рандомізованих клініч
них досліджень JDRF CGM свідчать, що існує 
кілька сильних провісників, що можуть бути вико
ристані для визначення того, які молоді пацієнти 
із ЦД 1 типу будуть використовувати сенсори 
майже щодня. Єдиною базовою ознакою, за винят
ком пацієнтів старшого віку, яка прогнозувала 
щоденне використання CGM, був щоденний конт

роль рівня глюкози за допомогою глюкометра 
перед початком випробування [64].

Додаткові дані рандомізованих клінічних дос
ліджень JDRF CGM показують, що для пацієнтів 
відчуття незручності використання сучасних при
ладів CGM є основною перешкодою для більш 
послідовного використання цих систем [65].

У рандомізованому контрольованому багато
центровому Європейському/Ізраїльському дос
лідженні як дітей (віком 10—17 років), так і дорос
лих із ЦД 1 типу, в яких рівень HbA1c був менше 
ніж 7,5 %, аналіз постфактум відповідно до прото
колів продемонстрував, що в дітей час перебуван
ня в гіпоглікемії нижче 63 мг/дл був скорочений 
на 64 % (р < 0,001) [66]. 

Рекомендації 

2.3. Ми не даємо жодних рекомендацій на 
користь або проти використання приладів CGM 
для дітей із ЦД 1 типу, яким менше 8 років. У цій 
сфері необхідні додаткові дослідження.

2.3. Доказова база
Рандомізовані дослідження були розпочаті у 

групі пацієнтів молодшого віку, але ніяких резуль
татів поки не надходило. Обмежені дані нерандо
мізованих досліджень показують, що пацієнти, 
яким менше 8 років [47, 67], можуть успішно 
користуватися цими приладами. Якість доказової 
бази недостатня для підтримки рекомендації на 
користь чи проти їхнього використання для цієї 
групи пацієнтів на нинішньому етапі.

Рекомендації 

2.4. Ми пропонуємо ознайомлювати пацієнтів 
із принципами лікування, для того щоб вони могли 
безпечно й ефективно користуватися інформацією, 
що надається їм RTCGM (2 | ⊕).

2.4. Доказова база
Дослідницька група DirecNet [68] розробила та 

запровадила корисні керівні настанови для ініціа
ції використання RTCGM. Пацієнти та медичні 
працівники потребують правильного навчання 
для належного використання RTCGM [69]. Необ
хідні додаткові дослідження для оцінки ефектив
ності поточних і майбутніх керівних настанов 
щодо розрахунку часу введення болюсного інсулі
ну перед їжею, спираючись на ті процеси, які від
буваються з рівнем глюкози під час тренування, і 
використовуючи RTCGM перед початком терапії 
прамлінтидом (синтетичним аналогом аміліну).

Рекомендації 

2.5. Ми пропонуємо періодичне використання 
систем CGM, призначених для короткострокового 
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ретроспективного аналізу, у дітей із ЦД, у яких є 
підозра на нічну гіпоглікемію, феномен «ранкової 
зорі» та гіперглікемію після прийому їжі; у пацієн
тів, необізнаних у питаннях гіпоглікемії, і пацієн
тів, які експериментують з важливими змінами у 
своєму діабетичному режимі (а саме використан
ня нового інсуліну або перехід від багаторазових 
щоденних ін’єкцій до помпової терапії)  
(2 | ⊕). Ці пристрої становлять собою аль
тернативу для пацієнтів, котрі не можуть безпеч
но й ефективно використовувати інформацію 
RTCGM.

2.5. Доказова база 
Коли систему MiniMed CGM було вперше 

представлено для 3го ретроспективного аналізу 
профілів глюкози плазми, дослідники негайно 
повідомили, що цей метод моніторингу глюкози 
виявив моделі гіперглікемії після прийому їжі та 
нічної гіпоглікемії, які не були очевидні під час 
стандартних методів самостійного контролю 
рівня глюкози в крові у дітей із ЦД 1 типу [45, 
47]. У кількох невеликих клінічних досліджен
нях було висловлено припущення, що навіть 
одне чи два використання приладів CGM могли 
призвести до корекцій лікування, які сприяли 
тривалому поліпшенню метаболічного контро
лю ЦД 1 типу [70—73]. Обґрунтованість цих 
висновків опинилася під сумнівом через резуль
тати досліджень з RTCGM, які вказують на 
необхідність практично щоденного користуван
ня приладами для отримання й підтримки зни
женні рівня HbA1c [61]. Проте, на думку багатьох 
лікарів, котрі займаються лікуванням діабету, 
ретроспективний аналіз короткочасних профі
лів CGM може бути корисним для окремих паці
єнтів, у яких причини постійних підвищень рів
ня HbA1c не визначені.

Помпова терапія, доповнена сенсором,  
у порівнянні з інсуліновою помпою  
із самоконтролем глікемії на початку  
хвороби в молодих пацієнтів із ЦД 1 типу

Використання CGM у поєднанні з помповою 
інсулінотерапією впродовж першого року ЦД не 
поліпшує метаболічний контроль порівняно з 
помповою інсулінотерапією зі стандартним 
самоконтролем глікемії, розпочатим у молодих 
пацієнтів із ЦД 1 типу на початку хвороби.

У дослідженні ONSET, у якому взяли участь 
160 пацієнтів молодого віку (1—16 років) [74], 
через 12 місяців не спостерігалося істотних від
мінностей у рівні HbA1c у пацієнтів, відібраних 
для помпової терапії, що доповнена сенсором 
(тобто помпа і CGM), у порівнянні з викорис
танням інсулінових помп і стандартного моні
торингу глюкози крові за допомогою глюко
метра.

3.0. RTCGM У ДОРОСЛИХ  
АМБУЛАТОРНИХ ПАЦІЄНТІВ

Рекомендації 
3.1. Ми рекомендуємо використовувати прила

ди RTCGM дорослим пацієнтам із ЦД 1 типу, в 
яких рівень HbA1c сягає принаймні 7,0 % і які 
довели, що можуть використовувати ці прилади 
майже щоденно (1 | ⊕⊕⊕⊕).

3.1. Доказова база 
Рандомізовані клінічні дослідження, проведені 

JDRF CGM [59], дослідження GuardControl [60] і 
дослідження M.A. O’Connell та співавт. [75] пока
зали, що в дорослих пацієнтів з рівнем HbA1c 
щонайменше 7,0 % спостерігається більше зни
ження рівня HbA1c з використанням RTCGM, ніж 
з періодичним використанням самоконтролю рів
ня глюкози в крові. Крім того, на відміну від 
результатів самоконтролю глікемії, поліпшення 
рівня HbA1c під час CGM не супроводжується 
збільшенням біохімічної гіпоглікемії [54, 60]. 
Поліпшення рівня HbA1c у пацієнтів, які викорис
товують CGM і які брали участь у 6місячному 
дослідженні JDRF, підтримувалося впродовж 6мі
сячного періоду спостережень після завершення 
дослідження [76]. Така тривала перевага була, 
незважаючи на скорочення частоти відвідування 
лікарні впродовж цього періоду спостережень на 
рівні ((2,7 ± 1,2) відвідувань упродовж 6 місяців), 
подібному до повсякденного догляду. Крім того, 
частота випадків тяжкої гіпоглікемії знизилася з 
20,5 випадку на 100 пацієнтороків упродовж пер
ших 6 місяців рандомізованого дослідження до 
12,1 випадку на 100 пацієнтороків упродовж 6мі
сячного періоду наступного спостереження. У ран
домізованому контрольованому багатоцентровому 
Європейському/Ізраїльському дослідженні як 
дітей (віком 10 MA 17 років), так і дорослих із ЦД 
1 типу, у яких рівень HbA1c був менше ніж 7,5 %, 
аналіз постфактум відповідно до протоколів про
демонстрував, що в дітей час перебування в гіпо
глікемії нижче 63 мг/дл був скорочений на 50 % 
(р = 0,02) у дорослих пацієнтів [66].

Рекомендація

3.2. Ми рекомендуємо використовувати прила
ди RTCGM дорослим пацієнтам із ЦД 1 типу, у 
яких рівень HbA1c нижче 7,0 % і які довели, що 
можуть використовувати ці прилади майже щоден
но (1 | ⊕⊕⊕⊕).

3.2. Доказова база
Дослідницька група JDRF CGM довела, що в 

пацієнтів із ЦД 1 типу, в яких рівень HbA1c нижче 
7,0 %, використання RTCGM може зменшити час
тоту біохімічної гіпоглікемії (яку вони визначали 
як рівень глюкози нижче 70 мг/дл) і допомогти під
тримувати рівень HbA1c < 7,0 % у порівнянні зі 
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стандартним методом моніторингу рівня глюкози в 
крові впродовж 6місячного періоду дослідження. 
Зі 129 осіб 62 пацієнти (або 48 %) були молодше  
25 років, а 67 (або 52 %) були віком близько 25 
років. За добу середній час із рівнем глюкози  
≤ 70 мг/дл, виміряний шляхом CGM, був меншим у 
групі CGM, ніж у контрольній групі, однак різниця 
не була статистично значущою. У цьому дослід
женні майже всі інші аналізи (зокрема час протя
гом доби з рівнем глюкози ≤ 60 мг/дл, час за добу 
між 71 та 180 мг/дл і комбіновані результати, що 
включали рівень HbA1c, поєднаний з гіпоглікемією) 
були сприятливішими для групи, яка використову
вала CGM, ніж для контрольної групи. Наслідки 
лікування загалом були схожими у всіх вікових 
групах [59]. Для користувачів CGM, яким випов
нилося 25 років і старше, частота випадків тяжкої 
гіпоглікемій сягала 21,8 випадку на 100 людино 
років упродовж 6місячного рандомізованого кон
трольованого дослідження і 7,1 випадку на 100 
людинороків упродовж 6 місяців безперервного 
використання CGM після висновків рандомізова
ного клінічного дослідження (після завершення 
дослідження розпочався період спостережень). Для 
цих користувачів CGM, у яких рівень HbA1c був  
< 7,0 %, така частота склала 23,6 випадку на 
100 людинороків упродовж 6місячного рандомі
зованого контрольованого дослідження і 0 випад
ків на 100 пацієнто-років упродовж 6 місяців без
перервного використання CGM після завершення 
рандомізованого клінічного дослідження [76]. Це 
свідчення постійної кривої навчання й поліпшення 
глікемічного контролю впродовж тривалого часу 
вказує на залежність користувача від технологій 
CGM, і це може частково пояснити неспромож
ність інших рандомізованих досліджень за участю 
пацієнтів з гіршим глікемічним контролем [55] 
продемонструвати зниження тяжкої гіпоглікемії.

Рекомендації 

3.3. Ми вважаємо, що періодичне використання 
систем CGM, призначених для короткострокового 
ретроспективного аналізу, може виявитися корис

ним для дорослих пацієнтів із ЦД для виявлення 
нічної гіпоглікемії, феномену «ранкової зорі», 
гіперглікемії після прийому їжі, а також може 
допомогти подолати необізнаність у питаннях 
гіпоглікемії та під час важливих змін у діабетично
му режимі пацієнтів (а саме використання нового 
інсуліну або перехід від багаторазових щоденних 
ін’єкцій до помпової терапії) (2 | ⊕). Ці при
лади становлять собою альтернативу для пацієнтів, 
які не можуть безпечно й ефективно використову
вати інформацію, надану їм RTCGM.

3.3. Доказова база 
Дослідження та висновки, про які йшла мова в 

рекомендаціях 2.6, стосуються як дорослих паці
єнтів, так і дітей. Існують також докази того, що 
періодичні профілі можуть надавати додаткові 
дані про дорослих пацієнтів із ЦД 2 типу щодо 
рівня глюкози і його тривалості в межах цільово
го діапазону [77].

Висновки 

CGM може бути корисним для підтримки 
цільового рівня глікемії та обмеження ризику 
гіпоглікемії. Робоча група використовувала най
кращі наявні дані, щоб надати рекомендації щодо 
використання CGM у трьох клінічних умовах: 
1) RTCGM у дорослих пацієнтів, які перебува
ють у лікарняних умовах, 2) RTCGM у дітей та 
підлітків в амбулаторних умовах та 3) RTCGM 
у дорослих пацієнтів в амбулаторних умовах.  
З різним ступенем переконливості та якості 
доказової бази Цільова група рекомендувала 
використовувати CGM у другому і третьому 
випадках. Регулярне використання цієї техно
логії також залежатиме частково від майбутньо
го аналізу порівняння її вартості з її перевагами. 
Робоча група не рекомендувала використовува
ти CGM серед дорослих пацієнтів у лікарняних 
умовах на цьому етапі й не може надати жодних 
рекомендацій з приводу використання CGM 
серед дітей молодше 8 років через недостатню 
кількість даних.

Скорочення:
CGM — безперервний моніторинг рівня глюкози в крові; 
RTCGM — безперервний моніторинг рівня глюкози у крові в режимі реального часу (RealTime 

Continuous Glucose Monitoring); 
ЦД 1 типу — цукровий діабет першого типу; 
НbА1с — глікований гемоглобін; 
JDRF — Дослідницька фундація юнацького діабету; 
JDRF CGM — Дослідницька фундація з вивчення безперервного моніторингу глюкози при  

юнацькому діабеті. 
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Примітки
1 — у цьому контексті мікропеніс визначають як 

статевий член, коротший від середньої довжини 
для відповідного віку більше ніж на 2 SD (довжина 
статевого члена в розтягнутому стані від лобкової 
кістки до верхівки головки < 2,5 — 4 см).

2 — мікропеніс може бути вторинним і зумов-
леним пангіпопітуїтаризмом або тяжкою ізольова-
ною недостатністю гормона росту з або без гіпого-
надотропного гіпогонадизму. Тому важливо оціни-
ти швидкість зростання дитини у віці після 1 року. 
Слід зазначити, що ізольований гіпогонадотроп-
ний гіпогонадизм також спричиняє затримку зрос-
тання в підлітковому періоді. МРТ гіпоталамуса й 
гіпофіза може виявити гіпоплазію передньої час-
тини гіпофіза та/або зміщення задньої частини 
гіпофіза, або агенезію мозолистого тіла, або септо-
оптичну дисплазію, або агенезію ольфакторної 
частки мозку.

3 — слід якомога в більш ранньому віці почати 
замісну терапію тестостероном (див. нижче), а 
також кортизолом, тироксином і гормоном росту.

4 — ізольований дефіцит СТГ зазвичай не спри-
чиняє формування мікропеніса. У такому разі 
дефіцит СТГ має бути дуже тяжким (можливо, 
унаслідок делеції гена СТГ).

5 — повна нечутливість до СТГ внаслідок 
дефектів рецепторів СТГ зазвичай характеризу-
ється малими розмірами статевого члена.

6 — нормальна швидкість зростання змушує 
засумніватися в дефіциті СТГ, однак гіпогонадо-
тропний гіпогонадизм слід виключити на підставі 
тесту з ГнРГ, якщо хлопчик допубертатного віку.

7 — хромосомний мозаїцизм статевих хромосом 
може бути причиною мікропеніса, який у таких 
випадках зазвичай поєднується з гіпоспадією 
(див. відповідний алгоритм). Наявність більше 
двох Х-хромосом (48 XXXY або 49 XXXXY) може 
перешкоджати розвитку яєчок у такій мірі, яка 
може зумовити мікропеніс.

8 — простий крипторхізм зазвичай не супрово-
джується мікропенісом. У дизгенетичних яєчок 

функція зазвичай збережена, що забезпечує підви-
щення тестостерону після стимуляції лХГ.

9 — атрофія яєчок (іноді помилково називають 
алпазією) може бути причиною мікропеніса, якщо 
яєчка були відсутні на ранніх етапах внутрішньо-
утробного розвитку. Вимірювання антимюллеро-
вого гормона й інгібіну-В у крові може допомогти 
в діагностиці відсутності яєчок.

10 — у деяких хворих із синдромом Каллмана 
може бути частіше гіпоосмія, ніж аносмія, також 
може спостерігатися двобічний крипторхізм.

11 — незалежно від першопричини короткий 
курс лікування тестостероном може бути випро-
буваний у всіх хворих з мікропенісом. Ефект тим 
більше виражений, чим менший вік дитини, до 
того ж у таких дітей нижчий ризик несвоєчасного 
прискорення кісткового віку. Призначають тесто
стерону енантат у дозі 25—50 мг внутрішньо
м’язово раз на місяць (усього 3 ін'єкції). Таке 
лікування зазвичай сприяє деякому зростанню 
статевого члена, без супутнього прискорення кіст-
кового віку. Можна використовувати також транс
дермальні форми дигідротестостерону або тестос-
терону. У дітей з дефіцитом СТГ велике значення 
має замісна терапія препаратами СТГ на додаток 
до лікування тестостероном.

12 — часткова нечутливість до андрогенів унаслі-
док мутацій гена рецептора андрогенів може в рід-
ких випадках виявлятися мікропенісом, хоча часті-
ше — гіпоспадією (див. відповідний алгоритм). 
Пацієнти з мутаціями, що призвели до зниженої 
афінності між андрогенами та їх рецепторами, 
можуть частково відповісти на лікування великими 
дозами тестостерону або дигідротестостерону.

13 — див. алгоритм «Затримка або відсутність 
розвитку яєчок».

Скорочення 

лХГ — людський хоріонічний гонадотропін;
ГнРГ — гонадотропін-рилізинг гормон (гонадо
ліберин).
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Примітки
1 — серед різних складних методів діагностики 

ожиріння найточніший — це визначення індексу 
маси тіла, що розраховується за формулою: ІМТ = 
Маса (кг) / Зріст (м)2. Показники ІМТ залежать від 
статі й віку дитини й оцінюються за перцентильни-
ми графіками. У нормі ІМТ не перевищує 85-у пер-
центиль для відповідної статі й віку дитини. ІМТ у 
межах 85—97-а перцентилі розцінюється як над-
лишкова маса тіла (передожиріння), а понад 97-у — 
як ожиріння (WHO Child Growth Standart, 2007) 
(рис. 1—4). У дітей не визначається ступінь ожирін-
ня, а динаміка маси тіла фіксується на графіку ІМТ.

2 — до ендокринних наслідків ожиріння зарахо-
вують зниження вмісту в крові гормона росту за 
нормального рівня ІФР-1; може бути підвищеним 
рівень Т3; у хлопчиків концентрація тестостерону 
знижена, а естрогенів — підвищена; у дівчаток під-
вищені показники й естрогенів, й андрогенів; від-
значається інсулінорезистентність. До першочер-
гових досліджень належить також оцінка ліпідно-
го та біохімічного профілю, вимірювання актив-
ності печінкових ферментів, УЗД печінки, дослід
ження глюкози та інсуліну натще. Проведення 
орального глюкозо-толерантного тесту (із розра-
хунку 1,75 г/кг маси тіла дитини, але не більше 
ніж 75 г) для виключення порушення толерант-
ності до глюкози (ПТГ) або цукрового діабету  
2 типу (ЦД2) показано особам з високим ризиком 
розвитку ЦД2 або ПТГ (сімейний анамнез ЦД2 
або метаболічний синдром).

3 — розподіл жиру за жіночим типом (гіноїдне 
ожиріння) переважно периферичний, або це ожи-
ріння нижньої частини тіла, і розвивається на ран-
ніх етапах життя, імовірно — ще до народження. 
Розподіл жиру за чоловічим типом (андроїдне) 
має переважно центральну локалізацію (абдомі-
нальне ожиріння) і зазвичай розвивається, почи-
наючи з віку близько 6 років. Абдомінальний роз-
поділ жиру супроводжується підвищеним ризиком 
виникнення серцево-судинних захворювань. ПТГ 
часто виникає у хворих, у яких ожиріння розви-
нулось у дошкільному віці, більшою мірою — за 
наявності acantosis nigricans.

4 — сімейне ожиріння може бути пов’язаним з 
відомими генетичними хворобами, невідомими 
генетичними чинниками, характером харчування 
в сім’ї або за поєднання різних факторів. У разі 
сімейного ожиріння рідше досягається успіх у 
зниженні маси тіла.

5 — за наявності гіпотиреозу, навіть субклініч-
ного, ожиріння зумовлене низькими витратами 
енергії. Спостерігається затримка кісткового віку. 
Гормональні показники визначають підвищення 
рівня тиреотропного гормона (ТТГ) і знижений 
(чи нормальний — у разі субклінічного гіпотирео-
зу) рівень вільного Т4.

6 — основні ознаки — тулубне ожиріння зі зни-
женням темпів зростання. В осіб з ожирінням без 

гіперглюкокортицизму рівень кортизолу в добовій 
сечі зазвичай не змінений. Гіперкортицизм може 
бути підтверджений результатами нічного тесту 
пригнічення з дексаметазоном (хворий отримує  
20 мкг/кг дексаметазону о 23:00 з подальшим вимі-
рюванням кортизолу в сироватці крові о 08:00). 
Уточнення етіології синдрому Іценка–Кушинга 
проводиться за результатами малого дексаметазо-
нового тесту, тесту зі стимуляцією кортикотропін-
рилізинг гормоном, а також візуалізаційних 
досліджень (див. алгоритм «Синдром Іценка—
Кушинга»).

7 — відставання зростання й легке тулубне ожи-
ріння можуть бути єдиними виявами. У разі тяж-
чого дефіциту СТГ тулубне або загальне ожиріння 
може бути більш вираженим. На тлі лікування 
гормоном росту ожиріння швидко усувається  
(див. алгоритм «Лікування гормоном росту»).

8 — у дітей з остеодистрофією Олбрайта сту-
пінь ожиріння може бути різним.

9 — ожиріння, що розвинулось у препубертат-
ному періоді (у середньому в 6 років), порушення 
менструального циклу, гірсутизм, акне змушують 
запідозрити синдром полікістозних яєчників  
(див. алгоритм «Гірсутизм»). Зменшення ожирін-
ня знижує вияви вірилізації (див. алгоритм 
«Гірсутизм»).

10 — різні фенотіазини, антидепресанти, валь-
проат, карбамазепін, глюкокортикоїди (у дозах 
вищих, ніж замісні) спричиняють підвищення 
маси тіла.

11 — травма гіпоталамуса (при народженні, 
унаслідок нещасного випадку або хірургічного 
втручання), а також пухлини гіпоталамуса можуть 
бути причиною некерованого апетиту. У таких 
випадках показано проведення МРТ головного 
мозку.

12 — ожиріння в поєднанні з відставанням у 
зростанні може бути ознакою краніофарингіоми, 
яка призводить до гіпопітуїтаризму. Та найчастіше 
патологічне ожиріння розвивається після частко-
вого або повного видалення краніофарингіоми, 
наслідком чого стає пангіпопітуїтаризм. У разі 
нетривалого існування гіпопітуїтаризму зріст 
дітей може бути нормальним, незважаючи на низь-
кі рівні гормона росту та знижену відповідь на 
стимулятори секреції гормона росту, проте темпи 
росту таких дітей будуть уповільненими.

13 — це найчастіший розлад аліментарного 
походження, що відзначається в розвинутому сус-
пільстві. Виявляється в дитячому віці, характери-
зується нормальними темпами зростання, невели-
ким випередженням кісткового віку та сімейною 
спадковістю. Може спостерігатись раннє статеве 
дозрівання. Часто відзначаються психоафективні 
розлади, які можуть бути як першопричиною, так і 
наслідком надмірного харчування. До ускладнень 
належать гіперінсулінемія й порушення толерант-
ності до глюкози, гіперліпідемія, артеріальна гіпер-
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тензія, неалкогольна жирова дистрофія печінки 
(неалкогольний стеатогепатит), ішемічна хвороба 
серця, апное уві сні, гірсутизм. Перегодовування 
дитини раннього віку може бути якісним (жири) 
або кількісним. Часто спостерігаються відрижка і 
блювання.

14 — молекулярний генетичний аналіз не є 
необхідним для встановлення діагнозу ожиріння, 
але його доцільно проводити за наявності в дити-
ни патологічного ожиріння (ІМТ значно переви-
щує 97-у перцентиль для статі й віку), з анамне-
зом вираженої гіперфагії та ожиріння, що виникло 
в ранньому дитячому віці. Можна дослідити вміст 
лептину в сироватці й здійснити генетичний ана-
ліз ключових генів-кандидатів.

15 — ожиріння виникає у віці 1—4 років. 
Характерні маленькі пухкі руки і стопи й гіпото-
нія в ранньому дитячому віці. Притаманна гіпер-
фагія, прогресивне ожиріння. Затримка розумово-
го розвитку перешкоджає ефективній дієтотерапії. 
Діагноз може бути підтверджений цитогенетич-
ним або ДНК-пошуком мікроделецій 15-ї хромо-
соми. Концентрації гормона росту і ІФР-1 в сиро-
ватці часто знижені. Лікування препаратами гор-
мона росту позитивно впливає на зменшення маси 
тіла.

16 — у дітей і цим автосомно-рецесивним захво-
рюванням нормальний зріст і розумовий розвиток. 
Ожиріння виникає у віці 2—5 років. Гіпогонадизм 
розвивається лише в осіб чоловічої статі.

17 — автосомно-рецесивне захворювання. 
Ожиріння виникає у віці 1—2 років. Зріст нор-
мальний або низький. Зазвичай спостерігаються 
полідактилія, пігментна дегенерація сітківки ока, 
прогресивна нейросенсорна глухота, нефропатія, 
гіпогонадотропний гіпогонадизм, у дівчаток мож-
ливий гірсутизм, синдром полікістозу яєчників.

18 — автосомно-рецесивне захворювання. 
Характерна акроцефалія («баштовий» череп), 
дисморфії обличчя, полідактилія, синдактилія, 
нормальний чи низький зріст, можливі вади серця 
та відставання в розумовому розвитку.

19 — ожиріння виникає в середньому дитячому 
віці, в анамнезі – м’язова гіпотонія в періоді ново-
народженості. Маленькі кисті рук і ступні, харак-
терне обличчя, розумова відсталість.

20 — концентрація лептину в сироватці має 
позитивну кореляцію зі ступенем ожиріння. 
Недостатність лептину відповідає на лікування 
лептином.

21 — синдром Відеманна–Беквітта (Wiedemann—
Beckwith) маніфестує макросомією, вісцеромега-
лією, неонатальною гіперінсулінемічною гіпоглі-
кемією, постнатальним гігантизмом. Притаманна 
значна м’язова маса, зокрема макроглосія, розви-
нений товстий шар підшкірного жиру. Підвищена 
схильність до злоякісних новоутворень.

22 — макросомія в дітей раннього віку від хво-
рих діабетом матерів зумовлена гіперінсулінемією 
і зникає протягом кількох тижнів.

Рис. 1. ІМТ (кг/м2) у дівчаток віком 2—5 років (ВООЗ, 2007)
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Рис. 3. ІМТ (кг/м2) у хлопчиків віком 2—5 років (ВООЗ, 2007)

Рис. 2. ІМТ (кг/м2) у дівчаток віком 5—19 років (ВООЗ, 2007)

Рис. 4. ІМТ (кг/м2) у хлопчиків віком 5—19 років (ВООЗ, 2007)
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Пізній або відсутній розвиток  
молочних залоз 
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Примітки
1 — пізній розвиток молочних залоз (МЗ) озна-

чає відсутність їх розвитку в дівчинки віком стар-
ше 13—13,5 року. Для дітей різних етнічних груп, у 
різних умовах навколишнього середовища можуть 
використовуватися різні межі вікових норм; слід 
брати до уваги місцеві стандарти й досвід. 
Необхідно оцінити наявність росту волосся на 
лобку, однак поява пубархе можлива під дією 
андрогенів надниркових залоз, незалежно від 
дозрівання яєчників.

2 — анамнез проведення радіо- або хіміотерапії 
може вказувати на можливість первинної недо-
статності яєчників. Аносмія може свідчити про 
гонадотропну недостатність. Хронічні хвороби, 
такі як ревматичні захворювання, целіакія, запаль-
ні хвороби кишечника або гемолітична анемія, 
можуть зумовлювати вторинну й тимчасову 
затримку статевого дозрівання. Нервова анорексія 
або анорексія через острах виникнення ожиріння 
також можуть бути причинами тимчасової затрим-
ки розвитку МЗ. До ризику затримки статевого 
дозрівання схильні також діти, які займаються 
атлетикою, гімнастикою, або танцюристи. Анамнез 
може виявити також сімейний фактор — затримку 
менархе або зросту в батьків і сиблінгів. Це під-
тверджується результатами спостережень, згідно з 
якими генетичні чинники стають причиною біль-
ше ніж 50 % випадків затримки пубертату, і може 
свідчити про просту сімейну затримку розвитку, 
якщо уповільнений розвиток, що був у когось із 
батьків, у подальшому нормалізувався самостійно.

3 — зріст і темпи зростання слід оцінити, вико-
ристовуючи стандартні ростограми (див. алгоритм 
«Низькорослість»). Існують також спеціальні  
ростограми для дівчаток із синдромом Шере
шевського—Тернера. У хворих з гонадотропною 
недостатністю швидкість зростання зазвичай нор-
мальна до того часу, поки не настала затримка 
пубертату, тоді темп зростання може сповільнити-
ся. Такі хворі можуть бути нормального зросту 
доти, доки не настане пубертат. Часто відзначаєть-
ся різного ступеня запізнення кісткового віку, яке 
не дає підказок для диференціальної діагностики, 
але може бути інформативним щодо оцінки мож-
ливостей подальшого зростання й очікування 
настання нейроендокринного дозрівання.

4 — необхідно уважно шукати наявність диз-
морфічних ознак, притаманних синдрому Шере
шевського—Тернера. У деяких хворих можуть від-
значатися лише легкі ознаки або може не бути 
жодних видимих виявів (див. алгоритм «Синдром 
Шерешевського—Тернера»). У таких випадках 
єдиним методом діагностики є дослідження каріо-
типу. Приблизно у 25 % дівчаток із синдромом 
Шерешевського—Тернера можливі певні ознаки 
спонтанного пубертату.

5 — секреція гонадотропінів (ФСГ і ЛГ) при 
одноразовому базальному вимірі може виявитися 

підвищеною (особливо ФСГ) у випадку первин-
ної недостатності яєчників і синдрому 
Шерешевського—Тернера на початку нейроендо-
кринного статевого дозрівання, зазвичай при кіст-
ковому віці 10—11 років. В інших випадках необ-
хідно проведення дослідження гонадотропінів у 
динаміці, наприклад, з використанням класичної 
проби із синтетичним ГнРГ (дифереліном) (1 мкг/кг 
внутрішньовенно). У деяких дівчаток з консти
туціональною затримкою росту і статевого дозрі-
вання може відзначатися пубертатний характер 
відповіді (ЛГ більше, ніж ФСГ). Допубертатна 
відповідь спостерігається в деяких хворих з конс
титуціональною затримкою росту і статевого 
дозрівання, а також у разі гонадотропної недостат
ності. Таким чином, для уточнення діагнозу часто 
буває необхідним динамічне спостереження.

6 — первинна недостатність яєчників може бути 
результатом автоімунного захворювання, впливу 
цитотоксичних лікарських засобів або опромінен-
ня. До рідкісних причин належить інактиваційна 
мутація гена рецептора гонадотропіну або спадко-
ва передчасна менопауза внаслідок точкової мута-
ції Х-хромосоми. Порушення глікозилювання біл-
ків можуть зумовлювати підвищення рівня імуно-
реактивних гонадотропінів за відсутності первин-
ної недостатності яєчників. У хворої з нормальним 
ростом і гіпергонадотропним гіпогонадизмом неві-
домої етіології рекомендується дослідження каріо-
типу для виключення синдрому Шерешевського—
Тернера.

7 — ізольована гонадотропна недостатність 
може бути зумовлена різними причинами. Може 
бути доцільним виконання генетичних дослід
жень, зокрема генів KAL, FGFR1 та нещодавно 
описаного GPR54. Слід оцінити рівень ПРЛ в 
сироватці, оскільки гіперпролактинемія може 
бути причиною гіпогонадизму. У деяких із цих 
хворих під час обстеження гіпоталамо-
гіпофізарної ділянки може бути виявлена про-
лактинома. У пацієнток з гонадотропною недо-
статністю необхідна замісна терапія із застосу-
ванням спочатку естрогенів, надалі — з додаван-
ням прогестерону. Рекомендується почати вве-
дення естрогенів з дози, що становить 1/10—1/8 
від замісної дози для дорослих. Це відповідає 
початковій дозі естрадіолу в депо-формі (для 
внутрішньом’язового введення) — 0,2—0,4 мг/міс, 
естрадіолу в трансдермальній формі —  
6,25 мкг/добу, естрадіолу в пероральній мікро-
нізованій формі щодня по 0,25 мг або етиніл-
естрадіолу для прийому всередину — 0,1 мкг/кг/
добу протягом перших 6—12 міс лікування з 
подальшим поступовим підвищенням дози про-
тягом 2-х років до дози, що застосовується в 
дорослих. Циклічне введення низькодозованих 
естроген-прогестеронових препаратів може 
використовуватись на 3-му році для того, щоб 
добитися менструацій.

УЖДЕ 3_2013.indd   85 04.10.2013   15:07:40



86

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 3 2013

СТАНДАРТИ ТА КОНСЕНСУСИ 

8 — множинна недостатність гормонів гіпофіза 
може включати вторинний гіпогонадизм, тоді як 
ізольована недостатність СТГ може супроводжу-
ватися затримкою пубертату внаслідок уповіль-
нення загального процесу росту й дозрівання, 
зокрема в разі пізньої діагностики в підлітковому 
віці. Визначення рівнів у сироватці Т4, ІФР-1, 
ПрЛ може бути корисним як перший діагностич-
ний крок. Ізольоване зниження рівня Т4 може 
свідчити про гіпотиреоз (первинний або вторин-
ний) як причину запізнілого статевого дозрівання. 
Стимуляція секреції гормона росту екзогенними 
статевими стероїдами (30—50 мкг етинілестрадіо-
лу всередину один раз на день протягом 3 днів 
перед дослідженням) може мати важливе значен-
ня для правильної діагностики недостатності СТГ 
у хворих з відставанням статевого дозрівання 
(див. алгоритми «Низькорослість» і «Лікування 
препаратами гормона росту»).

9 — у більшості хворих з недостатністю гормо-
нів гіпофіза необхідне проведення візуалізаційних 
досліджень ЦНС для виключення органічних 
причин (зокрема пухлин) у гіпоталамо-гіпо
фізарній ділянці. МРТ може дати більше інфор-
мації, ніж КТ.

10 — конституціональна або тимчасова затрим-
ка статевого дозрівання в дівчаток зустрічається 
рідше, ніж у хлопчиків. У деяких сім’ях можна 
виявити анамнез конституціональної затримки 

зросту і статевого дозрівання. Подальше спосте-
реження повинно підтвердити спонтанне настан-
ня пубертату. Якщо настання пубертату в дівчин-
ки запізнюється у зв’язку з хронічним захворю-
ванням, обмеженням харчування (страх ожирін-
ня), інтенсивними фізичними тренуваннями, 
статевий розвиток може бути відновлений після 
відповідного лікування вихідного захворювання, 
нормалізації харчування, обмеження тренувань. 
У деяких дівчаток з конституціональною затрим-
кою зростання і статевого розвитку може бути 
розглянуте питання про тимчасове лікування 
естрогенами. Можливою довготривалою відстро-
ченою проблемою в дівчаток із затриманим стате-
вим розвитком є порушення мінерального складу 
кісток.

11 — у хворих із синдромом Шерешевського–
Тернера позитивний ефект звичайно спостеріга-
ється на тлі відповідного лікування із застосуван-
ням гормона росту і статевих стероїдів (див. алго-
ритм «Синдром Шерешевського–Тернера»).

Скорочення

ГнРГ — гонадотропін-рилізинг гормон, гонадо-
ліберин;

ІФР-І — інсуліноподібний фактор росту-1, 
соматомедин-С;

ПрЛ — пролактин.
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Примітки
1 — нормативи артеріального тиску (АТ) зале-

жать від статі, віку та зросту дитини. Для оцінки АТ 
слід використовувати таблиці (див. додаток). 
Спочатку слід виміряти зріст дитини й оцінити його 
за центильними таблицями/графіками (див. алго-
ритм «Затримка фізичного розвитку»), потім у 
таблиці нормативів АТ, у стовпці, що відповідає 
зросту (за перцентилями), визначити нормальний АТ. 
Про артеріальну гіпертензію (АГ) говорять у тому 
випадку, якщо середній систолічний та/або діасто-
лічний АТ у дитини ≥ 95-ї перцентилі для відповід-
ної статі, віку та перцентилі зросту. Граничною АГ 
вважають за величини АТ, яка потрапляє між 90-ю 
і 95-ю перцентилями. Наприклад, у хлопчика  
5 років, зріст якого відповідає 60-й перцентилі 
(тобто показники зросту знаходяться між 50-ю і 
75-ю перцентилями), нормальний систолічний АТ 
не повинен перевищувати 107 мм рт. ст., а діастоліч-
ний АТ не повинен бути вищим за 65 мм рт. ст.  
Якщо при вимірюванні середній АТ визначиться, 
наприклад, як 115/70 мм рт. ст., це можна розцінюва-
ти як АГ. Для коректної оцінки АД його слід вимі
рювати манжеткою відповідного розміру, в поло
женні дитини лежачи на спині або сидячи. Реко
мендується враховувати добовий профіль АТ, а не 
однократне його визначення. 

2 — нормативні показники активності реніну 
плазми (АРП) залежать від віку, положення тіла 
під час забору крові (вертикальне, горизонталь-
не), водно-електролітного балансу.

3 — аналогічно, рівень альдостерону в плазмі 
залежить від віку, положення тіла під час забору 
крові (вертикальне, горизонтальне), водного ба
лансу і співвідношення між іонами К+ і Na+. У ді
тей раннього віку прямий (неекстрактивний, 
нехроматографічний) метод радіоімунного аналі-
зу недостатньо надійний.

4 — гіпоренінемічний гіпоальдостеронізм із 
гіпертензією й гіпокаліємією.

5 — рідкісне автосомно-рецесивне захворювання, 
зумовлене порушеним окисленням кортизолу в 
кортизон під впливом 11β-гідрокситероїддегід
рогенази (11β-HSD) унаслідок генетичної мутації. 
Неметаболізований кортизол зв’язується з рецеп-
торами до мінералокортикоїдів у нирках, виклика-
ючи гіпертензію й гіпокаліємію. Такі ж клінічні та 
лабораторні характеристики спостерігаються при 
синдромі Ліддла (Liddle) (порушений транспорт 
іонів натрію в ниркових канальцях; гіпокаліємії, що 
піддається корекції тріамтереном) і при надмірно-
му прийомі солодки (лакриці) (гліциррезинова 
кислота пригнічує активність 11β-HSD).

6 — з дефіцитом статевих гормонів (в осіб з 
каріотипом XY – чоловічий псевдогермафроди-
тизм, відсутність статевого дозрівання; з каріоти-
пом ХХ – первинна аменорея) і синтезу кортизо-
лу. Гіпертензія розвивається внаслідок надлишку 
ДОКС і альдостерону.

7 – з надлишком андрогенів (виявляється 
несправжнім передчасним статевим дозріванням), 
дефіцитом кортизолу, гіпоренінемічним гіпоаль-
достеронізмом. Гіпертензія розвивається внаслі-
док надлишку ДОКС. Необхідні високоспецифіч-
ні методи для визначення стероїдів у плазмі  
та/або сечі. Діагноз підтверджується за допомогою 
аналізу мутації ДНК гена СYP11B1 (див. алго-
ритм «ВГНЗ, що виявилась у постнатальному 
періоді» в подальшій публікації).

8 — високий альдостерон з низьким (пригніче-
ним) реніном — це ознаки первинного гіпераль-
достеронізму з гіпокаліємією, гіперкаліурією, ме
таболічним алкалозом.

9 — почати з нічного (короткого) тесту пригні-
чення з дексаметазоном. У більшості випадків 
необхідні малий і великий тести з дексаметазоном.

10 — у дітей дуже рідко зустрічається аль
достерон-продукувальна аденома клубочкової зони 
кори надниркових залоз (синдром Конна), дещо час-
тіше — ідіопатичний гіперальдостеронізм з нор-
мальними наднирковими залозами (НЗ) або з дво
бічною дрібновузловою гіпералазією НЗ (див. алго
ритм «Гіпокаліємія» в подальшій публікації).

11 — при цьому рідкісному автосомно-домі
нантному захворюванні, яке називають також «гі
перальдостеронізм, що пригнічується дексамета-
зоном», секреція альдостерону постійно (безпе-
рервно) стимулюється АКТГ. Це зумовлено хи
мерною рекомбінацією тандемних генів CYP11B1 
(11β-гідроксилази) і CYP11B2 (альдостерон-син
тетази) на хромосомі 8q, що призводить до ано-
мальної експресії CYP11B2 в пучковій зоні НЗ, з 
підвищеним синтезом мінералокортикоїдів 18 — 
гідроскікортикостерону, 18 — гідроскікортизолу, 
18 — оксокортизолу (див. також алгоритм «Гіпо
каліємія» в подальшій публікації).

12 — вторинний гіперальдостеронізм з гіпер-
тензією (ренін завжди підвищений) може бути 
зумовлений пухлиною клітин, що виробляють 
ренін (первинна гіперренінемія) в юкстагломеру-
лярному апараті, пухлинами Вільмса або екстра-
ренальними злоякісними новоутвореннями (пара-
неопластичний синдром). Також він може бути 
наслідком нирково-судинної мальформації (вто-
ринна гіперренінемія), тяжкої ниркової недостат-
ності після трансплантації нирки, значної обструк-
ції сечовивідних шляхів, феохромоцитоми.

13 — феохромоцитома рідко зустрічається в дитя-
чому віці. За розташування в мозковій речовині НЗ 
вона секретує адреналін і норадреналін. Екстра
медулярні пухлини секретують лише норадреналін. 

Скорочення

ДОКС — дезоксикортикостерон;
11β-HSD — 11β-гідрокситероїддегідрогеназа;
ВГНЗ — вроджена гіперплазія надниркових залоз;
НЗ — надниркові залози.
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5-а перцентиль = − 1,645 SD; 
10-а перцентиль = − 1,28 SD; 
25-а перцентиль = − 0,68 SD;
50-а перцентиль = 0 SD; 
75-а перцентиль = + 0,68 SD; 
90-а перцентиль = + 1,28 SD; 
95-а перцентиль = + 1,645 SD; 
99-а перцентиль = + 2,326 SD

АГ: Стійке підвищення сАТ та/або дАТ ≥ 95-ї перцентилі  
для статі й віку

Гранична АГ: підвищення сАТ та/або дАТ  
у межах 90–95-ї перцентилі 

Tаблиця 1
Рівень АТ для хлопчиків залежно від віку і зросту
(The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents. National High 
Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents // Pediatrics. — August 2004. — 
Vol. 114, N 2. — P. 555—576)

Вік,
роки

АТ, перцентиль
Систолічний АТ, мм рт. ст. Діастолічний АТ, мм рт. ст.

Перцентилі зросту Перцентилі зросту
5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1

50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2

50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44

90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59

95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71

3

50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4

50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79

5

50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6

50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7

50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8

50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
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9

50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

10

50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90

11

50 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90

12

50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

13

50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91

14

50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92

15

50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93

16

50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17

50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

Продовження таблиці 1
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Вік,
роки

АТ,  
перцентиль

Систолічний АТ, мм рт. ст. Діастолічний АТ, мм рт. ст.
Перцентилі зросту Перцентилі зросту

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1

50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56

95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2

50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72

3

50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

4

50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79

5

50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

6

50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7

50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8

50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

9

50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

10

50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

Tаблиця 2
Рівень АТ для дівчаток залежно від віку і зросту
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11

50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

12

50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

13

50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91

14

50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

15

50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

16

50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

17

50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

Продовження таблиці 2

Підготувала Н.Б. Зелінська
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Черепномозкова травма:  
вплив на ендокринну систему

Інформаційний бюлетень для хворих

Що таке Черепномозкова  
травма?
Черепномозкова травма (скорочено ЧМТ) — 

це раптове ураження мозку. Вона виникає внаслі
док сильного удару чи кількох ударів по голові або 
після проникнення якогось предмета крізь череп 
усередину мозку. 

Причинами ЧМТ можуть бути:
—	падіння;
—	автомобільні катастрофи;
—	різні насильницькі дії, наприклад, вогнепальне 

поранення, жорстоке поводження з дітьми, побиття;
—	спортивні травми або пошкодження під час 

бойових дій (наприклад, після вибуху).

Чи знаЄте Ви?

Гіпоталамус та гіпофіз, подібно до диригентів 
оркестру, регулюють секрецію гормонів у всіх 
ендокринних залозах, що впливає на всі аспекти 
здоров’я людини.

ВИЗНАЧЕННЯ

Ендокринна система охоплює залози, що вироб
ляють та вивільняють гормони, які хімічним шля
хом сприяють нормальному функціонуванню 
організму. Вони контролюють зростання, статевий 
розвиток, обмін білків, жирів та вуглеводів (мета
болізм), використання та накопичення організмом 
енергії, реакцію організму під час різних стресів, 
зокрема хвороби, тощо. Якщо рівень гормонів нор
мальний, людина почувається добре. 

Гіпоталамус — частина мозку, яка контролює 
утворення та вивільнення гормонів у гіпофізі.

Гіпофіз — залоза, розташована в основі мозку, 
яку називають «головною залозою». Гормони, 
що утворюються в гіпофізі, стимулюють вироб
лення гормонів в інших ендокринних залозах 
(наприклад, щитоподібній або надниркових 
залозах). 

Щитоподібна залоза розташована на передній 
частині шиї, виробляє гормони, які регулюють 
обмін речовин, допомагають серцю, м’язам та 
іншим органам правильно працювати, у дітей 
впливають на процеси росту та розвитку. 

Надниркові залози розташовані на верхівках 
обох нирок. Головний гормон, який виробляють ці 
залози, — це кортизол, котрий допомагає організ
му переносити стрес, хвороби і травми.

Як ЧМТ впливаЄ на ендокринну 
систему?

Дві важливі частини ендокринної системи — 
гіпофіз та гіпоталамус — розташовані всередині 
або біля мозку. ЧМТ може пошкодити їх, зумовив
ши гормональні порушення, що можуть розвину
тись одразу або через дкілька місяців (і навіть 
років) після отримання травми.

ДеЯкІ гормони гІпофІза  
та Їх вплив на органІзм  
людини

АКТГ (адренокортикотропний гормон) — указує 
наднирковим залозам, що треба виробляти корти
зол («гормон стресу»).

АДГ (антидіуретичний гормон) — допомагає 
регулювати кількість рідини в організмі.

ФСГ (фолікулостимулюючий гормон) та 
ЛГ (лютеїнізуючий гормон) — сприяють нормаль
ній роботі яєчників та яєчок.

ГР (гормон росту) — у дітей допомагає зростан
ню, збільшує масу м’язів, зменшує кількість жиру, 
у дорослих допомагає обміну речовин, утримує 
м’язи та кістки в здоровому стані.

Пролактин — стимулює секрецію молока після 
народження дитини; може впливати на статеві 
гормони.

ТТГ (тироїдстимулюючий гормон) — регулює 
секрецію гормонів у щитоподібній залозі.

Стаття надійшла до редакції 2 липня 2013 р.

Єрін Юрій Серафимович, дитячий лікар-ендокринолог 
07010, м. Львів, вул. Острозького, 1. Тел. (0432) 276-95-61 

E-mail: yyerin@ukr.net
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ЯкІ гормональнІ порушеннЯ 
може викликати ЧМТ?

Залежно від виду ЧМТ може виникати одне або 
кілька порушень. 

Одразу після ЧМТ розвиваються такі порушен
ня, як:
	 Надниркова недостатність: коли надниркові 

залози не виробляють достатньої кількості гор
монів; це призводить до втоми, втрати маси 
тіла, низького артеріального тиску, блювання 
та зневоднення. Надниркова недостатність 
може загрожувати життю, якщо її не лікувати.

	 Нецукровий діабет: коли гіпофіз не виробляє 
достатньої кількості АДГ; розвивається часте 
сечовиділення та значна постійна спрага.

	 Гіпонатріємія: коли гормональні проблеми 
порушують баланс солі й води в організмі; може 
виникати головний біль, утома, блювання, сплу
таність свідомості та судоми.
Порушення, які можуть розвинутися пізніше:

	 Гіпотиреоз (недостатня кількість гормонів щито
подібної залози): утома, закрепи, збільшення 
маси тіла, нерегулярні менструації, постійне 
замерзання, у дітей — затримка темпів росту. 

	 Гіпогонадизм (недостатня кількість статевих 
гормонів): у дітей — відсутність настання стате
вого розвитку або його призупинення, у жінок — 
припинення менструацій та втрата волосся на 
тілі; у чоловіків — статева дисфункція, збіль
шення грудних залоз, втрата волосся на тілі, 
зменшення м’язів. 

	 Дефіцит гормона росту: у дітей — низькорос
лість та/або затримка темпів росту; у дорос
лих — збільшення маси жирової тканини, змен
шення маси м’язів та кісток, слабкість. 

	 Гіперпролактинемія (надлишок пролактину): 
нерегулярні менструації, виділення з молочних 
залоз; у чоловіків — еректильна дисфункція. 

Як дІагностувати гормональнІ 
розлади, зумовленІ ЧМТ?

Ваш лікар запитає вас про розвиток захворю
вання та проведе огляд. Буде виконано досліджен
ня крові для перевірки гормонального статусу. 
Може виникнути потреба в дослідженні МРТ 

головного мозку, щоб побачити гіпофіз і виявити 
пухлини, кісти чи іншу патологію.

Як лІкувати гормональнІ  
порушеннЯ, зумовленІ ЧМТ?

Можливо, вам доведеться приймати гормони 
для заміщення тих, які не виробляються у вашому 
організмі. Різні порушення потребують різного 
лікування. Наприклад, для лікування гіпонатріє
мії пропонується зменшення споживання рідини, 
проводяться внутрішньовенні введення сольових 
розчинів, призначаються препарати, що відновлю
ють вміст натрію; у разі гіпогонадизму признача
ють препарати статевих гормонів, а за наявності 
гіпотиреозу — препарати гормонів щитоподібної 
залози. 

Який вІддалений прогноз  
стосовно гормональних  
порушень, сприЧинених ЧМТ?

Прогноз залежить від виду патології та від того, 
як вона лікується. Деякі ендокринні порушення 
можуть бути тимчасовими і припинитись протя
гом року після ЧМТ.

Гормональна терапія — дуже важлива складова 
лікування. Вона допоможе поновити здоров’я, 
полегшити симптоматику та поліпшити якість 
життя, у деяких випадках ця терапія може зберег
ти саме життя. 

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ
	На роботу яких гормонів уплинула моя травма     •	
і як це можна виправити?

	Чи лікування полегшить мою симптоматику?•	
	Як довго я маю лікуватись?•	
	Які ризики та які переваги лікування?•	
	Як я зможу визначити чи відчути, що моя гор-•	
мональна функція відновилась?

	Як часто я маю проходити огляд?•	
	Чи змінюється доза гормонів з віком?•	
Як мої близькі можуть допомогти мені під час •	
лікування?
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Що таке анорексІЯ?
Нервова анорексія (яку часто називають просто 

«анорексія») — це стан, коли людина хворобливо 
втрачає масу тіла на тлі дієти чи через виснажли
ве, надмірне фізичне навантаження, різноманітні 
«чистки організму». У людей з анорексією наяв
ний брак маси тіла та змінений зовнішній вигляд, 
проте вони вважають себе товстими, навіть маючи 
значний дефіцит маси тіла. Медикам невідома 
точна причина цього харчового порушення.

Чи знаЄте Ви?

Через анорексію в розвинених країнах страждає 
близько 0,3—1 % жінок і 0,1 % чоловіків. Серед 
усіх хворих 40 % — це жінки віком 15—19 років. 
Серед усіх хворих з анорексією та булімією від 10 
до 15 % — це чоловіки. 

ЯкІ Чинники ризику розвитку 
анорексІЇ?

До людей з найбільшим ризиком розвитку ано
рексії належить молодь (підлітки й молоді дорос
лі) та жінки. У минулому в них могли бути депре
сії, тривожні синдроми або неврози нав’язливих 
станів. Також схильність до розвитку анорексії 
можуть мати особи, в яких є члени родини з розла
дами харчової поведінки, психічними хворобами 
та схильністю до самогубств. 

Деякі особисті якості можуть сприяти розвитку 
анорексії. Люди з груп ризику відчувають нав’яз
ливу незадоволеність масою свого тіла, хворобли
ву потребу стати більш привабливими. Вони часто 
мають низьку самооцінку та постійно думають про 
харчування та інші сторони свого життя. Зазвичай 
такі особи спрямовують усі зусилля на те, щоб ста
ти худими, займаються спортом, іншими видами 
фізичної активності, наприклад, гімнастикою чи 
балетом, завдяки чому сподіваються схуднути нас
тільки, щоб досягти своєї мети.

ВИЗНАЧЕННЯ 

Переїдання — вживання великої кількості їжі 
за один раз, із втратою контролю під час їди; такі 
епізоди можуть виникати кілька разів за день 
упродовж тижнів або місяців.

Чистка — примусове блювання після певних 
видів їжі, або вживання послаблювальних, сечо
гінних засобів, або застосування клізми з метою 
втрати маси тіла. 

Нервова булімія — стан, за якого людина й 
переїдає, й очищується (виділяє їжу), але не обме
жує кількість калорій, що вживає.

ЯкІ ознаки мають насторожити 
щодо наЯвностІ анорексІЇ?

	 Значна втрата маси тіла.
	 Відсутність бажання їсти.
	 Зміна харчових звичок та/або одержимість у 

харчуванні та підрахунку калорій.
	 Інтенсивні фізичні вправи або потяг до втрати 

маси тіла.
	 Перебування в стані депресії або дратівливості.
	 Відчуття ізольованості від своєї родини та/або 

друзів.

ЯкІ симптоми анорексІЇ?

Основні клінічні симптоми такі:
	 утомлюваність, слабкість та запаморочення;
	 постійне відчуття холоду;
	 затиснутість, відчуття роздутості та нездатність 

повноцінно харчуватися.
У деяких осіб з анорексією може випадати 

волосся, виникати сухість шкіри або ріст пушко
вого волосся на тілі.

ЯкІ хвороби можуть призводити 
до анорексІЇ?

	 Патологія серця, така як порушення серцевого 
ритму або вади серця.

	 Зневоднення або порушення всмоктування, що 
може призводити до непритомності, судом або 
панкреатитів (запалення підшлункової зало
зи).

	 Анемія.
	 Карієс та/або інфекції ротової порожнини.
	 Серйозне погіршення стану здоров’я також 

може виникнути в людей, які після голодування 
починають приймати дуже велику кількість 
калорій за дуже короткий проміжок часу (так 
званий синдром поновленого харчування). Це 
може супроводжуватись серцевими розладами, 
порушенням дихальної системи, судомами й 
навіть раптовою смертю.
Також анорексія може виникати в деяких осіб із 

психічними порушеннями, наприклад, із намірами 
чи спробами самогубства.

Як анорексІЯ впливаЄ  
на гормональну систему?

Анорексія може призводити до зниження міне
ральної щільності кісток, сприяючи їх ламкості. 
Ламкість кісток у підлітків під час зростання може 
зберігатись протягом усього подальшого життя, 
навіть якщо вони позбудуться анорексії. У таких 
осіб суттєво зростає ризик переломів кісток.

Анорексія
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До інших гормональних порушень належать:
	 затримка статевого розвитку та/або порушення 

росту в допідлітковому та підлітковому віці;
	 аменорея (розлади менструального циклу);
	 зниження рівня естрогенів у жінок, що зумов

лює сухість слизової оболонки піхви та неплід
ність.

Де можна отримати медиЧну 
допомогу?

Вам може допомогти сімейний лікар, дієтолог, 
підлітковий лікар або психоневролог з досвідом 
лікування порушень харчових звичок. Якщо є 
підозра, що у вас чи у ваших рідних анорексія, 
звертатись по допомогу слід якнайшвидше.

Як лІкують анорексІю?

Найефективніше лікування за участю команди 
лікарів різного фаху. Зазвичай лікування здійсню
ється амбулаторно, та в разі, якщо втрата маси тіла 
прогресує і вже викликає порушення загального 
стану, потрібна госпіталізація в денний стаціонар 
або до лікарні. До команди може входити лікар 
відповідного фаху (залежно від патології, що роз

винулась унаслідок втрати маси тіла), психонев
ролог — для проведення індивідуальної та/або 
родинної терапії, а також дієтолог для корекції 
харчування.

Мета лікування — відновлення нормальної 
маси тіла людини та здорового психічного стану. 
Інколи людина потребує прийому певних ліків, 
наприклад, антидепресантів або гормонів (для 
жінок — естрогени).

Лікування повинно допомогти повністю подо
лати анорексію та проблеми, які прийшли з нею. 
Проте дехто вважає за потрібне й надалі продов
жувати лікування для уникнення повторної ано
рексії в майбутньому.

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ
	 Чи мають мої близькі (або я) анорексію?
	 Які існують види лікування?
	 Який ризик та переваги в кожного з видів ліку-

вання?
	 Як довго мої близькі (чи я) маємо лікуватись?
	 Як мої близькі можуть допомогти мені під час 

лікування?
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Що потрібно знати батькам

ЩО ТАКЕ ПУБЕРТАТ (СТАТЕВИЙ 
РОЗВИТОК)?

Пубертат  — це відрізок життя, коли дитячий 
організм перетворюється на дорослий.

У дівчаток пубертат може розпочатись у віці від 
8 до 13 років. Спочатку розвиваються молочні 
залози, розширюються ареолярні ділянки. Надалі 
відбувається ріст волосся під пахвами та на лобку, 
прискорюються темпи росту. Зазвичай через 2— 
3 роки від початку збільшення молочних залоз 
починаються менструації.

У хлопчиків пубертат зазвичай починається між 
9 та 14 роками. Перш за все в них збільшуються в 
розмірі яєчка та пеніс. Надалі відбувається ріст 
волосся під пахвами, на лобку та на обличчі, стає 
грубішим голос та прискорюються темпи росту 
(так званий ростовий стрибок). У хлопчиків шир-
шають плечі та краще розвивається мускулатура.

ЩО ТАКЕ ЗАТРИМКА ПУБЕРТАТУ?

Про затримку пубертату говорять, коли зазна-
чені зміни в організмі відбуваються пізніше вказа-
них вікових діапазонів.

Для дівчаток це означає, що молочні залози не 
почали розвиватися до 13 років або відсутні мен-
струацій до 16 років. Затримку пубертату у хлоп-
чиків діагностують у разі, коли не відбулося збіль-
шення яєчок до 14 років.

ЩО СПРИЧИНЯЄ ЗАТРИМКУ 
ПУБЕРТАТУ?

Затримка пубертату може бути спадковою. У •	
багатьох підлітків, у яких пубертат відбуваєть-
ся із запізненням, наявні випадки подібного 
запізнення статево розвитку і в родині — в 
одного чи в обох батьків, братів чи сестер, 
інших близьких родичів. 
У деяких підлітків, які є «пізніми дітьми», •	
початок пубертату може розпочинатися пізні-
ше, ніж у більшості дітей їхнього віку. Саме в 
таких дітей найчастіше діагностують затрим-
ку статевого розвитку, яка не зумовлена орга-
нічними порушеннями й зазвичай не потре-
бує лікування. У «пізніх дітей» статевий роз-
виток розпочинається самостійно, згодом 
вони «наздоганяють» однолітків.
Менш часті причини затримки пубертату
Захворювання кишечника, зокрема целіакія, що •	
заважають нормальному всмоктуванню харчо-
вих інгредієнтів.

Відсутність належного харчування внаслідок •	
недоїдання, розлади харчової поведінки, такі як 
анорексія.
Розлади в роботі гіпофіза або щитоподібної •	
залози, які виробляють гормони, що впливають 
на процеси росту та розвитку дітей.
Патологія яєчників або яєчок, в яких виробля-•	
ються статеві гормони.
Генетична патологія: синдром Шерешевського•	 – 
Тернера в дівчаток або синдром Клайнфельтера 
у хлопчиків. 
Деякі препарати, зокрема онкологічні, що при-•	
гнічують секрецію статевих гормонів.
Препарати, які знижують апетит, наприклад, •	
психостимулятори, що використовують у ліку-
ванні синдрому дефіциту уваги та гіперактив-
ності.
Інколи в дівчат не починаються менструації •	
внаслідок вад розвитку матки або піхви, підви-
щеного рівня гормона пролактину, а також 
патології під назвою «синдром полікістозних 
яєчників». 

ЧИ ПОТРЕБУЄ МОЯ ДИТИНА 
ОГЛЯДУ ЛІКАРЯ, ЯКЩО В НЬОГО/
НЕЇ Є ЗАТРИМКА ПУБЕРТАТУ?

Найімовірніше, що затримка статевого розвит
ку вашої дитини не потребуватиме лікування. 
Проте якщо ви або ваша дитина стурбовані із 
цього приводу, доцільно проконсультуватись у 
лікаря, особливо якщо після початку статевого 
розвитку він раптом зупинився. Ваш сімейний 
лікар, педіатр або ендокринолог повідомлять, чи 
потрібно проводити спеціальні обстеження дити-
ни. Часто єдине, що потрібно підліткам, це під-
твердження того, що вони наздоженуть своїх одно-
літків.

ЯКІ ОБСТЕЖЕННЯ ПРОВОДЯТЬСЯ  
В РАЗІ ПІДОЗРИ НА ЗАТРИМКУ 
ПУБЕРТАТУ?

Ваш лікар розпитуватиме вас про здоров’я під-
літка та ліки, які він приймає. Також лікаря цікави-
тиме, коли ваша дитина помітила появу ознак 
пубертату, чи були в родині випадки затримки ста-
тевого розвитку. Вашу дитину оглянуть і, можливо, 
візьмуть зразки крові для оцінки рівня гормонів; 
проведуть оцінку фізичного розвитку, визначивши 
зріст та масу тіла, зроблять рентгенографію кисті, 
щоб з’ясувати, чи кістки не розвиваються повільні-
ше, ніж треба. Лікар може побачити такі ознаки 
пубертату, які ви чи ваша дитина не зауважили. 
Деяким підліткам потрібне сканування мозку 

Затримка пубертату (статевого розвитку)
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(наприклад, МРТ) для виключення патології гіпо-
фіза. Дівчатам, можливо, буде необхідно зробити 
ультразвукове обстеження, щоб побачити, чи їхні 
внутрішні статеві органи розвиваються нормально.

ЯК ЛІКУЮТЬ ЗАТРИМКУ 
ПУБЕРТАТУ?

Якщо лікар не знайде патологічних ознак, то 
зазвичай підліток не потребує лікування і стате-
вий розвиток у нього почнеться самостійно. 
Можливо, лікар рекомендуватиме контролювати 
динаміку пубертату в дитини.

Якщо підліток має патологію, лікар скерує вас 
до дитячого ендокринолога — фахівця з патології 
росту і статевого дозрівання.

Іноді дитині призначають короткочасну гормо-
нальну терапію для того, щоб стимулювати поча-

ток пубертату. Дівчатам призначають естрогени в 
таблетках або у вигляді шкірних пластирів, а хлоп-
ці отримують ін’єкції тестостерону. Деякі підлітки 
потребують довготривалої гормональної терапії в 
разі відсутності можливості самостійної секреції 
естрогенів або тестостерону.

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ
Чи має моя дитина затримку статевого розвитку?•	
Що послугувало причиною затримки пубертату •	
в моєї дитини?
Чи потребує моя дитина лікування?•	
Які види лікування використовують?•	
Які ризики та переваги кожного виду лікування?•	
Скільки часу триватиме лікування?•	
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СтаттІ публікуються українською чи російською мовами.
Окрім тексту статті, автори обов’язково подають:
— індекс УДК;
— ілюстративний матеріал;
— список цитованої літератури, при цьому не менше 50 % 

з них — не більш як п’ятирічної давності;
— три резюме з повним заголовком статті, прізвищами та ініці-

алами авторів (українською, російською та англійською мовами);
— назву установи, в якій працюють автори, місто (трьома 

мовами). Якщо авторів кілька і вони працюють у різних закла
дах, необхідно значками 1, 2, 3 персоніфікувати їх;

— 3—7 ключових слів чи словосполучень трьома мовами;
— фото першого за списком автора. Якщо в статті два автори, 

надсилаються дві фотографії;
— заповнений бланк ліцензійних умов використання нау

кової статті (поданий на наступній сторінці);
— поштову та електронну адресу, номери телефонів усіх авто

рів та дані автора, відповідального за листування, для опубліку
вання в журналі, а також додаткові номери телефонів, що забезпе
чать оперативний зв’язок редакції з авторами.

Додатково надаються прізвища, імена, по батькові всіх авторів 
трьома мовами. УВАГА! Прізвища та імена редакцією не коригу­
ються, друкуються в авторській редакції. Просимо перевіряти 
правильність написання. Транслітерація згідно з Постановою  
№ 55 Кабінету Міністрів від 27 січня 2010 р. «Про впорядкування 
транслітерації українського алфавіту латиницею».

Для колективної статті обов’язкові підписи всіх авторів.
Стаття надсилається в редакцію з офіційним направленням 

від закладу, в якому виконана робота.
Авторський оригінал подається обов’язково у двох формах — 

роздрукований на папері та на магнітному носії. Електронна та 
друкована версії мають бути аналогічними.

Текст набирають у редакторі Microsoft Word (будьякої вер
сії) гарнітурою Times New Roman, 14 пунктів, без табуляторів і 
переносів у словах. Усі спеціальні знаки набираються за допомо
гою команд «вставка/символ». Розмір аркушів 210 × 297 мм 
(формат А4), орієнтація книжкова. Інтервал між рядками — пів
тора, вирівнювання по лівому краю, поля з усіх боків по 20 мм.

Рисунки, таблиці, діаграми та формули мають бути включені 
в текст і, бажано, з ним в одному файлі.

ТаблицІ слід будувати в редакторі Microsoft Word. Кожна 
таблиця повинна мати заголовок і порядковий номер. 

Інші ілюстративні матеріали (фотографії, малюнки, креслен
ня, діаграми, графіки тощо) позначаються як «рис.» та нумеру
ються за порядком їхнього згадування в статті. 

ДІаграми та графІки виконуються у форматах MS 
Excel чи MS Graph і роздруковуються на лазерному принтері. 
Для зручності верстки до них додають вихідні дані, що викорис
товувалися для побудови, та електронний варіант.

Дозволяється використовувати як ілюстрації чорнобілі 
малюнки, виконані професійно вручну. Їх сканують і подають у 
форматі ЕPS. При цьому надписи та позначення мають бути чіт
кими і добре читатися при зменшенні зображення до розмірів 
журнальної колонки.

ФотографІЇ, ехограми подаються в оригінальному чи елект
ронному вигляді, відскановані з роздільністю не менше 300 dpi і 
збережені у форматах TIFF чи JPEG. Фотографії авторів мають 
бути максимальних розмірів і не меншими ніж 3 × 4 см. Фотогра
фії пацієнтів подаються з їхньої письмової згоди або в такому 
вигляді, щоб особу хворого неможливо було встановити. На зво
ротному боці фотокартки наклеюють ярлик із зазначенням наз
ви статті, підпису до рисунка, верху та низу зображення.

Якщо рисунок чи таблиця з якихось причин (великий обсяг, 
несумісність з редактором Word) не можуть бути вставлені в 
текст, на полях навпроти місця їх бажаного розташування ста
виться квадратик з номером, наприклад, Табл. 1 , Рис. 2 .

МатематиЧнІ формули повинні бути ретельно виві
рені. У роздрукованому примірнику необхідно відзначити: вели
кі та малі літери (великі позначаються двома рисочками знизу, а 
малі — зверху), латинські та грецькі літери (латинські підкрес

люються синім олівцем, грецькі — червоним), підрядкові і над
рядкові літери та цифри.

Структура основного тексту статті має відповідати загаль
ноприйнятій структурі для наукових статей. 

Статті, що містять результати експериментальних дослід
жень, зокрема дисертаційних, і вміщені під рубрикою «Оригі
нальні дослідження», складаються з таких розділів: «Вступ», 
«Мета роботи», «Матеріали та методи», «Результати та обгово
рення», «Висновки». Ці публікації мають містити такі необхідні 
елементи: постановка проблеми у загальному вигляді та її зв’язок 
із важливими науковими чи практичними завданнями; аналіз 
останніх досліджень і публікацій, в яких започатковано розв’язан
ня даної проблеми і на які спирається автор, виділення нерозв’яза
них раніше частин загальної проблеми, котрим присвячується 
зазначена стаття; формулювання цілей статті; виклад основного 
матеріалу дослідження з повним обґрунтуванням отриманих 
наукових результатів; висновки з цього дослідження і перспекти
ви подальших розвідок у даному напрямі (Постанова Президії 
ВАК України від 15.01.2003 р. «Про підвищення вимог до фахо
вих видань, внесених до переліків ВАК України»).

Резюме до статтІ, в якій публікуються результати екс
периментальних досліджень, повинно мати ту ж структуру, що й 
стаття, і містити такі ж рубрики: «Мета роботи», «Матеріали та 
методи», «Результати та обговорення», «Висновки». Обсяг резю
ме — одна друкована сторінка.

Інші статті (клінічні спостереження, лекції, огляди, статті з 
історії медицини тощо) можуть оформлюватися інакше.

Якщо стаття містить опис експериментів над людьми, зазнач
те, чи відповідала методика їхнього проведення Гельсінкській 
декларації 1975 року та її перегляду 1983 року. Повідомте, чи 
методи знеболення та позбавлення життя тварин, якщо такі брали 
участь у ваших дослідженнях, узгоджуються з «Правилами вико
нання робіт з використанням експериментальних тварин», зат
вердженими наказом МОЗ України.

БІБЛІОГРАФІЧНИЙ ОПИС літературних джерел до стат
ті додається за стандартом «Бібліографічний опис документа» 
(ГОСТ 7.184). Скорочення слів та словосполучень наводять за 
стандартами «Скорочення слів і словосполучень на іноземних 
європейських мовах в бібліографічному описі друкованих  
творів» (ГОСТ 7.1178 та 7.1277), а також за ДСТУ 358297 
«Скорочення слів в українській мові в бібліографічному описі».

Список літератури не повинен налічувати більше 50 джерел. 
Його складають тільки за алфавітом: спочатку праці україн
ською та російською мовами (кирилицею), а потім іншими іно
земними мовами (латиницею).

Посилання на статті із журналу оформлюються так: прізви
ща та ініціали авторів, повна назва статті, стандартно скорочена 
назва журналу або збірника, рік видання, том, номер, сторінки 
(перша і остання), на яких уміщено статтю.

Посилання на монографію: прізвища та ініціали авторів, наз
ва книги, місце видання, рік видання, кількість сторінок.

Посилання на першоджерела, опубліковані іноземними мова
ми, оформлюються аналогічно.

УсІ статтІ, що надійшли в редакцію, підлягають рецензу
ванню та редагуються відповідно до умов публікації в журналі. 
Редакція залишає за собою право змінювати стиль оформлення 
статті. За необхідності стаття може бути повернута авторам для 
доопрацювання та відповіді на запитання.

Коректура авторам не висилається, вся додрукарська підго
товка проводиться редакцією за авторським оригіналом. Відхи
лені рукописи авторам не повертаються.

Не приймаються до друку вже опубліковані статті чи надіс
лані в інші видання.

Передрук статей можливий лише з письмової згоди редакції 
та з посиланням на журнал.

Статті надсилати на адресу: 01030, м. Київ, вул. М. Коцюбин­
ського, 8а. Email: vitapol@i.com.ua

Умо­ви пуб­лі­ка­ції в «Українському журналі 
дитячої ендокринології»
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Ліцензійні умови використання наукової статті  
в «Українському журналі дитячої ендокринології»

Ліцензіар  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
(ПІБ автора, співавторів)

надає Ліцензіату, видавцю «Українського журналу дитячої ендокринології» ПП «ІНПОЛ ЛТМ», 
безоплатно невиключну ліцензію на використання наукової статті 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
(назва статті)

згідно з нормами чинного законодавства України.

Ліцензіар гарантує, що володіє виключними авторськими правами на надану Ліцензіату наукову 
статтю, і передає йому такі права:
1)	 на опублікування статті в «Українському журналі дитячої ендокринології»;
2)	 на розміщення наукової статті повністю або частково в мережі Інтернет на сайті журналу;
3)	 на адаптацію та переклад статті згідно з редакційними вимогами;
4)	 на використання метаданих статті (назва, ПІБ авторів, анотації, бібліографічні матеріали) шля-

хом оброблення і систематизації, доведення до загального відома;
5)	 на внесення до різноманітних пошукових систем, наукометричних баз, зокрема міжнародних;
6)	 на передачу, зберігання й опрацювання персональних даних без обмеження строку відповідно  

до Закону України «Про захист персональних даних» від 01.06.2010 р.

Ліцензіар

__________________

__________________

__________________

(МП наукової установи, 
що засвідчує підпис Ліцензіара)

Шановні читачі!
«Український журнал дитячої ендокринології» можна передплатити в усіх відділеннях Укрпошти.

Передплатний Індекс — 68182
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