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Однонуклеотидные полиморфизмы 
гена адипонектина и их связь  

с показателями адипонектинемии  
у детей с разными формами ожирения

Цель работы — определить гендерную частоту встречаемости генотипов -11391A/G и -11377С/G гена адипонектина 
(AdipoQ) и установить их взаимосвязь с сывороточным содержанием адипонектина у детей с разными формами ожирения.

Материалы и методы. Проведено генотипирование по полиморфному локусу -11391A/G и -11377С/G промоторной 
области гена адипонектина у 238 детей с нормальной массой тела, 298 детей с разными формами ожирения и у их родите-
лей (182 матери и 71 отец). У детей определены показатели адипонектина методом иммуносорбентного анализа с фер-
ментной меткой. 

Результаты и обсуждение. Установлено достоверное различие частоты встречаемости генотипов G-11391A AdipoQ у 
детей с нормальной массой тела и ожирением (χ2 = 21,76; р = 0,001). У 97,5 % детей с ранним ожирением выявлен генотип 
-11391GG (χ2 = 4,47; р < 0,05). Отмечено наличие достоверно более высокой частоты -11377G-аллеля гена адипонектина, 
связанной с пониженной промоторной активностью гена, у девочек с ранним ожирением в сравнении с девочками (χ2= 4,22; 
р = 0,05) и мальчиками (χ2 = 3,89; р = 0,05) контрольной группы. Выявлены различия частоты генотипов С-11377G гена 
адипонектина между группами девочек с нормальной массой тела и ранним ожирением (χ2 = 4,13; р = 0,05). 

Выводы. Установлено различие частоты распределения генотипов -11391A/G и -11377 С/G гена адипонектина у детей 
с нормальной массой тела и с ранним началом ожирения.

Ключевые слова: детское ожирение, адипонектин, полиморфизм гена AdipoQ.

В современной концепции генеза детского ожи-
рения значимую роль придают адипонекти-

ну  — гормону, секретируемому белой жировой 
тканью. Концентрация этого гормона при ожире-
нии парадоксально снижена в сравнении с по
вышенными уровнями других адипокинов, напри-
мер лептина и фактора некроза опухоли-α 
(ФНО-α) [7, 14]. Установлено уменьшение содер-
жания адипонектина на каждую единицу повы
шения индекса массы тела (ИМТ) на 8,1 % у маль-
чиков, на 11,2 % — у девочек (p < 0,0001) [21]. У 
детей с ожирением выявлена отрицательная кор-
реляция содержания адипонектина с показателя-
ми возраста, роста, массы тела, окружности талии, 
содержанием висцеральной жировой ткани [6]. 

В настоящее время опубликованы противоре
чивые результаты исследований связи показате-
лей адипонектина и маркеров метаболического 
синдрома в детской популяции. Так, в  работе 
A.  Bottner (2004) отмечена достоверная корреля-
ция значений адипонектина с составляющими ме
таболического синдрома: отрицательная — с ин
дексом инсулинорезистентности (ИР) HOMA-ИР, 
показателями С-пептида, мочевой кислоты; поло-
жительная — с индексом чувствительности к ин
сулину, уровнями липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) [10]. В исследовании F.  Bacha 
(2004) подтверждена положительная связь содер-
жания адипонектина с показателями ЛПВП, пери-
ферической и печеночной чувствительности к 

Стаття надійшла до редакції 2 червня 2014 р.

Солнцева Анжеліка Вікторівна, к. мед. н., доцент 1-ї кафедри дитячих хвороб  
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инсулину; и отрицательная — с уровнем проинсу-
лина натощак и соотношением проинсулин/инсу-
лин [8]. Отмечена корреляция концентраций ади-
понектина с ИМТ (r = -0,385; p < 0,001), логариф-
мом HOMA-ИР (r = -0,397; p < 0,001), инсулином 
(r = -0,3381; p < 0,001). Выявлено достоверное раз-
личие содержания адипонектина у детей с са
харным диабетом (СД) 2 типа и группы контроля 
(p < 0,001) [13]. В работе V. Beauloye (2007) адипо-
нектин рассматривается в качестве раннего марке-
ра атеросклероза при детском ожирении [9]. На
против, по результатам исследования Z. Punthakee 
(2006) не установлено непосредственного влия-
ния адипонектина на маркеры ИР (базальный 
уровень инсулина, HOMA-ИР) у детей [21]. 

В общей популяции большинство случаев ожи-
рения является полигенным заболеванием [4, 12, 
19, 26]. Максимальное число доказательств имеют 
связанные с ожирением маркерные гены, относя-
щиеся к следующим группам:

ассоциация с ИМТ, ожирением: ACE; DRD4; ••
AdipoQ; ADRB2; BDNF; COMT; CYP11B2; 
ENPP1; ESR1; ESR2; FOXC2; GAD2; GHRHR; 
HTR2C; LEP; PPARG; SERPINE1; VDR;
ассоциация с фенотипами распределения жира: ••
AR; ACE; AdipoQ; ADRB2; APOA2; COMT; 
FABP2; UCP1; LEPR; LIPC; MTTP PLIN; 
GFPT1; PPARG;
ассоциация с изменениями массы тела: ADRB1; ••
AdipoQ; APOA5; LEPR; MC4R; NMB; PPARG;
ассоциация с ожирением и СД 2 типа: ИЛ-6; ••
PPARG; ФНО-α; RETN [12].
Представляет практический интерес изуче

ние полиморфных аллелей гена адипонектина 
(AdipoQ) — кандидата при полигенном варианте 
развития ожирения и связи с показателями мета-
болического статуса. В исследовании A.  Morandi 
(2010) выявлено повышение риска развития дет-
ского ожирения и связанной с ним ИР при нали-
чии -11391G/A полиморфизма (rs17300539) в 
5’-нетранслируемой области AdipoQ [17]. Более 
высокое содержание адипонектина в сыворотке 
крови европейцев установлено у носителей 
-11391A-аллеля [17]. Полиморфизм -11377C/G 
(rs266729) в области промотора AdipoQ локализо-
ван в сайте связывания фактора транскрипции 
SP1. Известно, что гуанин препятствует успешно-
му связыванию и снижает промоторную актив-
ность гена AdipoQ [14]. При обследовании когорты 
из 1306 здоровых европейцев установлена дос
товерно большая толщина комплекса интима-медиа 
у носителей -11377G-аллеля AdipoQ при отсут-
ствии корреляции с показателями адипонектине-
мии [18]. Установлены пониженные концентрации 
адипонектина плазмы у гомозигот -11391G-аллеля 
в сравнении с носителями -11391A-аллеля [15]. 

Цель работы — определить гендерную частоту 
встречаемости генотипов -11391A/G и -11377С/G 
гена адипонектина и оценить взаимосвязь с 

сывороточным содержанием адипонектина у детей 
с разными формами ожирения.

Материалы и методы 

В анализируемую выборку включены 536 детей 
в возрасте от 5,5 до 17,2 года, обследованных в 
2010—2013  гг. на базе городского детского эндо
кринологического центра г. Минска. Детей с нор-
мальной массой тела (ИМТ менее 85-й перценти-
ли для возраста и пола, контрольная группа) было 
238; с ожирением (ИМТ более 97-й перцентили 
для возраста и пола, основная группа) — 298. 
В основной группе отдельно выделены пациенты 
с ранней манифестацией ожирения (от 0 до 7 лет) 
(средний возраст (5,2 ± 0,3) года; ИМТ 
(21,84 ± 0,57) кг/м2) и морбидной формой заболе-
вания (ИМТ более 35  кг/м2, средний возраст 
(15,6  ±  1,6) года; ИМТ (39,7 ± 4,3) кг/м2) [2]. В 
исследование включены родители детей с ожире-
нием, которые дали согласие на участие в обследо-
вании (182 матери и 71 отец). 

Проведены измерения антропометрических по
казателей (рост, масса тела, окружность талии), 
уровней систолического и диастолического арте-
риального давления. Атропометрию выполняли 
по стандартной методике, точность составляла до 
0,1 см для роста и окружности талии, до 0,1 кг для 
массы тела. Рассчитан ИМТ (в кг/м2) с последую-
щей оценкой полученных значений по перцен
тильным таблицам в соответствии с возрастом и 
полом, принятым в Республике Беларусь [5]. Для 
гормонального исследования сыворотка была 
получена путем центрифугирования утренних 
образцов крови и сохранялась в замороженном 
виде не более 4-х месяцев. Показатели адипонек-
тина (EIA-4177) определяли с помощью имму
носорбентного анализа с ферментной меткой 
(ELISA), основанного на принципе «сэндвич», 
используя наборы DRG Diagnostics (США). 

В лаборатории нехромосомной наследственнос-
ти Института генетики и цитологии Националь
ной академии наук Беларуси проведено генотипи-
рование по полиморфному локусу -11391A/G и 
-11377С/G промоторной области гена адипонек-
тина детей и родителей обследуемой выборки. 
Для определения наличия различий по полу, фор-
мам заболевания выполнено сравнение частоты 
вариантов генотипа по изученным полиморфным 
локусам гена адипонектина в выделенных группах 
детей с ожирением, их родителей и контроля.

При проведении ДНК-диагностики (метод 
ПЦР—ПДРФ) материалом исследования служи-
ли пятна крови, нанесенные на фильтровальную 
бумагу и высушенные при комнатной температу-
ре. Анализ первичных нуклеотидных последова-
тельностей и подбор праймеров для проведения 
ПЦР выполняли с помощью программы Gene 
Runner (Version 3,0). На основании анализа пер-
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вичной нуклеотидной последовательности (NCBI 
Reference Sequence: NC_000003.11) были подо
браны следующие пары праймеров: 

AdipoQ F 5•• ’ GTTGGTGCTGGCATCCTAAG 3’;
R5•• ’GCCTGGAGAACTGGAAGCTG 3’.
Метод ПЦР использовали со специфическими 

праймерами и проводили на амплификаторах 
MyCycler и MJmini. ПДРФ-анализ амплифици
рованных фрагментов осуществляли с  примене-
нием эндонуклеаз фирмы Fermentas (Литва). 
Детекцию результатов проводили при электро
форезе в 6 % полиакриламидном неденатурирую-
щем геле. Размер фрагментов определяли, сопо-
ставляя их положение на геле с положением 
маркерных полос pUC19/MspI (РФ). Детекцию 
результатов электрофоретического разделения 
фрагментов осуществляли в УФ свете (длина 
волны 312 нанометр) с помощью трансиллюмина-
тора Vilber Lourmat (Франция), результаты фик-
сировали на цифровую камеру Nikon 2100.

Для генотипирования -11391G/A полиморфиз-
ма промоторной области гена адипонектина ПЦР 
фрагмент размером 201 пара оснований (п. о.) 
подвергали эндонуклеазной обработке MspI 
(рис. 1). В случае гуанина в исследуемом локусе 
сайт узнавания ферментом сохранялся с образова-
нием двух фрагментов длиной 70 и 130 п. о. 

Для генотипирования -11377С/G полимор
физма промоторной области гена адипонектина 
(AdipoQ) ПЦР фрагмент размером 201 п. о. под
вергали эндонуклеазной обработке CfoI (рис.  2). 
Сайт узнавания ферментом сохранялся в случае 
гуанина в исследуемом локусе и детектировались 
два фрагмента длиной 87 и 114 п. о. 

Статистическую обработку полученных дан
ных проводили с помощью программного пакета 
SPSS 16.0. Количественные параметры в зависи-
мости от вида распределения представлены в 
виде среднего значения (m) и среднего квадрати-
ческого отклонения (SD) или в виде медианы 
(Ме) и интерквартильного размаха (LQ—UQ). С 

целью сравнения различий средних использова-
ли t-критерий Стьюдента, F-критерий, однофак
торный дисперсионный анализ для параметри-
ческих переменных; для непараметрических — 
U-критерий Манна—Уитни и H-критерий Крас
кала—Уоллеса [1, 3]. Взаимосвязь между основ
ными показателями оценивали с помощью крите-
рия χ2 (р < 0,05).

Результаты и обсуждение

Распределение частот генотипов по изученным 
полиморфным локусам промоторной области гена 
адипонектина детей и родителей обследованной 
выборки представлено в табл. 1. 

По результатам нашего исследования установ-
лено достоверное различие частоты встречаемости 
генотипов G-11391A AdipoQ у детей с нормальной 
массой тела и ожирением по полу (χ2 = 21,76; 
р  =  0,001). Генотип -11391АА отмечен у 66,7  % 
девочек контрольной группы и у 33,3 % девочек с 
ожирением и не зарегистрирован у мальчиков. 

Рис. 1. Образец генотипирования -11391G/A полимор-
физма промоторной области гена адипонектина 
(AdipoQ)

Рис. 2. Образец генотипирования -11377С/G полиморфизма промоторной области гена адипонектина (AdipoQ)
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Генотип -11391GG преобладал у детей с ожирени-
ем в сравнении с контролем. 

Выявлено отсутствие отличий частоты вари-
антов генотипов по полиморфному локусу 
С-11377G гена адипонектина у детей группы 
контроля и у детей с ожирением (χ2 = 3,55; 
р = 0,74). 

При сравнении частоты вариантов генотипа по 
изученным полиморфным локусам гена адипонек-

тина у детей с разными формами ожирения заре-
гистрирована достоверно более частая встречае-
мость редкого генотипа -11391АА у девочек с 
нормальной массой тела и его отсутствие у детей с 
морбидной формой и мальчиков с ранней мани-
фестацией заболевания. Этот генотип не зареги-
стрирован и у отцов детей с ожирением.

Отмечено достоверное отличие распределения 
частоты генотипов AdipoQ у детей с нормальной 

Таблица 1
Частота генотипов по изученным локусам гена адипонектина у детей с разными формами ожирения, их родителей  
и контрольной группы (%)

Группы обследованных n
Генотипы гена адипонектина

G-11391А AdipoQ С-11377G AdipoQ

AA AG GG CC CG GG
Основная группа 298 1,2 4,3 94,5 52,3 40,6 7,0
Девочки 143 2,4 5,0 92,6 49,7 44,1 6,3
Мальчики 155 0,0 3,2 96,8 54,8 37,4 7,7
В том числе дети с морбидным ожирением 104 0,0 8,8 91,2 50,0 44,2 5,8
Девочки 46 0,0 13,3 86,7 50,0 43,5 6,5
Мальчики 58 0,0 5,3 94,7 50,0 44,8 5,2
В том числе дети с ранним ожирением 
(возраст 0—7 лет)

83 1,2 1,2 97,5 49,4 42,2 8,4

Девочки 47 2,2 0,0 97,8 44,7b 46,8b 8,5b

Мальчики 36 0,0 2,9 97,1 55,6 36,1 8,3
Контрольная группа 238 2,5a 7,6a 89,8a 59,0 35,0 6,0
Девочки 153 4,3a 3,0a 92,7a 61,4 34,0 4,6
Мальчики 85 1,1a 13,3a 85,6a 54,3 37,0 8,6
Матери детей с ожирением 182 1,1 9,2 89,7 50,3 46,4 3,4
Отцы детей с ожирением 71 0,0 11,9 88,1 48,6 48,6 2,9

Примечание. Отличия статистически значимы (p < 0,05): a — при сравнении с показателем группы детей с ранним ожирением;  
b — при сравнении с показателем группы девочек с нормальной массой тела.

Таблица 2
Частота аллелей по изученным локусам гена адипонектина у детей с разными формами ожирения, их родителей и детей 
контрольной группы (%) 

Группы обследованных n
AdipoQ

-11391 -11377

A G C G

Основная группа 298 4,7 95,3 72,7 27,3

Девочки 143 4,7 95,3 71,7 28,3

Мальчики 155 4,7 95,3 73,5 26,5

В том числе дети с морбидным ожирением 104 4,4 95,6 72,1 27,9

Девочки 46 6,7a 93,3a 71,7 28,3

Мальчики 58 2,6 97,4 72,4 27,6

В том числе дети с ранним ожирением (возраст 0— 7 лет) 83 1,9 98,1 70,5 29,5

Девочки 47 2,2 97,8 68,1b 31,9b

Мальчики 36 1,4 98,6 73,6 26,4

Контрольная группа 238 6,4a 93,6a 76,5 23,5

Девочки 153 6,3a 93,8a 78,4 21,6

Мальчики 85 6,5a 93,5a 72,8 27,2

Матери детей с ожирением 182 5,7 94,3 73,5 26,5

Отцы детей с ожирением 71 6,0 94,0 72,9 27,1

Примечание. Отличия статистически значимы (p < 0,05): a — при сравнении с показателем группы детей с ранним ожирением;  
b — при сравнении с показателем группы девочек с нормальной массой тела.
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массой тела и ранней манифестацией ожирения. 
Установлено статистически значимое различие 
частоты встречаемости гетерозигот -11391АG в 
контрольной выборке (7,6 %) в сравнении с деть-
ми с ранним ожирением (1,2 %; р < 0,05). У 97,5 % 
детей с ранним ожирением выявлен генотип 
-11391GG, что достоверно превышало его встреча-
емость в контрольной группе (χ2 = 4,47; р < 0,05).

Отмечены различия частоты генотипов С-11377G 
гена адипонектина между группами девочек с 
нормальной массой тела и ранним ожирением 
(χ2 = 4,13; р = 0,05). 

Данные распределения частоты аллелей по 
изученным полиморфным локусам гена адипонек-
тина представлены в табл. 2.

Установлено наличие достоверно более высокой 
частоты -11377G-аллеля гена адипонектина, связан-
ной с пониженной промоторной активностью гена 
[25], у девочек с ранним ожирением в сравнении с 
девочками (χ2 = 4,22; р = 0,05) и мальчиками (χ2 = 3,89; 
р = 0,05) контрольной группы (см. табл. 2). 

По результатам нашего исследования не вы
явлено статистически значимых различий показа-
телей ИМТ и распределения частот генотипов 
по  полиморфным локусам G-11391А (χ2 = 5,18; 
р = 0,075) (табл. 3) и С-11377G (χ2 = 0,13; р = 0,8) 
гена адипонектина (табл.  4). Зарегистрированы 
более высокие показатели ИМТ у носителей гено-
типа AG в сравнении с AA (р = 0,0048).

В отдельных работах показано, что содержание 
адипонектина в сыворотке крови в значительном 
проценте (~50%) определяется наследственными 
факторами и связано с локусами гена адипонектина 
на хромосоме 3q27 [15, 24]. Выделено четыре наибо-

лее часто встречающихся однонуклеотидных по
лиморфизма rs17300539 (-11391G/A) и rs266729 
(-11377C/G) в промоторной области и rs2241766 
(45T/G) и rs1501299 (276G/Т) в экзоне 2 и интро-
не 2, связанных с ИР и ожирением в ряде исследова-
ний [23—25]. Например, в немецкой популяции 
носители AdipoQ +45G-аллели имели повышенный 
риск ожирения и ИР [24], однако среди тайваньцев 
наличие данной аллели было ассоциировано с про
тективным действием. Выявленные разнонаправ
ленные эффекты могут быть обусловлены этниче
ской принадлежностью и возможным взаимодей-
ствием гена с окружающей средой, недостаточной 
статистической значимостью сочетания малых вы
борок и низкой частоты встречаемости аллелей; 
разным дизайном исследования.

Установлены два промотера AdipoQ – -11391G/A 
и -11377C/G, связанные с изменением плазменных 
концентраций адипонектина и тем самым влияю-
щие на риск развития СД 2 типа во французской 
популяции [22]. В работе H.F. Gu [16] показано, 
что носители -11377C-аллеля имели повышенный 
риск СД 2 типа. В дальнейших исследованиях in 
vitro установлено, что наличие А-аллеля локуса 
G-11391А AdipoQ достоверно увеличивает актив-
ность транскрипции и содержание адипонектина в 
плазме по сравнению с G-аллелем [10]. Только в 
одной работе при обследовании когорты итальян-
ских детей с ожирением выявлена значимая ассо-
циация -11391А-аллеля с повышенными уровня-
ми адипонектина, сниженным содержанием инсу-
лина натощак и HОMAИР [20]. 

По результатам нашего исследования не уста-
новлена достоверная разница уровней адипонек-

Таблица 3
Показатели ИМТ у детей с ожирением (n = 266) при различных генотипах полиморфного локуса G-11391А AdipoQ

Генотип m ± SD, кг/м2 95 % ДИ для SD, кг/м2 ДР

AA, n = 3 24,02 ± 3,36 -1,24 — 7,96 р АА – АG = 0,048
AG, n = 15 30,57 ± 6,60 3,56 — 8,06 р АА – GG = 0,359
GG, n = 248 26,81 ± 5,14 4,52 — 5,76 р АG – GG = 0,007

Таблица 4
Показатели ИМТ у детей с ожирением (n = 274) при различных генотипах полиморфного локуса С-11377G AdipoQ 

Генотип m ± SD, кг/м2 95 % ДИ для SD, кг/м2 ДР

CC, n = 144 26,92 ± 5,37 4,77 — 6,01 р CC – CG = 0,784
CG, n = 111 27,11 ± 5,27 4,53 — 5,90 р CC – GG = 0,724
GG, n = 19 26,27 ± 4,68 2,85 — 6,50 р CG – GG = 0,626

Таблица 5
Показатели адипонектина у детей с ожирением при различных генотипах полиморфного локуса G-11391А AdipoQ 

Генотип m ± SD, нг/мл 95 % ДИ для SD, нг/мл ДР

AA, n = 3 21,72 ± 12,13 -4,49 — 15,47 р АА – АG = 0,972
AG, n = 15 21,42 ± 13,73 7,41 — 20,05 р АА – GG = 0,752
GG, n = 248 19,20 ± 13,69 12,05 — 15,33 р АG – GG = 0,545
Всего, n = 266 19,37 ± 13,64 12,00 — 15,1
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тина в крови и распределения частот генотипов 
полиморфного локуса G-11391А гена адипонекти-
на у детей с ожирением (χ2 = 0,875; р  =  0,65) 
(табл. 5).

При распределении генотипов CG и GG поли-
морфного локуса С-11377G гена адипонектина 
у  пациентов с ожирением отмечена достоверная 
разница показателей адипонектина в крови 
(χ2 = 5,99; р = 0,05) (табл. 6). 

У детей с ожирением при генотипе CG, свя-
занном с уменьшением промоторной активнос-
ти гена и содержанием циркулирующего адипо-
нектина, высоким риском развития СД 2 типа и 
ожирения [11, 15], мы не зарегистрировали 
достоверных различий уровней адипонектине-
мии в сравнении с носителями гомозиготного 
генотипа СС (р  =  0,134). Отмечено более низ-
кое содержание указанного адипокина при 
генотипе GG в сравнении с -11377С/G 
(р = 0,046). По мнению S. Patel (2008), ассоци-
ация гаплотипа, содержащего -11377G-аллель, 
с повышением толщины интимы-медии сонных 
артерий в когорте здоровых лиц [18] может 
свидетельствовать о наличии других функци
ональных вариантов, которые непосредственно 
воздействуют на экспрессию адипонектина в 
сосудистой стенке. 

В заключение необходимо подчеркнуть целе-
сообразность и перспективность дальнейшего 
изучения полиморфизмов гена адипонектина на 

больших популяционных выборках для уточне-
ния роли в развитии ожирения и метаболичес-
ких нарушений. 

Выводы

1. По результатам проведенного исследования 
выявлено различие частоты встречаемости гено-
типов G-11391A AdipoQ у детей с нормальной 
массой тела и ожирением. 

2. Установлено, что редкий генотип -11391АА 
встречался чаще у девочек с нормальной массой 
тела и не выявлен у детей с морбидной формой 
заболевания.

3. Определено достоверное отличие частоты 
распределения генотипов детей с нормальной мас-
сой тела и ранним началом ожирения. В контроль-
ной группе гетерозиготы -11391АG встречались 
чаще в сравнении с детьми с манифестацией ожи-
рения до семилетнего возраста (р < 0,05). У 97,5 % 
детей с ранним ожирением выявлен генотип 
-11391GG, и это более высокий показатель (χ2 = 4,47; 
р < 0,05), чем у детей с нормальной массой тела.

4. Отмечено наличие более высокой частоты 
-11377G-аллеля гена адипонектина у девочек с 
ранним ожирением в сравнении с девочками 
(χ2  =  4,22; р = 0,05) и мальчиками (χ2 = 3,89; 
р  =  0,05) с нормальной массой тела, что может 
рассматриваться в качестве одного из предикто-
ров раннего развития заболевания.
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Однонуклеотидні поліморфізми гена адипонектину та їх зв’язок  
із показниками адипонектинемії в дітей з різними формами ожиріння

А.В. Солнцева
Білоруський державний медичний університет, Мінськ

Мета роботи — визначити гендерну частоту генотипів -11391A/G і -11377С/G гена адипонектину і встановити їх 
взаємозв’язок із сироватковим вмістом адипонектину в дітей з різними формами ожиріння.

Матеріали та методи. Здійснено генотипування за поліморфним локусом -11391A/G і -11377С/G промоторної області 
гена адипонектину (AdipoQ) у 238 дітей з нормальною масою тіла, 298 дітей з різними формами ожиріння й у їхніх батьків 
(182 матері й 71 батько). У дітей визначено показники адипонектину методом імуносорбентного аналізу з ферментною 
міткою.

Результати та обговорення. Встановлено достовірне розходження частоти генотипів G-11391A AdipoQ у дітей з нор-
мальною масою тіла та ожирінням (χ2 = 21,76; р = 0,001). У 97,5 % дітей з раннім ожирінням виявлено генотип-11391GG 
(χ2 = 4,47; р < 0,05). Відзначено наявність достовірно вищої частоти -11377G-алелю гена адипонектину, пов’язаної зі зни-
женою промоторною активністю гена, у дівчаток з раннім ожирінням порівняно з дівчатками (χ2 = 4,22; р = 0,05) і хлопчи-
ками (χ2 = 3,89; р = 0,05) контрольної групи. Виявлено відмінності частоти генотипів С-11377G гена адипонектину між 
групами дівчаток з нормальною масою тіла й раннім ожирінням (χ2 = 4,13; р = 0,05). 

Висновки. Встановлено відмінність частоти розподілу генотипів -11391A/G і -11377С/G гена адипонектину в дітей з 
нормальною масою тіла і з раннім початком ожиріння.

Ключові слова: дитяче ожиріння, адипонектин, поліморфізм гена AdipoQ.

Single nucleotide polymorphisms of adiponectin gene and their relation  
with adiponectin levels in children with different forms of obesity

A.V. Solntsava
Belarusian State Medical University, Minsk

The aim of the study is to determine the prevalence of gender genotypes -11391A/G and -11377 С/G adiponectin gene and 
establish their relationship with serum adiponectin levels in children with different forms of obesity.

Materials and methods. Genotyping of polymorphic locus -11391A/G and -11377 С/G of adiponectin promoter region 
(AdipoQ) was done in 238 normal-weight children, in 298 children with different forms of obesity and their parents 
(182 mothers and 71 fathers). The adiponectin levels were determined in all children by enzyme-linked immunosorbent assay.

Results and discussion. The significant difference in the frequency of genotypes G-11391A AdipoQ was determined in normal-
weight and obese children (χ2 = 21.76: р = 0.001). 11391GG genotype  was found in 97.5% children with early manifestation of 
obesity (χ2 = 4.47; р < 0.05). The significantly higher frequency of -11377G AdipoQ gene allele, associated with reduced promoter 
activity, was determined in girls with early manifestation of obesity vs girls and boys in control group (р = 0.05). The differen
ces of genotype frequency С-11377G AdipoQ were found between girls with normal-weight and with early manifestation of 
obesity (χ2 = 4.13; р = 0.05).

Conclusions. The difference of frequency distribution genotypes -11391A/G and -11377С/G of AdipoQ gene was determined 
in normal-weight children and with early obesity onset.

Key words: children’s obesity, adiponectin, AdipoQ gene polymorphism.

УЖДЕ 2_2014.indd   13 10.07.2014   11:04:09



14

ОРИГІНАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ
Український журнал дитячої ендокринології.— ISSN 2304005X.— 2014.— № 2.— С. 14—20.

Н.В. Шляхова, О.А. Будрейко

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

УДК 616-00807-053.2/.5

Вікові та статеві особливості виявів 
метаболічного синдрому в дітей  

та підлітків

Мета роботи — оцінити поширеність компонентів метаболічного синдрому (МС) і біохімічні показники в дітей та під-
літків, що страждають на ожиріння, залежно від віку та статі.

Матеріали та методи. Проведено комплексне обстеження 354 дітей 6—18 років, у тому числі 40 дітей 6—9 років (22 хлопчики і 
18 дівчаток) та 314 дітей і підлітків 10—18 років (192 хлопці та 122 дівчини) з ожирінням. У 106 хворих 10—18 років (72 хлопці та 
34 дівчини) зареєстровано вияви МС за критеріями IDF (2007). Визначали показники ліпідного спектра крові (рівень загального 
холестерину, холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів низької 
та дуже низької щільності). Стан вуглеводного обміну оцінювали за рівнем глюкози крові та імунореактивного інсуліну (ІРІ) із 
розрахунком показників інсулінорезистентності (НОМА-IR), чутливості до інсуліну (НОМА-% S) та секреторної функції 
β-клітин підшлункової залози (НОМА-% β) за допомогою моделі НОМА2 (Homeostasis Model Еssessment) з використанням 
HOMA Calculator v. 2.2. Статистичний аналіз здійснено з використанням SPSS 19.0.

Результати та обговорення. Поширеність МС серед дітей 10—18 років становила 33,7 % і вірогідно не залежала від віку у 
хлопців (41,4 % у 10—15 років і 41,9 % у 16—18 років), на відміну від дівчат, у яких поширеність МС удвічі зростала з віком 
(20,6 % у 10—15 років і 46,2 % у 16—18 років). Виявлено наявність достатньої кількості критеріїв для встановлення діагнозу МС 
у 7,5 % дітей молодшого віку (6—9 років). У дітей з МС були вищі рівні глюкози натще, ІРІ, НОМА-IR, ТГ, мікроальбумінурії 
та знижена секреторна функція β-клітин підшлункової залози. Доведено, що найстійкіші складники МС у пацієнтів дитячого 
віку — це ожиріння, артеріальна гіпертензія (із перевагою у хлопців) і зниження рівня ХС ЛПВЩ (незалежно від статі). 
Гіпертригліцеридемія — менш значущий критерій МС у дітей, за винятком хлопців 10—15 років.

Серед порушень вуглеводного обміну, асоційованих із виявами МС у дітей, більш значущою є інсулінорезистентність (у 
75—88 % випадків), а не дисглікемія, яка виявляється у складі МС лише у 27 % хворих 10—15 років і зростає до 42 % серед хворих 
16–18 років, переважно у хлопців старшої групи, у більшої половини з яких (58 %) гіперглікемія натще слугує критерієм МС. 

Висновки. Серед дітей та підлітків з ожирінням досить поширені ознаки МС, частота й характер виявів якого залежать 
як від віку, так і від статі. Найпоширеніші складники МС у пацієнтів дитячого віку – підвищення артеріального тиску та 
зниження рівня ХС ЛПВЩ. Ознаки МС можуть виявлятися вже в дітей молодшого віку, що зумовлює важливість про-
філактики та лікування ожиріння своєчасно, починаючи вже з раннього дитинства.

Ключові слова: ожиріння, діти, підлітки, метаболічний синдром, інсулінорезистентність, артеріальна гіпертензія, дисліпідемія.

Зростання поширеності надлишкової маси тіла 
та ожиріння серед усіх вікових і етнічних 

груп супроводжуються збільшенням частоти сер-
йозних ризиків для здоров’я людини, зокрема 
цукрового діабету 2 типу та серцево-судинних 
ушкоджень. Метаболічні порушення, які спосте-
рігаються при ожирінні, потенційно присутні уже 
в ранньому віці [1—3, 7, 10, 12]. 

Метаболічний синдром (МС) визначається як 
кластер метаболічних порушень, до яких нале-
жить підвищений артеріальний тиск (АТ) — 
артеріальна гіпертензія (АГ), атерогенно спря-
мовані дисліпідемії (підвищення рівнів триглі-
церидів (ТГ) і зниження рівня холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), 
високий вміст глюкози натще та абдомінальне 
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ожиріння. Хоча інтерес до МС у дітей зростає 
через збільшення поширеності ожиріння, досі 
немає золотого стандарту його визначення в 
педіатричній популяції. Між тим важливістю 
раннього виявлення дітей, які страждають на 
ожиріння, з підвищеним ризиком розвитку МС 
та пов’язаних із ним ускладнень не можна не
хтувати, оскільки доведено, що ці фактори збе-
рігаються і в дорослому житті [7]. 

У Консенсусі IDF щодо діагностики й ліку-
вання МС у пацієнтів дитячого віку [19] зробле-
но спробу об’єднати критерії МС для дітей та 
підлітків, проте це стосується лише дітей старше 
10 років. Водночас багато дослідників відзнача-
ють труднощі в дотриманні цих рекомендацій, 
тому що такий підхід обмежує діагностику МС у 
дітей з ожирінням віком до 10 років, у той час як 
у молодшій віковій групі також можуть спосте-
рігатися ускладнення [1—3, 7, 10, 12]. Крім того, 
на думку науковців, граничні рівні ТГ, запропо-
новані IDF (понад 1,7 ммоль/л), зустрічаються 
досить рідко. Тому розробка регіональних нор-
мативів центильного розподілу основних мета-
болічних показників, зарахованих IDF до крите-
ріїв МС, могли б істотно підвищити ефектив-
ність виявлення МС [3, 4, 6, 8]. Отже, існують 
значні суперечності в діагностиці МС у пацієн-
тів дитячого віку, а відомості щодо особливостей 
його виявів у хворих різних вікових категорій 
практично відсутні.

Мета роботи — оцінити поширеність компонен-
тів метаболічного синдрому й біохімічні показни-
ки в дітей та підлітків, що страждають на ожирін-
ня, залежно від віку та статі.

Матеріали та методи

У дослідженні брали участь 354 дітей 6—18 
років, у тому числі 40 дітей 6—9 років (22 хлопчи-
ки і 18 дівчаток) та 314 дітей і підлітків 10—18 
років (192 хлопчики і 122 дівчинки) з індексом 
маси тіла (ІМТ), що перевищував 97-й процен-
тиль для їхнього віку та статі. Усі діти перебували 
на стаціонарному обстеженні у відділенні ендо-
кринології ДУ «ІОЗДП НАМНУ». ІМТ оцінюва-
ли відповідно до Протоколів (Наказ МОЗ України 
№  254 від 27.04.2006  р. «Про затвердження про-
токолів надання медичної допомоги дітям за спе-
ціальністю «Дитяча ендокринологія» в редакції 
Наказу МОЗ України № 55 від 03.02.2009 р. «Про 
затвердження протоколів лікування дітей з ендо-
кринними захворюваннями»).

Рівень глюкози крові натще визначали уніфіко-
ваним глюкозооксидазним методом за допомогою 
комерційних наборів «Генезис» (Світловодськ). 
Досліджували ліпідний спектр крові: визначали 
рівні ТГ, загального холестерину (ХС), ХС ЛПВЩ 
з використанням наборів Cormay Multi (Польща). 
Розраховували за стандартною методикою вміст 

холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС  ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ХС ЛПДНЩ), холестерину, 
який не належить до ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ХС неЛПВЩ). 

Вміст сечової кислоти в сироватці крові визна-
чали ферментативним методом з використанням 
наборів Cormay Multi (Польща), гіперурикемію 
(ГУК) діагностували за умови рівня цього показ-
ника вище 0,360 ммоль/л. Мікроальбумінурію 
(МАУ) досліджували методом імуноферментного 
аналізу з використанням комерційних наборів 
НВЛ «Гранум» та діагностували за умови її рівня 
вище 20 мг/л у двох із трьох ранкових проб сечі.

Вміст імунореактивного інсуліну (ІРІ) визна-
чали радіоімунологічним методом (набори Immu
notech A Beckman Coulter, Чехія). Інсуліно
резистентність (ІР) розраховували з використан-
ням гомеостатичної моделі для ІР (НОМА-IR). 
Чутливість до ІРІ (НОМА-% S) та секреторну 
функцію β-клітин підшлункової залози (НОМА-% β) 
оцінювали за допомогою моделі НОМА2 (Home
ostasis Model Еssessment) з використанням HOMA 
Calculator v. 2.2.

МС у дітей та підлітків встановлювали відпо-
відно до критеріїв IDF [19]: за наявності абдомі-
нального ожиріння (за окружністю талії) у поєд-
нані щонайменше з двома з таких критеріїв: 1) під-
вищення рівня ТГ (≥ 1,7 ммоль/л); 2) низький 
вміст ХС ЛПВЩ (≤  1,03 ммоль/л для дітей 
до  15  років; ≤  1,03 ммоль/л для хлопців та 
≤  1,29  ммоль/л для дівчат 16—18 років відповід-
но); 3) підвищення АТ (систолічного ≥ 130 мм рт. ст. 
і/або діастолічного ≥ 85 мм рт. ст); 4) дисгліке
мія — гіперглікемія натще (≥ 5,6 ммоль/л) і/або 
порушення толерантності до глюкози, або цукро-
вий діабет. Згідно з виявленими ознаками МС 
обстежених хворих розподілили на дві групи: з 
МС та без МС.

Для встановлення відмінностей між групами 
проводили одномірний дисперсійний аналіз із 
апостеріорними порівняннями (критерій Шеффе). 
Як коваріант до аналізу залучали стать і стадію 
статевого розвитку за Таннером. Однорідність 
дисперсії перевіряли за допомогою критерію 
Левене. Порівняльний аналіз номінальних даних 
здійснювали за допомогою хі-квадрата або точно-
го критерію Фішера. Критичний рівень значущос-
ті для перевірки статистичних гіпотез приймали 
не вищим за 0,05. Статистичний аналіз проводили 
з використанням SPSS 19.0.

Результати та обговорення

Поширеність МС серед дітей 10—18 років ста-
новила 33,7  % і достовірно не відрізнялася від 
дітей віком 10—15 та 16—18 років (31,2 і 43,2  % 
відповідно). У хлопців частота МС не залежала від 
віку (41,4 % у 10—15 років та 41,9 % у 16—18 років), 
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у той час як у дівчат поширеність МС удвічі зрос-
тала з віком (20,6  % у 10—15 років і 46,2  % у 
16—18 років). У дітей 6—9 років критерії МС спо-
стерігалися в поодиноких випадках — у 2 хлопчи-
ків та в 1 дівчинки (разом 7,5 %). 

Загальну характеристику дітей залежно від на
явності ознак МС наведено в табл. 1. Діти не роз-
різнялися за віком і тривалістю захворювання, 
проте діти з критеріями МС мали загалом вищу 
масу тіла та більший ступінь її надлишку (за 
показником Z-score).

У дітей з МС 10—18 років спостерігалися знач
но вищі концентрації глюкози натще, ІРІ, НОМА-
IR, ТГ, ХС ЛПДНЩ у поєднанні із нижчим вміс-
том ХС ЛПВЩ (табл.  2). Крім того, у дітей цієї 
групи відзначали зниження чутливості β-клітин 
до інсуліну на тлі збереження їх секреторної актив-
ності. Не було встановлено істотних відмінностей 
рівнів загального холестерину, ХС ЛПНЩ та 
ХС неЛПВЩ, МАУ й сечової кислоти залежно від 
наявності критеріїв МС. 

Подальший аналіз показав, що поширеність 
окремих компонентів МС залежала як від статі, 
так і від віку дитини (табл. 3).

Встановлено, що в дітей усіх вікових груп най-
більш постійною складовою МС були низькі рівні 
ХС ЛПВЩ, які зустрічалися в половини дітей 
10—15 років і практично у всіх дітей 16—18 років. 
Гіпертригліцеридемію як критерій МС у пацієнтів 

дитячого віку виявляли в 1,5—2 рази менше в різ-
них групах дітей з ожирінням. Привертала увагу 
більша частота виявлення гіпертригліцеридемії у 
хворих 10—15 років порівняно з групою дітей 
16—18 років, особливо у хлопців, у яких у віці 
10—15 років ці порушення були підставою для 
діагностики МС майже в половині випадків. 

На другому місці за входженням до складових 
МС у пацієнтів дитячого віку була АГ, при цьому 
ізольоване підвищення систолічного АТ (САТ) не 
залежало від віку й виявлялося значно частіше, 
ніж підвищення лише діастолічного АТ (ДАТ). 
Поширеність одночасного збільшення рівня як 
САТ, так і ДАТ була вищою в групі хворих на ожи-
ріння віком 16—18 років порівняно з групою дітей 
віком 10—15 років. Проте така закономірність 
була характерною для хлопців, але не для дівчат, у 
яких у старшій віковій групі діагноз МС рідше 
охоплював підвищення АТ, особливо САТ, ніж у 
групі 10—15 років. 

Дисглікемія, а саме підвищення рівня глюкози 
натще, входила до критеріїв МС із меншою часто-
тою, ніж зазначені раніше критерії, частіше зустрі-
чалася в дітей 16—18 років порівняно з групою 
хворих віком 10—15 років — переважно у хлопців, 
у яких цей критерій у старшій віковій групі вияв-
ляли у 2 рази частіше, ніж у дівчат. 

Індивідуальний аналіз сукупності компонентів 
МС показав, що всі компоненти МС спостерігали-

Таблиця 1
Загальна характеристика дітей, що страждають на ожиріння, залежно від наявності МС (M±m)

Показник Діти без МС (n = 208) Діти з МС (n = 106) р

Вік, роки 13,73 ± 1,41 14,33 ± 0,31 0,234
Стать, % хлопчиків 54,81 67,92 0,127
Тривалість захворювання, роки 6,61 ± 0,29 7,00 ± 0,49 0,158
ІМТ, кг/м2 29,43 ± 0,46 32,71 ± 0,64 0,042
Z-score ІМТ 2,42 ± 0,07 2,89 ± 0,07 0,039

Таблиця 2
Клінічні та біохімічні показники дітей, що страждають на ожиріння, залежно від наявності МС (M ± m)

Показник Діти без МС (n = 208) Діти з МС (n = 106) р

Систолічний АТ, мм рт. ст. 117,81 ± 1,61 127,32 ± 2,61 0,003
Діастолічний АТ, мм рт. ст. 72,68 ± 0,94 76,93 ± 1,51 0,020
Глюкоза натще, ммоль/л 4,53 ± 0,07 5,03 ± 0,10 < 0,001
ІРІ, мМО/мл 16,89 ± 1,03 25,31 ± 1,63 < 0,001
НОМА-IR, ум. од. 3,42 ± 0,26 5,77 ± 0,40 < 0,001
НОМА, % β 200,16 ± 8,25 218,20 ± 12,78 0,241
НОМА, % S 64,33 ± 3,31 39,26 ± 5,13 < 0,001
Холестерин, ммоль/л 4,25 ± 0,07 4,33 ± 0,13 0,566
ТГ, ммоль/л 0,94 ± 0,05 1,45± 0,08 < 0,001
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,27 ± 0,03 0,99 ± 0,05 < 0,001
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,56 ± 0,08 2,57 ± 0,14 0,939
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,42 ± 0,02 0,65 ± 0,04 < 0,001
ХС неЛПВЩ, ммоль/л 2,98 ± 0,08 3,23 ± 0,14 0,120
МАУ, мг/л 23,21 ± 6,33 45,56 ± 16,99 0,094
Сечова кислота, ммоль/л 0,39 ± 0,04 0,45 ± 0,07 0,102
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ся у 3 дітей (1 дівчинка 15 років і 2 хлопчики 
17  років). Лише у 13,7  % дітей (1 хлопчик віком 
9  років, 4 дівчинки та 1 хлопчик віком 10—15 
років, 1 хлопчик 17 років) абдомінальне ожиріння 
не поєднувалося із жодним із критеріїв МС. 

Таким чином, проведені дослідження свідчать, 
що у третини дітей віком 10—18 років, які страж-
дають на ожиріння, можна діагностувати МС. 
Привертає увагу наявність достатньої кількості 
критеріїв для встановлення діагнозу МС у 7,5  % 
дітей молодшого віку (6—9 років). Загальна поши-
реність МС зростає з віком та залежить від статі. У 
хлопців 10—16 років МС зустрічається у 2 рази 
частіше, ніж у дівчат, у той час як серед підлітків 
16—18 років його поширеність вища в дівчат. 
Найпоширенішими критеріями МС серед обсте-
жених нами дітей та підлітків були низький вміст 
ХС ЛПВЩ та високий рівень САТ. Крім того, діти 
з МС мали вищі рівні глюкози натще, ІРІ, 
НОМА-IR, ТГ, МАУ та зниження секреторної 
функції β-клітин підшлункової залози.

Про значну поширеність МС серед дітей та під-
літків, що страждають на ожиріння, повідомляєть-
ся в інших дослідженнях [4—6, 10, 15]. За даними 
літератури, поширеність МС різниться в етнічних 
групах: вища серед іспаномовних дітей (50—62 %, 
за даними [5, 6]) та дещо нижча в європейських і 
азіатських дітей та підлітків (13—35 %, за даними 
[2, 4, 10]). Крім того, поширеність МС залежить і 
від критеріїв його діагностики [12, 14]. Так, у тих 
дослідженнях, де як маркер абдомінального ожи-
ріння використовували ІМТ на рівні або вище 
97-го процентилю, але не окружності талії, частота 
МС була значно вищою [5, 12, 14, 18]. Наші 
результати схожі з результатами досліджень, про-
ведених в європейських популяціях, що були 
виконані з використанням критеріїв IDF [2].

Незважаючи на те, що МС не діагностується до 
10-літнього віку, наявні в літературі дані свідчать 
про існування достатньої кількості критеріїв для 
встановлення діагнозу МС у 6—26 % дітей молод-
шого віку [3, 8, 10, 18], що підтверджується також 
результатами нашого дослідження. В окремих 
дослідженнях повідомляється, що діти 7—10 років, 
які страждають на ожиріння з ознаками МС, мають 
значно вищі рівні ІРІ, HOMA-IR [18] та ТГ і нижчі 
рівні ХС ЛПВЩ [2, 18], ніж діти без МС. 

У нашому дослідженні встановлено певні ген-
дерні відмінності в частоті та виявах МС у дитячо-
му віці. Так, поширеність МС виявилася значно 
вищою серед хлопчиків 10—15 років порівняно з 
дівчатками. На відміну від хлопців, у яких частота 
МС майже не змінювалася з віком, у дівчат часто-
та МС зростала протягом пубертатного періоду й 
була дещо вищою, ніж у хлопців, у 16—18 років. 
Наразі дані щодо статевих особливостей захворю-
ваності на МС, особливо серед дітей та підлітків, 
обмежені й суперечливі. Деякі дослідження пока-
зують вищу поширеність МС у чоловіків [5, 14, 
17], інші не виявляють істотних відмінностей між 
чоловіками і жінками [3, 6, 13]. Отримані нами 
дані щодо наявності статевого диморфізму поши-
реності МС схожі з даними T. Wilsgaard та співавт. 
[16], які показали, що ризик МС значно збільшу-
ється з віком у жінок, але не в чоловіків. Утім, 
це  питання потребує подальшого ретельнішого 
вивчення.

Найчастішими компонентами МС у дітей та 
підлітків були низькі рівні ХС ЛПВЩ та АГ, що 
узгоджується з іншими дослідженнями, викона
ними з використанням критеріїв IDF [14, 18]. 
Гіпертензія діагностувалася переважно за рахунок 
високого САТ і значно частіше зустрічалась у 
хлопців, ніж у дівчат. Також у хлопців частота 

Таблиця 3
Частотна характеристика окремих компонентів МС у дітей 10—18 років, що страждають на ожиріння та МС, залежно  
від віку та статі, %

 
Показник

У цілому по групі
(n=106)

Хлопчики
(n=72)

Дівчата
(n=34)

10—15 років
(n = 68)

16—18 років
(n = 38)

10—15 років
(n = 48)

16—18 років 
(n = 24)

10—15 років 
(n = 20)

16—18 років
(n = 14)

Підвищення систолічного тиску, 
n (%)

50 (73,5) 27 (71,1) 35 (72,9) 20 (83,3) 15 (75,0) 7 (50,0)#

Підвищення діастолічного тиску, 
n (%)

26 (38,2) 22 (57,9)# 21 (43,8) 20 (83,3)# 5 (25,0) 2 (14,3)*

Підвищення систолічного  
та діастолічного тиску, n (%)

26 (38,2) 20 (52,6)# 21 (43,8) 18 (75,0)# 5 (25,0) 2 (14,3)*

Підвищення рівня ТГ, n (%) 30 (44,1) 10 (26,3)# 26 (54,2) 6 (25,0) 4 (20,0)* 4 (28,6)
Підвищення рівня глюкози, n (%) 18 (26,7) 16 (42,1) 15 (31,2) 14 (58,3)# 3 (15,0) 2 (14,3)*

Зниження рівня ЛПВП, n (%) 50 (73,5) 38 (100,0) 36 (75,0) 24 (100,0) 14 (70,0) 14 (100,0)
ІР, n (%) 60 (88,2) 28 (73,7) 43 (89,6) 18 (75,0) 17 (85,0) 10 (71,4)
МАУ, n (%) 16 (23,6) 20 (52,6) 11 (22,9) 17 (70,8) 5 (25,0) 3 (21,4)* 

ГУК, n (%) 62 (91,2) 32 (84,2) 44 (91,7) 21 (87,5) 18 (90,0) 11 (78,6)

Примітка. *Вірогідність розбіжностей (р<0,05) між хлопчиками та дівчатками; # вірогідність розбіжностей (р<0,05) між дітьми 10—15 років і 16—18 років.
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високого АТ збільшувалася з віком, що не було 
характерним для дівчат. Про збільшення частоти 
АГ у дітей, які страждають на ожиріння, повідом
ляють і M.E. Atabek та співавт. [3]. 

Поширеність низьких рівнів ХС ЛПВЩ у на
шому дослідженні дещо збільшувалася з віком у 
групах дітей з МС на відміну від даних M.E. Atabek 
та співавт. [3], які не встановили істотних відмін-
ностей у частоті дисліпідемії в дітей пре- та пубер-
татного віку. Поширеність гіпертригліцеридемїї та 
гіперглікемії в дітей з МС узгоджувалася з даними 
інших досліджень [6].

За нашими даними, діти з МС мали значні 
порушення як вуглеводного, так і ліпідного обмі-
ну. Вищі рівні ТГ та ХС ЛПДНЩ і знижений вміст 
ХС ЛПВЩ поєднувалися зі збільшенням кон
центрації глюкози натще, ІРІ та підвищенням 
HOMA-IR, що збігається з попередніми повідом
леннями [6, 9, 15]. Відомо, що ІР пов’язана зі зни-
женням активності ліпопротеїнової ліпази, що 
призводить до зниження кліренсу ТГ, а також під-
вищеного ліполізу в жировій тканині і збільшення 
синтезу частинок ЛПДНЩ у печінці [11]. 

Отримані нами дані свідчать, що в дітей з МС 
спостерігається зниження чутливості до інсу
ліну на тлі незміненої секреторної функції 
β-клітин підшлункової залози, що, імовірно, 
відображає особливості компенсаторних меха-
нізмів, які ініціюються гіперінсулінемією. Це 
може свідчити на користь погіршення ендокрин-
ної функції підшлункової залози вже в дитячому 
віці. Проте ці питання потребують подальшого 
вивчення. Водночас у нашому дослідженні не 
встановлено вірогідних відмінностей між рівня-
ми загального ХС та ХС ЛПНЩ, про що повідом
ляли M.L. Evia-Viscarra та співавт. [6]. 

Тим часом у дітей з МС не виявлено суттєвих 
змін таких додаткових ознак МС, як показники 
МАУ та гіперурикемії, що, імовірно, знижує 

діагностичну значущість цих критеріїв щодо 
МС у пацієнтів дитячого віку.

Отже, наше дослідження свідчить про значну 
поширеність серед дітей та підлітків з ожирінням 
МС, частота й характер виявів якого залежать як 
від віку, так і від статі. Найпоширенішими складни-
ками МС були підвищення АТ та зниження вмісту 
ХС ЛПВЩ. Слід зазначити, що ознаки МС виявля-
ються вже в дітей молодшого віку, що зумовлює 
важливість профілактики та лікування ожиріння 
своєчасно, починаючи вже з раннього дитинства.

Висновки

У третини дітей, які страждають на ожиріння, 
виявляються ознаки метаболічного синдрому, 
однак частота виявлення окремих критеріїв мета-
болічного синдрому у хворих дитячого віку зале-
жить як від віку, так і від статі дитини.

Найбільш стійкими складниками метаболічно-
го синдрому в пацієнтів дитячого віку є ожиріння, 
артеріальна гіпертензія (із перевагою у хлопців) та 
зниження вмісту холестерину ліпопротеїдів висо-
кої щільності незалежно від статі. Гіпертриглі
церидемія виступає менш значущим критерієм 
метаболічного синдрому в пацієнтів дитячого віку, 
за винятком хлопців 10—15 років.

Серед порушень вуглеводного обміну, асоційова-
них із виявами метаболічного синдрому в дітей, 
більш значущою є інсулінорезистентність (у 75— 
88 % випадків), а не дисглікемія, яка виявляється у 
складі метаболічного синдрому лише у 27 % хворих 
10—15 років та зростає до 42  % серед хворих 
16—18 років, переважно у хлопців старшої групи, у 
більшої половини з яких (58 %) гіперглікемія нат
ще слугує критерієм метаболічного синдрому. 

Використання додаткових критеріїв метаболіч-
ного синдрому, таких як гіперурикемія та мікроаль-
бумінурія, у пацієнтів дитячого віку недоцільне.
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Возрастные и половые особенности проявлений метаболического  
синдрома у детей и подростков

Н.В. Шляхова, Е.А. Будрейко
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», Харьков

Цель работы — оценить распространенность компонентов метаболического синдрома (МС) и биохимические показате-
ли у детей и подростков с ожирением в зависимости от возраста и пола.

Материалы и методы. Проведено комплексное обследование 354 ребенка 6—18 лет, в том числе 40 детей 6—9 лет (22 
мальчика и 18 девочек) и 314 детей и подростков 10—18 лет (192 мальчика и 122 девочки) с ожирением. У 106 больных 
10—18 лет (72 мальчика и 34 девочки) выявлены признаки МС согласно критериям IDF (2007). Определяли показатели 
липидного спектра крови (уровень общего холестерина, холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), 
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов низкой и очень низкой плотности). Состояние углеводного обмена оце-
нивали по уровню глюкозы крови и иммунореактивного инсулина (ИРИ) с расчетом показателей инсулинорезистентнос-
ти (НОМА-IR), чувствительности к инсулину (НОМА-% S) и секреторной функции β-клеток поджелудочной железы 
(НОМА-% β) с помощью модели НОМА2 (Homeostasis Model Еssessment) с использованием HOMA Calculator v. 2.2. 
Статистический анализ проведен с использованием SPSS 19.0.

Результаты и обсуждение. Распространенность МС среди детей 10—18 лет составила 33,7 % и достоверно не зависела от 
возраста юношей (41,4 % в 10—15 лет и 41,9 % в 16—18 лет), в отличие от девушек, у которых распространенность МС вдвое 
увеличивалась с возрастом (20,6 % в 10—15 лет и 46,2 % в 16—18 лет). Выявлено наличие достаточного количества критери-
ев для установления диагноза МС у 7,5 % детей младшего возраста (6—9 лет). У детей с МС имели место более высокие 
уровни глюкозы натощак, ИРИ, НОМА-IR, ТГ, микроальбуминурии и снижение секреторной функции β-клеток поджелу-
дочной железы. Доказано, что наиболее устойчивыми компонентами МС в детском возрасте являлись ожирение, артериаль-
ная гипертензия (преимущественно у мальчиков) и снижение ХС ЛПВП (независимо от пола). Гипертриглицеридемия 
является менее значимым критерием МС у детей, за исключением мальчиков 10—15 лет.

Среди нарушений углеводного обмена, ассоциированных с проявлениями МС у детей, наиболее значимой является инсу-
линорезистентность (в 75—88 % случаев), а не дисгликемия, которая выявляется в составе МС только у 27 % больных 10—15 
лет и возрастает до 42 % среди больных 16—18 лет, преимущественно у мальчиков старшей группы, у большей половины из 
которых (58 %) гипергликемия натощак является критерием МС.

Выводы. Среди детей и подростков с ожирением достаточно распространены признаки МС, частота и характер прояв-
лений которого зависят как от возраста, так и от пола. Наиболее распространенными составляющими МС в детском воз-
расте является повышение артериального давления и снижение уровня ХС ЛПВП. Признаки МС могут выявляться уже 
у детей младшего возраста, что обусловливает важность профилактики и лечения ожирения своевременно, начиная уже с 
раннего детства.

Ключевые слова: ожирение, дети, подростки, метаболический синдром, инсулинорезистентность, артериальная гипер-
тензия, дислипидемия.

Age and gender features of the metabolic syndrome in children and adolescents
N.V. Shlyahova, О.A. Budreyko

SI «Institute of Children and Adolescent Health Care of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

The aim of the study is to evaluate the prevalence of metabolic syndrome (MS) components and biochemical parameters in 
children and adolescents with obesity depending on their age and gender.

Materials and methods. A comprehensive survey 354 children 6—18 years, including 40 children 6—9 years (22 boys and 18 girls) 
and 314 children and adolescents aged 10—18 years (192 boys and 122 girls) with obesity has been conducted. Signs of MS were 
identified in 106 patients 10—18 years (72 boys and 34 girls) according to the IDF criteria (2007). Were determined indicators of 
the lipid profile (total cholesterol, high, low and very low density lipoprotein (HDL, LDL, VLDL), triglycerides (TG). Carbohydrate 
metabolism was assessed by the level of blood glucose and immunoreactive insulin (IRI) with calculation of insulin resistance 
(HOMA-IR), insulin sensitivity (HOMA-% S) and secretory function of β-cells pancreas (HOMA-% β) using the HOMA2 model 
(Homeostasis Model Assessment) with HOMA Calculator v. 2.2. Statistical analysis was performed using SPSS 19.0.

Results and discussion. The prevalence of MS among children aged 10—18 y. o. was 33.7 % and did not depend significantly 
on the age in boys (41.4 % in children of 10—15 y. o. and 41.9 % — 16—18 y. o.) in contrast to girls who had prevalence MS twofold 
increased with age (20.6 % in children of 10—15 y. o. and 46.2 % — 16—18 y. o.). We found a sufficient number of criterias for the 
MS diagnosis in 7.5 % of young children (6—9 y. o.). Children with MS had higher levels of fasting glucose, IRI, HOMA-IR, TG, 
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microalbuminuria and reduced secretory function of pancreas β-cells. It was proved that the most stable components of MS in 
childhood were obesity, hypertension (mostly in boys) and decrease of HDL level (regardless of gender). Hypertriglyceridemia is 
a less significant criterion of MS in children except for boys 10—15 y. o.

Among the disorders of carbohydrate metabolism associated with the manifestations of MS in children the most significant is 
insulin resistance (75—88 % cases), but not dysglycemia which is detected as a part of MS only in 27 % of patients 10—15 y. o. 
and increases up to 42 % among patients 16—18 y. o., predominantly in the older group of boys, in more than half of which (58 %) 
fasting hyperglycemia is the criterion of MS.

Conclusions. Features of the MS are fairly common among children and adolescents with obesity, their frequency and nature 
depend on the age and gender. The most common components of MS in childhood is a high blood pressure and low HDL 
cholesterol level. It should be noted that the signs of MS can be detected already in young children. All this leads to the 
importance of preventing and treating obesity in a timely manner, starting from early childhood.

Key words: obesity, children, adolescents, metabolic syndrome, insulin resistance, hypertension, dyslipidemia.
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Кардіоваскулярний ризик у дітей  
з метаболічним синдромом: проблеми 

діагностики та прогнозування

Мета роботи — удосконалити діагностику кардіоваскулярного ризику в дітей з ожирінням. 
Матеріали та методи. Проведено клінічне дослідження за участю 208 підлітків із аналізом ліпідно-вуглеводного мета-

болізму, геометрії та функції міокарда лівого шлуночка серця з подальшим аналізом компонентів метаболічного синдрому 
згідно з критеріями IDF. Як удосконалені критерії використовували співвідношення обводу талії до зросту, а також реко-
мендації «Національної освітньої програми щодо холестеролу» (National Cholesterol Education Program) та «Четвертого 
звіту з питань діагностики, оцінки та лікування високого артеріального тиску в дітей та підлітків» (The Fourth Report on 
the diagnosis, evaluation and treatment of high blood pressure in children and adolescents).

Результати та обговорення. Підтверджено гіпотезу про те, що діти з ожирінням мають вияви кардіоваскулярного ризику 
(гіпертрофія міокарда, артеріальна гіпертензія, потовщення каротидного комплексу інтима-медіа), виразність яких залежить 
від ступеня надлишку маси тіла, а низька частота діагностики метаболічного синдрому в дитячому віці зумовлена низькою 
прогностичною цінністю негативного результату за критеріями IDF. Пропонується обговорення питання про вдосконалення 
діагностичних критеріїв метаболічного синдрому в дітей з метою поліпшення стратифікації кардіоваскулярного ризику.

Висновки. Кількість компонентів метаболічного синдрому збільшується пропорційно до зростання індексу маси тіла, 
при цьому рекомендовані діагностичні критерії IDF високоспецифічні, але завищені, що зумовлює втрату їх чутливості з 
погіршенням прогностичної цінності негативного результату. Отже, використання критеріїв IDF не сприяє своєчасному 
зарахуванню пацієнта у групу кардіоваскулярного ризику, що суперечить концепції метаболічного синдрому. Водночас 
використання додаткових критеріїв відповідно до межових значень за рекомендаціями окремих профільних товариств 
сприяє підвищенню чутливості скринінгу пацієнтів із групи потенційно високого ризику.
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Сукупність абдомінального ожиріння, інсулі-
норезистентності (ІР), гіперглікемії, артері-

альної гіпертензії (АГ), порушення системи гемо
стазу і хронічного субклінічного запалення отри-
мала назву «метаболічний синдром» (МС) [34]. 
Основна ознака, що дає підстави зараховувати 
пацієнта до групи ризику з формування МС, – 
ожиріння. У 2005 р. Міжнародна федерація діабе-
ту (Іnternatіonal Dіabetes Federatіon, IDF) визна-
чила концепцію МС, що полягає у відокремленні 
популяції пацієнтів з високим кардіоваскулярним 
ризиком (КВР), у яких проведення профілактич-
них заходів з модифікацією стилю життя та вико-

ристанням лікарських засобів може суттєво впли-
нути на основні показники здоров’я [7]. Критерії 
визначення МС у дітей і тактики їх ведення пред-
ставлені в консенсусі IDF 2007 р. [37]. 

Термін «кардіоваскулярний ризик» запропоно-
ваний William Kanne, що був першим директором 
Фремінгемського дослідження (Framingham Heart 
Study) у 50-х роках ХХ ст. Фремінгемське дослід
ження 1948 р. розпочала група науковців, які стави-
ли за мету встановити чинники атеросклеротичного 
ураження серцево-судинної системи. Дослідження, 
яке від початку передбачало обстеження групи 
суб’єктів кожних 2 роки, триває й досі, тож перелік 
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станів, асоційованих із КВР, постійно доповнюєть-
ся новими пунктами. Уже 3 покоління американців 
узяли участь у дослідженні [15].

У педіатричній популяції найбільш тривалим і 
детальним дослідженням чинників ризику кардіо-
васкулярних захворювань стало Bogalusa Heart 
Study, що розпочалося 1972  р. і триває досі. У 
фокусі інтересів дослідження — вивчення ранньо-
го природного перебігу атеросклерозу, патології 
коронарних судин та есенційної гіпертензії [32]. 

За спільними результатами зазначених дослід
жень сформульовано класифікацію чинників 
ризику формування коронарної хвороби серця й 
кардіоваскулярних катастроф [27]: чинники, що 
не модифікуються (вік, чоловіча стать, спадковість 
з урахуванням расової належності); чинники, що 
модифікуються (тютюнокуріння, низький рівень 
фізичної активності, АГ, високий рівень холесте-
рину в крові, ожиріння, цукровий діабет); чинни-
ки, що сприяють реалізації ризику (вживання 
алкоголю, стреси). Аналізуючи чинники ризику, 
можна дійти висновку, що саме надлишок жирової 
тканини слугує зв’язувальною ланкою між ними, 
адже доведено, що ожиріння патогенетично асоці-
юється з низьким рівнем фізичної активності, 
формуванням цукрового діабету, гіпер-, дисліпіде-
мією, АГ, стресом [35, 40]. 

Ожиріння вже в дитячому віці виступає неза-
лежним предиктором КВР (Bogalusa Heart Study, 
1999). Ключову роль у формуванні кардіометабо-
лічного континууму при ожирінні відіграє ІР, з 
якою асоціюють збільшення маси міокарда лівого 
шлуночка та порушення його функції [14, 20, 40] 
внаслідок модифікації утилізації субстратів міо-
кардом [33]. До того ж встановлено роль лептину 
в пошкодженні міокарда [30], що навіть стало 
основою гіперлептинемічної теорії розвитку ремо-
делювання серця при ожирінні [9]. 

Виникнення васкулярних змін при ожирінні 
пов’язують із превалюванням концентрації ліпо-
протеїдів низької щільності, гіпертригліцеридемією, 
що, власне, спричинило виникнення терміна 
«абдомінальний гіпертригліцеридемічний фено-
тип» [12, 24], зі збільшенням концентрації проза-
пальних TNF-α та IL-1β, виникненням макрофа-
гальної інфільтрації в ендотелії [21, 25], зростан-
ням рівнів гомоцистеїну [23, 38], сечової кислоти 
[21]. Означеним речовинам притаманний особли-
вий тропізм до ендотелію судин з порушенням 
судинного тонусу та розвитком АГ, подальшим 
ремоделюванням серця й судин. 

Отже, проблема полягає в тому, що сформульо-
вана концепція МС, визначені його компоненти, 
наявне наукове обґрунтування асоціації окремих 
складників з кардіоваскулярними розладами, але 
інформація про поширеність, сполучення й вираз-
ність компонентів МС у дітей з ожирінням суттє-
во різниться в даних науковців світу, більшість 
яких вважають, що в дитячому віці синдром непов

ний [3, 10, 19]. У той же час кількість молодих 
людей з МС неухильно зростає, а для формування 
повного кластеру розладів необхідно щонайменше 
10 років. Таким чином, виникає питання про 
виразність виявів кардіоваскулярного метаболіч-
ного ризику в дітей з ожирінням, залежність від 
ступеня надлишку маси тіла та асоційованість із 
діагностичними ознаками МС. Наша гіпотеза 
полягає в тому, що діти з ожирінням уже мають 
вияви КВР, а низька частота МС у дитячому віці 
зумовлена низьким рівнем його діагностики.

Мета роботи — удосконалити діагностику кар-
діоваскулярного ризику в дітей з ожирінням. 

Матеріали та методи 

Обстежено 208 підлітків (віком 10—16 років), 
яких розподілили на групи згідно із перцентиль-
ним значенням індексу маси тіла (ІМТ) з ураху-
ванням стандартних відхилень (СВ) для статі й 
віку за критеріями ВООЗ: І група — ІМТ 85—97 
перцентилі (+ 1—2 СВ), ІІ група — ІМТ понад 97-у 
перцентиль (+ 2—3 СВ), ІІІ група — ІМТ понад 
97-у перцентиль (+ > 3 СВ). Досліджували стан 
вуглеводного метаболізму (оральний глюкозото-
лерантний тест, концентрація інсуліну в крові 
та  розрахунок індексу інсулінорезистентності 
HOMA-IR натще (за Metthеws) [28]), ліпідний 
профіль крові натще з оцінкою результатів за 
рекомендаціями «Національної освітньої програ-
ми щодо холестеролу» [8, 22] та за класифікацією 
D.S. Fredrickson [17].

Геометрію міокарда лівого шлуночка та його 
функції досліджували методом ехокардіоскопії з 
використанням методики Американського ехо-
кардіографічного товариства [26]. Тип гіпертрофії 
лівого шлуночка з розрахунком відносної товщи-
ни стінок (ВТС) оцінювали за Canau [11]. Гео
метрію лівого шлуночка характеризували за мето-
дом P. Verdecchia [39]. Систолічну функцію оціню-
вали за значенням фракції викиду (ФВ), а тип 
діастолічної функції встановлювали за «Реко
мендаціями з оцінки діастолічної функції лівого 
шлуночка за даними ехокардіографії» (EAE/ASE, 
2009) [29].

Стан судинної системи оцінювали за аналізом 
морфології магістральних судин шиї з визначен-
ням товщини комплексу «інтима-медіа» (КІМ) 
каротидних судин, функціональний стан судин-
ної системи — за результатами офісних вимірю-
вань та  добового моніторування артеріального 
тиску (ДМАТ) з оцінкою результатів за «Чет
вертим звітом з питань діагностики, оцінки та 
лікування високого артеріального тиску в дітей 
та підлітків» [36].

Компоненти МС аналізували за критеріями 
IDF та додатковими, що рекомендовані відповід-
ними спеціалізованими робочими групами, а саме 
за перцентильними значеннями ліпідного профі-
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лю за NCEP [8, 22], АТ — за «Четвертим звітом з 
питань діагностики, оцінки та лікування високого 
артеріального тиску в дітей та підлітків» [36] та з 
урахуванням ІР за Metthеws [28]. 

Статистичний аналіз здійснювали за допомо-
гою стандартних методів з використанням пакета 
прикладних програм Statistica 7. Для встановлен-
ня прогностичної цінності критеріїв діагностики 
МС щодо виявлення КВР розраховували їх чутли-
вість (Sе), специфічність (SP), позитивне прогнос-
тичне значення (PPV), негативне прогностичне 
значення (NPV) та площу під кривою (AUC).

Результати та обговорення 

У попередніх дослідженнях ми здійснили де
тальну оцінку стану серцево-судинної системи в 
дітей з ожирінням. Отримані дані засвідчують, що 
процес ремоделювання серця в них починається 
вже за надлишкової маси тіла, і в міру прогресу-
вання ожиріння формуються ексцентрична гіпер-
трофія міокарда з розвитком його діастолічної 
дисфункції, з порушенням релаксації та приєднан-
ням систолічного компонента. Також встановлено, 
що в міру збільшення ІМТ поглиблюються гіпер-
тензивні профілі АТ, які виявляються підвищен-
ням систолічного АТ і часу навантаження ним з 
подальшим приєднанням діастолічного компонен-
та АГ (зростання варіабельності діастолічного АТ 
з наступним підвищенням його рівня). При цьому 
АГ реєструється спочатку вдень, а потім також 
уночі. Встановлено потовщення КІМ у загальних 
сонних артеріях та рівень екскреції альбуміну із 
сечею за добу [4—6, 13].

За літературними даними, беззаперечними кри-
теріями КВР в терапевтичній практиці визнано 
гіпертрофію міокарда, підтверджену результатами 
ДМАТ АГ, та потовщення КІМ. Отже, діти з ожи-
рінням уже мають ознаки КВР, тож постає законо-
мірне питання про зіставлення його виразності із 
виявами МС.

Найчастіше для діагностики МС у дітей у клі-
нічній практиці використовують критерії IDF. 
Однак, за нашими даними, лише (26,98 ± 3,27) % 
обстежених мали 3 і більше маркери МС. У той же 
час кількість осіб із виявами кардіоваскулярних 
розладів була значно більшою. 

Отже, здійснено ретельний аналіз компонентів 
МС у осіб з ожирінням, а також у дітей із надлиш-
ковою масою тіла. Так, обвід талії в дітей з над-
лишковою масою тіла в середньому відповідав 
діапазону 75—90 перцентилі, а з ожирінням — 
перевищував 90-у перцентиль в усіх обстежених. 
Водночас досить складно порівняти виразність 
абдомінального відкладення жиру в різних осіб, а 
також коректно аналізувати динаміку показника, 
оскільки в разі перебільшення 90-ї перцентилі всі 
значення потрапляють до загальної групи. У той 
же час, за літературними даними, саме виразність 

вісцерального відкладення жиру є ключовим фак-
тором у формуванні кардіометаболічного ризику 
[1, 2, 40]. Із цих міркувань ми розрахували співвід-
ношення обводу талії до зросту та під час аналізу в 
групах встановили, що наявне достовірне його 
підвищення в міру збільшення ІМТ (р1,2  <  0,05; 
p2,3 < 0,01; p1,3 < 0,01). 

За регламентованими критеріями IDF, рівень 
тригліцеридів був підвищеним, а ЛПВЩ зниже-
ним лише в окремих пацієнтів, що утримує середні 
по групах результати (з урахуванням 95  % ДІ) у 
межах субдіагностичних значень. У той же час 
провідним документом, що містить референтні 
значення для компонентів ліпідного профілю, є 
«Національна освітня програма щодо холестеро-
лу», згідно з якою рівень тригліцеридів у пацієнтів 
аналізованої вікової групи нормальний лише в 
разі значень нижче 1,02 ммоль/л, а концентрація 
ЛПВЩ — в разі значень понад 1,66 ммоль/л. 
Отже, в усіх групах зареєстровано ознаки помірної 
дисліпідемії, які характеризуються поступовим 
достовірним підвищенням концентрації загально-
го холестерину, ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ), вільних жирних кислот та зниженням 
рівня ЛПВЩ. При цьому рівні загального холе
стерину за середніми значеннями перевищували 
95-у перцентиль лише в дітей з групи + > 3 СВ. 
В  обстежених переважно реєстрували дисліпіде-
мію ІІб ((38,67 ± 6,75) %) і ІV ((33,15 ± 6,53) %) 
типу за D.S.  Fredrickson, які є несприятливими 
щодо КВР. Отже, під час аналізу ліпідного профі-
лю доцільно розширити діагностичний діапазон, 
що сприятиме виявленню не лише виразних, а й 
помірних розладів.

За критеріями IDF для МС розлади вуглевод-
ного обміну реєструють у разі наявності поруше-
ної глікемії натще та/або діагностованого цукро-
вого діабету. За результатами стандартного тесту 
толерантності до глюкози порушення глікемії 
натще діагностували у (10,15 ± 4,19) % (95 % ДІ) 
пацієнтів, порушення толерантності до глюкози — 
у (2,89 ± 2,27)  % (95  % ДІ) і цукровий діабет 
2 типу — у 3 хворих із групи з ІМТ > + 3 CВ. На 
нашу думку, важливий факт додаткового до дис-
глікемії визначення ІР у більшості осіб в усіх гру-
пах (95 % ДІ: (86,82 ± 4,58) %). Отже, для встанов-
лення факту порушень вуглеводного обміну при 
МС необхідний розрахунок коефіцієнтів ІР та 
врахування порушень толерантності до глюкози.

У зв’язку з тим, що основним документом щодо 
критеріїв АГ у дітей та підлітків є «Четвертий звіт з 
питань діагностики, оцінки та лікування високого 
артеріального тиску в дітей та підлітків», який вра-
ховує стать, вік і зріст, ми вважали за доцільне про-
аналізувати наявність АГ як компонента МС з ура-
хуванням саме цих рекомендацій. За нашими дани-
ми, оцінка офісного АТ продемонструвала його 
підвищення понад 95-у перцентиль відносно віку і 
статі у (64,65 ± 6,63) % обстежених: у тому числі у 
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(23,54 ± 16,33)  % дітей І групи, (63,33 ± 9,49)  % 
дітей ІІ групи, (84,62 ± 8,39) % ІІІ групи. 

Під час аналізу даних звернула на себе увагу 
достовірна гіподіагностика АГ як компонента МС 
приблизно у 10  % обстежених. Означений факт 
пояснюється тим, що регламентовані IDF значен-
ня в абсолютних показниках є валідними в підліт-
ків 15—17 років, але не враховують межу гіпертен-
зії в ранньому пубертаті. Отже, вважаємо доціль-
нішим як додаткові критерії АГ використовувати 
перцентильні значення, рекомендовані в діагнос-
тиці АГ у дітей. 

Таким чином, порівняння результатів діагнос-
тики компонентів МС у дітей продемонструвало, 
що розширення діапазону значень для діагностич-
них критеріїв дає змогу якісніше діагностувати 
відповідні порушення (табл. 1). 

Отже, аналіз кількості компонентів МС за кри-
теріями IDF і за додатковими критеріями показав, 
що вдосконалення критеріїв дає змогу зареєстру-
вати більшу кількість компонентів синдрому, і, 
відповідно, кількість осіб з діагностованим МС 
серед тих самих дітей з ожирінням зростає з 
20—30 % до 75—85 % (табл. 2). 

У цілому ізольоване ожиріння (без ознак МС) 
було притаманне (4,85 ± 4,25)  % обстежених. У 
такої ж кількості осіб з абдомінальним ожирінням 
діагностовано ІР із дисглікемією (за винятком 
гіпоглікемії). Важливо, що в дітей з ІМТ в межах 
+  2—3 CВ кількість осіб із трьома, чотирма або 
п’ятьма компонентами приблизно однакова (95 % 
ДІ: (28,15 ± 8,89); (37,86 ± 9,61); (28,16 ± 8,89) % 
відповідно). У той же час при ІМТ > + 3 CВ наяв-
ність чотирьох або п’яти компонентів розділяє 

групу практично навпіл (95 % ДІ: (44,44 ± 12,52) і 
(47,62 ± 12,58) %). 

У зв’язку з тим, що діагностичні можливості 
установ охорони здоров’я суттєво різняться, а 
детальне обстеження стану серцево-судинної сис-
теми потребує відповідного обладнання та фахів-
ців, постає питання щодо порівняння прогностич-
них можливостей критеріїв IDF та додаткових 
критеріїв у плані виявлення КВР в регламентова-
ній групі — в осіб з ожирінням. 

Для розрахунку прогностичних коефіцієнтів 
дітей, що мали одночасно АГ, гіпертрофію міокар-
да, потовщення КІМ, умовно позначили як паці-
єнтів «з ризиком», осіб без цих ознак — «без ризи-
ку». Встановили, що специфічність і прогностична 
цінність позитивного результату високі як за кри-
теріями IDF, так і за додатковими критеріями. 
Тобто діти, в яких діагностований МС, справді 
мають ознаки КВР і потребують залучення кардіо
лога для спостереження.

При цьому чутливість критеріїв IDF (Se = 0,28) 
суттєво нижча за чутливість додаткових критеріїв 
(Se  =  0,86), відповідно, прогностична цінність 
негативного результату за додатковими критерія-
ми вища (NPV = 0,68) порівняно із критеріями 
IDF (NPV = 0,29). Тобто, якщо за критеріями IDF 
МС діагностований не був, це не означає, що ця 
дитина не має виявів КВР. Імовірність гіпертрофії 
міокарда, АГ та потовщення КІМ при негативному 
скринінгу на МС (менше трьох компонентів за 
критеріями IDF) становить 71 %, а при негативно-
му скринінгу за додатковими критеріями — 32 %. 

Розрахунок загальної прогностичної цінності 
критеріїв показав, що прогностична цінність кри-

Таблиця 1
Порівняння результатів діагностики компонентів МС за допомогою критеріїв IDF і додаткових критеріїв  
(відсоток обстежених з урахуванням 95 % ДІ)

Критерії МС Критерії IDF Додаткові критерії
Значущість різниці 
між критеріями, р

Абдомінальний розподіл жиру 86,06 ± 4,80 100,00 0,0001
Дисглікемія (за винятком гіпоглікемії) 9,89 ± 4,14 89,56 ± 4,24 0,0001
Дисліпідемія: 37,21 ± 6,70 95,93 ± 2,74 0,0001
у тому числі підвищення рівня ТГ 13,95 ± 4,81 76,16 ± 5,91 0,0001
у тому числі зниження рівня ЛПВЩ 23,26 ± 5,86 95,93 ± 2,74 0,0001
АГ 53,45 ± 6,92 64,66 ± 6,63 0,0205

Таблиця 2
Кількість компонентів МС за критеріями IDF і додатковими критеріями (відсоток обстежених з урахуванням 95 % ДІ)

Кількість компонентів МС Критерії IDF Додаткові критерії Значущість різниці  
між критеріями, р

0 компонентів 9,13 ± 3,96 0 < 0,001
1 компонент 40,87 ± 6,82 6,77 ± 3,48 < 0,001
2 компоненти 21,15 ± 5,65 6,77 ± 3,48 < 0,001
3 компоненти 11,06 ± 4,33 20,83 ± 5,63     0,013
4 компоненти 12,98 ± 4,66 34,90 ± 6,61 < 0,001
5 компонентів 4,81 ± 2,97 30,73 ± 6,39 < 0,001
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теріїв IDF для діагностики МС щодо кардіоваску-
лярних розладів нижча (AUC = 0,62) порівняно з 
додатковими критеріями (AUC = 0,89).

Висновки 

Кількість компонентів метаболічного синдрому 
збільшується пропорційно до зростання індексу 
маси тіла, при цьому рекомендовані діагностичні 
критерії IDF високоспецифічні, але завищені, що 
призводить до втрати їх чутливості з погіршенням 
прогностичної цінності негативного результату. 

Отже, використання критеріїв IDF не сприяє своє
часному зарахуванню пацієнта у групу кардіовас-
кулярного ризику, що суперечить концепції ме
таболічного синдрому. Водночас використання 
додаткових критеріїв відповідно до межових зна-
чень за рекомендаціями окремих профільних то
вариств сприяє підвищенню чутливості скринінгу 
пацієнтів із групи потенційно високого ризику. 

Отже, необхідне обговорення питання про вдо-
сконалення діагностичних критеріїв метаболічно-
го синдрому в дітей з метою поліпшення стратифі-
кації кардіоваскулярного ризику. 
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Кардиоваскулярный риск у детей с метаболическим синдромом: 
проблемы диагностики и прогнозирования

Т.В. Чайченко
Харьковский национальный медицинский университет 

Цель работы — усовершенствовать диагностику кардиоваскулярного риска у детей с ожирением.
Материалы и методы. Проведено клиническое исследование с участием 208 подростков с анализом липидно-

углеводного метаболизма, геометрии и функции миокарда левого желудочка сердца с последующим анализом компонен-
тов метаболического синдрома согласно критериям IDF. В качестве усовершенствованных критериев использовали со
отношение окружности талии к росту, а также рекомендации «Национальной образовательной программы по холестеро-
лу» (National Cholesterol Education Program) и «Четвертого отчета по вопросам диагностики, оценки и лечения высокого 
артериального давления у детей и подростков» (The Fourth Report on the diagnosis, evaluation and treatment of high blood 
pressure in children and adolescents).

Результаты и обсуждение. Подтверждена гипотеза о том, что дети с ожирением имеют проявления кардиоваскулярно-
го риска (гипертрофия миокарда, артериальная гипертензия, утолщение каротидного комплекса интима-медиа), 
выраженность которых зависит от степени избытка массы тела, а низкая частота диагностики метаболического синдрома 
в детском возрасте обусловлена низкой прогностической ценностью отрицательного результата по критериям IDF. 
Предлагается обсуждение вопроса о совершенствовании диагностических критериев метаболического синдрома у детей с 
целью улучшения стратификации кардиоваскулярного риска.

Выводы. Количество компонентов метаболического синдрома увеличивается пропорционально росту индекса массы 
тела, при этом рекомендованные диагностические критерии IDF высокоспецифичные, но завышены, что приводит к поте-
ре их чувствительности с ухудшением прогностической ценности отрицательного результата. Таким образом, использова-
ние критериев IDF не способствует своевременному зачислению пациента в группу кардиоваскулярного риска, что проти-
воречит концепции метаболического синдрома. В то же время использование дополнительных критериев согласно 
предельных значений по рекомендациям отдельных профильных обществ способствует повышению чувствительности 
скрининга пациентов из группы потенциально высокого риска.

Ключевые слова: метаболический синдром, дети, кардиоваскулярный риск, диагностика.

Cardiovascular risk in children with metabolic syndrome: the problems  
of diagnosis and prediction

T.V. Chaychenko
Kharkiv National Medical University

The aim of the study is to improve the diagnosis of cardiovascular risk in obese children.
Materials and methods. A clinical study involving 208 adolescents with an analysis of lipids, carbohydrate metabolism, 

geometry and myocardial function of the left ventricle with subsequent analysis of the components of metabolic syndrome 
according to the criteria of IDF was conducted. As advanced criteria were used the waist circumference ratio to the height, as well 
as recommendations of the National Cholesterol Education Program and Fourth Report on the diagnosis, evaluation and 
treatment of high blood pressure in children and adolescents.

 Results and discussion. The authors confirmed the hypothesis that obese children have manifestations of cardiovascular risk 
(myocardial hypertrophy, hypertension, carotid intima-media thickening) the severity of which depends on the degree of 
overweight. It was established the low frequency of diagnosis of pediatric metabolic syndrome is caused by a low negative 
predictive value of IDF criteria. It is proposed to discuss the enhancement  of the diagnostic criteria for metabolic syndrome in 
children to improve cardiovascular risk stratification.

Conclusions. The number of components of metabolic syndrome increases proportionally to the increase of body mass index, 
while the recommended diagnostic IDF criteria are highly specific, but overstated, which causes a loss of sensitivity with the 
deteriorating predictive value of a negative result. Thus, the use of IDF criteria does not contribute to the timely inclusion 
patients to the group of cardiovascular risk, which contradicts the concept of the metabolic syndrome. However, the use of 
additional criteria in accordance with the recommendations of the limit values of some profile communities enhances the 
sensitivity of screening patients from potentially high-risk group.

Key words: metabolic syndrome, children, cardiovascular risk, diagnosis.
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Проявления метаболического  
синдрома у больных с аномальными 

маточными кровотечениями

Цель работы — выявить компоненты метаболического синдрома у подростков с аномальными маточными кровотече-
ниями (АМК) и отклонениями массы тела.

Материалы и методы. Обследовано 58 девочек 13—18 лет с АМК на фоне избыточной массы тела и ожирения. 
Определяли антропометрические параметры (индекс массы тела, объем талии), оценивали гормонально-метаболический 
статус (уровни лютеинизирующего гормона, фоликулостимулирующего гормона, пролактина, инсулина, инсулиноподоб-
ного фактора роста, сексстероидсвязывающего глобулина, общего тестостерона и эстрадиола, общего холестерина, холе
стерина липопротеидов высокой плотности, триглицеридов), проводили УЗИ органов малого таза. 

Результаты и обсуждение. У большинства подростков с АМК на фоне ожирения имеются клинические и гормонально-
метаболические изменения, характерные для метаболического синдрома (увеличение объема талии, повышение артери-
ального давления, дислипидемия, гиперинсулинемия, инсулинорезистентность). Почти у трети пациенток с избыточной 
массой тела также отмечаются различные как клинические, так и гормонально-метаболические сдвиги, присущие мета-
болическому синдрому. Для достижения долгосрочного успеха в лечении этих больных (нормализация менструальной 
функции) необходимо учитывать выявленные нарушения и использовать мероприятия, направленные на снижение 
массы тела и нормализацию метаболических нарушений.

Выводы. Подростки с АМК на фоне ожирения и избыточной массы тела относятся к группе высокого риска развития 
метаболического синдрома. Ранняя диагностика различных проявлений метаболического синдрома – это в первую оче-
редь профилактика, предупреждение или отсрочка манифестации грозных осложнений, в том числе и нарушений репро-
дуктивного здоровья.

Ключевые слова: подростки, аномальные маточные кровотечения, метаболический синдром.

С 1985  г. ожирение рассматривают как хро
ническое заболевание, которое, согласно 

данным Всемирной организации здравоохране-
ния, в последние годы принимает масштабы 
эпидемии. В настоящее время ожирение и 
ассоциированные с ним метаболические наруше-
ния рассматривают в качестве одной из основных 
причин нарушений функции репродуктивной 
системы у женщин и отрицательно влияющие на 
репродуктивный потенциал девочек-подростков 
[2]. Считается, что ожирение не только связано с 
развитием тяжелой соматической и эндокринной 
патологии, но и сопряжено с высоким риском 

нарушений менструального цикла, развитием 
бесплодия, патологических изменений в яични-
ках и эндометрии [17]. 

О тесной взаимосвязи количества жировой 
ткани и функционирования репродуктивной 
системы свидетельствует тот факт, что масса 
тела является критическим фактором, регулиру-
ющим половое развитие. У девочек с ожирением 
наблюдается более раннее наступление первой 
менструации, имеется риск преждевременного 
полового созревания. Объем жировой ткани 
определяет возраст наступления первой мен-
струации [5, 6].
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Механизмы влияния жировой ткани на репро-
дуктивную функцию не получили однозначной 
трактовки. Остаются дискутабельными вопросы 
влияния ожирения и его метаболических ослож-
нений на становление и функционирование мен-
струальной функции. Возможно, что такой небла
гоприятный фактор, как ожирение, более всего 
затрагивает центральные механизмы регуляции 
репродукции [1, 12]. Гормонально-метаболические 
сдвиги у женщин репродуктивного возраста и 
подростков с отклонениями массы тела в основ
ном изучают при таких нарушениях менструаль-
ной функции, как олигоменорея и вторичная аме-
норея [4, 19]. Данные об особенностях гормональ
но-метаболических изменений при аномальных 
маточных кровотечениях (АМК) в периоде пубер-
тата, формирующихся на фоне избыточной массы 
тела или ожирения, в литературе практически не 
встречаются [7, 8]. 

Цель работы — выявить компоненты метаболи-
ческого синдрома (МС) у подростков с аномаль
ными маточными кровотечениями и отклонения-
ми массы тела.

Материалы и методы

Критерии выявления МС на протяжении пос
ледних 15 лет претерпели определенные измене-
ния. В работах многих авторов-клиницистов 
используются пограничные значения показателей, 
характеризующих основные проявления МС (сте-
пень выраженности абдоминального ожирения, 
уровни артериального давления (АД), глюкозы 
крови, показатели липидного профиля) в соответ-
ствии с существующими международными или 
национальными рекомендациями по каждому из 
отдельных компонентов МС. Мы ориентирова-
лись на рекомендации IDF (International Diabetes 
Federation, 2005) [20]. 

Под наблюдением находилось 58 девочек-под
ростков в возрасте 13—18 лет. У всех больных 
оценивали физическое развитие с определением 
индекса массы тела (ИМТ), объема талии и бе
дер. 40 девочек (І группа) имели избыточную 
массу тела (ИМТ = (24,58 ± 0,30) кг/м2), 18 
подростков (ІІ группа) – ожирение (ИМТ = 
(30,82 ± 0,91) кг/м2). Изучали концентрации 
лютеинизирующего (ЛГ), фоликулостимулирую-
щего (ФСГ) гормонов, пролактина (ПРЛ), инсу-
лина (ИРИ), инсулиноподобного фактора роста 
(ИПФР-1), общего тестостерона (Т) и эстради
ола (Е2), сексстероидсвязывающего глобулина 
(СССГ), уровень общего холестерина (ХС), 
холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), триглицеридов (ТГ). Рассчиты
вали величины соотношений ЛГ/ФСГ, T/E2, 
коэффициент атерогенности (КА = (ХС — ХС 
ЛПВП) / ХС ЛПВП), индексы свободных андро-
генов (ИСА = (Т / СССГ) × 100 усл. ед.) и 

эстрогенов (ИСЭ = (Е2 / СССГ) × 100 усл. ед.), 
HOMA—IR (ИРИ натощак (мкМЕ/мл) × глюко-
за натощак (ммоль/л) / 22,5). Всем пациенткам 
проводили эхосонографию органов малого таза с 
определением размеров матки в трех проекциях, 
особенностей акустического рисунка эндомет
рия, формы, размеров и эхоструктуры яичников.

Полученные результаты исследований статис-
тически обработаны с использованием пакета про-
грамм SPSS Statistics 17,0. Достоверность разли-
чий в рядах оценивали, используя непарамет
рический параметр «U» (критерий Вилкоксона–
Манна—Уитни) и χ2.

Результаты и обсуждение

Определение одного из клинических критери-
ев МС — объема талии — выявило, что средние 
значения этого показателя у пациенток с ожире-
нием были достоверно выше, чем у больных с 
избыточной массой тела ((87,58 ± 2,52) и (75,46 ± 
0,92) см соответственно; p < 0,0001) и выходили 
за рамки 85  см. Анализ уровня АД показал, что 
средние значения как систолического, так и диас-
толического АД в обследованных группах хотя и 
находились в пределах нормальных показателей, 
но у девочек с ожирением были достоверно выше 
(табл. 1).

Цифры систолического АД > 130 мм рт. ст. и 
диастолического АД > 80 мм рт. ст. регистрирова-
ли у 26,7 % пациенток с ожирением и у 2,4 % — с 
избыточной массой тела (p < 0,001). Таким обра-
зом, уже у 5,0 % подростков с АМК и избыточной 
массой тела отмечались один или два клиничес-
ких признака МС. При ожирении доля таких 
больных достигала 53,3 % (p < 0,001). 

На следующем этапе нашей работы мы зада-
лись целью выяснить, имеются ли различия 
в  гормонально-метаболических показателях у 
больных с АМК на фоне избыточной массы тела 
и ожирения.

Сопоставление значений гонадотропных гормо-
нов (ЛГ, ФСГ) и их соотношений не выявило 
существенных различий в средних показателях у 
пациенток в выделенных группах. Средний уро-
вень ПРЛ был достоверно выше у девочек с 

Таблица 1
Средние показатели АД у девочек с АМК

Показатель
Статисти- 
ческий  
показатель

Группы
І

(n =18)
ІІ

(n = 40)

АД  
систолическое, 
мм рт. ст.

M ± SD
Me

105,0 ± 9,19* 
105,0

115,0 ± 10,52* 
115,0

АД 
диастолическое, 
мм рт. ст.

M ± SD
Me

64,38 ± 7,61* 
65,0

70,0 ± 7,07* 
65,0

Примечание. * р < 0,001 при сравнении групп между собой.
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ожирением ((10,82 ± 1,13) нг/мл по сравнению 
с  пациентками с избыточной массой тела — 
(8,34  ±  0,59)  нг/мл; p < 0,01). При индивидуаль-
ном анализе установлено, что различные уровни 
ФСГ у больных обеих групп существенно не отли-
чались, нормативное же содержание ЛГ у подрост-
ков с ожирением регистрировалось значительно 
реже, чем у девочек с избыточной массой тела 
(17,6 и 25,0 % соответственно; p < 0,05). Это каса-
ется и соотношения ЛГ/ФСГ (11,8 и 35,0 % со
ответственно; p < 0,001). 

Для подростков с ожирением характерным 
является повышение уровня ИРИ (табл. 2). 

У пациенток ІІ группы среднее содержание 
ИРИ в сыворотке крови было достоверно выше, 
чем у девочек І группы (p < 0,002). У них же зна-
чительно чаще регистрировали гиперинсулине-
мию (ГИ) — выше 90-й перцентили (46,2 и 26,7 % 
соответственно; p < 0,001). Нечувствительность к 
ИРИ или инсулинорезистентность (ИР), рассчи-
танную по индексу НОMA, выявляли у 66,7 % 
пациенток с ожирением и только у 40,0 % — с 
избыточной массой тела (p < 0,001). Причем вы
сокая степень ИР (НОMA > 4,6) отмечалась у 

41,7  % больных с ожирением и у 20,0 % — с 
избыточной массой тела (p < 0,001). По данным 
литературы, неизбежным спутником ИР является 
дислипидемия (ДЛП), гипертриглицеридемия, 
низкий уровень ХС ЛПВП (рис. 1—3). ДЛП встре-
чалась у 30,8 % обследованных больных с ожи
рением и достоверно реже — у пациенток с 
избыточной массой тела (23,5 %; p < 0,05). Однако 
зависимости ДЛП от наличия или отсутствия 
ИР мы не выявили. 

ИРИ необходим для продукции ИПФР-1 и 
является мощным модулятором его действия. 
Средние значения ИПФР-1 у пациенток І и ІІ-й 
групп существенно не отличались, хотя у девочек 
с ожирением отмечалась тенденция к его увеличе-
нию. У них достоверно чаще выявляли величины 
ИПФР-1 выше 90-й перцентили по сравнению с 
пациентками с избыточной массой тела (66,7 и 
21,4 % соответственно; p < 0,001). ИРИ и ИПФР-1 
играют важную роль в регуляции функции яични-
ков. Известно, что они способны увеличивать вы 
званную ЛГ продукцию андрогенов тека-клетками 
и стромой яичников, что ведет к развитию гипер
андрогении и кистозной атрезии фолликулов. В 
надпочечниках под влиянием ИПФР-1 повыша
ется чувствительность клеток сетчатой зоны к 
адренокортикотропному гормону [13].

Чрезмерное количество ИРИ блокирует вы
работку в печени белков, связывающих половые 
стероидные гормоны, что способствует накопле-
нию эффектов, обусловленных периферической 
конверсией андрогенов в активный тестостерон. 
У обследованных пациенток с ожирением кон
центрация СССГ была значительно ниже, чем 
у  подростков с избыточной массой тела 
((36,75 ± 5,79) и (53,54 ± 4,15) нмоль/л соответ-
ственно; p < 0,001). Следует отметить, что низкие 
значения СССГ (ниже 10 перцентили) отмеча-
лись у 66,7 % больных ІІ группы, и только у 23,1 % 
девочек с избыточной массой тела (p < 0,001). 

Рис. 1. Доля больных с низкими значениями ХС ЛПВП
*p < 0,001

Рис. 2. Доля больных с высокими значениями ТГ 
*p < 0,001

Таблица 2 
Средние значения ИРИ, ИПФР-1 и СССГ у девочек с АМК

 
Показатель

Статисти
ческий  
показатель

Группы
І ІІ

ИРИ,
мкМЕ/мл

n
M ± SD
Me

30
14,49 ± 7,68* 
12,8

13
19,96 ± 8,15* 
18,6

ИПФР-1,
нг/мл

n
M ± SD
Me

14
430,43 ± 171,91 
370,5

6
566,33 ± 290,97 
594,5

СССГ, 
нмоль/л

n
M ± SD
Me

26
53,54 ± 21,17* 
53,0

12
36,75 ± 20,06* 
31,50

Примечание. * р < 0,02—0,01 при сравнении групп между собой.
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Снижение содержания СССГ влечет за собой 
увеличение уровня биологически активных 
половых стероидов. Содержание общего Е2 в 
сыворотке крови у пациенток обеих групп не 
имело существенных различий ни по средним 
значениям, ни по количеству больных с раз
личными его уровнями. Концентрация общего Т 
по средним значениям также не отличалось, но 
доля пациенток с уровнем общего Т выше 90-й 
перцентили была достоверно больше среди 
подростков с ожирением по сравнению с девочка-
ми с избыточной массой тела (35,3 и 10,8  % со
ответственно; p < 0,001; рис. 4).

Расчет индекса свободных андрогенов (ИСА) 
показал, что высокие значения ИСА (выше 90-й 
перцентили) регистрировались более чем у по
ловины больных с ожирением, в отличие от дево-
чек с избыточной массой тела, среди которых 
высокие ИСА отмечались только у трети (54,5 и 
30,8 % соответственно; p < 0,001). Несмотря на то, 
что именно биологически активные андрогены 
способны усиливать явления гиперандрогениза-
ции [10, 18], различные проявления андрогенной 
дермопатии регистрировали с одинаковой часто-
той у подростков как с ожирением, так и с 
избыточной массой тела. 

Повышение уровня свободных фракций поло
вых стероидов является ключевым звеном в раз-
витии гиперпластических процессов, как в яични-
ках, так и в эндометрии, реализация которых осу-
ществляется на генетически детерминированном 
фоне в условиях ГИ, повышения ИПФР-1 и ИР 
[3, 9, 17]. Проанализировав данные УЗИ органов 
малого таза, мы выявили, что у пациенток с 
высокими значениями несвязанных фракций Е2 

гиперплазия эндометрия регистрировалась досто-
верно чаще у больных с ожирением, чем у под
ростков с избыточной массой тела (p < 0,05). В 
литературе имеются сведения о том, что при ожи-
рении формируется высокий риск развития 

гиперплазии эндометрия. По мнению много
численных исследователей, это связано с преоб-
ладанием ановуляторных циклов и обусловлено 
пролонгированной секрецией Е2 и повышением 
чувствительности в эстроген-рецепторных комп-
лексах клеточных мембран [14—16].

Мы обратили внимание, что у подростков с 
ожирением и высокими цифрами ИСА и ИСЭ 
кисты и увеличенные фолликулы в яичниках не 
определялись, в отличие от девочек с избыточной 
массой тела, среди которых кисты яичников реги-
стрировались у 23,1 % больных. На наш взгляд, 
это связано с тем, что, с одной стороны, ИРИ сти-
мулируют ФСГ-зависимую ароматазную актив-
ность гранулезных клеток, увеличивая синтез Е2. 
С другой стороны, они приводят к повышению 
концентрации рецепторов ЛГ и усиливают ЛГ-за
висимый синтез андростендионатекальными и 
стромальными клетками. Под действием ИРИ 
возрастающая концентрация андрогенов в яични-
ке вызывает атрезию фолликулов [11, 21]. В связи 
с тем, что у пациенток с ожирением нарастает ГИ, 
ИР, повышается уровень ИПФР-1, мы и наблюда-
ем такие изменения в яичниках. 

Таким образом, у девочек-подростков с АМК 
на фоне ожирения формируются гормонально-
метаболические изменения, представляющие вы
сокий риск развития МС, ассоциированного с 
ановуляцией и гиперпластическими процессами 
в гормонозависимых органах. У пациенток с 
избыточной массой тела начинают отмечаться 
аналогичные сдвиги, но выраженность их значи-
тельно слабее.

Выводы

1. У больных с аномальными маточными крово-
течениями на фоне избыточной массы тела и 
ожирения отмечаются как клинические, так и 
гормонально-метаболические признаки метаболи-

Рис. 3. Доля больных с высокими значениями 
коэффициента атерогенности

Рис. 4. Доля больных с разным уровнем тестостерона
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Вияви метаболічного синдрому у хворих з аномальними  
матковими кровотечами

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

Мета роботи — виявити компоненти метаболічного синдрому в підлітків з аномальними матковими кровотечами 
(АМК) на тлі відхилень маси тіла.

Матеріали та методи. Обстежено 58 дівчат 13—18 років з АМК на тлі надлишкової маси тіла та ожиріння. Визначали 
антропометричні параметри (індекс маси тіла, обвід талії), оцінювали гормонально-метаболічний статус (рівні лютеїнізу-
вального гормона, фолікулостимулювального гормона, пролактину, інсуліну, інсуліноподібного фактора росту, 
сексстероїдзв’язувального глобуліну, загального тестостерону й естрадіолу, загального холестерину, холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності, тригліцеридів), проводили УЗД органів малого таза.

Результати та обговорення. У більшості підлітків з АМК на тлі ожиріння відзначаються клінічні та гормонально-
метаболічні ознаки, характерні для метаболічного синдрому (збільшення обводу талії, підвищення артеріального тиску, 
дисліпідемія, гіперінсулінемія, інсулінорезистентність). Майже у третини хворих із надлишковою масою тіла також спо-
стерігаються різні як клінічні, так і гормонально-метаболічні порушення, притаманні метаболічному синдрому. Для досяг-
нення довгострокового успіху в лікуванні цих хворих (нормалізація менструальної функції) необхідно враховувати 
виявлені порушення і призначати заходи, спрямовані на зниження маси тіла й нормалізацію метаболічних порушень. 

Висновки. Підлітки з АМК на тлі ожиріння й надлишкової маси тіла належать до групи високого ризику щодо форму-
вання метаболічного синдрому. Рання діагностика різних виявів метаболічного синдрому — це в першу чергу профілакти-
ка, попередження або відтермінування маніфестації загрозливих ускладнень, зокрема й порушень репродуктивного 
злоров’я. 

Ключові слова: підлітки, аномальні маткові кровотечі, метаболічний синдром. 

ческого синдрома, выраженность которых зависит 
от величины индекса массы тела. 

2. Идентификация компонентов метаболичес-
кого синдрома выявила, что у абсолютного боль-
шинства пациенток с ожирением (88,9 %) отме-
чается от 1 до 3 признаков метаболического 
синдрома. При избыточной массе тела доля 

таких больных значительно снижается (32,5 %;  
p < 0,001).

3. При решении вопроса о выборе тактики ле
чебных мероприятий у пациенток с АМК на 
фоне избыточной массы тела и ожирения необ-
ходимо учитывать изменения, влекущие за собой 
формирование метаболического синдрома.
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Manifestations of metabolic syndrome in patients  
with abnormal uterine bleeding

V.A. Dynnik
SI «Institute of Children and Adolescent Health Care of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

The aim of the study is to identify the components of the metabolic syndrome in adolescents with abnormal uterine bleeding 
(AUB) on a background of body weight variations. 

Materials and methods. 58 adolescents aged 13—18 y. o. with AUB on a background of overweight and obesity has been 
examined in the study. Anthropometric parameters (body mass index, waist circumference) and hormonal metabolic status (LH, 
FSH, PRL, IRI, IGF-1, SSBG, T, E2, total cholesterol, HDL cholesterol, and triglycerides) were determined, and pelvic 
ultrasound was performed. 

Results and discussion. Clinical, hormonal and metabolic features, characteristic of the metabolic syndrome (an increase in 
waist circumference, high blood pressure, dyslipidemia, hyperinsulinemia, and insulin resistance) have been registered in most 
adolescents with AUB on a background of obesity. Various both clinical, hormonal and metabolic changes, inherent the metabolic 
syndrome, have been observed in almost one-third of patients with overweight. To achieve a long-term success in the treatment 
of these patients (normalization of menstrual function) the revealed disorders should be taken into account as well as to 
implement measures for weight loss and normalization of metabolic disorders.

Conclusions. Adolescents with AUB on a background of obesity and overweight belong to a risk group for the metabolic 
syndrome development. Early diagnostic of various manifestations of the metabolic syndrome it is first and foremost prophylaxis, 
prevention or postponement  the manifestation of severe complications, including reproductive disorders.

Key words: adolescents, abnormal uterine bleeding, metabolic syndrome.
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Прогностическое значение факторов 
риска формирования диффузного 

нетоксического зоба у детей  
и подростков, проживающих  

в условиях легкого йододефицита

Цель работы — выявить прогностически неблагоприятные факторы риска формирования диффузного нетоксического 
зоба (ДНЗ) у детей и подростков, проживающих в условиях легкого йододефицита.

Материалы и методы. Клинико-генеалогический анализ проведен в 161 семье детей и подростков 6—18 лет с ДНЗ и в 
75 семьях здоровых сверстников — жителей г. Харькова и Харьковской области. Математические расчеты выполнялись с 
использованием прикладного пакета статистических программ Excel и SPSS Statistics 17,0. 

Результаты и обсуждение. Выделены негативные факторы риска формирования ДНЗ: наследственная отягощенность 
по заболеваниям щитовидной железы (ЩЖ), патологическое течение беременности (угроза срыва беременности, гестоз 
второй половины беременности, анемия беременной) и родов (преждевременные роды, стимуляция родовой деятельнос-
ти), искусственное вскармливание ребенка, травмы у ребенка. Наследственная отягощенность по патологии ЩЖ реги-
стрировалась в 57,8 % семей. Выявлено семейное накопление мультифакториальных заболеваний, в том числе патологии 
ЩЖ у родственников трех степеней родства с преобладанием болезни у лиц женского пола. Эффективность прогности-
ческих критериев составила 65 %.

Выводы. Выделены прогностически неблагоприятные факторы риска формирования ДНЗ.
Ключевые слова: больные, диффузный нетоксический зоб, факторы риска, наследственность.

Проблема диффузного нетоксического зоба 
(ДНЗ) остается актуальной для Украины, что 

обусловлено достаточно высокой распространен-
ностью данной патологии практически во всех 
регионах страны и ее неблагоприятным влиянием 
на состояние здоровья и интеллектуальный уро-
вень населения [2, 5, 6, 8]. Согласно эпидемио
логическим исследованиям, проведенным сот
рудниками ГУ «ИОЗДП НАМНУ», частота ДНЗ 
у детей и подростков г.  Харькова и Харьковской 
области составляет 17,4  % (у 18  % девочек и у 
16,8 % мальчиков) [10, 11]. Актуальными остаются 
вопросы о причинах возникновения ДНЗ, среди 

которых выделяют эндогенные и экзогенные фак
торы, которые могут проявляться только при 
условии легкого йододефицита [1]. Известно, что, 
кроме факторов йодного дефицита, зоб может воз-
никать вследствие действия таких факторов, как 
курение, употребление отдельных лекарственных 
препаратов, эмоционального стресса, хронических 
инфекций и нарушения питания [9]. Существенное 
значение имеют также пол, возраст и наличие 
наследственной предрасположенности к патоло-
гии щитовидной железы (ЩЖ) [3, 12].

Цель работы — выявить прогностически не
благоприятные факторы риска формирования 
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диффузного нетоксического зоба у детей и под
ростков, проживающих в условиях легкого йодо-
дефицита. 

Материалы и методы

Клинико-генеалогический анализ проведен в 
161 семье детей и подростков 6—18 лет с ДНЗ (82 
мальчика и 79 девочек) — жителей г.  Харькова и 
Харьковской области. В контрольную группу 
вошли 75 семей здоровых сверстников (47 маль-
чиков и 28 девочек), отобранных при проведении 
профилактических осмотров школьников сотруд-
никами ГУ «ИОЗДП НАМНУ», проживающих в 
аналогичных условиях. Сбор генеалогического ма
териала проведен по П. Харперу. Математические 
расчеты выполнялись с использованием приклад-
ного пакета статистических программ Excel и 
SPSS Statistics 17,0 [7]. Для выявления прогности-
ческой значимости факторов формирования ДНЗ 
использовалась методика неоднородной последо-
вательной статистической процедуры Вальда с ис
пользованием информативной меры Кульбака [4].

Результаты и обсуждение

Анализ родословных, проведенный в семьях 
больных с ДНЗ и здоровых сверстников, позволил 
установить наличие сильного эмоционального 
стресса (переживания и конфликты в семье, тяже-
лая болезнь и/или смерть близких родственников) 
у матерей детей с ДНЗ в период беременности (у 
36,0  % матерей больных против 22,7  % матерей 
здоровых детей; p < 0,05). Одним из факторов риска 
формирования патологии у ребенка является нали-
чие вредных условий работы родителей до наступ
ления беременности у матери, однако производ-
ственная вредность регистрировалась с одинаковой 
частотой у родителей больных и здоровых детей. 
Анализируя вредные привычки родителей в момент 
зачатия ребенка и на ранних сроках беременности, 
выявили, что две матери больных с ДНЗ употреб
ляли алкоголь; курили 11,8  % матерей больных 
детей и 4,0  % матерей здоровых сверстников, 
p  <  0,05. Чаще злоупотребляли алкоголем отцы 
пробандов с ДНЗ (8,7 против 2,7 % соответственно; 
p < 0,05) в сравнении с отцами здоровых детей. У 
матерей больных достоверно чаще регистрирова-
лось патологическое течение беременности: угроза 
прерывания (28,0 и 9,3 % соответственно; p < 0,001), 
гестоз второй половины беременности (5,6  % и 
0,0 % соответственно; p < 0,01) и анемия (3,7 и 0,0 % 
соответственно; p  <  0,05); реже — гестозы первой 
половины беременности (15,5 и 29,3  % соответ-
ственно; p  <  0,05), чем у матерей здоровых свер-
стников. Следует отметить, что физиологические 
роды чаще протекали у матерей здоровых сверст
ников (88,0 против 75,6 % соответственно; p < 0,05), 
в то время как патологическое течение родов 

отмечалось у 28,6  % матерей больных за счет 
преждевременных родов и стимуляции родовой 
деятельности (p  <  0,001). Кроме того, асфиксия 
ребенка в родах превалировала у больных ДНЗ 
(14,9 против 6,7 % соответственно; p < 0,05). Следу
ет отметить, что больные дети чаще находились 
на  искусственном вскармливании, чем здоровые 
сверстники (54,3 против 13,3 %; p < 0,001). 

Доказанным фактом является то, что хронический 
психоэмоциональный стресс у детей может возникать 
вследствие влияния неблагоприятных факторов 
микросоциальной среды и особенностей воспитания 
(воспитание в неполной или неблагополучной семье, 
вне семьи в специализированных интернатах, 
конфликты в семье и школе). Среди обследованных 
детей и подростков в неполных семьях воспитывалось 
24,2 % больных ДНЗ и 18,7 % здоровых сверстников; 
стрессовые ситуации в школе и дома у больных и 
здоровых детей также встречались с одинаковой час-
тотой. Одним из факторов риска формирования ДНЗ 
является наличие патологии верхних дыхательных 
путей (23,0 и 12,0 % соответственно; p < 0,05), частота 
которой превалировала в группе больных детей. 
Существенным фактором риска формирования ДНЗ 
также является наличие патологии ЩЗ в семье. Так, 
наследственная отягощенность по заболеваниям ЩЖ 
определялась в 57,8  % семей детей и подростков с 
ДНЗ, что в 7,2 раза превышало частоту патологии 
ЩЖ в семьях здоровых сверстников (8,0 %; р < 0,001). 
У 26,1 % обследованных матерей диагностировалась 
различная патология ЩЖ, и только две матери полу-
чали препараты йода, в то же время у матерей здоровых 
детей данная патология не регистрировалась 
(р < 0,001). 

Анализируя частоту заболеваний ЩЖ среди род-
ственников трех степеней родства, установили, что 
патология ЩЖ чаще выявлялась у матерей пробан-
дов в сравнении с отцами (у 26,1 % матерей и у 3,1% 
отцов; р < 0,001); у сестер — с братьями (11,6 и 2,6 %; 
р  <  0,05); у бабушек — с дедушками (18,9 и 0,3  %; 
р < 0,001), у тетей — с дядями (10,9 и 0,6 %; р < 0,001); 
у двоюродных сестер — с двоюродными братьями 
(2,6 и 0,9 %; р < 0,05); у прабабушек — с прадедушка-
ми (11,6 и 0,0 %; р < 0,001), то есть у родственников 
женского пола частота патологии ЩЖ в среднем 
составила 14,1  %, что в 14 раз превышало частоту 
болезни у родственников мужского пола (1,0  %, 
р < 0,001) I—III степеней родства. У родственников 
I степени родства (родителей, сибсов) детей с ДНЗ 
чаще выявлялись заболевания ЩЖ и другие эндо
кринные болезни (сахарный диабет 1 и 2 типов, 
ожирение), а также патология желудочно-кишеч
ного тракта (ЖКТ) (табл. 1).

Среди неинфекционных заболеваний у родствен
ников II степени родства (бабушек, дедушек, тетей, 
дядей) наряду с патологией ЩЗ чаще выявлялись 
заболевания сердечно-сосудистой системы (табл. 2). 

Частота неинфекционных заболеваний у род-
ственников III степени родства (прародителей, 
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двоюродных сибсов) обеих групп представлена в 
табл.  3. Заболевания ЩЖ и онкопатология пре-
валировали у родственников больных ДНЗ в срав-
нении с родственниками здоровых лиц, а другая 
патология эндокринной системы и ЖКТ чаще вы
являлась у родственников здоровых сверстников. 

Следовательно, изучение частоты неинфекци-
онной патологии в семьях больных ДНЗ показало 
накопление заболеваний ЩЖ среди различных 
категорий родственников трех степеней родства, 
причем наиболее часто патология ЩЖ регистри-
ровалась у лиц женского пола (матерей, сестер, 
бабушек, тетей, прабабушек). 

Для определения прогностической значимости 
изученных показателей применялась неоднород
ная (секвенциальная) последовательная процедура 
Вальда с определением информативности признака 
по критерию Кульбака, который позволяет количе-
ственно оценить полученные различия и опреде-

лить меру их прогностического значения. Для ана-
лиза отбирались только те признаки, различия 
между которыми были статистически значимыми. 
В качестве допустимой ошибки при прогнозирова-
нии принимали 5  %. Использовали таблицу по
роговых сумм прогностических коэффициентов 
(ПК), при которой прогностический порог дости-
гался суммой баллов ПК, равной ±13, что позволи-
ло выделить неблагоприятные факторы формиро-
вания ДНЗ. У пациента проводилось суммирова-
ние ПК до достижения определенного порога. При 
наборе /+/ или /-/ пороговой суммы коэффициен
тов прогноз формирования ДНЗ считался зна
чимым. Наибольшая информативность и прогнос-
тическая значимость характерна для следующих 
признаков: наследственная отягощенность по забо-
леваниям ЩЖ, искусственное вскармливание ре
бенка, патологическое течение родов у матерей 
пробандов, травмы у ребенка (табл. 4). 

Таблица 1
Частота мультифакториальной патологии у родственников I степени родства больных с ДНЗ и здоровых подростков  
(М ± m), %

Патология, которая регистрировалась  
у родственников пробандов

Родственники
Достоверность, рбольных ДНЗ

(n = 403)
здоровых сверстников
(n = 206)

Заболевания ЩЗ 13,2 ± 1,7 0,5 ± 0,5 < 0,001
Другие эндокринные заболевания 21,3 ± 2,0 7,8 ± 1,9 < 0,001
Патология сердечно-сосудистой системы 17,6 ± 1,9 12,6 ± 2,3 > 0,05
Онкопатология 1,7 ± 0,7 0,5 ± 0,5 > 0,05
Заболевания ЖКТ 19,9 ± 2,0 7,8 ± 1,9 < 0,001

Таблица 2
Сравнительный анализ частоты мультифакториальной патологии у родственников II степени родства в семьях пробандов  
с ДНЗ и здоровых сверстников (М ± m), %

Патология, которая регистрировалась  
у родственников пробандов

Родственники
Достоверность, рбольных ДНЗ

(n = 999)
здоровых сверстников
(n = 401)

Заболевания ЩЗ 8,1 ± 0,9 1,0 ± 0,5 < 0,001
Другие эндокринные заболевания 10,5 ± 1,0 7,7 ± 1,3 > 0,05
Патология сердечно-сосудистой системы 31,2 ± 1,5 25,4 ± 2,2 < 0,05
Онкопатология 8,0 ± 0,9 9,5 ± 1,5 > 0,05
Заболевания ЖКТ 11,9 ± 1,0 9,5 ± 1,5 > 0,05

Таблица 3
Сравнительный анализ частоты мультифакториальной патологии у родственников III степени родства в семьях пробандов 
с ДНЗ и здоровых сверстников (М ± m), %

Патология, которая регистрировалась  
у родственников пробандов

Родственники
Достоверность, рбольных ДНЗ

(n = 686)
здоровых сверстников
(n = 200)

Заболевания ЩЗ 3,5 ± 0,7 0,5 ± 0,5 < 0,001
Другие эндокринные заболевания 5,1 ± 0,8 9,5 ± 2,1 < 0,05
Патология сердечно-сосудистой системы 14,3 ± 1,3 15,5 ± 2,6 > 0,05
Онкопатология 6,0 ± 0,9 2,5 ± 1,1 < 0,05
Заболевания ЖКТ 3,6 ± 0,7 11,0 ± 2,2 < 0,01
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Апробация прогностически неблагоприятных 
критериев на группе больных с ДНЗ показала, что 
эффективность выделенных признаков составила 
65,0 %. 

Таким образом, в результате проведенного иссле-
дования выделены прогностически неблагоприят
ные факторы риска формирования ДНЗ в детском и 
подростковом возрасте, которые можно использо-
вать в прогнозе формирования ДНЗ. 

Выводы

1. К негативным факторам риска формирования 
диффузного нетоксического зоба следует отнести 
наличие наследственной отягощенности по забо-

леваниям щитовидной железы, патологическое 
течение беременности (угроза срыва беременнос-
ти, гестоз второй половины беременности, анемия 
беременной) и родов (преждевременные роды, 
стимуляция родовой деятельности), искусствен-
ное вскармливание ребенка, травмы у ребенка. 
Эффективность прогностических критериев со
ставила 65 %. 

2. Наследственная отягощенность по патологии 
щитовидной железы выявлена в 57,8  % семей. 
Установлено семейное накопление мультифак
ториальных заболеваний, в том числе и патологии 
щитовидной железы у родственников трех степе-
ней родства с преобладанием болезни у лиц жен-
ского пола. 

Таблица 4
Прогностические факторы риска формирования ДНЗ у детей и подростков

Показатель Градация признака ПК

Наследственная отягощенность по заболеваниям ЩЗ есть
нет

+8,6
-3,4

Патологическое течение беременности у матери есть
нет

+1,5
-1,7

Патологическое течение родов у матери есть
нет

+3,8
-0,9

Вредные привычки матери до наступления беременности есть
нет

+5,1
-0,4

Искусственное вскармливание ребенка есть
нет

+5,4
-2,1

Травмы у ребенка есть
нет

+2,8
-1,2
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Прогностичне значення чинників ризику формування  
дифузного нетоксичного зоба в дітей і підлітків, що мешкають  

в умовах легкого йододефіциту
Н.В. Багацька, О.І. Плехова, Л.І. Глотка, С.І. Турчина

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

Мета роботи — виявити прогностично несприятливі чинники ризику формування дифузного нетоксичного зоба (ДНЗ) 
у дітей і підлітків, що мешкають в умовах легкого йододефіциту.

Матеріали та методи. Клініко-генеалогічний аналіз проведено в 161 сім’ї дітей і підлітків 6—18 років із ДНЗ та в 
75 сім’ях здорових однолітків — мешканців м. Харкова й Харківської області. Математичні розрахунки здійснювали із 
застосуванням прикладного пакета статистичних програм Excel і SPSS Statistics 17,0. 

Результати та обговорення. Виділено негативні чинники ризику формування ДНЗ: обтяжена спадковість щодо захво-
рювань щитоподібної залози (ЩЗ), патологічний перебіг вагітності (загроза переривання вагітності, гестоз другої поло-
вини вагітності, анемія вагітної) і пологів (передчасні пологи, стимулювання пологової діяльності), штучне вигодовуван-
ня дитини, травми в дитини. Спадкову обтяженість щодо патології ЩЗ реєстрували в 57,8  % сімей. Виявлено сімейне 
накопичення мультифакторіальних захворювань, зокрема патології ЩЗ у родичів трьох ступенів спорідненості з переважан-
ням хвороби в осіб жіночої статі. Ефективність прогностичних критеріїв склала 65 %. 

Висновки. Виявлено прогностично несприятливі чинники ризику формування ДНЗ. 
Ключові слова: хворі, дифузний нетоксичний зоб, чинники ризику, спадковість. 

Prognostic value of risk factors in the development of diffuse nontoxic goiter  
in children and adolescents who live in conditions of mild iodine deficiency

N.V. Bagatska, O.I. Plekhova, L.I. Glotka, S.I. Turchina
SI «Institute for Children and Adolescents Health Care of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

The aim of the study is to identify adverse prognostic risk factors in the development of diffuse nontoxic goiter (DNG) in 
children and adolescents who live in a conditions of mild iodine deficiency.

Materials and methods. Clinical genealogic analysis was carried out in 116 families of children and adolescents with NDG 
6—18 y. o., and in 75 families of age-matched euthyroid controls — residents of Kharkiv and Kharkiv region. The results were 
analyzed using the statistical software packages Excel and SPSS Statistics 17.0 programs.

Results and discussion. We have identified negative risk factors in the development of DNG: burdened heredity on thyroid 
diseases, pathological pregnancy (threatened miscarriage, preeclampsia in second half of pregnancy, anemia pregnant) and 
childbirth (premature delivery, stimulation of labor activity), bottle-feeding and childhood trauma. Hereditary burdened on 
thyroid pathology has been registered in 57.8 % families. Family accumulation of multifactorial diseases, including thyroid 
pathology in relatives of three degrees of consanguinity with prevalence of the disease in females has been revealed in our study. 
Effectiveness of prognostic criteria was 65 %.

Conclusions. Our study made it possible to reveal adverse prognostic risk factors in the development of DNG. 
Key words: patients, diffuse nontoxic goiter, risk factors, heredity.
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Тиреоїдна патологія і захворювання 
шлунково-кишкового тракту в дітей: 

чи існує взаємозв’язок?

Мета роботи — вивчити поширеність тиреоїдної патології та функціональних гастроінтестинальних розладів (ФГР) 
серед дітей молодшого шкільного віку і вплив наявності зоба на розвиток клінічних виявів функціональних порушень з 
боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ).

Матеріали та методи. Здійснено скринінгове дослідження на базі молодших класів загальноосвітніх шкіл (695 дітей 
віком 6—11 років), у межах якого проводили анкетування сімей, антропометрію та огляд дітей, визначали йодурію, вико-
нували пальпацію щитоподібної залози. 

Результати та обговорення. Діти молодшого шкільного віку мають високу частоту зоба ((25,9 ± 1,6) %), недостатній 
рівень йодного забезпечення (медіана йодурії — 92,0  мкг/л), високу частоту порушень з боку ШКТ ((77,0 ± 1,6)  %). 
Наявність зоба підвищує шанси на розвиток ФГР (OR = 16,44), переважно за рахунок гіпокінетичних станів: синдрому 
подразненого кишечника із закрепами (OR = 3,96), функціональних розладів біліарного тракту за гіпокінетичним типом 
(OR = 1,91), функціональної диспепсії із постпрандіальним дистрес-синдромом (OR = 2,97). 

Висновки. Стан йодного забезпечення дітей шкільного віку на сході України відповідає йодному дефіциту легкого сту-
пеня тяжкості. Наявність зоба підвищує ризик розвитку ФГР, переважно за рахунок гіпокінетичних станів.

Ключові слова: зоб, гіпофізарно-тиреоїдна система, функціональні гастроінтестинальні розлади, діти.

Захворювання ендокринної і травної систем 
зараховують до найпоширеніших патологіч-

них станів дитячого населення. За даними Міні
стерства охорони здоров’я України, поширеність 
хвороб ендокринної системи у 2012  р. в Україні 
становила 87,24 на 1000 дітей віком до 17 років. У 
структурі ендокринної патології 60,31 % припадає 
на захворювання щитоподібної залози (ЩЗ), у 
тому числі на дифузний нетоксичний зоб — 
58,60 %. Оскільки останній на початкових етапах 
розвитку перебігає майже безсимптомно, справж
ня частота цієї патології може перевищувати ста-
тистичні показники.

Патологічні стани шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ) традиційно посідають друге місце 
серед соматичних захворювань дитячого насе-
лення України. Однак більшість випадків діаг

ностується на етапі виникнення органічних змін. 
Функціональна стадія гастроінтестинальних роз-
ладів досить часто залишається непоміченою, що 
не дає змоги своєчасно запобігти виникненню 
хронічних захворювань ШКТ. За даними офіцій-
ної статистики, поширеність функціональних 
гастроінтестинальних розладів (ФГР) у практич-
ній діяльності педіатрів і дитячих гастроентеро-
логів не перебільшує 18 на 1000 дітей [25]. Однак 
справжня поширеність зазначених патологічних 
станів може бути значно більшою, враховуючи 
високу частоту гастроінтестинальних скарг у 
дитячого населення.

Мета роботи — вивчити поширеність тиреоїд-
ної патології та функціональних гастроінтести-
нальних розладів серед дітей молодшого шкільно-
го віку та вплив наявності зоба на розвиток клініч-
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них виявів функціональних порушень з боку 
шлунково-кишкового тракту.

Матеріали та методи

Скринінгове дослідження проводили у 2010—
2012  рр. на базі молодших класів 7 загально
освітніх шкіл м.  Краснодона Луганської області. 
Загалом обстежено 695 дітей віком 6—11 років 
(суцільна вибірка). Дослідження здійснювали 
після одержання висновку етичної комісії при ДЗ 
«Луганський державний медичний університет», 
згоди органів місцевої влади, учителів та батьків 
дітей. Воно передбачало анкетування родини, 
антропометрію та огляд дітей, визначення йодурії 
в разових порціях сечі, пальпацію ЩЗ. Під час 
визначення розмірів ЩЗ методом пальпації ко
ристувалися класифікацією ВООЗ/ЮНІСЕФ/
МРКЙДЗ (2001) [22].

Діагноз ФГР встановлювали відповідно до чин-
них протоколів надання допомоги дітям за спеці-
альністю «дитяча гастроентерологія» із викорис-
танням Римських критеріїв III (2006) [1, 2, 26, 31].

Математичну обробку даних здійснювали мето-
дом варіаційної статистики з розрахунком середніх 
величин, їх стандартних похибок, стандартних від-
хилень, довірчих інтервалів (CI) та інтерквартиль-
них розмахів [QR]. Перед порівнянням середніх 
величин перевіряли відповідність даних закону 
нормального розподілу Гауса та здійснювали дис-
персійний аналіз (за критерієм Фішера). Для вста-
новлення рівня значущості відмінностей засто
совували параметричний t-критерій Стьюдента для 
рівних і нерівних дисперсій та непараметричний 
критерій Манна—Уїтні. Під час проведення статис-
тичної обробки якісних змінних для порівняння 
рівності часток (пропорцій Р) використовували 
z-критерій та критерій χ2 для чотирипільної табли-
ці спряженості із корекцією на безперервність за 
Єтсом. Для оцінки шансів (OR) розвитку патоло-
гічних станів використовували критерій χ2 для 
чотирипільної таблиці спряженості з корекцією на 
безперервність за Єтсом. За рівень значущості (α) 
під час порівняння статистичних гіпотез приймали 
ймовірність відхилити нульову гіпотезу при її пра-
вильності у 5 % (α = 0,05). Під час порівняння двох 
величин різницю між ними вважали достовірною 
при досягнутому рівні р < 0,05. Обробку результа-
тів дослідження здійснювали з використанням 
стандартних засобів Microsoft Excel 2007 [12].

Результати та обговорення

Незважаючи на те, що до початку дослідження 
на диспансерному обліку із захворюваннями ЩЗ 
перебувало 12 дітей ((1,7 ± 0,5)  %), а із захво
рюваннями ШКТ — 119 зі 695 обстежених 
((17,1 ± 0,9) %), справжня поширеність цих захво-
рювань виявилася значно вищою. 

За даними проведеного анкетування, лише 
((23,0  ± 1,6)  %, 160/695) батьків вважали своїх 
дітей повністю здоровими. До початку дослідження, 
крім школярів, які перебували на диспансерному 
обліку, ще ((75,3 ± 1,6) %, 523/695) мали скарги і 
клінічні порушення з боку різних органів та систем.

Дифузний нетоксичний зоб, який є найпошире-
нішим захворюванням ЩЗ у дітей в Україні, на 
початкових етапах розвитку перебігає малосимп-
томно. Лише опосередковано можна пов’язати 
із  цим захворюванням такі неспецифічні скарги 
дітей, на які вказували батьки під час опитування, 
як утомлюваність ((20,3 ± 1,5) %, 141/695), пору-
шення пам’яті ((23,7 ± 1,6) %, 165/695), дратівли-
вість ((23,3  ±  1,6)  %, 162/695), емоційна лабіль-
ність ((23,2  ±  1,6)  %, 161/695), відчуття «комка» 
при ковтанні та дискомфорт у ділянці шиї 
((13,1 ± 1,2) %, 91/695), тривалий субфебрилі
тет ((12,4  ±  1,3)  %, 86/695), мерзлякуватість 
((7,3 ± 1,0) %, 51/695), приливи жару ((6,2 ± 0,9) %, 
43/695).

Набагато інформативніша для виявлення тире-
оїдної патології під час скринінгових досліджень 
оцінка розмірів ЩЗ за допомогою огляду та паль-
пації. Сучасна пальпаторна класифікація, створе-
на експертами ВООЗ та МРКЙДЗ і затверджена 
для використання в Україні протоколами з надан-
ня допомоги дітям із захворюваннями ендокрин-
ної системи, зручна для використання та орієнто-
вана на індивідуальні антропометричні показники 
кожної дитини [22, 33].

За даними пальпації та огляду під час скринін-
гового дослідження збільшення ЩЗ було встанов-
лене у ((25,9 ± 1,6) %, 180/695) обстежених дітей 
молодшого шкільного віку, що за чинною класи
фікацією відповідає діагнозу «зоб». У більшості 
випадків зоб був І ступеня ((93,3  ±  1,9)  %, 
168/180).

Отримані дані переважують офіційну пошире-
ність дифузного нетоксичного зоба серед дітей 
м.  Краснодона у 16 разів і збігаються із даними 
30-кластерного дослідження дефіциту мікронутрі-
єнтів у дітей Луганської області, проведеного у 
2007—2008 рр., яке продемонструвало частоту зоба 
в дітей молодшого шкільного віку в регіоні на 
рівні (27,7 ± 1,6) % [13, 17].

Під час проведеного дослідження було встанов-
лено, що приналежність до жіночої статі збільшує 
шанси на розвиток тиреоїдної патології (OR = 1,68; 
CI: 1,17—2,41). У дівчаток молодшого шкільного 
віку зоб діагностували статистично частіше, ніж у 
хлопчиків, — ((30,8 ± 2,5) %, 108/351) і ((20,9 ± 2,2) %, 
72/344) відповідно (р  =  0,005). Отримані дані 
збігаються із загальновідомими уявленнями про 
вищу частоту порушень тиреоїдного гормоногенезу 
та поширеність захворювань ЩЗ у жінок [5, 11, 15].

Віковий аналіз продемонстрував зростання час-
тоти зоба в дітей із віком із ((17,9 ± 3,9) %, 17/95) 
у дітей 5—6 років до ((30,7 ± 2,8) %, 83/270; р = 0,02) 
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у пацієнтів 10—11 років (OR = 2,04; CI: 2,66—7,26). 
Графічний аналіз (рис. 1) дав змогу з високим сту-
пенем вірогідності прогнозувати подальше збіль-
шення частоти зоба в пубертатному періоді (кое-
фіцієнт апроксимації r2 = 1). Аналогічні тенденції 
були отримані під час попередніх досліджень у 
межах НДР кафедри педіатрії ФПО ДЗ «Лу
ганський державний медичний університет» та є 
цілком логічними з огляду на особливості періоду 
пубертату: нерегулярне й незбалансоване харчу-
вання, зміни в гормональній сфері підлітків, під-
вищення екскреції йоду із сечею, високу частоту 
ендокринопатій [13—16]. 

Привертає увагу висока частота тиреоїдних 
захворювань у родичів обстежених дітей. Рес
понденти у ((22,0 ± 1,6) %, 153/695) випадків ука-
зували на обтяжену спадковість із боку патологіч-
них станів ЩЗ. Ці дані підтверджують високу 
поширеність захворювань ЩЗ в регіоні як у дитя-
чого, так і в дорослого населення.

Оскільки у структурі тиреоїдних захворювань 
як за результатами проведеного дослідження, так і 
за даними офіційної статистики домінує дифуз-
ний нетоксичний зоб, очевидно, що найбільш ва
гомим етіологічним чинником слугує йодний 
дефіцит. Зв’язок тиреоїдної патології в обстеже-
них із йодним дефіцитом підтверджується рівнем 
екскреції йоду із сечею. Для оцінки стану йодного 
забезпечення визначали концентрацію йоду в 683 
зразках сечі, зібраних під час скринінгового дослід
ження, із наступним розрахунком медіани (реко-
мендації ВООЗ, 2007). Медіана йодурії в обстеже-
ній групі перебувала на рівні 92,0  мкг/л [QR: 
77—107], що відповідає рівню легкого йодного 
дефіциту. Цей висновок підтверджувався й розпо-
ділом значень йодурії в окремих зразках сечі 
(рис. 2). Отримані дані збігаються з результатами 
визначення медіани йодурії у двох кластерах, які 
припали на Луганську область під час загально-
національного дослідження 2002 р. та є характер-
ними для рівня екскреції йоду із сечею в дітей 

шахтарських міст Луганської області, обстежених 
під час 30-кластерного скринінгового регіонально-
го дослідження [13, 16, 17].

Враховуючи той факт, що йодний дефіцит — це 
проблема, безпосередньо пов’язана із харчуван-
ням, розроблені для скринінгового дослідження 
анкети-опитувальники містили блок запитань, 
спрямований на вивчення дієтичних передумов 
формування йододефіцитних станів. Більшість 
дослідників уважає, що за умов природного дефі-
циту лише постійне вживання значної кількості 
морепродуктів здатне забезпечити потребу люди-
ни в йоді [19, 28]. Саме країни, що розташовані на 
узбережжі океанів, населення яких традиційно 
вживає значну кількість дарів моря, є зоною, віль-
ною від йодного дефіциту. Результати опитування 
дали змогу встановити, що тільки ((1,7 ± 0,5)  %, 
12/695) родин дітей щодня вживають морську 
рибу та морепродукти. Ще ((20,7 ± 1,5) %, 144/695) 
їдять їх 2—3 рази на тиждень. Більшість респон-
дентів ((71,9 ± 1,7) %, 500/695) відзначили, що ці 
багаті на йод продукти потрапляють на стіл досить 
рідко або не вживаються взагалі ((5,6  ±  0,9)  %, 
39/695).

Більшість країн світу, в яких існує йодний дефі-
цит, вирішує проблему браку цього мікронутрієн-
та у продуктах харчування шляхом їх штучного 
збагачення. Найбільш визнаним носієм йоду у 
світі є йодована сіль [9, 10, 14, 18]. За даними про-
веденого анкетування, більша частка респонден
тів не користується йодованою сіллю взагалі — 
((60,6 ± 1,9) %, 421/695). Завжди вживають йодо-
вану сіль у домогосподарствах лише ((15,0 ± 1,8) %, 
104/695) родин школярів. Ці дані статистично не 
відрізняються від результатів попереднього епі
деміологічного дослідження у регіоні у 2007—
2008 рр. [16, 17] та відповідають рівню споживан-
ня йодованої солі в Україні в цілому, який, за 
даними ВООЗ/  ЮНІСЕФ (2007  р.), становить 
18 % [7]. Для вагомого профілактичного впливу на 
стан здоров’я необхідно, щоб йодовану сіль вико-
ристовували щонайменш 90—95  % домогоспо-
дарств [8, 10]. 

Слід зазначити, що в останні роки в регіоні була 
проведена досить активна інформаційна кампанія 
щодо пропаганди способів профілактики йодного 
дефіциту, однак на рівень вживання йодованої 
солі вона вплинула несуттєво. Це свідчить про 
необхідність прийняття національного законодав-
ства щодо загального йодування солі з метою про-
ведення масової йодної профілактики, що, на 
думку міжнародних експертів, стане єдиним діє-
вим способом вирішення цієї проблеми на популя-
ційному рівні [29, 30, 34].

За даними скринінгового дослідження з високою 
частотою в обстежених дітей молодшого шкільного 
віку спостерігалися порушення функцій ШКТ. 
Найпоширенішою скаргою дітей, яку батьки відо-
бражали під час анкетування, був біль у животі — 

Рис. 1. Вікова динаміка частоти зоба в дітей молодшого 
шкільного віку
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((77,0 ± 1,6)  %, 535/695). Частіше він з’являвся 
кілька разів на місяць ((51,8  ±  1,9)  %, 360/695); 
локалізувався у верхній ((40,7 ± 2,1) %, 218/695) та 
в нижній ділянках живота ((24,0 ± 1,6) %, 167/695). 
Біль у животі частіше виникав після прийому їжі 
((42,0 ± 1,9) %, 292/695) або після фізичного наван-
таження ((12,9 ± 1,3) %, 90/695). 

Диспептичний синдром різного ступеня вираз-
ності спостерігався в більшості обстежених 
((61,4  ±  1,8)  %, 427/695) і виявлявся нудотою 
((39,0 ± 1,9) %, 271/695), блювотою ((41,7 ± 1,9) %, 
290/695), відрижкою ((61,4  ±  1,8)  %, 427/695), 
порушенням апетиту ((34,1  ±  1,8)  %, 237/695), 
печією ((6,4  ±  0,9)  %, 42/695), закрепами 
((22,2 ± 1,6) %, 154/695), посиленим газоутворен-
ням ((27,3 ± 1,7) %, 190/695), тяжкістю у правому 
підребер’ї ((8,5 ± 1,1) %, 59/695), непереносимістю 
жирної їжі ((37,0 ± 1,8) %, 257/695). 

Попередній аналіз характеру скарг у обстеже-
них дітей давав змогу співвіднести їх із певними 
гастроінтестинальними розладами в ((56,4 ± 1,9) %, 
392/695) випадків. Симптоми можна було співвід-
нести з діагнозом «функціональна диспепсія» у 
((17,0 ± 1,4) %, 118/695) обстежених, із діагнозом 
«синдром циклічної блювоти» — у ((2,0 ± 0,5) %, 
14/695), із діагнозом «синдром подразненого 
кишечника» (СПК) — у ((10,1 ± 1,1) %, 70/695). В 
абсолютній більшості випадків СПК перебігав із 
закрепами ((77,1 ± 5,0) %, 54/70). Клінічні симп-
томи вказували на можливу наявність функціо-
нальних розладів біліарного тракту у ((27,3 ± 1,7) %, 
190/695) обстежених дітей. Характер скарг у біль-
шості випадків відповідав характеру розладів 
жовчного міхура за гіпокінетичним типом 
((61,1 ± 3,5) %, 116/190). Поєднання ознак кількох 
ФГР було у ((29,1 ± 1,7) %, 202/695) випадків. 

Остаточна верифікація діагнозу потребувала 
проведення додаткових досліджень із метою запе-

речення органічних причин для розвитку гастро-
інтестинальних симптомів. Однак результати скри
нінгового дослідження дають підстави вважати, 
що реальна поширеність ФГР у популяції значно 
перевищує дані офіційної статистики, що збігаєть-
ся з думкою багатьох дослідників [2, 3, 27].

Наявність тиреоїдної патології значущо впли-
вала на фізичний розвиток і стан здоров’я обсте-
жених дітей молодшого шкільного віку. Так, ана-
ліз антропометричних даних показав, що серед 
школярів із зобом низькорослих дітей було дос
товірно більше (32/180, (17,2 ± 2,8) %), ніж серед 
дітей без ознак тиреоїдної патології (59/515, 
(11,5 ± 1,4) %; p = 0,04). У той же час високорос-
лих серед дітей зі зобом було значущо менше 
(23/180, (12,8 ± 2,5) %), ніж серед дітей із незмі-
неною ЩЗ (98/515, (19,0 ± 1,7) %; p = 0,03). Таку 
тенденцію можна пояснити тим, що тиреоїдні 
гормони виступають у ролі універсальних регу-
ляторів процесів росту та обміну речовин. 
Незважаючи на те, що ендемічний зоб прийнято 
вважати переважно еутиреоїдним, різні етапи 
його розвитку супроводжує прихована, а іноді 
маніфестна гіпотироксинемія, на компенсацію 
якої, власне, і спрямоване збільшення об’єму гор-
монпродукувальної тканини ЩЗ [6, 11, 20]. 
Негативний вплив йодного дефіциту на процеси 
росту й розвитку дітей та підлітків у інших регіо-
нах України продемонстровані дослідженнями 
Т.В.  Сорокман [23, 24], Н.І.  Миронюк [19], 
В.А.  Гурської [4], що збігається з думкою закор-
донних фахівців [28, 32, 35].

Проведене скринінгове дослідження дало змогу 
встановити взаємозв’язки між наявністю тиреоїд-
ної патології та клінічними виявами ФГР. Так, у 
дітей із зобом у цілому спостерігалася статистично 
більша частота об’єктивних ознак гастроінтести-
нальних розладів — ((78,3 ± 3,1) %, 141/180), ніж у 

Рис. 2. Розподіл значень йодурії у зразках сечі
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школярів без тиреоїдної патології — ((32,0 ± 2,1) %, 
165/515) (OR = 7,67; CI: 5,05—11,68; р < 0,001). 

Вірогідність виникнення болю в животі в дітей із 
зобом була вищою, ніж у школярів без захворювань 
ЩЗ (OR = 2,43, CІ: 1,48—4,00, р < 0,001) (рис. 3). У 
цих дітей частіше виникали такі диспептичні вияви, 
як нудота (OR=    2,13; CI: 1,49—3,03; р  <  0,007), 
порушення апетиту (OR  =  1,62; CI: 1,13—2,34; 
р < 0,001), тяжкість у правому підребер’ї (OR = 2,66; 
CI: 1,50—4,74; р  =  0,001), непереносимість жирної 
їжі (OR = 3,28; CI: 2,20—4,90; р < 0,001). 

За Римськими критеріями ІІІ, частота симпто-
мів, які відповідали діагнозу «функціональна дис-
пепсія», була статистично вищою в дітей із зобом — 
((43,3 ± 3,7) %, 78/180), ніж у школярів без виявів 
тиреоїдної патології — ((7,8  ±  1,2)  %, 40/515) 
(OR  =  9,08; CI: 5,74—14,01; p  <  0,001). Клінічна 
картина функціональної диспепсії частіше мала 
характер постпрандіального дистрес-синдрому — 
у ((61,5 ± 5,5) %, 48/78) випадків, ніж у дітей без 
зоба — у ((35,0 ± 7,5) %, 14/40) випадків (OR = 2,97; 
CI: 1,25—7,12; p = 0,012).

У дітей зі збільшеною ЩЗ достовірно частіше 
спостерігалися симптоми функціональних розла-
дів біліарного тракту, ніж у школярів без ознак 
тиреоїдної патології: у ((74,4 ± 3,3) %, 134/180) і 
((10,9  ±  1,4)  %, 56/515) випадків відповідно 
(OR  =  23,88; CI: 15,12—37,83; p  <  0,001). У цих 
дітей характер скарг переважно відповідав ха
рактеру функціональних розладів жовчного міху-
ра за гіпокінетичним типом — у ((65,7  ±  4,1)  %, 
88/134) випадків. 

Статистично частіше в дітей із зобом можна було 
запідозрити наявність СПК — у ((24,4  ±  6,5)  %, 
44/180) випадків порівняно із ((5,0  ±  1,0)  %, 
26/515) випадків у школярів без виявів тиреоїдної 
патології (р < 0,001). Шанси на виникнення СПК із 
закрепами в дітей із зобом майже в 4 рази вищі, ніж 
у школярів без захворювань ЩЗ (OR  =  3,96; CI: 
1,08—15,04; p = 0,036). Отримані дані вказують на 
регуляторні зміни в організмі дитини з дифузним 
нетоксичним зобом та підтверджують поширену 
думку про наявність гастроінтестинальних ефектів 
у тиреоїдних гормонів [6, 21].

Висновки

Стан йодного забезпечення дітей молодшого 
шкільного віку в Луганській області залишається 
недостатнім (медіана йодурії 92  мкг/л), що при-
зводить до високої частоти дифузного нетоксич-
ного зоба (25,9 % за даними пальпації). 

Скарги з боку системи травлення наявні у 77,0 % 
дітей віком 6—11 років та можуть бути співвідне-
сені із характером певних функціональних гастро-
інтестинальних розладів у (56,4 ± 1,9) % випадків.

Наявність зоба підвищує шанси на розвиток 
функціональних гастроінтестинальних розладів 
(ОR  =  16,44, р < 0,001), переважно за рахунок 
таких гіпокінетичних станів, як функціональна 
диспепсія з постпрандіальним дистрес-синдро
мом, функціональні розлади жовчного міхура за 
гіпомоторним типом, синдром подразненого ки
шечника із закрепами.

Рис. 3. Вплив наявності тиреоїдної патології на характер гастроінтестинальних скарг
*Різниця із показниками в дітей із зобом статистично значуща.
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ЛІТЕРАТУРА

Тиреоидная патология и заболевания желудочно-кишечного тракта у детей: 
существует ли взаимосвязь?

М.Е. Маменко, О.А. Бугаенко
ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Цель работы — изучить распространенность тиреоидной патологии и функциональных гастроинтестинальных рас-
стройств (ФГР) среди детей младшего школьного возраста и влияние наличия зоба на развитие клинических проявлений 
функцинальных нарушений со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Материалы и методы. Проведено скрининговое исследование на базе младших классов общеобразовательных школ 
(695 детей в возрасте 6—11 лет), которое включало анкетирование семей, антропометрию и осмотр детей, определение 
йодурии, проведение пальпации щитовидной железы. 

Результаты и обсуждение. Дети младшего школьного возраста имеют высокую частоту зоба ((25,9 ± 1,6)  %), 
недостаточный уровень йодного обеспечения (медиана йодурии — 92,0  мкг/л), высокую частоту нарушений ЖКТ 
((77,0 ± 1,6) %). Наличие зоба повышает шансы на развитие ФГР (OR = 16,44), преимущественно за счет гипокинетических 
состояний: синдрома раздраженного кишечника с запорами (OR = 3,96), функциональных нарушений билиарного тракта по 
гипокинетическому типу (OR = 1,91), функциональной диспепсии с постпрандиальным дистресс-синдромом (OR = 2,97). 
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Выводы. Состояние йодного обеспечения детей младшего школьного возраста на востоке Украины соответствует йод-
ному дефициту легкой степени тяжести. Наличие зоба повышает риск развития ФГР, преимущественно за счет гипокине-
тических состояний.

Ключевые слова: зоб, гипофизарно-тиреоидная система, функциональные гастроинтестинальные расстройства, дети.

Thyroid pathology and diseases of the gastrointestinal tract in children:  
is there a relationship?

M.E. Mamenko, O.A. Bugayenko
SI «Luhansk State Medical University»

The aim of the study is to explore the prevalence of thyroid pathology and functional gastrointestinal disorders among primary 
school children and the impact of the presence of goiter on the development of the clinical manifestations of functional 
gastrointestinal disorders. 

Materials and methods. School based screening study (695 children aged 6—11 y. o.) included a survey of families, children’s 
anthropometry and examination, urinary iodine estimation, thyroid palpation. 

Results and discussion. Children of primary school age have a high incidence of goiter (25.9 ± 1.6 %), insufficient level of 
iodine supply (median urinary iodine — 92.0 mg/l), a high frequency of gastrointestinal disorders (77.0 ± 1.6 %). The presence of 
goiter increases the chances of developing of functional disorders of gastrointestinal tract (OR = 16.44), mainly due to hypokine
tic conditions: irritable bowel syndrome with constipation (OR = 3.96), functional disorders of the biliary tract by hypokinetic 
type  (OR = 1.91), functional dyspepsia with postprandial distress syndrome (OR = 2.97). 

Conclusions. School children in eastern Ukraine have mild iodine deficiency. The presence of goiter increases the risk of 
functional gastrointestinal disorders, predominantly due to hypokinetic conditions.

Key words: goiter, pituitary-thyroid system, functional gastrointestinal disorders, children.
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Психомоторний розвиток дітей  
раннього віку в регіоні легкого  

йодного дефіциту

Мета роботи — оцінити психомоторний розвиток дітей раннього віку в регіоні легкого йодного дефіциту та ефектив-
ність різних способів анте- і постнатальної йодної профілактики. 

Матеріали та методи. Оцінку психомоторного розвитку дітей проводили за шкалою Бейлі (n = 672). Функціонування 
гіпофізарно-тиреоїдної системи визначали у 252 вагітних у третьому триместрі за даними вмісту тиреотропіну (ТТГ) та 
вільного тироксину. Рівень ТТГ у новонароджених визначали за результатами скринінгу на вроджений гіпотиреоз. 
Ефективність анте- і постнатальної йодної профілактики (ЙП) оцінювали у групах дітей, матері яких отримували пре-
парати калію йодиду (200 мкг/добу), вживали йодовану сіль та не застосовували ЙП. 

Результати та обговорення. На динаміку показників психомоторного розвитку (за шкалою Бейлі) дітей у ранньому віці 
не впливали стать дитини, тривалість грудного вигодовування, наявність у матері під час вагітності зоба та показники 
йодурії вагітної (р > 0,05). Встановлено негативний вплив гестаційної гіпотироксинемії, що супроводжувалася зростан-
ням вмісту ТТГ у вагітної, та неонатальної гіпертиреотропінемії на психомоторний розвиток дітей (р < 0,05). Проведене 
дослідження довело, що найефективнішим засобом антенатальної йодної профілактики є прийом матір’ю протягом усієї 
гестації препаратів калію йодиду (200 мкг/добу) порівняно із вживанням йодованої солі (р < 0,05). Застосування матір’ю 
індивідуальної ЙП лише під час лактації сприяло поліпшенню показників психомоторного розвитку дитини. 

Висновки. Застосування адекватної індивідуальної ЙП протягом усієї вагітності та лактації найбільш позитивно впли-
ває на показники психомоторного розвитку дітей раннього віку. 

Ключові слова: йодний дефіцит, гестаційна гіпотироксинемія, психомоторний розвиток, індивідуальна йодна профілактика.

Здоров’я майбутньої дитини неможливо уявити 
без адекватного її забезпечення макро- та мік

ронутрієнтами на антенатальному етапі розвитку 
та в ранньому віці. Оптимальне йодне забезпечен-
ня плода та дитини в ранньому віці — складова 
гармонійного росту, фізичного і психомоторного 
розвитку, стійкості до дії інфекційних агентів та 
інших несприятливих чинників зовнішнього середо
вища. Адекватне надходження йоду до організму 
вагітної забезпечує нормальне функціонування гі
пофізарно-тиреоїдної системи (ГТС) матері та пло
да, що забезпечує реалізацію генетичного потенціа-
лу інтелектуального розвитку майбутньої дитини, 
оскільки саме тиреоїдні гормони (ТГ), як материн-
ські, так і фетальні, впливають на експресію низки 

нейрон-специфічних генів, які контролюють син-
тез і метаболізм нейромедіаторів [1, 5, 11, 18]. 

Під час внутрішньоутробного розвитку та в ран-
ньому віці ТГ стимулюють проліферацію, дифе-
ренціювання та міграцію нейронів і гліальних 
клітин, беруть участь у процесах синаптогенезу та 
мієлінізації нервових волокон, підвищують синтез 
нейротрофінів і впливають на експресію їх рецеп-
торів, змінюють метаболізм і швидкість обігу 
нейромедіаторів [1, 5, 11]. У плода та новонарод
женого ТГ підвищують експресію генів, що коду-
ють синтез основних білків мієліну, мієлінзв’яза
ний глікопротеїн, протеїн клітин Пуркіньє, фактор 
росту нервів, RC3/нейрогранін, синапсин. Ти
роксин (Т4) і реверсивний трийодотиронін беруть 
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участь у процесі полімеризації актину, забезпечу-
ючи зв’язування ламініну (основного компонента 
матриксу мозку, що розвивається), з білками-інтег
ринами плазматичної мембрани астроцитів [5].

Дефіцит ТГ на фетальному та неонатальному 
етапах розвитку супроводжується численними 
морфологічними й функціональними порушення-
ми в головному мозку, що виявляються зменшен-
ням його розміру та більш щільним розташуван-
ням клітин кори, порушенням росту аксонів і 
дендритів нейронів (зниженням кількості шипи-
ків дендритів у пірамідних клітинах кори та пер-
винних дендритів і їх розгалужень у холінергічних 
нейронах переднього мозку, зменшенням гілок 
апікальних і базальних дендритів зірчастих і піра-
мідних клітин гіпокампа, зниженням розгалуже-
ності дендритів клітин Пуркіньє в мозочку) [1, 5, 
11, 13]. При вродженому гіпотиреозі як найтяжчо-
му вияві антенатального йодного дефіциту пору-
шуються процеси міграції нервових клітин у цент
ральній нервовій системі плода. Зокрема, харак-
терним є зниження міграції та проліферації клітин 
зовнішнього гранулярного шару в мозочку зі змен-
шенням кількості і щільності синаптичних кон-
тактів між гранулярними клітинами та клітинами 
Пуркіньє. Транзиторний неонатальний гіпотиреоз 
також призводить до пригнічення мієлінізації всіх 
структур головного мозку [1, 5]. 

Негативний вплив гестаційної гіпотироксине
мії матері на психомоторний та інтелектуальний 
розвиток плода було доведено майже сторіччя 
тому. Більш пізні дані експериментальних дослід
жень довели, що материнська гіпотироксинемія 
(низький вміст Т4 за нормального рівня тирео-
тропного гормона (ТТГ)) на ранніх термінах вагіт-
ності супроводжується порушенням розвитку 
мозку. J. Man та співавт. (1971), наприклад, довели 
наявність зв’язку між материнською гіпотирокси-
немією на ранніх строках вагітності і низькими 
показниками психомоторного розвитку дитини у 
8 місяців, 4 та 7 років [18]. J.E. Haddow та співавт. 
(1999) встановили зниження показників інтелек-
ту, уваги й темпів психомоторного розвитку дітей 
8-річного віку, народжених матерями з некориго-
ваним гіпотиреозом на 17-му тижні вагітності [18]. 
У ході дослідження, проведеного у 2010 р. в Китаї, 
було встановлено, що діти, народжені жінками із 
гіпотироксинемією та субклінічним гіпотиреозом 
у першій половині вагітності, мали зниження 
індексу розумового та психомоторного розвитку 
на 7—10 пунктів за шкалою Бейлі порівняно 
з  дітьми, яких народили матері без порушень 
тиреоїдної функції [14]. Низка дослідників про-
демонстрували зниження показників когнітив-
ного, моторного та мовного розвитку навіть у 
дітей, народжених матерями з легким ступенем 
гіпотироксинемії під час гестації [6, 8—10, 15, 
17]. Скажімо, під час популяційного дослідження, 
проведеного в Нідерландах, J. Henrichs та співавт. 

(2010) довели, що шанси формування затримки 
психомоторного розвитку зростають на 80 % у віці 
18 і 30 місяців у дітей, чиї матері мали рівень віль-
ного Т4 (fT4) < 10-го процентилю на 13-му тижні 
вагітності [13]. V.J. Рор та співавт. (2003) також 
продемонстрували, що малюки, народжені матеря-
ми з низьким рівнем fT4 на 12-му тижні гестації, 
мають нижчі бали за шкалою оцінки поведінки 
малюків (Neonatal Behavioral Assessment Scale) у 
віці 3 і 7 місяців, а за шкалою психомоторного роз-
витку — у 10-місячному віці. Крім того, ці дослід-
ники виявили зниження індексу психомоторного 
розвитку на 8—10 пунктів у дітей 12- і 24-місячно
го віку, які були народжені матерями з низьконор-
мальним рівнем fT4 під час вагітності, порівняно з 
контрольною групою [16]. 

Таким чином, дані літератури вказують на 
зв’язок між несприятливим впливом материнсь
кого гіпотиреозу, гіпотироксинемії та низьконор-
мального рівня fT4 на ранніх строках вагітності і 
психомоторним розвитком нащадків. Проте гор-
мони щитоподібнної залози матері також відігра-
ють певну роль у розвитку плода й на пізніх стро-
ках вагітності поряд із фетальними ТГ. Існують 
наукові дані, що материнський fT4 проникає через 
плаценту в значній кількості протягом усієї вагіт-
ності до самих пологів. У результаті дослідження, 
проведеного T. Vulsma та співавт., було виявлено 
материнський Т4 y  пуповинній крові новонарод
жених із повним дефектом органіфікації йодиду 
(генетичний стан, який перешкоджає йодуванню 
тирозину і, як наслідок, інгібує синтез Т4). Кон
центрація T4 в пуповинній крові цих немовлят 
сягала 30—60  % від показника доношених плодів 
із нормальною органіфікацією йоду [10]. Вра
ховуючи, що у другій половині вагітності значна 
частина гормонів щитоподібної залози, виявлених 
у плода, має материнське походження, можна при-
пустити, що материнські ТГ можуть продовжува-
ти впливати на розвиток ЦНС плода до самих 
пологів. 

Значна частина досліджень на сьогодні присвя-
чена питанням впливу йододефіциту на перебіг 
вагітності, стан здоров’я дітей дошкільного та 
шкільного віку. Проте питання впливу дефіциту 
цього мікронутрієнта на психомоторний розвиток 
дітей раннього віку, а також ефективність анте- і 
постнатальної йодної профілактики (ЙП) потре-
бує подальшого дослідження. 

Попередніми дослідженнями було доведено, що 
йодне забезпечення найбільш уразливих груп на
селення, до яких належать вагітні, матері-году
вальниці та діти грудного віку, у Луганській облас-
ті є недостатнім. Це виявляється високою часто-
тою неонатальної гіпертиреотропінемії (20,6  %), 
низькою медіаною йодурії у вагітних (78,2 мкг/л), 
матерів-годувальниць (91,2  мкг/л) і дітей, які 
перебувають на винятково грудному вигодовуван-
ні (82,9  мкг/л). Доведено, що в регіоні третина 
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вагітних має зоб (36,7 %) і гестаційну гіпотирокси-
немію (30,9 %) [2].

Мета роботи — оцінити психомоторний розви-
ток дітей раннього віку в регіоні легкого йодного 
дефіциту та ефективність різних способів анте- і 
постнатальної йодної профілактики. 

Матеріали та методи

У дослідження було залучено 672 дитини 
(321  (47,8%) хлопчик і 351 (52,2%) дівчинка), 
народжених за період із  січня 2010  р. по грудень 
2011 р. після отримання висновку комісії з біоети-
ки ДЗ «Луганський державний медичний універ-
ситет» та інформованої згоди батьків. Не залучали 
в дослідження дітей, матері яких отримували Т4 
під час вагітності; дітей, народжених передчасно 
та з низькою відповідно до терміну гестації масою 
тіла; від багатоплідної вагітності; із перинаталь-
ним ураженням ЦНС та захворюваннями, що суп
роводжувалися судомами й гідроцефалією протя-
гом періоду дослідження. 

Поглиблено обстежено 252 матері у третьому 
триместрі вагітності (середній вік — (26,2 ± 2,2) 
року, середній термін гестації — (31,1 ± 1,2) 
тижня). Функцію ГТС вагітних оцінювали за 
рівнем ТТГ, fT4 імунохемілюмінесцентним мето-
дом з використанням стандартних тест-наборів 
Immulite 1000 в умовах Луганської діагностичної 
лабораторії. 

Психомоторний розвиток дітей оцінювали в 
динаміці згідно із Клінічним протоколом медич-
ного догляду за здоровою дитиною віком до 
3  років, затвердженим наказом МОЗ України 
№ 149 від 20.03.2008 р. [3]. Крім цього, визначали 
індекс розумового розвитку (Mental Development 
Index, MDI, ІРР) та індекс психомоторного розвит
ку (Psychomotor Development Index, PDI, ІПМР) 
дітей за шкалою Бейлі (Bayley Scales) [7]. Оцінку 
ефективності різних способів антенатальної ЙП 
проводили в 3 групах: до І групи увійшли 
162 дитини, народжені матерями, які під час геста-
ції та лактації отримували препарати із вмістом 
калію йодиду 200 мкг/добу; до ІІ групи — 344 дити-
ни, матері яких використовували йодовану сіль; до 
ІІІ групи — 166 дітей, народжених жінками, які не 
отримували йодної дотації.

Обробку результатів проводили за допомогою 
прикладного пакета програми Statistica 7.0. Озна
ки 2 незалежних вибірок порівнювали за допомо-

гою U-критерію Манна—Уїтні і 3-х та більше — 
Краскела—Уолліса. Зв’язок між номінативними 
перемінними визначали за допомогою критерію 
χ2. Відмінності ознак враховували як статистично 
значущі при р < 0,05 [4].

Результати та обговорення

Індекси розумового розвитку та психомоторно-
го розвитку за шкалою Бейлі в  обстежених дітей 
на другому році життя статистично значущо не 
відрізнялися та у всіх вікових групах відповідали 
оптимальному інтервалу (85—115 балів) (табл. 1). 

Упродовж усього періоду спостереження оби-
два показники психомоторного розвитку не зале-
жали від статі дитини, наявності в матері зоба під 
час вагітності, концентрації йоду в сечі вагітної та 
тривалості грудного вигодовування (рu > 0,05). 

Встановлено статистично значуще зниження 
ІПМР протягом усього часу спостереження в 
дітей, народжених матерями із вмістом ТТГ > 
4,0 мМО/л (табл. 2). Так, у дітей віком 12 міс цей 
показник становив (94,3 ± 10,3) бала, а в дітей, 
народжених матерями з оптимальним рівнем 
ТТГ,  — (102,1 ± 5,6) бала (рu = 0,0001); у дітей 
віком 18  міс — (94,9 ± 6,2) і (103,1 ± 5,1) бала 
відповідно (рu = 0,01); у дітей віком 24 міс — 
(96,9 ± 6,8) і 104,7 бала відповідно (рu = 0,01).

ІРР у дітей, народжених матерями з високим 
вмістом ТТГ у третьому триместрі вагітності, про-
тягом усього періоду спостереження був рівнознач-
ний із показником у дітей, матері яких мали кон-
центрацію ТТГ < 4,0 мМО/л (рu = 0,31 і 0,09 відпо-
відно), але у віці 24 міс ІРР у дітей, народжених 
матерями із вмістом ТТГ > 4,0 мМО/л, став статис-
тично значущо меншим за показник дітей, матері 
яких мали рівень ТТГ < 4,0 мМО/л ((99,8 ± 6,9) і 
(104,8 ± 5,9) бала відповідно, рu = 0,04).

Протягом динамічного спостереження за психо-
моторним розвитком дітей, народжених матерями 
з гестаційною гіпотироксинемією, визначалися 
окремі відмінності: у віці 12 міс ці діти демонстру-
вали невміння гратися іграшками, мали недостат-
ній словниковий запас.

На другому році життя серед цих дітей трапля-
лися випадки порушення моторних навичок у 
вигляді невміння встояти на одній нозі, кидати 
м’яч із-за голови, невміння намалювати лінію, 
побудувати вежу з кубиків. Крім того, ці діти мали 
бідніший словниковий запас порівняно з дітьми, 

Таблиця 1
Показники психомоторного розвитку дітей раннього віку за шкалою Бейлі

Показник 12 міс 18 міс рu 1—2 24 міс рu 2—3 рu 1—3

ІРР, (M ± SD)  
[95 % ДІ] 

101,6 ± 8,4
[98,2—102,7]

102,2 ± 7,4
[101,2—103,1]

0,65 104,5 ± 7,3
[102,1—106,0]

0,21 0,08

ІПМР, (M ± SD)
[95 % ДІ] 

100,4 ± 8,2
[98,4—101,9]

101,8 ± 6,5
[100,2—101,3]

0,32 100,2 ± 9,1
[98,3—102,1]

0,34 0,96
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матері яких отримували адекватну ЙП. Діти ви
словлювалися окремими словами, не вміли скла-
дати прості речення, хоча ідентифікували тварин 
на картинках простими звуками. Водночас діти, 
які отримували антенатальну ЙП, під час спілку-
вання з дорослими користувалися вже трислівни-
ми реченнями, вживали іменники та займенники.

Неонатальна гіпертиреотропінемія (НГТ), яка 
найчастіше стає наслідком недостатнього йодного 
забезпечення плода, відбилася зниженням ІПМР 
дитини протягом усього періоду спостереження. Так, 
у дітей 12-місячного віку, які, за даними скринінгу на 
вроджений гіпотиреоз, мали вміст ТТГ > 5,0 мМО/л, 
цей показник становив (94,0 ± 5,7) бала, а в дітей із 
рівнем неонатального ТТГ < 5,0 мМО/л — (103,5 ± 
6,1) бала (рu = 0,001). Така ж відмінність зберігалася 
у віці 18 і 24 міс (рu = 0,03 і рu = 0,02 відповідно). ІРР 
при цьому був рівнозначним у віці 12 і 18 міс (рu = 
0,19 і рu = 0,07 відповідно), проте у 2-річному віці 
показник дітей, які мали НГТ, став статистично зна-
чущо меншим ((100,2 ± 6,4) бала порівняно з (104,2 ± 
5,9) балами (рu = 0,02). 

Отримані дані було підтверджено регресійним 
логістичним аналізом, за результатами якого рі
вень йодурії матері під час вагітності статистично 
значущо не впливав на індекси розумового та пси-
хомоторного розвитку дітей (р = 0,08 і р = 0,22 
відповідно). ІРР не залежав від вмісту ТТГ у вагіт-
ної у третьому триместрі гестації (р = 0,11). 

НГТ зумовила зниження обох індексів: у дітей, 
які мали рівень неонатального ТТГ > 5,0 мМО/л, 
статистично значущо частіше реєстрували зниже-
ні показники ІРР (р = 0,02) та ІПМР (р = 0,0005).

Протягом усього часу спостереження визначав-
ся позитивний вплив антенатальної ЙП на показ-
ники психомоторного розвитку дітей за шкалою 
Бейлі (табл. 3). ІРР був найвищим у дітей, матері 
яких протягом усієї вагітності отримували препа-
рати калію йодиду.

Цей показник у дітей віком 12 міс був вищим за 
показник дітей, матері яких не застосовували ЙП 
(рk—w  = 0,02), у дітей віком 18 міс він не демонстру-
вав статистично значущої відмінності залежно від 
способу ЙП, а у 2-річному віці ІРР був найвищим у 
дітей, які отримували антенатальну ЙП: (103,9 ± 9,1) 
бала порівняно з дітьми, матері яких уживали йодо-
вану сіль, — (100,3 ± 7,9) бала (рk—w = 0,04) та (99,2 ± 
± 5,8) бала (рk—w=0,01) у тих дітей, матері яких не 
отримували ЙП під час вагітності. 

ІПМР був найвищим у дітей, матері яких протя-
гом усієї вагітності отримували препарати калію 
йодиду (200 мкг/добу). У віці 12 міс цей показник 
становив (104,1 ± 6,3) бала та статистично значущо 
перевищував індекс дітей, матері яких уживали 
йодовану сіль ((99,1 ± 8,3) бала (рk—w = 0,001), або не 
отримували ЙП (97,8 ± 7,0) бала (рk—w  =  0,0001). 
Така ж відмінність спостерігалася й у віці 18 та 24 міс 
(рk—w = 0,01 і рk—w = 0,001 відповідно). ІПМР дітей, 
матері яких уживали йодовану сіль або не отриму Та
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вали ЙП під час вагітності, був рівнозначним про-
тягом усього періоду спостереження (р > 0,05). 

Висновки

На динаміку показників психомоторного розвит
ку дітей у ранньому віці (за шкалою Бейлі) не 
впливали стать дитини, тривалість грудного виго-
довування, наявність у матері під час вагітності 
зоба та показники йодурії вагітної (р > 0,05). 

Встановлено негативний вплив на психомотор-
ний розвиток дітей гестаційної гіпотироксинемії, 

що супроводжувалася зростанням вмісту тирео-
тропного гормона у вагітної, та неонатальної гі
пертиреотропінемії (р < 0,05). 

Найефективніший засіб антенатальної йод-
ної профілактики — застосування матір’ю про
тягом усієї гестації препаратів калію йодиду 
(200 мкг/добу), що більш результативно порів-
няно із вживанням йодованої солі (р < 0,05). 
Застосування індивідуальної йодної профілак-
тики під час грудного вигодовування позитив-
но впливає на психомоторний розвиток дітей 
раннього віку.

Таблиця 3
Індекси розумового та психомоторного розвитку обстежених дітей за шкалою Бейлі залежно від застосування різних  
способів антенатальної йодної профілактики (M ± SD) [95 % ДІ]

Вік дітей, міс
Отримували препарати  

калію йодиду 
(200 мкг/добу) (n = 162) 

Вживали йодовану сіль
(n = 344)  

Не застосовували ЙП
(n = 166)

рk—w 1—2 рk—w 2—3 рk—w 1—3

Індекс розумового розвитку

12 101,4 ± 8,2
[99,3—103,5]

99,1 ± 8,3
[97,0—101,2]

98,2 ± 7,2
[96,4—100,1]

0,12 0,53 0,02

18 102,1 ± 7,8
[101,2—107,3]

100,1 ± 8,8
[96,2—103,9]

100,5 ± 6,1
[96,3—101,0]

0,07 0,65 0,06

24 103,9 ± 9,1
[100,9—107,6]

100,3 ± 7,9
[97,4—101,8]

99,2 ± 5,8
[96,3—100,8]

0,04 0,72 0,01

Індекс психомоторного розвитку

12 104,1 ± 6,3
[102,5—105,6]

99,8 ± 7,4
[97,9—101,7]

97,8 ± 7,0
[96,0—99,5]

0,001 0,11 0,000

18 105,1 ± 5,6
[102,7—107,2]

100,1 ± 6,1
[98,1—102,2]

98,2 ± 7,4
[96,7—100,5]

0,01 0,72 0,001

24 104,8 ± 6,1
[102,7—106,2]

99,9 ± 8,8
[97,8—101,4]

98,9 ± 7,8
[96,9—101,5]

0,01 0,47 0,001

Примітка. рk—w 1—2 — статистично значуща відмінність між показником І і ІІ груп спостереження; рk—w 2—3 — статистично значуща відмінність між показником 
ІІ і ІІІ груп спостереження; pk—w 1—3 — статистично значуща відмінність між показником І і ІІІ груп спостереження.
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Психомоторное развитие детей раннего возраста  
в регионе легкого йодного дефицита

Н.А. Белых
ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Цель работы — оценить психомоторное развитие детей раннего возраста в регионе легкого йодного дефицита и 
эффективность различных способов анте- и постнатальной йодной профилактики. 

Материалы и методы. Оценку психомоторного развития детей проводили по шкале Бейли (n = 672). Функциониро
вание гипофизарно-тиреоидной системы оценивали у 252 беременных в третьем триместре по данным содержания тирео
тропного гормона (ТТГ) и свободного тироксина. Уровень ТТГ у новорожденных определяли по результатам скрининга 
на врожденный гипотиреоз. Эффективность анте- и постнатальной йодной профилактики (ЙП) оценивали в группах детей, 
матери которых получали препараты калия йодида (200 мкг/сут), употребляли йодированную соль и не применяли ЙП. 

Результаты и обсуждение. На динамику показателей психомоторного развития (по шкале Бейли) детей в раннем воз-
расте не влияли пол ребенка, продолжительность грудного вскармливания, наличие у матери во время беременности зоба 
и показатели йодурии беременной (р > 0,05). Установлено негативное влияние гестационной гипотироксинемии, сопро-
вождавшейся ростом содержания ТТГ у беременной, и неонатальной гипертиреотропинемии на психомоторное развитие 
детей (р < 0,05). Проведенное исследование показало, что наиболее эффективным средством антенатальной йодной про-
филактики является прием матерью в течение всей гестации препаратов калия йодида (200 мкг/сут) по сравнению с упо-
треблением йодированной соли (р < 0,05). Применение матерью индивидуальной ЙП только при лактации способствова-
ло улучшению показателей психомоторного развития ребенка. 

Выводы. Применение адекватной индивидуальной ЙП в течение всей беременности и лактации наиболее положитель-
но влияет на показатели психомоторного развития детей раннего возраста. 

Ключевые слова: йодный дефицит, гестационная гипотироксинемия, психомоторное развитие, индивидуальная йодная 
профилактика.

Psychomotor development in young children in the mild iodine  
deficiency region

N.A. Belykh
SI «Luhansk State Medical University»

The aim of the study is to evaluate psychomotor development of young children in the region of mild iodine deficiency and 
effectiveness of different methods of ante-and postnatal iodine prophylaxis. 

Materials and methods. Psychomotor development of children (n  =  672) was evaluated by Bayley Scale. Functioning of 
pituitary-thyroid system was determined in the third trimester (n = 252), according to the content of thyrotropin (TSH) and free 
thyroxine. TSH level in newborns was determined by the results of screening on congenital hypothyroidism. Effectiveness of 
ante  — and postnatal iodine prophylaxis was evaluated in a groups of children whose mothers received the potassium iodide 
(200 µg/day) or used iodized salt or did not use iodine prophylaxis. 

Results and discussion. Child's gender, duration of breastfeeding, the presence during pregnancy goiter and indicators of 
urinary iodine in pregnant, do not impact on the dynamics of psychomotor development (Bayley scale) in early childhood 
(p > 0.05). The negative impact on psychomotor development of gestational hypothyroxinemia which was accompanied by an 
increase of serum TSH in pregnant women as well as high TSH level in newborns was demonstrated (p < 0.05). The study proved 
that the daily use potassium iodide (200 µg) during pregnancy and lactation is more effective method of iodine prophylaxis than 
iodized salt intake (p < 0.05). Iodine supplementation only during lactation helped to improve child psychomotor development.

Conclusions. Iodine prophylaxis in mothers throughout pregnancy and lactation has most effective impact on psychomotor 
development in young children.

Key words: iodine deficiency, gestational hypothyroxinemia, psychomotor development, individual iodine prophylaxis.
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Примітки
*Стани гіперкальціємії в новонароджених 

позначені зірочкою. Ідіопатична гіперкальціємія 
грудного віку — це минущий стан, який часто 
розцінюють як частину синдрому Вільяма, у різ-
них поєднаннях з відставанням у розумовому 
розвитку, «обличчям ельфа», надклапанним сте-
нозом аорти. До інших рідкісних причин, що 
зустрічаються в дитячому віці, належить пошире-
ний некроз підшкірної жирової клітковини й 
синдром блакитного підгузка.

1 — визначення гіперкальціємії залежить від 
віку. Її діагностують у разі таких показників: у 
недоношених > 9,2 мг/дл (2,3 ммоль/л); у доноше-
них дітей раннього віку > 10,4 мг/дл (2,6 ммоль/л); 
у  більш старших дітей і підлітків > 10,8 мг/дл 
(2,7 ммоль/л). Вміст іонізованого кальцію: у недо-
ношених > 5,8 мг/дл (1,5 ммоль/л); у доношених 
дітей раннього віку > 5,0 мг/дл (1,3 ммоль/л); 
у  більш старших дітей і підлітків > 5,0 мг/дл 
(1,3 ммоль/л).

2 — гіперкальціємічний криз виявляється дегід
ратацією, гіпертензією, судомами або комою. Він 
може виникнути, якщо вміст кальцію в сироватці 
перевищує 14 мг/дл (3,5 ммоль/л), і такий висо-
кий рівень кальцію в сироватці слід розцінювати 
як криз, що починається. Внутрішньовенне вве-
дення 0,9  % розчину NaCl з фуросемідом є ліку-
ванням вибору, на додаток до якого можуть бути 
застосовані бісфосфонати, глюкокортикоїди, каль-
цитонін. При кризі, що загрожує життю, може 
бути доцільним проведення гемодіалізу або пери-
тонеального діалізу.

3 — діти більшою мірою, ніж дорослі, схильні 
до  розвитку гіперкальціємії при іммобілізації. 
Додатковим виявом у таких пацієнтів стає гіпер-
тензія. У випадках, коли іммобілізація зумовлена 
злоякісним новоутворенням, останнє саме по собі 
може бути важливим чинником виникнення гіпер-
кальціємії.

4 — гіпертиреоз викликає резорбцію кістки з 
гіперкальціємією і пригніченням ПТГ. Про гіпер-
кальціємію повідомлялося також при гіпотиреозі, 
і в таких випадках її розвиток приписують підви-
щеній чутливості до вітаміну D.

5 — тіазидові сечогінні можуть спричинити 
гіперкальціємію внаслідок підвищеної реабсорбції 
кальцію в нирках і підвищення вмісту кальцій
зв’язувального білка. Гіпервітаміноз А після при-
йому його в дозі, що перевищує 50 000 одиниць на 
добу, може викликати посилення резорбції кістко-
вої тканини, яка може бути досить тяжкою і при-
звести до розвитку нефрокальцинозу та ниркової 
недостатності. Алюміній у хворих із хронічними 
захворюваннями нирок зв’язує фосфати й може 
підвищити рівень кальцитріолу.

*Тіазиди, вітамін А і літій, при їх прийомі під 
час вагітності, можуть викликати гіперкальціємію 
в новонародженого.

6 — алкалоз будь-якого походження перешкод
жає екскреції кальцію нирками. Алкалоз у дітей із 
синдромом лактат-алкалозу пов’язаний також із 
прийомом підвищеної кількості кальцію з моло-
ком або у вигляді карбонату кальцію.

7 — гіперкальціємія при наднирковій недостат-
ності стає результатом посиленої реабсорбції каль-
цію нирками й кишечником унаслідок дефіциту 
глюкокортикоїдів, які пригнічують кальцій. Пев
ний внесок роблять також скорочення об’єму крові 
й підвищення вмісту в сироватці кальційзв’я
зувального білка. Гіперкальціємія відома також як 
вияв некласичної форми псевдогіпоальдостеро
нізму.

8 — під час зворотної фази гострої ниркової 
недостатності  гіперкальціємія може спостерігати-
ся протягом нетривалого часу внаслідок підви-
щення ПТГ.

9 — у пробі сечі нормальне співвідношення 
кальцій/креатинін залежить від віку.

10 — безсимптомний автосомно-домінантний 
стан нечутливості паращитоподібних залоз до 
нормального супресивного ефекту кальцію на 
секрецію ПТГ зумовлений домінантними мутація-
ми гена кальційчутливого рецептора. Таку патоло-
гію може мати один з батьків.

*Гомозиготний стан характеризується тяжким, 
часто летальним неонатальним гіперпаратиреозом.

11 — рівні фосфору в сироватці залежать від 
віку (див. алгоритм «Рахіт»). Канальцева реаб-
сорбція фосфору розраховується на підставі спів-
відношення фосфору до кліренсу креатиніну 
(див. алгоритм «Рахіт»).

12 — гіпофосфатемія сама по собі може спричи-
нити гіперкальціємію шляхом  стимуляції синтезу 
кальцитріолу.

*Новонародженим до парентерального харчу-
вання необхідно додавати фосфор. У недоноше-
них новонароджених дефіцит фосфору може роз-
витися під час годування грудним молоком.

13 — ПТГ продукується кількома видами пух-
лин. Певну роль може зіграти іммобілізація та 
інвазія пухлинного процесу в кістки. Цей стан є 
важливою причиною гіперкальціємічних кризів.

14 — рівень фосфору в сироватці зазвичай зни-
жений, проте може бути нормальним. Руйнування 
кісток найкраще видно на фалангах і ключицях, 
але воно може бути відсутнім. Спорадичні випад-
ки — наслідок як аденоми, так і гіперплазії основ
них клітин паращитоподібних залоз. Лікування 
хірургічне.

*Гіпокальцемія у вагітної з гіпопаратиреозом 
стимулюватиме паращитоподібні залози новона-
родженого, що призведе до транзиторної форми 
гіперпаратиреозу. Спадковий гіперпаратиреоз 
(див. п. 10) може виявлятися вже в ранньому 
дитячому віці.

15 — множинну ендокринну неоплазію (МЕН) 
слід запідозрити в будь-якої дитини з гіперпарати-
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реозом. Автомосно-домінантна природа спадку-
вання синдромів МЕН-І і МЕН-ІІ вимагає обсте-
ження обох батьків і сиблінгів. У 90 % пацієнтів з 
МЕН-І наявна гіперплазія паращитоподібних 
залоз разом з аденомою гіпофіза і/або пухлиною 
підшлункової залози. При МЕН-ІІ основними 
компонентами є медулярна карцинома щитопо-
дібної залози й феохромоцитома, які іноді поєдну-
ються з гіперплазією основних клітин паращито-
подібних залоз.

16 — активаційна мутація гена рецептора ПТГ 
характеризується гіперкальціємією, посиленою 

резорбцією кісток і запізнілою диференціацією 
хряща.

17 — гіпервітаміноз D не виникає, доки його не 
приймають у надвисоких дозах, що налічують 
мільйони одиниць.

*У деяких дітей гіперкальціємію пов’язують зі 
збільшенням його реабсорбції, яку пояснюють підви-
щеною чутливістю цих дітей до нормальних кількос-
тей вітаміну D, хоча цей механізм не знайшов підтвер-
дження, і кальцитріол у сироватці — у межах норми.

18 — гранулематозні тканини (наприклад, сар-
коїдоз) виробляють кальцитріол.
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Гіпокальціємія
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Примітки
Встановлення діагнозу та вибір лікування зале-

жать від таких особливостей:
Вік хворого••
Ранній неонатальний (1—3 дні): недоношеність, 
діабет у матері або прееклампсія, респіраторний 
дистрес-синдром. Пізній неонатальний (4— 
10 днів): гіперфосфатемія у зв’язку з вигодову-
ванням коров’ячим молоком, гіперкальціємія в 
матері. Період раннього дитинства (до 
3—4-х  міс): харчовий рахіт. Синдром Ді 
Джорджі, псевдогіпопаратиреоз 1а типу.
Дитинство: псевдогіпопаратиреоз 1b типу.
Неорганічний фосфор у сироватці••
Підвищений: ниркова недостатність або гіпопара-
тиреоз. Знижений: дефіцит вітаміну D або маг-
нію.
Загальний клінічний стан••
Як вияв синдрому, інфільтративний, авто
імунний, нирковий, печінковий, мальабсорбція, 
захворювання кісток, медикаменти, алкоголь.
Тривалість гіпокальціємії ••
Хронічна (катаракти, кальцифікація базальних 

гангліїв): знижений рівень ПТГ.
*Неонатальна гіпокальціємія.
Рання неонатальна гіпокальціємія стає нас

лідком недоношеності, асфіксії в пологах або 
діабету в матері. Трансфузія цитратної крові 
призводить до зниження концентрації іонізова-
ного кальцію за нормальної концентрації загаль-
ного кальцію.

1 — визначення гіпокальціємії залежить від віку 
(див. алгоритм «Гіперкальціємія»). За наявності 
клінічних виявів лікування 10 % розчином глюко-
нату кальцію в дозі 0,5 мл/кг протягом 5—10 хв. 
Якщо симптоми зберігаються, повторити введен-
ня в цій же дозі.

Вплив гіпоальбумінемії може бути скоригова-
ний за формулою:

Коригований Са в сироватці [мг/дл] = Вимі
ряний Са в сироватці [мг/дл] + 0,8 × (4 — виміря-
ний альбумін [мг/дл]).

2 — до станів, що супроводжуються мальаб-
сорбцією, зокрема порушенням усмоктування 
вітаміну D, належать: целіакія, муковісцидоз, 
біліарний цироз, недостатність функції підшлун-
кової залози і хронічний панкреатит, кишковий 
шунт, зловживання проносними. Усі вони при-
зводять до мальабсорбційного рахіту (див. алго-
ритм «Рахіт»).

3 — див. алгоритм «Рахіт». Кальціурія натще 
може бути корисною у виявленні перевищення 
кальцію (збільшеної абсорбції кальцію з кишеч-
ника). У пробі сечі, зібраній протягом 2 годин 
після 14-годинного голодування, співвідношен-

ня кальцій сечі/креатинін має знижуватися до 
< 0,15, але якщо воно залишається > 0,15, слід 
підозрювати метаболічну/нейрогенну гіпер-
кальціурію.

4 — протисудомні засоби — див. алгоритм 
«Рахіт». Інші форми ятрогенної гіпокальціємії 
охоплюють: трансфузії консервованої ЕДТА або 
цитратом крові, надлишкове застосування фтору, 
колхіцину, кетоконазолу, пентамідину, бісфосфо-
натів, кальцитоніну, мітраміцину, галію нітрату, 
фоскарнету.

5 — повідомлялося, що прийом протисудомних 
препаратів протягом вагітності може спричинити 
неонатальну гіпокальціємію.

6 — вміст кальцію в сечі залежить від віку 
(див. алгоритм «Гіперкальціємія» і додаток).

7 — активаційні мутації гена кальційчутливого 
рецептора (САSR) призводять до автосомно-
домінантної сімейної гіпокальціуричної гіпер
кальціємії. Лікування проводять лише в тих випад-
ках, якщо гіпокальціємія супроводжується клініч-
ними виявами.

8 — рівні ПТГ у сироватці необхідно зіставити з 
відповідними рівнями кальцію в сироватці. 
Підвищення ПТГ — це нормальна реакція у відпо-
відь на гіпокальціємію, тому «нормальний» рівень 
ПТГ у хворого з гіпокальціємією свідчить про від-
носний гіпопаратиреоз.

9 — діагноз гіпопаратиреозу ґрунтується на 
низькому рівні кальцію, високому вмісту фосфо-
ру, відсутності захворювань кісток за даними 
рентгенографії. Знижений ПТГ може бути нас
лідком хірургічного втручання, інфільтративного 
захворювання (велика таласемія, гемохроматоз, 
хвороба Вільсона, метастатичний рак), опромі-
нення шиї, або може бути ідіопатичним. Лікува
ння препаратами кальцію внутрішньовенно або 
всередину (якщо кальціємія виявляється клініч-
но) слід проводити під контролем 1α-OHD або 
кальцитріолу.

*Гіпопаратиреоз у новонароджених виникає 
внаслідок вродженої вади розвитку (аплазії па
ращитоподібних залоз або синдрому Ді Джорджі), 
спадкового порушення (зчепленого з Х-хромо
сомою або автосомно-рецесивного) чи мутацій 
гена GCMB (Glial Cells Missing B), які призводять 
до зниження активності трансактивації1.

10 — катаракта або кальцифікація базальних 
гангліїв свідчать про хронічний характер процесу.

11 — псевдогіпопаратиреоз — наслідок перифе-
ричної резистентності до ПТГ. При псевдогіпопа-
ратиреозі 1 типу домінантна мутація гена білка G 
з наявністю або відсутністю остеодистрофії Ол
брайта виникає в ранньому дитинстві й може 
бути виявлена в одного з батьків. Відсутня сти-

1 Трансактивація (транс-активація) — це активація гена в одному локусі специфічним геном з іншого локусу (тобто активація «зі сторони»),  
що зазвичай відбувається після інфікування вірусом.
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муляція цАМФ або фосфатурії з боку ПТГ. При 
псевдогіпопаратиреозі 2 типу стимуляція ПТГ 
викликає підвищення цАМФ, але не призводить 
до фосфатурії.

12 — *гіперкальціємія у вагітної призведе до 
пригнічення паращитоподібних залоз плода й до 
транзиторної форми гіпопаратиреозу.

13 — див. алгоритм «Гіпомагніємія».
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Рахіт
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Примітки
*При неонатальному рахіті типові рентгеноло-

гічні зміни в кістках не виявляються. Він може 
проявлятися поєднанням рахіту та гіпопаратирео-
зу, пізніше може розвинутися вторинний гіперпа-
ратиреоз. Він позначений зірочкою.

1 — термін «рахіт» уживається лише в дітей. 
Захворювання визначається змінами в ростовій 
платівці, тоді як у дорослих із таким же дефектом 
виникає остеомаляція. Діагноз ґрунтується на 
рентгенологічних даних і підвищенні активності 
кісткової лужної фосфатази.

2 — концентрація кальцію в сироватці залежить 
від віку (див. додаток).

3 — рівні ПТГ у сироватці необхідно зіставити з 
відповідними рівнями кальцію в сироватці. 
Підвищення концентрації ПТГ — нормальна реак-
ція на гіпокальціємію, тому «нормальний» рівень 
ПТГ у хворого з гіпокальціємією свідчить про від-
носний гіпопаратиреоз.

4 — протягом перших 3 міс життя рахіт може 
розвинутися без вторинного гіперпаратиреозу й 
призвести до гіпокальціємії та гіперфосфатемії з 
високою активністю кісткової лужної фосфатази.

5 — вітамін D-резистентний рахіт II типу вини-
кає внаслідок дефекту рецептора вітаміну D або 
пострецепторних механізмів. Це єдиний тип рахі-
ту, що супроводжується дуже високим рівнем 
1,25(OH)2D у сироватці. У легких випадках або 
при ранньому встановленні діагнозу може бути 
достатньо прийому кальцію всередину, але в 
більш тяжких випадках необхідне внутрішньо-
венне введення кальцію.

6 —  при хронічній нирковій недостатності з 
утратою 75 % функції нирок патологічне 1-гідро
ксилювання 25(ОН)D може спричинити рахіт.

7 — вітамін D-залежний рахіт І типу виникає 
внаслідок спадкового дефекту 1-гідроксилювання 
25(ОН)D.

8 — недостатність вітаміну D може виникнути в 
разі недостатнього перебування на сонці або за 
відсутності прийому вітаміну D.

9 — недостатність кальцію може виникнути за 
тяжкої недостатності харчування, коли в раціоні 
дітей низький вміст кальцію, але високий вміст 
конкурентних інгібіторів усмоктування кальцію – 
фітатів (похідних фітинової кислоти) і оксалатів.

10 — до синдромів мальабсорбції, що впливають 
на обмін жиророзчинних вітамінів, зараховують 
целіакію, хронічні захворювання тонкого кишеч-
ника, недостатність функції підшлункової залози.

11 — унаслідок зниженого вмісту в сироватці 
вітамін D-зв’язувального глобуліну прискорюєть-
ся кліренс вітаміну D, що призводить до збільше-
ної втрати вітаміну D. Лікування проводять вели-

кими дозами вітаміну D. Застосування 1α-OHD 
або кальцитріолу необхідне лише в разі поєднання 
з нирковою недостатністю.

12 — печінковий рахіт і патологічне 25-гідро
ксилювання вітаміну D можуть розвинутися при 
атрезії жовчовивідних шляхів або біліарному 
цирозі.

13 — антиконвульсанти можуть викликати гіпо-
кальціємію, переважно в дітей, що перебувають у 
закритих спеціалізованих установах та мало бува-
ють на сонці, а також у дітей з недостатністю хар-
чування. Фенітоїн перешкоджає всмоктуванню 
кальцію в кишечнику й вивільненню кальцію з 
кісток. Барбітурати викликають катаболізм віта-
міну D. До інших форм ятрогенної гіпокальціємії 
належать трансфузії крові, консервованої ЕДТА 
або цитратом, надмірне застосування фтору, колхі-
цину, кетоконазолу, пентамідину, бісфосфонатів, 
кальцитоніну, мітраміцину, галію нітрату, фоскар-
нету. Алкоголь посилює катаболізм вітаміну D. 
Недостатність харчування може сприяти розвитку 
синдрому рахіту.

14 — рівні фосфору (Р) в сироватці залежать 
від віку. Канальцева реабсорбція фосфору (КРФ) 
може бути розрахована як співвідношення фос-
фору і кліренсу креатиніну. У цьому співвідно-
шенні об’єм сечі й час не беруть до уваги, і роз-
рахунок може бути виконаний на підставі рівнів 
креатиніну та фосфору в одноразовій пробі сечі і 
в сироватці:

КРФ = [1 — (Р у сечі × креатинін у сироватці)/
(креатинін у сечі × Р у сироватці)] × 100. 

Нормальні величини становлять 80—90 %. 
КРФ і рівень фосфору в сироватці залежать від 
ниркового порогу фосфору.

15 — гіпофосфатемічний рахіт охоплює кілька 
клінічних понять, які можуть характеризуватися 
рівнями 1,25(OH)2D. За наявності однієї гіпофосфа-
темії активність 1α-гідроксилази підвищена, але під-
вищений також рівень фактора росту фібробластів 
(FGF23)1, який стримуватиме активність 1α-гідро
ксилази і призведе до зниження 1,25(OH)2D, що не 
відповідає низькому рівню неорганічного фосфору. 
Таким чином, невідповідно низький рівень 
1,25(OH)2D свідчить про підвищення рівня FGF23.

16 — у цьому випадку функції ниркових каналь-
ців полягають в екскреції гідрокарбонату, глюко-
зи, сечової кислоти, амінокислот.

17 — лікування фосфором і кальцитріолом або 
1α-ОНD. Мета лікування полягає в нормалізації 
рівнів фосфору.

18 — у хворих виявляється нормокальцемічний 
гіперкальціуричний рахіт з низьким рівнем фос-
фору в сироватці й гіперфосфатурією. Рівень 
1,25(ОН)2D, відповідно, високий і, отже, препара-

1 Вважають, що основною функцією FGF23 є регулювання концентрації фосфору в плазмі. FGF23 секретується остеоцитами у відповідь на підвищений 
рівень кальцитріолу. FGF23 діє на нирки, де він зменшує експресію NPT2, натрій-фосфатного котранспортера в проксимальних канальцях. Таким чином, 
FGF23 зменшує реабсорбцію і збільшує виведення фосфату.
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ти вітаміну D протипоказані, тому що їх прийом 
призведе до нефрокальцінозу. У гетерозиготних 
осіб наявна тільки гіперкальціурія.

19 — до синдромів, пов’язаних із тубулопатією 
Фанконі, належать хвороба Вільсона (Wilson), хво-
роба Лоу (Лоwe), тирозинемія, хвороби накопичен

ня глікогену, цистиноз. Нирково-канальцевий аци-
доз може посилювати фосфатурію і кальціурію.

20 — Mg-Al-ОН зв’язують фосфор у кишечнику.
*Є повідомлення про рахіт новонароджених.
21 — рахіт раннього дитячого віку може бути 

результатом дефіциту фосфору.

Додаток. Нормативи

Кальцій у добовій сечі (мг кальцію/24 год)
Чоловіки: 25—300 мг/24 год*
Жінки: 20—275 мг/24 год*
Гіперкальціурія: > 350 мг/24 год
	 *Норми визначені для осіб, які вживають середню кількість кальцію (тобто 600—800 мг/добу).

Кальцій у сечі дітей (за співвідношенням: кальцій, мг/креатинін, г)
0—12 міс: < 2,100 мг/г 
13—24 міс: < 450 мг/г 
25 міс—5 років: < 350 мг/г 
6—10 років: < 300 мг/г
11—18 років: < 260 мг/г
≥ 19 років: < 220 мг/г

Загальний вміст кальцію в сироватці
У недоношених: 7,2—9,2 мг/дл (1,8—2,3 ммоль/л)
У доношених дітей раннього віку: 8—10,4 мг/дл (2—2,6 ммоль/л)
У більш старших дітей і підлітків: 8,7—10,8 мг/дл (2,2—2,7 ммоль/л)

Вміст іонізованого кальцію
У недоношених: 5,2—5,8 мг/дл (1,3—1,5 ммоль/л)
У доношених дітей раннього віку: 4,0—5,0 мг/дл (1,0—1,3 ммоль/л)
У більш старших дітей і підлітків: 4,6—5,0 мг/дл (1,1—1,3 ммоль/л).

Підготувала Н.Б. Зелінська  
за матеріалами книги R.L. Hints та M. Ritzen  

«Practical Algorithms in Pediatric Endocrinology» 
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Інформаційний бюлетень для хворих

Гіпотиреоз

ЩО ТАКЕ ЩИТОПОДІБНА ЗАЛОЗА?
Щитоподібна залоза розташована на шиї, безпо-

середньо під глоткою (голосовим апаратом). Вона 
виробляє два тиреоїдні гормони — трийодтиронін 
(Т3) і тироксин (Т4), які керують метаболізмом, 
тобто тим, як організм споживає та накопичує 
енергію.

Функція щитоподібної залози регулюється 
гіпофізом, який розташований у мозку. Гіпофіз 
продукує тиреоїдстимуляційний гормон (тирео-
тропний гормон, ТТГ), що керує утворенням Т3 і 
Т4 у щитоподібній залозі.

ЧИ ЗНАЄТЕ ВИ?

Якщо у вас діагностовано гіпотиреоз, ви повин
ні розповісти рідним про свій стан. Вони теж 
мають ризик мати тиреоїдну патологію і мусять 
бути обстежені.

ЩО ТАКЕ ГІПОТИРЕОЗ?

Гіпотиреоз означає, що у вас недостатньо тирео-
їдних гормонів. Інший термін — «неактивна або 
така, що не працює, щитоподібна залоза». 

Гіпотиреоз — найчастіша патологія щитоподібної 
залози. Вона трапляється частіше в жінок та осіб 
старше 60 років і має тенденцію до успадкування.

Симптоми гіпотиреозу можуть бути такими:
втомлюваність, уповільненість, сонливість;••
депресії;••
мерзлякуватість;••
помірне збільшення маси тіла;••
суха шкіра й волосся;••
закрепи;••
у дітей затримка темпів росту;••
нерегулярні менструації;••
погіршення пам’яті.••

Ці симптоми бувають не лише при гіпотиреозі. 
Просте обстеження крові на гормони (ТТГ, Т4) 
допоможе сказати, чи симптоматика стосується 
гіпотиреозу, чи іншої патології. Особи з легкою 
формою гіпотиреозу можуть узагалі не мати ні
яких патологічних симптомів.

ЩО ВИКЛИКАЄ ГІПОТИРЕОЗ?

У дорослих найчастіша причина гіпотиреозу – 
автоімунний тиреоїдит (хвороба Хашимото). У 
цьому випадку імунна система атакує та пошкод
жує щитоподібну залозу, і тому вона нездатна 
виробляти достатню кількість тиреоїдних гормонів.

Також гіпотиреоз може виникати після терапії 
радіоактивним йодом або внаслідок оперативного 
втручання на щитоподібній залозі під час лікуван-
ня іншої тиреоїдної патології. Патологія гіпофіза 
як причина гіпотиреозу трапляється рідко.

Гіпотиреоз може бути вродженим, якщо щито-
подібна залоза не розвинулася нормально або 
якщо порушується утворення гормонів у щитопо-
дібній залозі. У дітей хвороба може виявлятися 
або з перших місяців життя, або пізніше.  

ЯК ГІПОТИРЕОЗ МОЖЕ ВПЛИВАТИ 
НА ВАШЕ ЗДОРОВ’Я?

У дорослих нелікований гіпотиреоз призводить 
до погіршення ментальної та фізичної активності. 

Стаття надійшла до редакції 3 червня 2014 р.

Єрін Юрій Серафимович, дитячий лікар-ендокринолог 
79010, м. Львів, вул. Острозького, 1. Тел. (0432) 276-95-61 

E-mail: yyerin@ukr.net
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Він також може викликати підвищення вмісту 
холестерину в крові, що призводить до патології 
серця і судин. Може розвинутися такий життєво 
небезпечний стан, як гіпотиреоїдна (мікседематоз-
на) кома, якщо гіпотиреоз залишався нелікованим 
тривалий час.

Діагностика гіпотиреозу особливо важлива під 
час вагітності. Нелікований гіпотиреоз у матері 
може зумовити порушення росту та розвитку 
мозку в немовляти.

Усіх дітей при народженні в пологовому будин-
ку перевіряють на гіпотиреоз (проводять скри-
нінг). Якщо лікування не розпочато негайно, у 
дитини з гіпотиреозом може розвинутися відста-
вання в розумовому розвитку або порушення нор-
мального зростання.

ЯК ДІАГНОСТУВАТИ ГІПОТИРЕОЗ?

Обстеження крові дасть змогу визначити рівні 
ТТГ і гормонів щитоподібної залози (Т4). Якщо 
рівень ТТГ високий, а Т4 низький, це ознака гіпо-
тиреозу. При початковому гіпотиреозі або його 
легкій формі ТТГ буде підвищеним, а Т4 ще може 
залишатися в нормальних межах. У цьому випад-
ку ваш лікар зверне більше уваги на рівні ТТГ для 
встановлення діагнозу.

Якщо причиною гіпотиреозу є автоімунний 
тиреоїдит, то обстеження крові виявить антитирео
їдні антитіла, які руйнують щитоподібну залозу.

ЯК ЛІКУВАТИ ГІПОТИРЕОЗ?

Гіпотиреоз лікують препаратами тиреоїдних 
гормонів у вигляді таблеток. Препаратом вибору є 
лівотироксин. Це синтетична (зроблена в лабора-
торії) форма Т4, ідентична тому Т4, що природно 
виробляється у щитоподібній залозі. Лівотирок
син – діюча речовина препаратів, які мають різні 
назви й можуть виготовлятися фірмами-брендами 
або у вигляді генериків.

Різні види генериків можуть містити в собі різні 
інгредієнти. Ці відмінності можуть впливати на те, 
яку частину дози тиреоїдних гормонів буде засво-
ювати ваш організм. Щоби бути впевненим, що ви 

одержуєте однакову дозу весь час, за можливості 
варто вживати препарати фірми-бренда. Якщо вам 
приписаний генерик, намагайтеся приймати весь 
час лівотироксин одного виробника.

Більшість пацієнтів потребує замісної терапії 
тиреоїдними гормонами протягом усього життя. 
Якщо вимагається заміна бренда або дози, то вам 
буде потрібно повторити обстеження крові на ТТГ. 
Доза препарату ґрунтуватиметься на результатах 
цього обстеження. Надмірні дози тиреоїдних гор-
монів із часом можуть призводити до втрати кіст-
кової маси, порушення роботи серця та патологіч-
ного серцевого ритму. Замалі дози не зможуть 
сприяти зникненню симптомів гіпотиреозу.

Корегування доз може бути потрібне протягом 
життя, зокрема і в період вагітності. вам слід обго-
ворювати з вашим лікарем доцільність змін дози 
під час планових візитів.

ЯК ВАМ ЗРОЗУМІТИ, ЧИ ПОТРІБНО 
ОБСТЕЖУВАТИСЯ?

Якщо ви маєте один або більше симптомів, 
характерних для гіпотиреозу, або у вашій родині 
відмічаються хвороби щитоподібної залози, запи-
тайте лікаря про доцільність лабораторного обсте-
ження. Таке обстеження рекомендоване на ранніх 
термінах вагітності або під час її планування. 
Лікарі можуть порадити тестування в жінок стар-
ше 60 років, навіть за відсутності відповідної 
симптоматики. Якщо у вас діагностовано гіпоти-
реоз, необхідно проводити лікування, аби уникну-
ти серйозних проблем зі здоров’ям.

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ

Чи маю я гіпотиреоз?••
Якого лікування я потребую?••
Які ризики та переваги кожного з методів ••
лікування?
Як часто мені слід робити лабораторні обсте-••
ження?
Чи має мене спостерігати ендокринолог?••
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Автоімунний тиреоїдит  
(хвороба Хашимото)

ЩО ТАКЕ ЩИТОПОДІБНА ЗАЛОЗА?
Щитоподібна залоза, розташована на передній 

поверхні шиї, виробляє тиреоїдні гормони — 
тироксин (Т4) і трийодтиронін (Т3). Т4 і Т3 регу-
люють використання енергії організмом. Цей 
процес інколи називають обміном речовин (мета-
болізмом).

Робота щитоподібної залози регулюється ін
шою залозою, яка має назву «гіпофіз» і розташова-
на в основі мозку. Гіпофіз виробляє тиреоїдстиму-
ляційний гормон (тиреотропний гормон, ТТГ), 
який відповідає за утворення у щитоподібній за
лозі Т4 і Т3.

ЧИ ЗНАЄТЕ ВИ?

Автоімунний тиреоїдит — найчастіша причина 
гіпотиреозу у світі.

ЩО ТАКЕ АВТОІМУННИЙ 
ТИРЕОЇДИТ?

Автоімунний тиреоїдит, відомий як тиреої-
дит Хашимото, є автоімунною хворобою. Це 
означає, що імунна система, яка в нормі захи-
щає організм і допомагає боротися із хвороба-
ми, виробляє антитіла та атакує щитоподібну 
залозу. 

Хвороба зазвичай проходить кілька стадій роз-
витку. На початку її виникнення можуть спостері-
гатися ознаки тиреотоксикозу (підвищеного рівня 
у крові гормонів щитоподібної залози) різного 
ступеня вираження — від незначних до тяжких, 
які потребують спеціального лікування. Ця стадія 
зазвичай нетривала і в більшості випадків завер-
шується без лікування самостійно через кілька 
тижнів або місяців. Наступна стадія взагалі не має 
ніяких клінічних виявів, за винятком збільшених 
розмірів щитоподібної залози, оскільки кількість 
гормонів, які виробляє щитоподібна залоза, на цій 
стадії нормальна. Проте пошкоджена антитілами 
щитоподібна залоза через певний проміжок часу 
(часто — десятиліття) втрачає здатність виробля-
ти гормони, унаслідок чого може розвинутися 
гіпотиреоз. Тобто виникнення гіпотиреозу свід-
чить, що щитоподібна залоза виробляє недостат-
ню кількість гормонів, щоб забезпечити ними 
організм.

Автоімунний тиреоїдит може розвинутися в 
кожної людини, але більше до нього схильні жінки 
та особи, в яких у родині були хвороби щитоподіб-
ної залози. З віком хвороба трапляється частіше. 

Люди з іншими автоімунними хворобами також 
частіше мають автоімунний тиреоїдит. Гіпотиреоз, 
викликаний автоімунним тиреоїдитом, розвива-
ється повільно, протягом місяців або років. Його 
симптоми можуть відрізнятися в різних осіб, над
то — у дітей.

ЯКІ СКАРГИ ВІДМІЧАЮТЬСЯ  
ПРИ АВТОІМУННОМУ ТИРЕОЇДИТІ?

Нелікований гіпотиреоз, викликаний автоімун-
ним тиреоїдитом, може призводити до серйозних 
ускладнень:

зоб, який може заважати ковтанню або диханню;••
серцева патологія, така як гіпертрофія серця, ••
артеріальна гіпертензія, набряки;
порушення з боку нервової системи, такі як ••
депресія, погіршення пам’яті, уповільнення про-
цесу мислення, зниження статевого потягу;
мікседематозна кома — стан, що зустрічається ••
рідко і є загрозливим для життя, може бути 
наслідком довго нелікованого гіпотиреозу; мік-
седематозна кома потребує негайного інтенсив-
ного лікування;
вади розвитку: діти, які народилися в жінок з ••
нелікованим гіпотиреозом, можуть бути недо-
ношеними або незрілими; у подальшому житті у 
зв’язку з недорозвитком мозку в утробі матері в 
таких дітей може бути знижений інтелект (кое-
фіцієнт IQ).

ЯК ДІАГНОСТУВАТИ АВТОІМУННИЙ 
ТИРЕОЇДИТ?

Діагностика починається з опису вашому ліка-
рю всіх симптомів. Під час огляду шиї відмічаєть-
ся помірне збільшення щитоподібної залози. 
Обстеження крові на гормони щитоподібної зало-
зи допоможе підтвердити діагноз.

ТТГ. Високий рівень ТТГ означає, що гіпофіз 
намагається примусити щитоподібну залозу виро-
бити більше Т4, оскільки його не вистачає організ-
му (гіпотиреоз).

Т4. Низький рівень Т4 (гормон, який безпосе-
редньо виробляє щитоподібна залоза) також 
передбачає гіпотиреоз.

Антитіла до тиреоїдної пероксидази (АТПО). 
Це обстеження демонструє наявність антитіл, які 
діють проти щитоподібної залози. Більшість людей 
з автоімунним тиреоїдитом мають ці антитіла, а 
пацієнти, в яких гіпотиреоз викликаний іншими 
причинами, не мають.
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ІМОВІРНІ СИМПТОМИ  
ПРИ АВТОІМУННОМУ ТИРЕОЇДИТІ  
(коли є гіпотиреоз)

Збільшення щитоподібної залози (або зоб) (він 
може бути незалежно від функції щитоподібної 
залози).

Мерзлякуватість.••
Помірне збільшення маси тіла.••
Втомлюваність.••
Закрепи.••
Суха шкіра.••
Випадання волосся.••
Масивні та нерегулярні менструації.••
Безплідність.••
Погіршення пам’яті, складність у зосередженні ••
та мисленні.

ЯК ЛІКУВАТИ АВТОІМУННИЙ 
ТИРЕОЇДИТ?

Не у всіх пацієнтів з автоімунним тиреоїдитом є 
гіпотиреоз. Якщо відсутній дефіцит гормонів 
щитоподібної залози, лікар призначить регулярне 
спостереження, а не медикаментозне лікування. 
Якщо вже розвинувся дефіцит гормонів, потрібна 
замісна терапія тиреоїдними гормонами. Най
ефективнішим лікуванням буде призначення син-
тетичного Т4, який називається лівотироксин.

Лівотироксин ідентичний тому гормону Т4, 
який продукує наш організм. Щоденний прийом 
таблеток лівотироксину в необхідній дозі може 
відновлювати нормальний рівень тиреоїдних гор-

монів і ТТГ у крові та нормалізувати функцію 
щитоподібної залози. Зазвичай для лікування 
гіпотиреозу препарати лівотироксину необхідно 
приймати щоденно протягом життя, і час від часу 
буде потрібна корекція дози. Для підтримки в 
крові задовільного рівня тиреоїдних гормонів 
бажано приймати препарати одного виробника, 
тому що препарати лівотироксину різних вироб-
ників не абсолютно ідентичні.

На жаль, населення зазвичай не проводить про-
філактичного обстеження на гіпотиреоз. Тому, 
якщо ви перебуваєте в групі ризику щодо патоло-
гії щитоподібної залози й розглядаєте можливість 
вагітності, вам потрібно обстежитися. Гіпотиреоз 
легко лікувати, і ви зможете уберегти свою дитину 
від вроджених дефектів.

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ

Чи мої скарги означають, що я хворий на ••
гіпотиреоз?
Чи можу я вважати, що мій гіпотиреоз спричи-••
нений автоімунним тиреоїдитом?
Чи є різниця в лікуванні гіпотиреозу та авто••
імунного тиреоїдиту?
Які медикаменти мені потрібні? Коли мені слід ••
їх приймати?
Як часто мені треба консультуватись у свого ••
лікаря?
Чи має мене оглянути ендокринолог?••
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Післяпологовий тиреоїдит

ЩО ТАКЕ ПІСЛЯПОЛОГОВИЙ 
ТИРЕОЇДИТ?
Післяпологовий тиреоїдит — це запалення щи

топодібної залози. Воно зазвичай розвивається в 
жінок через 6—12 міс після народження дитини. 
Ця патологія відмічається у 5—10 зі 100 жінок, які 
народили. Зазвичай захворювання проходить у 
2  фази — тиреотоксикоз (надлишок гормонів 
щитоподібної залози) та гіпотиреоз (брак гормо-
нів щитоподібної залози).

ЧИ ЗНАЄТЕ ВИ?
Щитоподібна залоза, розташована на передній 

поверхні шиї, продукує гормони, які контролюють 
обмін речовин — здатність організму використо-
вувати та накопичувати енергію, одержану з їжі.

Зазвичай під час першої фази — тиреотоксико-
зу  — запалена щитоподібна залоза вивільняє нако-
пичені в ній тиреоїдні гормони (які складаються з Т3 
і Т4) у кров. Ця фаза триває від 2 до 4 міс. Надлишок 
тиреоїдних гормонів у крові викликає прискорення 
обміну речовин. Це може супроводжуватися:

безпричинною втратою маси тіла;••
прискореним серцебиттям;••
втомлюваністю;••
нервозністю;••
пітливістю;••
підвищеною чутливістю до спеки;••
схудненням. ••
Запалення нищить щитоподібну залозу, знижу-

ючи її здатність виробляти гормони. Це призво-
дить до фази гіпотиреозу. Ця фаза розвивається 
зазвичай протягом року, іноді довше. Брак гормо-
нів щитоподібної залози уповільнює обмін речо-
вин. Багато жінок із гіпотиреозом мають зоб – 
збільшення щитоподібної залози. Іншими симпто-
мами гіпотиреозу можуть бути:

безпідставна прибавка в масі тіла або нездат-••
ність схуднути;
відчуття втоми або втомлюваність, сонливість удень;••
депресія;••
суха шкіра й ламкі нігті;••
випадання волосся;••
мерзлякуватість;••
набряки обличчя і рук.••

ЧИМ НЕБЕЗПЕЧНИЙ 
ПІСЛЯПОЛОГОВИЙ ТИРЕОЇДИТ?
Ви схильні до більшого ризику розвитку після-

пологового тиреоїдиту, якщо маєте такі розлади 
імунної системи, як цукровий діабет 1 типу, власну 
чи сімейну історію хвороб щитоподібної залози, 
або у вас був післяпологовий тиреоїдит раніше.

Деякі жінки, в яких тиреотоксикоз розвинувся 
після пологів, повертаються до норми через кілька 

місяців без переходу у фазу гіпотиреозу. Проте в 
більшості жінок усе ж таки розвивається ця фаза. 
Майже в кожної п’ятої з них гіпотиреоз стає 
постійним. Вони потребують довічного лікування 
гормонами щитоподібної залози. Якщо лікування 
не проводити, це може спричинити серйозні захво-
рювання серця й судин.

ЯК ДІАГНОСТУВАТИ 
ПІСЛЯПОЛОГОВИЙ ТИРЕОЇДИТ?
Діагностика залежить від фази захворювання й 

базується на клінічній симптоматиці та лабора-
торному обстеженні. Ці обстеження дають змогу 
визначити, чи у вас тиреотоксикоз, чи гіпотиреоз:

рівень Т•• 4 у крові;
рівень тиреотропного гормона (ТТГ) у крові, ••
який виробляється гіпофізом (залозою, розта-
шованою в основі мозку) і регулює продукцію 
Т3 і Т4 щитоподібною залозою;
рівні антитиреоїдних антитіл, які імунна систе-••
ма вивільнює в кров і які є причиною виникнен-
ня тиреоїдиту. 

ЯК ЛІКУВАТИ ТИРЕОЇДИТИ?
У першій фазі (тиреотоксикоз) ви зазвичай не 

потребуєте лікування, тому що симптоматика не 
різко виражена та короткочасна. Якщо ж вона 
виражена, ваш лікар може приписати бета-
блокатори для уповільнення частоти серцевих 
скорочень і зменшення нервозності.

У фазі гіпотиреозу за наявності відповідних симп-
томів ви одержуватимете лікування тиреоїдними 
гормонами. Препарат вибору — лівотироксин. Це 
синтетична (штучно зроблена) форма Т4, аналогічна 
Т4, який виробляється у щитоподібній залозі. Після 
6—12 міс препарат відміняють, щоб перевірити, чи 
зможе ваша щитоподібна залоза самостійно працю-
вати. У більшості випадків її функція повертається 
до нормальної, але в деяких жінок розвивається гіпо-
тиреоз, тому їм потрібно проведення довічної заміс-
ної терапії тиреоїдними гормонами.

ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ

Чи моя симптоматика вказує, що я маю після-••
пологовий тиреоїдит?
Які обстеження мені треба провести, щоб визна-••
чити, чи маю я післяпологовий тиреоїдит?
Чи потрібно мені лікуватися?••
Чи слід мені повторно робити лабораторні ••
обстеження? Коли?
Я планую наступну вагітність. Чи потрібно мені ••
провести лабораторне обстеження щитоподіб-
ної залози?
Чи потрібно мені пройти огляд в ендокринолога?••
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Лікування гіпотиреозу

ЩО ТАКЕ ГІПОТИРЕОЗ?
Гіпотиреоз, який інакше називають недостат-

ністю щитоподібної залози, виникає, коли щито-
подібна залоза починає виробляти недостатню 
кількість тиреоїдних гормонів.

Щитоподібна залоза, розташована на шиї, про-
дукує два тиреоїдні гормони — Т3 (трийодтиронін) 
і Т4 (тироксин). Гормони щитоподібної залози 
регулюють процес використання й накопичення 
організмом енергії. Ці гормони допомагають нор-
мально працювати мозку, серцю, м’язам та іншим 
органам.

Гіпофіз, розташований в основі мозку, контро-
лює функцію щитоподібної залози за допомогою 
ТТГ (тиреоїдстимуляційний або тиреотопний гор-
мон). ТТГ повідомляє щитоподібній залозі про 
потребу у продукції Т3 та Т4. Щитоподібна залоза 
зазвичай виробляє більше Т4, ніж Т3. Але організм 
у разі потреби може перетворювати Т4 на більш 
активний Т3.

ЧИ ЗНАЄТЕ ВИ?

Синтетичний (зроблений штучно) Т4 фактично 
такий самий, як і природний Т4.

ЯК ЛІКУЮТЬ ГІПОТИРЕОЗ?

Пацієнти з гіпотиреозом мусять щоденно при-
ймати таблетки, які містять синтетичні тиреоїдні 
гормони, щоб поповнити дефіцит власних. 
Синтетичний Т4 — це найліпший препарат при 
гіпотиреозі, тому що він працює тим же самим 
шляхом, як і ваші власні тиреоїдні гормони.

ВАЖЛИВА ІНФОРМАЦІЯ  
ПРО ВИДИ ТАБЛЕТОВАНИХ ФОРМ 
ТИРЕОЇДНИХ ГОРМОНІВ

Лівотироксин (синтетичний Т4) є у продажу як 
препарат-бренд, так і у вигляді генериків. Різні 
види таблеток можуть містити різні складові, 
навіть при однаковому вмісті гормонів. Ці відмін-
ності можуть впливати на шляхи абсорбції препа-
ратів. Інколи зміна виду препарату – перехід від 
бренда до генерика або від одного генерика до 
іншого — вимагає корекції дози. Прийом надлиш-
ку або недостатньої кількості тиреоїдних гормонів 
може викликати проблеми зі здоров’ям. Пере
віряйте, що вам призначається, щоби бути впевне-
ним в одержанні тотожних таблеток.

Підбір правильної дози тиреоїдних гормонів 
може забрати деякий час. Ваш лікар пропонує 
початкову дозу, виходячи з маси тіла, віку, 

об’єктивного стану та рівня тиреоїдних гормонів 
у крові. Після 6—8 тижнів лікування лікар знову 
перевірить рівні гормонів у крові. За потреби 
доза медикаментів буде змінюватися, доки лабо-
раторні дані не продемонструють, що ваша доза 
адекватна.

Деякі групи пацієнтів із гіпотиреозом потребу-
ють уважнішого підбору доз тиреоїдних гормонів.

Для немовлят, дітей та підлітків необхідне ••
поступове збільшення дози. Також вони вима-
гають частих контрольних оглядів. Діти потре-
бують менших доз, основаних на масі тіла, ніж 
дорослі.
Вагітні жінки можуть потребувати зміни доз під ••
час вагітності.
Особи старше 60 років потребують нижчих доз, ••
ніж молоді пацієнти. Повільна корекція доз 
упереджує виникнення проблем із серцем.
Дорослі та діти зі злоякісними пухлинами щито-

подібної залози також потребують дуже уважної 
корекції доз. Вони приймають тиреоїдні гормони 
для пригнічення продукції ТТГ гіпофізом. При 
низькому ТТГ тиреоїдна тканина не росте і змен-
шується ризик рецидиву раку. Ця група пацієнтів 
потребує частих лабораторних обстежень, щоби 
бути впевненим в одержанні достатньої кількості 
гормонів. Уважне дозування дає змогу упереджу-
вати серцеві та кісткові проблеми, які можуть бути 
результатом надто високих доз.

ЯКІ ІНШІ МОЖЛИВОСТІ  
ЛІКУВАННЯ ГІПОТИРЕОЗУ?

Лівотироксин — препарат вибору для замісної 
терапії гормонами щитоподібної залози. Можливі 
ще два варіанти, що розглядаються для деяких 
пацієнтів, але вони мають недоліки.

Таблетки, які містять Т3 і Т4. Проведені дослі-
дження не довели, що таблетки з комбінацією 
Т3 і Т4 ліпші за чистий Т4. Водночас деякі паці-
єнти кажуть, що почувають себе краще на цих 
таблетках. Таблетки цього виду в Україні не 
зареєстровані.

Так звані «природні» гормони виробляють із 
висушених щитоподібних залоз свиней або корів. 
Висушена тваринна щитоподібна залоза може 
використовуватися для заміщення відсутніх гор-
монів, але в наш час призначається дуже зрідка. У 
ній співвідношення Т3 і Т4 інакше, ніж у людини, 
крім того, різні частини тваринної щитоподібної 
залози можуть мати не такі кількості Т3 і Т4, які 
потрібно пацієнтові. Також синтетичні тиреоїдні 
гормони безпечніші, ніж тваринні, тому що остан-
ні містять чужорідні білки.
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ІНФОРМАЦІЙНА РОБОТА З ПАЦІЄНТОМ

ЩО ПОТРІБНО ЗНАТИ ПРО ПРИЙОМ 
ПРЕПАРАТІВ ЩИТОПОДІБНОЇ 
ЗАЛОЗИ?

Гіпотиреоз – пожиттєва хвороба, але щоденний 
прийом препаратів гормонів щитоподібної залози 
запобігає можливому розвитку проблем зі 
здоров’ям, пов’язаних із дефіцитом власне гормо-
нів. Вам потрібно перевірятися не рідше одного 
разу на 6 міс, щоб переконатися, що ви приймаєте 
адекватну дозу гормонів.

 
ЗАПИТАННЯ ДО ЛІКАРЯ

Чи маю я гіпотиреоз?••
Якого лікування я потребую?••
Які ризики та переваги кожного з методів ••
лікування?
Які мені слід робити лабораторні обстеження? ••
Коли?
Чи має мене спостерігати ендокринолог?••
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В останні десятиліття однією з найактуальніших 
проблем медицини стало значне зростання 

поширеності ожиріння в дітей. На основі ожиріння 
розвивається метаболічний синдром (МС) із харак-
терними гормонально-метаболічними розладами, 
що призводять до значущих хвороб сучасності — 
цукрового діабету, артеріальної гіпертензії, атеро-
склерозу та  ін., які стають причиною інвалідизації 
населення. Доведено, що за МС втричі підвищуєть-
ся ризик ішемічної хвороби серця та інсульту і 
значно зростає смертність від серцево-судинних 
хвороб, що зумовлює пильну увагу вчених і прак-
тичних лікарів до цієї проблеми. Особливе занепо-
коєння дослідників викликає виявлення в певної 
частини дітей та підлітків метаболічних розладів, 
подібних до складників метаболічного синдрому в 
дорослих (гіперхолестеринемія, дисліпідемія, гіпер

інсулінемія та порушення толерантності до вугле-
водів, ознаки гіперкоагуляції), які можуть бути 
чинниками ризику формування в молодому віці 
серцево-судинних захворювань, цукрового діабету, 
жирового гепатозу, депресії, тому вимагають ре
тельного вивчення у площині визначення ступеня 
їх негативної значущості.

Питання лікування й діагностики МС обговорю-
ють фахівці багатьох спеціальностей (ендокрино-
логи, кардіологи, гастроентерологи, неврологи, 
гінекологи та  ін.), що певною мірою визначає від-
сутність цілісності й комплексного підходу до ліку-
вання таких станів у дітей та підлітків. Тому про-
ведення наукових заходів, присвячених проблемам 
МС у дітей та підлітків, своєчасне й актуальне не 
лише для дитячих ендокринологів, а й для лікарів 
загальної практики, спеціалістів різного фаху. 

Науковий симпозіум

«Метаболічний синдром у педіатричній 
практиці: профілактика, критерії  

діагностики, особливості лікування»
24 квітня 2014 року, Харків

Згідно з «Реєстром з’їздів, симпозіумів та науково-практичних конференцій, які проводитимуться у 
2014 році», 24  квітня 2014  р. у ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН України» 
(Харків) відбувся науковий симпозіум «Метаболічний синдром у педіатричній практиці: профілактика, 
критерії діагностики, особливості лікування».

У роботі симпозіуму взяли участь близько 120 доповідачів із 10 областей України — ендокринологи, 
педіатри та підліткові лікарі, сімейні лікарі, науковці. 

На симпозіумі обговорювали питання поширеності основних складників метаболічного синдрому в 
дітей та підлітків різних груп (проф. М.В. Хайтович, Київ; д. мед. н. Т.В. Чайченко, Харків); діагностич-
ну значущість критеріїв діагностики метаболічного синдрому в дитячому віці (проф. О.І.  Плехова, 
Харків), методи діагностики та лікування виявів метаболічного синдрому (к.  мед.  н. Н.В.  Нагорна, 
Донецьк; д. мед. н. О.А. Будрейко, Харків), можливості запобігання негативним наслідкам притаманних 
йому метаболічних порушень з погляду фахівців різних спеціальностей (проф. Л.Ф.  Богмат, 
проф.  Л.К. Пархоменко, проф. С.О. Левенець, д. мед. н. Е.А. Михайлова, Харків); шляхи оптимізації 
медичного спостереження за такими хворими на різних рівнях надання медичної допомоги в системі 
сімейної медицини (проф. О.О. Хижняк, д. мед. н. О.А. Будрейко, Харків).  

За результатами обговорення учасники симпозіуму прийняли відповідну резолюцію.

Резолюція
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За підсумками роботи симпозіуму його учасни-
ки дійшли згоди щодо необхідних дій, спрямова-
них на поліпшення діагностики, лікування та про-
філактики МС у дітей.

МС у дитячому віці слід розглядати як комп-
лекс метаболічних порушень, які тісно асоційовані 
з ожирінням і становлять патогенетичне підґрунтя 
для розвитку цукрового діабету 2 типу, гіпертоніч-
ної хвороби, атеросклерозу, стеатогепатозу, син-
дрому полікістозних яєчників та інших метаболіч-
них розладів. 

До груп ризику щодо формування МС слід 
зараховувати дітей не тільки з ожирінням, а й 
з надлишковою масою тіла, у яких виявлено комп-
лекс несприятливих метаболічних порушень.

Для діагностики МС у дітей та підлітків в 
Україні слід використовувати такі із запропонова-
них IDF (2006  р.) критеріїв його діагностики, як 
абдомінальне ожиріння, артеріальна гіпертензія та 
атерогенна дисліпідемія (з діагностикою їх відхи-
лень від норми відповідно до віку і статі). 
Порушення толерантності до глюкози та ЦД 
2 типу як критеріїв МС є менш інформативними в 
дитячому віці через низьку поширеність. Більш 

доцільним є використання показників інсуліноре-
зистентності. 

З огляду на численні пропозиції науковців що
до визначення критеріїв діагностики МС у дітей 
необхідно звернутися до Асоціації дитячих ендо-
кринологів та Асоціації педіатрів України з пропо-
зицією розробки спільного Консенсусу діагности-
ки та лікування МС у пацієнтів дитячого віку за 
участю фахівців різних спеціальностей з подаль-
шим обговоренням проекту Консенсусу на сторін-
ках фахових видань.

Вважати за доцільне проведення в Україні бага-
тоцентрових досліджень для розробки вікових і 
статевих нормативів клініко-лабораторних показ-
ників, що є критеріями МС.

З метою обґрунтування необхідності профілак-
тичних та лікувальних заходів щодо МС у пацієн-
тів дитячого віку в розрізі його негативного впли-
ву на здоров’я дорослого населення слід ініціюва-
ти проведення в межах співпраці між установами 
МОЗ та НАМН України довгострокових дослід
жень із визначення ризику формування цукрового 
діабету 2 типу та кардіоваскулярної патології в 
дорослих, які мали ознаки МС у дитячому віці. 
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Гиперурикемия у юношей с артериальной  
гипертензией и ожирением 

И.Н. Бессонова

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

Сочетание артериальной гипертензии (АГ) с 
ожирением, в частности абдоминальным, 

является одним из основных составляющих мета-
болического синдрома. При этом нарушения в 
углеводном обмене (инсулинорезистентность) и 
липидном спектре крови в виде гипертриглицери-
демии и гипоальфахолестеринемии, так же, как и 
гиперурикемия, дополняют этот синдром. Однако 
выделение гиперурикемии в качестве составляю-
щей метаболического синдрома не является обще
признанным и остается недостаточно изученным, 
особенно на ранних этапах развития заболевания 
в подростковом возрасте.

Цель работы — оценить частоту встречаемости 
гиперурикемии у юношей с АГ и ожирением. 

Материалы и методы. Обследовано 115 юношей 
с АГ в возрасте 14—18 лет, в том числе 30 (26,1 %) с 
нормальной массой тела, 25 (21,7 %) — с избыточ
ной, 60 (52,2 %) — с ожирением. Абдоминальное 
накопление жировой ткани, при котором значения 
индекса окружность талии (ОТ)/окружность 
бедер (ОБ) у юношей старше 16 лет превышали 
0,9 усл. ед., а у подростков младшего возраста вели-
чина ОТ была выше возрастных центильных нор-
мативов, установлено у 46,1 % исследуемых. Иссле
дован уровень мочевой кислоты в сыворотке 
крови энзиматическим колориметрическим мето
дом, определены уровни триглицеридов (ТГ), холес
терина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), глюкозы натощак. Расчетным методом 
определен индекс инсулинорезистентности HOMA 
по формуле: HOMA = (ИРИ0 × Гл0)/22,5, где 
ИРИ0  — концентрация иммунореактивного инсу-
лина в сыворотке натощак (мкЕД/мл), Гл0 — уро-
вень глюкозы сыворотки натощак (ммоль/л). При 
превышении значений индекса HOMA 3,59 усл. ед. 
констатировали инсулинорезистентность.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием пакета программ 
Statgraphics Plus for Windows Version 2.1. Рас
считывали среднюю арифметическую величину и 
стандартную ошибку средней всех показателей. 
Расхождения между средними в случае нормаль-
ного распределения показателей оценивали пара-
метрическими (t-критерий Стьюдента, углового 
преобразования Фишера), а при отсутствии нор-
мального распределения — непараметрическими 
(Вилкоксона—Манна—Уитни) методами матема-
тической статистики. Различия считали статисти-
чески значимыми при р < 0,05.

Результаты и обсуждение. По данным исследо-
вания, абдоминальный тип распределения под
кожно-жировой клетчатки имел место у 43 (46,1 %) 
обследуемых, среди которых у 11 (25,6  %) была 
избыточная масса тела и у 32 (74,4 %) — ожирение.

Гиперурикемия зарегистрирована у 61 (53,0 %) 
пациента с АГ, из которых 24,6 % имели нормаль-
ную массу тела, 19,7 % — избыточную и большая 
часть — 55,7 % — ожирение (р < 0,01). При этом 
достоверной разницы ее значений среди лиц с 
абдоминальным типом жироотложения и юношей 
с ожирением при нормальных значениях соотно-
шения ОТ/ОБ не выявлено ((0,379 ± 0,014) и 
(0,391 ± 0,024) ммоль/л соответственно; р > 0,1), 
частота гиперурикемии среди указанных групп 
пациентов также была схожей — 52,8 и 55,6  % 
соответственно (р > 0,1).

При сравнении показателей липидного спектра 
крови выявлена тенденция к повышению уровня 
ТГ и возрастанию частоты гипертриглицеридемии 
у подростков с абдоминальным накоплением жира 
в сравнении с юношами с ожирением и равно
мерным распределением подкожно-жировой клет-
чатки. Средние величины ТГ среди подростков 
указанных групп составили (1,30 ± 0,09) и 
(1,01 ± 0,09) ммоль/л соответственно (р < 0,1), но 
частота гипертриглицеридемии значительно пре-
обладала у первых — 23,1 и 5,9  % (р < 0,05). 
Концентрация ХС ЛПВП у пациентов данных 
групп статистически не отличалась, составив 
(1,27 ± 0,05) и (1,19 ± 0,06) ммоль/л соответствен-
но (р > 0,1), не отличалась также и частота сниже-
ния ХС ЛПВП ниже нормативного уровня, кото-
рая зарегистрирована соответственно у 21,2 и у 
29,4 % исследуемых (р > 0,1). 

Уровень гликемии соответствовал норме как у 
лиц с абдоминальным накоплением жировой тка
ни, так и с ожирением и равномерным распре
делением подкожной клетчатки, составив (4,94  ± 
±  0,08) и (5,17 ± 0,17) ммоль/л соответственно 
(р  > 0,1). При этом случаи гипергликемии за
регистрированы соответственно у 18,9 и 27,8  % 
указанных подростков (р > 0,1). 

Показатели индекса HOMA, соответствующие 
инсулинорезистентности, были достоверно выше 
у юношей с АГ и абдоминальным типом накопле-
ния подкожной клетчатки по сравнению с лицами 
с ожирением и равномерным типом жироотложе-
ния ((7,09 ± 0,79) и (5,05 ± 0,44) усл. ед. соответ-
ственно; р < 0,01), но частота инсулинорезистент-
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ности в этих группах не отличалась (47,7 и 41,6 % 
соответственно; р > 0,1).

Выводы
Таким образом, метаболический синдром, вы

явленный у 35,7  % подростков, характеризовался 
абдоминальным типом ожирения, артериальной 

гипертензией, гипертриглицеридемией. Частота 
гиперурикемии нарастала по мере увеличения зна-
чений индекса массы тела пациентов с АГ и была 
ассоциирована с ожирением независимо от его 
типа, в связи с чем однозначно включить гиперури-
кемию в перечень компонентов метаболического 
синдрома не представляется возможным.
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Особливості адипокінового профілю в дітей,  
хворих на ожиріння

К.В. Гладун

Запорізький державний медичний університет

Ожиріння — важлива медико-соціальна пробле-
ма сьогодення. За оцінками ВООЗ, на ожирін-

ня хворіє до 30 % дітей, і їхня кількість має постійну 
тенденцію до зростання. У Запорізькій області 
кількість осіб, які страждають від ожиріння, неу-
хильно зростає. Так, серед дорослих у 2012 р. діаг
ностовано майже на третину більше хворих на 
ожиріння, ніж у 2008 р. Зростання поширеності 
ожиріння серед дорослих і дітей відображає за
гальносвітові тенденції та вимагає прискіпливої 
уваги, передусім у питанні профілактики.

Триває активний науковий пошук молекуляр-
них механізмів біосинтезу гормонів жирової тка-
нини, їх ролі в розвитку ожиріння, інсулінорезис-
тентності та пов’язаних з ними кардіоваскулярних 
захворювань. Ця сфера медичних досліджень пер-
спективна й актуальна, оскільки отримані дані 
досить суперечливі й вимагають подальшого ви
вчення. Нові достовірні факти можуть лягти в 
основу діагностичних і терапевтичних стратегій 
при метаболічних порушеннях у хворих на сер
цево-судинну патологію. 

Мета роботи — дослідити особливості адипо-
кінового профілю в дітей, хворих на ожиріння, 
залежно від наявності артеріальної гіпертензії 
(АГ).

Матеріали та методи. Визначали адипокіновий 
статус (лептин, адипонектин, резистин, остеопон-
тин, васпін) у 139 дітей віком від 11 до 17 років, 
хворих на ожиріння. 

Результати та обговорення. Вміст лептину в 
сироватці крові дітей, хворих на ожиріння, у 
2,4  разу перевищував показники групи порів-
няння (p < 0,05). Найбільше зростання рівня 
лептину відбувалося в підгрупі дітей з підвище-
ним офісним артеріальним тиском (АТ), але 
зростання рівня лептину було притаманне й 
пацієнтам, у яких зростання АТ не відмічали. На 
користь озвучених припущень свідчила наяв-
ність прямої залежності концентрації лептину 
від рівня глюкози, яку виявляли під час глюко-
зотолерантного тесту (r = 0,32 та r = 0,53 відпо-
відно, p < 0,05). На наявність порушень процесів 
метаболізму вказував і позитивний кореляцій-
ний зв’язок середньої сили між вмістом лептину 
сироватки крові та індексом маси тіла (ІМТ) 
підлітків (r = 0,39; p < 0,05). 

У дітей з групи спостереження була тенденція 
до збільшення концентрації васпіну сироватки 
крові. При цьому рівень васпіну коливався залеж-

но від рівня АТ. За результатами проведеного 
дослідження виявлено позитивний взаємозв’язок 
(r = 0,63, p < 0,05) між вмістом васпіну та інсуліну 
сироватки крові дітей, хворих на ожиріння. 

Діти з ожирінням характеризувалися вищим 
рівнем резистину порівняно з контролем (p < 0,05). 
Зіставлення вмісту резистину з рівнем інсулінемії 
та індексами інсулінорезистентності — НОМА-IR, 
інсуліносенситивності — САRO і QUICKI показа-
ло наявність позитивного взаємозв’язку між рів-
нем резистину та показниками метаболічних пору-
шень унаслідок ожиріння, збільшенням об’єму 
жирової тканини та її підвищеною адипокіновою 
активністю, що призводять до формування інсулі-
норезистентності. Встановлено наявність пози-
тивного кореляційного зв'язку між вмістом резис-
тину та С-пептиду в сироватці крові дітей з групи 
спостереження (r = 0,31, p < 0,05). 

Дітям, хворим на ожиріння, притаманне подвій-
не зниження вмісту адипонектину (p < 0,05). 
Максимально низький рівень адипокіну спостері-
гався на тлі розвитку АГ. 

У дітей, хворих на ожиріння, що супроводжува-
лося АГ, рівень остеопонтину сироватки крові 
достовірно перевищував показники як групи по
рівняння, так і дітей з неускладненим АГ ожирін-
ням. Додатково встановлено наявність прямого 
кореляційного зв’язку між рівнем остеопонтину 
та вмістом інсуліну в сироватці крові (r = 0,51, 
p < 0,05), а також низкою стандартних показників 
АТ, що були отримані за результатами добового 
моніторування АТ. Отримані результати кореля-
ційного аналізу між рівнем остеопонтину та ін
дексами інсуліносенситивності CARO і QUICKI 
виступали додатковим підтвердженням ролі остео
понтину як предиктора формування АГ у дітей, 
хворих на ожиріння. 

Висновки
Таким чином, підвищення вмісту в сироватці 

крові таких адипокінів, як лептин, васпін та резис-
тин, свідчить про розвиток метаболічних пору-
шень, у низці випадків — про ожиріння та пору-
шення чутливості тканин до інсуліну. Одним із 
пускових механізмів розвитку АГ у дітей, хворих 
на ожиріння, могло виступати поєднання інсу
лінорезистентності з більш ніж триразовим зни-
женням концентрації адипонектину, що в комп
лексі призводило до формування ендотеліальної 
дисфункції. 
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Одержані результати дають змогу стверджувати, 
що в дітей, хворих на ожиріння, відбувається диско-
ординація адипокінової активності жирової ткани-
ни. Низка біологічних ефектів адипокінів реалізу-
ється опосередковано, насамперед шляхом розвитку 
інсулінорезистентності, яка виступає одним із чин-
ників формування АГ, а також шляхом розвитку 
ендотеліальної дисфункції та за рахунок активації 

симпатоадреналової системи. Ураження судинної 
стінки за умов ожиріння реалізується за участі про-
запальних адипокінів паралельно до зниження вміс-
ту адипокінів протективної дії і потребує подальшо-
го вивчення. Водночас роль означених адипокінів як 
індикаторів кардіоваскулярного ризику взагалі або 
як чинників виникнення АГ у дітей з ожирінням 
зокрема потребує подальшого вивчення.
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Клінічні та морфофункціональні особливості  
сagа-асоційованої шлункової диспепсії в підлітків 

з ожирінням і надлишковою масою тіла
Л.В. Камарчук, Г.О. Бориско, В.Л. Кашіна-Ярмак

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

На сьогодні надлишкова маса тіла й ожиріння 
— глобальні проблеми, які призводять до 

негативних медико-соціальних наслідків серед 
усіх верств населення, зокрема серед дітей та під-
літків. В останній час наукові дослідження засвід-
чують зростання частоти дисгармонійного розвит
ку серед пацієнтів, інфікованих Helicobacter pylory 
(HP), зокрема цитотоксин-асоційованими штама-
ми (CagA). При цьому особливу увагу науковці 
зосереджують на підвищеній частоті надлишкової 
маси тіла й ожиріння. Теоретичним підґрунтям 
цього висновку слугують повідомлення в літе
ратурі щодо виявленого зв’язку інфікування 
HP-інфекцією з виникненням гормональної недо-
статності щитоподібної залози та яєчників, з 
рівнями шлункового та циркуляторного греліну, 
шлункового лептину, а також суттєве коливання 
маси тіла пацієнтів після проведення їм ерадика-
ційної терапії.

Мета роботи — визначити клінічні й морфо-
функціональні особливості шлункової диспепсії в 
підлітків з ожирінням і надлишковою масою тіла з 
урахуванням інфікування CagA HP. 

Матеріали та методи. Під спостереженням 
перебувало 76 хворих, інфікованих токсигенни-
ми CagA-позитивними штамами HP (перша 
група), віком від 11 до 17 років і 62 CagA-
негативних однолітків (друга група) із диспеп-
сичними скаргами. Серед дітей, які проходили 
обстеження у відділенні педіатрії і реабілітації 
Інституту, виявляли підлітків із дисгармоній-
ним розвитком, який оцінювали за індексом 
маси тіла. У групі CagA-позитивних дітей над-
лишкову масу тіла відносно фізіологічної норми 
мали (13,2 ± 3,9) % хворих, серед CagA-
негативних — (6,4 ± 3,1) %, (рφ < 0,05). Ожирін
ня зафіксовано у (5,3 ± 2,6) і у (8,1  ± 3,4) % 
пацієнтів відповідно (рφ > 0,05). 

Результати та обговорення. У клінічній карти-
ні контамінованих цитотоксичними штамами НР 
підлітків зі шлунковою диспепсією виявлено деякі 
відмінності порівняно з їхніми CagA-негативними 
однолітками. Це стосувалося превалювання у 
CagA-позитивних хворих з надлишковою масою 
тіла та ожирінням більш стійкого й вираженого 
больового абдомінального синдрому, широкого 
спектра диспепсичних скарг, яскравих симптомів 
астеноневротичного стану. 

Найчастіша локалізація больового синдрому в 
ділянці епігастрію спостерігалася в дітей з над-
лишковою масою тіла та ожирінням незалежно від 
інфікування цитотоксичними штамами HP (78,6 і 
66,7 % відповідно, рφ > 0,05). Але більш ніж у поло-
вини CagA-позитивних пацієнтів першої групи 
відзначалося поширення болю на пілородуоде-
нальну ділянку, що було вірогідно частіше, ніж у 
CagA-негативних дітей (57,1 і 22,2 % відповідно, 
рφ < 0,05). 

Супутня патологія жовчовивідної системи (збі
льшення розмірів печінки та дискінезії жовчного 
міхура за даними клінічного обстеження та ехосо-
нографії, позитивний симптом Кера) вдвічі часті-
ше була наявна в CagA-позитивних хворих з над-
лишковою масою тіла й ожирінням.

Аналіз кислототвірної функції шлунка за да
ними рH-метрії показав, що в пацієнтів з ожи-
рінням першої групи частіше визначалися гі
перацидні стани, другої групи — нормоацидні. 
Серед підлітків з надлишковою масою тіла збе-
режену кислототвірну функцію шлунка, навпа-
ки, удвічі частіше реєстрували в CagA-пози
тивних хворих.

За результатами езофагогастродуоденоскопії 
серед CagA-позитивних пацієнтів у всіх дітей з  
ожирінням виявляли виразково-деструктивні 
зміни слизової оболонки шлунка або дванадцяти-
палої кишки, у той час як у CagA-негативних паці-
єнтів ці зміни реєстрували лише в кожного третьо-
го хворого (рφ < 0,05). Стосовно дітей із надлишко-
вою масою тіла слід зазначити, що виразково-
деструктивні зміни слизової оболонки верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту також спо-
стерігалися в більшості CagA-позитивних пацієн-
тів (80,0 %), натомість серед CagA-негативних не 
реєструвалися взагалі (рφ < 0,05). 

Для CagA-позитивних підлітків з ожирінням 
поряд з ураженням слизової оболонки шлунка 
(здебільшого за рахунок лімфоїдної гіперплазії та 
еритематозної гастропатії) характерна наявність 
ерозивних змін ДПК, що не спостерігалося серед 
CagA-негативних пацієнтів. 

Вивчення рівня екскреції мелатоніну показало 
зниження його рівня у 60,0 % підлітків із надлиш-
ковою масою тіла та ожирінням, що може мати 
прогностичне значення відносно подальшого про-
гресування патологічного процесу.
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Висновки
Таким чином, для підлітків з ожирінням та 

надлишковою масою тіла за наявності в них 
асоційованої із CagA HP шлункової диспепсії 
характерні більш виражені клінічні вияви та 

морфофункціональні зміни з боку слизової обо-
лонки гастродуоденальної зони, що слід врахо-
вувати під час визначення діагностичної та 
терапевтичної тактики в цього контингенту 
хворих. 
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Активность ферментов катаболизма коллагена  
и эластина у подростков с артериальной  

гипертензией при нейроэндокринном ожирении 
Д.А. Кашкалда, Е.И. Плехова 

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

Артериальная гипертензия (АГ) — один из наи
более часто встречающихся клинических 

признаков нейроэндокринного ожирения (НЭО). 
Изучение механизмов ее формирования является 
актуальным и перспективным направлением ис
следований, позволяющих разработать отдаленный 
прогноз течения НЭО и усовершенствовать про-
водимую терапию. Логично предположить, что 
нарушение обмена в соединительной ткани, и в 
частности усиление катаболизма эластина и 
коллагена, которое описано нами ранее, является 
одним из возможных механизмов развития АГ у 
подростков с этой формой ожирения. 

Цель работы — изучить активность ферментов 
катаболизма основных белков соединительной тка
ни и их ингибиторов у подростков с АГ при НЭО.

Материалы и методы. Под наблюдением нахо-
дилось 79 подростков мужского пола 10—17 лет с 
НЭО, у 78,5 % которых во время обследования 
было выявлено повышение артериального давле-
ния (АД). Обследованные разделены на три груп
пы с учетом показателей АД: I — АД соответствует 
возрастным нормам; II — лабильная АГ; III — ста-
бильная АГ. Группу контроля составили 19 прак-
тически здоровых сверстников с нормальными 
массой тела и значениями АД. О состоянии ката-
болизма коллагена и эластина судили по актив-
ности коллагеназы, эластазы и ее ингибиторов в 
сыворотке крови. Определяли интегральный по
казатель состояния эластолиза — коэффициент 
отношения ингибиторы/эластаза. Данные, полу
ченные в процессе работы, подвергнуты статисти-
ческому анализу при помощи пакетов программ 
Microsoft Office, Statgraphics Plus 5.0. Досто
верность полученных результатов оценивали с 
помощью непараметрических критериев Вил
коксона—Манна—Уитни. 

Результаты и обсуждение. Установлено, что у 
всех подростков с НЭО активность коллагеназы 
достоверно повышается в 2—3 раза по сравнению 
с контрольной группой. При сравнении измене-
ний активности фермента в трех изученных груп-
пах обнаружено прогрессирующее ее увеличение в 
зависимости от АД-обследованных: III > II > I 
(p < 0,05). При этом средние значения активности 
фермента в І группе составляют (15,9 ± 2,5) 
мкмоль/л/ч; в ІІІ — (24,8 ± 4,0) мкмоль/л/ч, а в 
контрольной группе — (8,26 ± 0,7) мкмоль/л/ч.

Изменения в системе эластаза — ингибиторы у 
подростков с НЭО не имеют четкой зависимости 
от показателей АД. У подростков I группы актив-
ность фермента увеличивается на 40,8 % по 
сравнению с таковой у здоровых сверстников 
((59,4 ± 6,50) и (42,23 ± 4,2) мкмоль/л/ч соответ-
ственно; p < 0,05). Уровень ингибиторов эласта
зы при этом тоже повышается и составляет 
(0,53  ±  0,04) г/л в отличие от (0,35 ± 0,04) г/л в 
контрольной группе (p < 0,05). Существенные 
нарушения в эластазно-ингибиторной системе вы
явлены у подростков с НЭО II группы. Регист
рировали самую высокую активность эластазы (на 
84,4 и 92,3 % соответственно выше, чем в контроле 
и в III группе; р < 0,05) на фоне минимальных зна-
чений ингибиторов эластазы по сравнению с дру-
гими исследованными группами больных, что и 
определило снижение (на 41,8 %) интегрального 
показателя состояния эластолиза ((0,57 ± 0,06) в 
отличие от (0,98 ± 0,15) усл. ед. у здоровых 
сверстников; р < 0,05). Напротив, в III группе 
коэффициент отношения ингибиторы/эластаза 
был максимальным (в 1,5 раза выше, чем в контроле; 
р < 0,05) за счет увеличения содержания ингиби-
торов (на 65,7 % по сравнению со здоровыми 
сверстниками; р < 0,05), что, по-видимому, сохра-
няло активность фермента в пределах нормы.

Обнаруженные изменения активности фермен-
тов катаболизма коллагена и эластина в сыворотке 
крови больных с НЭО при нормальном АД свиде-
тельствуют, очевидно, о нарушении обмена белков 
в соединительной ткани и могут являться факто-
ром риска развития АГ. Прогрессирующее увели-
чение активности протеолитических ферментов у 
больных с АГ подтверждает высказанное предпо-
ложение. 

Известно, что каскадная, лавинообразная акти-
вация протеолитических ферментов сдерживается 
и регулируется клеточной системой белков-ин
гибиторов. Они купируют протеолитические реак-
ции путем связывания ферментов эндогенного и 
экзогенного происхождения с образованием не
активных комплексов, которые затем удаляются 
из организма почками. Можно было бы предпо-
ложить, что повышенная активность ферментов 
протеолиза обусловлена снижением присутствую-
щих в сыворотке крови специфических бел
ков-нигибиторов. Однако уровень ингибиторов 
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эластазы, среди которых основным является 
α1-ингибитор протеиназ и на долю которого при-
ходится 90 % антипротеазной активности сыво
ротки крови, у больных не только не снижен, а 
даже увеличен, что может расцениваться как 
неспецифическая защитная реакция организма в 
ответ на усиленный протеолиз.

При анализе изменений интегрального показа-
теля эластолиза установлено, что у больных с 
лабильной АГ коэффициент ингибиторы/эластаза 
на 41,8 % снижен по сравнению с контрольной 
группой (р < 0,05). Это можно трактовать как 
несостоятельность регулирующей способности 
белков-ингибиторов крови связывать коллагеназу 

и эластазу, что может быть одним из факторов, 
обусловливающих деструкцию основных белков 
соединительнотканного матрикса. 

Выводы
Таким образом, полученные результаты измене-

ний активности коллагеназы, эластазы и ин
гибиторов эластазы в сыворотке крови больных с 
НЭО свидетельствуют о нарушении обмена белков 
в соединительной ткани и указывают на их связь с 
развитием АГ при данной патологии. Показатели 
активности коллагеназы в сыворотке крови можно 
использовать как один из критериев риска форми-
рования АГ у подростков с НЭО. 
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Метаболические изменения у детей  
с артериальной гипертензией, избыточной  

массой тела или ожирением
С.В. Кожокарь

Институт кардиологии, Кишинев, Республика Молдова

Ожирение у детей является одной из актуаль
ных проблем современного здравоохранения. 

Многочисленные исследования последних лет 
доказали, что адипоциты вырабатывают большое 
количество биологически активных веществ. Изу
чение роли адипокинов, выделяемых жировой 
тканью, в развитии метаболических нарушений у 
детей позволит определить новые диагностичес-
кие маркеры. 

Цель работы — выявить метаболические нару-
шения у детей с артериальной гипертензией (АГ), 
избыточной массой тела или ожирением; распро-
страненность метаболического синдрома у дан-
ной категории детей; роль адипонектина и лепти-
на в качестве метаболических биомаркеров.

Материалы и методы. Исследование включало 
240 детей в возрасте 10—18 лет, разделенных на 
группы исследования в соответствии с уровнем 
артериального давления (АД) и индексом массы 
тела (ИМТ): I группа — 97 детей с АГ, избыточной 
массой тела или ожирением (возраст 10—15 лет — 
50 (51,5 %) детей, возраст 16—18 лет — 47 (48,5 %) 
детей); II группа – 103 ребенка с нормальным 
АД, избыточной массой тела или ожирением 
(возраст 10—15 лет — 56 (54,4 %) детей, возраст 
16—18 лет — 47 (45,6 %) детей); III группа — 40 
детей с нормальным АД и нормальной массой 
тела (возраст 10—15 лет — 22 (55,0  %) ребенка, 
возраст 16—18 лет — 18 (45,0 %) детей). АГ была 
определена на  основании трех отдельных изме-
рений и составляла ≥ значения 95-го проценти-
ля кривой распределения АД для соответствую-
щего возраста, пола и  роста. Степень ожире
ния и избыточной массы тела определяли 
вычислением ИМТ, а полученные данные срав-
нивали с перцентильной картой. Метаболичес
кий синдром (МС) был диагностирован в со
ответствии с рекомендациями IDF (Между
народной федерации диабета, 2007 г). Глюкозу 
натощак и параметры липидного обмена (общий 
холестерин, холестерин липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП), холестерин липопро
теинов высокой плотности (ХС ЛПВП), три
глицериды) определяли оптически-колори
метрическим методом. Сывороточный лептин и 
адипонектин определяли методом ELISA. Ин
сулин определяли гемилюминисцентным мето-
дом. Индекс HOMA-IR рассчитывали по формуле: 

глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин натощак 
(мкЕд/мл) / 22,5.

Результаты и обсуждение. В I группе детей с 
АГ и избыточной массой тела или ожирением 
зарегистрированы наиболее значительные ме
таболические изменения: общий холестерин 
(5,04  ±  0,53) ммол/л, ХС ЛПВП (1,30 ± 0,30) 
ммол/л, ХС ЛПНП (2,72 ± 0,69) ммол/л, 
триглицериды (1,69 ± 0,66) ммол/л в сравнении с 
контрольной группой, где общий холестерин был 
на уровне (4,48 ± 0,35) ммол/л, ХС ЛПВП 
(1,82  ±  0,15) ммол/л, ХС ЛПНП (1,75 ± 0,33) 
ммол/л и триглицериды (0,97 ± 0,28) ммол/л; во 
ІІ  группе (дети с нормальным АД, избыточной 
массой тела и ожирением) зарегистрированы 
менее значимые изменения (общий холестерин 
(4,73  ± 0,73) ммол/л, ХС ЛПВП (1,46 ± 0,30) 
ммол/л, ХС ЛПНП (2,36 ± 0,79) ммол/л, 
триглицериды (1,44 ± 0,57) ммол/л). 

МС диагностирован у 40 (16,7 %) детей, которые 
в свою очередь были распределены в подгруппы 
по возрастному критерию. В I группе МС опреде-
лен у 15 детей (возраст 10—15 лет), из которых у 
7 детей окружность талии (ОТ) ≥ 90 перцентилей 
была определена совместно с двумя компонента-
ми МС, а у 8 детей — с 3 компонентами МС. В 
возрастной категории 16—18 лет из той же группы 
МС определен у 20 детей, из которых в 10 случаев 
наряду с ОТ ≥ 90 перцентилей были 2 компонента 
МС, у 8 были 3 компонента МС, а у 2 детей были 
выявлены 4 компонента МС. Во II группе у детей 
в возрасте 10—15 лет МС выявлен у 2 детей, из 
которых у первого ребенка ОТ ≥ 90 перцентилей 
ассоциировалась с 2 компонентами МС, а у второ-
го — с 3 компонентами МС. В возрастной катего-
рии 16—18 лет во II группе зарегистрировано 
3 случая МС, которые наряду с ОТ ≥ 90 перценти-
лей ассоциировались с 2 компонентами МС.

Глюкоза натощак как индикатор нарушений 
углеводного обмена в I группе (возрастная катего-
рия 10—15 лет) определена на уровне ≥ 5,6 ммол/л 
у 3 детей, что составило 6 %, тогда как в возраст-
ной категории 16—18 лет — у 7 (14,89  %) детей. 
Также уровень глюкозы натощак ≥ 5,6 ммол/л 
определен и во II группе у 7 детей (возрастная 
категория 10—15 лет), что составило 12,07 %, тогда 
как в возрастной категории 16—18 лет изменения 
выявились только у 2 детей, что составило 4,44 %. 
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Снижение уровня ХС ЛПВП диагностировано 
у 12 (24 %) детей из I группы в возрасте 10—15 лет 
и у 9 (19,15  %) детей в возрасте 16—18 лет; во 
II  группе данные изменения диагностированы 
только у 2 (4,44 %) детей в возрастной категории 
16—18 лет. Увеличение триглицеридов ≥ 1,7 ммол/л 
зарегистрировано у 17 (34,0  %) детей в I  группе 
исследования (возрастная категория 10—15 лет) 
и у 22 (46,81 %) детей в возрасте 16—18 лет в 
сравнении со II группой, где данные изменения 
диагностированы у 6 (10,34 %) детей 10—15 лет и 
у 11 (24,44 %) детей 16—18 лет. 

Наиболее высокие значения сывороточного 
инсулина ((31,84 ± 16,06) мкМЕ/мл) и HOMA-IR 
индекса (6,99 ± 3,72) были определены у детей с 
МС, а также у детей с АГ и избыточной массой 
тела или ожирением (I группа), у которых 
сывороточный инсулин был на уровне 
(24,14  ±  13,98) мкМЕ/мл и HOMA-IR имел зна-
чение (5,06 ± 3,18). Значения сывороточного инсу-
лина ((15,14 ± 2,7) мкМЕ/мл) и индекс HOMA-IR 
(3,18 ± 1,91) были ниже во II группе (дети с 
нормальным АД и с избыточной массой тела или 
ожирением), чем в I группе, но выше в сравнении 
с контрольной группой, где сывороточный инсу-
лин был на уровне (10,92 ± 4,39) мкМЕ/мл, а 
HOMA-IR составил (1,90 ± 0,80). Самые низкие 
уровни сывороточного адипонектина ((5,2 ± 1,04) 
нг/мл) и высокие уровни лептина ((20,35 ± 6,82) 
нг/мл) выявлены у детей с МС (p < 0,001). У детей 
из I группы сывороточный адипонектин был на 
уровне (5,86 ± 1,33) нг/мл, лептин достиг значе-

ния (15,49 ± 7,03) нг/мл, тогда как во II группе 
адипонектин был (7,19 ± 1,93) нг/мл, лептин — 
(11,16 ± 5,32) нг/мл в сравнении с контрольной 
группой, где данные параметры были (10,60 ± 2,23) 
нг/мл и (8,10 ± 1,60) нг/мл соответственно. 
Сывороточный адипонектин был в отрицательной 
корреляции с лептином (r = -0,58; p < 0,001), 
общим холестерином (r = -0,40; p < 0,001), 
ХС ЛПНП (r = -0,53; p < 0,001), триглицеридами 
(r = -0,46; p < 0,001) и ИМТ (r = -0,63; p < 0,001). 
Лептин был в отрицательной корреляции с 
ХС ЛПВП (r = -0,47; p < 0,001) и в положительной 
корреляцией с ИМТ (r = 0,67; p < 0,001), 
ХС ЛПНП (r = 0,56; p < 0,001) и триглицеридами 
(r  =  0,47; p < 0,001). Инсулин демонстрировал 
отрицательную корреляцию с адипонектином 
(r = -0,50; p < 0,001) и положительную — с лепти-
ном (r = 0,68; p < 0,001), ИМТ (r = 0,56; p < 0,001), 
ОТ (r = 0,63; p < 0,001) и уровнями систолическо-
го (r  =0,48; p  < 0,001) и диастолического АД 
(r = 0,41; p < 0,001). 

Выводы
Полученные результаты не исключают, что 

высокий уровень сывороточного лептина и низ-
кий уровень адипонектина являются связующим 
звеном между ожирением, инсулинорезистентнос-
тью и атерогенными сдвигами, которые могут 
развиться уже в детском возрасте и должны быть 
использованы как дополнительные биомаркеры 
для выявления группы высокого риска осложне-
ний, ассоциированных с ожирением.

УЖДЕ 2_2014.indd   78 10.07.2014   11:04:15



79

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 2 2014

МАТЕРІАЛИ НАУКОВОГО СИМПОЗІУМУ

Артеріальна гіпертензія та ожиріння в підлітків
М.М. Коренєв, Л.Ф. Богмат, О.М. Носова 

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

Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається 
одним із найпоширеніших серцево-судинних 

захворювань і важливою медико-соціальною проб
лемою. Поширеність АГ у популяції серед дітей та 
підлітків коливається в межах від 1 до 6  %. 
Доведено, що АГ періоду пубертату в значному 
відсотку випадків переходить у доросле життя. До 
важливих чинників ризику прогресування АГ 
належить надлишкова маса тіла (НМТ) та ожи-
ріння. У зв’язку з поширенням ожиріння значно 
зростає частота патогенетично пов’язаних із ним 
тяжких захворювань, що зумовлюють інвалідиза-
цію, насамперед АГ. Найнесприятливішим є 
абдомінально-вісцеральне ожиріння, яке характе-
ризується збільшенням маси вісцерального жиру, 
що зумовлює комплекс взаємопов’язаних метабо-
лічних факторів і маркерів ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань. 

Формування і прогресування АГ часто зумовле-
но складною взаємодією нейрогуморальних, гемо-
динамічних, метаболічних, генетичних чинників. 
Останніми роками велику увагу приділяють ви
никненню метаболічних порушень, ролі провідних 
чинників ризику та їх впливу на подальший роз-
виток і прогноз АГ. 

Мета роботи — встановити частоту й характер 
порушень ендотеліальної функції в підлітків з АГ 
залежно від маси тіла, факторів запалення та мета-
болічних порушень (ліпідного спектра крові, вуг-
леводного обміну). 

Матеріали та методи. Здійснено комплексне 
обстеження 282 юнаків віком 13—18 років із АГ, 
серед яких: 116 підлітків із АГ та нормальною 
масою тіла (індекс маси тіла (ІМТ) — у межах між 
15 і 85 перцентилем), 77 — із АГ та НМТ (ІМТ між 
85 і 97 перцентилем) та 89 — із АГ та ожирінням 
(ІМТ вище 97 перцентиля). Критерієм абдомі-
нального ожиріння вважали обвід талії (ОТ), що 
дорівнює або більший 94 см для юнаків старше 
16 років і більший 90 перцентиля для хлопців до 
15 років (IDF, 2007). Діагноз АГ, її ступінь і стадію 
встановлювали індивідуально кожному пацієнтові 
відповідно до класифікації первинної АГ у дітей 
(2006) і Рекомендацій Української асоціації кардіо
логів із профілактики та лікування АГ (2008). 

Функціональний стан серцево-судинної систе-
ми вивчали за допомогою ультразвукового дослід
ження серця в «М» і «В» режимах з використан-
ням датчика 3,5 мГц на апараті Sonoline-SL1 фірми 
Siеmens за стандартною методикою, що рекомен-
дована Асоціацією спеціалістів з ехокардіографії. 

Усім підліткам проведено холтерівське добове 
моніторування артеріального тиску (ДМАТ). 
Функцію ендотелію оцінювали за допомогою циф-
рової системи ультразвукової діагностики SA 8000 
Live лінійним датчиком 5 МГц за методикою 
Celermajer та співавт. 

Для оцінки стану вуглеводного обміну визна-
чали рівень глікемії натще у венозній крові, ре
зультати орального глюкозотолерантного тесту 
(ОГТТ), рівень базального імунореактивного інсу-
ліну (ІРІ), коефіцієнт інсулінорезистентності (ІР) 
натще (HOMA-IR). Рівні ендотеліну-I, С-реак
тивного протеїну та інтерлейкіну-6 у сироватці 
крові визначали методом імуноферментного ана-
лізу. Ліпідний спектр крові вивчали за рівнем 
загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів 
(ТГ) і холестерину ліпопротеїдів високої щільнос-
ті (ХС ЛПВЩ) фотометричним методом. 

Статистичну обробку матеріалу здійснено на 
IBM PC/Pentium 4 з використанням пакета при-
кладних програм SPSS 17.0.

Результати та обговорення. Середні значення 
зросту в досліджуваних групах підлітків із АГ 
практично не відрізнялися, у той час як показники 
маси тіла, ОТ та обводу стегон (ОС) пацієнтів із 
АГ та НМТ і ожирінням були вірогідно вищими 
(р  < 0,001; р < 0,001 відповідно). Встановлено 
також статистично значущу відмінність середніх 
показників індексу ОТ/ОС у пацієнтів з АГ і НМТ 
та АГ і ожирінням порівняно із групою підлітків із 
АГ і нормальною масою тіла (р < 0,001; р < 0,001 
відповідно). Серед юнаків із АГ та ожирінням 
абдомінальний тип ожиріння виявлено в 37,1  % 
випадків. 

Середні значення АТ протягом доби в підлітків 
досліджуваних груп були ідентичними. Оцінка 
індексу гіпертензії залежно від маси тіла показала, 
що в пацієнтів з АГ і нормальною масою тіла як у 
день, так і вночі реєструвався лабільний характер 
систолічної та діастолічної гіпертензії. У юнаків з 
АГ та НМТ у денний час показники індексу гіпер-
тензії перебували в межах норми, а вночі відбува-
лося підвищення до лабільних значень; така ж 
тенденція була характерна і для підлітків з АГ та 
ожирінням. 

При оцінці параметрів серця встановлено, що в 
групах юнаків з АГ і НМТ та ожирінням відбува-
лося вірогідне збільшення діаметра кореня аорти 
(КА) (р  < 0,05), розширення лівого передсердя 
(ЛП) (р < 0,05), дилатація порожнини лівого шлу-
ночка (ЛШ) (р < 0,05). Встановлено потовщення 
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задньої стінки лівого шлуночка та міжшлуночко-
вої перегородки (р < 0,01; р < 0,01), збільшення 
відносної товщини стінки ЛШ (р < 0,05), що 
призводило до зростання маси міокарда ЛШ 
(р  <  0,05). Привертає увагу також розширення 
порожнини правого шлуночка в цих групах під-
літків (р < 0,01; р < 0,01 відповідно). 

Отже, у підлітків із АГ як з НМТ, так і з ожирін-
ням відбувається бівентрикулярне ремоделювання 
серця з концентричною та ексцентричною гіпер-
трофією міокарда ЛШ та його дилатацією. В обох 
групах підлітків із АГ реєструються також ознаки 
діастолічної дисфункції міокарда ЛШ, що підтвер-
джується розширенням діаметра ЛП ((2,71 ± 0,04) і 
(2,72 ± 0,03) см відповідно; р < 0,01). 

Під час дослідження ендотеліальної функції 
встановлено, що відсоток приросту діаметра пле-
чової артерії (ПА) після реактивної гіперемії 
(ендотелійзалежна вазодилатація) у групах під-
літків з АГ як з нормальною, так і з НМТ досяг 
нормальних значень (14,2 і 11,1 %), у той час як у 
підлітків з АГ й ожирінням приріст становив лише 
6,6 %. Водночас у перших двох групах підлітків (у 
40,9 і в 48,6 % відповідно) збільшення діаметра ПА 
не досягало 10 %, а в групі юнаків з АГ та ожирін-
ням це відбувалося в 70,0 % осіб. 

Під час проведення проби з нітрогліцерином 
(ендотелійнезалежна, стимульована вазодилата-
ція) установлено, що приріст діаметра ПА через 
5 хв після прийому нітрогліцерину в підлітків з АГ 
і нормальною масою тіла відбувався в межах 23,8 % 
(що відповідає нормальним показникам), у паці-
єнтів з АГ і НМТ та ожирінням — лише на 11,1 і 
15,5 % відповідно. Порушення ендотелійнезалеж-
ної вазодилатації реєстрували у 47,7 % підлітків з 
АГ та нормальною масою тіла і в 62,1 % пацієнтів 
із НМТ та з ожирінням (р < 0,1).

Доведено, що в розвитку ендотеліальної дис-
функції особлива роль належить активній локаль-
ній секреції ендотеліну-I. Середні значення ендо
теліну-I були вірогідно вищими лише в юнаків 
з  АГ та ожирінням ((0,95 ± 0,12) пмоль/л; 
р < 0,001). 

Під час порівняння вмісту основних факторів 
запалення в підлітків з АГ залежно від маси тіла 
встановлено, що рівні ІЛ-6 та ФНП-α не мали ста-
тистично значущих відмінностей між групами 
досліджуваних. Середні значення С-реактивного 
протеїну в підлітків з АГ поступово збільшувалися 
від групи з нормальною масою тіла до групи з 
НМТ та з ожирінням ((1,26 ± 0,22), (2,73 ± 0,66) і 
(7,45 ± 1,62) мг/л відповідно; р < 0,01).

При оцінці рівня альбумінурії (АУ) відмічено 
вірогідне підвищення його значень у підлітків з АГ 
усіх досліджуваних груп порівняно з групою 
контролю, але в підлітків з АГ й нормальною 

масою тіла ці показники виявилися найвищими 
((33,59 ± 4,53) мг/л; р < 0,001).

Аналіз показників ліпідного спектра крові в 
більшості пацієнтів з ожирінням свідчить про під-
вищення рівня ТГ ((1,32 ± 0,08) ммоль/л; р < 0,05), а 
також рівня холестерину ліпопротеїдів низької 
щільності ((2,66 ± 0,10) ммоль/л; р < 0,05). 

У 31,4  % пацієнтів з АГ й ожирінням рівень 
ХС ЛПВЩ був зниженим ((1,21 ± 0,04) ммоль/л; 
р < 0,05) на відміну від групи пацієнтів з АГ та 
нормальною масою тіла ((1,32 ± 0,02) ммоль/л), 
серед яких лише у 12,0 % випадків відмічалося 
зниження цього показника (р < 0,01). 

Таким чином, у підлітків з АГ досліджуваних 
груп виявлено зміни в ліпідному та ліпопротеїдно-
му спектрах крові, але найбільш значущими вони 
були в підлітків з ожирінням. У юнаків з АГ вста-
новлено наявність різних за складом дисліпопро-
теїдемій (ДЛП), але їх частота збільшувалася в 
міру зростання маси тіла (від 17,0 % у юнаків із 
нормальною масою тіла до 59,0 % у підлітків із 
НМТ та до 77,0 % у пацієнтів з ожирінням). 

Аналіз частоти й характеру порушень вуглеводно-
го обміну в підлітків з АГ з урахуванням маси тіла 
показав, що підвищення рівня глікемії натще в капі-
лярній крові цих пацієнтів незалежно від маси тіла 
не відмічалося, але в групах підлітків з АГ і НМТ та 
ожирінням встановлено підвищення рівня ІРІ 
((15,5  ± 0,95) мкОД/мл; р < 0,05; (17,2  ±  0,79) 
мкОД/мл; р < 0,01, відповідно). Підвищення зазна-
чених показників свідчить про розвиток ІР, що й 
підтверджується істотним збільшенням індексу 
HOMA-IR (3,5 ± 0,22 і 3,96 ± 0,20 відповідно; 
р < 0,05). ІР різного ступеня виявлялася значно час-
тіше в підлітків, які мали НМТ та ожиріння різного 
ступеня (67,3 і 77,55 % відповідно), і рідше в підліт-
ків з АГ та нормальною масою тіла (40,0 %; р < 0,01).

Висновки
Таким чином, у підлітків з АГ в разі підвищення 

ІМТ збільшується глибина й частота порушень 
функції ендотелію (у пробах ендотелійзалежної та 
ендотелійнезалежної вазодилатації), які тісно коре-
люють із порушеннями в ліпідному спектрі крові, 
вуглеводному обміні, а також супроводжуються 
підвищенням рівня ендотеліну-I, факторів запален-
ня (С-реактивний протеїн) та альбумінурією.

Отже, у пацієнтів з АГ і НМТ та ожирінням 
вірогідно частіше, ніж у підлітків з АГ та нормаль-
ною масою тіла, виявлялись одночасно дві-три 
ознаки метаболічного синдрому (ДЛП, ІР та ін.). 
Метаболічні порушення в ліпідному спектрі крові, 
вуглеводному обміні із накопиченням у сироватці 
крові патологічних складових здійснюють гісто-
токсичний ефект і слугують чинниками агресії, 
перш за все щодо ендотелію судин. 

УЖДЕ 2_2014.indd   80 10.07.2014   11:04:15



81

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 2 2014

МАТЕРІАЛИ НАУКОВОГО СИМПОЗІУМУ

Особливості фізичного і статевого розвитку  
в підлітків з ожирінням

Г.В. Косовцова, Л.Д. Нікітіна, О.І. Юдченко

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

Останнім часом серед дітей та підлітків відзна-
чається істотне наростання частоти ожирін-

ня, що супроводжується в більшості випадків різ-
ними соматичними й неврологічними порушення-
ми, гормонально-біохімічними розладами, харак-
терними для формування метаболічного синдро
му. За сучасними уявленнями, ключову роль у 
розвитку метаболічного синдрому відіграє інсулі-
норезистентність (ІР), проте залишаються недо-
статньо вивченими її аспекти в дітей, зокрема 
вплив на формування в них відхилень у фізично-
му розвитку (ФР) та статевому дозріванні (СД), 
порушень інших органів та систем. 

Водночас ІР у підлітків є фізіологічною особли-
вістю пубертату, а гормон росту виступає важливим 
патогенетичним чинником розвитку ІР у пубертаті 
взагалі. Проте ожиріння в дітей та підлітків часто 
асоціюється з більш раннім початком пубертатної 
перебудови та ростом, вищим, ніж середні вікові 
показники, а деякі вчені зараховують високий зріст 
до найчастіших предикторів формування метабо-
лічного синдрому в дітей з ожирінням. 

За даними літератури вплив, ожиріння на пере-
біг пубертату та формування порушень репродук-
тивного здоров’я вивчали переважно в дівчат.

Мета роботи — дослідити особливості росту і 
СД дітей та підлітків з ожирінням залежно від 
наявності в них ІР.

Матеріали та методи. В умовах відділення 
ендокринології інституту обстежено 130 дівчат і 
211 хлопців 7—18 років з ожирінням. Характер 
СД та ФР оцінювали відповідно до вікових нор-
мативів і згідно із протоколами надання медичної 
допомоги дітям за спеціальністю «дитяча ендо-
кринологія». Показники росту відповідали віко-
вим нормативам при коефіцієнті стандартного 
відхилення (SDS) від -1 SDS до +1 SDS; були 
нижчими за середні при > -2 SDS до < -1 SDS; 
вищими за середні при >  +1 SDS до <  +2 SDS; 
високими при > +2 SDS та надвисокими при 
>  +3  SDS. Визначали рівень імунореактивного 
інсуліну в сироватці крові та глюкози плазми 
крові натще з розрахунком індексу ІР НОМА. 
Наявність ІР констатували при рівні індексу 
НОМА більше 3,5 ум.  од., що дало підставу для 
розподілу обстежених на групи: I — хворі з ІР 
(n = 171) і II — хворі без ІР (n = 170). Створення 
бази даних і статистичну обробку результатів 
проводили з використанням пакетів прикладних 
програм Microsoft Excel та SPSS 17.0.

Результати та обговорення. У 59,6 % хлопців і 
57,7 % дівчат із ожирінням без ІР зріст відповідав 
віковим нормативам, відповідні показники в дітей 
з ожирінням, що супроводжувалось ІР, становили 
54,5 і 52,5 % і не мали вірогідних відмінностей. 
Частота нижчих за середні показників SDS росту 
була незначною. Проте привертає увагу той факт, 
що більше чверті дітей із ожирінням незалежно від 
статі мали зріст, вищий за середні показники: 
серед хлопців I та II груп — 27,7 і 25,3 %, а серед 
дівчат I та II груп — 25,4 і 29,6 % відповідно. Високі 
ростові показники як у дівчат, так і у хлопців віро-
гідно частіше реєстрували при ІР (р  <  0,05): у 
10,7 % хлопців I і 9,1 % II групи та в 11,9 % дівчат 
I групи і 7,0 % — другої. Надвисокі значення росту 
визначали в поодиноких випадках, але вдвічі час-
тіше фіксували за наявності ІР незалежно від 
статі. Тобто в цілому більше чверті дітей з ожирін-
ням незалежно від статі мали зріст, вищий за 
середні показники, а високі та надвисокі ростові 
показники як у дівчат, так і у хлопців вірогідно 
частіше реєстрували за наявності ІР.

Аналіз коефіцієнтів SDS росту залежно від ста-
дії пубертату показав, що серед дівчат і хлопців з 
ожирінням незалежно від наявності ІР найвищі 
значення реєстрували у препубертатному періоді 
та на початку пубертатної перебудови. Але за 
наявності ІР у хворих з ожирінням обох статей 
зареєстровано більш пролонгований у часі росто-
вий стрибок. У дівчат із ІР на тлі ожиріння I сту-
пеня визначено вищі середні значення SDS росту. 
Збільшення ступеня ожиріння у хлопців обох груп 
та дівчат II групи поєднувалося зі зростанням 
середніх показників SDS росту.

Незважаючи на те, що пубертатній перебудові 
хлопців з ожирінням притаманні більш рання 
поява початкових ознак СД та досягнення дефіні-
тивних стадій розвитку в юнаків, досить пошире-
ним порушенням СД є його затримка (ЗСД). ЗСД 
встановлено у 9,9 % обстежених віком 13—17 років, 
що достовірно частіше, ніж у популяції (5,4  %; 
р < 0,05). Аналіз частоти ЗСД у підлітків залежно 
від наявності ІР показав відсутність вірогідної 
різниці між I (8,9 %) і II (11,1 %) групами хлопців. 

Синдром інвертованого пубертату (ІП), тобто 
порушення порядку появи ознак СД, виявлено в 
11,4 % хлопців з ожирінням віком 10—13 років, що 
достовірно перевищувало відповідний популяцій-
ний показник (4,5 %; р < 0,05), і, ймовірно, зумов-
лено надмірною продукцією андрогенів наднирко-
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вого походження при ожирінні. Частота ІП у 
II  (19,0  %)  групі хлопців з ожирінням вірогідно 
переважала відповідний показник хворих I (4,3 %)
групи, тобто наявність ІР не сприяла формуванню 
ІП у хлопців, що потребує подальшого вивчення.

Навпаки, серед дівчат з ожирінням I групи часто-
та ІП значно переважала і становила 22,2  %, у 
II групі синдром ІП зустрічався у 11,8 %, що мож
на пояснити надмірною продукцією андрогенів, 
пов’язаною з метаболічними та гормональними роз-
ладами при ІР. Серед порушень СД у 4,3 % дівчат із 
ожирінням I групи фіксували вторинну аменорею і 
лише в одному випадку діагностовано ЗСД (2,1 %). 
Первинну і вторинну аменорею встановлено відпо-
відно у 4,0 і 2,0 % обстежених II групи. 

Висновки
1. Вплив ІР на показники ФР спостерігається 

як у хлопців, так і в дівчат з ожирінням та виявля-
ється схильністю до прискореного росту переваж-
но на початку пубертатної перебудови.

2. Хоча хлопцям з ожирінням під час пубертат-
ної перебудови притаманна більш рання поява 
початкових ознак СД та досягнення дефінітивних 
стадій розвитку, у юнаків також спостерігається 
значна поширеність ЗСД і синдрому ІП. 

3. На відміну від хлопців у дівчат ожиріння, 
ускладнене ІР, у кожному п’ятому випадку зумов-
лює інвертований перебіг пубертату, що підвищує 
ризик формування розладів менструальної функ-
ції в майбутньому.
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Інсулінорезистентність при розладах  
менструальної функції в дівчаток-підлітків

С.О. Левенець

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

У літературі представлена значна кількість резуль
татів досліджень, присвячених вивченню інсу

лінорезистентності (ІР) при розладах репродуктив-
ного здоров’я в жінок фертильного віку. Щодо 
дівчаток-підлітків досліджень у цьому напрямку 
значно менше, а їх висновки неоднозначні. 

Відомо, що інсулін (ІН) відіграє важливу роль у 
регуляції функції яєчників (О.М. Андрєєва і спів
авт., 2005; L. Poretsky і співавт., 1999), порушення 
якої в будь-якому віці призводять до розладів мен-
струальної функції (РМФ).

За наявності ІР яєчник значною мірою зберігає 
чутливість до ІН, і в цій ситуації ІН відіграє допо-
міжну роль у підтримці його стероїдсинтезуваль-
ної активності (Т.В. Овсянникова, 1998). 

Показано, що частота ІР збільшується з почат-
ком пубертату і значно зменшується до його закін-
чення (М.В. Шестакова, 2002; A. Moran і співавт., 
1999, 2002; Z.T. Bloomgarden, 2006). Для встанов-
лення ІР використовують кілька індексів, але най-
поширеніший у дітей і підлітків індекс НОМА, що 
перевищує 3,5 ум. од. Нині остаточно не з’ясована 
патогенетична роль ІР у виникненні РМФ у під-
літковому віці.

Мета роботи — визначити частоту ІР серед 
дівчаток-підлітків із РМФ та її вплив на гормо-
нальний статус і ефективність лікування юних 
пацієнток.

Матеріали та методи. Обстежено 255 дівчаток 
віком 12—18 років із РМФ (олігоменорея (ОМ), 
пубертатні маткові кровотечі (ПМК), вторинна 
аменорея (ВА)). В обстежених визначали індекс 
маси тіла (ІМТ), вміст у крові глюкози, ІН, гона-
дотропних, статевих гормонів, пролактину та 
ліпідний спектр крові. До групи порівняння вві
йшли 76 одноліток із регулярним менструальним 
циклом (у тому числі 34 дівчинки з ожирінням 
(ОЖ)). Вміст ІН у крові дівчаток без ОЖ в серед-
ньому становив (11,1 ± 0,6) мкМО/мл, з ОЖ — 
(20,9 ± 1,9) мкМО/мл. У групі порівняння у 9,5 % 
дівчаток без ОЖ виявлено ІР (індекс НОМА в 
межах 3,5—5,0 ум. од.), що майже повністю збіга-
ється з даними, наведеними іншими авторами. На 
тлі ОЖ і регулярного менструального циклу ІР 
мали 58,8 % дівчаток.

Результати та обговорення. ІР виявлено у тре-
тини всіх обстежених із РМФ, її частота не зале-
жала від клінічного варіанта РМФ, але була 
пов’язана з ІМТ. Так, серед дівчаток із оптималь-
ним для віку ІМТ індекс НОМА перевищував 

3,5  ум.  од. у 23  % пацієнток, за наявності ОЖ 
такий стан спостерігається у 2,7 разу частіше 
(61,7 %; р < 0,001). 

Незалежно від наявності чи відсутності ІР абдо-
мінальний та глютеофеморальний типи ОЖ спо-
стерігалися з однаковою частотою. Як частота ІР, 
так і її вираженість залежали від ступеня ОЖ: при 
ОЖ І—ІІ ступеня не виявлено ІР у третини обсте-
жених, при ОЖ ІІІ ступеня виявлено лише в по
одиноких випадках. Виражена ІР (індекс НОМА 
5,0 ум. од. і більше) значно частіше виявлялася на 
тлі ОЖ ІІІ ступеня, ніж І і ІІ ступеня (61,1 і 28,2 % 
відповідно; рφ<0,01). 

Як і в здорових підлітків, у дівчаток із РМФ і 
без ОЖ частота ІР знижується зі збільшенням 
хронологічного віку: із 46,6 % у віці до 14 років до 
16,5 % у 15—18 років (рφ < 0,001), зокрема, частота 
вираженої ІР зменшувалася більш ніж у 3 рази. За 
наявності ОЖ вікова динаміка частоти ІР не спо-
стерігалася. У дівчаток 15—18 років виражену ІР 
на тлі ОЖ реєстрували у 7 разів частіше, ніж у 
хворих такого ж віку без ОЖ. У пацієнток без ОЖ 
виявлено залежність частоти ІР і від менструаль-
ного віку (МВ): вона достовірно знижувалася при 
МВ понад 2 роки. Слід наголосити, що у хворих із 
ПМК без ОЖ при МВ до 2 років ІР реєстрували у 
2 рази частіше, ніж при ОМ і ВА (рφ < 0,01). 

Метаболічний синдром (МС) (консенсус 
Міжнародної федерації діабету, 2007 р.) діагносто-
вано у 15,3 % обстежених віком 14—18 років, але 
для них не характерне підвищення артеріального 
тиску. 

Одним із завдань проведеного дослідження 
стало з’ясування частоти ознак синдрому полікіс-
тозу яєчників (СПКЯ), що починає формуватися з 
підліткового віку. Ознаками такого стану вважали 
РМФ на тлі гірсутизму, підвищені рівні андроге-
нів (тестостерону в крові та/або 17-КС в добовій 
сечі), збільшення розмірів яєчників із їх комірчас-
тою структурою. Таке сполучення ознак мали 
15,4 % пацієнток віком 15—18 років. У більшості з 
них виявлено ІР і лише у 3 % — ОЖ. Тобто типові 
для жінок фертильного віку симптоми СПКЯ 
виявлено лише у 3 % підлітків із РМФ, а у 12,4 % 
дівчаток можна говорити лише про ризик форму-
вання цього синдрому. 

Нам не вдалося виявити особливості гормо-
нального статусу обстежених хворих за наявності 
чи відсутності ІР, за винятком вищого рівня Е2 у 
хворих із ОМ на тлі ІР.
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Після першого курсу лікування в умовах стаціо
нару за всіх варіантів РМФ позитивна динаміка 
клініко-параклінічних показників не залежала від 
ІР. У віддаленому катамнезі (від 1 до 6 років) 
обстежено 84 дівчинки із гіперменструальним 
синдромом (ГМС) (ОМ та ВА) і 37 дівчаток із 
ПМК.

При ГМС частота позитивних результатів ліку-
вання знижувалася з 48,1  % за відсутності ІР до 
26,7  % на тлі її наявності (рφ < 0,04), у хворих із 
ПМК, навпаки, збільшувалася з 21,4 до 62,5  % 
(рφ   < 0,001), що деякою мірою можна пояснити 

фізіологічною доцільністю необхідності підви-
щення рівня ІН, можливо, як вияв його впливу на 
енергетичний ресурс організму. 

Висновки
Таким чином, у дівчаток підліткового віку з 

РМФ частота ІР залежить головним чином від 
наявності ОЖ і найбільш виражена на тлі ОЖ 
ІІІ ступеня. Ознаки МС виявлено у 15,3 % хворих 
із ОЖ. ІР справляє відчутний, але не однаковий 
вплив на ефективність лікування при ГМС і 
ПМК.
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Физиотерапевтическое лечение  
проявлений метаболического синдрома  

в педиатрической практике
Л.В. Лютая 

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

Метаболический синдром (МС) определяется 
как комплекс метаболических и клиничес-

ких нарушений, в основе которых лежит инсули-
норезистентность (ИР) и компенсаторная гипер
инсулинемия (ГИ).

Клиническая значимость нарушений и заболева-
ний, объединенных рамками синдрома, заключаются 
в том, что их сочетание в значительной степени уско-
ряет развитие и прогрессирование атеросклеротичес-
ких сосудистых заболеваний, которые, по оценкам 
ВОЗ, занимают первое место среди причин смертнос-
ти населения индустриально развитых стран.

Основные симптомы и проявления МС: абдо
минально-висцеральное ожирение, ИР и ГИ, дисли-
пидемия, артериальная гипертензия (АГ); нарушение 
толерантности к глюкозе и/или сахарный диабет 2 
типа; ранний атеросклероз/ишемическая болезнь 
сердца, нарушения гемостаза, гиперурикемия и пода-
гра, микроальбуминемия, гиперандрогения.

Лечение и профилактика МС должны включать 
нормализацию и контроль следующих парамет
ров: артериального давления (АД), дислипидемии, 
массы тела, уровня глюкозы и состояния 
свертывающей системы крови.

Лечебно-профилактические мероприятия, как пра-
вило, направлены на всю совокупность факторов, 
определяющих суммарный риск сердечно-сосудистых 
заболеваний и смертности в последующем во взрос-
лой жизни. В связи с целесообразностью использова-
ния как фармакологических препаратов, так и неме
дикаментозных методов лечения все большее вни
мание в последние годы обращено к физиотерапевти-
ческим методам лечения МС. Отчасти это связано с 
появлением новых методик воздействия.

Физиотерапевтическое лечение является дос
тупным и физиологичным методом воздействия на 
весь организм. Такие свойства, как способность к фор-
мированию компенсаторных приспособительных ре
акций, отсутствие токсичности и сенсибилизации 
организма, практическое отсутствие побочных реак-
ций и длительное последействие в совокупности с 
хорошей совместимостью с другими методами лече-
ния обусловило применение физиотерапевтических 
методов в лечении больных с МС.

Физиотерапевтический комплекс по сути своей 
является симптоматическим и направлен на лече-
ние отдельных проявлений МС.

В клинике ГУ «ИОЗДП НАМНУ» чаще всего 
применяют физические факторы для лечения та
ких симптомов МС: абдоминально-висцерального 
ожирения, ИР и ГИ, дислипидемии, АГ, патологии 
гепатобилиарной системы.

Применяют метод иглорефлексотерапии, ко
торый оказывает влияние на патологические 
звенья в развитии МС: восстанавливает баланс 
глюкоза/инсулин, нормализует углеводный и 
жировой обмен, снижает АД, уровень гормонов 
щитовидной железы; последнее объясняется 
снижением симпатических влияний на их про-
дукцию.

Физиотерапевтический комплекс лечения абдо
минально-висцерального ожирения состоит из 
электролечения (электростимуляция, электросон); 
водолечения (душ циркулярный и Шарко); реф-
лексотерапии; массажа, а также лечебной физ
культуры (ЛФК).

При лечении АГ применяют: гальванофорез 
Бишофита на воротниковую зону, гальванофорез 
брома по Вермелю, электросон, магнитотерапию на 
воротниковую зону и магнитофорез Бишофита, инга-
ляции глутаргина, КВЧ-терапию на биологически 
активные точки (БАТ), иглорефлексотерапию, ЛФК.

Опыт применения этих методов и методик де
монстрирует возможности уменьшения дозы анти
гипертензивных препаратов и более быстрого сни-
жения и нормализации АД.

Для стабилизации дислипидемии проводят 
лечение таких нарушений гепатобилиарной сис
темы, как гепатопатии и дискинезии желче
выводящих путей различного характера, но чаще 
по гипомоторному типу. С этой целью проводят: 
гальванофорез сульфатом магния, гальванофо-
рез Бишофита на область правого подреберья; 
электростимуляцию желчного пузыря; грязевые 
компрессы и гальваногрязь на область правого 
подреберья.

Эффективность указанного комплексного лече-
ния проявлений МС с использованием физиоте-
рапевтических воздействий оказалась достаточно 
высокой и в части случаев сопоставимой с резуль-
татами традиционной терапии (диета и медика-
ментозная). Таким образом, физиотерапевтичес-
кое лечение является одним из важных составля-
ющих комплекса лечения МС.
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Метаболічний синдром у дітей:  
сучасний алгоритм діагностики

В.Г. Майданник, М.В. Хайтович, Т.П. Прохорович, Ю.Г. Кашпуренко,  
Л.І. Місюра, Н.М. Кухта

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Метаболічний синдром (МС) — це стан, що 
характеризується поєднанням абдоміналь-

ного ожиріння, артеріальної гіпертензії (АГ), дис-
ліпідемії та підвищеного вмісту глюкози в крові. 
В  індустріально розвинених країнах поширеність 
МС серед населення старше 30 років становить 
10—40 %. 

Популяційні дослідження, які проводилися із 
2003 р., показали, що середній показник пошире-
ності МС у дитячій популяції становить 3,3 % (діа-
пазон 0—12,9  %), серед дітей із надлишковою 
масою тіла (НМТ) — 11,9 % (діапазон 2,8—29,3 %), 
серед дітей з ожирінням — 29,2  % (діапазон 
10—66 %). МС спостерігається у 5,1 % хлопчиків і 
3,0 % дівчаток, частіше серед підлітків (5,9—7,0 %), 
ніж серед дітей віком 7—12 років (1—2,6  %). 
Розбіжності у значеннях поширеності МС серед 
дітей певною мірою пояснюються відсутністю єди
ної діагностичної концепції. 

Згідно з рекомендаціями Європейського това-
риства дитячих ендокринологів (2007) діагноз МС 
встановлюють на основі таких діагностичних кри-
теріїв: індекс маси тіла (ІМТ) ≥ 85 процентиля 
відповідно до віку та статі; окружність талії (ОТ) 
≥ 90 процентиля відповідно до віку та статі; артері-
альний тиск (АТ) ≥ 90 процентиля відповідно до 
віку, зросту та статі; глікемія натще ≥ 6,1 ммоль/л, 
або порушення толерантності до глюкози, або 
цукровий діабет 2 типу; рівень тригліцеридів 
≥  1,2  ммоль/л; рівень холестерину ліпопротеїдів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ) < 0,9 ммоль/л. 

За рекомендаціями Міжнародної федерації діа-
бету (IDF), МС діагностують у дітей з 10-річного 
віку на основі таких критеріїв: наявність абдомі-
нального ожиріння (АО), АГ, гіпертригліцериде-
мії, гіперглікемії; зниженого рівня ХС ЛПВЩ. 
Діагноз МС встановлюють за наявності АО (за 
ОТ) та ще двох симптомів із решти наведених. 

Канадські вчені здійснили популяційне дослід
ження основних компонентів МС, в яке було залу-
чено 2906 юнаків і 3116 дівчат віком 12—19 років. 
Отримані показники були адаптовані до критеріїв 
діагностики МС згідно з Національною освітньою 
програмою з контролю за холестерином у дорос-
лих (NCEP/ATP III) і IDF, що дало змогу запро-
понувати відрізні точки для визначення ожирін-
ня, АГ, гіперглікемії, підвищеного рівня тригліце-
ридів, зниженого рівня ХС ЛПВЩ залежно від 
віку та статі дитини.

Нині порушення ліпідного обміну вважається 
більш значущим показником МС, ніж інсулінорезис-
тетність, а АО слугує основним критерієм МС. Указана 
концепція довела корисність у повсякденній медич-
ній практиці. Оцінка АО за ОТ у дітей нескладна і 
проводиться з використанням центильних таблиць. 

Для діагностики НМТ та ожиріння в дітей і під-
літків доцільніше використовувати уніфіковані 
критерії ІМТ, які скориговані з урахуванням віку 
та статі й відповідають критеріям НМТ (25 кг/м2) 
та ожиріння (30 кг/м2) у дорослих. Встановлено, 
що АО зустрічається у 23  % дітей із НМТ та у 
75—86 % дітей з ожирінням. 

За результатами наших досліджень у 4 регіонах 
України НМТ або ожиріння виявлено у 15 % дітей 
старше 12 років, до того ж серед хлопчиків цей 
показник у 2 рази вищий, ніж серед дівчаток. У 
60—66 % дітей із НМТ або ожирінням констатова-
но АО, у 20,4  % — МС. Підвищений АТ (вище 
90  процентиля відповідно до зросту та статі) ре
єструється у 25,1 % хлопчиків і в 11,1 % дівчаток, у 
1,5—2,0 разу частіше серед дітей із НМТ. У попу-
ляційних дослідженнях НМТ виявляється у 2—6 
разів частіше, ніж ожиріння.

Враховуючи діагностичну неточність офісного 
вимірювання АТ та недоступність у багатьох ви
падках методу добового моніторування АТ, а також 
керуючись Рекомендаціями Європейського това-
риства кардіологів (2013) для діагностики підви-
щеного АТ (передгіпертензії або АГ), вважаємо 
доцільним ширше застосовувати метод домашньо-
го (самостійного) моніторування АТ.

Пропонуємо алгоритм діагностики МС у дітей 
старше 7 років, який передбачає 3 етапи.

1. Лікар закладу охорони здоров’я, що надає 
первинну медико-санітарну допомогу (МСД), 
повинен оцінити ІМТ й АТ дитини; за наявності 
НМТ — оцінити ОТ.

2. Лікар-педіатр (ендокринолог, кардіолог) (вто-
ринна МСД) у дитини з АО повинен оцінити АТ 
методом моніторування (домашнього чи добового), 
рівень ХС ЛПВЩ, тригліцеридів та глюкози натще. 
За наявності, крім АО, ще двох критеріїв (підвище-
ного АТ і/або гіпертригліцеридемії, зниження вмісту 
ХС ЛПВЩ, підвищеного рівня глюкози натще за 
модифікованими для дітей критеріями NCEP/ATP 
III) встановлюється діагноз «метаболічний синдром». 

3. У спеціалізованому стаціонарному відділенні 
(третинна МСД) дитину із МС обстежують на 
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наявність ураження органів-мішеней (за допомо-
гою ехокардіографії та ультразвукової допплерогра-
фії визначають відповідно масу міокарда лівого 
шлуночка й товщину каротидного комплексу інти
ма—медіа), ускладнень і коморбідності (цукровий 
діабет 2 типу, синдром обструктивного апное вві сні, 
неалкогольна жирова хвороба печінки тощо).

Застосування цього алгоритму дасть змогу 
оптимізувати діагностику МС у дітей: лаборатор-
ний скринінг охоплюватиме як дітей з ожирін-
ням, так і з НМТ; передгіпертензія (а не лише АГ) 
слугуватиме діагностичним критерієм МС; отри-
мані дані порівнюватимуться з віковими і стате-
вими нормативами показників ліпідного обміну. 
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Особливості перебігу артеріальної гіпертензії  
в дітей з ожирінням

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Проблема надлишкової маси тіла в дітей не 
втрачає своєї актуальності. Надлишкова маса 

тіла й ожиріння належать до основних чинників 
ризику виникнення і прогресування артеріальної 
гіпертензії (АГ), що підтверджено в багатьох дослід
женнях і потребує розробки профілактичних і 
лікувальних заходів.

Матеріали та методи. Обстежено 128 дітей зі 
стабільною АГ. Серед них було 83 хлопчики і 45 
дівчаток. Середній вік обстежених — (13,70 ± 0,20) 
року. У всіх дітей здійснено добовий моніторинг 
артеріального тиску (ДМАТ) і підтверджено наяв-
ність стабільної АГ, проведено аналіз сечі за 
Зимницьким, визначено денну, нічну й добову екс-
крецію вільного кортизолу і 6-сульфатоксиме
латоніну (6-СОМТ) із сечею. Пацієнтів розподі-
лено на групи. До І групи ввійшло 52 хлопчики з 
ожирінням і надлишковою масою тіла (індекс 
маси тіла (ІМТ) — (27,10 ± 0,66) кг/м2); до ІІ — 
24  дівчинки з ожирінням і надлишковою масою 
тіла (ІМТ — (25,37 ± 0,76) кг/м2); до ІІІ — 31 хлоп-
чик із нормальною масою тіла (ІМТ — (20,88  ± 
± 0,25) кг/м2); до IV — 21 дівчинка з нормальною 
масою тіла (ІМТ — (20,69 ± 0,45) кг/м2).

Результати та обговорення. Перебіг АГ і харак-
теристика показників ДМАТ суттєво відрізнялися 
в пацієнтів досліджуваних груп. Єдиною спільною 
ознакою у хлопчиків і дівчаток з ожирінням порів-
няно з дітьми з нормальною масою тіла був мен-
ший вік дітей І і ІІ групи порівняно з дітьми ІІІ і 
IV групи. Зазвичай в обстежуваних дітей АГ була 
або вперше виявлена, або виявлена протягом не 
більше ніж одного року. У хлопчиків з ожирінням 
АГ виявлено у віці (13,38 ± 0,31) року, у дівчаток з 
ожирінням — у віці (13,00 ± 0,49) року, а в дітей з 
нормальною масою тіла стабільну АГ зафіксовано 
у віці (14,71 ± 0,29) року у хлопчиків і у віці 
(14,57 ± 0,41) року в дівчаток. 

У дівчаток із надлишковою масою тіла й ожирін-
ням (ІІ група) порівняно з дівчатками з нормаль-
ною масою тіла (IV група) спостерігалися більші 
значення середньодобового пульсового АТ ((64,72 ± 
± 1,19) і (58,43 ± 1,30) мм рт. ст. відповідно; р < 
0,05), менше середньодобове значення ЧСС ((80,61 ± 
± 1,46) і (87,0 ± 2,13) за 1 хв відповідно; р < 0,05), 
менші значення добового індексу систолічного АТ 

((6,33 ± 1,0) і (10,65 ± 1,26) % відповідно; р < 0,05), 
менші значення денної екскреції вільного кортизо-
лу ((117,89 ± 6,10) і (207,76 ± 33,30) нг/мл відповід-
но; р < 0,05), більші значення нічної екскреції віль-
ного кортизолу ((97,49 ± 4,77) і (60,96 ± 6,27) нг/мл 
відповідно; р < 0,05).

У хлопчиків виявлено дещо інші закономірнос-
ті. Розбіжностей у пульсовому тиску між пацієн-
тами І і ІІІ групи не спостерігалося, проте серед-
ньодобова ЧСС була більшою у хлопчиків з 
ожирінням і надлишковою масою тіла порівняно 
із  хлопчиками з нормальною масою тіла 
((82,98 ± 1,78) і (78,29 ± 1,72) за 1 хв відповідно; 
р  < 0,05). Середні значення загальної щільності 
сечі у хлопчиків І групи були вищими ((1022,2 ± 
± 0,85) од.) порівняно як із хлопчиками ІІІ групи 
((1019,4 ± 1,08) од.; р < 0,05), так і з дівчатками ІІ 
((1018,8 ± 1,0) од.; р < 0,05) і IV групи ((1017,9 ± 
±  1,26) од.; р < 0,05). Рівень денної ((170,12 ± 
±  19,17) нг/мл) і нічної ((136,16 ± 13,94) нг/мл) 
екскреції вільного кортизолу у хлопчиків І групи 
також виявився вищим (р < 0,05) порівняно як із 
хлопчиками з нормальною масою тіла ((91,1 ± 
±  9,86) нг/мл — денна і (85,07 ± 8,65) нг/мл — 
нічна), так і з дівчатками з ожирінням і надлишко-
вою масою тіла ((117,89 ± 6,10) нг/мл — денна, 
(60,96 ± 6,27) нг/мл — нічна). 

Висновки
Отримані дані вказують на більшу активність 

стресактиваційних систем і виразнішу затримку 
рідини (може підтримувати вищу за норму масу 
тіла) у хлопчиків з ожирінням. Враховуючи досто-
вірно нижчі рівні денної екскреції мелатоніну у 
хлопчиків І групи ((24,41 ±  1,24) нг/мл) порівня-
но з дівчатками з ожирінням ((35,63 ± 4,55) нг/ мл) і 
з нормальною масою тіла ((38,37 ± 5,18) нг/мл), 
можна припустити вищу активність стресліміта-
ційних систем у дівчаток порівняно із хлопчика-
ми. Жіночі статеві гормони виступають одним із 
важливих компонентів стреслімітаційної системи, 
що може пояснити легший перебіг АГ у дівчаток 
порівняно з хлопчиками. Водночас на тлі ожирін-
ня розвивається більший дисбаланс між стресак-
тиваційною і стреслімітаційною системами орга-
нізму, що впливає на перебіг АГ.

УЖДЕ 2_2014.indd   88 10.07.2014   11:04:16



89

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 2 2014

МАТЕРІАЛИ НАУКОВОГО СИМПОЗІУМУ

Метаболічний синдром у дитячому віці:  
невирішені та дискусійні питання

О.І. Плехова

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

Стрімке зростання поширеності ожиріння, 
артеріальної гіпертензії в дітей та підлітків, 

більш молодий вік хворих на кардіоваскулярну 
патологію та цукровий діабет 2 типу, спосіб життя 
молоді (гіподинамія, нераціональне харчування, 
порушення режиму і тривалості сну в темний пері-
од доби, емоційний стрес), який слугує вагомим 
чинником ризику виникнення цих захворювань, — 
усе це зумовило пильну увагу до проблеми мета-
болічного синдрому (МС) уже в пацієнтів дитячо-
го віку.

Сьогодні існує достатньо досліджень, зокрема 
виконаних в Україні, результати яких свідчать про 
значну поширеність, особливо в пубертатному 
періоді, цього загрозливого симптомокомплексу. 
Усі без винятку дослідники завважують значне 
збільшення частоти ознак МС не лише у хворих на 
ожиріння (індекс маси тіла (ІМТ) > 97,0 процен-
тиля), а й у дітей із надлишковою масою тіла (ІМТ 
> 85,0 процентиля).

На жаль, зіставити результати окремих дослід
жень щодо частоти різних ознак МС у дітей не 
завжди можливо, бо, незважаючи на існування 
єдиного консенсусу діагностики МС у дитячому 
віці, прийнятого Міжнародною федерацією діабе-
ту (IDF) у 2007 р., багато авторів з різних причин 
використовують модифіковані критерії.

Цілком визнаючи запропоновані IDF критерії 
МС у дітей, зокрема провідну роль ожиріння в 
розвитку метаболічних порушень, вважаємо, що 
обговорення потребують такі питання, як обрані 
для їх виявлення показники (обвід талії > 90,0 
процентиля для відповідного віку, визначення 
рівня глюкози > 5,6 ммоль/л). На нашу думку, у 
педіатричній практиці доцільніше використовува-
ти ІМТ — показник, узгоджений в Україні чинни-
ми протоколами для оцінки фізичного розвитку. 
Щодо визначення порушень вуглеводного обміну, 
в основі якого лежить формування інсулінорезис-
тентності, у пацієнтів дитячого віку доцільніше 

використовувати індекс НОМА-IR, а не підвище-
ний рівень глюкози, який виникає на пізніших 
стадіях розвитку МС при ожирінні.

Потребують перегляду занадто високі показ-
ники тригліцеридів (більше 1,7 ммоль/л), які 
майже не зустрічаються в дитячому віці, навіть за 
наявності ожиріння. Для відповіді на ці питання 
потрібні багатоцентрові дослідження з метою 
розробки вікових нормативів з урахуванням сту-
пеня статевої зрілості та статі дітей української 
популяції.

Як свідчать наші дослідження, найчастішими 
метаболічними порушеннями при ожирінні в дітей 
були дисліпопротеїдемії атерогенної спрямованості 
(80,0  %), переважно за рахунок зниження вмісту 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності. Інсу
лінорезистентність (за показниками НОМА-IR 
більше 3,5) була у 52,5 % хлопців віком 10—18 років 
із нейроендокринним ожирінням. Доведено, що 
формування інсулінорезистентності в цих хворих 
пов’язано зі ступенем підвищення концентрації 
гормона жирової тканини лептину. 

Порушення толерантності до глюкози відміча-
лося лише у 11,2  % пацієнтів, а гіперглікемію 
реєстрували в поодиноких випадках.

Додаткова ознака щодо ризику формування 
МС у дітей, хворих на ожиріння, — обтяжена спад-
ковість водночас з гіпертонічною хворобою, цук
ровим діабетом 2 типу та ожирінням.

Щодо прогнозу (ступеня ризику) МС та його 
окремих ознак, які діагностуються вже в дитячому 
віці, для розвитку кардіоваскулярної патології, 
цукрового діабету 2 типу, стеатогепатозу та інших 
патологічних станів, пов’язаних із метаболічними 
розладами, сьогодні немає достатньої доказової 
бази. Необхідні довгострокові дослідження, об’єд
нання зусиль педіатрів, терапевтів, ендокриноло-
гів, кардіологів з метою перш за все своєчасного 
виявлення і профілактики прогресування метабо-
лічних порушень.
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Чинники ризику формування дисліпопротеїдемій 
у підлітків з артеріальною гіпертензією  

та ожирінням
І.Д. Савво 

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

Мета роботи — вивчити сукупність і вплив 
чинників ризику (ЧР) в підлітків із артері-

альною гіпертензією (АГ) та ожирінням на форму-
вання дисліпопротеїдемій. 

Матеріали та методи. Проведено комплексне 
обстеження 125 юнаків віком 13—18 років з АГ: 48 — 
із нормальною масою тіла, 25 — із надлишковою 
масою тіла і 52 — з ожирінням. У всіх пацієнтів про-
водили клінічне обстеження з вивченням сімейного 
анамнезу з урахуванням низької (<  2,5  кг) та над-
лишкової (> 4,0 кг) маси тіла при народженні, даних 
обтяженої спадковості (ОС) щодо серцево-судинних 
захворювань (ССЗ), ожиріння, цукрового діабету 
(ЦД) та з визначенням модифікованих ЧР: частоти 
ознак гіподинамії, шкідливих звичок (куріння, вжи-
вання алкогольних напоїв), харчового ризику (над-
мірне вживання кухонної солі, тваринних жирів, 
солодощів, здоби). У всіх підлітків визначали індекс 
маси тіла, ліпідний спектр крові за рівнем загального 
холестерину (ЗХС), альфа-холестерину, тригліцери-
дів та коефіцієнта атерогенності (КА), виконували 
добове холтерівське моніторування артеріального 
тиску, ехокардіографію. Взаємозв’язок ЧР із пору-
шеннями ліпідного спектра крові оцінювали мето-
дом Байєсової статистики.

Результати та обговорення. Майже 90 % паці-
єнтів незалежно від форми АГ мали ОС щодо 
ССЗ, серед яких більшість — щодо АГ; інсульт 
реєстрували у 23 % сімей із групи хворих з ожи-
рінням і в поодиноких випадках — у групах хво-
рих з надлишковою та нормальною масою тіла; 
інфаркт міокарда — у 14 % випадків (лише у групі 
хворих з нормальною масою тіла). ОС щодо ССЗ, 
асоційована з ожирінням та ЦД, вірогідно часті-
ше зустрічалась у пацієнтів з  ожирінням, ніж у 
хворих із нормальною масою тіла (96 і 23 % від-
повідно; р < 0,002), та у хворих і з надлишковою 
масою тіла порівняно з пацієнтами з нормальною 
масою тіла (73 і 23 % відповідно; р < 0,02). 

Аналіз модифікованих ЧР показав, що гіподина-
мію мають переважно підлітки з АГ із груп з ожирін-
ням та з надлишковою масою тіла (майже 70 % серед 
них не відвідують навіть шкільні заняття з фізкульту-
ри; у той час як у групі хворих на АГ з нормальною 
масою тіла, крім цих занять, 16 % юнаків регулярно 
займаються спортом). На сучасному етапі гіподинамії 
сприяє надмірне користування комп’ютером: більше 
2/3 пацієнтів незалежно від форми АГ проводять за 

комп’ютером понад 3—4 години щоденно. Регулярно 
курять 15  % обстежених у кожній групі; майже по 
40 % підлітків з надлишковою масою тіла та ожирін-
ням і 12  %  — із нормальною масою тіла (р < 0,05) 
вживають слабоалкогольні напої. Надмірне вживан-
ня кухонної солі встановлено у 50 % усіх обстежених; 
більше 10  % з них «досолюють без куштування». 
Використання у стравах переважно тваринних жирів 
характерно майже для 50 % обстежених із груп із над-
лишковою масою тіла та ожирінням, що вірогідно 
частіше, ніж у підлітків з АГ і з нормальною масою 
тіла (9 %; р < 0,05). Часто вживають здобу та солодощі 
(зокрема солодкі газовані напої) значна більшість 
(70 %) юнаків з ожирінням, що втричі переважає кіль-
кість таких пацієнтів із груп з надлишковою масою 
тіла та з нормальною масою тіла (по 22 %). 

Встановлено, що всі ознаки атерогенної дисліпо-
протеїдемії (ДЛП): високий рівень ЗХС, зниження 
рівня холестерину ліпопротеїдів високої щільності 
(ХС ЛПВЩ), гіпертригліцеридемія (ГТГ) — у кож-
ній групі обстежених асоційовані з ОС щодо АГ, але 
в підлітків з АГ і ожирінням — з ОС щодо АГ у 
поєднанні з ЦД та ожирінням. Також встановлено, 
що підвищення показників ЗХС та зниження показ-
ників холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) асоційовані з низькою масою тіла при 
народженні серед пацієнтів з АГ і надлишковою 
масою тіла та з АГ й ожирінням (відносний ризик 
(ВР) = 7,25—23,6), а ГТГ — із надлишковою масою 
тіла при народженні (ВР = 8,14—28,0) у кожній 
групі незалежно від індексу маси тіла обстежених. 
Знижений рівень ХС ЛПВЩ, як і всі перелічені 
показники ДЛП, в усіх пацієнтів, також незалежно 
від індексу маси тіла, асоціюється з надмірним вжи-
ванням тваринних жирів, здоби, солодощів та гіпо-
динамією. Лише в підлітків з АГ і нормальною 
масою тіла знижений рівень ХС ЛПВЩ асоціюєть-
ся із курінням (ВР = 13,20) і надмірним спортив-
ним навантаженням (ВР = 29,79). 

Висновки
Таким чином, у підлітків з АГ з різним індексом 

маси тіла встановлено значне накопичення ЧР, що 
впливають на формування атерогенних дисліпопро-
теїдемій. Особливої уваги серед них потребують паці-
єнти з АГ та ожирінням, які за сукупністю ФР мають 
найбільший ризик розвитку одного з варіантів мета-
болічного синдрому, а надалі – атеросклерозу.
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ДО ВІДОМА АВТОРІВ

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: journals@vitapol.com.ua

Умо­ви пуб­лі­ка­ції в «Українському журналі 
дитячої ендокринології»
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