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АНОТАЦІЯ 

 

Шульгай А.-М.А. Діагностика та прогнозування кардіометаболічних 

порушень та вітамін D статусу у дітей підліткового віку з надмірною масою 

тіла та ожирінням. − Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.  

 Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 228 «Педіатрія» (22 «Охорона здоров’я»). – Тернопільський 

національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

Тернопіль, 2020.  

 Тернопільський національний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, 2020.  

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення та нове 

вирішення актуального наукового завдання педіатрії, що полягає в 

удосконаленні ранньої діагностики та прогнозуванні кардіометаболічних 

порушень і вітамін D статусу у дітей підліткового віку з надмірною масою тіла 

та ожирінням, шляхом визначення основних предикторів їх формування. 

Проведено обстеження 60 дітей з надмірною масою тіла, 76 дітей з 

ожирінням та 60 дітей з нормальною масою тіла віком від 12 до 17 років. У 

дослідженні використано епідеміологічні, загальноклінічні, антропометричні, 

лабораторні, інструментальні та статистичні методи дослідження.  

У дітей підліткового віку виявлено низький рівень забезпечення вітаміном 

D і його залежність від маси тіла. Вміст 25(OH)D у сироватці крові дітей з 

нормальною масою тіла становить 17,90 (12,16-24,93) нг/мл, з надмірною 

масою тіла – 14,69 (10,27-20,30) нг/мл, з ожирінням – 12,71 (9,36-17,37) нг/мл, і 

є достовірно меншим від показників у дітей з нормальною масою тіла. Частота 

прояву дефіциту вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

складає 74,26 %, а у дітей з нормальною масою тіла – у 56,67 % випадків 

(р<0,05). 

Важливими чинниками, що впливають на стан забезпечення вітаміном D у 

підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням, є особливості їх харчового 
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анамнезу, режиму дня. Встановлено достовірний зв'язок між рівнем 

забезпечення вітаміном D та фізичною активністю (r=0,575; p=0,000); доходом 

сім’ї (r=0,406; p=0,001); вживанням молока (r=0,374; p=0,001); вживанням 

добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) (r=0,299; p=0,009); 

щоденним перебуванням на свіжому повітрі (r=0,248; p=0,032); часом, 

проведеним за комп’ютером, телевізором або ґаджетами (r=-0,318; p=0,005); 

частотою прийому їжі (r=-0,297; p=0,016).  

Визначено, що забезпеченість вітаміном D у підлітків з ожирінням має 

достовірні взаємозв’язки з основними антропометричними показниками: 

індексом маси тіла (r=-0,624; p=0,000), окружністю талії (r=-0,462; p=0,000), 

окружністю стегон (r=-0,369; p=0,001), відношенням окружності талії до 

окружності стегон (r=-0,398; p=0,000), відношенням окружності талії до зросту 

(r=-0,406; p=0,000).  

У підлітків при надмірній масі тіла та ожирінні у крові збільшується 

кількість проатерогенних холестерин не-ліпопротеїнів високої щільності 

(р<0,05), глюкози (р<0,05), інсуліну (р<0,05) та зменшується кількість 

антиатерогенних холестерин ліпопротеїнів високої щільності (р<0,05). 

Показник відносного ризику розвитку метаболічних порушень при ожирінні за 

рівнем холестерин ліпопротеїнів високої щільності становить RR=9,74 (95 % ДІ 

3,15-30,04), холестерин ліпопротеїнів низької щільності – RR=2,01 (95 % ДІ 

1,22-3,27), тригліцеридів – RR=8,29 (95 % ДІ 2,02-33,96), базальної глюкози – 

RR=5,26 (95 % ДІ 1,64-16,87). 

Забезпеченість вітаміном D достовірно корелює з показниками ліпідного 

обміну: рівнем загального холестерину (r=-0,193; p=0,025), холестерин 

ліпопротеїнів низької щільності (r=-0,217; p=0,011), холестерин не-

ліпопротеїнів високої щільності (r=-0,219; p=0,011), індексом атерогенності (r=-

0,284; p=0,001); показниками вуглеводного обміну: рівнем інсуліну (r=-0,483; 

p=0,000), індексом інсулінорезистентності НОМА-IR (r=-0,454; p=0,000). 

Виявлено, що у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням при 

дефіциті вітаміну D розвиваються розлади вегетативного гомеостазу, які 
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проявляються зменшенням активності парасимпатичного відділу автономної 

нервової системи із зниженням часових і спектральних характеристик 

(зменшення величини стандартних відхилень середніх значень R–R інтервалів 

SDNN (p=0,011); зменшення величини квадратного кореня із суми квадратів 

різниці величин послідовних пар R–R-інтервалів RMSSD (p=0,003); зменшення 

частки пар послідовних R-R інтервалів, з різницею більше 50 мс pNN50% 

(p=0,000); зменшення загальної потужності спектра ТР (р=0,001); зменшення 

потужності високочастотних коливань, які вказують на активність 

парасимпатичного відділу автономної нервової системи HF (p=0,001), питомої 

частки високочастотних коливань (р=0,010)) та підвищенням активності 

симпатичного відділу автономної нервової системи зі збільшенням питомої 

частки низькочастотних коливань LF (р=0,046), та їх потужності у загальній 

структурі варіабельності серцевого ритму. Проба з керованим диханням у дітей 

з надмірною масою тіла та ожирінням, в поєднанні з дефіцитом вітаміну D, 

підтверджує стабільну симпатикотонію та виснаження регуляторних систем. 

Зміни адипокінів при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною масою 

тіла та ожирінням визначаються у 95,0 % випадків гіперлептинемією і у 62,3 % 

– гіпоадипонектинемією, яка поєднується із зростанням симпатичної активності 

автономної нервової системи.  

Встановлено, що рівень лептину достовірно корелює з 25(OH)D (r=-0,498; 

p=0,000) та основними характеристиками метаболічного синдрому – кількістю 

холестерин ліпопротеїнів високої щільності (r=-0,631; p=0,000), холестерин 

ліпопротеїнів низької щільності (r=0,189; p=0,028), тригліцеридів (r=0,384; 

p=0,000), інсуліном (r=0,788; p=0,000), індексом інсулінорезистентності 

НОМА-IR (r=0,743; p=0,000). Вміст у крові адипонектину корелює з рівнем 

25(OH)D (r=0,592; p=0,000), холестерин ліпопротеїнів високої щільності 

(r=0,587; p=0,000), холестерин ліпопротеїнів низької щільності (r=-0,244; 

p=0,004), тригліцеридів (r=-0,359; p=0,000), інсуліну (r=-0,755; p=0,000), 

індексом інсулінорезистентності HOMA-IR (r=-0,719; p=0,000). 
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У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням, в поєднанні з дефіцитом 

вітаміну D, спостерігається підвищення рівня паратгормону. Встановлено 

сильний зворотний кореляційний зв’язок між показниками паратгормону та 

25(OH)D (r=-0,867; p=0,000). У дітей з надмірною масою тіла та ожирінням при 

підвищеному рівні паратгормону визначається достовірне збільшення 

окружності талії (р=0,002), рівня тригліцеридів (р=0,017), індексу атерогенності 

(р=0,040), рівня інсуліну (р=0,001), індексу HOMA-IR (p=0,001), потужності 

низькочастотних коливань у варіабельності серцевого ритму LF (p=0,028). 

Розроблено алгоритм діагностики кардіометаболічних порушень у 

підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від вітамін D статусу, 

який включає оцінку антропометричних вимірювань та індексу маси тіла, 

спадкової обтяженості за ожирінням та генетично детермінованими 

порушеннями обміну, вітамін D статусу, систолічного та діастолічного тиску, 

варіабельності серцевого ритму, абдомінального ожиріння, рівня лептину, 

адипонектину, паратгормону, тригліцеридів, холестерин ліпопротеїнів високої 

щільності, холестерин ліпопротеїнів низької щільності, індексу атерогенності, 

індексу інсулінорезистентності HOMA-IR.  

Прогностична модель кардіометаболічних порушень у підлітків з 

ожирінням та дефіцитом вітаміну D включає такі чутливі предиктори, як індекс 

маси тіла, окружність талії, рівень 25(OH)D, адипонектину та індекс 

атерогенності ліпідів. 

Наукова новизна одержаних результатів. На основі комплексного 

епідеміологічного, клініко-анамнестичного, лабораторного та 

інструментального обстеження встановлено, що для дітей підліткового віку 

характерним є низький рівень забезпеченості вітаміном D, який найбільш 

виражений у дітей з ожирінням.  

Доведено, що предикторами, які виступають як фактори відносного 

ризику розвитку дефіциту вітаміну D, є дохід на члена сім’ї, вживання кількості 

молока на добу, добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D), 
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фізична активність та тривалість проведеного часу за комп’ютером чи 

телевізором.  

Вперше розроблено спосіб визначення рівня забезпеченості вітаміном D з 

використанням клініко-анамнестичних даних та антропометричних 

вимірювань, за допомогою якого можна спрогнозувати вітамін D статус. 

Встановлено, що глибина розвитку кардіометаболічних порушень 

залежить від забезпеченості організму вітаміном D. Доведено, що при дефіциті 

вітаміну D збільшується кількість атерогенних та зменшується кількість 

антиатерогенних ліпідів. Зростання рівня атерогенних ліпідів, артеріального 

тиску супроводжується інсулінемією, інсулінорезистентністю. Встановлено, що 

додатковими факторами розвитку кардіометаболічних порушень, які зростають 

при дефіциті вітаміну D, є збільшення рівня паратгормону, лептину та 

зниження рівня адипонектину. 

Вперше встановлено, що у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням визначається зміна активності стану автономної нервової системи у 

вигляді зниження активності парасимпатичної та зростання активності 

симпатичної нервової системи, які залежать від забезпеченості вітаміном D. 

Вперше запропоновано діагностичний алгоритм кардіометаболічних 

порушень, який включає визначення вітамін D статусу, абдомінального 

ожиріння, базальної глікемії, активності симпатичного та парасимпатичного 

відділів автономної нервової системи, рівня артеріального тиску, лептину, 

паратгормону, адипонектину, інсуліну, холестерин ліпопротеїнів високої 

щільності, холестерин ліпопротеїнів низької щільності, індексу атерогенності, 

тригліцеридів. 

Вперше розроблено модель прогнозування розвитку кардіометаболічних 

порушень у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням на фоні дефіциту 

вітаміну D, який базується на основних критеріях діагностичного алгоритму, та 

запропоновано спосіб оцінки якості даної моделі. 

Практичне значення одержаних результатів. Вперше розроблено спосіб 

визначення забезпеченості вітаміном D, що базується на даних клініко-
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анамнестичних та антропометричних досліджень і може використовуватися 

лікарями первинної ланки медичної допомоги при проведенні скринінгових 

досліджень та профілактики гіповітамінозу D у дітей.  

На основі детального вивчення клінічних, лабораторних, функціональних 

показників запропоновано алгоритм ранньої діагностики кардіометаболічних 

порушень у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням, що дає можливість 

проведення їх своєчасної корекції. 

Отримані результати дослідження розширили розуміння негативних 

взаємовпливів ожиріння та дефіциту вітаміну D, що необхідно враховувати в 

практичній педіатрії при розробці способів лікування у дітей. 

Ключові слова: кальцидіол, 25(OH)D, вітамін D, діти, надлишкова маса 

тіла, ожиріння, кардіометаболічні порушення, адипоцитокіни, прогнозування. 

 

ANNOTATION 

 

Shulhai A.-M.A. The diagnostics and prediction of cardiometabolic risk and 

vitamin D status in overweight and obese adolescents. – Qualifying scientific work 

on the rights of manuscripts. 

 PhD thesis, specialty 228 «Pediatrics» (22 «Health Care»). Ivan Horbachevsky 

Ternopil National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Ternopil, 

2020. 

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Ternopil, 2020. 

The thesis has devoted to the theoretical generalization and a new solution for 

the actual scientific and practical pediatrician problem, which consists in improving 

the early diagnostics and prediction of cardiometabolic disorders and vitamin D 

status in overweight and obese adolescents, by determining the main predictors of 

their formation.  
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60 overweight, 76 obese children, and 60 children with normal body weight, 

aged 12 to 17 years, were examined. Epidemiological, clinical, anthropometric, 

laboratory, instrumental and statistical research methods have been used in the study. 

It has been found that adolescents have a low level of vitamin D and it depends 

on body weight. The mean values of 25(OH)D in the blood serum in adolescents with 

normal body weight were 17.90 (12.16-24.93) ng/ml, in overweight – 14.69 (10.27-

20.30) ng/ml, in obesity – 12.71 (9.36-17.37) ng/ml, which significantly differs from 

the data of adolescents with normal body weight. The frequency of vitamin D 

deficiency in adolescents with overweight and obesity was 74.26 %, and in children 

with normal body weight – in 56.67 % (p <0.05). 

The important factors that influence the vitamin D status in overweight and 

obese adolescents were the features of their nutritional history and daily regimen. A 

significant relationship between the vitamin D levels and physical activity (r = 0.575; 

p = 0.000), family income (r = 0.406; p = 0.001), daily servings of milk (r = 0.374; 

p = 0.001), vitamin D supplementation (or fish oil with vitamin D) (r = 0.299; 

p = 0.009), spent out time in fresh air (r = 0.248; p = 0.032), time spent watching TV, 

using a computer or other gadgets (r = -0.318; p = 0.005), meal frequency (r = -0.297; 

p = 0.016) have been found. 

The vitamin D status in obese adolescents has significant relationships with the 

main anthropometric data: BMI (r=-0,624; p=0,000), WC (r=-0,462; p=0,000), HC 

(r=-0,369; p=0,001), WC/HC (r=-0,398; p=0,000), WC/height (r=-0,406; p=0,000) 

has been established. 

In overweight and obese adolescents in the blood increases the proatherogenic 

non-HDL cholesterol (p<0.05), glucose (p<0.05), insulin (p<0.05), and decreases the 

anti-atherogenic HDL-C (p<0.05), it has been defined. The relative risk of developing 

metabolic disorders in obese adolescents with metabolic criteria HDL-C levels was 

RR = 9.74 (95 % CI 3.15-30.04), LDL-C – RR = 2.01 (95 % CI 1.22-3.27), TG – 

RR = 8.29 (95 % CI 2.02-33.96), basal plasma glucose – RR = 5.26 (95 % CI 1.64-

16.87). 
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Vitamin D levels have been significantly correlated with lipid metabolism data: 

total cholesterol (r = -0.193; p = 0.025), LDL-C (r = -0.217; p = 0.011), non-HDL 

cholesterol (r = -0.219; p = 0.011), atherogenic index of plasma (AIP) (r = -0.284; 

p = 0.001); carbohydrate metabolism data: insulin level (r = -0.483; p = 0.000), 

HOMA-IR (r = -0.454; p = 0.000), Caro index (r = 0.467; p = 0.000). 

It was established that in overweight and obese adolescents with vitamin D 

deficiency develop dysfunction of autonomic nervous system in the form of 

decreased parasympathetic activity of the autonomic nervous system with a decrease 

in temporal and spectral characteristics (SDNN (p = 0.011), RMSSD (p = 0.003), 

pNN50 % (p = 0.000), a decrease in the total power of the spectrum TP (p = 0.001), 

the power of high-frequency oscillations HF (p = 0.001), the fraction of high-

frequency oscillations HF norm (p = 0.010)), and increased sympathetic activity of 

the autonomic nervous system with the fraction rise of low-frequency oscillations 

(p = 0.046) and their power in the general structure of heart rate variability. 

Controlled deep breathing test in overweight and obese children, combined with 

vitamin D deficiency have shown confirms stable sympathicotonia and depletion of 

regulatory mechanisms. 

In adolescents with overweight and obesity with vitamin D deficiency were 

determined adipokines changes. In 95.0 % of cases were defined hyperleptinemia, 

and in 62.3 % – hypoadiponectinemia, which has combined with increases in the 

sympathetic activity of the autonomic nervous system. 

There were found a significant correlation between leptin serum levels and 

25(OH)D (r = -0.498; p = 0.000), and the main characteristics of metabolic syndrome 

– HDL-C (r = -0.631; p = 0.000), LDL-C (r = 0.189; p = 0.028), TG (r = 0.384; 

p = 0.000), insulin levels (r = 0.788; p = 0.000), HOMA-IR (r = 0.743; p = 0.000). 

Correlations between adiponectin and the 25(OH)D levels (r = 0.592; p = 0.000), 

HDL-C (r = 0.587; p = 0.000), LDL-C (r = -0.244; p = 0.004), TG (r = – 0.359; 

p = 0.000), insulin (r = -0.755; p = 0.000), HOMA-IR (r = -0.719; p = 0.000) have 

been determined. 
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There were determined an increase in parathyroid hormone levels in overweight 

and obese adolescents with a vitamin D deficiency. A strong inverse correlation was 

found between the parameters of the parathyroid hormone and 25(OH)D (r = -0.867; 

p = 0.000). In children with overweight and obesity with an increased level of 

parathyroid hormone, significant increases in WC (p = 0.002), TG levels (p = 0.017), 

AIP (p = 0.040), insulin levels (p = 0.001), HOMA-IR (p = 0.001), power of low-

frequency oscillations LF (p = 0.028). 

An algorithm has been developed for diagnosing cardiometabolic disorders in 

overweight and obese adolescents, depending on vitamin D status, which includes the 

assessment of anthropometric measurements and BMI, heritability obesity and 

genetically predispose metabolic disorders, vitamin D status, systolic and diastolic 

pressure, heart rate variability, abdominal obesity, leptin, adiponectin, parathyroid 

hormone, triglycerides, HDL-C, LDL-C, AIP, insulin resistance index (HOMA-IR). 

A predictive model of cardiometabolic disorders in obese adolescents with 

vitamin D deficiency includes such sensitive predictors as BMI, WC, 25(OH)D level, 

adiponectin, and atherogenic index of plasma. 

Scientific novelty of the research results. A comprehensive basis 

epidemiological, clinical, anamnestic, laboratory, and instrumental examination, has 

shown that adolescents were characterized by a low level of vitamin D, which was 

most pronounced in obese children. 

Such predictors as income per family member, daily servings of milk, vitamin D 

supplementation(or vitamin D supplemented fish oil), physical activity, and time 

spent watching TV or using a computer, have been defined as risk factors for vitamin 

D deficiency. 

For the first time, a method was developed for determining the vitamin D status 

using clinical and anamnestic data, and anthropometric measurements, with the help 

of which vitamin D status can be predicted. 

The depth of cardiometabolic disorders development depends on vitamin D 

status it has been established. It has been proven that with vitamin D deficiency 

increases amount of atherogenic lipids and decreases amount of anti-atherogenic 
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lipids. The increase in the level of atherogenic lipids, blood pressure was 

accompanied by insulinemia and insulin resistance. It has been established that 

additional factors in the development of cardiometabolic disorders that grow with 

vitamin D deficiency are an increase in PTH and leptin levels and a decrease in 

adiponectin levels. 

For the first time, in overweight and obese adolescents it was found that a 

change in the activity of the autonomic nervous system was determined in the form of 

a decreased activity of the parasympathetic nervous system and increased activity of 

the sympathetic nervous system, which depend on vitamin D status. 

For the first time, a diagnostic algorithm for cardiometabolic disorders was 

proposed, what include the determination of vitamin D status, abdominal obesity, 

basal glucose, activity of the sympathetic and parasympathetic divisions of the 

autonomic nervous system, blood pressure levels, parathyroid hormone, leptin, 

adiponectin, basal insulin, HDL-C, LDL-C, atherogenic index of plasma, 

triglycerides. 

For the first time, a model for predicting the development of cardiometabolic 

disorders in overweight and obese adolescents with vitamin D deficiency was 

developed, which is based on the main criteria of the diagnostic algorithm. Also, a 

method for assessing the quality of this model was proposed. 

The practical significance of the attained results. For the first time, for 

determining the vitamin D status has been developed a method based on data from 

anamnesis, clinical examination, and anthropometric measurements, and can be used 

by primary care physicians in screening and prevention of hypovitaminosis D. 

On the basis of a detailed study of clinical, laboratory, and functional data was 

proposed an algorithm for early diagnostic of cardiometabolic disorders in 

overweight and obese children, which makes it possible to correct them in time. 

The obtained study results expanded understanding of the negative interactions 

between obesity and vitamin D deficiency, which should be taken into account in 

practical pediatrics when developing treatment methods. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 
 

25(OH)D – 25-гідроксивітамін D, кальцидіол, кальциферол, 25-

гідроксикальциферол 

1,25(OH)2D – 1,25-дигідроксивітамін D, 1,25-діоксивітамін D, кальцитріол, 

1,25-дигідроксихолекальциферол 

HOMA-IR – Homeostasis model assessment for insulin resistance (модель 

гомеостазу для оцінки резистентності до інсуліну) 

IDF – International Diabetes Federation (міжнародна діабетична федерація) 

VDR – vitamin D receptor (рецептор вітаміну D) 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АНС – автономна нервова система 

ВООЗ – всесвітня організація охорони здоров’я 

ВСР – варіабельність серцевого ритму 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

ЗХС – загальний холестерин 

ІА – індекс атерогенності 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІР – інсулінорезистентність 

МС – метаболічний синдром 

ОС – окружність стегон 

ОТ – окружність талії 

ОТ/зріст – співвідношення окружності талії до зросту 

ОТ/ОС – співвідношення окружності талії до окружності стегон 

ПГН – порушення глікемії натще 

ПТГ – паратгормон 

ПТдГ – порушення толерантності до глюкози 

САТ – систолічний артеріальний тиск 

ТГ – тригліцериди 

https://idf.org/
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ХСЛПВЩ – холестерин ліпопротеїни високої щільності 

ХСЛПНЩ – холестерин ліпопротеїни низької щільності 

ХСЛПДНЩ – холестерин ліпопротеїни дуже низької щільності 

ХС-не-ЛПВЩ – холестерин не-ліпопротеїни високої щільності 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Стрімке зростання поширеності надлишкової маси 

тіла та ожиріння, дефіциту вітаміну D в останні десятиліття набули 

пандемічного характеру [1–6]. Особливий інтерес науковці проявляють до 

збільшення даних патологій у підлітковому віці, адже, за результатами багатьох 

досліджень, останні формують основні ризики розвитку серцево-судинних, 

метаболічних, імунних захворювань у дорослому віці, які призводять до 

зниження якості життя, зростання тимчасової непрацездатності, економічних 

втрат та зменшення тривалості життя [7–16].  

 Внаслідок відкриття плейотропних властивостей метаболітів вітаміну D, 

які пов’язані з їх геномними впливами через VDR-рецептори, що розташовані в 

різних органах, встановлено здатність вітаміну D впливати на їх функціональну 

діяльність, процеси проліферації та диференціювання клітин [1–3, 17–22].  

Проведеними дослідженнями встановлено, що серед дітей дошкільного та 

шкільного віку в Україні визначався низький рівень забезпеченості вітаміном D 

[23–25]. Особливо вирізняється, серед дітей шкільного віку, низькою 

забезпеченістю вітаміном D підлітковий вік [7, 23, 24, 26, 27].  

У науковій літературі широко ведуться дискусії щодо взаємозв’язків 

вітаміну D та його метаболітів з ожирінням [3, 28–34]. Вважається, що надмірна 

жирова клітковина сприяє депонуванню вітаміну D у жировій тканині, 

зменшенню кількості його активних форм, внаслідок порушення процесів 

гідроксилювання в печінці, що супроводжується збільшенням синтезу 

адипокінів та паратгормону (ПТГ) [2, 9, 28, 35–39]. 

Відомо, що стан забезпеченості організму вітаміном D визначається 

багатьма як зовнішніми, так і внутрішніми факторами, які часто залежать від 

місця проживання та способу життя [4, 28, 40–46]. Проте повідомлення щодо 

чинників розвитку дефіциту вітаміну D серед підлітків України є поодинокими, 

та не мають комплексного аналізу. Для клініцистів важливе значення мають 

встановлені залежності рівня забезпеченості вітаміном D у підлітків з 
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надмірною масою тіла та ожирінням і проявів у них кардіометаболічних 

порушень, а також взаємозв’язок встановлених серцево-судинних та 

метаболічних ризиків зі станом ліпідного, вуглеводного обмінів, діяльністю 

автономної нервової системи, рівнем у крові ПТГ та адипокінів.  

Для своєчасної діагностики хвороб та розробки заходів профілактики 

важливе місце займають моделі прогнозування розвитку патологій [47, 48]. А 

тому питання прогнозування розвитку кардіометаболічних порушень за умови 

різної забезпеченості організму вітаміном D, з врахуванням комплексного 

аналізу, має важливе значення для клінічної педіатрії.  

Отже, діагностика та прогнозування кардіометаболічних порушень у 

дітей підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від 

вітамін D статусу потребує комплексного різностороннього вивчення. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом міжкафедральної науково-дослідної роботи 

Тернопільського національного медичного університету імені 

І.Я. Горбачевського МОЗ України «Комплексний підхід до контролю 

симптомів, безпосереднього і віддаленого прогнозу в умовах коморбідної 

патології в клініці внутрішніх хвороб та практиці сімейного лікаря» 

(№ державної реєстрації 0118U000361), де автор є її співвиконавцем.  

Мета дослідження: удосконалити ранню діагностику та прогнозування 

кардіометаболічних порушень і вітамін D статусу у дітей підліткового віку з 

надмірною масою тіла та ожирінням шляхом визначення основних предикторів 

їх формування.  

Завдання дослідження: 

1. Визначити стан забезпечення вітаміном D дітей підліткового віку з 

нормальною масою тіла, надмірною масою тіла та ожирінням і частоту 

прояву дефіциту вітаміну D.  

2. Встановити важливі чинники, що впливають на стан забезпечення 

вітаміном D підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням. 
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3. Оцінити показники ліпідного та вуглеводного обмінів у дітей 

підліткового віку з надмірною масою та ожирінням, їх взаємозв’язок з 

рівнем вітаміну D. 

4. Дослідити і визначити стан автономної нервової системи у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від забезпеченості 

вітаміном D. 

5. Визначити рівень адипокінів та паратгормону у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням при різній забезпеченості вітаміном D. Оцінити 

взаємозв’язок адипокінів із кардіометаболічними порушеннями у 

підлітків з недостатністю та дефіцитом вітаміну D.  

6. Розробити алгоритм діагностики та прогнозування кардіометаболічних 

порушень у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від 

вітамін D статусу.  

Об’єкт дослідження: вітамін D статус та кардіометаболічні порушення у 

підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням.  

Предмет дослідження: взаємозв’язок забезпеченості вітаміну D та 

клініко-лабораторних чинників кардіометаболічних порушень у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням з наступним виокремленням критеріїв їх 

ранньої діагностики та прогнозування.  

Методи дослідження: епідеміологічні; анкетування; загальноклінічні 

(скарги, анамнез, дані об’єктивного обстеження); антропометричні (зріст, маса 

тіла, ОТ, ОС); біохімічні (визначення показників ліпідного, вуглеводного 

обміну); імуноферментні (визначення рівня 25(OH)D, інсуліну, паратгормону, 

лептину, адипонектину); інструментальні (визначення показників 

варіабельності серцевого ритму, електрокардіографічні, рентгенологічні, 

ехокардіографічні, ехосонографічні); статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. На основі комплексного 

епідеміологічного, клініко-анамнестичного, лабораторного та 

інструментального обстеження встановлено, що для дітей підліткового віку 
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характерним є низький рівень забезпеченості вітаміном D, який найбільш 

виражений у дітей з ожирінням.  

Доведено, що предикторами, які виступають як фактори відносного 

ризику розвитку дефіциту вітаміну D, є дохід на члена сім’ї, вживання кількості 

молока на добу, добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D), 

фізична активність та тривалість проведеного часу за комп’ютером чи 

телевізором.  

Вперше розроблено спосіб визначення рівня забезпеченості вітаміном D з 

використанням клініко-анамнестичних даних та антропометричних 

вимірювань, за допомогою якого можна спрогнозувати вітамін D статус у дітей. 

Встановлено, що глибина розвитку кардіометаболічних порушень 

залежить від забезпеченості організму вітаміном D. Доведено, що при дефіциті 

вітаміну D збільшується кількість атерогенних та зменшується кількість 

антиатерогенних ліпідів. Зростання рівня атерогенних ліпідів, артеріального 

тиску супроводжується інсулінемією, інсулінорезистентністю. Встановлено, що 

додатковими факторами розвитку кардіометаболічних порушень, які зростають 

при дефіциті вітаміну D, є збільшення рівня паратгормону, лептину та 

зниження рівня адипонектину. 

Вперше встановлено, що у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням визначається зміна активності стану автономної нервової системи у 

вигляді зниження активності парасимпатичної та зростання активності 

симпатичної нервової системи, які залежать від забезпеченості вітаміном D. 

Вперше запропоновано діагностичний алгоритм кардіометаболічних 

порушень, який включає визначення вітамін D статусу, абдомінального 

ожиріння, базальної глікемії, активності симпатичного та парасимпатичного 

відділів автономної нервової системи, рівня артеріального тиску, лептину, 

паратгормону, адипонектину, інсуліну, холестерин ліпопротеїнів високої 

щільності, холестерин ліпопротеїнів низької щільності, індексу атерогенності, 

тригліцеридів. 
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Вперше розроблено модель прогнозування розвитку кардіометаболічних 

порушень у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням в поєднанні з 

дефіцитом вітаміну D, яка базується на основних критеріях діагностичного 

алгоритму, та запропоновано спосіб оцінки якості даної моделі. 

Практичне значення одержаних результатів. Вперше розроблено 

спосіб визначення забезпеченості вітаміном D, що базується на даних клініко-

анамнестичних та антропометричних досліджень і може використовуватися 

лікарями первинної ланки медичної допомоги при проведенні скринінгових 

досліджень й профілактики гіповітамінозу D у дітей.  

На основі детального вивчення клінічних, лабораторних, функціональних 

показників запропоновано алгоритм ранньої діагностики кардіометаболічних 

порушень у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням, що дає можливість їх 

своєчасно корегувати. 

Отримані результати дослідження розширили розуміння негативних 

взаємовпливів ожиріння та дефіциту вітаміну D, що необхідно враховувати в 

практичній педіатрії при розробці способів лікування. 

Обґрунтовано та запропоновано ефективний спосіб корекції 

метаболічного синдрому у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням за 

допомогою препарату вітаміну D (патент на корисну модель № 13324) [49]. 

Отримані результати впроваджено в роботу II педіатричного відділення 

КНП «Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня» ТОР, педіатричного 

відділення КНП «Тернопільська міська дитяча лікарня», ендокринологічного 

відділення КНП «Міська клінічна дитяча лікарня № 16» Харківської міської 

ради, педіатричного відділення КП «Дитяча міська клінічна лікарня 

Полтавської міської ради», педіатричного відділення КНП «Дитяча клінічна 

лікарня Святої Зінаїди» Сумської міської ради.  

Матеріали дисертаційного дослідження впроваджено у навчальний 

процес кафедри дитячих хвороб з дитячою хірургією Тернопільського 

національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

кафедри педіатрії та медичної генетики ВДНЗ України «Буковинський 
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державний медичний університет», кафедри педіатрії № 2 Харківського 

національного медичного університету, кафедри педіатрії Івано-Франківського 

національного медичного університету і Сумського державного університету. 

Особистий внесок здобувача. Автором дисертаційної роботи самостійно 

проведено патентно-інформаційний пошук, вивчення та аналіз джерел наукової 

літератури за темою наукової роботи, сформульовано мету та завдання 

дослідження; проведено підбір пацієнтів, анкетування та обстеження. 

Дисертанткою освоєно та проведено методику дослідження й аналізу 

варіабельності серцевого ритму та визначення активності автономної нервової 

системи. Самостійно розроблено спосіб визначення рівня забезпеченості 

вітаміном D та модель прогнозування кардіометаболічних порушень, проведено 

статистичну обробку отриманих результатів дослідження, їх аналіз, написано 

всі розділи дисертації. Опубліковані статті також підготовлено до друку 

дисертанткою особисто. Висновки та практичні рекомендації сформульовано 

спільно з науковим керівником. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати досліджень 

оприлюднено на: XXXV Zjazd Polskiego Towarzhystwa Pediatrycznego (Rzeszow, 

2019); міжнародних медичних конгресах студентів та молодих вчених 

(Тернопіль, 2018, 2019, 2020); Всеукраїнських науково-практичних 

конференціях лікарів-педіатрів з міжнародною участю «Проблемні питання 

діагностики та лікування дітей з соматичною патологією» (Харків 2018, 2019, 

2020); XIII науково-практичній конференції молодих вчених і студентів ТДМУ 

ім. Абуалі ібні Сіно з міжнародною участю, присвяченій «Году развития 

туризма и народных ремесел» (Душанбе, 2018); ХІІІ Конгресі педіатрів України 

«Актуальні проблеми педіатрії» (Київ, 2018); підсумкових науково-практичних 

конференціях «Здобутки клінічної та експериментальної медицини» 

(Тернопіль, 2019, 2020); науково-практичній конференції з міжнародною 

участю «Міждисциплінарні підходи до діагностики та лікування дитячих 

хвороб» (Київ, 2019); International Scientific and Practical Conference of Students, 

Postgraduates and Young Scientists «Biomedical Perspectives» (Суми, 2019); 
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міжнародному медико-фармацевтичного конгресі студентів і молодих учених, 

BIMCO 2020 (Чернівці, 2020). 

Публікації. Результати дисертаційної роботи опубліковано у 21 науковій 

праці, з них 4 статті у фахових виданнях України (1 – у виданні, що цитується у 

наукометричній базі Web of Science), 2 – у періодичних виданнях країн, які 

входять до Організації економічного співробітництва та розвитку та/або 

Європейського Союзу, з наукового напряму, за яким підготовлено дисертацію, 

та індексуються в Scopus, 12 – у матеріалах конференції, з’їздів та конгресів в 

Україні, 2 – у матеріалах конференції та з’їзду за кордоном, 1 – патент на 

корисну модель. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена на 227 сторінках 

комп’ютерного тексту і складається з анотації, вступу, шести розділів, 

висновків, практичних рекомендацій, списку використаних джерел (315 

найменувань, у тому числі 102 – кирилицею та 213 – латиницею), додатків. 

Робота, ілюстрована 46 таблицями і 12 рисунками. Основний текст дисертації 

викладено на 156 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

РОЛЬ ВІТАМІН D СТАТУСУ В ПАТОГЕНЕЗІ РОЗВИТКУ  

 ЗАХВОРЮВАНЬ У ДІТЕЙ 

(огляд літератури) 

 

1.1 Сучасні дані про метаболізм вітаміну D та його основну біологічну 

роль в організмі людини 

 

Широка поширеність недостатності та дефіциту вітаміну D серед 

дорослого та дитячого населення, яка набрала пандемічного характеру 

спонукає до різностороннього вивчення його плейотропних впливів на організм 

людини на рівні загальних фізіологічних процесів, а також на тканинному та 

клітинному рівнях [1–3, 17–22]. Серед досліджень існують повідомлення про 

те, що низький рівень вітаміну D асоціюється не тільки з порушеннями 

фосфорно-кальцієвого обміну, але і з ризиками розвитку цукрового діабету, 

серцево-судинних захворювань, онкопатології, зниження когнітивних функцій, 

ускладнень вагітності та інших [16, 25, 27, 40, 43, 50–53]. Такі плейотропні 

властивості вітаміну D здійснюються завдяки гормональній активності його 

метаболітів [2–5, 21, 28]. Вперше на гормональні властивості метаболітів 

вітаміну D вказали американські дослідники Гектор Де Лука та Ентоні Норман, 

які встановили, що для забезпечення вітаміном D процесів кальцифікації 

скелету необхідне попереднє перетворення такого вітаміну в його гормонально 

активну форму 1,25-діоксивітамін D (1,25(OH)2D) [28, 54, 55]. 

Завдяки широкому діапазону проведених в останні десятиліття 

досліджень встановлено, що метаболіти вітаміну D проявляють свої дії, які 

подібні до дії стероїдних гормонів, внаслідок взаємодії з рецепторами вітаміну 

D [3, 17, 18, 22, 28, 60, 61].  

 На сьогодні досягнуто значних успіхів у вивченні метаболізму вітаміну D 

в організмі, механізмів і шляхів реалізації його біологічних ефектів [3, 28, 37, 

61–65]. Внаслідок детальних наукових досліджень біологічних властивостей та 
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структури вітаміну D виділено декілька його форм, з яких для організму 

людини найважливішими вважаються ергокальциферол (вітамін D2) та 

холекальциферол (вітамін D3) [1–3, 28, 66, 67]. Доведено, що обидва види 

вітаміну D є жиророзчинними формами, які всмоктуються в тонкій кишці разом 

з жирами [4, 5, 28].  

 Вітамін D2, або ергокальциферол, утворюється з ергостеролу в рослинах, 

який поступає в організм з рослинними продуктами харчування, серед яких 

його найбільше в злакових і грибах [3, 28, 42]. Всмоктування ергокальциферолу 

відбувається у дванадцятипалій та тонкій кишці за обов’язкової присутності 

жовчі [3]. Далі, ергокальциферол, який увійшов у склад хіломікронів 

транспортується лімфатичною системою у венозне кров’яне русло, а надалі 

проходить аналогічні з холекальциферолом етапи метаболізму, наслідком яких 

є утворення активних метаболітів [3, 4, 28, 38, 42, 68]. Загалом, вітамін D2 

забезпечує близько 20–30 % від загальних потреб вітаміну D в організмі 

людини [1, 2, 8, 9, 34, 36,40].  

 Вітамін D3, або холекальциферол, поступає в організм з їжею тваринного 

походження, а також синтезується у шкірі під впливом ультрафіолетових 

променів [1–4, 69].  

Багато вітаміну D визначається у рибі, що містить велику кількість масла, 

зокрема такій як лосось, скумбрія, оселедець [1–3, 28].  

Синтез вітаміну D3 у дермальному шарі шкіри відбувається під впливом 

середніх ультрафіолетових хвиль спектру В, при довжині хвиль 290-315 нм 

(UVB), шляхом перетворення 7-дегідрохолестеролу в провітамін D3, який при 

нагріванні проходить мембранну ізомеризацію та фотоперетворюється у 

вітамін D3 [2–4, 28, 42, 51, 70, 71].  

На вироблення вітаміну D3 в шкірі впливають пігментація шкіри, 

використання сонцезахисних кремів, час доби, пора року, широта, висота над 

рівнем моря, а також ступінь забрудненості повітря [2–4]. Збільшення зенітного 

кута сонця зимою, вранці або ввечері призводить до довшого шляху 

проходження сонячних фотонів UVB через озоновий шар, який їх ефективно 
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поглинає [2, 51]. У зв’язку з цим найбільша інтенсивність випромінювання 

UVB, яка необхідна для синтезу вітаміну D3, спостерігається в основному між 

11 та 15 годинами дня [2–4]. Середній спектр ультрафіолетових хвиль не 

проникає через скло, одяг, сонцезахисні креми, що також створює перепони для 

утворення холекальциферолу [1–3, 43].  

Ергокальциферол та холекальциферол, які поступили в кров’яне русло, 

самі по собі біологічно інертні [4, 35–37, 69, 72]. Для їх активації та 

перетворення в активну форму в організмі вони проходять процеси 

гідроксилювання, в результаті яких утворюються активні гормональні 

метаболіти: найбільш активний метаболіт (або D-гормон) 1,25(OH)2D – 

кальцитріол (або 1,25-дигідроксивітамін D), та менш активний 24,25(OH)2D 

(секакальцифедіол) [29, 36, 50, 73].  

У кров’яному руслі вітамін D зв’язується з вітамін-D зв’язуючим білком і 

транспортується близько 90 % до печінки, а близько 10% транспортується в 

жирову та м’язову тканину, де відбувається його депонування [3, 19, 28, 29, 64]. 

У куперівських клітинах печінки відбувається перетворення вітаміну D в його 

активний метаболіт – кальцидіол (25(OH)D), шляхом проходження першого 

етапу гідроксилювання [38, 64], в якому беруть участь ферменти 25-

гідроксилази (CYP2R1), а також ізоферменти цитохрому Р-450: CYP2C9 та 

CYP2D6 [4, 28, 36, 64]. Кальцидіол вважається основним метаболітом вітаміну 

D, який циркулює в крові [2, 3]. Його період життя складає близько 3-х тижнів і 

він вважається маркером, або індикатором, який визначає рівень вітаміну D в 

організмі [2–4, 28]. За його величинами аналізують швидкість накопичення 

екзогенного та ендогенного вітаміну D [57, 64, 69, 74, 75]. Також дослідниками 

встановлено, що у гепатоцитах відбувається регулювання процесів 

гідроксилювання, чим організм саморегулює рівень вітаміну D в крові, 

попереджаючи його надлишкові концентрації [38]. Можуть бути також і інші 

причини, зокрема хвороби печінки, при яких порушуються процеси 

гідроксилювання й утворення кальцидіолу при достатньому надходженні 

екзогенного та ендогенного вітаміну D [12, 60, 76].  
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Основна частина метаболітів, які циркулюють у крові знаходяться у 

зв’язаному з вітамін-D зв’язуючим білком (VDBP) стані, який переносить 

основну частку 25(OH)D у нирки або інші органи, що містять вітамін D 

рецептори для проходження другого етапу гідроксилювання та іншу незначну 

частку у жирову чи м’язову тканину для створення відповідного депо [2–4, 28, 

36, 38, 64]. Основна частина другого етапу гідроксилювання відбувається у 

проксимальних відділах ниркових канальців за участю мітохондріального 

ферменту 1α-гідроксилази (CYP27B1) та 24-гідроксилази (CYP24A1), внаслідок 

чого утворюється активний метаболіт 1,25-дигідроксивітамін D, або 

кальцитріол, який має властивості D-гормону та його інший метаболіт 24,25-

дигідроксихолекальциферол [2–4, 38, 77]. Також частина другого етапу 

гідроксилювання вітаміну D з утворенням 1,25(OH)2D може відбуватися 

екстраренально, у клітинах, які містять рецептори вітаміну D під впливом 

мітохондріального ферменту CYP27B1 та ізоферменту цитохрому Р-450 

CYP27A1 [4, 17, 18, 28, 54, 78]. Проведеними дослідженнями встановлено, що 

рецептори вітаміну D, з якими активно взаємодіють його метаболіти, визначено 

у багатьох органах і тканинах серед яких часто виявляються: підшлункова 

залоза, клітини імунної системи, головний мозок, різного виду епітелій, 

плацента, статеві залози, міокард, скелетні м’язи, ендотелій капілярів та інші 

органи [3, 28, 38, 42, 77, 79]. При цьому у кожній тканині ці процеси 

відбуваються автономно [42, 63]. 

Процеси гідроксилювання та утворення кальцитріолу мають 

взаємозв’язки із вмістом у сироватці крові фосфору, іонізованого кальцію, 

кальцієвими факторами росту фібробластів, що можуть прискорювати або 

сповільнювати ниркову продукцію 1,25(OH)2D через синтез та секрецію 

паратгормону (ПТГ) [42, 68]. Окрім цього дослідники вказують на здатність 

гормону росту, статевих гормонів, кальцитоніну стимулювати процеси 

гідроксилювання кальцитріолу [2–4, 42, 68]. До факторів, які сповільнюють 

утворення 1,25(OH)2D належать хіміотерапевтичні препарати глюкокортикоїди 

та протиепілептичні засоби [3, 4]. Дослідниками встановлено також здатність 
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організму до саморегуляції концентрації активних метаболітів [18, 54, 80, 81]. У 

випадку надлишкового синтезу кальцитріолу відбуваються процеси стимуляції 

ферменту CYP24A1 (24-гідроксилази), який перетворює кальцитріол в 

неактивну водорозчинну форму кальцитроєвої кислоти, з подальшим його 

виведенням із організму з жовчю [3, 80, 81]. 

Отже, на сьогодні науковці виділяють окрему вітамін D ендокринну 

систему, яка забезпечує не тільки регуляцію фосфорно-кальцієвого обміну, але 

і забезпечує діяльність багатьох органів і систем [2, 9, 35–37, 39]. 

Активна гормональна форма вітаміну D 1,25(OH)2D взаємодіє з 

органами-мішенями, клітини яких містять специфічні вітамін D рецептори 

(VDR) [17, 29, 36, 82, 83]. Рецептори вітаміну D належать до сімейства 

трансактивних регуляторних факторів транскрипції, подібні до рецепторів 

стероїдних та тиреоїдних гормонів, що підтверджує функціонування вітаміну D 

як гормону [83]. Внаслідок взаємодії кальцидіолу з VDR можуть виникати 

багато ефектів, які впливають на різні біологічні процеси організму [79, 83]. 

Вплив та активація VDR може відбуватися за допомогою геномних або не 

геномних механізмів [4, 18, 64]. Суть геномного механізму полягає в тому, що в 

ділянці ядра кальцитріол зв’язується VDR, внаслідок чого утворюється 

гетеродимер з рецептором ретиноїда Х (RXR), що сприяє тому, що активні 

форми вітаміну D викликають зміни транскрипції на рівні всього геному [84]. В 

результаті такої геномної активації наступає біосинтез нових молекул мРНК і 

трансляція відповідних білків, які приймають участь у фізіологічній відповіді 

[28, 63, 85]. Геномні механізми активації VDR мають вплив на рівень гормонів, 

фактор росту, рівень запалення, білки мітохондрій, гомеостаз кальцію [18, 20, 

22, 66, 82, 85]. 

Не геномні механізми впливу гормонально-активних форм метаболітів 

вітаміну D полягають в тому, що останні впливають на VDR, які розташовані в 

плазматичних мембранах шляхом регуляції активності аденілатциклази, 

фосфоліпази, протеїнкінази [3, 4, 28]. Особливо виразно проявляються не 

геномні механізми регуляції в клітинах імунної та нервової системи [38, 42].  
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Для рецепторних генів VDR характерні поліморфізми, які можуть 

утворювати в популяції різні алельні варіанти [55, 83]. Добре дослідженими 

варіантами поліморфізму, які визначаються при різноманітних захворюваннях є 

Bsm I, Fok I, Taq I Fokl, Apa I [66, 83]. На сьогодні вивченими є зв’язки 

поліморфізму генів з метаболічними розладами, онкологічними захворюван-

нями, хворобами серцево-судинної системи [55, 79, 83]. Так, при вивченні 

асоціації Foki поліморфізму гена VDR у хворих з артеріальною гіпертензією 

встановлено, що генотипи СС та ТС Foki поліморфізму асоційовані з раннім 

початком захворювання порівняно з носіями ТТ генотипу (р=0,02) [18]. 

Дослідженнями L.Wang і співавт. (2013) виявлено взаємозв’язок між BsmI і 

FokI поліморфізмами з підвищеним ризиком гіпертонії, що підтверджувалося 

значно більшою частотою алеля G BsmI і алеля Т FokI у групі хворих [57]. 

У зв’язку з встановленням наявності VDR у клітинах багатьох тканин в 

останні роки широко вивчаються плейотропні біологічні ефекти метаболітів 

вітаміну D [2, 3, 19]. Так встановлено, що рецептори до вітаміну D знаходяться 

в понад 40 тканинах, а при взаємодії з ними вітамін D здійснює контроль 3–5 % 

геному людини [3, 18, 28, 83]. 

Основними біологічними властивостями вітаміну D здійснюється 

підтримка кальцій-фосфорного гомеостазу та ремоделювання кісткової тканини 

[53, 86]. 1,25(OH)2D шляхом взаємодії з VDR-RXR сприяє експресії 

епітеліального кальцієвого каналу та кальцій зв’язуючого білка, внаслідок чого 

підвищується ефективність всмоктування кальцію у кишківнику від 10–15 % до 

30–40 % [51, 87, 88]. За результатами проведених експериментальних 

досліджень встановлено, що 1,25(OH)2D збільшує поглинання в просвіті кишки 

фосфору від 50 % до 80 % [51, 89]. Вітамін D здійснює також опосередкований 

вплив на кальцій-фосфорний обмін шляхом регулювання рівня ПТГ [9, 90]. 

Встановлено, що паращитоподібні залози характеризуються активністю 

CYP27B1, і метаболіти вітаміну D при взаємодії з VDR можуть пригнічувати 

синтез ПТГ [9, 90]. Дослідники вважають, що дефіцит вітаміну D та низький 



33 
 

рівень у крові іонізованого кальцію стимулює вироблення ПТГ, а їхні високі 

рівні, навпаки, пригнічують [90].  

Метаболіти вітаміну D сприяють також реабсорбції кальцію у дистальних 

відділах нефрону, чим забезпечують підтримання рівня кальцію у крові [1–3, 

28, 36].  

Вітамін D, за рахунок плейотропних впливів, здійснює експресію генів, 

що кодують білки клітинної диференціації, апоптозу, регулювання 

імунологічних процесів, ліпідного та вуглеводного обміну, а також вважають, 

що йому характерні протективні властивості розвитку кардіоваскулярних, 

аутоімунних, онкологічних захворювань [20, 58, 86, 91–95].  

Вітамін D здійснює численні впливи на стан м’язової системи [96, 97]. 

Активний метаболіт 1,25(OH)2D може гідроксилюватися безпосередньо у 

м’язових клітинах, у зв’язку з наявністю в них біоактивного ферменту 

CYP27B1 [51, 96]. Дослідники вважають, що кальцидіол модулює функцію 

м’язів через VDR, що знаходиться в скелетних м’язах шляхом регуляції 

транскрипції генів та стимуляції синтезу білка [98]. За результатами існуючих 

досліджень можна вважати, що існує два типи м’язових клітин, це ті, які 

містять VDR та такі, що не мають VDR [50, 51]. Дефіцит вітаміну D пов’язаний 

з дифузним м’язовим болем, м’язовою слабкістю, в більшості випадків 

проксимальних м’язових групах та зниженням їхньої функціональної здатності 

[2, 50, 51, 73]. Проведеними дослідженнями встановлено, що між рівнем 

25(OH)D, функцією нижніх кінцівок та фізичною працездатністю існує 

позитивний зв’язок [50, 90, 96].  

Дослідженнями останнього десятиліття вивчалася роль вітаміну D у 

виникненні онкологічної патології та взаємозв’язки між захворюваністю 

різними видами злоякісних пухлин і насиченістю організму вітаміном D [20, 91, 

92, 94, 99]. Вважається, що 1,25(OH)2D є також регулятором клітинної 

проліферації та диференціювання [20, 100]. Впродовж останніх років 

встановлено, що у більшості ракових клітин кальцитріол пригнічує 

прогресування клітинного циклу, внаслідок чого забезпечується 



34 
 

антипроліферативний його вплив на ракові клітини [93, 99]. Пригнічення 

прогресування клітинного циклу дослідники пов’язують зі здатністю 

1,25(OH)2D регулювати функцію транскрипційного фактора E2F, 

фосфорилювання Rb, активності циклінзалежної кінази, простагландинів [50, 

58]. Також 1,25(OH)2D може пригнічувати ангіогенез, активувати апоптоз і 

зменшувати запалення, інвазію та метастазування [50, 58, 93]. Доклінічними 

експериментальними дослідженнями встановлено, що вітамін D проявляє 

онкопротекотрні властивості шляхом модуляції запалення, проліферації та 

диференціювання клітин, ангіогенезу [20]. У системному огляді Van der Rhee та 

інш. [101] за результатами епідеміологічних досліджень прийшли до висновку, 

що тривале перебування на сонці пов’язане зі зниженим ризиком розвитку 

колоректального раку, раку молочної залози, передміхурової залози, 

ходжкінської лімфоми [43, 100–103]. Також в результаті рандомізованих 

клінічних досліджень встановлено, що у жінок, які приймали щоденно вітамін 

D в дозі 1100 МО/добу відносний ризик ймовірності захворювання раком 

знижувався [43, 50, 92].  

Таким чином, в науковій літературі висвітлені дані, які вказують на те, 

що метаболіти вітаміну D здатні впливати на процеси розвитку, росту та 

метастазування пухлин.  

Виконуючи епідеміологічні дослідження з аналізу захворюваності та 

поширеності серцево-судинної патології дослідники прийшли до висновку, що 

їх частота має взаємозв’язки з рівнем віддаленості від екватора та порою року, 

тобто з рівнем впливу сонячних променів [73, 104, 105]. В результаті отримання 

таких даних й іншими вченими, а також метааналізів, науковці прогнозують 

високого рівня зворотний зв’язок між рівнем у крові 25(OH)D та серцево-

судинними ризиками [106–110]. Метааналіз проспективних досліджень 

показав, що при наявності високого дефіциту вітаміну D ризик серцево-

судинних захворювань може зростати на 83 % (OR=1,83; 95 %ДІ: 1,19–2,80) 

[106]. Результати проведеного Фрамінгемського дослідження вказують, що в 

осіб з дефіцитом вітаміну D, при 25(OH)D в сироватці крові <15 нг/мл, з 
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більшою ймовірністю виникали ускладнення серцево-судинної патології 

порівняно з особами з рівнем забезпеченості 25(OH)D більше 15 нг/мл 

(OR=1,62; 95 % ДІ 1,11-2,36) [108]. Дослідники наголошують, що кожне 

збільшення на 10 нг/мл в сироватці крові кальцидіолу сприяє зниженню 

смертності на 14 % (OR=0,86; 95 % ДІ 0,82-0,91) [108].  

Підтвердження такої концепції вчені отримали також в результаті 

експериментальних досліджень з використанням мишей в яких були відсутніми 

рецептори VDR, де отримано результати, що вказують на вплив 1,25(OH)2D на 

клітини ендотелію, гладком’язові клітини кровоносних судин та м’язові 

клітини серця [59, 64]. Відсутність VDR в експериментальних тварин сприяла 

посиленню тромбоутворення та зниження фібринолізу [64]. Наявність VDR в 

ендотелії кровоносних судин сприяє тому, що кальцитріол може впливати на 

констрикційні та дилатаційні процеси, тим самим регулювати просвіт та 

органний кровотік, а також впливати на функцію гладком’язових клітин 

судинної стінки [111, 112]. Також дослідниками встановлено, що метаболіти 

вітаміну D мають здатність впливати на ренін-ангіотензин-альдостеронову 

систему шляхом зниження її активності та синтезу реніну [29, 78]. Тобто 

збільшення кількості метаболіту вітаміну D кальцитріолу впливає на зниження 

активності ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, внаслідок чого може 

відбуватися зниження артеріального тиску [78]. На взаємозв’язок вітамін D 

статусу та артеріальної гіпертензії вказують результати метааналізів, згідно з 

якими встановлено зворотний зв’язок між кількістю у крові 25(OH)D та 

систолічним і діастолічним артеріальним тиском [73, 113]. Вітамін D 

асоціюється з кардіометаболічними ризиками [105, 114]. Зокрема він 

характеризується прямим кореляційним зв’язком з антиатерогенними ліпідами 

та зворотним кореляційним зв’язком з проатерогенними ліпідами [115, 116]. 

Рівень вітаміну D у сироватці крові та його метаболітів забезпечують 

функціонування на фізіологічному рівні кальцій-фосфорного обміну, а у 

випадку дефіциту вітаміну D дані електроліти вимиваються з кісткової тканини 

внаслідок підвищення рівня ПТГ [81, 117]. Збільшення в крові ПТГ асоціюється 
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з ремоделюванням кровоносних судин, гіпертрофією кардіоміоцитів, 

прозапальними процесами у м’язовій оболонці судинного русла, що впливає на 

підвищення рівня артеріального тиску та розвитку гіпертензії [105]. 

Дослідження взаємозв’язку вітаміну D з рівнем ПТГ в італійських підлітків 

встановило, що у 16,4 % підлітків з дефіцитом вітаміну D та 6,5 % з 

недостатністю рівень ПТГ був підвищений [118]. 

Сучасними науковими дослідженнями встановлено, що у клітинах 

імунної системи також визначаються VDR [73]. Аналіз опублікованих 

результатів досліджень показав, що 1,25(OH)2D має здатність пригнічувати 

адаптивний та стимулювати вроджений імунітет [50, 73, 119]. Причому, 

імуносупресивний ефект кальцитріолу корелює зі зменшенням кількості 

запальних цитокінів, в тому числі інтерлейкіну-2 та інтерферону (IFN) –γ [50, 

54, 73, 120, 121]. Дослідники вказують, що кальцитріол модулює проліферацію 

Т-лімфоцитів, пригнічує розвиток Th17-клітин, сповільнює диференціювання 

B-клітин-попередників у плазматичні клітини, пригнічує продукцію Th1-

асоційованих цитокінів і молекул (CD40, CD80, CD86), стимулює продукцію 

Th-2 асоційованих цитокінів [54, 121]. Проведеними дослідженнями доведено, 

що 1,25(OH)2D здатний контролювати фенотип дендритних клітин, та 

змінювати їхній метаболічний профіль [74]. Дендритні клітини експресують на 

своїй поверхні фермент CYP27B1, чим забезпечується створення високої 

локальної концентрації кальцитріолу для модуляції імунної відповіді [122]. Такі 

протизапальні ефекти передачі сигналів вітаміну D на дендритні клітини та Т-

клітини засвідчують взаємозв’язок між статусом вітаміну D, запаленням та 

аутоімунітетом [74, 122].  

Фундаментальні дослідження ділянок геному людини, які пов’язані зі 

взаємодією з вітаміном D встановили багато генів робота яких регулюється 

вітаміном D [28, 105]. В результаті визначено, що VDR сприяють виробленню 

пептиду кателіцидину та β-дефензину, які характеризуються широкою проти-

мікробною активністю [54]. Дані пептиди проявляють свою дію проти мікробів, 

вірусів та грибків [121]. Також встановлено, що кателіцидин та β-дефензини 
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виявляються в моноцитах, нейтрофілах та кератоцитах [121]. Механізм 

антимікробної дії кателіцидину полягає в тому, що останній з’єднується з 

цитоплазматичною мембраною бактерій, що призводить до утворення пор та 

сприяє руйнуванню бактеріальної клітини [123, 124]. Першим прикладом 

захисних властивостей вітаміну D було описано лікування туберкульозу, де 

встановлено, що у хворих з туберкульозом визначається значно нижчий рівень 

кальцидіолу [50, 121]. У дослідженнях Liu Р. (2007) наголошується, що якщо 

рівень 25(OH)D перевищує 50 нмоль/л, інфікування макрофагів мікобактеріями 

туберкульозу стимулює синтез кальцитріолу та продукцію кальбіндину [125].  

Важливе значення у клінічній практиці надають взаємозв’язку рівня 

насиченості організму вітаміном D з репродуктивним здоров’ям [126]. 

Встановлено, що у матці, плаценті, яєчниках присутні рецепторні системи 

вітаміну D (VDR, RXR, CYP27B1, CYP24A1) [127]. Отже, метаболіти вітаміну 

D можуть впливати як на стан здоров’я жінки, так і на процеси вагітності та 

розвитку плода [69]. Доведено, що 1,25(OH)2D належить до ланцюжка імунної 

системи, яка запускається під час вагітності [69, 126, 127]. При цьому 

кальцитріол сприяє пригніченню виділення цитокінів Th1 та збільшує 

виділення цитокінів Th2, кількість яких значно переважає під час імплантації 

бластоцисти, що забезпечує попередження процесів відторгнення [126, 127]. 

Також дослідники вказують, що кальцитріол сприяє процесам трансформації 

ендометрію у децидуальні клітини, регулює виділення і секрецію 

хоріонального гонадотропіну, сприяє транспорту кальцію в плаценту та 

регулює експресію генів, що відповідають за розвиток в ембріона статевих 

органів [69, 126–130]. 

Дефіцит вітаміну D пов’язують з розвитком ускладнень вагітності, 

зокрема вторинної артеріальної гіпертензії, прееклампсії, передчасних пологів, 

а також розвитком бактеріального вагінозу у першій половині вагітності [69, 

126–130]. Проведеним аналізом частоти виникнення гестозів вагітності 

встановлено, що найбільше випадків виявлено у жінок з дефіцитом вітаміну D, 

і їх частота збільшується зі зниженням в сироватці крові рівня вітаміну D [69].  
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Дослідники також звертають увагу на те, що у зв’язку з тісним 

взаємозв’язком між материнським організмом та плодом у випадку дефіциту 

вітаміну D у матері під час вагітності створюється дефіцитний стан і у дитини в 

період внутрішньоутробного розвитку та відзначають його вплив на розвиток 

кісткової тканини й вроджений імунітет [126, 128, 131–133]. 

На сьогодні все більше уваги приділяється нейротропним впливам 

вітаміну D [44, 81, 98]. Дослідники пов’язують з дефіцитом вітаміну D 

цереброваскулярну патологію, розсіяний склероз, хворобу Альцгеймера, 

хворобу Паркінсона, атеросклероз сонних артерій та епілепсію [134, 135]. 

Гіповітаміноз D також пов’язують зі збільшенням ризику когнітивних розладів 

і деменції [136]. Фундаментальними дослідженнями встановлено, що у 

нейронах та глії виявляють ядерні рецептори вітаміну D [137]. В астроцитах 

кальцитріол активує синтез нейротрофінів, забезпечує нейропротекторні 

механізми шляхом гальмування синтезу індукованих синтаз окису азоту [138]. 

Також вітамін D забезпечує імуномодулюючі ефекти внаслідок зниження 

запалення та інфільтрації макрофагів [44, 81]. Достатня забезпеченість 

вітаміном D стимулює процеси ремієлінізації та може суттєво покращити якість 

життя людей із захворюваннями, які супроводжуються процесами 

демієлінізації [81]. Дефіцит вітаміну D пов`язують з частотою виникнення у 

дорослому віці ішемічних інсультів [139, 140]. Так, за результатами метааналізу 

9 поздовжніх досліджень, за участю 926 випадків цереброваскулярної патології 

в осіб з концентрацією в організмі 25(OH)D більше 30 нг/мл порівняно з 

іншими особами, в яких визначалася недостатність або дефіцит вітаміну D, 

ризик розвитку ішемічного інсульту знижувався на 40 % (OR 0,60 95 %ДІ 0,48-

0,72) [141]. Також дослідники вважають, що рівень 25(OH)D можна 

використовувати для прогнозування важкості протікання інсульту [81]. 

Daubail В. та ін. [142] спостерігали, що у пацієнтів з інсультом та високим 

дефіцитом вітаміну D відмічається вищий ризик розвитку середнього та 

важкого ступеня інвалідності (OR 2,06; 95 % ДІ 1,06-3,94; р = 0,03). Дефіцит 

вітаміну D асоціюють також з когнітивними та нервово-психічними розладами 



39 
 

[143]. Низькі рівні кальцидіолу мали достовірні взаємозв’язки з низькою 

успішністю у дітей, а також зі зниженням візуальної пам’яті [144]. Окрім того, 

існують наукові повідомлення про взаємозв’язок низьких концентрацій 

вітаміну D у сироватці крові з розвитком розсіяного склерозу [145].  

Важливе значення як клініцисти, так і експериментатори, надають ролі 

вітаміну D в процесах метаболізму вуглеводів [2, 35, 73, 104, 146–148]. 

Встановлено, що 1,25(OH)2D здатний впливати на морфологічний стан β-клітин 

підшлункової залози та їхню функціональну активність [146]. Експерименталь-

ними дослідженнями доведено, що серед всіх острівцевих клітин підшлункової 

залози лише β-клітини, які продукують інсулін, мають у своїх ядрах VDR [30, 

146]. Про зв’язок рівня 25(OH)D з обміном вуглеводів свідчать отримані дані 

досліджень пацієнтів з глюкозотолерантністю, де за результатами регресійного 

аналізу встановлено достовірні кореляційні зв’язки між рівнем 25(OH)D в 

сироватці крові та чутливістю до інсуліну (р=0,0007) і рівнем глюкози крові 

натще (р = 0,027) [50]. За результатами метааналізу встановлено, що в осіб при 

рівні 25(OH)D в крові менше 14 нг/мл на 43 % частіше розвивається діабет 2 

типу порівняно з рівнем 25(OH)D >25 нг/мл [149]. Біологічні ефекти вітаміну D 

при цьому пов’язані з експресією VDR [55, 73, 81].  

Кальбіндин відіграє важливу роль у захисті β-клітин підшлункової залози 

від патологічного апоптозу, що підтверджено експериментальними досліджен-

нями, які проводилися на лінії мишей з делеціями гена кальбіндину [35, 36, 70, 

71, 81]. До керованих вітаміном D білків, які приймають участь в регуляції 

вуглеводного обміну належить субстрат рецептора інсуліну (IRS1), індуко-

ваний фактор росту (IGF) [81]. Відомими властивостями метаболіту вітаміну D 

кальцитріолу є вплив на проліферацію та диференціацію клітин [50, 73, 104]. 

При взаємодії з VDR β-клітин підшлункової залози він може впливати не тільки 

на їх функціональну активність, але і на регенераторні процеси [2–4, 28, 50].  

Таким чином, метаболіти вітаміну D беруть участь у здійсненні процесів 

захисту β-клітин від апоптозу та можуть регулювати їх кількість, яка необхідна 

для забезпечення метаболічних процесів [149–152].  
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В основі патогенезу порушення вуглеводного обміну при цукровому 

діабеті 2 типу лежить не лише порушення функції β-клітин підшлункової 

залози, але і зниження чутливості тканин до інсуліну та системне запалення 

[153]. Існують докази, що окрім геномного, вплив 1,25(OH)2D на функціо-

нальну активність β-клітин підшлункової залози може бути опосередкованим 

через механізми зміни кальцієвих потоків [81]. Дослідники наголошують, що 

процеси секреції інсуліну залежать від кальцію, а тому зміни потоку кальцію 

можуть негативно впливати на секреторну функцію β-клітин [153, 154].  

Вплив вітаміну D на резистентність до інсуліну також може відбуватися 

двома шляхами [155, 156]. Пряма дія полягає у стимуляції експресії рецептора 

інсуліну, а опосередкована у регулюванні позаклітинного кальцію, за 

допомогою якого в чутливих до інсуліну тканинах забезпечується його 

внутрішньоклітинна дія [157, 158]. Також багато досліджень присвячено 

впливу вітаміну D на системне запалення, яке пов’язують із цукровим діабетом 

2 типу [153]. Вітамін D має здатність знижувати регуляцію активації NF-kB, що 

є важливим регуляторним геном, який кодує протизапальні цитокіни, пов’язані 

з резистентністю до інсуліну [45, 81].  

Отже, процеси регуляції вуглеводного метаболізму мають безпосередній 

зв’язок з вітамін D статусом, метаболіти якого пов’язані, як з продукцією 

інсуліну, так і його участю в засвоєнні глюкози. 

 

 1.2 Ожиріння, як важлива медико-соціальна проблема здоров’я 

 

Ожиріння дітей та дорослих з кожним роком стрімко зростає та набуло 

пандемічного поширення [75]. Накопичення надлишкової жирової маси 

супроводжується формуванням факторів ризику розвитку патології серцево-

судинної системи, метаболічного синдрому, цукрового діабету [159–161]. 

Результатами епідеміологічних досліджень ВООЗ у 2014 році встановлено, що 

більше як у 1,9 мільярда осіб дорослого віку надмірна маса тіла, серед яких 

понад як у 600 млн визначалося ожиріння [13]. За даними результатами 
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вважалося, що 39 % населення планети страждає надмірною масою тіла, а 13 % 

– ожирінням [75]. За результатами розрахунків темпів приросту прогнозується 

до 2030 року збільшення на планеті людей з ожирінням до 1,12 млрд, а 

надмірною масою тіла до 2,16 млрд [162]. Аналізом причин смертності 

показано, що щорічно надмірна маса тіла та ожиріння, і пов’язані з ними 

ускладнення, призводять до смерті понад 4 млн осіб, а у 4 % населення щорічно 

знижується якість життя та ще 4 % стають інвалідами [13, 75, 163, 164]. У 2013 

році 42 мільйони дітей віком до 5 років мали надлишкову масу тіла або 

ожиріння [13]. Найчастіше надмірна маса тіла та ожиріння зустрічаються в 

економічно розвинених країнах світу. Так, поширеність ожиріння серед дітей та 

підлітків США у 2015–2016 роках становила 18,5 % [75, 165]. Частота випадків 

ожиріння серед підлітків США 12-19 років становила 20,6 %, серед дітей шкіль-

ного віку (6-11 років) – 18,4 %, серед дітей дошкільного віку – 13,9 % [165].  

За останні десятиліття високі темпи приросту ожиріння визначаються 

також і у країнах з середнім та низьким рівнем доходів [166–168]. Окрім того, 

значне зростання надмірної маси тіла та ожиріння спостерігалося у країнах, які 

впродовж останніх десятиліть характеризувалися стрімким економічним 

зростанням [166]. Серед таких країн найбільш наочно виглядає збільшеня 

приросту частоти ожиріння серед дітей і підлітків Китаю, де за період від 

1985 року до 2014 року поширеність ожиріння серед дівчаток та хлопчиків 

зросла від 0,45 % і 0,16 % у 1985 році до 18,6 % та 6,58 % у 2014 році [75].  

Дослідженнями ожиріння в європейському регіоні встановлено, що серед 

дітей та підлітків ожиріння частіше виявляється у хлопчиків (17,0 %), ніж у 

дівчаток (14,3 %), а показники поширеності найбільшими визначаються в 

Португалії, Іспанії та Австрії, а найменшими у Данії, Нідерландах та Бельгії 

[166].  

Ожиріння наносить великі економічні збитки [169]. За даними McKinsey 

Global Institute світові збитки від ожиріння становлять близько 2,0 трильйонів 

доларів, або 2,8 % глобального ВВП, у Великобританії 3,0 % ВВП, у США 

4,1 % [169].  
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Поширеність ожиріння в Україні серед дітей і підлітків, за даними 

офіційної статистики, у 2015 році становила 19,3 % серед усіх зареєстрованих 

випадків ожиріння [170]. Дослідниками встановлено, що в останні десятиліття 

має місце збільшення поширеності ожиріння в усіх вікових групах дітей [170, 

171]. Згідно з опублікованими даними, темп приросту ожиріння за період 2003-

2015 років серед дитячого населення збільшився в 1,6 разів [170, 171]. 

Найшвидші темпи приросту ожиріння визначалися у віковій групі дітей 15–

17 років, серед яких поширеність ожиріння за період 2003-2016 років 

збільшилася майже у 3 рази (2003 р. – 9,7 на 1000 дітей відповідного віку, 

2016 р. – 29,39 на 1000 дітей відповідного віку) [171].  

Ожиріння в Україні займає друге місце у структурі ендокринної патології 

дитячого віку і становить 18,74 % серед вперше виявлених захворювань 

ендокринної системи дітей [172].  

 Ожиріння на сьогоднішній час вважається причиною багатьох 

захворювань, тимчасової та стійкої втрати працездатності, а також смертності 

[166, 173, 174]. Ожиріння вважається фактором ризику розвитку патології 

серцево-судинної системи, цукрового діабету 2 типу та інсулінорезистентності, 

синдрому полікістозних яєчників, захворювань органів травлення, неплідності 

або ускладнень вагітності [167, 170, 175, 176]. Окрім того, ожиріння погіршує 

якість життя дітей та підлітків, вважається причиною різних емоційних та 

поведінкових проблем, які особливо гостро проявляються у підлітковому віці 

[167]. Встановлено, що близько чотирьох з п’яти випадків проблеми ожиріння, 

які виникають у підлітковому віці зберігаються впродовж наступних років 

життя людини, і лежать в основі причин розвитку різноманітних хвороб [164, 

166–168]. Численними епідеміологічними дослідженнями встановлено існуючі 

взаємозв’язки між ожирінням в дитячому віці та успішністю в навчанні, 

нижчими доходами у зрілому віці [166–168]. 

Ожиріння вважається багатофакторним захворюванням, в основі якого 

лежать, як спадкові чинники, так і ті, які пов’язані зі способом життя [13, 167]. 

До причин розвитку відносять спосіб життя та поведінки, що пов’язані з 
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розходом енергії (фізична активність, малорухомий спосіб життя, характер 

харчування, сон), які призводять до енергетичного дисбалансу між 

споживанням калорій та витратою енергії [13, 168].  

Розглядаючи вплив спадкових факторів на розвиток ожиріння дослідники 

зауважили, що спадковість на 40-70 % визначає його розвиток у дітей [177]. 

Вивченням спадкових чинників ризику встановлено, що при наявності в одного 

з батьків ожиріння, відносний ризик його розвитку у дітей становить RR=1,9 

(95 % ДІ 1,12-3,20) [178]. Проте більшість клініцистів вказують, що при цьому 

не достатньо розглядати окремо якийсь із факторів ризику, а доцільно 

розглядати їх поєднання [13, 170]. Так, генетичні фактори необхідно 

поєднувати із характером харчування, споживанням достатньої кількості овочів 

і фруктів, фізичною активністю дітей, а також тривалістю сну у дітей та 

підлітків [13, 167, 168, 178]. За результатами досліджень, проведеними ВООЗ в 

країнах Європи лише 35 % дітей споживають щоденно овочі та фрукти, а 26 % 

щоденно вживають солодощі, в тому числі шоколад та газовані напої [166, 167]. 

Також встановлено, що діти, які сплять 8 годин і менше мають у 2,2 раза більше 

шансів мати надлишкову масу тіла [178].  

Важливе значення у розвитку ожиріння надається фізичній активності 

[13, 170]. За критеріями ВООЗ фізична активність дітей підліткового віку 

щоденно повинна становити не менше 60 хвилин і впродовж тижня не менше 4-

ьох разів [166, 167]. Встановлено, що в середньому щоденна фізична активність 

серед дітей підліткового віку є низькою і серед хлопчиків охоплює лише 25 %, 

а серед дівчаток 15 % [167]. Найнижчою фізичну активність експерти 

відмічають у підлітків у 15-літньому віці, що складало близько 16 % [167]. 

Сприяє розвитку ожиріння також і малорухомий спосіб життя, який ведуть 

більшість підлітків [166, 167]. Так, при проведенні епідеміологічних 

досліджень, експертами ВООЗ встановлено, що від 50 % до 70 % дітей 

проводять більше двох годин в день за переглядом телепередач, а від 70 % до 

80 % – час за комп’ютером [167]. 
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Окрім того, причинами розвитку ожиріння дослідники вважають і інші 

фактори, до яких відносять низьку масу тіла при народженні дитини, 

особливості харчування у грудному віці, старшому шкільному віці [170, 179]. 

Низька маса тіла при народженні лежить в основі розвитку порушень 

вуглеводного обміну і може стати причиною розвитку інсулінорезистентності, 

цукрового діабету 2 типу, збільшення жирової тканини та ожиріння [180]. 

Розвиток інсулінорезистентності та ожиріння вважаються факторами, що 

мають взаємообтяжуючі впливи, адже адипоцити здатні продукувати гормони, 

які негативно впливають на взаємодію інсуліну з клітинами та їхнє засвоєння 

глюкози [181, 182]. Окрім цього встановлено, що при ожирінні збільшується 

продукція жировими клітинами лептину, який має здатність підсилювати 

апетит, що сприяє підвищеному споживанню дітьми їжі [183]. Ряд досліджень 

вказують, що ожиріння супроводжується прозапальним станом жирової 

тканини, внаслідок чого знижується чутливість рецепторів клітин до інсуліну 

та посилюється інсулінорезистентність [75]. У вісцеральній жировій тканині 

внаслідок недостатності інсулінового ефекту посилюється ліполіз, що 

призводить до збільшення кількості вільних жирних кислот, які надходять до 

печінки [184]. У печінці вільні жирні кислоти знижують зв’язування інсуліну 

гепатоцитами, внаслідок чого посилюється інсулінорезистентність на рівні 

печінки [184, 185]. При цьому знижується екстракція печінкою інсуліну, що 

зумовлює посилення периферичної інсулінорезистентності [184–186]. 

Підвищений вміст інсуліну в крові стимулює синтез печінкою ХСЛПНЩ і ТГ 

[14]. Окрім того, при інсулінорезистентності знижується активність 

ліпопротеїнліпази, що супроводжується сповільненням елімінації ХСЛПДНЩ і 

посиленням катаболізму ХСЛПВЩ [184, 185]. 

Таким чином порушення вуглеводного обміну та ліпідного обміну при 

ожирінні поєднані взаємними впливами та направлені на поглиблення як 

інсулінорезистентності, так і дисліпідемій, і вважаються основними факторами 

розвитку метаболічного синдрому та серцево-судинної патології. 
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Отже, проблема ожиріння є актуальною для сучасної медицини та 

потребує різностороннього вивчення його патогенезу та впливу на стан 

метаболічних порушень, розвиток ускладнень.  

 

1.3 Поширеність недостатності та дефіциту вітаміну D у дітей 

 

Поширеність недостатності та дефіциту вітаміну D серед дітей і підлітків 

з надмірною масою тіла та ожирінням є високою і залежить від багатьох 

факторів [75]. Holik M. та ін. (2011) дослідили стан забезпеченості вітаміном D 

різні вікові групи і дійшли висновку, що основним джерелом вітаміну D для 

дітей та дорослих є вплив сонячних променів, а основною причиною дефіциту 

вітаміну D є недостатній вплив сонячних променів [51] й використання 

сонцезахисного крему з фактором 30+, який знижує синтез в шкірі вітаміну D 

майже на 95 % [1]. Люди з природньо темним відтінком шкіри мають 

натуральний захист від сонця і потребують збільшення тривалості впливу в 3–5 

разів для отримання аналогічної дози порівняно з людьми з білим відтінком 

шкіри [1, 2, 4, 38]. Також серед причин дефіциту вітаміну D визначено 

синдроми, які порушують або знижують всмоктування жирів [3, 4, 187]. На 

рівень вітаміну D можуть впливати фармакотерапевтичні засоби та хвороби або 

інші фактори, що впливають на функцію паращитовидних залоз [1, 2, 4, 38]. 

При захворюваннях печінки та нирок може відбуватися порушення процесів 

гідроксилювання та утворення метаболітів вітаміну D, що також призводить до 

розвитку вітамін D дефіцитних станів [1–4, 81, 189].  

Досліджуючи забезпеченість вітаміном D дорослого населення України, 

Поворознюк В.В. і співавт. (2012) встановили, що у всіх вікових групах рівень 

25(OH)D знаходився в межах дефіциту вітаміну D, проте найвищих значень 

25(OH)D досягала у віці 20-34 роки, а у віці понад 75 років частота дефіциту 

сягала 84,3 % [4, 188]. Автори в результатах своїх досліджень вказують, що 

найвищий рівень 25(OH)D визначається влітку, а найнижчий у зимовий період 

[4, 188]. 
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За результатами проведеного скринінгового дослідження щодо 

забезпеченості дітей 10–16 років Тернопільської області вітаміном D 

встановлено, що зі 118 обстежених дітей дефіцит вітаміну D визначався у 

90,7 %, недостатність – 7,6 %, а достатнє забезпечення – 1,7 % [190]. 

Досліджуючи поширеність дефіциту вітаміну D серед жителів 

Саудівської Аравії Al-Daghri N. et al. [191] встановили, що дефіцит вітаміну 

серед дівчаток у віці 13-17 років визначався у 47,2 % та у 19,4 % (р<0,001) 

серед хлопчиків такого ж віку, а серед дорослих у 36,8 % жінок та 17,7 % 

чоловіків. Також автори наголошують, що не дивлячись на невелику частоту 

дефіциту вітаміну D у хлопчиків виявлені значно більші зворотні зв’язки з 

кардіометаболічними факторами ризику порівняно з дівчатками [191]. 

При дослідженні вітамін D статусу у жителів підліткового віку США, які 

були латиноамериканського походження, встановлено, що дефіцит вітаміну D 

серед них при надмірній масі тіла та ожирінні зустрічався у 33,9 % випадків, що 

у два рази частіше, ніж у підлітків з нормальною масою тіла [115]. 

Дещо ширші результати були отримані Turer C. et al. [187], які провели 

аналіз досліджень NHANES забезпеченості дітей вітаміном D. За результатами 

аналізу встановлено, що поширеність дефіциту вітаміну D у дітей з 

нормальною масою тіла склала 21 %, при надлишковій масі тіла 29 %, при 

ожирінні 34 %, а при важкому ожирінні 49 % [187]. У дітей з ожирінням білої 

раси дефіцит вітаміну D визначався у 27 %, латиноамериканців – 52 %, 

афроамериканців – 87 % [187]. 

Різні рівні забезпеченості вітаміном D залежно від індексу маси тіла 

(ІМТ) визначалися у іспанських підлітків [117]. Встановлено, що в іспанських 

дітей з ожирінням дефіцит вітаміну D визначався у 81,1 % випадків, при 

надмірній масі тіла у 68,2 %, а при нормальній масі тіла у 58,1 % [117]. Іншими 

дослідженнями забезпеченості вітаміном D дітей і підлітків з ожирінням 

встановлено, що середній рівень 25(OH)D серед дітей з ожирінням склав 

19,5 нг/мл порівняно з 31,6 нг/мл у дітей з нормальною масою тіла [192]. При 
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цьому дефіцит вітаміну D, за їхніми даними, при ожирінні складав лише 58,3 % 

[192]. 

Дослідженнями поширеності гіповітамінозу D серед італійських підлітків 

встановлено, що серед них у 82,2 % гіповітаміноз вітаміну D, серед якого у 

49,9 % визначався дефіцит, у 32,3 % – недостатність, а середній рівень 25(OH)D 

в сироватці крові становив 50,0 нмоль/л [193]. 

Для нормального росту та розвитку дитини важливим є достатнє 

забезпечення вітаміном D впродовж першого року життя [194, 195]. 

Проведеними дослідженнями встановлено, що у дітей першого року життя у 

58,3 % визначався дефіцит вітаміну, без медикаментозної корекції 25(OH)D в 

сироватці крові дітей, які знаходилися на грудному годуванні й становив 8,7 

(6,3–14,8) нг/мл, а у дітей які знаходилися на штучному вигодовуванні – 24,5 

(19,0–32,0) нг/мл [194]. Автори вказують, що прийом препарату 

холекальциферолу в профілактичній дозі (500–1500 МO/добу) підвищує 

забезпеченість дітей вітаміном D від 19,8 (10,4–26,3) нг/мл до 32,7 (24,5–

45,7) нг/мл [194].  

Іншими дослідженнями встановлено, що діти раннього віку у 49,2 % 

випадків мають недостатній рівень забезпеченості вітаміном D, а ймовірність 

розвитку дефіциту вітаміну D значно зростає до третього року життя (OR=11,8; 

95 % ДІ 3,2-43,2) [195].  

Поширеність недостатності та дефіциту вітаміну D серед дітей із групи 

медико-соціального ризику залежала від характеру нозологічних форм 

захворювання, а також здоров’я матері та її шкідливих звичок [196]. 

Встановлено, що середні значення 25(OH)D в сироватці крові дітей з дитячим 

церебральним паралічем становили 19,3 (13,4–26,2) нг/мл, при перинатальному 

пошкодженні ЦНС 23,8 (16,5–31,4) нг/мл, а у дітей, які народилися від матерів, 

що зловживали алкоголем або наркотиками 4 нг/мл [196]. 

Захарова І.Н. і співавт. [197] при вивченні поширеності дефіциту вітаміну 

D у підлітків великого міста встановили, що забезпеченість вітаміном D менше 

20 нг/мл у 15 річних підлітків визначається у 62,5 %, а у віці 18 років 81,3 %. 
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Причому, у кожного п’ятого підлітка великого міста рівень кальцидіолу не 

перевищує 10 нг/мл [197]. 

Таким чином, поширеність дефіциту та недостатності вітаміну D серед 

дітей та підлітків є високою і пов’язана з багатьма факторами, що впливають на 

його забезпеченість.  

Діагностика забезпеченості вітаміном D пов’язана із визначенням в 

сироватці крові його метаболітів [198]. Найбільш достовірним відображенням 

забезпеченості є рівень в крові 25(OH)D, який утворюється в печінці внаслідок 

гідроксилювання та має період напіввиведення близько 3 тижнів [1–3, 28]. 

Інший метаболіт, кальцитріол, який вважається гормонально активним метабо-

літом характеризується коротким періодом напіввиведення (3-4 години) та 

знаходиться в сироватці крові у 1000 разів менших концентраціях порівняно з 

кальцидіолом [2, 3, 39]. Враховуючи ще і те, що кальцитріол є кальцій-

залежним, та контролюється ПТГ, дослідники не вважають його концентрацію 

реальним відображенням насиченості організму вітаміном D [1–3, 39].  

На сьогоднішній час є різні підходи до встановлення критеріїв дефіциту 

та недостатності вітаміну D, що ґрунтуються на рекомендаціях різних 

організацій. Згідно з рекомендаціями Європейського товариства з клінічних і 

економічних аспектів остеопорозу та остеоартрозу [199] дефіцит вітаміну D 

вважається при рівні 25(OH)D в сироватці крові менше 10 нг/мл (менше 

25 нмоль/л), недостатність – при менше 20 нг/мл (менше 50 нмоль/л), достатнє 

забезпечення 20–30 нг/мл (50-75 нмоль/л) [199]. За пропозиціями практичних 

рекомендацій національного товариства Великобританії з лікування 

остеопорозу вважають, що дефіцит вітаміну D спостерігається при концентрації 

25(OH)D в сироватці крові менше 12 нг/мл (30 нмоль/л), недостатність – при 

рівні кальцидіолу 12-20 нг/мл (30–50 нмоль/л), а достатнє забезпечення при 

показниках більших 20 нг/мл (50 нмоль/л) [200]. Найбільш поширеними серед 

науковців визнані критерії, які запропоновані клінічними рекомендаціями 

Ендокринологічного товариства США [2] згідно яких дефіцитним станом 

вважається концентрація кальцидіолу менше 20 нг/мл (50 нмоль/л), 
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недостатність – при 21–29 нг/мл (51–74 нмоль/л), достатнє забезпечення при 

рівні 25(OH)D більше 30 нг/мл (75 нмоль/л). За вказаними клінічними 

рекомендаціями достатньою вважалася забезпеченість вітаміном D при рівні 

кальцидіолу від 30 нг/мл до 100 нг/мл [2]. Більше 100 нг/мл визнається як 

надлишковий рівень вітаміну D [2, 39].  

Таким чином, надлишкова маса тіла, ожиріння та дефіцит вітаміну D є 

актуальною проблемою як громадського здоров’я, так і медицини. Зміна 

способу життя, зовнішні чинники, особливості харчування в сучасних умовах 

дітей і підлітків сприяють зростанню поширеності недостатності та дефіциту 

вітаміну D. Детальними вивченнями біологічної ролі вітаміну D та його 

метаболітів відкрито багато плейотропних властивостей, які забезпечують 

діяльність органів та систем. Проте дослідження, що характеризують 

взаємозв’язок метаболітів вітаміну D з ланками патогенезу захворювань є 

поодинокими. Особливо актуальним для дітей підліткового віку є визначення 

впливу вітаміну D на діяльність автономної нервової системи, продукції 

адипокінів, стан жирового та вуглеводного обміну, оскільки останні можуть 

бути ініціюючою ланкою розвитку стійкої патології дорослого організму. А 

тому питання визначення ролі вітамін D статусу в прогнозуванні 

кардіометаболічних порушень у дітей підліткового віку з надмірною масою тіла 

та ожирінням є актуальним і потребує різностороннього вивчення.  

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [201]. 
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РОЗДІЛ 2  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Загальна характеристика обстежених груп дітей  

 

Дисертаційна робота виконана на кафедрі педіатрії № 2 Тернопільського 

національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського Міністерства 

охорони здоров’я України на базі КНП «Тернопільська обласна дитяча лікарня» 

Тернопільської обласної ради (договір про співпрацю від 02.03.2015 р. та від 

23.10.2019 р.). При виконанні роботи були дотримані основні положення 

міжнародних стандартів етичних норм, якості наукових досліджень та належної 

клінічної практики GCP (1996 р.), засад Конвенції Ради Європи про права 

людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 

медичної асоціації про етичні принципи проведення наукових медичних 

досліджень за участю людини (1964-2000 р.), наказу МОЗ України № 281 від 

01.11.2000 р., Declaration of Helsinki «World Medical Association Declaration of 

Helsinki Ethical Principles for Medical Research Involving Human Subjects» (2001 

р.), кодексу ученого України (2009 р.). Комісією з біоетики Тернопільського 

національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського Міністерства 

охорони здоров’я України засвідчено відповідність проведених досліджень 

морально-етичним нормам (протокол № 58 від 29 квітня 2020 року). 

У всіх випадках при залученні пацієнтів у групи досліджень було 

отримано інформовану згоду на включення в дослідження та проведення 

обстеження. 

До основної групи включено 136 дітей підліткового віку з надмірною 

масою тіла та ожирінням, які знаходилися на стаціонарному лікуванні у І та ІІ 

педіатричних відділеннях впродовж 2017-2020 рр. Серед обстежених дітей 60 

було з надмірною масою тіла (15 дівчат (25,0 %) і 45 хлопців (75,0 %)) та 76 з 

ожирінням (20 дівчат (26,3 %) і 56 хлопців (73,7 %)). Діти були віком від 12 до 

17 років. Середній вік дітей (15,1 ± 2,1) роки.  
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Всі діти, які були включені в дослідження, знаходилися в різних періодах 

пубертату (Tanner II-IV) [202, 203].  

Критеріями залучення пацієнтів до основної групи дослідження були: вік 

– 12–17 років, індекс маси тіла більше 85 перцентиля відповідно до віково-

статевих номограм, відсутність ознак гострого захворювання, осінньо-зимово-

весняний період, отримання інформованої згоди. Критеріями незалучення 

пацієнтів у дослідження були: ожиріння, яке виникало внаслідок захворювань 

ендокринної системи (гіперкортицизм, гіпопітуїтаризм, гіпотиреоз, травми 

гіпоталамо-гіпофізарної ділянки), прийом глюкокортикоїдів або 

протиепілептичних препаратів, спадкові та вроджені захворювання, інформація 

про наявність цукрового діабету, використання ліків, які впливають на 

артеріальний тиск, відсутність інформованої згоди. 

Окремо також було сформовано групу контролю, до якої увійшло 60 

підлітків з нормальною масою тіла: 45 хлопців (75,0 %) та 15 дівчат (25,0 %). 

Діти, які входили до контрольної групи були співставимі з основною групою за 

віком та статтю, залучення пацієнтів контрольної групи відбувалось в осінньо-

зимово-весняний період.  

Усім підліткам, які включені до основної та контрольної групи 

дослідження проводили загальноклінічні, лабораторні та інструментальні 

обстеження.  

Відповідно до критеріїв включення усім дітям проводили 

антропометричні вимірювання зросту та маси тіла, і за їх результатами 

вираховували індекс маси тіла (ІМТ). Зріст вимірювали за допомогою 

вертикального ростоміра (з точністю до 0,1 см), а масу тіла за допомогою 

медичної ваги (з точністю до 0,1 кг). ІМТ вираховували за формулою: 

ІМТ = маса (кг)/зріст2 (м2)       (2.1) 

При визначенні нормальної маси тіла, надмірної маси тіла чи ожиріння 

використовували критерії ВООЗ [164], які включені в наказ МОЗ України від 

27.04.06 № 254 (в редакції наказу МОЗ України від 03.02.2009 № 55) «Про 

затвердження протоколів лікування дітей з ендокринними захворюваннями» 
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[204]. Для підлітків з нормальною масою тіла показники ІМТ знаходилися в 

межах від 15 перцентилю до 85 перцентилю розподілу. Надмірну масу тіла 

встановлювали при ІМТ більшому від 85 перцентилю, але меншому 

97 перцентилю, ожиріння встановлювали у випадках коли ІМТ був більшим 

97 перцентилю [164, 204]. 

Додатково проводили вимірювання окружності талії (ОТ) та окружності 

стегон (ОС). За результатами вимірювань вираховували показники відношення 

ОТ/ОС та ОТ/зріст. 

Відповідно до поставлених завдань дисертаційної роботи щодо вивчення 

взаємозв’язку кардіометаболічних факторів ризику з вітамін D статусом 

важливим етапом в трактуванні вимірювань було встановити наявність 

абдомінального ожиріння, як одного з основних компонентів метаболічного 

синдрому, у дітей основної групи. За критеріями Міжнародної діабетичної 

федерації 2007 року, з оновленнями 2017 року, для абдомінального ожиріння 

для дітей у віці 10–16 років характерним є окружність талії > 90 перцентиля 

відповідно до віку та статі, а для дітей старше 16 років окружність талії більше 

94 см для хлопчиків та більше 80 см для дівчаток [176, 205]. 

Підтвердження наявності абдомінального ожиріння проводили також за 

показниками відношення ОТ/ОС, у випадку коли останній для хлопців 

перевищував 0,9, а для дівчат 0,8 [204], та коефіцієнтом відношення ОТ/зріст, 

який при перевищенні показника 0,52 засвідчує наявність ожиріння [206]. 

 

2.2 Методи дослідження 

 

Епідеміологічна оцінка факторів ризику. Для встановлення основних 

предикторів, які впливають на вітамін D статус дітей підліткового віку з 

різними показниками ІМТ проводили опитування підлітків та/або їх батьків 

згідно складеної анкети, яка включала питання детального анамнезу життя, 

спадкового анамнезу, а також були включені питання «Опитувальника для 

оцінки статусу вітаміну D у молодих людей» [207]. 
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Дані анкети включали дохід на члена сім’ї (вище чи нижче середнього 

рівня прожиткового мінімуму), вживання щоденно молока (до 1 склянки в 

добу, від 1 до 3 склянок і більше), вживання добавок вітаміну D (або риб’ячого 

жиру з вітаміном D), стан фізичної активності, який визначався кількістю 

активних годин на тиждень, під час яких відбувалося виконання фізичних 

навантажень, що передбачали активну ходьбу, заняття на уроках фізкультури в 

школі, заняття в спортивних секціях (до 2 годин, від 2 до 5 годин, більше 

5 годин), тривалість щоденного перебування на відкритому повітрі (до 

30 хвилин, більше 30 хвилин), пасивний відпочинок за комп’ютером, 

телевізором (до 2 годин на добу, 2–4 години/добу і більше) [207]. 

Також запитували детальний анамнез життя: акушерський, спадковий, 

харчовий, алергологічний, соціальний, епідеміологічний анамнез. 

Оцінка функціонального стану серцево-судинної системи. 

Функціональний стан серцево-судинної системи визначали за результатами 

вимірювання артеріального тиску, електрокардіографічного та 

ехокардіографічного дослідження.  

Вимірювання артеріального тиску проводили у стані спокою, в сидячому 

положенні на плечовій артерії з використанням манжетки відповідної довжини 

та ширини для дітей підліткового віку та дотримання основних принципів 

вимірювання артеріального тиску [208]. Тиск вимірювали не менше 3 разів. 

Інтервал між вимірюваннями тиску становив 2 хвилини. Величину 

артеріального тиску розраховували, як середнє арифметичне значення 

проведених вимірювань. 

Значення показників артеріального тиску трактували згідно протоколу 

затвердженого наказом МОЗ України від 19.07.2005 року «Про затвердження 

протоколів діагностики та лікування кардіоревматологічних хвороб у дітей» з 

врахуванням методичних рекомендацій Майданника В.Г. і співавт. 

«Діагностика та лікування артеріальної гіпертензії у дітей» [208] та 

рекомендацій 2017 AAP Guidelines [209]. Нормальним вважався артеріальний 

тиск тоді, коли у віці до 13 років САТ і ДАТ були меншими 90 перцентилю 
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відповідно до віку, статі та зросту, при рівні САТ та/або ДАТ в межах від 90 

перцентиля до 95 перцентиля встановлювали прегіпертензію, а у випадку 

перевищення 95 перцентиля – артеріальну гіпертензію, а у віці від 13 років і 

більше нормальний артеріальний тиск вважався при рівні САТ та/або ДАТ <120 

/ <80 мм рт.ст., прегіпертензія – від 120/<80 до 129/<80 мм рт.ст., артеріальна 

гіпертензія при рівнях САТ й ДАТ 130/80 мм.рт.ст. і вище [208, 209]. 

Всім дітям основної та контрольної групи проводили 

електрокардіографію з використанням електрокардіографа «Юкард-200» 

(серійний номер – 02872).  

Додатково дітям, в яких було діагностовано прегіпертензію та 

артеріальну гіпертензію виконували ехокардіографічне дослідження з 

використанням апарата Medison SonoAce-8000 або Siemens Acuson X300. 

Оцінка забезпеченості вітаміном D. Для оцінки забезпеченості вітаміном 

D проводили визначення в сироватці крові рівня 25(OH)D. Концентрація 

25(OH)D в сироватці крові найбільш достовірно відображає сумарну кількість 

вітаміну D, має тривалий період напіврозпаду, який становить близько 15 днів 

[2–4].  

Забір крові, для визначення рівня 25(OH)D в сироватці, проводили 

зранку, натще, після 10-12 годинного нічного голодування. Для отримання 

сироватки проводили центрифугування впродовж 15 хвилин при 3000 об/хв. 

Після центрифугування сироватку об’ємом не менше 0,5 мл відбирали в 

мікропробірки Eppendorf і зберігали при t (– 80 0 С) до проведення дослідження. 

Вміст 25(OH)D визначали за допомогою імуноферментного методу з 

використанням аналізатора Multiskan FC та тестового набору 25-OH Vitamin D 

ELISA (EUROIMMUN, Germany), при intra-assay CV 3,2-4,9 % і inter-assay CV 

4,0–7,8 %.  

Оцінку результатів рівня 25(OH)D проводили за рекомендаціями 

Міжнародного товариства ендокринологів [2–4, 39]. Достатній вміст 25(OH)D 

відповідав 30–100 нг/мл (76–250 нмоль/л), недостатність вітаміну D вважалася 

при рівні кальцидіолу в межах від 20 нг/мл до 29 нг/мл (50–75 нмоль/л), 
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дефіцит вітаміну D встановлювали при рівні 25(OH)D нижче 20 нг/мл (менше 

50 нмоль/л), а рівень менше 10 нг/мл (25 нмоль/л) вважали високим дефіцитом. 

Вміст 25(OH)D вище 100 нг/мл (250 нмоль/л) вважався надлишковим [2, 3].  

Для встановлення взаємозв’язку кардіометаболічних факторів ризику з 

вітамін D статусом додатково основну групу, до якої входили діти підліткового 

віку з надмірною масою тіла та ожирінням розділяли на 3 підгрупи, залежно від 

рівня 25(OH)D в сироватці крові дітей. Виділялися підгрупи з достатнім рівнем 

забезпеченості вітаміном D, недостатністю вітаміну D та дефіцитом вітаміну D. 

Визначення показників ліпідного профілю в сироватці крові. Для 

проведення дослідження проводили забір крові натще, з попереднім 12-14 

годинним нічним голодуванням. При вивченні ліпідного обміну визначали в 

сироватці крові ферментативно-колориметричним методом загальний 

холестерин (ЗХС), холестерин ліпопротеїни високої щільності (ХСЛПВЩ), а 

також тригліцериди (ТГ), за допомогою використання набору Cholesterol 

reagent від Roche Diagnostics та автоматичного аналізатора Cobas c111.  

На основі отриманих даних проводили підрахунок рівня холестерин 

ліпопротеїнів низької щільності (ХСЛПНЩ), холестерин ліпопротеїнів дуже 

низької щільності (ХСЛПДНЩ), ХС-не-ЛПВЩ та індексу атерогенності (ІА).  

ХСЛПНЩ підраховували за формулою Фрідвальда [210], яка передбачає 

розрахунок ХСЛПНЩ у випадках не перевищення в крові рівня ТГ 4,5 ммоль/л 

[210]. 

ХСЛПНЩ= ЗХ – (ТГ/2.2 + ХСЛПВЩ),      (2.2). 

ХС-не-ЛПВЩ вираховували за формулою [210]: 

ХС-не-ЛПВЩ = ЗХ – ХСЛПВЩ          (2.3). 

Холестерин ліпопротеїни дуже низької щільності (ХСЛПДНЩ) 

вираховували за формулою: 

ХСЛПДНЩ = ТГ/2.2,                (2.4); 

Індекс атерогенності вираховували за формулою Клімова: 

ІА = (ЗХ-ХСЛПВЩ) / ХСЛПВЩ           (2.5). 
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Відповідно до (AACE 2017 Guidelines (American association of clinical 

endocrinologists and American college of endocrinology guidelines for management 

of dyslipidemia and prevention of cardiovascular disease) [211] результати 

дослідження ліпідного обміну трактували наступним чином: 

1. ЗХС норма < 4,25 ммоль/л; пограничний рівень ЗХС: 4,25–4,99; високий 

рівень ЗХС > 5,0 ммоль/л; 

2. ХСЛПНЩ норма <2,58 ммоль/л; пограничний рівень ХСЛПНЩ: 2,58 – 

3,33 ммоль/л; високий рівень ХСЛПНЩ > 3,33 ммоль/л;  

3. ТГ норма < 1,69 ммоль/л; пограничний рівень ТГ: 1,7-2,24 ммоль/л; 

високий рівень ТГ: 2,25–5,6 ммоль/л; дуже високий рівень ТГ 

≥ 5,649 ммоль/л;  

4. ХСЛПВЩ норма > 1,03 ммоль/л; низький рівень ХСЛПВЩ 

≤ 1,03 ммоль/л; 

5. ХС-не-ЛПВЩ норма < 3,4 ммоль/л, пограничний рівень від 3,4 ммоль/л 

до 4,13 ммоль/л; високий рівень >4,13 ммоль/л; 

6. IA – < 3 мінімальний ризик, 3–4 – несприятливий ризик, > 4 – високий 

ризик. 

При визначенні критеріїв метаболічного синдрому користувалися 

критеріями IDF [176], згідно з якими рівень ТГ > 1,7 ммоль/л та рівень 

ХСЛПВЩ менше 1,03 ммоль/л вважалися кардіометаболічними ризиками. 

Окремо, для підлітків старше 16 років, згідно з IDF, показники нижньої межі 

норми ХСЛПВЩ для дівчат вважалися 1,29 ммоль/л, а для хлопців – 1,03 

ммоль/л [176, 205]. 

Дослідження показників вуглеводного обміну. Для проведення 

дослідження вуглеводного обміну визначали в сироватці крові рівень глікемії, 

базального інсуліну та розраховували індекс інсулінорезистентності HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) та індекс Caro.  

Рівень глікемії в крові визначали за допомогою глюкозо-оксидазного 

методу. Забір крові з вени для дослідження проводили зранку, натще, після 12–

14 годинного голодування, попередньо, протягом 3–5 днів, звичайного 
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харчування. Референтні значення глюкози в сироватці крові становили від 

3,8 ммоль/л до 5,59 ммоль/л [176].  

Для проведення диференціації глікемічних порушень та встановлення 

порушення толерантності до глюкози чи глікемії проводили оральний глюкозо 

толерантний тест з навантаженням глюкозою. Рівень глюкози в капілярній 

крові визначали через 2 години після перорального прийому глюкози з 

розрахунку 1,75 г/кг маси тіла, але не більше 75 г. Порушення глікемії та 

толерантності до глюкози діагностували за критеріями, затвердженими наказом 

МОЗ України № 254 від 27.04.2006р. «Про затвердження протоколів надання 

медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокринологія» [204]. 

Рівень інсуліну в крові визначали методом ELICA (імунохімічний з 

електрохемілюмінесцентною детекцією) з використанням аналізатора Сobas 

6000 і тест-систем Roche Diagnostics (Швейцарія). Референтні значення рівня 

інсуліну становили від 3 мкОД/мл до 25 мкОд/мл [211]. 

За даними базального рівня інсуліну та базального рівня глюкози 

вираховували індекс інсулінорезистентості HOMA-IR (Homeostasis Model 

Assessment for Insulin Resistance) за формулою [181, 212]:  

HOMA-IR = (глюкоза крові натще, ммоль/л х інсулін крові натще,  

мкОД/мл) / 22.5                    (2.6) 

Інсулінорезистентність константували при значеннях індекса HOMA-IR 

3,19 і вище [181, 212].  

Індекс Caro вираховували за формулою [212]: 

Caro = Базальна глюкоза / базальний інсулін   (2.7) 

Значення індексу Caro менше 0,33 у.о. вважалося інсулінорезистентністю 

[212]. 

Глюкозу в крові натще > 5,6 ммоль/л вважали одним з критеріїв 

метаболічного синдрому, за рекомендаціями IDF [176, 205]. 

Визначення паратгормону. Рівень паратгормону визначали за допомогою 

імуноферментного методу при використанні аналізатора та тест системи Cobas 
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6000, Roche Diagnostics (Швейцарія). Референтні значення рівня паратгормону 

як для хлопців, так і дівчат становили 15,0–65,0 пг/мл [213]. 

Визначення лептину та адипонектину. Визначення рівня лептину та 

адипонектину в крові проводили імуноферментним методом з використанням 

наборів реактивів «Human Leptin ELISA Kit» і «Human Adiponectin ELISA Kit» 

виробництва США. 

Референсними значеннями норми лептину для хлопців вважалися 

показники 2,0–5,6 нг/мл, а для дівчат 3,7–11,1 нг/мл [214]. Референсними 

значеннями норми адипонектину для дітей у віці 12–14 років вважалися 

показники 4,5–13,2 мкг/мл, для підлітків 14–16 років 3,67–13,7 мкг/мл, а для 

підлітків старше 16 років 2,74–13,3 мкг/мл [215]. 

Дослідження варіабельності серцевого ритму. Варіабельність серцевого 

ритму є найбільш інформативним методом, який за допомогою кількісних 

характеристик підтверджує зміни автономної нервової системи [216]. 

Враховуючи наявність кардіометаболічних факторів ризику у дітей 

підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням важливим є 

встановлення змін вегетативної нервової системи у таких дітей залежно від 

рівня забезпеченості вітаміном D [217]. 

Визначення варіабельності серцевого ритму проводили із застосуванням 

комп’ютерного кардіографічного комплексу «КардіоЛаб» з додатком «ВСР» 

(Україна) (номер – 10423230). Для діагностики стану вегетативної нервової 

системи проводили записи ЕКГ в спокої (фоновий запис), що дає можливість 

отримати вихідні дані, які характеризують загальний вегетативний тонус 

пацієнта, і при виконанні проби з глибоким керованим диханням (дихальна 

проба), яка дає можливість провести оцінку реакції на стимуляцію 

парасимпатичного відділу нервової системи [216]. Нормальна реакція 

дихальної проби полягає в тому, що відбувається перехід від переважання 

симпатичної до переважання парасимпатичної активності, або виражене 

посилення парасимпатичних впливів [216, 218, 219]. У випадку, якщо 

переважання симпатичних впливів залишається без суттєвої динаміки або 
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навпаки посилюється, то такий результат засвідчує знижену реактивність [216, 

217, 219].  

Фоновий запис ЕКГ проводили через 2 години після прийому їжі у 

затемненій кімнаті, в лежачому положенні, при спокійному диханні. Перед 

проведенням запису ЕКГ дотримувалися періоду адаптації протягом 10 хвилин 

для стабілізації ритму.  

Запис ЕКГ з глибоким керованим диханням (дихальну пробу) проводили 

безпосередньо після фонового запису. Суть полягала в наступному: пацієнту 

проводиться протягом 5 хвилин фоновий запис ЕКГ потім, по команді, пацієнт 

починає глибоко і регулярно дихати з частотою шість разів в хвилину – 

протягом 5 секунд вдих і 5 секунд видих, керування диханням відбувалось 

програмно. При частоті дихання 6 разів в хвилину найбільше відбувається 

стимулювання блукаючого нерва, у зв’язку з чим обрано дану частоту дихання. 

Клінічне значення проби полягає у виявленні вегетативного дисбалансу, який є 

підтвердженням кардіометаболічних змін. Аналіз ВСР проводили за часовими 

та спектральними показниками. 

З часових показників визначали: 

- mRR, мс – середнє значення інтервалів R-R ; 

- SDNN, мс — стандартне відхилення середніх значень R–R інтервалів, 

свідчить про посилення активності симпатичного відділу АНС; 

- RMSSD, мс – квадратний корінь із суми квадратів різниці величин 

послідовних пар R–R-інтервалів, показує активність парасимпатичного 

відділу АНС; 

- pNN50, % – частка пар послідовних R-R інтервалів, з різницею більше 50 мс, 

в % до загального числа інтервалів, отриманих під час запису ЕКГ, показує 

перевагу парасимпатичної ланки регуляції над симпатичною. 

Серед спектральних показників визначали: 

- ТР, мс2 – сумарна потужність спектра ВСР; 
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- VLF, мс2 – потужність дуже низькочастотного компонента спектра ВСР, 

характеризує центральні, гуморально-метаболічні механізми 

надсегментарного рівня регуляції серцевого ритму; 

- VL, мс2 – показує потужність низькочастотної складової ВСР, характеризує 

активність симпатичної ланки АНС; 

- HL, мс2 – показує потужність високочастотної складової ВСР, характеризує 

активність парасимпатичної ланки АНС; 

- LF norm, % – потужність низькочастотного компонента спектра у % від 

сумарної потужності спектра ВСР; 

- HF norm, % – потужність високочастотного компонента спектра у % від 

сумарної потужності спектра ВСР; 

- HF,% і LF,% – питома частка високо- або низькочастотного компонента; 

- LF/HF – відношення потужностей низькочастотного до високочастотного 

спектрів ВСР, характеризує симпатико-вагусний баланс. 

В нормі переважає активність парасимпатичного відділу вегетативної 

нервової системи [217, 220–222]. Збільшення величин параметрів ВСР 

розцінюється як посилення парасимпатичних впливів, а їхнє зниження – як 

активація симпатичних впливів [216, 218, 219]. 

Важливе значення належить загальній потужності спектра ВСР, який за 

даними літератури повинен знаходитися в межах від 1000 мс2 до 5000 мс2 [219]. 

За відношеннями спектрів визначали вегетативний тонус. Згідно літератури, до 

ваготонічного типу вегетативного тонусу належать діти з індексом відношення 

LF/HF 0,5-0,7; ейтонічного 0,7-1,0; симпатотонічного 1,0-1,3 [217, 223].  

За результатами досліджень потужностей спектра ВСР можна встановити 

ряд особливостей, які вказують на функціональний стан серцево-судинної 

системи у дітей [218, 219].  

Додаткові інструментальні дослідження. Додатково рентгенологічне 

дослідження черепа проводили дітям з надлишковою масою тіла та ожирінням, 

за наказом МОЗ України № 254 від 27.04.2006р. «Про затвердження протоколів 
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надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокринологія» 

[204]. 

Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини проводили в 

кабінеті ультразвукової діагностики відділення функціональної діагностики 

КНП «Тернопільська обласна дитяча лікарня» ТОР апаратом Medison SonoAce-

8000 або Siemens Acuson X300. 

Ультразвукове дослідження щитовидної залози проводили з 

використанням лінійних датчиків з частотою, яка дозволяє оцінити структуру 

та встановити об’єм щитовидної залози.  

Усі діти підліткового віку з надлишковою масою тіла та ожирінням 

консультовані за потреби суміжними спеціалістами. 

 

2.3 Статистичні методи дослідження 

 

Статистичну обробку отриманих результатів дослідження проводили з 

використанням статистичного пакету Statistica 10,0 і табличного редактора 

Microsoft Excel 2007. Оцінку нормальності розподілу ознак проводили за 

критеріями Колмогорова-Смирнова та Шапіро-Уілка. Кількісні дані 

представляли залежно від характеру розподілу ознак. У випадку правильного 

розподілу ознак дані подавали у вигляді середнього значення (М) та 

стандартного відхилення (SD) або середнього значення (М) та його довірчих 

інтервалів (95 % ДІ), у випадку відхилення від нормальності розподілу дані 

подавали як медіана (Ме) та її відхилення у вигляді нижнього (25%) та 

верхнього (75 %) квартилів.  

Достовірність відмінностей при порівнянні незалежних вибірок за умови 

правильного розподілу проводили з використанням t-критерію Стьюдента. Для 

порівняння незалежних вибірок у випадку відсутності ознак нормального 

розподілу використовували непараметричний U-критерій Манна-Уітні. 

Достовірними вважали відмінності між групами порівняння при р<0,05. 
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Порівняння трьох або більше незалежних груп проводили за Краскелом-

Уоллісом. 

Статистичні відмінності якісних ознак визначали за допомогою критерію 

хі-квадрат (χ2), при рівні статистичної значущості р<0,05.  

Для визначення впливу факторів ризику на розвиток дефіциту вітаміну D 

у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням вираховували показник 

відноcного ризику (RR) та його 95 % довірчий інтервал, специфічність (Sp) та 

чутливість (Se). Показник відносного ризику показує у скільки разів ризик 

розвитку патології при наявності у групі фактора ризику вищий, порівняно з 

відсутністю фактора ризику [312].  

Показник відносного ризику розраховували за формулою: 

RR=a × (c+d) / c × (a+b)        (2.8) 

де a, b, c, d – числа конкретного фактора ризику (табл. 2.1) 

 

Таблиця 2.1 – Розрахунок відносного ризику 

 Фактор ризику (+) Фактор ризику (-) 

Основна група a b 

Контрольна група с d 

 

Позитивний вплив фактора ризику на розвиток недостатності та дефіциту 

вітаміну D вважався при значеннях самого показника та його довірчого 

інтервалу, які були більшими від 1, при специфічності та чутливості більших 

0,5. 

Для встановлення залежності між отриманими величинами при 

правильному розподілі проводили визначення коефіцієнта кореляції Пірсона, а 

при неправильному розподілі коефіцієнта кореляції Спірмена. Оцінювали 

напрям (прямий, зворотний) та силу взаємозв’язку. При значеннях коефіцієнта 

кореляції від 0,0 до 0,29 силу зв’язку вважали слабкою, від 0,30 до 0,69 – 

середньої сили, від 0,70 до 0,99 – сильною.  
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З метою встановлення факторів, які впливають на розвиток недостатності 

та дефіциту вітаміну D проводився аналіз впливу незалежних предикторів на 

концентрацію 25(OH)D в сироватці крові із застосуванням множинного 

регресійного аналізу, який дозволяє за даними коефіцієнтів регресії та значень 

факторів ризику в номінальній, порядковій або кількісній шкалі, які мають 

вірогідний вплив на рівень 25(OH)D в сироватці крові, знайти теоретичне 

значення рівня 25(OH)D в сироватці крові. 

Побудова прогностичної моделі ризику розвитку кардіометаболічних 

порушень у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням і дефіцитом 

вітаміну D проводили за допомогою використання методу біноміальної 

множинної логістичної регресії.  

Інформативність моделі визначали за допомогою використання ROC-

аналізу (Receiver Operating Characteristic) з побудовою ROC-кривої та 

розрахунком площі під кривою (AUC) ROC. Визначали чутливість (Se), 

специфічність (Sp), точність (Ac) результатів.  
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РОЗДІЛ 3  

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДІТЕЙ 

ПІДЛІТКОВОГО ВІКУ  

 

3.1 Клініко-анамнестична характеристика дітей з надмірною масою тіла 

та ожирінням 

 

Широка поширеність ожиріння у підлітковому віці потребує детального 

вивчення різноманітних факторів, які сприяють розвитку порушень 

метаболічних процесів. 

Для встановлення основних чинників кардіометаболічних порушень у 

дітей підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням та їхнього 

взаємозв’яку із забезпеченістю вітаміном D нами проведено комплексне 

обстеження 60 дітей з надмірною масою тіла та 76 дітей з ожирінням у віці 12-

17 років, які знаходилися на стаціонарному лікування. Серед дітей з надмірною 

масою тіла було 15 (25,0 %) дівчат та 45 (75,0 %) хлопців, а групу дітей з 

ожирінням склали 20 (26,3 %) дівчат та 56 (73,7 %) хлопців. За місцем 

проживання серед дітей з надмірною масою тіла було 28 (46,7 %) жителів 

сільської місцевості та 32 (53,3 %) жителі міста (р=0,466), а серед дітей з 

ожирінням міських жителів було 42 (55,3 %), сільських – 34 (44,7 %) (р=0,195). 

До контрольної групи було включено 60 дітей (45 хлопців та 15 дівчат) з 

нормальною масою тіла, які були співставимі з основною групою дітей за 

віком, статтю, стадіями статевого дозрівання та не мали відхилень у стані 

здоров’я.  

Причиною госпіталізації серед обстежених дітей з ожирінням у 75 

(98,68 %) осіб основним діагнозом був гіпоталамічний синдром, у 1 (1,32 %) 

дитини ожиріння, порушення толерантності до вуглеводів. Серед дітей з 

надмірною масою тіла у 2 (3,33 %) випадках діагнозом під час госпіталізації 

було порушення толерантності до вуглеводів, а у 58 (96,67 %) – гіпоталамічний 

синдром. 
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Серед основних скарг, які пред’являли пацієнти з надмірною масою тіла 

та ожирінням при поступленні були: біль голови, головокружіння, смуги 

розтягу на шкірі, підвищення артеріального тиску. Серед обстежених дітей 

35,5 % з ожирінням та 18,3 % з надмірною масою тіла скаржилися на 

надлишкову масу (табл. 3.1). Також у 39,5 % дітей з ожирінням та 46,7 % дітей 

з надмірною масою тіла відзначали болі в суглобах і м’язах, 32,9 % при 

ожирінні та 23,3 % при надмірній масі тіла – підвищену втомлюваність, 26,3 % і 

28,3 % відповідно – парестезії, 21,1 % і 18,3 % – затерпання в кінцівках. 

 

Таблиця 3.1 – Скарги дітей при поступленні в стаціонар (абс., %) 

Скарги Ожиріння, 

n=76 

Надмірна маса 

тіла, n=60 

Головний біль 52 (68,4) 39 (65,0) 

Підвищення АТ 28 (36,8) 24 (40,0) 

Надлишкова маса тіла 27 (35,5) 11 (18,3) 

Смуги розтягу на тілі 33 (43,4) 22 (36,7) 

Головокружіння 9 (11,8) 6 (10,0) 

Біль у суглобах, м’язах 30 (39,5) 28 (46,7) 

Парестезії 20 (26,3) 17 (28,3) 

Підвищена втомлюваність 25 (32,9) 14 (23,3) 

Затерпання в кінцівках 16 (21,1) 11 (18,3) 

Шум у вухах 14 (18,4) 11 (18,3) 

Болі в ділянці серця 4 (5,2) 7 (11,7) 

Відчуття серцебиття 8 (10,5) 4 (6,7) 

Болі в животі  2 (2,6) 5 (8,3) 

 

Окрім того, діти обох груп скаржилися на болі в ділянці серця та відчуття 

серцебиття, а 2,6 % обстежених з ожирінням та 8,3 % з надмірною масою тіла 

мали скарги на болі в животі.  
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Отже, серед скарг дітей можна виділити 2 основні групи, з яких до 

першої групи віднести скарги на біль голови, головокружіння, шум у вухах, 

підвищений артеріальний тиск, болі в ділянці серця, що є проявами 

кардіометаболічних порушень. А до другої групи – скарги на болі у суглобах, 

м’язах, парестезії, затерпання в кінцівках, підвищену втомлюваність, що 

пов’язані з проявами дефіциту вітаміну D. 

За даними анамнезу підвищене живлення з грудного періоду, періоду 

раннього дитинства або дошкільного віку спостерігалось у 33 (43,42 %) 

обстежених дітей з ожирінням та у 23 (38,33 %) з надмірною масою тіла. На 

підвищене живлення з молодшого шкільного віку вказували 17 (22,37 %) дітей 

з ожирінням та 15 (25,00 %) з надмірною масою тіла, а у старшому шкільному 

віці – 26 (34,21 %) пацієнтів з ожирінням та 22 (36,67 %) дитини з надмірною 

масою тіла. 

Окремо серед обстежених дітей проаналізовано перенесені в анамнезі 

захворювання, які найчастіше зустрічалися (табл. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 – Перенесені захворювання обстежених дітей (абс., %) 

Перенесені 

захворювання 

Ожиріння, 

n=76 

Надмірна маса 

тіла, n=60 

Нормальна маса 

тіла, n=60 

(контроль) 

Вітряна віспа 48 (63,16)* 35 (58,33) 26 (43,33) 

Кір 6 (7,89) 5 (8,33) 2 (3,33) 

Краснуха 15 (19,74)* 12 (20,00)* 4 (6,67) 

Епідемічний паротит 9 (11,84)* 7 (11,67)* 1 (1,67) 

Алергічні реакції 26 (34,21)* 20 (33,33)* 3 (5,00) 

Перенесені травми 14 (18,42) 10 (16,67) 6 (10,00) 

Перенесені операції 7 (9,21) 5 (8,33) 2 (3,33) 

Перенесені ГРВІ, 3 та 

більше протягом року 

43 (56,58)* 28 (46,67)* 16 (26,67) 

Примітка. * – достовірність з контролем p<0,05. 
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Встановлено, що серед перенесених захворювань в анамнезі 

найчастішими були дитячі інфекції та респіраторні вірусні інфекції. З дитячих 

інфекцій більшість перенесли вітряну віспу та краснуху. Також підлітки з 

ожирінням та надмірною масою тіла достовірно частіше хворіли 

респіраторними вірусними інфекціями порівняно з групою контролю (p<0,05).  

 Стан супутньої патології досліджуваних груп дітей представлений у табл. 3.3. 

 

Таблиця 3.3 – Супутні захворювання обстежених дітей (абс., %) 

Супутні захворювання Ожиріння, 

n=76 

Надмірна 

маса тіла, 

n=60 

Нормальна 

маса тіла, 

n=60 

(контроль) 

Юнацька гінекомастія 20 (26,32) 7 (11,67) - 

Вторинна артеріальна гіпертензія 22 (28,95) 21 (35,00) - 

Дифузний еутиреоїдний зоб 8 (10,53) 6 (10,00) - 

Гіперметропічний астигматизм 10 (13,16)* 5 (8,33) 5 (3,33) 

Міопія 9 (11,84) 6 (10,00) 7 (8,33) 

Відкрите овальне вікно 1 (1,32) - - 

Пролапс мітрального клапана 2 (2,63) 3 (5,00) - 

Вегетативна дисфункція  

- за гіпертонічном типом 

- за змішаним типом 

19 (25,00)* 

15 (19,74) 

4 (5,26) 

12 (20,00)* 

8 (13,33) 

4 (6,67) 

1 (1,67) 

- 

1 (1,67) 

Плоскостопість 3 (3,95) 7 (11,67) 4 (6,67) 

Патологія ЛОР-органів 6 (7,89) 3 (5,00) - 

Дисменорея 3 (3,95) 2 (3,33) - 

Хронічний гастрит 1 (1,32) 1 (1,67) 1 (1,67) 

Хронічний гепатит 2 (2,63) 1 (1,67) - 

Функціональні розлади жовчних 

шляхів 

26 (34,21)* 15 (25,00) 7 (11,67) 

Примітка. * – достовірність з контролем p<0,05. 
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Встановлено, що найчастішою супутньою патологією у дітей з ожирінням 

була юнацька гінекомастія, вторинна артеріальна гіпертензія та функціональні 

розлади жовчних шляхів, а у дітей з надмірною масою тіла вторинна 

артеріальна гіпертензія, функціональні розлади жовчних шляхів та вегетативна 

дисфункція за гіпертонічним типом. 

Отже, у обстежених дітей можна виділити окремі групи супутньої 

патології за частотою проявів, серед яких найбільш коморбідною можна 

вважати патологію органів травлення, а також розвиток дисфункції автономної 

нервової системи та артеріальну гіпертензію у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням.  

Проаналізувавши дані анамнезу життя встановлено, що серед обстежених 

дітей від першої вагітності народилися 47 (61,84 %) дітей з ожирінням, 41 

(68,33 %) дитина з надмірною масою тіла та 44 (73,33 %) дитини з нормальною 

масою тіла, від другої вагітності відповідно – 19 (25,00 %), 16 (26,67 %) та 13 

(21,67 %), а від третьої і більше – 10 (13,16 %), 3 (5,00 %) та 3 (5,00 %). Отже, 

серед обстежених дітей достовірно (р<0,001), як серед дітей з ожирінням, так і 

серед дітей з надмірною масою тіла і групи контролю, переважали такі, які 

були народженими від першої вагітності.  

Щодо антенатального анамнезу, фізіологічний перебіг вагітності у 

матерів дітей з ожирінням виявлено у 46 (60,53 %) обстежених, а при надмірній 

масі тіла – у 39 (65,00 %). Патологічний перебіг вагітності матері виявлено у 30 

(39,47 %) дітей з ожирінням та у 21 (35,00%) пацієнта з надмірною масою тіла. 

Частою патологією антенатального періоду були гестози – у 12 (40,0 %) 

випадках серед дітей з ожирінням, у 8 (38,1 %) – серед дітей з надмірною 

масою тіла, та загроза переривання вагітності, відповідно, у 9 (30,0 %) 

обстежених з ожирінням та у 7 (33,3 %) осіб з надмірною масою тіла. 

Серед обстежених дітей з ожирінням доношеними народилася 71 

(93,42 %) дитина, передчасно народжені – 5 (6,58 %) дітей, серед дітей з 

надмірною масою тіла, відповідно, доношеними – 56 (93,33 %) та передчасно – 

4 (6,67 %). В дітей з ожирінням у 70 (92,11 %) випадках пологи відбулися 



69 
 

фізіологічно, а 6 (7,89 %) – кесарів розтин. У підлітків з надмірною масою тіла, 

відповідно, у 56 (93,33 %) випадках діти народились природнім шляхом, а у 4 

(6,67 %) – шляхом кесаревого розтину. 

У всіх дітей контрольної групи з нормальною масою тіла після 

опитування не було встановлено обтяженого акушерського анамнезу, діти 

народилися в термін, 39–40 тижнів гестації.  

Важливе значення в подальшому розвитку дитини має її маса тіла при 

народженні. При цьому, особливо клініцисти, звертають увагу на масу тіла 

дітей менше 2500 г та більше 4000 г. Серед обстежених дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням у 111 (81,62 %) встановлено масу тіла при народженні 

від 2500 г до 4000 г, у 10 (7,35 %) масу тіла до 2500 г та в 15 (11,03 %) більше 

4000 г (табл. 3.4).  

 

Таблиця 3.4 – Маса тіла дітей при народженні 

Група спостереження 
Маса тіла дитини при народженні, (г) 

< 2500 2500-4000 >4000 

Надмірна маса тіла, абс. (%) 5 (8,33) 49 (81,67) 6 (10,00) 

Ожиріння, абс. (%) 5 (6,58) 62 (81,58) 9 (11,84) 

Нормальна маса тіла 

(контрольна група), абс. (%) 
1 (1,67) 59 (98,33) - 

 

Таким чином, переважна більшість обстежених дітей народилися 

доношеними та з масою тіла 2500–4000 г (р<0,001).  

При вивченні характеру вигодовування встановлено, що грудне 

вигодовування мали 63 (82,89 %) пацієнти з ожирінням, з яких у 43 (68,25 %) 

дітей – до 6 місячного віку, у 15 (23,81 %) – до одного року, у 5 (7,94 %) осіб – 

більше одного року. Грудне вигодовування серед підлітків з надмірною масою 

тіла було у 50 (83,33 %) осіб, з яких до 6 місяців у 30 (60,00 %) дітей, до 1 року 

– 17 (34,00 %) пацієнтів, більше 1 – 3 (6,00 %) дитини. У контрольній групі 
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грудне вигодовування було у 56 (93,33 %) пацієнтів, з яких у 21 (37,50 %) 

дитини – до 6 місяців, у 31 (55,36 %) особи – до 1 року та 4 (7,14 %) дітей – 

більше одного року. 

Вигодовування адаптованими молочними сумішами від народження було 

у 13 (17,11 %) дітей з ожирінням, у 10 (16,67 %) дітей з надмірною масою тіла 

та у 4 (6,67 %) – групи контролю. 

Тривалість грудного вигодовування серед дітей з ожирінням становила 

(4,52 ± 2,81) місяців, із надмірною масою тіла – (5,34 ± 3,17) місяців, серед 

дітей контрольної групи – (8,76 ± 3,26) місяців. 

Важливе значення у розвитку метаболічних порушень у дітей відіграє 

спадковість. За результатами опитування встановлено існуючі відмінності у 

частоті спадкових обтяжень за генетично детермінованими порушеннями 

обміну у дітей залежно від ІМТ (табл. 3.5). Загалом наявність ожиріння чи 

надмірної маси тіла у родині в групі дітей з ожирінням зустрічалася в 5,38 рази 

частіше порівняно з контрольною групою (р=0,000), а у групі дітей з надмірною 

масою тіла – у 4,69 рази (р=0,000). Причому, спадкова обтяженість за 

ожирінням і надмірною масою тіла найбільше визначалася за материнською 

лінією та родинною спорідненістю 2 рівня (бабусі, дідусі), яка у 1,34 рази пере-

важала серед дітей з ожирінням порівняно з дітьми з надмірною масою тіла.  

Спадкова обтяженість цукровим діабетом у родині найбільш вираженою 

була для дітей з ожирінням. Причому, цукровий діабет за родинною 

спорідненістю 1 рівня визначався у дітей з ожирінням по лінії матері у 1,3 % 

обстежених, а по лінії батька у 3,9 % пацієнтів. Значно більш вираженою була 

спадкова обтяженість цукровим діабетом по лінії родинної спорідненості 2 

рівня. Частота проявів діабету по лінії бабусь і дідусів у дітей з ожирінням у 

2,06 рази була більшою порівняно з дітьми з надмірною масою тіла та у 

5,18 рази більшою порівняно з дітьми з нормальною масою тіла.  

Генетична спорідненість артеріальної гіпертензії значно більш виражена 

як на рівні родини підлітків в цілому, так і окремо на рівні родинної 

спорідненості першого та другого рівня. Частота прояву артеріальної 
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гіпертензії на рівні родини підлітків з ожирінням переважала таку у підлітків з 

надмірною масою тіла в 1,48 рази, та у 2,98 рази контрольну групу (р=0,000). 

Частота АГ в 1 та 2 групі у матерів переважала таку у батьків на 33,3 %. 

Частота АГ у дідусів та бабусь першої групи була достовірно більшою – у 

2,71 рази відносно групи контролю та в 1,74 рази – дітей другої групи. 

 

Таблиця 3.5 – Спадкова обтяженість за генетично детермінованими 

порушеннями обміну, абс. (%) 

Патологія Родинна 

спорідненість 

Ожиріння, 

n=76 

Надмірна маса 

тіла, n=60 

Нормальна 

маса тіла, n=60 

1 група 2 група контроль 

 

Ожиріння 

та 

надлишкова 

маса тіла 

- у родині 68 (89,5) # 47 (78,3) * 10 (16,7) *# 

- у матері 21 (27,6) # 15 (25,0) * 2 (3,3) *# 

- у батька 18 (23,7) # 14 (23,3) * 2 (3,3) *# 

- у бабусі, дідуся 51 (67,1) #1 30 (50,0) *1 8 (13,3) *# 

 

Цукровий 

діабет 

- у родині 17 (22,4) # 6 (10,0) 2 (3,3) # 

- у матері 1 (1,3) - - 

- у батька 3 (3,9) 1 (1,7) - 

- у бабусі, дідуся 13 (17,1) # 5 (8,3) 2 (3,3) # 

Артеріальна 

гіпертензія 

- у родині 49 (64,5) #1 26 (43,3) *1 13 (21,7) *# 

- у матері 12 (15,8) 8 (13,3) 4 (6,7) 

- у батька 9 (11,8) 6 (10,0) 3 (5,0) 

- у бабусі, дідуся 31 (40,8) #1 14 (23,3) 1 9 (15,0) 

Примітка. * – різниця між показниками групи нормальної маси тіла та надмірної маси тіла 

достовірна (p<0,05); # – різниця між показниками групи нормальної маси тіла та ожиріння 

достовірна (p<0,05); 1 – різниця між показниками групи ожиріння та надмірної маси тіла 

достовірна (p<0,05). 

 

Таким чином, спадкова обтяженість у підлітків з ожирінням та надмірною 

масою тіла найбільш часто пов’язана з ожирінням та артеріальною 
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гіпертензією, і проявлялася по материнській лінії та родинній спорідненості 2 

рівня (бабусі, дідусі). 

Наступним етапом було проаналізовано характер харчування та харчові 

звички дітей з ожирінням та надлишковою масою тіла. Серед дітей з ожирінням 

та надлишковою масою тіла регулярно харчувалися – 97 (71,32 %) осіб, а 

нерегулярно – 39 (28,68 %) осіб, а серед дітей з нормальною масою тіла, 

відповідно, 58 (96,67 %) та 2 (3,33 %). Кількість прийомів їжі впродовж дня у 

дітей була різною. Традиційно три рази на день в один і той же час приймали 

їжу 81 (59,56 %) дитина основної групи та 57 (95,00 %) осіб контрольної групи. 

Серед обстежених 5 (3,7 %) пацієнтів основної групи приймали їжу один раз в 

день, переважно у другій половині дня, а впродовж іншого часу прийом їжі 

характеризувався легкими перекусами, яких могло бути за день 3–4. Два рази 

на день прийом їжі був у 21 (15,44 %) дитини основної групи та 3 (5,00 %) 

контрольної групи, а чотири і більше разів – у 29 (21,32 %) дітей з ожирінням та 

надлишковою масою тіла. Встановлено, що у обстежених дітей, крім основного 

прийому їжі, були перекуси. Зокрема, протягом дня 1–2 перекуси були у 39 

(28,68 %) осіб з надлишковою масою тіла та ожирінням та у 2 (3,33 %) осіб з 

нормальною масою тіла, 3 і більше перекусів спостерігалось у 33 (24,26 %) осіб 

лише основної досліджуваної групи. Додатково встановлено, що пропускали 

сніданок – 49 (36,03 %) дітей основної групи, вечеряли після восьмої години 

вечора – 54 (39,71 %), під’їдали вночі – 19 (13,97 %), чого не спостерігалось у 

дітей контрольної групи. Серед обстежених дітей 79 (58,09 %) осіб основної 

групи та 4 (6,67 %) контрольної вживали їжу перед телевізором, комп’ютером 

або смартфоном. Серед усіх підлітків основної групи 61 (44,85 %) «заїдають» 

стресові ситуації, 24 (17,65 %) переїдають, а 14 (10,29 %) вживають їжу без 

відчуття голоду.  

За даними анкетування, активно займались на заняттях з фізкультури 94 

(69,12 %) дитини з надмірною масою тіла та ожирінням, а у групі дітей з 

нормальною масою тіла – усі 100 % дітей. Додатково відвідування спортивних 

секцій, тренування в залі або на відкритому повітрі відзначили 11 (8,09 %) дітей 
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основної групи та 37 (61,67 %) дітей контрольної групи. Впродовж доби за 

комп’ютером, смартфоном чи перегляді телевізійних передач проводили: до 2 

годин 16 (26,67 %) дітей контрольної групи та 35 (25,76 %) основної групи, від 

2 до 4 годин, відповідно, 39 (65,00 %) і 77 (56,62 %) дітей, а більше 4 годин – 5 

(8,33 %) дітей та 24 (17,65 %) дитини. 

Таким чином, проведений аналіз засвідчує, що для дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням, які включені до основної групи, характерними 

особливостями є типові для метаболічного синдрому та дефіциту або 

недостатності вітаміну D скарги, обтяжений анамнез життя, зокрема, спадковий 

та харчовий анамнез. 

 

3.2 Характеристика антропометричних показників досліджуваних груп 

дітей  

 

Одними з важливих факторів, які характеризують фізичний розвиток 

організму є антропометричні показники. Проведено визначення маси тіла, 

зросту, окружності талії (ОТ) та окружності стегон (ОС), і за результатами 

вимірювань розраховано показники індексу маси тіла (ІМТ), відношення 

окружності талії до окружності стегон (ОТ/ОС) та окружності талії до зросту 

(ОТ/зріст).  

Вимірювання проведено у 60 дітей, в яких індекс маси тіла знаходився в 

межах від 15 до 85 перцентилю, які були віднесені до контрольної групи, в 60 

дітей, в яких встановлено надмірну масу тіла, при ІМТ в межах від 85 до 97 

перцентилю та в 76 дітей з індексом ІМТ більше 97 перцентилю. 

Для аналізу характеру змін антропометричних показників залежно від 

маси тіла проведено їх визначення у дітей з нормальною, надлишковою масою 

тіла та ожирінням (табл. 3.6). Встановлено достовірні відмінності ІМТ 

(p=0,000) у групах порівняння. Медіана ОТ у підлітків з нормальною масою 

тіла становила 73,00 (70,25–78,75) см і була меншою в 1,25 рази від ОТ у 

підлітків з надмірною масою тіла (р=0,000), та в 1,48 рази меншою від ОТ у 
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дітей з ожирінням (р=0,000). ОТ у групі з ожирінням в 1,19 рази (р=0,000) 

перевищувала ОТ при надмірній масі тіла. 

 

Таблиці 3.6 – Характеристика антропометричних показників підлітків 

залежно від ІМТ, Me (25−75) 

Параметри Нормальна 

маса тіла 

1 група,  

n=60 

Надмірна маса 

тіла 

2 група, 

 n=60 

Ожиріння 

 

3 група, 

 n=76 

Рівень 

достовірності 

Маса, кг 62,50  

(56,40-73,00) 

81,73  

(75,26-90,16) 

98,00 

(90,10-111,34) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

Зріст, см 174,00  

(162,75-180,55) 

180,31  

(171,05-184,00) 

176,09  

(169,50-183,42) 

р1,2=0,043 

р1,3=0,375 

р2,3=0,177 

ІМТ, кг/м2 21,10  

(19,56-22,58) 

26,28 (25,02-

27,17) 

32,23  

(30,29-33,65) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

ОТ, см 73,00  

(70,25-78,75) 

90,45  

(84,20-96,50) 

107,58 

(100,27-117,31) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

ОС, см 90,00  

(87,00-94,00) 

104,00  

(97,25-109,00) 

114,19  

(108,75-119,61) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

ОТ/ОС 0,82  

(0,78-0,86) 

0,88  

(0,85-0,91) 

0,96  

(0,92-1,03) 

р1,2=0,008 

р1,3=0,001 

р2,3=0,012 

ОТ/зріст 0,45  

(0,40-0,50) 

0,54  

(0,51-0,58) 

0,60  

(0,56-0,65) 

р1,2=0,012 

р1,3=0,000 

р2,3=0,048 

 

Оскільки показник ОТ визначає наявність абдомінального ожиріння, що є 

важливим критерієм метаболічного синдрому, визначено частоту 

абдомінального ожиріння у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням. 
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Встановлено, що за показником ОТ ознаки абдомінального ожиріння виявлено 

у 25 (41,6 %) підлітків з надмірною масою тіла та у 65 (85,52 %) з ожирінням.  

 Величина ОС у дітей з надмірною масою тіла переважала показники 

контрольної групи в 1,16 рази (р=0,000), а при ожирінні – в 1,27 рази (р=0,000). 

При цьому відношення ОТ/ОС у дітей 2 групи переважали контрольну 

групу на 7,3 % (р=0,008), а третьої групи – на 17,2 % (р=0,001).  

Важливою характеристикою ожиріння є показник відношення ОТ до 

зросту, який у підлітків 3 групи становив 0,60 (0,56–0,65) і на 33,3 % переважав 

групу контролю.  

Серед дітей основної групи з надмірною масою тіла і ожирінням маса 

тіла хлопчиків на 7,2 % переважала масу тіла дівчат (р<0,001), а зріст у хлопців 

на 8,1 % був більшим порівняно з дівчатами (р<0,001) (табл. 3.7). 

 

Таблиця 3.7 – Характеристика антропометричних показників підлітків 

основної групи залежно від статі, Me (25−75)  

Показники Хлопці 

n=101 

Дівчата 

n=35 

Рівень 

достовірності 

Маса тіла, кг 96,50 (85,00-105,88) 90,00 (78,00-96,00) p<0,001 

Зріст, см 178,50 (173,00-184,00) 165,00 (161,00-171,00) p<0,001 

ІМТ, кг/м2 30,20 (28,65-33,51) 32,78 (29,41-34,77) p>0,05 

ОТ, см 102,50 (92,00-112,25) 103,50 (99,25-125,25) p>0,05 

ОС, см 112,00 (104,50-117,00) 113,50 (107,50-126,25) p>0,05 

От/ОС 0,93 (0,90-0,98) 0,95 (0,92-1,02) p>0,05 

ОТ/зріст 0,61 (0,59-0,64) 0,64 (0,60-0,69) p>0,05 

 

Не дивлячись на достовірну різницю маси тіла та зросту між параметрами 

ІМТ, ОТ, ОС, ОТ/ОС, ОТ/зросту достовірної різниці не визначалося. ОТ та ОС 
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у дівчат характеризувалися значно більшою амплітудою інтерквартильного 

розмаху порівняно з хлопцями. А при порівнянні антропометричних показників 

групи контролю у хлопців та дівчат достовірні відмінності встановлено лише у 

зрості (р<0,05). 

Визначенням кореляційних зв’язків між антропометричними 

показниками підлітків встановлено, що між ними існують тісні 

взаємозалежності (табл. 3.8). Так, маса тіла має достовірний прямий сильний 

кореляційний зв’язок з ІМТ (r=0,817), ОТ (r=0,773), ОС (r=0,719) та середньої 

сили достовірний кореляційний зв’язок зі зростом (r=0,567) та показниками 

відношення ОТ/ОС (r=0,586) та ОТ/зріст (r=0,431).  

 

 Таблиця 3.8 – Кореляційна залежність між антропометричними 

показниками у дітей основної групи (коефіцієнт кореляції Спірмена, r) 

Параметр r/p Маса 

тіла, кг 

Зріст, 

см 

ІМТ, 

кг/м2 

ОТ, см ОС, см ОТ/ОС ОТ/зріст 

Маса тіла, 

кг 

r 1 0,567 0,817 0,773 0,719 0,586 0,431 

p =…. 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,010 

Зріст, см r 0,567 1 0,004 0,108 0,159 0,009 0,529 

p 0,000 =…. 0,966 0,267 0,101 0,925 0,001 

ІМТ, кг/м2 r 0,817 0,004 1 0,866 0,770 0,704 0,647 

p 0,000 0,966 =…. 0,000 0,000 0,000 0,001 

ОТ, см r 0,773 0,108 0,866 1 0,913 0,779 0,481 

p 0,000 0,267 0,000 =…. 0,000 0,000 0,005 

ОС, см r 0,719 0,159 0,770 0,913 1 0,460 0,174 

p 0,000 0,101 0,000 0,000 =…. 0,000 0,235 

ОТ/ОС r 0,586 0,009 0,704 0,779 0,460 1 0,407 

p 0,000 0,925 0,000 0,000 0,000 =…. 0,048 

ОТ/зріст r 0,431 0,529 0,647 0,481 0,174 0,407 1 

p 0,010 0,001 0,001 0,005 0,235 0,048 =…. 
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ІМТ взаємопов’язаний з усіма вимірювальними показниками, окрім 

зросту, і характеризується сильними прямими кореляційними зв’язками, окрім 

показника відношення ОТ до зросту, де коефіцієнт кореляції r=0,647, при 

р=0,001. ОТ взаємопов’язана прямим сильним кореляційним зв’язком з масою 

тіла, ІМТ, ОС, ОТ/ОС, а також з показником ОТ/зріст. ОС достовірно 

корелювала із масою тіла, ІМТ, ОТ, ОТ/ОС. 

Отож, антропометричні показники у дітей підліткового віку з надмірною 

масою тіла й ожирінням тісно взаємопов’язані між собою сильними або 

середньої сили кореляційними зв’язками. Одним з важливих показників, з яким 

пов’язані усі антропометричні виміри та їх співвідношення, є маса тіла, а 

найбільші коефіцієнти кореляції визначалися для ІМТ. Оскільки, ІМТ належить 

до чинника, на основі якого визначають наявність надмірної маси тіла та 

ожиріння, та який з високим рівнем вірогідності корелює з показником 

ОТ/зріст, то їх поєднання взаємодоповнюють антропометричні характеристики 

ожиріння. 

 Визначення показників артеріального тиску у обстежених дітей показало, 

що у підлітків контрольної групи САТ становив (109,30 ± 6,19) мм рт.ст., а 

ДАТ – (68,51 ± 5,46) мм рт.ст. У дітей з надмірною масою тіла визначалися 

достовірно вищі показники артеріального тиску порівняно з контрольною 

групою, де САТ підвищувався до (128,23 ± 13,06) мм рт.ст., при р=0,002, а ДАТ 

– до (81,15 ± 8,81) мм рт.ст. при р<0,001. Середні показники артеріального 

тиску у дітей з ожирінням також достовірно переважали контрольні дані, 

причому САТ становив (135,26 ± 12,67) мм рт.ст. (р<0,001), а ДАТ – 

(85,01 ± 8,96) мм рт.ст. (р<0,001). У контрольній групі не встановлено випадків 

підвищеного артеріального тиску. При надмірній масі тіла у 36 (60,0 %) дітей 

(р=0,029), а при ожирінні у 56 (73,6%) визначалося підвищення артеріального 

тиску (р<0,001). 

 САТ і ДАТ корелювали з показниками антропометричних вимірювань 

(табл. 3.9). Причому, середньої сили достовірні кореляційні зв’язки САТ 



78 
 

визначалися з масою тіла, а слабкі кореляційні зв’язки з ІМТ, ОТ, ОС, ОТ/зріст. 

ДАТ достовірно корелював з масою тіла, ІМТ, ОТ, ОС. 

  

 Таблиця 3.9 – Кореляційні зв’язки артеріального тиску з показниками 

антропометричних вимірювань (коефіцієнт кореляції Спірмена, r) 

Параметри Маса тіла ІМТ ОТ ОС ОТ/ОС ОТ/зріст 

САТ r 0,394 0,239 0,198 0,206 0,095 0,201 

p 0,000 0,013 0,041 0,033 0,331 0,039 

ДАТ r 0,339 0,295 0,255 0,270 0,145 0,158 

p 0,000 0,002 0,008 0,005 0,137 0,122 

 

Таким чином, у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

встановлено достовірне підвищення артеріального тиску порівняно з дітьми з 

нормальною масою тіла. У 60,0 % випадків при надмірній масі тіла та в 73,6 % 

при ожирінні визначався розвиток артеріальної гіпертензії.  

  

 3.3 Характеристика забезпеченості вітаміном D дітей підліткового віку з 

надмірною масою тіла та ожирінням 

 

Для встановлення рівня забезпеченості вітаміном D дітей підліткового 

віку з нормальною масою тіла, надмірною масою тіла та ожирінням проведено 

визначення в сироватці крові 25(OH)D.  

Медіана 25(OH)D у підлітків контрольної групи з нормальною масою тіла 

становила 17,90 (12,16–24,93) нг/мл, при надмірній масі тіла – 14,69 (10,27–

20,30) нг/мл, і була достовірно меншою контролю (р=0,011), при ожирінні – 

12,71 (9,36–17,37) нг/мл (р=0,000) (рис. 3.1). 
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Рисунок 3.1 – Рівень 25(OH)D у підлітків залежно від ІМТ 

 

Питома частка дітей з нормальною масою тіла та достатнім 

забезпеченням вітаміну D у 2,25 рази перевищувала частку таких дітей з 

надмірною масою тіла, та в 3,79 рази – частку дітей з ожирінням (рис. 3.2).  

 

 

Рисунок 3.2 – Характеристика забезпеченості вітаміном D у групах 

спостереження 

 

Недостатність вітаміну D діагностовано у 23,33 % пацієнтів з надмірною 

масою тіла, та у 18,42 % дітей з ожирінням. Водночас, частка дітей з дефіцитом 
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вітаміну D при надмірній масі тіла збільшувалася на 23,52 % (р=0,130), а при 

ожирінні на 36,99 % (р=0,010) порівняно з дітьми контрольної групи. У групі 

підлітків з дефіцитом вітаміну D спостерігалась частина дітей з високим рівнем 

дефіциту, показник 25(OH)D становив менше 10 нг/мл. Так, серед підлітків з 

надмірною масою тіла таких було 21,67 % випадків (р=0,019), а серед дітей з 

ожирінням – 30,26 % випадків (р=0,001). 

Порівняльна оцінка забезпечення вітаміном D показала, що у дівчат з 

нормальною масою тіла рівень 25(OH)D становив 18,55 (11,95–22,55) нг/мл, у 

хлопців 17,90 (12,16–24,94) нг/мл. У дівчат з надмірною масою тіла у сироватці 

крові рівень кальцидіолу становив 15,89 (10,26–17,30) нг/мл, у хлопців, 

відповідно, 13,90 (10,26–21,28) нг/мл, при ожирінні, відповідно, у дівчат – 11,85 

(9,36–14,97) нг/мл, а у хлопців – 13,09 (9,44–17,37) нг/мл.  

Отже, при нормальній та надмірній масі тіла забезпечення вітаміном D 

було вищим у дівчат, а при ожирінні низький рівень 25(OH)D у дівчат 

перевищував показники у хлопців, при цьому без достовірної різниці між 

кількісними величинами 25(OH)D, (р>0,05).  

Порівняльна оцінка недостатності та дефіциту вітаміну D щодо статі, 

показала (табл. 3.10), що у хлопців з надмірною масою тіла переважала частота 

недостатністі вітаміну D на 22,20 % порівняно з дівчатами, при цьому, дефіцит 

вітаміну D спостерігався на 6,44 % частіше серед дівчат (р=0,745) (табл. 3.10). 

У групі дітей з ожиріння, недостатність вітаміну D переважала серед дівчат 

(р=0,377), дефіцит вітаміну D частіше на 14,8 % спостерігався серед хлопців 

(р=0,342). 

 Важливе значення у забезпеченні вітаміном D у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням має характер харчування та частота прийому їжі. 

Кореляційним аналізом встановлено, що у дітей з ожирінням та дефіцитом 

вітаміну D мав місце достовірний від’ємний кореляційний зв’язок між рівнем 

25(OH)D та частотою прийому їжі (r=-0,297; p=0,016), (рис. 3.3). Варто 

відзначити, що у дітей, в яких було 4 і більше прийоми їжі визначався низький 
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рівень кальцидіолу, і на графіку його показники в основному знаходяться 

нижче лінії регресії. 

 

 Таблиця 3.10 – Порівняльна характеристика забезпеченості вітаміном D 

при надмірній масі тіла та ожирінні залежно від статі 

Рівень 25(OH)D в сироватці 

крові 

Надмірна маса тіла Ожиріння 

Хлопці 

n=45 

Дівчата 

n=15 

Хлопці 

n=56 

Дівчата 

n=20 

25(OH)D > 30 нг/мл; абс. (%) 3 (6,67) 1 (6,67) 2 (3,57) 1 (5,00) 

25(OH)D 20-30 нг/мл; абс. (%) 11 (24,44) 3 (20,00) 9 (16,07) 5 (25,00) 

25(OH)D < 20 нг/мл; абс. (%) 31 (68,89) 11 (73,33) 45 (80,36) 14 (70,00) 

Примітка. Рівень достовірності р>0,05. 

 

 

 

Рисунок 3.3 – Взаємозв’язок між кратністю прийомів їжі та рівнем 25(ОН)D в 

сироватці крові дітей з ожирінням та дефіцитом вітаміну D 
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Для встановлення особливостей взаємозв’язку між антропометричними 

показниками та вітамін D статусом проведено визначення антропометричних 

даних у основній групі підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням залежно 

від рівня забезпечення вітаміном D (табл. 3.11).  

 

Таблиця 3.11 – Характеристика антропометричних показників у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від рівня 25(OH)D, Ме (25-75) 

Пара-

метри 

25(OH)D 

≥ 30 нг/мл 

n=7 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

25(OH)D 

<10-<20 

нг/мл 

n=65 

25(ОН)D 

<10 нг/мл 

n=36 

Коефіцієнт 

достовірнос

ті, p 

1 група 2 група 3 група 4 група 

Маса 

тіла, кг 

80,38 

(69,50-88,75) 

90,0 

(74,50-96,00) 

91,00 

(80,25-

99,75) 

96,75 

(82,75-

110,75) 

p1,2=0,037 

p1,3=0,023 

p1,4=0,001 

Зріст, см 175,5 

(167,00-

185,75) 

181,00 

(171,00-

186,00) 

175,5 

(168,00-

184,00) 

176,00 

(170,00-

181,00) 

p1,2=0,506 

p1,3=0,383 

p1,4=0,432 

ІМТ, 

кг/м2 

26,15 

(25,48-28,31) 

27,46 

(25,33-28,35) 

29,21 

(27,10-

32,00) 

32,40 

(27,40-

34,70) 

p1,2=0,072 

p1,3=0,006 

p1,4=0,001 

ОТ, см 90,75 

(84,75-98,25) 

93,8 

(87,00-97,00) 

98,00 

(89,00-

108,00) 

108,50 

(94,50-

120,75) 

p1,2=0,047 

p1,3=0,012 

p1,4=0,009 

ОС, см 101,25 

(93,50-

115,50) 

105,00 

(99,509-

112,50) 

109,00 

(102,00-

115,00) 

115,50 

(106,25-

124,75) 

p1,2=0,102 

p1,3=0,049 

p1,4=0,041 

ОТ/ОС 0,87 

(0,82-0,93) 

0,89 

(0,85-0,92) 

0,92 

(0,87-0,96) 

0,94 

(0,88-0,99) 

p1,2=0,237 

p1,3=0,050 

p1,4=0,019 

ОТ/зріст 0,53 (0,47–

0,59) 

0,52 (0,49–

0,55) 

0,57 (0,55–

0,59) 

0,62 (0,58–

0,66) 

p1,2=0,183 

p1,3=0,017 

p1,4=0,001 

 



83 
 

Встановлено, що у групі, де рівень 25(OH)D становив 30 нг/мл і більше, 

тобто при нормальному забезпеченні вітаміном D (група 1), маса тіла 

визначалася найнижчою. У дітей з недостатністю вітаміну D середня маса тіла 

була на 11,96 % більшою від маси тіла дітей з нормальним забезпеченням, а у 

дітей з дефіцитом вітаміну D, при рівні 25(OH)D від 10 до 20 нг/мл, маса тіла 

переважала показники дітей 1 групи на 13,21 %. Найбільшою маса тіла 

визначалася у підлітків з високим рівнем дефіциту вітаміну D, перевищуючи на 

29,36 % показники дітей 1 групи. Отримані дані маси тіла при різному 

забезпеченні вітаміном D свідчать про те, що у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням при зростанні маси тіла зменшується рівень 25(OH)D в сироватці 

крові. Аналогічні зміни визначалися з показником ІМТ, який також має зв’язок 

з рівнем 25(OH)D. Так, при недостатності вітаміну D ІМТ збільшувався на 

5,01 %, при дефіциті вітаміну D, з рівнем 25(ОН)D від 10 нг/мл до 20 нг/мл – на 

11,70 %, а при високому дефіциті – на 23,90 %, порівняно з групою дітей з 

нормальним вітамін D статусом. 

Важливим маркером серед антропометричних характеристик є ОТ, як 

один із основних критеріїв метаболічного синдрому. У дітей основної групи 

виявлено залежність ОТ від рівня вітаміну D, зокрема, збільшення ОТ 

порівняно з групою з достатнім забезпеченням вітаміном D з достовірною 

різницею при недостатності кальцидіолу на 3,40 %, дефіциті – на 7,99 % та 

високому дефіциті – на 19,55 %. Отже, зростання окружності талії у дітей з 

одночасним зростанням дефіциту вітаміну D підтверджує збільшення 

абдомінального жиру у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням, що є не 

тільки предиктором метаболічного ризику, але й негативно впливає на вітамін 

D статус таких пацієнтів. 

  Окружність стегон у дітей основної групи також варіює залежно від рівня 

вітаміну D. Так, порівняно з 1 групою дітей, в яких у крові рівень кальцидіолу 

становив 30 нг/мл і більше, при недостатності вітаміну D у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням ОС збільшувалася на 3,70 %, при дефіциті 

– на 7,60 %, при високому дефіциті – на 14,07 %. Існуючі достовірні відмінності 
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у групах з різним рівнем забезпечення вітаміном D також свідчать про зв’язок 

показника ОС та концентрації метаболітів вітаміну D у крові.  

 Показники відношення ОТ/ОС та ОТ/зріст достовірно відрізнялися у 

групі дітей з нормальним рівнем вітаміну D та його дефіцитом. Причому, 

найбільшу різницю цих показників виявлено при порівнянні даних параметрів у 

дітей з достатнім забезпеченням вітаміну D (1 група) та при його високому 

дефіциті (4 група), що складало для ОТ/ОС – 8,04 %, а для показника ОТ/зріст – 

16,98 %.  

У зв’язку з встановленою різницею антропометричних показників у дітей 

з надмірною масою тіла та ожирінням при різних рівнях забезпеченості 

вітаміном D проведено визначення кореляційних зв’язків між рівнем 25(OH)D 

та антропометричними даними (табл. 3.12).  

 

Таблиця 3.12 – Взаємозв’язок рівня 25(ОН)D з антропометричними 

показниками, у підлітків з ожирінням (кореляція Спірмена) 

Показники 25(ОН)D 

Коефіцієнт кореляції, r Коефіцієнт достовірності, p 

Маса тіла, кг -0,427 0,000 

ІМТ, кг/м2 -0,624 0,000 

Зріст, см 0,082 0,384 

ОТ, см -0,462 0,000 

ОС, см -0,369 0,001 

От/ОС -0,398 0,000 

ОТ/зріст -0,406 0,000 

 

Встановлено, що 25(OH)D характеризується середньої сили зворотним 

кореляційним зв’язком з масою тіла, ІМТ, ОТ, ОС, коефіцієнтами відношень 

ОТ/ОС та ОТ/зріст, з високим рівнем достовірності. Найбільш вірогідні впливи 
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на вітамін D статус мали місце для ІМТ, і підтверджували зростаючі залежності 

дефіциту вітаміну D при збільшенні ІМТ. Концентрація в сироватці крові 

кальцидіолу відзначалася безпосередньо зв’язаною з окружністю талії, а також 

показниками відношень ОТ/ОС та ОТ/зріст.  

Кореляційні зв’язки 25(OH)D з ОТ, ОТ/ОС, ОТ/зріст засвідчували високу 

вірогідність зниження рівня кальцидіолу при збільшенні вказаних 

антропометричних параметрів. 

 Отже, для дітей підліткового віку характерною є низька забезпеченість 

вітаміном D, яка поглиблювалася при надмірній масі тіла та ожирінні. Рівень 

забезпечення вітаміном D тісно пов’язаний кореляційними зв’язками з 

антропометричними показниками та частотою прийому дітьми їжі. 

Найбільшою поширеність дефіциту вітаміну D визначалася у підлітків з 

ожирінням і становила 77,63 %. 

 

 3.4 Основні предиктори розвитку недостатності та дефіциту вітаміну D у 

дітей підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням 

 

Для встановлення основних чинників ризику розвитку недостатності та 

дефіциту вітаміну D у дітей підліткового віку проведено епідеміологічні 

дослідження.  

Після статистичної обробки результатів досліджень встановлено частоту 

прояву основних чинників ризику на тлі дефіциту вітаміну D у підлітків з 

нормальною масою тіла, надмірною масою тіла та ожирінням. Прогнозовані 

фактори ризику розвитку дефіциту вітаміну D серед досліджуваних груп 

залежно від індексу маси тіла представлені в таблиці 3.13.  

Встановлено, що у всіх групах дослідження серед дітей з дефіцитом 

вітаміну D при нормальній масі тіла, надмірній масі тіла та ожирінні 

переважають жителі міста. Проте достовірної різниці між частотою випадків 

дефіциту вітаміну D серед жителів міста та жителів сільської місцевості 

встановлено не було (p>0,05).  
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 Таблиця 3.13 – Частота проявів факторів ризику у підлітків з дефіцитом 

вітаміну D залежно від ІМТ, абс. (%) 

Характеристики Питома частка дітей з дефіцитом 25(OH)D у групі 

дослідження, абс. (%) 

Нормальна 

маса тіла, 

n= 60 

P Надлишков

а маса тіла, 

n= 60 

P Ожиріння, 

n= 76 

P 

1 2 3 4 5 6 7 

Місце проживання  0,686  0,444  0,068 

 село 16 (26,7)  19 (31,6)  24 (31,6)  

місто 18 (30,0)  23 (38,3)  35 (46,1)  

Дохід на члена сім’ї  0,005  0,001  0,005 

 більше середнього 

рівня 

10 (16,7)  12 (20,0)  21 (27,6)  

нижче середнього 

рівня 

24 (40,0)  30 (50,0)  38 (50,0)  

Вживання молока  0,066  0,001  0,001 

 до 1 склянки в добу 21 (35,00)  30 (50,0)  46 (60,5)  

 від 1 до 3 склянок в 

добу і більше 

13 (20,0)  12 (20,0)  13 (17,1)  

Вживання добавок 

вітаміну D (або 

риб’ячого жиру з 

вітаміном D) 

 0,225  0,001  0,001 

 ні 20 (33,3)  30 (50,0)  48 (63,2)  

так 14 (23,3)  12 (20,0)  11 (14,5)  
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Продовження таблиці 3.13 

1 2 3 4 5 6 7 

Фізична активність  0,211  0,171  0,001 

 до 2 годин/тиждень 14 (23,3)  19 (31,7)  37 (48,7)  

від 2 до 5 годин в 

тиждень 

13 (21,67)  12 (20,0)  13 (17,1)  

більше 5 годин в 

тиждень 

7 (11,7)  11 (18,3)  9 (11,8)  

Щоденне перебування 

на відкритому повітрі 

 0,225  0,126  0,406 

 до 30 хв/добу 20 (33,3)  17 (28,3)  32 (42,1)  

більше 30 хв/добу 14 (23,3)  25 (41,7)  27 (35,5)  

Час, проведений за 

комп’ютером, 

телевізором 

 0,005  0,008  0,001 

 до 2 годин/добу 10 (16,7)  14 (23,3)  17 (22,4)  

від 2 до 4 

годин/добу 

24 (40,0)  28 (46,7)  42 (55,3)  

 

Важливим фактором, який впливає на стан забезпечення вітаміном D є 

дохід на члена сім’ї. Причому, даний фактор виявлявся достовірним у розвитку 

дефіциту вітаміну D як у контрольній, так і в основній групах. Дохід нижче 

середнього рівня у дітей з надмірною масою тіла визначався показником 

відносного ризику RR=2,50 (95%ДІ 1,42-4,40; Se=0,714; Sp=0,615), а при 

ожирінні показник відносного ризику становив RR=1,81 (95%ДІ 1,18-2,78; 

Se=0,644; Sp=0,591).  

Вживання молока до 1 склянки в добу формує важливий фактор ризику 

для дітей з надмірною масою тіла та ожирінням. Так, при надмірній масі тіла 

показник відносного ризику розвитку дефіциту вітаміну D при вживанні 

молока до 1 склянки в добу становив RR=2,50 (95%ДІ 1,42-4,40; Se=0,714; 

Sp=0,610), а при ожирінні RR=2,79 (95%ДІ 1,67-4,67; Se=0,780; Sp=0,610). 
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Також встановлено, що для дітей з надмірною масою тіла та ожирінням 

відсутність вживання вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) має 

суттєвий вплив на забезпеченість вітаміном D. Ризик розвитку дефіциту 

вітаміну D у дітей з надлишковою масою тіла, які не вживали добавок вітаміну 

D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) становив RR=2,50 (95 % ДІ 1,42-4,40; 

Se=0714; Sp=0,615), а ризик для дітей з ожирінням – RR=3,44 (95 % ДІ 1,96-

6,03; Se=0,814; Sp=0,636).  

За даними анкетування визначено, що фізична активність також суттєво 

взаємопов’язана зі станом забезпеченості вітаміном D у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням. Причому, у дітей з ожирінням відносний ризик 

розвитку дефіциту вітаміну D при фізичній активності менше 2 годин в 

тиждень становив RR=1,68 (95 % ДІ 1,04-2,56; Se=0,627; Sp=0,581). 

Згідно результатів анкетування не визначено достовірних відмінностей в 

забезпеченні 25(OH)D залежно від тривалості перебування дітей на свіжому 

повітрі. Поряд з тим доведено вплив на забезпеченість вітаміном D діяльності, 

яка пов’язана з роботою за комп’ютером, комп’ютерними іграми, гаджетами та 

переглядом телевізійних передач. У дітей з надмірною масою тіла, які 

проводили від 2 до 4 і більше годин за комп’ютером, комп’ютерними іграми 

або переглядом телевізійних передач відносний ризик розвитку дефіциту 

вітаміну D становив RR=2,00 (95 % ДІ 1,17-3,41; Se=0,667; Sp=0,590), а у дітей 

з ожирінням за аналогічних умов відносний ризик розвитку дефіциту вітаміну 

D становив RR=2,47 (95 % ДІ 1,55-3,93; Se=0,712; Sp=0,634). 

Наступним етапом дослідження було встановлення взаємозв’язку із 

факторами ризику та рівнем 25(OH)D в сироватці крові дітей з ожирінням. 

Результати кореляційного аналізу представлені в табл. 3.14.  

Не дивлячись на те, що серед більшості дітей з дефіцитом вітаміну D 

були хлопці, та від’ємного впливу чоловічої статі на забезпеченість вітаміном D 

дітей з надмірною масою тіла та ожирінням, не встановлено достовірного 

кореляційного зв’язку між статтю та рівнем забезпечення вітаміном D. 
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 Таблиця 3.1 4 – Взаємозв’язок рівня 25(OH)D з частотою прояву факторів 

ризику у підлітків з ожирінням (коефіцієнт кореляції Спірмена, r) 

Показники 25(OH)D 

Коефіцієнт 

кореляції, r 

Коефіцієнт 

достовірності, p 

Стать (чол/жін) 0,124 0,183 

Місце проживання, (місто/село) 0,178 0,126 

Дохід на члена сім’ї 0,406 0,001 

Вживання молока  0,374 0,001 

Вживання добавок вітаміну D (або 

риб’ячого жиру з вітаміном D) 

0,299 0,009 

Фізична активність  0,575 0,000 

Щоденне перебування на 

відкритому повітрі  

0,248 0,032 

Час, проведений за комп’ютером, 

телевізором  

-0,318 0,005 

 

Також не встановлено достовірного кореляційного зв’язку між 

забезпеченістю вітаміном D та місцем проживання дітей в міській чи сільській 

місцевості. Достовірний прямий середньої сили кореляційний зв’язок 

визначався у дітей з ожирінням між рівнем 25(OH)D в сироватці крові та 

доходом на члена сім’ї, вживанням молока та фізичною активністю. Слабкої 

сили достовірним визначався кореляційний зв’язок 25(OH)D з вживанням 

добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) та тривалістю 

перебування дітей на відкритому повітрі. Серед досліджуваних чинників 

середньої сили від’ємний кореляційний зв’язок мав місце між рівнем 

кальцидіолу та тривалістю роботи за комп’ютером, переглядом телепередач.  

Для встановлення основних предикторів, які впливають на забезпеченість 

вітаміном D дітей підліткового віку з ожирінням було проведено множинний 
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регресійний аналіз за результатами якого визначено предиктори, які входять до 

складу рівняння множинної лінійної регресії: 

Y=a0+a1x1+…+anxn,       (3.1) 

де  Y – залежна змінна (25(OH)D);  

a0 – константа;  

a1…an – коефіцієнти регресії;  

x1…xn – встановлені незалежні змінні. 

При відборі ознак для включення до множинного регресійного аналізу 

використовували дані результатів кореляційного аналізу та встановлених 

взаємозв’язків між чинниками ризику та рівнем 25(OH)D в сироватці крові 

(табл. 3.15) Так, в множинний регресійний аналіз було включено показники 

ІМТ (r=-0,624, p=0,000) та ОТ (r=-0,462, p=0,000), які мали найбільш достовірні 

кореляційні зв’язки серед антропометричних показників з рівнем кальцидіолу в 

сироватці крові. Перед проведенням регресійного аналізу було виконано 

перевірку на мультиколінеарність. Незалежні змінні, які були включені в 

рівняння кодувалися як категоріальні.  

 

  Таблиця 3.15 – Результати множинного регресійного аналізу 25(OH)D з 

факторами ризику та даними антропометричних вимірювань у підлітків з 

ожирінням 

Предиктор В Стандартна 

похибка, В 

β Стандартна 

похибка, β 

p 

1 2 3 4 5 6 

Дохід на члена сім’ї  1,312 0,911 0,117 0,086 0,153 

Вживання молока  2,546 0,879 0,208 0,076 0,006 

Вживання добавок 

вітаміну D (або риб’ячого 

жиру з вітаміном D) 

2,478 0,938 0,207 0,077 0,007 

Фізична активність  2,573 0,607 0,386 0,084 0,000 
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Продовження таблиці 3.15 

1 2 3 4 5 6 

Час, проведений за 

комп’ютером, телевізором  

-0,543 0,990 -0,047 0,086 0,585 

ІМТ -0,531 0,214 -0,356 0,146 0,003 

ОТ -0,016 0,048 -0,043 0,128 0,738 

Константа  22,905 5,592   0,000 

Примітка. В – нестандартизований коефіцієнт регресії; β – стандатризований коефіцієнт 

регресії; R = 0,8974; R2 = 0,8053; F(7,67)=16,512; p<0,000; стандартна похибка оцінки моделі: 

3,4355. 

 

За результатами множинного регресійного аналізу встановлено, що до 

основних предикторів, які впливають на рівень вітаміну D підлітків з 

ожирінням відносяться ІМТ, вживання молока, вживання добавок вітаміну D 

(або риб’ячого жиру з вітаміном D), фізична активність.  

Дані предиктори за визначенням коефіцієнта детермінації охоплюють 

80,5 % дисперсії 25(OH)D, як залежної змінної. При цьому, за результатами 

графічного аналізу, прогнозовані та фактичні дані рівня кальцидіолу в 

основному розсіюються навколо лінії регресії, що є підтвердженням 

правильності такої моделі (рис. 3.4). 

Таким чином, за результатами множинного регресійного аналізу 

отримано рівняння лінійної регресії, за яким можна прорахувати рівень 

забезпеченості вітаміном D на основі результатів клініко-анамнестичних даних 

та антропометричних досліджень.  

Рівняння для визначення 25(OH)D полягає в наступному: 

25(OH)D = 22,905+2,546 x вживання молока+2,478 x вживання добавок 

вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D)+2,573 x фізична активність 

+(-0,531) x ІМТ. 

Для деяких незалежних змінних в цьому рівнянні використані числові 

коди, зокрема: вживання молока до 1 склянки за добу=1, вживання молока від 1 
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до 3 склянок за добу=2; вживання добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з 

вітаміном D): ні=1, так=2; фізична активність: до 2 годин/тиждень=1, від 2 до 5 

годин/тиждень=2, більше 5 годин/тиждень=3. Рівень індексу маси тіла 

представлений у вигляді абсолютного числа.  

 

 

Рисунок 3.4 – Графік розсіювання по відношенню до лінії регресії фактичних та 

прогнозованих даних 25(OH)D 

 

Отже, запропонований спосіб оцінки забезпеченості вітаміном D 

дозволяє на основі поєднання простих антропометричних вимірювань та 

клініко-анамнестичних даних спрогнозувати забезпеченість вітаміном D дітей 

підліткового віку з ожирінням. 

Таким чином, за результатами проведених клінічних та лабораторних 

досліджень дітей з надлишковою масою тіла та ожирінням встановлено 

характерні особливості, як для надмірної маси тіла і ожиріння, так і для 

забезпеченості вітаміном D. Зокрема, скарги дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням можна розділити на 2 групи, з яких до 1 групи віднести скарги на 

головний біль, головокружіння, шум у вухах, підвищений артеріальний тиск та 

болі в ділянці серця, тобто ті, які характерні для проявів кардіометаболічних 

порушень, а до другої групи – болі у суглобах, м’язах, парестезії, затерпання в 
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кінцівках, підвищену втомлюваність, що характерно для проявів дефіциту 

вітаміну D.  

До важливих анамнестичних чинників, які поєднані з надмірною масою 

тіла та ожирінням належать початок ожиріння, спадкова обтяженість за 

ожирінням та генетично детермінованими порушеннями обміну, наявністю 

анте- та перинатальних чинників ризику, масою тіла при народженні, 

особливостями харчового статусу, що включають тривалість грудного 

вигодовування, частоту та регулярність харчування, а також фізичну 

активність.  

До основних критеріїв діагностики ожиріння відносяться показники 

антропометричних вимірювань та коефіцієнти їх відношень. При надмірній 

масі тіла та ожирінні у дітей підвищується артеріальний тиск та розвивається 

артеріальна гіпертензія, причому, рівень артеріального тиску характеризується 

достовірними кореляційними зв’язками з показниками антропометричних 

вимірювань. 

У дітей підліткового віку визначається низький рівень забезпеченості 

вітаміном D, який поглиблюється при збільшенні ІМТ та характеризується 

достовірними зворотними кореляційними зв’язками з основними 

антропометричними показниками. Нашими дослідженнями встановлено, що 

дефіцит вітаміну D у підлітків з нормальною масою тіла – у 56,67 % дітей, при 

надмірній масі тіла – у 70,00 %, при ожирінні – у 77,63 %. 

Забезпеченість вітаміном D у підлітків пов’язана з незалежними 

чинниками, до яких відносяться: дохід на члена сім’ї, вживання молока, 

вживання добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D), фізична 

активність, тривалість перебування на відкритому повітрі, тривалість роботи за 

комп’ютером, переглядом телепередач.  

Забезпеченість вітаміном D та показники антропометричних вимірювань 

у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням характеризуються 

достовірними взаємозв’язками. 
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Розроблене рівняння визначення забезпеченості вітаміном D, яке 

ґрунтується на незалежних предикторах та показниках антропометричних 

вимірювань можна використовувати лікарям первинної ланки при проведенні 

скринінових досліджень та розробці способів профілактики дефіциту 

вітаміну D.  

 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [224–231]. 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ОБМІННИХ ПОРУШЕНЬ ТА 

НЕЙРОВЕГЕТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗУ ДІТЕЙ З НАДМІРНОЮ 

МАСОЮ ТІЛА ТА ОЖИРІННЯМ ЗАЛЕЖНО ВІД ВІТАМІН D СТАТУСУ 

 

4.1 Характеристика ліпідного обміну у підлітків з надмірною масою тіла 

та ожирінням і його зв’язок з вітамін D статусом 

 

Враховуючи те, що вітамін D відноситься до жиророзчинних вітамінів, та 

є можливості депонування його метаболітів у жировій тканині, нами проведено 

вивчення стану ліпідного обміну у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням і визначено його взаємозв’язки з рівнем 25(OH)D в сироватці крові.  

Встановлено, що рівень загального холестерину збільшується при 

зростанні ІМТ (табл. 4.1). Причому у підлітків з надмірною масою тіла медіана 

холестерину на 6,87 % визначалася достовірно більшою від такої у дітей з 

нормальною масою тіла, а при ожирінні рівень ЗХС збільшувався на 16,03 %. У 

групі дітей з ожирінням показники ЗХС перевищували на 8,57 % параметри 

дітей з надмірною масою (р=0,020). Водночас, фракція ХСЛПВЩ 

зменшувалася у пацієнтів 2 групи на 12,60 %, та 3 групи – на 25,23 %. Нижче 

норми ХСЛПВЩ встановлено у 3 (5,0 %) дітей 1 групи з нормальною масою 

тіла, у 17 (28,33 %) дітей 2 групи з надмірною масою тіла та серед дітей 3 

групи, з ожирінням, у 37 (48,68 %) осіб (р=0,001).  

Для визначення ризику впливу гіпоальфапротеїнемії на метаболічний 

обмін як протектора кардіометаболічних порушень розраховано показник 

відносного ризику (RR), який при надмірній масі тіла становив RR=5,67 

(95 % ДІ 1,75-18,33; Se=0,850; Sp=0,570). Для дітей з ожирінням відносний 

ризик за рівнем ХСЛПВЩ становив RR=9,737 (95 % ДІ 3,15-30,04; Se=0,925; 

Sp=0,594). 
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Таблиці 4.1 – Характеристика показників ліпідного обміну підлітків 

залежно від ІМТ, Me (25−75) 

Параметри Нормальна 

маса тіла, 

n=60 

1 група 

Надмірна маса 

тіла, 

n=60 

2 група 

Ожиріння, 

n=76 

3 група 

Рівень 

достовір-

ності 
 

ЗХС, ммоль/л 3,93 (3,58-4,22) 4,20 (3,71-4,65) 4,56 (3,90-5,11) р1,2=0,036 

р1,3=0,000 

р2,3=0,020 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,34 (1,19-1,47) 1,19 (1,05-1,31) 1,07 (0,86-1,22) р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,046 

ХСЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,20 (1,88-2,57) 2,41 (1,82-2,83) 2,79 (2,25-3,32) р1,2=0,084 

р1,3=0,000 

р2,3=0,007 

ХСЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,46 (0,42-0,48) 0,58 (0,48-0,67) 0,63 (0,47-0,79) р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,193 

ТГ, ммоль/л 1,03 (0,94-1,06) 1,27 (1,05-1,47) 1,39 (1,03-1,74) р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,170 

ХС-не-

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

2,56 (2,24-2,93) 3,02 (2,38-3,39) 3,37 (2,68-3,94) р1,2=0,001 

р1,3=0,000 

р2,3=0,006 

ІА, од. 1,97 (1,71-2,30) 2,64 (1,92-3,02) 3,32 (2,28-4,09) р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,001 

 

У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням порівняно з 

контрольною групою значно зростав рівень ХСЛПНЩ. У 2 групі даний 

показник був більшим на 9,54 %, а у 3 групі на 26,82 %. Підвищення рівня 

ХСЛПНЩ більше 2,58 ммоль/л виявлено у 15 (25,0 %) дітей контрольної групи, 

26 (43,33 %) дітей з надмірною масою тіла та у 38 (50,0 %) дітей з ожирінням. 

Збільшення кількості ХСЛПНЩ, які відносяться до проатерогенних ліпідів, 

сприяло зростанню відносного ризику, який у підлітків з надмірною масою тіла 



97 
 

становив RR=1,71 (95 % ДІ 1,01-2,89; Se=0,634; Sp=0,563), а при ожирінні – 

RR=2,01 (95 % ДІ 1,22-3,27; Se=0,717; Sp=0,542).  

Рівень ТГ у дітей 2 групи переважав показники контролю на 23,30 %, а у 

3 групі – на 34,95 %, тобто із збільшенням ІМТ зростає частота 

гіпертригліцеридемії. Так, ТГ >1,7 ммоль/л у контрольній групі виявлено у 2 

(3,34 %) осіб, у групі з надмірною масою тіла – у 10 (16,67 %) випадках, а при 

ожирінні – у 21 (27,63 %). При цьому, показник відносного ризику дисліпідемій 

за рівнем ТГ у підлітків з надмірною масою тіла становив RR=5,00 (95 % ДІ 

1,14-21,86; Se=0,833; Sp=0,537), а у підлітків з ожирінням RR=8,29 (95 % ДІ 

2,02-33,96; Se=0,913; Sp=0,513). 

При надмірній масі тіла загальні атерогенні ліпіди ХС-не-ЛПВЩ 

збільшувалися на 17,97 %, а при ожирінні – на 31,64 %. При цьому зміни 

параметрів ІА становили відповідно 34,01 % та 68,52 %. 

Для встановлення особливостей зміни ліпідного обміну у дітей з 

надмірною масою тіла та ожирінням, що поєднувалися з дефіцитом вітаміну D 

залежно від статі проведено аналіз та порівняння показників у хлопців та дівчат 

(табл. 4.2). 

Серед 101 дитини основної групи, до яких увійшли 73 хлопці та 28 

дівчат, рівень загального холестерину в межах норми визначався у 36 (49,32 %) 

хлопців та 14 (50,00 %) дівчат, пограничний – у 19 (26,03 %) хлопців та 9 

(32,15 %) дівчат, високий – у 18 (24,66 %) хлопців та 5 (17,86 %) дівчат. 

Загалом достовірної різниці між частотними та кількісними даними ЗХС 

залежно від статі не виявлено. 

ХСЛПВЩ в межах норми серед підлітків з дефіцитом вітаміну D та 

надмірною масою тіла й ожирінням визначався у 39 (53,42 %) хлопців та 13 

(46,42 %) дівчат, а менше норми відповідно у 34 (46,57 %) хлопців та 15 

(53,57 %) дівчат. 

Загальний рівень ХСЛПНЩ у осіб чоловічої статі був вищим на 12,44 % 

(р=0,067). В межах норми ХСЛПНЩ визначалися у 29 (39,72 %) хлопців та 13 

(46,43 %) дівчат (р>0,05), у пограничних межах відповідно у 29 (39,72 %) 
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хлопців та 11 (39,28 %) дівчат (р>0,05), високі рівні ХСЛПНЩ у 15 (20,54 %) 

хлопців та у 4 (14,28 %) дівчат (р>0,05). 

 

Таблиця 4.2 – Характеристика показників ліпідного обміну у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням і дефіцитом вітаміну D залежно від статі, 

Ме (25-75) 

Показники Хлопці 

n=73 

Дівчата 

n=28 

Рівень 

достовірності 

ЗХС, ммоль/л 4,40 (3,79-4,87) 4,26 (3,76-4,69) p=0,462 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,17(0,98-1,32) 1,15 (0,96-1,33) p=0,841 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,62(2,07-3,02) 2,33 (1,91-2,88) p=0,067 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,55 (0,48-0,71) 0,60 (0,45-0,81) p=0,836 

ТГ, ммоль/л 1,31 (1,05-1,55) 1,37 (0,99-1,79) p=0,481 

ХС-не-ЛПВЩ, 

ммоль/л 

3,23 (2,66-3,67) 2,95 (2,36-3,55) p=0,059 

ІА, од. 2,70 (2,03-3,71) 2,82 (1,80-3,64) p=0,747 

 

Рівень атерогенних тригліцеридів > 1,7 ммоль/л у осіб чоловічої статі при 

дефіциті вітаміну D зустрічався у 19 (26,02 %) випадках, а у осіб жіночої статі 8 

(28,57 %) випадках (р>0,05).  

Середні величини вмісту в сироватці крові проатерогенних ХС-не-ЛПВЩ 

ліпідів переважали на 9,49 % у хлопців. 

За результатами ІА оцінювали ризик розвитку кардіометаболічних 

порушень. При величинах ІА від 3 до 4 ризик вважали несприятливим, а при 

значеннях ІА більше 4 – високим ризиком. Внаслідок проведених розрахунків 

встановлено, що до групи несприятливого ризику належить 15 (20,55 %) 

хлопців та 11 (39,29 %) дівчат. Серед осіб з високим ризиком ІА були 21 
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(28,77 %) хлопець з надмірною масою тіла та ожирінням і 4 (14,29%) дівчини 

(р=0,132). Частота прояву індексу атерогенності високого ризику у хлопців у 

2,01 рази переважала частоту у дівчаток. 

Для оцінки взаємозв’язку показників ліпідного обміну та забезпечення 

вітаміном D, проведено визначення основних характеристик ліпідного обміну у 

дітей з надмірною масою тіла та ожирінням при різних рівнях 25(OH)D в 

сироватці крові (табл. 4.3). 

 

Таблиця 4.3 – Характеристика показників ліпідного обміну у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від рівня 25(OH)D, Me (25−75) 

Параметри 25(OH)D 

≥30 нг/мл, 

n=7 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

25(OH)D 

<10-<20 

нг/мл 

n=65 

25(ОН)D 

<10 нг/мл 

n=36 

Коефіцієнт 

достовірно

сті, p 

1 група 2 група 3 група 4 група 

1 2 3 4 5 6 

ЗХС, 

ммоль/л 

3,98 (3,74-

4,42) 

4,06 (3,59-

4,49) 

4,40 (3,82-

4,86) 

4,55 (3,79-

5,10) 

p1,2=0,562 

p1,3=0,135 

p1,4=0,183 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,26 (0,98-

1,37) 

1,25 (1,13-

1,36) 

1,16 (0,98-

1,34) 

1,00 (0,82-

1,25) 

p1,2=0,651 

p1,3=0,073 

p1,4=0,004 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,17 (1,83-

2,61) 

2,22 (1,75-

2,46) 

2,61 (2,18-

2,95) 

2,81 (2,07-

3,46) 

p1,2=0,512 

p1,3=0,026 

p1,4=0,008 

ХС 

ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,59 (0,44-

0,77) 

0,56 (0,47-

0,62) 

0,57 (0,44-

0,71) 

0,65 (0,48-

0,79) 

p1,2=0,451 

p1,3=0,522 

p1,4=0,377 

ТГ, ммоль/л 1,30 (0,97-

1,69) 

1,21 (1,02-

1,36) 

1,29 (0,98-

1,57) 

1,46 (1,05-

1,73) 

p1,2=0,417 

p1,3=0,563 

p1,4=0,377 
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Продовження таблиці 4.3 

1 2 3 4 5 6 

ХС-не-

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

2,75 (2,43-

3,21) 

2,78 (2,28-

3,09) 

3,17 (2,69-

3,61) 

3,48 (2,76-

3,99) 

p1,2=0,637 

p1,3=0,046 

p1,4=0,024 

ІА, од. 2,32 (1,69-

3,06) 

2,26 (1,66-

2,70) 

2,91 (2,08-

3,58) 

3,49 (2,32-

4,41) 

p1,2=0,183 

p1,3=0,043 

p1,4=0,004 

 

Встановлено, що серед підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

при достатньому рівні у крові 25(OH)D у 71,42 % випадків визначався 

нормальний рівень загального холестерину, при рівні 25(OH)D від 20 нг/мл до 

30 нг/мл – 64,28 %, а при дефіциті вітаміну D – 49,50 %. Пограничні рівні 

загального холестерину в межах 4,25-4,99 ммоль/л при достатньому рівні 

вітаміну D становили 28,5 %, недостатності вітаміну D – 28,57 %, а дефіциті – 

27,73 %. Причому, у групі з недостатністю вітаміну D у 7,15 % випадків 

визначався високий рівень загального холестерину, який сягав більше 

5,0 ммоль/л, а при дефіциті у 22,77 %. При аналізі медіани рівня ЗХС у групах з 

різним рівнем вітаміну D встановлено, що при зменшенні забезпеченості 

вітаміном D зростав рівень загального холестерину. Так, порівняно з 1 групою 

при достатньому рівні забезпечення вітаміном D, у 2 групі ЗХС визначався 

збільшеним на 2,01 %, у 3 групі на 10,55 %, у 4 групі на 14,32 %.  

При зменшенні забезпеченості вітаміном D знижувався в крові вміст 

альфаліпопротеїнів. У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням при 

дефіциті вітаміну D, при рівні 25(OH)D від 10 нг/мл до 20 нг/мл, кількість 

ХСЛПВЩ зменшувалася на 8,62 %, а при високому дефіциті – на 26,00 % 

(р=0,004). Рівень ХСЛПВЩ менше нижньої межі норми у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням і недостатністю вітаміну D визначався у 5 (17,86 %) 

випадках, а при дефіциті вітаміну D у 49 (48,51 %) осіб. 

Зменшення вмісту ХСЛПВЩ супроводжувалася зростанням ХСЛПНЩ, 

кількість яких у 3 групі достовірно збільшувалася на 20,27 % (р=0,026), а у 4 
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групі з високим дефіцитом вітаміну D – на 29,49 % (р=0,008). Кількість дітей з 

пограничним рівнем ХСЛПНЩ від 2,58 ммоль/л до 3,33 ммоль/л у дітей з 

надмірною масою тіла та ожирінням при рівні 25(OH)D більше 30 нг/мл 

визначалося у 1 (14,28 %) дитини, при недостатності – у 2 (7,15 %), а при 

дефіциті – у 40 (39,61 %) дітей. Встановлено достовірну різницю частоти 

прояву пограничного збільшення ХСЛПНЩ у дітей з дефіцитом порівняно з 

недостатністю вітаміну D (р=0,005). Окрім того, у 2 (7,15%) дітей з 

недостатністю та у 19 (18,82 %) з дефіцитом вітаміну D визначався високий 

рівень ХСЛПНЩ більше 3,33 ммоль/л. 

Рівень ТГ достовірно не відрізнявся у досліджуваних групах з різними 

рівнями кальцидіолу в крові, однак, відзначалося збільшення ТГ на 12,31 % при 

високому дефіциті вітаміну D, порівняно з показниками 1 групи. При цьому, 

підвищений рівень ТГ більше 1,7 ммоль/л при недостатності вітаміну D 

визначався у 4 (14,28 %) дітей, а при дефіциті – у 27 (26,73 %) дітей (р=0,042), 

серед яких 4 (14,81 %) були з високим рівнем ТГ, більшим 2,25 ммоль/л. 

Загалом кількісні величини проатерогенних ліпідів при дефіциті вітаміну 

D характеризувалися достовірним збільшенням порівняно з нормальним рівнем 

забезпеченості вітаміну D. Зокрема, порівняно з 1 групою у дітей 3 групи, при 

рівні 25(OH)D від 10 нг/мл до 20 нг/мл, кількість ХС-не-ЛПВЩ збільшувалася 

на 15,27 %, а у дітей 4 групи – на 26,54 %. Серед обстежених дітей основної 

групи з нормальним забезпеченням вітаміну D підвищений рівень ХС-не-

ЛПВЩ визначено у 1 (14,28 %) дитини, при недостатності вітаміну D – у 3 

(10,72 %), при дефіциті – у 42 (41,59 %) дітей (р=0,003).  

Збільшення індексу атерогенності, що свідчить про зростання ризику, 

визначено в 1 (14,28 %) дитини з нормальним забезпеченням вітаміну D, 4 

(14,29 %) дітей – з недостатністю та у 51 (50,49 %) дитини – з дефіцитом 

вітаміну D (р=0,002).  

Отже, порівняльним аналізом маркерів ліпідного обміну за насиченістю 

вітаміном D у досліджуваних групах встановлено, що середні значення 

показників загального холестерину, тригліцеридів, ліпопротеїнів низької 
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щільності та індексу атерогенності у групі з вираженим дефіцитом, дефіцитом 

та недостатністю вітаміну D були значно вищі порівняно з групою з достатнім 

забезпеченням вітаміну D. Тобто, зменшення рівня 25(OH)D асоціюється зі 

збільшенням проатерогенних ліпідів, що може засвідчувати антиатерогенні 

властивості вітаміну D.  

Проведеним кореляційним аналізом визначено взаємозв’язки між рівнем 

вітаміну D та досліджуваними показниками ліпідного обміну (табл. 4.4). 

Встановлено, що між рівнем загального холестерину, ХСЛПНЩ, ХСЛПДНЩ, 

ТГ, ХС-не-ЛПВЩ, ІА та рівнем вітаміну D визначався зворотний кореляційний 

зв’язок, який мав високий рівень достовірності з ЗХС, ХСЛПНЩ, ХС-не-

ЛПВЩ, ІА. Відсутній достовірний кореляційний зв’язок між 25(OH)D і 

ХСЛПДНЩ та ТГ.  

 

Таблиця 4.4 – Кореляційні зв’язки між рівнем 25(ОН)D та показниками 

ліпідного обміну у підлітків з надмірною масою тіла ожирінням  

Параметри Коефіцієнт кореляції, r 

Спірмена 

р 

ЗХС, ммоль/л -0,193 0,025 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,163 0,060 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л -0,217 0,011 

ХС ЛПДНЩ, ммол/л -0,125 0,146 

Тригліцериди, ммоль/л -0,138 0,129 

ХС-не-ЛПВЩ, ммоль/л -0,219 0,011 

ІА, од. -0,284 0,001 
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Серед усіх показників ліпідного обміну, які визначалися, 25(OH)D має 

прямий кореляційний зв’язок лише з рівнем ХСЛПВЩ, проте достовірної 

різниці між ними не встановлено (р=0,060).  

Таким чином, можна зробити висновок, що між надмірною масою тіла та 

ожирінням, дефіцитом вітаміну D, показниками ліпідного обміну існують 

взаємозв’язки, які мають різнонаправлений характер, але здійснюють 

взаємозалежний вплив.  

Проведеним аналізом кореляційних зв’язків між даними ліпідного обміну 

і антропометричними показниками у підлітків з дефіцитом вітаміну D в 

поєднанні з надмірною масою тіла і ожирінням встановлено, що проатерогенні 

ліпіди мають прямий кореляційний зв’язок з антропометричними показниками, 

а антиатерогенні ліпіди характеризуються зворотним кореляційним зв’язком. 

Достовірні прямі кореляційні зв’язки середньої сили встановлено між ІА та 

масою тіла (r=0,301; p=0,000), ІА та ІМТ (r=0,371; p=0,000), ІА та ОС (r=0,308; 

p=0,000), ХС-не-ЛПВЩ та ІМТ (r=0,320; p=0,000). Водночас, достовірні прямі 

кореляційні зв’язки встановлено між ЗХС та ІМТ (r=0,226; p=0,009), ХСЛПНЩ 

та ІМТ (r=0,271; p=0,001), ХСЛПНЩ та ОТ (r=0,185; p=0,032). Тригліцериди 

достовірно корелювали із масою тіла, ІМТ, ОТ (рис. 4.1), ОС. 

Антиатерогенні ліпіди ХСЛПВЩ характеризувалися від’ємним 

кореляційним зв’язком із ІМТ (r=-0,250; p=0,004), ОТ (r=-0,222; p=0,014) 

(рис. 4.2), OC (r=-0,268; p=0,002). Не виявлено достовірного зв’язку показників 

ЗХС, ХСЛПВЩ, ХСЛПНЩ, ТГ з коефіцієнтами взаємовідношень ОТ/ОС та 

ОТ/зріст. 

Для встановлення впливу ліпідів на розвиток артеріальної гіпертензії 

проведено аналіз показників ліпідного обміну при САТ менше 130 мм рт.ст. та 

при рівні САТ більше 130 мм рт.ст., а також в другій групі при рівні ДАТ 

більше 85 мм рт.ст. та менше 85 мм рт.ст (табл. 4.5). Порівняльною оцінкою 

показників ліпідного обміну встановлено, що у групі дітей з рівнем САТ ≥ 130 

мм рт.ст. на 5,90 % більшими були середні показники ЗХС, на 9,91 % – 
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ХСЛПНЩ, на 5,71 % – ІА, на 5,16 % – ХС-не-ЛПВЩ. Достовірну різницю у 

групах САТ встановлено між ТГ (р=0,037), ХСЛПДНЩ (р=0,037). 

 

Рисунок 4.1 – Діаграма розсіювання кореляційного зв’язку рівня тригліцеридів і 

ОТ у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням і дефіцитом вітаміну D 

 

 

Рисунок 4.2 – Діаграма розсіювання кореляційного зв’язку рівня ХСЛПВЩ і 

ОТ у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням і дефіцитом вітаміну D 
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Таблиця 4.5 – Показники ліпідного обміну при різних рівнях систолічного 

та діастолічного артеріального тиску у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням, Ме (25-75) 

Параметри Систолічний артеріальний тиск Діастолічний артеріальний тиск 

≥ 130 мм 

рт.ст., n=91 

< 130 мм 

рт.ст., n=45 

р ≥ 85 мм 

рт.ст., n=57 

< 85 мм 

рт.ст., n=79 

р 

ЗХС, ммоль/л 4,42 (3,80-

5,02) 

4,17 (3,74-

4,65) 

0,328 4,49 (3,83-

5,06) 

4,18 (3,75-

4,73) 

0,203 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,14 (0,99-

1,32) 

1,17 (0,90-

1,27) 

0,506 1,12 (1,01-

1,32) 

1,18 (0,96-

1,32) 

0,316 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,66 (2,07-

3,22) 

2,42 (2,02-

2,78) 

0,166 2,70 (2,18-

3,10) 

2,42 (2,02-

2,90) 

0,194 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

0,55 (0,44-

0,72) 

0,58 (0,50-

0,71) 

0,037 0,59 (0,46-

0,71) 

0,56 (0,48-

0,78) 

0,389 

Тригліцери-

ди, ммоль/л 

1,29 (0,98-

1,56) 

1,24 (1,09-

1,79) 

0,037 1,28 (1,01-

1,55) 

1,24 (2,01-

3,71) 

0,389 

ХС-не-

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

3,26 (2,60-

3,81) 

3,10 (2,64-

3,37) 

0,464 3,28 (2,68-

3,68) 

3,12 (2,56-

3,56) 

0,345 

ІА, од. 2,93 (1,94-

3,77) 

2,77 (2,01-

3,59) 

0,885 2,71 (1,96-

3,64) 

2,70 (2,01-

3,71) 

0,915 

 

Порівняльна оцінка показників ліпідного обміну у групах з різним ДАТ 

показала, що у групі з ДАТ < 85 мм рт.ст. показники ХСЛПВЩ були більшими 

на 5,36 % (р=0,316), рівень ЗХС – меншим на 7,42 %, ХСЛПНЩ – на 11,57 % та 

ХС-не-ЛПВЩ – на 5,13 %. 
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Для визначення взаємозв’язку між показниками ліпідного обміну та 

величиною систолічного та діастолічного тиску виконано кореляційний аналіз, 

яким встановлено, що САТ і ДАТ мають прямі кореляційні зв’язки з ЗХС, 

ХСЛПНЩ, ХС-не-ЛПВЩ, ІА, та зворотні кореляційні зв’язку з ХСЛПВЩ, ТГ, 

ХСЛПДНЩ. Причому, достовірними встановлено лише слабкі кореляційні 

зв’язки між ЗХС та САТ (r=0,176; p=0,048) та між САТ і ХСЛПНЩ (r=0,217; 

p=0,036), що вказує на більшу чутливість САТ до дисліпідемій. 

Оскільки, метаболічні процеси у підлітків з дефіцитом вітаміну D на тлі 

надмірної маси тіла та ожиріння характеризуються не лише змінами ліпідного 

обміну, але і вуглеводневого, було проведено кореляційний аналіз показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів у підлітків з дефіцитом вітаміну D при 

надмірній масі тіла та ожирінні.  

Встановлено, що рівень базальної глюкози характеризувався низькими 

рівнями показників кореляційного зв’язку як з проатерогенними, так і з 

антиатерогенними ліпідами, та не мав достовірності (табл. 4.6).  

Основні взаємозв’язки показників ліпідного обміну були пов’язані з 

рівнем базального інсуліну в сироватці крові та індексом HOMA-IR. Звертає 

увагу факт зворотного зв’язку високого рівня інсуліну та індексу HOMA-IR з 

ХСЛПВЩ, що свідчить про те, що у зв’язку зі зростанням 

інсулінорезистентності та пов’язаного з нею рівня інсуліну розвивалася 

гіпоальфаліпопротеїнемія та збільшувалися кардіометаболічні ризики. ТГ, 

ХСЛПДНЩ та ІА мали прямий, середньої сили з високим рівнем достовірності 

кореляційний зв’язок з рівнем базального інсуліну, а також разом із ХС-не-

ЛПВЩ з індексом HOMA-IR. Важливо відмітити, що у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням такий взаємозв’язок між вуглеводним та ліпідним 

спектром обміну посилювався при зменшенні рівня в крові 25(OH)D. Так, якщо 

у основній групі коефіцієнт кореляції інсуліну з атерогенними ХС-не-ЛПВЩ 

становив r=0,280, то при високому рівні дефіциту він збільшувався до r=0,369, а 

рівень взаємозв’язку ХСЛПНЩ з інсуліном зростав від r=0,212 до r=0,301.  
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Таблиця 4.6 – Характеристика кореляційних взаємозв’язків показників 

вуглеводного та ліпідного обміну у підлітків з дефіцитом вітаміну D, 

поєднаного з надмірною масою тіла та ожирінням (кореляція Спірмена) 

Показник Базальна 

глюкоза, 

ммоль/л 

Базальний 

інсулін, 

мкОд/мл 

Індекс HOMA-

IR, ум.од. 

ЗХС, ммоль/л r 0,073 0,110 0,127 

p 0,402 0,207 0,143 

ХС ЛПВЩ, 

ммоль/л 

r 0,032 -0,541 -0,510 

p 0,714 0,000 0,000 

ХС ЛПНЩ, 

ммоль/л 

r 0,094 0,212 0,267 

p 0,278 0,014 0,002 

ХС ЛПДНЩ, 

ммоль/л 

r -0,010 0,386 0,396 

p 0,908 0,000 0,000 

ТГ, ммоль/л r -0,010 0,386 0,368 

p 0,908 0,000 0,000 

ХС-не-ЛПВЩ, 

ммоль/л 

r 0,085 0,280 0,325 

p 0,328 0,001 0,000 

ІА, од. r 0,031 0,514 0,501 

p 0,722 0,000 0,000 

 

Таким чином, рівень проатерогенних та антиатерогенних ліпідів у 

підлітків з дефіцитом вітаміну D пов’язаного з надмірною масою тіла та 

ожирінням, за результатами кореляційного аналізу, характеризувалися тісними 

кореляційними зв’язками з рівнем базального інсуліну та індексом HOMA-IR, 

який засвідчував глибину розвитку інсулінорезистентності.  

Отже, у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням зниження вітамін 

D статусу супроводжується зниженням антиатерогенних та зростанням 

проатерогенних ліпідів, та не залежить від гендерної приналежності. Достовірні 

кореляційні зв’язки між показниками ліпідного, вуглеводневого обміну, 
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величиною артеріального тиску підтверджують високий ризик розвитку 

кардіометаболічних порушень у даної категорії пацієнтів.  

 

 4.2 Характеристика показників вуглеводного обміну у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням та його зв’язок з вітамін D статусом 

 

З метою встановлення змін основних параметрів вуглеводного обміну при 

різному забезпеченні вітаміном D у дітей підліткового віку з нормальною, 

надмірною масою тіла та ожирінням проведено вивчення його показників, 

з’ясувавши їх взаємозв’язок зі зміною вітамін D статусу.  

У підлітків контрольної групи з нормальною масою тіла середній рівень 

глюкози та її міжквартильні розмахи були менше 5,6 ммоль/л (табл. 4.7). Серед 

дітей даної групи рівень базальної глюкози в межах до 5,6 ммоль/л визначався 

у 57 (95,0 %) дітей, а у 3 (5,0 %) дітей – більше 5,6 ммоль/л. У підлітків з 

надмірною масою тіла порушення глікемії натще встановлено у 17 (28,33 %) 

дітей, а у дітей з ожирінням в 20 (26,32 %) (p<0,001).  

 

Таблиці 4.7 – Характеристика показників вуглеводного обміну у підлітків 

залежно від ІМТ, Me (25−75) 

Параметри Нормальна маса 

тіла, n=60 

1 група (контроль) 

Надмірна маса 

тіла, n=60 

2 група 

Ожиріння 

n=76 

3 група 

Рівень 

достовір-

ності 

1 2 3 4 5 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,87 (4,30-5,49) 5,43 (5,06-5,80) 5,39 (4,84-

5,92) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,012 

р2,3=0,056 

Інсулін, 

мкОд/мл 

11,90 (9,55-16,25) 18,36 (14,00-

22,20) 

26,70 (19,50-

31,20) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 
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Продовження таблиці 4.7 

1 2 3 4 5 

HOMA-IR, 

ум.од. 

2,35 (1,83-3,82) 4,41 (3,02-5,74) 5,85 (4,49-

7,28) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

Індекс Caro, 

ум.од. 

0,39 (0,32-0,48) 0,31 (0,25-0,39) 0,20 (0,15-

0,27) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

ПТдГ, n (%) - 3 (5,00) 7 (9,21) р1,2 - 

р1,3 - 

р2,3=0,351 

ПГН, n (%) 3 (5,00) 17 (28,34) 20 (26,32) р1,2<0,001 

р1,3<0,001 

р2,3=0,793 

 

Рівень глюкози в крові у дітей з надмірною масою тіла був на 11,50 % 

більшим, ніж у контрольній групі, а у дітей третьої групи з ожирінням – на 

10,68 %. Показник відносного ризику підвищення рівня базальної глюкози у 

розвитку дисбалансу метаболізму у дітей з ожирінням становив RR=5,26 

(95%ДІ 1,64-16,87; Se=0,870; Sp=0,504). 

 У контрольній групі дітей з нормальною масою тіла не визначалося 

підвищення рівня інсуліну. Проте, у дітей з надмірною масою тіла у 9 (15,0 %) 

випадках мало місце підвищення рівня інсуліну (р=0,002). Найбільше явище 

інсулінемії встановлено у дітей з ожирінням, де у 51 (67,11 %) дитини рівень 

інсуліну був підвищеним, і лише у 25 (32,89 %) в межах норми (р=0,000). При 

порівнянні медіан рівня інсуліну в крові виявлено, що у дітей з надмірною 

масою тіла його рівень збільшувався в 1,54 рази, а при ожирінні – у 2,24 рази. 

 Порівняльною оцінкою встановлено, що у 2 групі дітей з надмірною 

масою тіла індекс HOMA-IR збільшувався порівняно з контролем в 1,87 рази, а 

індекс Caro знижувався на 20,51%. Обидва показники засвідчували існуючу 

резистентність до інсуліну. Серед представлених показників, індекс HOMA-IR 
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оцінено більш інформативним, оскільки його параметри мали більшу амплітуду 

змін, а отже його можна вважати більш чутливим.  

У групі дітей з ожирінням індекс HOMA-IR переважав контрольні дані у 

2,49 рази, а індекс Caro зменшувався в 1,95 рази порівняно з контрольною 

групою. 

Отже, у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням мало місце 

збільшення рівня базальної глюкози у крові, яке супроводжувалося 

порушенням толерантності до глюкози та порушеннями глікемії натще. При 

цьому зростала інсулінемія та розвивалася інсулінорезистентність, яка була 

найбільш вираженою у дітей з ожирінням.  

Додатково вивчено особливості показників вуглеводного обміну у 

підлітків з дефіцитом вітаміну D поєднаного з надмірною масою тіла та 

ожирінням залежно від статі (табл. 4.8). Встановлено, що серед дівчат рівень 

базальної глюкози понад 5,6 ммоль/л визначався у 8 (28,57 %) осіб, а серед 

хлопців – у 25 (34,24 %) осіб (р=0,587). Частота виявлення порушення глікемії у 

хлопців не відрізнялася достовірно від частоти глікемії у дівчат. Проте, 

відносні показники порушення глікемії натще у 1,2 рази переважали у хлопців, 

не дивлячись на відсутність достовірної різниці між середніми показниками 

рівня глюкози між обома групами. Частота порушення толерантності глюкози у 

дівчат становила 10,71 %, а у хлопців 6,84 %, що було в 1,56 рази більше. 

Медіана рівня інсуліну у дівчат визначалася на 11,37% більшою 

порівняно з хлопцями.  

Інсулінорезистентність, за даними індексу HOMA-IR визначалася у 59 

(80,83 %) хлопців (р<0,001) та 25 (89,29 %) дівчат (р<0,001). Середні значення 

індексу HOMA-IR у хлопців були більшими на 51,57%, а у дівчат – на 56,57 % 

референсних значень норми. Величини індексу Caro були меншими у хлопців 

на 13,8 %, а у дівчат на – 32,0 % від референсних показників норми. Отже, як 

серед хлопців так і серед дівчат з надмірною масою тіла та ожирінням і 

дефіцитом вітаміну D переважали діти з різною вираженістю 

інсулінорезистентності. 
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Таблиця 4.8 – Характеристика показників вуглеводного обміну у підлітків 

з дефіцитом вітаміну D поєднаного з надмірною масою тіла та ожирінням 

залежно від статі, Ме (25-75) 

Показники Хлопці 

n=73 

Дівчата 

n=28 

Рівень 

достовір-

ності 

Глюкоза, ммоль/л 5,30 (4,90-5,70) 5,27 (4,76-5,50) p=0,239 

Інсулін, мкОд/мл 21,10 (14,50-27,30) 23,50 (17,50-30,77) p=0,338 

HOMA-IR, ум.од. 4,85 (3,06-6,46) 5,01 (3,22-6,54) p=0,554 

Індекс Caro, ум.од. 0,29 (0,19-0,35) 0,25 (0,16-0,34) p=0,173 

ПТдГ, n (%) 5 (6,84) 3 (10,71) р=0,520 

ПГН, n (%) 25 (34,24) 8 (28,57) р=0,587 

 

Проведено дослідження показників вуглеводного обміну у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від рівня забезпеченості 

вітаміном D (табл.4.9). Встановлено, що рівень базальної глюкози у крові дітей 

з надмірною масою тіла та ожирінням при недостатності вітаміну D на 9,64% 

визначався більшим порівняно з групою дітей з достатнім рівнем вітаміну D.  

Порушення глікемії натще встановлено у 14,29 % дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням при недостатності та достатньому забезпеченні 

вітаміну D, у 35,39 % при дефіциті вітаміну D в межах від 10 нг/мл до 20 нг/мл, 

та в 27,78 % дітей з високим дефіцитом.  

Значно більшими визначалися зміни інсуліну при різних рівнях 25(OH)D 

в крові. У групі дітей з достатнім забезпеченням вітаміну D не було випадків 

інсулінемії, а у 2 групі виявлено 2 (7,15 %) дітей з підвищеним рівнем інсуліну. 

Серед дітей з дефіцитом вітаміну D, при рівні 25(OH)D від 10 нг/мл до 

20 нг/мл, було 33 (50,77 %) дитини з гіперінсулінемією, а при високому 

дефіциті, де 25(OH)D < 10 нг/мл – 25 (69,45 %) обстежених. Рівень інсуліну у 
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дітей 3 групи порівняно з 1 групою був більшим в 1,45 рази, а при високому 

дефіциті в 1,91 рази. 

 

Таблиця 4.9 – Характеристика показників вуглеводного обміну у підлітків 

з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від рівня 25(OH)D, Me (25−75) 

Параметри 25(OH)D 

≥ 30 нг/мл 

n=7 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

25(OH)D 

<10-<20 

нг/мл 

n=65 

25(ОН)D 

<10 нг/мл 

n=36 

Коефіцієнт 

достовірно

сті, p 

1 група 2 група 3 група 4 група 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,88 (4,71-

5,36) 

5,35 (5,06-

5,62) 

5,30 (4,90-

5,72) 

5,30 (4,72-

5,80) 

p1,2=0,045 

p1,3=0,079 

p1,4=0,102 

Інсулін, 

мкОд/мл 

14,50 (10,20-

18,30) 

14,70 (11,50-

18,65) 

21,05 

(14,65-

27,15) 

27,81 

(22,90-

32,25) 

p1,2=0,715 

p1,3=0,016 

p1,4=0,000 

HOMA-IR, 

ум.од. 

3,11 (2,40-

4,08) 

3,62 (2,71-

4,59) 

4,74 (3,09-

6,13) 

6,49 (5,19-

7,34) 

p1,2=0,394 

p1,3=0,025 

p1,4=0,000 

Індекс Caro, 

ум.од. 

0,33 (0,29-

0,43) 

0,35 (0,29-

0,46) 

0,27 (0,19-

0,33) 

0,18 (0,15-

0,23) 

p1,2=0,509 

p1,3=0,154 

p1,4=0,000 

ПТдГ, n (%) - 2 (7,15) 6 (9,23) 2 (5,56) p1,2=0,409 

p1,3=0,424 

p1,4=0,524 

ПГН, n (%) 1 (14,29) 3 (14,29) 23 (35,39) 10 (27,8) p1,2=0,813 

p1,3=0,322 

p1,4=0,455 

 

За значеннями індексів HOMA-IR та Caro розвиток 

інсулінорезистентності у 1 групі встановлено у 3 (42,86 %) дітей, у 2 групі – 13 

(46,43 %), в 3 групі – 52 (80,0 %), а у 4 групі – 31 (88,89 %) дитини. Частота 

зростання інсулінорезистентності порівняно з 1 групою у 2 групі більша в 1,08 
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рази (р=0,367), у 3 групі в 1,86 рази (р=0,001), 4 групі в 2,07 рази (р=0,001). 

Проте, аналіз значень показників індексів, за якими визначався рівень 

інсулінорезистентності показав, що за даними індексу HOMA-IR 

інсулінорезистентність присутня лише у групах дітей з недостатністю та 

дефіцитом вітаміну D, а за даними індексу Caro лише у групах з дефіцитом та 

високим дефіцитом вітаміну D. Причому індекс HOMA-IR у 2 групі був 

більшим від 1 групи в 1,16 рази, 3 групи – в 1,52 рази, 4 групи – в 2,08 рази. 

Для встановлення взаємозв’язку між показниками вуглеводного обміну та 

рівнем 25(OH)D у сироватці крові проведено кореляційний аналіз. Отримані 

результати підтверджували, що між 25(OH)D та рівнем інсуліну й індексом 

HOMA-IR у підлітків з надмірною масою тіла і ожирінням існує зворотний, 

високого рівня достовірності середньої сили кореляційний зв’язок (табл. 4.10). 

Між індексом Caro та рівнем кальцидіолу встановлено достовірний прямий 

середньої сили кореляційний зв’язок. Рівень базальної глюкози не мав 

достовірних кореляційних впливів на концентрацію у крові 25(OH)D. 

 

Таблиця 4.10 – Кореляційні зв’язки між рівнем 25(OH)D та показниками 

вуглеводного обміну у підлітків з надмірною масою тіла ожирінням  

Параметри Коефіцієнт кореляції r (Спірмена) р 

Глюкоза, ммоль/л 0,003 0,969 

Інсулін, мкОд/мл -0,483 0,000 

HOMA-IR, ум.од. -0,454 0,000 

Індекс Caro, ум.од. 0,467 0,000 

 

Для вивчення впливу антропометричних показників на стан вуглеводного 

обміну проведено визначення між ними кореляційних зв’язків. Встановлено, 

що показники вуглеводного обміну мають достовірні кореляційні зв’язки з 

більшістю антропометричних показників (табл. 4.11). Останнє підтверджує, що 
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вуглеводний обмін, як і ліпідний, значно взаємопов’язаний з масо-метричними 

характеристиками. 

 

Таблиця 4.11 – Характеристика кореляційних взаємозв’язків 

антропометричних параметрів та показників вуглеводного обміну у підлітків 

з ожирінням та дефіцитом вітаміну D (кореляція Спірмена) 

 Параметри r/p Базальна 

глюкоза, 

ммоль/л 

Інсулін, 

мкОд/мл 

HOMA-IR, 

ум.од. 

Індекс Caro, 

ум.од. 

Маса тіла, кг r 0,092 0,310 0,263 -0,326 

p 0,346 0,000 0,002 0,000 

Зріст, см r 0,145 -0,183 -0,127 0,196 

p 0,136 0,034 0,142 0,000 

ІМТ, кг/м2 r 0,204 ,467 ,365 -,510 

p 0,035 ,000 ,000 ,000 

ОТ, см r -0,190 ,362 ,277 -,397 

p 0,050 ,000 ,001 ,000 

ОС, см r -0,162 ,351 ,282 -,373 

p 0,096 ,000 ,001 ,000 

ОТ/ОС r -0,170 ,258 ,189 -,288 

p 0,081 ,003 ,028 ,001 

ОТ/зріст r -0,129 0,304 0,241 0,229 

p 0,153 0,000 0,011 0,015 

 

Порівняльна оцінка показників вуглеводного обміну залежно від 

наявності чи відсутності абдомінального ожиріння у підлітків основної 
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досліджуваної групи з дефіцитом вітаміну D показала, що у дітей рівень 

базальної глюкози за наявності абдомінального ожиріння був більшим на 

3,61 %, а рівень інсуліну в крові – на 17,43 % (табл. 4.12).  

 

Таблиця 4.12 – Характеристика показників вуглеводного обміну у підлітків 

з дефіцитом вітаміну D і надмірною масою тіла та ожирінням залежно від 

наявності абдомінального ожиріння, Ме (25-75) 

Показники Діти з 

абдомінальним 

ожирінням 

n=76 

Діти без 

абдомінального 

ожиріння 

n=25 

Рівень 

достовір-

ності 

Глюкоза, ммоль/л 5,44 (4,90-5,83) 5,25 (4,81-5,60) 0,042 

Інсулін, мкОд/мл 22,90 (14,65-29,10) 19,50 (12,97-22,82) 0,012 

HOMA-IR, ум.од. 5,24 (3,21-6,63) 4,56 (3,03-5,81) 0,041 

Індекс Caro, ум.од. 0,23 (0,16-0,33) 0,30 (0,24-0,40) 0,050 

ПТдГ, n (%) 7 (9,21) 1 (4,00) 0,403 

ПГН, n (%) 29 (38,15) 4 (16,00) 0,854 

 

У зв’язку з достовірним переважанням інсуліну у сироватці крові дітей з 

абдомінальним ожирінням, показники інсулінорезистентності також мали 

достовірну різницю. У групі з абдомінальним ожирінням переважала величина 

індексу HOMA-IR на 14,91 % та зменшувався індекс Caro на 30,43 %. 

Для встановлення зв’язку характеристик вуглеводного обміну з 

компонентами метаболічного синдрому у дітей основної групи проведено 

порівняльну оцінку даних вуглеводного обміну при різних рівнях ТГ та 

ХСЛПВЩ. 

Серед дітей з рівнем тригліцеридів більшим від 1,7 ммоль/л визначалися 

підвищені показники вуглеводного обміну (табл. 4.13). Відносний показник 

порушення толерантності глюкози при гіпертригліцеридеміїї у 2,74 рази був 

більшим, ніж у групі обстежених дітей з рівнем ТГ <1,7 ммоль/л, а стан 
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порушення глікемії – в 1,37 рази. Кількісні показники базального інсуліну у 

дітей з гіпертригліцеридемією суттєво перевищували, на 36,92 %, показники у 

групі порівняння (р=0,011). При цьому параметри індексу HOMA-IR у першій 

групі були більшими на 28,91 %, а індекс Caro зменшувався на 50,0 %.  

 

Таблиця 4.13 – Характеристика показників вуглеводного обміну у 

підлітків з дефіцитом вітаміну D поєднаним із надмірною масою тіла і 

ожирінням залежно від рівня тригліцеридів, Ме (25-75) 

Показники ТГ ≥ 1,7 ммоль/л 

n=27 

ТГ < 1,7 ммоль/л 

n=74 

Рівень досто-

вірності 

Глюкоза, ммоль/л 5,35 (4,85-5,66) 5,27 (4,90-5,70) 0,624 

Інсулін, мкОд/мл 29,30 (19,70-32,10) 21,40 (15,35-26,75) 0,011 

HOMA-IR, ум.од. 6,51 (5,03-7,47) 5,05 (3,78-6,43) 0,003 

Індекс Caro, ум.од. 0,16 (0,15-0,26) 0,24 (0,19-0,33) 0,007 

ПТдГ, n (%) 4 (14,81) 4 (5,41) 0,117 

ПГН, n (%) 11 (40,74) 22 (29,72) 0,297 

 

Встановлено характерну залежність вуглеводного обміну від рівня 

ХСЛПВЩ при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням (табл. 4.14). Так, при низькому рівні ХСЛПВЩ визначалося 

збільшення в крові інсуліну, що на 51,70 % було більшим від рівня інсуліну у 

групі з рівнем ХСЛПВЩ більше 1,03 ммоль/л. У 45 (91,83 %) дітей при рівні 

ХСЛПВЩ менше 1,03 ммоль/л визначався показник індексу HOMA-IR більше 

3,2 ум.од., що підтверджувало поєднання з гіпоальфапротеїнемією 

інсулінорезистентності. При рівні ХСЛПВЩ більше 1,03 ммоль/л 

інсулінорезистентність у дітей з надмірною масою тіла і ожирінням та 

дефіцитом вітаміну D визначалася у 39 (75,00 %) осіб. Поєднання 

інсулінорезистентності з гіпоальфапротеїнемією при дефіциті вітаміну D 
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посилює ризик розвитку кардіометаболічних порушень. При цьому показник 

відносного ризику становив RR=1,22 (95 % ДІ 1,02-1,46; Se=0,536; Sp=0,765). 

 

 Таблиця 4.14 – Характеристика показників вуглеводного обміну у 

підлітків з дефіцитом вітаміну D поєднаним з надмірною масою тіла і 

ожирінням залежно від рівня ХСЛПВЩ, Ме (25-75) 

Показники ХСЛПВЩ 

≥ 1,03 ммоль/л 

n=52 

ХСЛПВЩ 

< 1,03 ммоль/л 

n=49 

Рівень досто-

вірності 

Глюкоза, ммоль/л 5,28 (4,90-5,68) 5,27 (4,80-5,66) 0,423 

Інсулін, мкОд/мл 19,15 (14,50-23,35) 29,05 (26,32-32,15) 0,000 

HOMA-IR, ум.од. 4,54 (3,14-5,90) 6,65 (5,48-7,46) 0,000 

Індекс Caro, ум.од. 0,27 (0,23-0,34) 0,17 (0,15-0,21) 0,000 

ПТдГ, n (%) 3 (5,77) 4 (8,16) 0,636 

ПГН, n (%) 12 (23,08) 21 (42,86) 0,035 

 

Величини індексу HOMA-IR у дітей 2 групи були достовірно більшими 

на 46,48 %, а індекс Caro зменшувався від 0,27 (0,23-0,34) ум.од. до 0,17 (0,15-

0,21) ум.од. тобто на 58,83 %. 

При гіпоальфапротеїнемії та дефіциті вітаміну D зростала у 1,41 рази 

частота порушення толерантності глюкози (р=0,636) та у 1,86 рази порушення 

глікемії натще (р=0,035). 

Отже, у дітей підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням 

встановлено при зниженні забезпеченості вітаміном D підвищеня показників 

вуглеводневого обміну. Визначається зворотний достовірний кореляціний 

зв’язок між 25(OH)D та рівнем інсуліну, індексом HOMA-IR, а з індексом Caro 

– прямий достовірний кореляційний зв’язок. Водночас, у дітей з дефіцитом 

вітаміну D в поєднанні з надмірною масою тіла та ожирінням достовірно 
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більшими були показники базальної глюкози, інсуліну та індексу HOMA-IR 

при наявності абдомінального ожиріння порівняно з дітьми без абдомінального 

ожиріння. Також достовірно більшою визначалася інсулінемія та 

інсулінорезистентність серед підлітків даної групи з гіпертригліцеридемією та 

гіпоальфаліпопротеїнемією порівняно з дітьми в яких рівень тригліцеридів та 

ХСЛПВЩ були в межах норми. 

 

 

4.3 Характеристика адипоцитокінів і паратгормону у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням залежно від забезпеченості вітаміном D 

 

Встановлено, що в дітей підліткового віку з нормальною масою тіла 

показники вмісту лептину крові не перевищували референтних (табл. 4.15). 

При надмірній масі тіла в 6 (10,00 %) дітей показники лептину були в межах 

норми, а в решти 54 (90,00 %) обстежених – вище норми, у дітей з ожирінням у 

7 (9,21 %) осіб визначалася нормолептинемія, а у 69 (90,79 %) – 

гіперлептинемія. Порівнянням медіан встановлено, що при надмірній масі тіла 

рівень лептину порівняно з контролем достовірно збільшувався у 2,23 рази, а 

при ожирінні – у 2,97 рази.  

На противагу зростанню рівня лептину, при збільшенні ІМТ визначалося 

зменшення рівня адипонектину. При надмірній масі тіла медіана значень 

адипонектину зменшувалася порівняно з контрольною групою в 1,68 рази, а 

при ожирінні – в 2,62 рази. Причому, у 24 (40,0 %) випадках при надмірній масі 

тіла, та у 43 (56,5 %) випадках при ожирінні мало місце явище 

гіпоадипонектинемії. 

Окремо проведено визначення рівня паратгормону. Встановлено, що у 

дітей з нормальною масою тіла параметри даного гормону  коливалися в межах 

референсних значень. При надмірній масі тіла в 6 (10,00%) дітей мало місце 

підвищення рівня ПТГ, а у 54 (90 %) обстежених даної групи рівень ПТГ був в 

межах референсних значень. При цьому медіана ПТГ збільшувалася на 44,77 %. 
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При ожирінні підвищений рівень ПТГ визначався у 14 (18,43 %) пацієнтів, а 

його концентрація в крові підвищувалася на 53,12 % порівняно з контрольними 

показниками дітей з нормальною масою тіла.  

 

Таблиці 4.15 – Характеристика рівня лептину, адипонектину та 

паратгормону у підлітків залежно від ІМТ, Me (25−75) 

Параметри Нормальна 

маса тіла 

n=60 

1 група 

Надмірна маса 

тіла 

n=60 

2 група 

Ожиріння 

n=76 

3 група 

Рівень 

досто-

вірності 
 

Лептин, нг/мл 10,96 (6,87-

16,55) 

24,41 (18,05-

29,32) 

32,59 (22,83-

42,97) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,001 

Адипонектин, 

мкг/мл 

7,69 (6,56-9,34) 4,58 (3,57-6,86) 2,94 (2,56-

3,51) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,000 

ПТГ, пг/мл 32,70 (26,20-

38,65) 

47,34 (37,60-

58,75) 

50,07 (39,20-

62,50) 

р1,2=0,000 

р1,3=0,000 

р2,3=0,026 

 

При порівнянні коливань параметрів адипоцитокінів та ПТГ у дітей 

основної групи залежно від статі, встановлено, що при ожирінні визначаються 

різні зміни обміну адипоцитокінів у хлопців та дівчат залежно від ІМТ 

(табл. 4.16).  

При надмірній масі тіла встановлено, що у всіх дівчат рівень лептину 

перевищував показники норми, а у 6 хлопців з 45 (13,34 %) обстежених рівень 

лептину знаходився в межах норми. Причому, рівень лептину у дівчат 

переважав рівень лептину у хлопців на 8,16 %. При ожирінні рівень лептину у 

дівчат з достовірною різницею визначався більшим порівняно з хлопцями. У 7 

(12,50%) осіб чоловічої статі з ожирінням рівень лептину був в межах норми.  
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Таблиця 4.16 – Характеристика рівня лептину, адипонектину та 

паратгормону у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від статі, 

Ме (25-75) 

Параметри Надмірна маса тіла  

р 

Ожиріння  

р 
Хлопці, 

n=45 

Дівчата, 

n=15 

Хлопці, 

n=56 

Дівчата, 

n=20 

Лептин, 

нг/мл 

22,67 

(17,20-

31,11) 

24,52 

(19,60-

28,61) 

0,620 30,80 

(18,75-

42,56) 

40,08 

(27,98-

55,65) 

0,027 

Адипонектин, 

мкг/мл 

4,69 

(3,50-

7,16) 

4,35 

(3,64-

5,92) 

0,476 4,07 

(2,18-

5,86) 

2,47 

(1,67-

4,60) 

0,046 

ПТГ, пг/мл 47,30 

(38,20-

60,50) 

36,20 

(31,40-

44,50) 

0,604 52,55 

(39,62-

62,50) 

54,75 

(47,60-

64,30) 

0,225 

 

Зі зростанням маси тіла зниження рівня адипонектину виразніше 

визначалося у дівчат. Так, при надмірній масі тіла низький рівень адипонектину 

визначався у 5 (33,3 %) випадках серед дівчат та у 19 (42,2 %) серед хлопців. 

При ожирінні явище гіпоадипонектинемії характерним було для 14 (70,0 %) 

дівчат та 29 (51,8 %) хлопців. Серед підлітків з ожирінням середні значення 

рівня адипонектину у дівчат були меншими, ніж у хлопців – в 1,65 рази.  

Зміна рівня паратгормону, згідно отриманих результатів, у дітей з 

надмірною масою тіла та ожирінням не залежить від статі, однак, при надмірній 

масі тіла показники ПТГ проявлялись зростанням його рівня на 30,67 % у 

хлопців, порівняно з дівчатами, а при ожирінні навпаки рівень паратгормону у 

дівчат на 4,19 % був більшим від такого у хлопців. 
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Характеристика адипоцитокінів у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням залежно від забезпеченості вітаміном D показала, що у групі дітей з 

достатнім рівнем вітаміну D у 2 (28,58 %) випадках визначався нормальний 

рівень лептину (р=0,102), та у всіх дітей даної групи в межах норми рівень 

адипонектину (табл. 4.17). При недостатності вітаміну D в межах норми лептин 

визначався у 6 (21,43 %) дітей, а у 22 (78,57 %) його рівень був підвищеним. 

При дефіциті вітаміну D, з рівнем 25(OH)D від 10 нг/мл до 20 нг/мл, 

визначалося 5 (7,70 %) обстежених дітей з нормальним рівнем лептину, а при 

високому дефіциті вітаміну D у всіх дітей визначалася гіперлептинемія. 

Показники рівня лептину 3 групи були на 49,17 % більшими від 1 групи, а у 4 

групі рівень лептину переважав у 2,20 рази показники 1 групи.  

Таблиця 4.17 – Характеристика рівня лептину, адипонектину, 

паратгормону у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від 

рівня 25(OH)D, Me (25−75) 

Параметри 25(OH)D 

≥30 нг/мл 

n=7 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

25(OH)D 

<10-<20 

нг/мл 

n=65 

25(ОН)D 

<10 нг/мл 

n=36 

Коефіцієнт 

достовір-

ності, p 

1 група 2 група 3 група 4 група 

Лептин, 

нг/мл 

18,57 (13,67-

22,34) 

19,54 

(13,49-

26,69) 

27,70 

(19,58-

33,15) 

40,88 

(32,39-

47,88) 

p1,2=0,871 

p1,3=0,048 

p1,4=0,001 

Адипонектин, 

мкг/мл 

7,76 (6,14-

8,73) 

6,36 (4,78-

7,86) 

4,51 (2,89-

5,67) 

2,31 (1,56-

3,62) 

p1,2=0,178 

p1,3=0,001 

p1,4=0,000 

ПТГ, пг/мл 30,10 (25,40-

36,87) 

36,90 

(34,10-

40,45) 

48,55 

(41,70-

57,50) 

64,50 

(62,42-

68,32) 

p1,2=0,031 

p1,3=0,001 

p1,4=0,000 

 

 Серед дітей основної групи з недостатністю вітаміну D у 4 (14,28 %) дітей 

встановлено гіпоадипонектинемію, а серед дітей з дефіцитом вітаміну D у 63 

(62,3 %) обстежених. 
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Рівень адипонектину у дітей 2 групи був на 22,02 % меншим від дітей 1 

групи, у 3 групі – в 1,72 рази, 4 групі- в 3,35 рази.  

При визначенні рівня ПТГ встановлено, що у підлітків з недостатністюю 

та достатнім рівнем забезпеченості вітаміну D ПТГ був в межах референсних 

значень. При дефіциті вітаміну D, з рівнем 25(OH)D в крові від 10 нг/мл до 

20 нг/мл, показник ПТГ був підвищеним у 2 (3,08 %) випадках, а при високому 

дефіциті вітаміну D у 50 % дітей з надмірною масою тіла та ожирінням 

визначався підвищений рівень ПТГ. Величина значень ПТГ у дітей 3 групи 

порівняно з 1 групою була більшою в 1,61 рази, а в 4 групі – в 2,14 рази.  

Кореляційним аналізом встановлено, що при надмірній масі тіла та 

ожирінні рівень лептину в крові має зворотний середньої сили достовірний 

кореляційний зв’язок з рівнем 25(OH)D в крові (табл. 4.18). Тобто, наростання 

рівня лептину, яке спостерігалося у дітей з надмірною масою тіла та ожирінні 

асоціювалося із зменшенням у крові вітаміну D, сприяючи при цьому 

збільшенню ПТГ. ПТГ у даних дітей характеризувався достовірним сильним 

зворотним кореляційним зв’язком з рівнем 25(OH)D (р=0,000). Зростання маси 

тіла та зниження рівня 25(OH)D зменшувало протективну здатність 

адипонектину, оскільки його рівень знижувався з наростанням дефіциту 

вітаміну D, що підтверджено як чисельними характеристиками, так і 

кореляційними зв’язками з 25(OH)D.  

Наступним важливим етапом дослідження було встановити залежності 

між рівнем адипоцитокінів в крові та основними антропометричними 

параметрами. Кореляційним аналізом визначено, що у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням як лептин, так і адипонектин характеризувалися 

тісними взаємозв’язками з антропометричними показниками (табл. 4.19). 

Причому, лептин мав прямий достовірний кореляційний зв’язок з масою тіла, 

ІМТ, ОТ, ОС, ОТ/ОС, ОТ/зріст. А адипонектин мав від’ємний кореляційний 

зв’язок з цими ж антропометричними показниками. 
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Таблиця 4.18 – Кореляційні зв’язки між рівнем 25(OH)D та параметрами 

лептину, адипонектину та паратгормону у підлітків з надмірною масою тіла 

ожирінням  

Параметри Коефіцієнт кореляції, r 

Спірмена 

р 

Лептин, нг/мл -0,498 0,000 

Адипонектин, мкг/мл 0,592 0,000 

ПТГ, пг/мл -0,867 0,000 

 

Таблиця 4.19 – Кореляційний аналіз рівня лептину та адипонектину з 

антропометричними показниками (кореляція за Спірменом) 

Параметри Лептин, нг/мл Адипонектин, мкг/мл 

Коефіцієнт 

кореляції 

р Коефіцієнт 

кореляції 

р 

Маса тіла, кг 0,378 0,000 -0,352 0,000 

ІМТ, кг/м2 0,584 0,000 -0,530 0,000 

ОТ, см 0,553 0,000 -0,472 0,000 

ОС, см 0,538 0,000 -0,477 0,000 

ОТ/ОС 0,352 0,000 -0,288 0,001 

ОТ/зріст 0,284 0,010 -0,308 0,006 

 

Найбільш вираженими за коефіцієнтами кореляції як для лептину, так і 

для адипонектину були взаємозв’язки з ІМТ, ОТ, ОС. Отримані результати 

вказують, що зі збільшенням ІМТ наростала гіперлептинемія та розвивалася 

гіпоадипонектинемія, внаслідок чого створювалися умови для поглиблення 
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метаболічних порушень, які розвиваються у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням при дефіциті вітаміну D. 

Для встановлення поєднаних впливів адипоцитокінів на вуглеводний та 

ліпідний обмін проведено визначення рівня лептину та адипонектину при 

різних видах метаболічних порушень.  

У дітей з надмірною масою тіла рівень лептину у крові при рівні 

загального холестерину більше 5,0 ммоль/л, порівняно з показниками 

загального холестерину менше 5,0 ммоль/л, визначався більшим на 13,47 %, а 

при гіпертригліцеридемії – на 5,07 %. Важливий вплив при надмірній масі тіла 

на кількісні показники лептину мали концентрації проатерогенних та 

антиатерогенних ліпідів високої та низької щільності. У пацієнтів, в яких 

визначався вміст ХСЛПНЩ більше 3,33 ммоль/л рівень лептину збільшувався 

на 18,15 % (р=0,056). Достовірні відмінності показників лептину також мали 

місце при порівнянні груп дітей з рівнем ХСЛПВЩ більше 1,03 ммоль/л і 

гіпоальфапротеїнемією. При цьому концентрація лептину у дітей з рівнем 

ХСЛПВЩ менше 1,03 ммоль/л збільшувалася порівняно з дітьми з нормальним 

рівнем ХСЛПВЩ на 52,96 %. 

Також встановлено достовірні відмінності при надмірній масі тіла рівня 

лептину при різному вмісті в крові глюкози. У дітей з глікемією мало місце 

збільшення лептину в 1,44 рази, а при інсулінорезистетності в 1,52 рази.  

Іншою визначалася залежність вмісту лептину у дітей з ожирінням 

залежно від показників ліпідного та вуглеводного обмінів (рис. 4.3). При 

ожирінні не встановлено достовірних відмінностей рівня лептину при рівні 

загального холестерину > 5,0 ммоль/л та менше < 5,0 ммоль/л (р=0,712), 

ХСЛПНЩ >3,33 ммоль/л та <3,33 ммоль/л (р=0,862) і глюкози >5,6 ммоль/л та 

<5,6 ммоль/л (р=0,744). Достовірні відмінності збільшення лептину в 1,68 рази 

встановлено у дітей в яких рівень ХСЛПВЩ був меншим 1,03 ммоль/л 

(p=0,000), в 1,65 рази при тригліцеридемії більше 1,7 ммоль/л (p=0,000), та в 

2,15 рази при інсулінорезистентності (р=0,000). 
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Рисунок  4.3 – Рівень лептину у підлітків з ожирінням залежно від показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів 

 

Вплив метаболічних показників на рівень адипонектину також у дітей з 

надмірною масою тіла відрізнявся від таких з ожирінням. При надмірній масі 

тіла достовірні відмінності адипонектину встановлено при різних 

концентраціях ХСЛПВЩ, глюкози та при розвитку інсулінорезистентності. 

Гіпертригліцеридемія сприяла зменшенню концентрації адипонектину на 

18,13 %, високий рівень ХСЛПНЩ на 7,81%. У дітей з ХСЛПВЩ менше 

1,03 ммоль/л адипонектин зменшувався в 1,63 рази, при гіперглікемії – в 

1,44рази, а у дітей з інсулінорезистентністю – в 1,61 рази. 

У підлітків з ожирінням достовірні відмінності адипонектину 

встановлено при різних рівнях тригліцеридів, ХСЛПВЩ та при розвитку 

інсулінорезистнтності (рис. 4.4). Причому при гіпертригліцеридемії рівень 

адипонектину у 2,14 рази (р=0,000) був більшим порівняно з дітьми з 

ожирінням та рівнем ТГ меншим 1,7 ммоль/л. Гіпоальфапротеїнемія у таких 

дітей характеризувалася меншим у 2,08 рази рівнем адипонектину порівняно з 

підлітками в яких рівень ХСЛПВЩ був більшим 1,03 ммоль/л (р=0,000). 

Інсулінорезистентність сприяла зменшенню адипонектину в 2,21 рази 

(р=0,000). 

 

33,67

46,54

25,34

33,73 32,26
35,62

33,69
28,23

42,63

32,46 33,29
16,54

0

10

20

30

40

50

60

Р
ів

ен
ь
 л

еп
ти

н
у
, 

н
г/

м
л

Значення показника, при якому визначався рівень лептину

більше

менше



126 
 

 

Рисунок 4.4 – Рівень адипонектину у підлітків з ожирінням залежно від 

показників ліпідного та вуглеводного обмінів 

 

Важливим етапом дослідження залишається визначення стану 

адипоцитокінів та порушень метаболічного обміну залежно від забезпечення 

організму вітаміном D. Встановлено, що у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням при недостатності вітаміну D та тригліцеридемії порівняно з 

нормальним рівнем тригліцеридів вміст лептину збільшувався на 40,36 %, при 

гіпоальфапротеїнемії на 23,39 %. Гіперглікемія у пацієнтів при недостатності 

вітаміну D сприяла достовірному збільшенню лептину в 1,73 рази (р=0,003), а 

інсулінорезистентність – в 1,47 рази (р=0,001).  

При дефіциті вітаміну D у обстежених дітей визначалися достовірні 

відмінності вмісту лептину в крові, при різних рівнях тригліцеридів (p=0,001), 

ХСЛПВЩ (p=0,000) та інсулінорезистентності (p=0,001) (рис. 4.5). Стан 

глікемії при дефіциті вітаміну D не впливав на рівень лептину (р=0,708). 

Показники рівня адипонектину при недостатності вітаміну D у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням характеризувалися різними залежностями 

від основних визначальних параметрів метаболічного синдрому зі сторони 

ліпідного та вуглеводного обміну. При рівні ТГ ≥ 1,7 ммоль/л вміст 

адипонектину визначався меншим порівняно з групою з ТГ < 1,7 в 1,76 рази, а 

при гіпоальфапротеїнемії в 1,22 рази (р=0,357). Достовірні зменшення даного 
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адипоцитокіну встановлено при поєднанні недостатності вітаміну D та 

гіперглікемії, а також недостатності вітаміну D і інсулінорезистентності.  

 

 

Рисунок  4.5 – Рівень лептину у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

в поєднанні з дефіцитом вітаміну D залежно від показників ліпідного та 

вуглеводного обмінів 

 

Значно більші відмінності рівня адипонектину визначалися у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням, що поєднувалися з дефіцитом вітаміну D 

(рис. 4.6). У таких дітей при рівні ТГ ≥ 1,7 ммоль/л вміст адипонектину був 

меншим в 1,67 рази порівняно з нормотригліцеридемією (р=0,001). 

Гіпоальфапротеїнемія супроводжувалася зниженням адипонектину в 1,91 рази 

(р=0,000), а інсулінорезистентність в 1,68 разів (р=0,000).  

Рівень ПТГ у дітей з дефіцитом вітаміну D, який поєднувався з 

надмірною масою тіла та ожирінням при ТГ ≥ 1,7 ммоль/л становив 58,70 

(49,30-66,80) пг/мл, а у дітей з дефіцитом і референтними значеннями ТГ – 

53,40 (42,60-62,50) пг/мл (р=0,023). Кількісні показники ПТГ при ХСЛПВЩ 

більше 1,03 ммоль/л становили 50,05 (42,30-58,72) пг/мл, а при ХСЛПВЩ 

менше 1,03 ммоль/л 60,80 (47,17-64,72) пг/мл (р=0,006). При гіперглікемії 

показники ПТГ становили 57,65 (42,75-63,32) пг/мл порівняно з ПТГ при 

нормоглікемії – 54,85 (45,62-63,47) пг/мл (р=0,986), при інсулінорезистентності 
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– 57,40 (45,05-63,70) пг/мл порівняно з відсутністю інсулінорезистентності – 

50,60 (42,70-59,20) пг/мл (р=0,174).  

 

 

Рисунок 4.6 – Рівень адипонектину у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням, що поєднувалися з дефіцитом вітаміну D залежно від показників 

ліпідного та вуглеводного обмінів 

 

Для встановлення взаємозалежностей рівня лептину та адипонектину з 

основними показниками ліпідного та вуглеводного обміну проведено 

кореляційний аналіз (табл. 4.20). Встановлено, що лептин має достовірний 

прямий сильний кореляційний зв’язок з рівнем інсуліну, індексом HOMA-IR, 

середньої сили з ТГ, слабкий кореляційний зв’язок з ХС-не-ЛПВЩ і ХСЛПНЩ. 

Зворотний достовірний кореляційний зв’язок встановлено між лептином та 

ХСЛПВЩ (r=-0,631; p=0,000). 

Адипонектин взаємопов’язаний достовірним від’ємним сильним 

кореляційним зв’язком з інсуліном, HOMA-IR, середньої сили достовірним 

від’ємним кореляційним зв’язком з ТГ, ХС-не-ЛПВЩ, та слабким ХСЛПНЩ. 

Між адипонектином та ХСЛПВЩ встановлено середньої сили прямий 

достовірний кореляційний зв’язок. 

Таким чином, при надмірній масі тіла та ожирінні визначаються значні 

зміни в обміні адипоцитокінів та паратгормону, які залежать від параметрів, що 

характеризують стан метаболічного обміну та забезпеченості вітаміном D. 
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Таблиця 4.20 – Кореляційний аналіз між рівнем лептину й адипонектину з 

метаболічними параметрами у дітей із надмірною масою тіла та ожирінням 

(кореляція за Спірменом) 

Параметри Лептин, нг/мл Адипонектин, мкг/мл 

 Коефіцієнт 

кореляції 

р Коефіцієнт 

кореляції 

р 

ЗХС, ммоль/л 0,072 0,404 -0,127 0,143 

ХСЛПВЩ, ммоль/л -0,631 0,000 0,587 0,000 

ХСЛПНЩ, ммоль/л 0,189 0,028 -0,244 0,004 

ТГ, ммоль/л 0,384 0,000 -0,359 0,000 

ХС-не-ЛПВЩ, ммоль/л 0,261 0,002 -0,306 0,000 

Глюкоза крові, ммоль/л -0,016 0,856 -0,022 0,800 

Інсулін, мкОд/мл 0,788 0,000 -0,755 0,000 

HOMA-IR, ум.од. 0,743 0,000 -0,719 0,000 

 

 

 4.4 Функціональний стан автономної нервової системи у підлітків 

залежно від ІМТ та вітамін D статусу 

Для встановлення функціонального стану автономної нервової системи та 

його взаємозв’язку з кардіометаболічними факторами ризику у дітей 

підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від вітамін D 

статусу проведено визначення варіабельності серцевого ритму. На основі 

проведених визначень варіабельності серцевого ритму здійснено аналіз 

показників часових та спектральних характеристик.  

Аналізуючи часові показники ВСР у фоновому режимі встановлено, що зі 

збільшенням маси тіла збільшувалася частота серцевих скорочень, яка у 
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підлітків з ожирінням на 9,4 % достовірно (р=0,042) переважала таку у дітей з 

нормальною масою тіла (табл. 4.21).  

  

Таблиця 4.21 – Характеристика часових показників ВСР у підлітків 

залежно від ІМТ у фоновому записі, Ме (25-75) 

Досліджувані 

групи дітей 

Часові показники ВСР 

HR, уд./хв mRR, мс SDNN, мс RMSSD, 

мс 

pNN50, 

% 

Контрольна 

група, n=60 

(1 група) 

75,0 

(70,0-83,0) 

802,0 

(747,1-

872,0) 

56,7 (41,2- 

66,4) 

51,3 (38,4-

66,8) 

29,7 

(15,4-

38,2) 

Надмірна маса 

тіла, n=60 

(2 група) 

80,0 

(75,0-86,0) 

750,0 

(691,0-

804,0) 

46,0 (39,0- 

53,0) 

43,0 (22,0-

48,0) 

17,5 (8,0-

33,0) 

Ожиріння 

n=76 

(3 група) 

82,0 (73,0-

92,0) 

692,0 

(527,0-

731,0) 

42,0 (36,0-

59,0) 

29,0 (22,0-

48,0) 

11,0 (4,0-

34,0) 

Рівень 

достовірності 

p1,2=0,298 

p1,3=0,042 

p1,2=0,076 

p1,3=0,001 

p1,2=0,164 

p1,3=0,045 

p1,2=0,041 

p1,3=0,012 

p1,2=0,023 

p1,3=0,001 

 

Разом зі збільшенням частоти серцевих скорочень визначалося 

вкорочення R-R інтервалів, що було особливо вираженим при ожирінні 

(р=0,001). При цьому показник SDNN у підлітків з ожирінням був менше 

контролю в 1,3 рази (р=0,045). 

Достовірне зниження мало місце і показника RMSSD у дітей з надмірною 

масою тіла (р=0,041) та ожирінням (р=0,012), а показник pNN50% у другій 

групі зменшувався в 1,7 рази (р=0,023), а у третій групі у 2,7 рази (р=0,001). 

Cпектральним аналізом ВСР у дітей підліткового віку залежно від ІМТ 

виявлено, що у підлітків з ІМТ від 85 до 97 перцентилю сумарний рівень 

активності регуляторних систем знижений порівняно з дітьми із ІМТ від 15 до 
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85 перцентилю на 39,5 %, а у підлітків з ІМТ більше 97 перцентилю – на 64,0 % 

(р=0,034) (табл. 4.22).  

 

Таблиця 4.22 – Характеристика спектральних показників ВСР у підлітків 

залежно від ІМТ у фоновому записі, Ме (25-75) 

Спект-

ральні 

показники 

ВСР 

Досліджувані групи дітей Показник 

достовір-

ності 
Нормальна маса 

тіла 

n= 60 

(1 група) 

Надмірна маса 

тіла 

n=60 

(2 група) 

Ожиріння 

n= 76 

(3 група) 

ТР, мс2 3457,6 (1901,0-

4947,4) 

2478,0 (1549,0-

3047,0) 

2109,0 (1169,0-

5321,0) 

p1,2=0,126 

p1,3=0,034 

VLF, мс2 975,2 (524,0-

1236,0) 

729,0 (517,0-

1042,0) 

775,5 (437,0-

962,0) 

p1,2=0,521 

p1,3=0,465 

LF, мс2 1094,0 (517,2-

1724,8) 

862,0 (579,0-

1358,0) 

759,0 (329,0-

890,0) 

p1,2=0,328 

p1,3=0,153 

HF, мс2 1158,0 (835,6-

2016,0) 

645,0 (471,0-

944,0) 

451,0 (293,5-

707,0) 

p1,2=0,015 

p1,3=0,001 

LF norm, 

% 

5,5 (39,7-62,4) 57,0 (43,0-68,0) 62,0 (45,4-82,5) p1,2=0,298 

p1,3=0,050 

HF norm, 

% 

49,5 (36,2-61,0) 42,0 (37,0-59,0) 37,0 (19,0-53,4) p1,2=0,283 

p1,3=0,026 

LF/HF 0,96 (0,64-1,62) 1,33 (0,79-1,98) 1,72 (0,91-2,29) p1,2=0,130 

p1,3=0,017 

LF, % 33,4 (26,0-41,8) 37,0 (27,3-48,5) 39,0 (32,0-51,0) p1,2=0,208 

p1,3=0,081 

HF, % 34,0 (28,0-44,6) 29,0 (23,5-37,0) 22,5 (17,0-35,0) p1,2=0,116 

p1,3=0,039 

 

 Зменшення загального спектра активності ВСР відбувалося в основному 

за рахунок зменшення потужності високочастотних та менше низькочастотних 

компонентів. Показники потужності низькочастотних хвиль LF були меншими 

у другій групі на 27,0% (р=0,328), а у третій групі – на 44,2% (р=0,153). 
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Показники високочастотних коливань HF зменшувалися відповідно в 1,7 разів 

(р=0,015) у другій групі, та в 2,5 рази (р=0,001) у третій групі. У структурі 

загальної потужності спектру із збільшенням ІМТ зростала потужність хвиль 

дуже низької частоти та їхня питома частка, що засвідчувало збільшення 

надсегментарної активності та централізації регулювання кровообігу. Питома 

частка низькочастотних компонентів LF у загальному спектрі зростала у 

підлітків з надмірною масою тіла на 10,8 % (p=0,208), а при ожирінні на 16,8 % 

(р=0,081). Потужність спектру високочастотного компоненту навпаки 

зменшувалася, і у підлітків з ожирінням становила 22,5 (17,0-35,0) %, що у 1,51 

рази було меншим від таких у дітей з нормальною масою тіла (р=0,039). Із 

збільшенням індексу маси тіла визначалися явища переходу від 

парасимпатичного та ейтонічного стану активності автономної нервової 

системи до вираженого симпатотонічного типу. Свідченням даних змін стали 

показники відношення LF/HF, які зростали від 0,96 (0,64-1,62) у першій групі 

до 1,72 (0,91-2,29) у третій групі підлітків.  

Шляхом аналізу часових та спектральних характеристик ритмограм 

встановлено, що у 32 (53,30 %) підлітків з нормальною масою тіла визначався 

парасимпатичний тип функціонального стану автономної нервової системи, у 

19 (31,7 %) ейтонічний, а у 9 (15 %) симпатотонічний варіант АНС.  

Серед 60 підлітків з надмірною масою тіла ваготонічний варіант 

функціонування АНС встановлено у 11 (18,4 %), ейтонічний тип – у 23 (38,3 %) 

а переважання симпатичного – у 26 (43,3 %). Такі дані вказують на те, що 

збільшення ІМТ призводить до розвитку тенденцій зсуву спектру в сторону 

переважання низькочастотних коливань, які можуть змінювати напруженість 

тонусу артеріальних міоцитів, таким чином викликаючи негативні явища. 

Частота прояву ваготонічного типу АНС у підлітків з ожирінням визначалася у 

4 (5,2 %) випадках, ейтонічного у 16 (21,1 %) осіб та у 56 (73,7 %) осіб симпа-

тотонічного. При цьому у підлітків з ожирінням частота зменшення парасим-

патичних та зростання симпатичних впливів мали високий рівень вірогідності 

(р<0,001) порівняно з контрольною групою підлітків з нормальною масою тіла.  
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У зв’язку з наявними виразними змінами часових та спектральних 

показників ВСР при зміні ІМТ наступним етапом дослідження було визначити 

функціональний стан автономної нервової системи у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням при дефіциті, недостатності та достатньому 

забезпеченні вітаміном D (табл. 4.23).  

 

Таблиця 4.23 – Характеристика часових показників ВСР у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від забезпеченості вітаміном D у 

фоновому записі, Ме (25-75) 

Досліджувані 

групи дітей 

Часові показники ВСР 

HR, уд./хв mRR, мс SDNN, мс RMSSD, 

мс 

pNN50, % 

Контрольна 

група 

n=60, (1 група) 

75,0 

(70,0-83,0) 

802,0 

(747,1-

872,0) 

56,7 (41,2- 

66,4) 

51,3 (38,4-

66,8) 

29,7 (15,4-

38,2) 

25(ОН)D 

≥ 30 нг/мл 

n=7, (2 група) 

81,0 

(74,0-88,0) 

741,0 

(671,0-

813,0) 

49,2 (37,0- 

58,0) 

46,0 (36,4-

57,2) 

18,2 (14,4-

30,0) 

25(OH)D 

20-29 нг/мл,  

n=28, (3 група) 

84, 0 (76,2-

90,0) 

679,0 

(620,4-

763,0) 

42,0 (34,5-

51,0) 

31,8 (22,0-

42,0) 

12,5 (4,5-

33,0) 

25(OH)D 

< 20 нг/мл, 

n=101, (4 група) 

86,0 (78,0-

93,4) 

657,0 

(463,0-

684,2) 

37,5 (28,0-

60,0) 

23,0 (19,0-

28,0) 

8,0 (1,0-

48,0) 

Рівень 

достовірності 

p1,2=0,128 

p1,3=0,062 

p1,4=0,023 

p2,3=0,204 

p2,4=0,132 

p1,2=0,307 

p1,3=0,073 

p1,4=0,048 

p2,3=0,349 

p2,4=0,235 

p1,2=0,182 

p1,3=0,038 

p1,4=0,011 

p2,3=0,176 

p2,4=0,024 

p1,2=0,117 

p1,3=0,028 

p1,4=0,003 

p2,3=0,032 

p2,4=0,005 

p1,2=0,022 

p1,3=0,001 

p1,4=0,000 

p2,3=0,041 

p2,4=0,001 

 

 Отримані часові показники ВСР у підлітків при надмірній масі тіла та 

ожирінні засвідчували, що зменшення в сироватці крові рівня 25(OH)D 

супроводжується пригніченням парасимпатичної активності АНС. Так, HR при 

дефіциті вітаміну D збільшувалася на 6,17 % порівняно з групою при його 
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достатньому забезпеченні та на 14,6 % порівняно з контролем (p=0,023). 

Середнє значення кардіоінтервалів R-R порівняно з контролем у групі з 

недостатністю вітаміну D зменшувалося на 18,1 % (p=0,073), а при дефіциті 

вітаміну D – на 22,1 % (p=0,048). Одночасно, при недостатності вітаміну D 

показник SDNN знижувався на 35,0 % (p=0,038), а при дефіциті – на 51,2 % 

(р=0,011). Показники, що характеризують активність парасимпатичного відділу 

АНС RMSSD і pNN50 як при недостатності, так і при дефіциті були достовірно 

меншими контролю та показників групи з достатнім рівнем забезпечення 

вітаміну D. 

Зміна активності автономної нервової системи у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням залежно від забезпеченості вітаміном D визначалася 

також при аналізі спектральних показників ВСР. При цьому встановлено, що 

при недостатньому рівні вітаміну D загальна потужність спектру ТР 

зменшувалася порівняно з контролем на 56,9 % (p=0,048), а при дефіциті – на 

69,5 % (p=0,001) (табл. 4.24). Достовірною також визначалася різниця між 

показниками ТР 2 і 4 груп. Зменшення загальної потужності відбувалося, в 

основному, внаслідок зниження потужності високочастотних коливань. 

Параметри HF у 3 групі порівняно з контролем були меншими в 2,3 рази 

(р=0,002), а 4 групи – в 2,58 рази (р=0,001). Величина параметра HF 3 групи 

була в 1,53 рази меншою порівняно з другою групою (p=0,016), а в 4 групі, з 

дефіцитом вітаміну D, в 1,71 рази (p=0,008). Зміна показника відношень LF/HF 

відбувалася в основному внаслідок зменшення потужності високочастотного 

спектру HF. При цьому відношення LF/HF, порівняно з контролем, у 2 групі 

збільшувалося в 1,36 рази, в 3 групі – в 1,67 разів (p=0,029), а в 4 – в 2,11 разів 

(р=0,004). 

Таким чином, у підлітків з надмірною масою тіла й ожирінням при 

недостатності та дефіциті вітаміну D посилюються симпатотонічні впливи, які 

можуть негативно впливати на стан функціонування серцево-судинної 

діяльності та кровообігу загалом, і доповнювати негативні кардіометаболічні 

ефекти. 
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Таблиця 4.24 – Характеристика спектральних показників ВСР у підлітків 

з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від забезпеченості вітаміном D у 

фоновому записі, Ме (25-75)  

Спект-

ральні 

показники 

ВСР 

Контрольна 

група 

n=60 

 

(1 група) 

Досліджувані групи дітей Показник 

достовір-

ності 
25(ОН)D 

≥30 нг/мл 

n=7 

(2 група) 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

(3 група) 

25(OH)D 

<20 нг/мл 

n=101 

(4 група) 

1 2 3 4 5 6 

ТР, мс2 3457,6 

(1901,0-

4947,4) 

2734,0 

(1853,0-

3724,0) 

2203,5 

(1070,0-

3959,0) 

2039,0 

(1325,5-

4440,5) 

p1,2=0,116 

p1,3=0,048 

p1,4=0,001 

p2,3=0,082 

p2,4=0,009 

VLF, мс2 975,2 (524,0-

1236,0) 

946,0 

(637,0-

1316,0) 

812,6 (474,0-

1281,0) 

732,0 (357,0-

1148,0) 

p1,2=0,587 

p1,3=0,335 

p1,4=0,128 

p2,3=0,381 

p2,4=0,190 

LF, мс2 1094,0 

(517,2-

1724,8) 

1042,0 

(732,0-

1804,0) 

791,0 (433,0- 

1595,0) 

779,0 (456,0-

1382,0) 

p1,2=0,674 

p1,3=0,053 

p1,4=0,031 

p2,3=0,069 

p2,4=0,047 

HF, мс2 1158,0 

(835,6-

2016,0) 

769,0 

(638,5-

861,0) 

502,0 (369,4-

716,0) 

448,0 (356,0-

798,0) 

p1,2=0,039 

p1,3=0,002 

p1,4=0,001 

p2,3=0,016 

p2,4=0,008 

LF norm, % 50,5 (39,7-

62,4) 

57,5 (46,0-

71,0) 

60,4 (42,0-

77,0) 

65,7 (39,0-

80,0) 

p1,2=0,262 

p1,3=0,185 

p1,4=0,046 

p2,3=0,744 

p2,4=0,233 
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Продовження таблиці 4.24 

1 2 3 4 5 6 

HF norm, % 49,5 (36,2-

61,0) 

44,5 (34,0-

53,0) 

41,6 (23,0—

51,0) 

34,3 (16,0-

55,0) 

p1,2=0,187 

p1,3=0,063 

p1,4=0,010 

p2,3=0,240 

p2,4=0,029 

LF/HF 0,96 (0,64-

1,62) 

1,31 (1,14-

1,56) 

1,66 (0,87-

2,31) 

2,03 (1,06-

2,59) 

p1,2=0,302 

p1,3=0,029 

p1,4=0,004 

p2,3=0,461 

p2,4=0,038 

LF, % 33,4 (26,0-

41,8) 

37,5 (29,0-

46,0) 

36,0 (25,4-

47,0) 

37,2 (28,0-

46,0) 

p1,2=0,436 

p1,3=0,405 

p1,4=0,311 

p1,2=0,675 

p1,3=0,783 

HF, % 34,0 (28,0-

44,6) 

28,7 (23,0-

32,5) 

22,0 (18,0-

35,0) 

19,1 (12,4-

28,0) 

p1,2=0,174 

p1,3=0,048 

p1,4=0,012 

p1,2=0,254 

p1,3=0,035 

 

Для встановлення резервних механізмів відновлення вегетативної 

регуляції та її реакції при різному забезпеченні вітаміну D у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням додатково проведено дослідження ВСР з 

використанням проби з глибоким керованим диханням.  

За результатами проведених досліджень встановлено, що стимуляція 

парасимпатичного відділу АНС характеризувалася зростанням показника 

SDNN при нормальному забезпеченні вітаміном D від 49,2 (37,0-58,0) мс до 

54,5 (46,0-58,0) мс, при недостатності вітаміну D від 42,0 (34,5-51,0) мс до 51,0 

(38,0-64,0) мс, при дефіциті вітаміну D від 37,5 (28,0-60,0) мс до 43,0 (34,0-

62,0) мс (див. табл 4.22, 4.24). При проведенні дихальної проби показник 

RMSSD у 2 групі збільшувався на 14,2 %, у 3 групі – на 47,8 % та у групі з 

дефіцитом вітаміну D – на 8,7 % порівняно з фоновим записом. Водночас, 
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спостерігалося і зростання параметрів показника pNN50, параметри якого 

свідчили про реакцію парасимпатичної регуляції. У групі підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням при нормальному забезпеченні вітаміном D величини 

показника pNN50 збільшувалися у 1,89 рази, при недостатності вітаміну D в 

1,72 рази, а при дефіциті вітаміну D даний показник збільшувався лише у 1,50 

рази. Одночасно визначалася велика різниця між показниками, що 

характеризують парасимпатичну активність автономної нервової системи у 

групі з керованим диханням. При цьому у режимі проби з глибоким керованим 

диханням різниця величини показника RMSSD між 2 і 3 групою становила 

11,7 % (p=0,231), а між 2 і 4 групою в 2,10 рази (p=0,005) (табл. 4.25). Показник 

pNN50 мав ще більш виражену різницю і у 3 групі, з недостатнім 

забезпеченням вітаміну D, був в 1,61 рази меншим від першої групи (p=0,043), а 

при дефіциті – в 2,88 рази (p=0,001). 

 Використання проби з керованим глибоким диханням змінювало також і 

спектральні характеристики ВСР. Стимуляція парасимпатичних відділів 

сприяла збільшенню загальної потужності спектра у всіх групах дослідження. 

Причому, у 2 групі з достатнім рівнем забезпеченості вітаміну D порівняно з 

фоновим режимом запису ВСР параметри спектра зростали на 14,8 % (р=0,244), 

у 3 групі – на 29,7 % (р=0,083), а у 4 групі – на 22,1 % (р=0,168) (див. табл. 4.24; 

4.26). Визначалася деяка тенденція до вирівнювання величини спектра у 2 та 3 

групах дітей, а величина спектра у 4 групі при використанні проби з керованим 

диханням була меншою від 2 в 1,26 рази (р=0,173) та від контролю в 1,39 рази 

(р=0,047). Реакцію автономної нервової системи на стимуляцію парасимпа-

тичного компонента та резервні можливості ВСР у підлітків з різним рівнем 

забезпеченості вітаміну D визначали за допомогою аналізу високочастотних, 

низькочастотних та дуже низькочастотних складових спектра. При цьому у всіх 

трьох дослідних групах був високий рівень дуже низькочастотних коливань, що 

засвідчувало надсегментарні реакції на проведену пробу з керованим диханням.  
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Таблиця 4.25 – Характеристика часових показників ВСР у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням, поєднаним з недостатністю та дефіцитом 

вітаміну D у пробі з керованим глибоким диханням, Ме (25-75)  

Досліджув

ані групи 

дітей 

Часові показники ВСР 

HR, уд./хв mRR, мс SDNN, мс RMSSD, мс pNN50, % 

Контроль-

на група 

n=60 

(1 група) 

75,0 

(70,0-83,0) 

802,0 (747,1-

872,0) 

56,7 (41,2- 

66,4) 

51,3 (38,4-

66,8) 

29,7 (15,4-

38,2) 

25(ОН)D 

≥ 30 нг/мл 

n = 7 

(2 група) 

81,0 

(73,0-85,0) 

769,0 (701,0-

827,0) 

54,5 (44,0- 

61,0) 

52,5 (46,0-

58,0) 

34,5 (24,0-

37,0) 

25(OH)D 

20-29 

нг/мл  

n = 28 

(3 група) 

83,0 (77,0-

92,0) 

730,0 (654,0-

769,0) 

51,0 (38,0-

64,0) 

47,0 (36,5-

55,0) 

21,5 (10,0-

36,0) 

25(OH)D 

< 20 нг/мл  

n = 101 

(4 група) 

82,0 (74,0-

98,0) 

681,0 (612,0-

739,0) 

43,0 (34,0-

62,0) 

25,0 (19,0-

37,0) 

12,0 (3,0-

38,0) 

Рівень 

достовір-

ності 

p1,2=0,189 

p1,3=0,096 

p1,4=0,103 

р2,3=0,474 

р2,4=0,605 

p1,2=0,407 

p1,3=0,258 

p1,4=0,082 

p2,3=0,463 

p2,4=0,178 

p1,2=0,441 

p1,3=0,302 

p1,4=0,150 

p2,3=0,304 

p2,4=0,427 

p1,2=0,683 

p1,3=0,260 

p1,4=0,003 

p2,3=0,231 

p2,4=0,005 

p1,2=0,105 

p1,3=0,069 

p1,4=0,014 

p2,3=0,043 

p2,4=0,001 

 

У другій групі з достатнім рівнем забезпеченості вітаміном D 

спостерігався перехід симпатотонічного типу у ейтонічний, при якому 

показник відношення LF/HF становив 0,91 (0,74-1,10), питома частка 

високочастотних коливань HF порівняно з фоновим записом (табл. 4.24, 4.26) 

зростала на 19,1 %, а частка LF зменшувалася на 22,3 %. У 3 групі з 

недостатністю та 4 групі з дефіцитом вітаміну D навпаки реакція на 

стимуляцію парасимпатичних відділів АНС проявлялася зростанням 
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потужності спектру низькочастотних коливань LF відповідно на 19,6 % і 14,7 % 

при збільшенні потужності спектру високочастотних коливань HF на 63,9 % та 

38,1 %.  

 

Таблиця 4.26 – Характеристика спектральних показників ВСР у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням, поєднаним з недостатністю та дефіцитом 

вітаміну D в пробі з керованим глибоким диханням, Ме (25-75)  

Спект-

ральні 

показники 

ВСР 

 

Контрольна 

група 

n=60 

(1 група) 

Досліджувані групи дітей Показник 

достовірно

сті 
25(ОН)D 

≥30 нг/мл 

n=7 

(2 група) 

25(OH)D 

20-29 нг/мл 

n=28 

(3 група) 

25(OH)D 

< 20 нг/мл 

n=101 

(4 група) 

1 2 3 4 5 6 

ТР, мс2 3457,6 

(1901,0-

4947,4) 

3139,0 

(2457,0-

3722,0) 

2857,0 

(1578,0-

3693,0) 

2489,0 

(1754,0-

3921,0) 

p1,2=0,297 

p1,3=0,102 

p1,4=0,047 

p2,3=0,351 

p2,4=0,173 

VLF, мс2 975,2 (524,0-

1236,0) 

1192,0 

(849,0-

1401,0) 

958,0 (724,5-

1169,0) 

862,0 

(655,0-

1010,0) 

p1,2=0,508 

p1,3=0,742 

p1,4=0,563 

p2,3=0,521 

p2,4=0,465 

LF, мс2 1094,0 

(517,2-

1724,8) 

928,0 

(719,0-

1203,0) 

946,0 (701,0-

1288,0) 

894,0 

(546,0-

1201,0) 

p1,2=0,781 

p1,3=0,803 

p1,4=0,625 

p2,3=0,819 

p2,4=0,631 

HF, мс2 1158,0 

(835,6-

2016,0) 

1041,0 

(837,0-

1224,0) 

823,0 (629,0-

1004,0) 

619,0 

(437,0-

902,0) 

p1,2=0,514 

p1,3=0,201 

p1,4=0,004 

p2,3=0,267 

p2,4=0,011 
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Продовження таблиці 4.26 

1 2 3 4 5 6 

LF norm, 

% 

50,5 (39,7-

62,4) 

47,0 (44,0-

52,0) 

53,0 (49,0-

64,0) 

57,0 (49,0-

65,0) 

p1,2=0,324 

p1,3=0,297 

p1,4=0,063 

p2,3=0,205 

p2,4=0,049 

HF norm, 

% 

49,5 (36,2-

61,0) 

53,0 (46,0-

59,0) 

47,0 (41,0-

55,0) 

43,0 (34,0-

58,0) 

p1,2=0,243 

p1,3=0,421 

p1,4=0,048 

p2,3=0,117 

p2,4=0,042 

LF/HF 0,96 (0,64-

1,62) 

0,91 (0,74-

1,10) 

1,23 (0,92-

1,50) 

1,51 (1,04-

1,86) 

p1,2=0,327 

p1,3=0,159 

p1,4=0,034 

p2,3=0,163 

p2,4=0,019 

LF, % 33,4 (26,0-

41,8) 

30,0 (25,0-

36,5) 

35,2 (28,0-

42,0) 

37,0 (29,0-

43,0) 

p1,2=0,204 

p1,3=0,419 

p1,4=0,107 

p2,3=0,152 

p2,4=0,104 

HF, % 34,0 (28,0-

44,6) 

33,0 (26,4-

37,2) 

29,8 (22,4-

37,6) 

25,0 (19,0-

34,0) 

p1,2=0,611 

p1,3=0,075 

p1,4=0,012 

p2,3=0,136 

p2,4=0,028 

 

Показник відношення LF/HF у 3 групі переважав такий же показник 

відношень у 2 групі в 1,35 разів та групи контролю в 1,28 рази (р=0,159) і 

становив 1,23 (0,92-1,50), а в 4 групі в 1,66 рази (р=0,019) і становив 1,51 (1,04-

1,86). Обидва показники засвідчували переважання в цих групах 

симпатотонічних впливів на ВСР.  

 Таким чином, на основі аналізу отриманих результатів визначення 

варіабельності серцевого ритму із застосуванням проби з глибоким керованим 

диханням у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням встановлено 
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існуючі залежності реакцій симпатичного та парасимпатичного відділів 

автономної нервової системи від рівня забезпеченості вітаміном D. 

При достатньому рівні забезпечення вітаміном D у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням визначалася нормальна реакція автономної нервової 

системи, яка полягала в переході від переважання симпатичної активності до 

парасимпатичної активності (LF/HF=0,91(0,74-1,10). При недостатньому 

забезпеченні та дефіциті вітаміну D визначалася понижена реакція автономної 

нервової системи, яка проявлялася збереженням переваги активності 

симпатичного відділу АНС, і була більш вираженою у підлітків з дефіцитом 

вітаміну D.  

Отже, отримані дані засвідчують, що підтримання вегетативного балансу 

регуляторними системами організму залежать від рівня забезпеченості 

вітаміном D. 

Таким чином, при надмірній масі тіла та ожирінні розвивалося достовірне 

збільшення проатерогенних і зменшення антиатерогенних ліпідів, 

підвищувався в крові рівень глюкози, лептину, паратгормону, зменшувався 

рівень адипонектину, змінювалася варіабельність серцевого ритму внаслідок 

зниження потужності парасимпатичного спектру та переважанням 

симпатотонії. Показник відносного ризику розвитку метаболічних порушень 

при ожирінні за рівнем ХСЛПВЩ становив RR=9,73 (95 % ДІ 3,15-30,04), 

ХСЛПНЩ – RR=2,01 (95 % ДІ 1,22-3,27), ТГ – RR=8,29 (95 % ДІ 2,02-33,96), 

базальної глюкози – RR=5,26 (95 % ДІ 1,64-16,87). Рівень 25(OH)D в сироватці 

крові як основний маркер забезпеченості організму вітаміном D достовірно 

корелював із ЗХС, ХСЛПНЩ, ХС-не-ЛПВЩ, ІА, рівнем інсуліну, лептину, 

адипонектину, паратгормону. У дітей із надмірною масою тіла та ожирінням в 

поєднанні з дефіцитом вітаміну D визначалися достовірно більшими показники 

лептину та меншими адипонектину при підвищеному рівні тригліцеридів, 

гіпоальфапротеїнемії, інсулінорезистентності. Водночас, спостерігались вищі 

показники паратгормону при рівні тригліцеридів більше 1,7 ммоль/л та при 

гіпоальфапротеїнемії. У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням і 
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дефіцитом вітаміну D мало місце виснаження регуляторних систем 

варіабельності серцевого ритму та встановлення стійкої симпатотонії, що 

підтвержувалося показником відношення потужності низькочастотних 

коливань до високочастотних при проведенні проби з глибоким керованим 

диханням, який становив 1,51 (1,04-1,86) і був достовірно більшим даних 

контролю (р=0,034) та в осіб з достатнім забезпеченням вітаміну D (р=0,019). 

 

Результати розділу опубліковані у наукових працях автора [232–237].  
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РОЗДІЛ 5 

 ДІАГНОСТИКА ТА ПРОГНОЗУВАННЯ КАРДІОМЕТАБОЛІЧНИХ 

ПОРУШЕНЬ ЗАЛЕЖНО ВІД ВІТАМІН D СТАТУСУ У ДІТЕЙ 

ПІДЛІТКОВОГО ВІКУ З НАДМІРНОЮ МАСОЮ ТІЛА ТА 

ОЖИРІННЯМ 

 

5.1 Діагностика кардіометаболічних порушень та їх зв’язок із 

забезпеченістю вітаміном D у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

 

Своєчасна діагностика кардіометаболічних порушень та дефіциту 

вітаміну D у підлітковому віці належать до ранніх методів попередження 

розвитку у дорослому віці глибоких метаболічних порушень та пов’язаних з 

ними захворювань [176]. 

За результатами проведених нами комплексних досліджень встановлено, 

що кардіометаболічні ризики у дітей підліткового періоду мають безпосередні 

зв’язки із забезпеченістю підлітків вітаміном D. З іншого боку чинники, які 

взаємозв’язані з недостатністю та дефіцитом вітаміну D, відносяться до 

критеріїв визначення метаболічного синдрому [30].  

Для розробки діагностичної програми розвитку кардіометаболічних 

порушень при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням проаналізовано особливості змін чинників, які формують 

метаболічний синдром та дефіцит вітаміну D.  

Для цього проведено аналіз результатів епідеміологічних, клініко-

анамнестичних та лабораторних досліджень. 

Серед 76 обстежених піділітків з ожирінням у 59 встановлено дефіцит 

вітаміну D, а серед 60 дітей з надмірною масою тіла – у 42. Загалом, поміж 

дітей основної групи у 101 підлітка діагностовано дефіцит вітаміну D. У інших 

14 дітей з ожирінням та 14 з надлишковою масою тіла встановлено 

недостатність вітаміну D.  

Частота рівня ТГ ≥ 1,7 ммоль/л, як одного з критеріїв 



144 
 

кардіометаболічного ризику, виявлено у 19 (32,2 %) підлітків з дефіцитом 

вітаміну D та ожирінням, та у 8 (19,1 %) дітей з надмірною масою тіла та 

дефіцитом вітаміну D, (p=0,141). Загалом, у основній досліджуваній групі 

підлітків з ожирінням і надмірною масою тіла, що поєднувалися з дефіцитом 

вітаміну D, частота гіпертригліцеридемії становила 27 (26,73 %) випадків.  

При недостатності вітаміну D, при рівні 25(OH)D у сироватці крові від 

20 нг/мл до 29 нг/мл, та ожирінні гіпертригліцеридемія спостерігалася у 2 

(14,3 %) випадках, що було в 2,25 рази менше порівняно з дітьми даної групи з 

дефіцитом вітаміну D. При недостатності вітаміну D та надмірній масі тіла 

гіпертригліцеридемія спостерігалася у 2 (14,3%) випадках, що було в 1,3 рази 

менше порівняно з дефіцитом вітаміну D. Таким чином, гіпертригліцеридемія у 

підлітків, як критерій метаболічного синдрому, найчастіше проявлялася при 

поєднанні дефіциту вітаміну D та ожиріння. 

Частота прояву гіпоальфаліпопротеїнемії при рівні ХСЛПВЩ у підлітків 

12-16 років менше 1,03 ммоль/л, або у підлітків 16 років і старше менше 

1,03 ммоль/л у хлопчиків та 1,29 ммоль/л у дівчаток, становила у дітей з 

дефіцитом вітаміну D та ожирінням 34 (57,62 %) випадки, а при надмірній масі 

тіла та дефіциті вітаміну D – 15 (35,71 %). Загалом, серед підлітків з ожирінням 

й надмірною масою тіла, що поєднується з дефіцитом вітаміну D, 

гіпоальфаліпопротеїнемія виявлена у 49 (48,5 %) випадках. При недостатності 

вітаміну D у групі дітей з ожирінням гіпоальфаліпопротеїнемію встановлено у 

3 (21,4 %) осіб, а при надмірній масі тіла – у 2 (14,3 %).  

Гіперглікемія за рівнем глюкози у крові ≥ 5,6 ммоль/л визначалася у 33 

підлітків зі 101 з дефіцитом вітаміну D, що поєднувався з ожирінням або 

надмірною масою тіла і становила 32,7 %. При цьому, при ожирінні та дефіциті 

вітаміну D гіперглікемія виявлялася у 17 (28,8 %) дітей, а при надмірній масі 

тіла – у 16 (38,1 %) дітей.  

Підвищення рівня САТ ≥ 130 мм рт.ст., ДАТ ≥ 85 мм рт.ст. визначалося у 

підлітків з ожирінням та дефіцитом вітаміну D у 48 (81,3 %) осіб, а при 

дефіциті вітаміну D та надмірній масі тіла у 25 (59,5 %). Серед усіх 101 підлітка 
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з ожирінням і надмірною масою тіла та дефіцитом вітаміну D підвищення 

артеріального тиску визначалося у 73 (72,3 %) осіб.  

Важливе значення у розвитку кардіометаболічних порушень належить 

збільшенню кількості вісцерального жиру, що може визначатися шляхом 

вимірювання окружності талії. Серед обстежених підлітків з дефіцитом 

вітаміну D у 76 (75,2 %), а при недостатності вітаміну D у 13 (46,4 %) дітей 

визначалося абдомінальне ожиріння.  

За допомогою аналізу критеріїв серцево-судинних ризиків встановлено, 

що серед дітей з ожирінням і надмірною масою тіла та дефіцитом вітаміну D у 

49 (48,5 %) випадках спостерігалося поєднаня абдомінального ожиріння та двох 

або більше інших чинників, які входять до критеріїв діагностики метаболічного 

синдрому.  

При цьому метаболічний синдром серед дітей з дефіцитом вітаміну D і 

ожирінням визначався у 38 (64,4 %) випадків, а серед дітей з надмірною масою 

тіла та ожирінням у 11 (26,2 %) осіб. 

Окрім основних критеріїв серцево-судинних ризиків та метаболічного 

синдрому важливе значення у їх формуванні мають й інші чинники, які пов’яза-

ні з розвитком дефіциту вітаміну D. За отриманими результатами проведених 

досліджень встановлено, що до таких належать значення ХСЛПНЩ більше 3,33 

ммоль/л, збільшення загальної кількості у крові проатерогенних ліпідів, 

показники індексу атерогенності більше 4, інсулінемія, інсулінорезистентність, 

гіперлептинемія, гіпоадипонектинемія, підвищення рівня ПТГ.  

За результатами проведеного аналізу встановлено, що у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням, що поєднується з дефіцитом вітаміну D і 

метаболічним синдромом частота ХСЛПНЩ більше 3,33 ммоль/л діагнос-

товано у 19 (38,7 %) випадках. При чому, у дітей даної категорії з метаболічним 

синдромом рівень ХСЛПНЩ крові становив 2,89 (2,20-3,29) ммоль/л, а без 

метаболічного синдрому – 2,51 (2,16-2,82) ммоль/л (p<0,05). 

Індекс атерогенності високого ризику (4 і більше) виявлено у 25 (24,7 %) 

підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною масою тіла і ожирінням.  
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У дітей з надмірною масою тіла та ожирінням при поєднанні з дефіцитом 

вітаміну D та метаболічним синдромом рівень інсуліну становив 25,3 (17,3-

29,5) мкОд/мл, а без метаболічного синдрому – 19,9 (16,3-23,2) мкОд/мл 

(р=0,038).  

Серед представлених у попередніх розділах критеріїв, які взаємопов’язані 

з забезпеченістю вітаміном D та кардіометаболічними ризиками важливе місце 

відводиться інсулінорезистентності, рівень якої визначали за допомогою вира-

ховування індексу HOMA. У підлітків основної досліджуваної групи з дефіци-

том вітаміну D та метаболічним синдромом індекс HOMA становив 5,89 (4,12-

6,68) ум.од., а без метаболічного синдрому – 4,64 (3,79-5,93) ум.од. (р<0,05). 

Проведені нами дослідження встановили, що складові кардіометаболічних 

ризиків мають кореляційні взаємозв’язки з рівнем адипокінів та паратгормоном.  

Порівняльною характеристикою основних та додаткових критеріїв кардіо-

метаболічних ризиків при різних значеннях лептину крові встановлено, що при 

підвищеному рівні лептину має місце достовірне переважання окружності талії, 

гіпоальфаліпопротеїнемія, зростання індексу атерогенності ліпідів, гіперінсулі-

немія, інсулінорезистентність, артеріальна гіпертензія та виражене достовірне 

переважання симпатотонічного типу автономної нервової системи (табл. 5.1). 

Дефіцит вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

супроводжувався гіпоадипонектинемією, яка визначалася у 62,3 % обстежених 

дітей. Порівнянням параметрів метаболічного обміну при нормоадипонек-

тинемії та гіпоадипонектинемії встановлено, що у підлітків з рівнем адипонек-

тину менше норми достовірно зростали показники окружності талії, інсуліну, 

індексу HOMA в 1,4 рази, внаслідок чого збільшувалася інсулінорезис-

тентність, а також достовірно зростала потужність низькочастотного спектру 

хвиль ВСР, що вказувало на збільшення симпатичної активності (табл. 5.2). 

Серед підлітків з дефіцитом вітаміну D і надмірною масою тіла та 

ожирінням у 20 (19,8 %) випадках визначався підвищеним рівень ПТГ, а у 81 

(80,2 %) дитини рівень ПТГ в межах референсних значень. 
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Таблиця 5.1 – Порівняльна характеристика показників метаболічного 

обміну при різних рівнях лептину у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням і дефіцитом вітаміну D, Me (25-75) 

Досліджувані 

параметри 

Нормолептинемія 

n=11 

Гіперлептинемія 

n=90 

Рівень 

досто-

вірності 

ОТ, см 93,85 (85,00-105,00) 103,15 (92,00-112,00) 0,038 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,40 (1,02-1,55) 1,11 (0,93-1,27) 0,034 

ХСЛПНЩ, 

ммоль/л 

2,90 (2,03-3,65) 2,69 (2,20-3,18) 0,519 

ТГ, ммоль/л 1,19 (0,79-1,40) 1,36 (1,05-1,70) 0,254 

ІА, од. 2,29 (1,76-3,60) 3,15 (2,24-4,00) 0,011 

Глюкоза, ммоль/л 5,27 (4,92-6,18) 5,35 (4,85-5,70) 0,206 

Інсулін, мкОд/мл 13,90 (9,20-18,60) 23,84 (17,80-29,35) 0,005 

HOMA-IR, ум.од. 3,06 (2,12-5,17) 5,58 (4,11-6,79) 0,017 

САТ, мм рт. ст. 140,00 (135,00-150,00) 130,00 (120,00-140,00) 0,050 

ДАТ, мм рт. ст. 85,00 (80,00-90,00) 83,00 (80,00-90,00) 0,135 

LF, мс2 722,00 (477,75-1172,00) 1223,50 (406,00-1746,00) 0,029 

 

Порівняльною характеристикою показників метаболічного обміну при 

різних рівнях ПТГ встановлено, що у дітей з підвищеним рівнем паратгормону 

достовірно більшими визначалися наступні параметри: окружність талії, рівень 

тригліцеридів, індекс атерогенності, рівень інсуліну, індекс HOMA, потужність 

низькочастотного спектру хвиль ВСР (табл. 5.3). 

У дітей з метаболічним синдромом при дефіциті вітаміну D і надмірній 

масі тіла та ожирінні рівень лептину становив 36,57 (26,42-42,36) нг/мл, 

адипонектину 3,25 (1,94-4,25) мкг/мл, ПТГ 59,50 (51,38-67,24) пг/мл, а за умов 
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відсутності критеріїв метаболічного синдрому рівень лептину зменшувався до 

24,52 (20,87-30,73) нг/мл (р=0,016), ПТГ до 51,76 (40,55-60,95) пг/мл (р<0,05), а 

рівень адипонектину збільшувався до 4,83 (3,45-5,64) мкг/мл (p=0,014). 

 

Таблиця 5.2 – Порівняльна характеристика параметрів метаболічного 

обміну при різних рівнях адипонектину у підлітків основної досліджуваної 

групи з дефіцитом вітаміну D, Ме (25-75) 

Досліджувані 

параметри 

Нормо-

адипонектинемія 

n=38 

Гіпо-адипонектинемія 

n=63 

Рівень 

досто-

вірності 

ОТ, см 88,00 (81,50-100,00) 103,46 (92,00-112,00) 0,016 

ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,27 (1,05-1,41) 1,12 (0,93-1,28) 0,248 

ХСЛПНЩ, ммоль/л 2,63 (1,04-3,26) 2,71 (2,20-3,22) 0,987 

ТГ, ммоль/л 1,26 (1,03-1,47) 1,36 (1,04-1,70) 0,536 

ІА, од. 2,24 (2,04-3,52) 2,97 (2,25-4,00) 0,290 

Глюкоза, ммоль/л 5,27 (5,06-5,49) 5,39 (4,85-5,70) 0,570 

Інсулін, мкОд/мл 16,40 (10,75-19,15) 23,90 (18,15-29,35) 0,002 

HOMA-IR, ум.од. 4,06 (2,57-4,71) 5,70 (4,09-6,83) 0,003 

САТ, мм рт.ст. 140,00 (120,00-150,00) 130,00 (120,00-140,00) 0,571 

ДАТ, мм рт.ст. 84,00 (80,00-95,00) 80,00 (75,00-90,00) 0,768 

LF, мс2 568,00 (493,00-876,00) 994,00 (512,00-1682,00) 0,024 

 

Окремо нами шляхом клініко-анамнестичних та епідеміологічних 

досліджень встановлено додаткові чинники, які пов’язані з рівнем 

забезпеченості вітаміном D та можуть опосередковано впливати на розвиток 

кардіометаболічних порушень у підлітків з ожирінням та дефіцитом вітаміну D. 
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Таблиця 5.3 – Порівняльна характеристика показників метаболічного 

обміну при різних рівнях паратгормону у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням і дефіцитом вітаміну D, Ме (25-75) 

Досліджувані 

параметри 

Рівень ПТГ в межах 

норми 

n=81 

Рівень ПТГ 

підвищений 

n=20 

Рівень 

досто-

вірності 

ОТ, см 99,00 (89,00-108,00) 113,00 (98,00-125,00) 0,002 

ХСЛПВЩ, ммоль/л 1,14 (0,97-1,32) 0,99 (0,77-1,18) 0,163 

ХСЛПНЩ, ммоль/л 2,66 (2,20-3,13) 2,77 (2,05-3,33) 0,715 

ТГ, ммоль/л 1,21 (0,99-1,57) 1,61 (1,07-1,81) 0,017 

ІА, од. 2,81 (2,22-3,68) 3,95 (2,26-4,47) 0,040 

Глюкоза, ммоль/л 5,30 (4,90-5,70) 5,26 (4,80-5,80) 0,824 

Інсулін, мкОд/мл 21,40 (16,10-27,50) 28,90 (24,30-34,65) 0,001 

HOMA-IR, ум.од. 5,05 (3,97-6,51) 6,79 (5,61-8,03) 0,001 

САТ, мм рт.ст. 130,00 (120,00-140,00) 130,00 (120,00-142,50) 0,717 

ДАТ, мм рт.ст. 83,00 (80,00-90,00) 80,00 (75,00-90,00) 0,896 

LF, мс2 626,00 (430,00-

1233,00) 

1173,00 (877,00-

2461,00) 

0,028 

 

До таких чинників належить дохід на члена сім’ї, характер харчування, 

вживання молока, фізична активність, щоденно проведений час за комп’ютером 

або при перегляді телепередач, спадкова обтяженість за генетично детермі-

нованими порушеннями обміну, мала або велика маса тіла при народженні, 

вживання добавок з вітаміном D (або риб’ячого жиру з вітаміном D). 

За результатами проведеного комплексного аналізу чинників, які 

сприяють розвитку кардіометаболічних порушень при дефіциті вітаміну D 

розроблено алгоритм діагностики даних порушень у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням (рис. 5.1). 
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Рисунок 5.1 – Алгоритм діагностики кардіометаболічних порушень у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням в поєднанні з дефіцитом вітаміну D 
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5.2 Прогнозування розвитку кардіометаболічних порушень у підлітків з 

дефіцитом вітаміну D і надмірною масою тіла та ожирінням 

 

За допомогою множинного регресійного логістичного аналізу нами 

виділено найбільш значущі показники, згідно яких можна провести 

прогностичний аналіз ризиків кардіометаболічних порушень при дефіциті 

вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням. 

При цьому використовували рівняння логістичної функції: 

P=1/(1+e-z)      (5.1) 

де: е – число Ейлера (константа і дорівнює ≈2,72); z= a0 + a1x1 + a2x2 +… + anxn  

при значеннях у виразі: a0 – константа; a1, a2, … an – коефіцієнти регресії; x1, 

x2, … xn – незалежні змінні. 

Для побудови моделі прогнозування серед встановлених предикторів 

спадкової обтяженості, чинників, які впливають на розвиток дефіциту вітаміну 

D, показників, які характеризують ліпідний, вуглеводний обмін, рівень у крові 

адипокінів та паратгормону, спектральних та часових характеристик 

варіабельності серцевого ритму відібрано ймовірні чинники розвитку 

кардіометаболічних ризиків. У групу незалежних предикторів включено якісні 

ознаки: фізична активність, характер харчування; кількісні ознаки: ІМТ, рівень 

25(OH)D, САТ, ДАТ, ОТ, ОС, ХСЛПВЩ, ХСЛПНЩ, ТГ, ІА, глюкоза крові 

натще, рівень базального інсуліну, HOMA-IR, рівень лептину, адипонектину, 

ПТГ; спектральні характеристики ВСР: VLF, LF, HF. 

За результатами виконання покрокової логістичної регресії зі зворотнім 

включенням отримано математичну модель прогнозування кардіометаболічних 

ризиків, яка включає представлені у табл. 5.4 значення розрахованих 

коефіцієнтів регресії, а також експонент коефіцієнтів логістичної регресії, які 

відображають для кожного включеного в аналіз предиктора відношення шансів. 

За результатами проведеного регресійного логістичного аналізу, для 

прогнозування розвитку метаболічних порушень в рівняння (P=1/(1+e-z)) 

включаються коефіцієнти регресії тих предикторів, які мали достовірний вплив 
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на формування кардіометаболічних порушень: ІМТ, рівень 25(ОН)D, ОТ, ІА, 

рівень адипонектину. При цьому z= 28,973 + (-0,532×ІМТ) + (-0,842×25(ОН)D) 

+ 0,109×ОТ + (-0,790×ІА) + (-0,764×адипонектин).  

 

Таблиця 5.4 – Результати множинної логістичної регресії 

Предиктор Коефіцієнт 

регресії, (В) 

Стандартна 

похибка, SE (B) 

Значення, 

р 

Exp (B) 

ІМТ -0,532 0,206 0,020 1,627 

25(OH)D -0,842 0,227 0,000 1,371 

ОТ 0,109 0,058 0,046 2,115 

ІА -0,790 0,478 0,039 1,454 

Адипонектин -0,764 0,345 0,027 1,468 

Константа  28,973 8,964 0,001 - 

Примітка. R2 Нейджелкерка – 0,859; -2 Log Правдоподібність – 44,567. 

 

За величиною експоненти, яка відображає силу впливу предиктора на 

формування кардіометаболічних порушень у даній моделі найбільший вплив 

мають ОТ, ІМТ та рівень адипонектину. 

Перевірку правильності вибору даної моделі проводили шляхом 

чутливості (Se), специфічності (Sp) та точності (Ac). 

Для визначення прогностичної цінності даної моделі застосовували ROC-

аналіз з побудовою ROC-кривої та визначенням площі під кривою AUC даної 

моделі (рис. 5.2).  

Дана модель характеризується високою здатністю для прогнозування 

кардіометаболічних порушень у підлітків з дефіцитом вітаміну D, який 

поєднується з надмірною масою тіла або ожирінням. Площа під ROC-кривою 
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становить AUC=0,94, при чутливості 73,3%, специфічності 89,2 % та точності 

моделі 89,6 %.  

 

 

Рисунок 5.2 – ROC-аналіз прогностичної здатності моделі прогнозування 

кардіометаболічних порушень при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням 

 

Таким чином, враховуючи високу прогностичну здатність даної моделі її 

можна застосовувати на практиці для прогнозування розвитку 

кардіометаболічних порушень у підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною 

масою тіла і ожирінням.  

Для визначення дієвості даної моделі в прогнозуванні 

кардіометаболічних порушень у підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною 

масою тіла і ожирінням наводимо клінічний приклад проведення обрахунків. 

У хворого, 15 років, який знаходився на стаціонарному лікуванні у КНП 

«Тернопільська обласна дитяча лікарня» з діагнозом: Аліментарно-

конституційне ожиріння, прогресуючий перебіг. Вторинна артеріальна 

гіпертензія І ст. При обстеженні встановлено, що ІМТ становить 36,4 кг/м2, 



154 
 

рівень 25(ОН)D в сироватці крові 15,6 нг/мл, ОТ – 105 см, ІА – 4,04, 

адипонектин – 1,96 пг/мл. 

Розраховуємо прогноз у даного пацієнта розвитку кардіометаболічних 

ризиків шляхом підставлення отриманих результатів клініко-лабораторних 

досліджень у розроблено попередньо формулу: 

z= 28,973 + (-0,532×36,4) + (-0,842×15,6) + 0,109×105 + (-0,790×4,04)  

+ (-0,764×1,96) = 3,2 

P=1/(1+e-3,2)=0,95. 

Отже, прогноз розвитку кардіометаболічних порушень у підлітка 15 років 

з ІМТ 36,4 кг/м2, дефіцитом вітаміну D на рівні 15,6 нг/мл та при ОТ 105 см 

становить 95 %.  

Таким чином, запропонований алгоритм діагностики кардіометаболічних 

порушень у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від вітамін 

D статусу, який включає комплексне різностороннє клініко-епідеміологічне та 

лабораторне обстеження, дозволяє своєчасно виявити кардіометаболічні 

порушення та розробити заходи їх попередження. 

Розроблене за допомогою множинного регресійного аналізу рівняння 

дозволило отримати найбільш чутливі предиктори, за допомогою яких можна з 

високою прогностичною ймовірністю прогнозувати кардіометаболічні 

порушення у підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною масою тіла і 

ожирінням.  

Висока прогностична здатність розробленої моделі дозволяє 

використовувати її в практичній педіатрії та дитячій ендокринології. 

 

Результати дослідження опубліковано у наукових працях автора [238-

242]. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Пандемічна поширеність ожиріння серед дітей негативно впливає на стан 

здоров’я, сприяє розвитку захворювань, знижує якість життя [161]. За даними 

ВООЗ у Європі 20% дітей страждають від надмірної маси тіла та ожиріння 

[176]. Згідно прогнозованих розрахунків до 2025 року на європейському 

континенті число дітей з ожирінням у віці від 5 до 18 років збільшиться до 5 

млн, а з надмірною масою тіла до 21 млн [163, 176]. За даними досліджень 

NHANES 2016 року в США у 18,5 % дитячого населення виявлено ожиріння, а 

серед підлітків віком 16-19 років ожиріння визначалося у 20,5 % [173]. В 

Україні показник поширеності ожиріння серед дитячого населення складає 13,4 

на 1000 дитячого населення, а серед дітей віком 15-17 років – 29,39 % [171]. 

Ожиріння належить до основного чинника ризику розвитку метаболічного 

синдрому та пов’язаних з ним серцево-судинних захворювань [178, 207]. 

Вважається, що надмірна маса тіла та ожиріння є передумовою для розвитку 

інших критеріїв метаболічного синдрому, зокрема, гіперглікемії, дисліпідемій, 

артеріальної гіпертензії [243, 244]. Доведено, що внаслідок метаболічних 

порушень розвивається зниження чутливості тканин до інсуліну і розвивається 

інсулінорезистентність, яка супроводжується інсулінемією та призводить до 

розладів, які асоціюються з цукровим діабетом 2 типу [245].  

В останні роки у зв’язку зі встановленням плейотропних властивостей 

вітаміну D широко вивчається його зв’язок з процесами життєдіяльності та 

функціональною активністю багатьох органів [246]. Раніше проведеними 

дослідженнями доведено вплив метаболітів вітаміну D на клітинну 

диференціацію, апоптоз, регуляцію імунологічних процесів, ліпідний та 

вуглеводний обмін [247]. Встановлено вплив вітаміну D на чинники розвитку 

серцево-судинних захворювань у дітей з ожирінням [248], морфологічний стан 

β-клітин підшлункової залози та їхню функціональну активність [249]. 

Доведено, що метаболіти вітаміну D відіграють важливу роль у захисті β-клітин 
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підшлункової залози від патологічного апоптозу та сприяють їх 

регенераторним процесам [250].  

Проведеними епідеміологічними дослідженнями встановлено низький 

рівень забезпеченості населення вітаміном D як в Україні [251], так і в цілому 

світі [252]. Серед дітей особливо низькими його рівні визначаються у 

підлітковому віці [253, 254]. 

Для практичної медицини важливим є встановлення кардіометаболічних 

порушень у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням залежно від рівня 

забезпеченості вітаміном D, і визначення ролі та місця вітаміну D в механізмах 

розвитку серцево-судинних і метаболічних ризиків. 

Метою нашого дослідження було удосконалити ранню діагностику та 

прогнозування кардіометаболічних порушень і вітамін D статусу у дітей 

підліткового віку з надмірною масою тіла та ожирінням шляхом визначення 

основних предикторів їх формування.  

Відповідно до поставленої мети було обстежено 136 дітей підліткового 

віку з надмірною масою тіла та ожирінням, серед яких 60 було з надмірною 

масою тіла (15 дівчат (25,0 %) і 45 хлопців (75,0 %)) та 76 з ожирінням 

(20 дівчат (26,3 %) і 56 хлопців (73,7 %)). Контрольну групу склали 60 дітей з 

нормальною масою тіла. Всі діти були віком 12–17 років, cередній вік дітей 

(15,1 ± 2,1) років. Всі діти, які були включені в дослідження, знаходилися в 

різних стадіях пубертату (Tanner II-IV) [202, 203]. Питома частка включення у 

групу дослідження осіб чоловічої та жіночої статі відповідає поширеності 

надмірної маси тіла та ожиріння серед дітей підліткового віку [255]. 

За місцем проживання серед дітей з надмірною масою тіла було 28 

(46,7 %) жителів сільської місцевості та 32 (53,3 %) жителів міста (р=0,466), а 

серед дітей з ожирінням міських жителів було 42 (55,3 %), сільських 34 (44,7 %) 

(р=0,195). 

Серед дітей з ожирінням 98,68 % осіб були госпіталізовані з діагнозом 

гіпоталамічний синдром, а 1,32 % з діагнозом порушення толерантності до 

вуглеводів. При надмірній масі тіла причиною госпіталізації у 3,33 % випадків 
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було порушення толерантності до вуглеводів, а у 96,67 % – гіпоталамічний 

синдром. 

За даними анамнезу, підвищене живлення з дитинства відмічали з 

грудного, раннього або дошкільного віку 33 (43,42 %) обстежених дітей з 

ожирінням та 23 (38,33 %) дитини з надмірною масою тіла. Підвищене 

живлення у період молодшого шкільного віку відзначали 17 (22,37 %) пацієнтів 

з ожирінням та 15 (25,00 %) дітей з надмірною масою тіла, а у старшому 

шкільному віці 26 (34,21 %) дітей з ожирінням та 22 (36,67 %) дітей з 

надмірною масою тіла.  

Від народження та до дорослого віку існують періоди життя дитини, для 

яких характерною особливістю є збільшення жирової тканини, зокрема це 

впродовж перших 9 місяців життя, 5–7 років, підлітковий період [256]. 

Вважається, що якщо ожиріння виникло у віці 6 років і старше, то воно має 

більше 50 % ймовірності перейти у дорослий вік [257]. 

Cеред скарг дітей з надмірною масою тіла та ожирінням можна виділити 

2 основні групи, з яких до першої групи віднести скарги на біль голови, 

головокружіння, шум у вухах, підвищений артеріальний тиск, болі в ділянці 

серця, що є проявами кардіометаболічних порушень. До другої групи можна 

віднести скарги на болі у суглобах, м’язах, парестезії, затерпання в кінцівках, 

підвищену втомлюваність, що пов’язані з проявами дефіциту вітаміну D. 

Болі в м’язах та суглобах при гіповітамінозі D, а також парестезії 

розвиваються у зв’язку з тим, що демієлінізовані пептидергічні нейрони 

дорзальних сенсорних гангліїв містять ядерні, мембранні і цитоплазматичні 

рецептори вітаміну D, які реагують на зміну вітамін D статусу та модулюють 

інтенсивність больового синдрому [258]. З іншої сторони виникнення 

больового синдрому та м’язову слабкість пояснюють зниженням 

протизапальних реакцій внаслідок зменшення метаболітів вітаміну D [259, 260]. 

Найчастішою супутньою патологією у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням зустрічається юнацька гінекомастія, вторинна артеріальна 
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гіпертензія, функціональні розлади жовчних шляхів, вегетативна дисфункція, 

плоскостопість. 

Особливо серед коморбідності ожиріння виділяється патологія органів 

травлення. При ожирінні порушуються в печінці процеси окиснення, а 

накопичення ліпідних метаболітів пошкоджують гепатоцити і викликають 

резистентність до інсуліну на рівні печінки, впливаючи на здатність інсуліну 

фосфорилювати субстрат рецептора шляхом активації протеїнкінази [261]. 

Ожиріння має високий рівень відносного ризику розвитку спазму сфінктера 

Одді (RR = 13,73; 95 % ДІ: 2,49-75,7), розладів вегетативної нервової системи у 

підлітковому віці (RR = 2,67; 95 % ДІ: 1,09-6,54) [159]. 

Важливе значення у розвитку метаболічних порушень у дітей відіграє 

спадковість. Існують відмінності у частоті прояву спадкових обтяжень за 

генетично детермінованими порушеннями обміну у дітей залежно від ІМТ. 

Загалом спадкова обтяженість ожирінням чи надмірною масою тіла у родині в 

групі дітей з ожирінням становила 89,5 %, з надмірною масою тіла – 78,3 %. 

Спадкова обтяженість у родині за частотою цукрового діабету у дітей з 

ожирінням становила 22,4 %, а при надмірній масі тіла 10,0 %, за частотою 

прояву в родині артеріальної гіпертензії відповідно 64,5% та 43,3 %. Отримані 

результати підтверджуються дослідженнями інших авторів, за даними яких 

відносний ризик розвитку ожиріння при наявності ожиріння у батьків 

становить RR=3,2, цукрового діабету 2 типу – RR=3,1, гіпертонічної хвороби – 

RR=1,52 [262]. Раніше проведеними дослідженнями серед дітей з ожирінням 

Запорізької області встановлено спадкову обтяженість за надлишковою масою 

тіла у (72,7 ±  3,8) % підлітків [13]. 

Серед обстежених дітей з ожирінням та з надмірною масою тіла 

переважали діти, які були народженими від першої вагітності. Доношеними 

народилося 93,4 % осіб. У 92,6 % випадків пологи відбулися фізіологічно, а у 

7,4 % дітей – внаслідок кесаревого розтину.  

Важливе значення в подальшому розвитку дитини має її маса тіла при 

народженні. При цьому, звертається увага на дітей з масою тіла менше 2500 г 
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та більше 4000 г. Серед обстежених дітей з надмірною масою тіла та ожирінням 

111 (81,62 %) народилося з масою тіла від 2500 г до 4000 г, 10 (7,35 %) з масою 

тіла до 2500 г та 15 (11,03 %) більше 4000 г. Дослідники вважають, що 

народження дитини з великою масою тіла є чинником ризику розвитку 

гіперпластичного ожиріння в старшому віці, а мала маса при народженні – 

ризик розвитку інсулінорезистентності [263–265]. 

Для оцінки забезпеченості вітаміном D дітей підліткового віку з 

нормальною масою тіла, надмірною масою тіла та ожирінням проведено 

визначення в сироватці крові 25(OH)D [2]. Концентрація 25(OH)D в сироватці 

крові найбільш достовірно відображає сумарну кількість вітаміну D, має 

тривалий період напіврозпаду, який становить близько 15 днів [2, 3]. Оцінку 

результатів рівня 25(OH)D проводили за рекомендаціями міжнародного 

товариства ендокринологів [2–4]. Достатнє забезпечення вітаміном D 

відповідало вмісту в сироватці крові 25(OH)D 30 нг/мл – 100 нг/мл (76 нмоль/л 

– 250 нмоль/л), недостатність вітаміну D діагностували при рівні кальцидіолу в 

межах від 20 нг/мл до 29 нг/мл (50 нмоль/л – 75 нмоль/л), дефіцит вітаміну D – 

при рівні 25(OH)D нижче 20 нг/мл (менше 50 нмоль/л), а рівень менше 10 нг/мл 

(25 нмоль/л) вважали високим дефіцитом [1-3]. Вміст 25(OH)D вище 100 нг/мл 

(250 нмоль/л) розцінювався надлишковим [2, 3]. 

Медіана 25(OH)D у підлітків з нормальною масою тіла становила 17,90 

(12,16-24,93) нг/мл, при надмірній масі тіла – 14,69 (10,27-20,30) нг/мл 

(р=0,011), при ожирінні – 12,71 (9,36- 17,37) нг/мл (р=0,000). 

Аналізом забезпеченості підлітків вітаміном D встановлено, що при 

нормальній масі тіла достатній рівень вітаміну D визначався у 15,00 % дітей, 

недостатність – у 28,33 %, дефіцит – у 56,67 %. При надлишковій масі тіла 

достатній рівень визначався у 6,67 %, недостатність – у 23,33 %, дефіцит – у 

70,00 %. При ожирінні достатній рівень забезпеченості мав місце у 3,95 % осіб, 

недостатність – у 18,42 %, дефіцит – у 77,63 %.  

Існують наукові докази того, що збільшення жирової тканини негативно 

впливає на забезпеченість вітаміну D та активність його метаболітів, сприяючи 
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розвитку дефіцитних станів, внаслідок яких розвиваються поглиблення 

метаболічних розладів та пов’язаних з ними ускладнень [266]. Надмірне 

накопичення в організмі людини жирової тканини характеризується 

негативним впливом на перебіг метаболічних процесів, сприяє зниженню 

активності 1α-гідроксилази, що призводить до накопичення неактивних форм 

та погіршення біодоступності вітаміну D [267]. Вважається, що при збільшенні 

маси жиру на 1% виникає зниження рівня кальцидіолу в сироватці крові на 

(1,15 ± 0,55) нмоль/л [267, 268]. З іншої сторони доведено, що метаболізм 

вітаміну D та синтез 25(OH)D порушуються у зв’язку з формуванням при 

ожирінні стеатозу печінки [269]. При цьому причиною гіповітамінозу D може 

служити факт порушення синтезу 25(OH)D внаслідок впливу на VDR високих 

рівнів лептину та інтерлейкіну-6 [270], зниження чутливості при стимуляції 

ліполізу катехоламінами та натрійуретичним пептидом [3, 271]. 

Низькі показники рівня забезпеченості вітаміном D у дітей з нормальною 

масою тіла та ожирінням і значну його поширеність реєстрували у більшості 

країн світу. Згідно даних дослідження NHANES середні рівні 25(OH)D серед 

підлітків США у віці 12-15 років становили 24,7 (23,9-25,6) нг/мл, а у віці 16-19 

років 24,9 (23,5-26,3) нг/мл [26]. Поширеність дефіциту вітаміну D серед 

підлітків США з нормальною масою тіла визначалася у 21 % (20-22 %) дітей, з 

надмірною масою тіла у 29 % (27–31 %), з ожирінням у 34 % (32–36 %), з 

важким ожирінням у 49 % (45–53 %) [187]. Серед підлітків Італії середній 

рівень 25(OH)D в сироватці крові визначався на рівні 20,0 (3,2-69,6) нг/мл, 

причому серед них у 49,9 % – недостатність, а в 32,3 % – дефіцит вітаміну D 

[7]. Поширеність дефіциту вітаміну D серед підлітків Канади при рівні 

25(OH)D менше 12 нг/мл складала 6,0 %, менше 16 нг/мл – 19,0 %, а близько 

70 % мали більше 20 нг/мл [272]. Серед іспанських дітей підліткового віку 

достатньою забезпеченість вітаміном D визначалася у 34,7 % випадків, 

недостатість – 45,0 %, дефіцит – 20,3 % [117].  
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Порівняльною характеристикою забезпеченості вітаміном D встановлено, 

що у дівчат з нормальною масою тіла рівень 25(OH)D становив 18,55 (11,95-

22,55) нг/мл, а у хлопців 17,90 (12,16-24,94) нг/мл. При надмірній масі тіла у 

сироватці крові рівень кальцидіолу у дівчат – 15,89 (10,26-17,30) нг/мл та у 

хлопців – 13,90 (10,26-21,28) нг/мл, а при ожирінні у дівчат – 11,85 (9,36-14,97) 

нг/мл та хлопців 13,09 (9,44-17,37) нг/мл. За частотою проявів дефіцит вітаміну 

D частіше виявлявся у хлопців, порівняно з дівчатами. Дещо іншою 

поширеність визначалася серед жителів арабських країн, де дефіцит вітаміну D 

серед хлопців складав 30,1%, а серед дівчат 69,2% [273]. У Канаді середній 

рівень 25(OH)D меншим також визначався серед дівчат, поширеність дефіциту 

вітаміну D серед дівчат становила 30 %, а серед хлопців 20 % [272]. 

Велике значення у розвитку ожиріння у дітей та дефіциту вітаміну D має 

характер харчування. Встановлено, що у дітей з ожирінням та дефіцитом 

вітаміну D існує достовірний зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 

25(OH)D та частотою прийому їжі ( r=-0,297; p=0,016). Так, у підлітків з 

ожирінням, в яких було 4 і більше прийомів їжі визначався низьким рівень 

кальцидіолу, що узгоджується з літературними даними при вивченні вітамін D 

статусу у дітей різного віку [274]. 

У всіх групах нашого дослідження серед дітей з дефіцитом вітаміну D 

при нормальній масі тіла, надмірній масі тіла та ожирінні переважали жителі 

міста. Проте, достовірної різниці між частотою випадків дефіциту вітаміну D 

серед жителів міста та жителів сільської місцевості не виявлено. Водночас, у 

підлітків Італії, які проживали у місті, рівень 25(OH)D становив 48,0 (10,8-

174,7) нмоль/л, а у сільських жителів – 50,7 (8,1-144,8) нмоль/л (р=0,481) [7].  

 Важливим фактором, який впливає на стан забезпеченості вітаміном D 

вважається дохід на члена сім’ї [275]. Зокрема, показник відносного ризику 

розвитку дефіциту вітаміну D у дітей з надмірною масою тіла з доходом сім’ї 

нижче середнього рівня складав RR=2,50 (95 % ДІ 1,42-4,40; Se=0,714; 

Sp=0,615), а при ожирінні – RR=1,81 (95 % ДІ 1,18-2,78; Se=0,644; Sp=0,591).  
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Вживання молока до 1 склянки в добу формує фактор ризику для дітей з 

надмірною масою тіла та ожирінням. При надмірній масі тіла показник 

відносного ризику розвитку дефіциту вітаміну D при вживанні молока до 1 

склянки в добу становив RR=2,50 (95 % ДІ 1,42-4.40; Se=0,714; Sp=0,610), при 

ожирінні RR=2,79 (95 % ДІ 1,67-4,67; Se=0,780; Sp=0,610). 

Ризик розвитку дефіциту вітаміну D у дітей з надлишковою масою тіла, 

які не вживали добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) становив 

RR=2,50 (95 % ДІ 1,42-4,40; Se=0714; Sp=0,615), а у дітей з ожирінням – 

RR=3,44 (95 % ДІ 1,96-6,03; Se=0,814; Sp=0,636).  

Фізична активність суттєво взаємопов’язана зі станом забезпеченості 

вітаміном D. У дітей з ожирінням відносний ризик розвитку дефіциту вітаміну 

D при фізичній активності менше 2 годин в тиждень становив RR=1,68 (95 % ДІ 

1,04-2,56; Se=0,627; Sp=0,581). 

Також вплив на забезпеченість вітаміном D має діяльність, яка пов’язана 

з роботою за комп’ютером, комп’ютерними іграми, гаджетами та переглядом 

телевізійних передач, при якій відносний ризик розвитку дефіциту вітаміну у 

дітей з надмірною масою тіла становив RR=2,00 (95 % ДІ 1,17-3,41; Se=0,667; 

Sp=0,590), а у дітей з ожирінням – RR=2,47 (95 % ДІ 1,55-3,93; Se=0,712; 

Sp=0,634). 

При цьому, рівень 25(OH)D характеризувався кореляційними зв’язками з 

доходом на члена сім’ї (r=0,406), вживанням молока (r=0,374), фізичною 

активністю (r=0,575), вживанням добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з 

вітаміном D) (r=0,299), тривалістю перебування дітей на відкритому повітрі 

(r=0,248), тривалістю роботи за комп’ютером, переглядом телепередач (r=-

0,318).  

На зв’язки рівня забезпечення вітаміну D з зазначеними вище чинниками 

наголошували ряд дослідників у різні періоди [1, 7, 182]. Зокрема, в США у 

підлітків з вживанням молока до 1 склянки пов’язують 28 (22–33) % розвитку 

дефіциту вітаміну D, з тривалістю роботи за комп’ютером більше 4 годин – 32 
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(26–38) %, з фізичними навантаженнями менше 2 годин на тиждень – 25 (21–

29) % [187]. 

Для встановлення основних предикторів, які впливають на забезпеченість 

вітаміном D дітей підліткового віку з ожирінням було проведено множинний 

регресійний аналіз за результатами якого визначено чинники, які входять до 

складу рівняння множинної лінійної регресії: 

25(OH)D = 22,905+2,546 x вживання молока+2,478 x вживання добавок 

вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D)+2,573 x фізична активність+(-

0,531) x ІМТ. 

Запропоноване рівняння характеризується коефіцієнтом детермінації R2 = 

0,8053. 

Запропонований метод прогнозування рівня забезпечення вітаміном D 

дозволяє передбачати ризик дефіциту чи недостатності вітаміну D у дітей 

підліткового віку з ожирінням та своєчасно провести його корекцію. 

Згідно критеріїв IDF (2007) абдомінальне ожиріння вважається основним 

компонентом метаболічного синдрому, який має максимальну кореляцію з 

іншими його проявами [176]. Для визначення абдомінального ожиріння 

проводили вимірювання окружності талії, а за позитивний результат приймали 

дані відповідно до встановлених критеріїв, згідно яких у підлітків до 16 років 

ОТ була більшою 90-ї перцентилі, а 16 років і старше у чоловіків ≥ 94 см, а у 

жінок ≥ 80 см. Нами встановлено, що серед обстежених дітей з надмірною 

масою тіла абдомінальне ожиріння визначалося у 41,67% дітей, а серед дітей з 

ожирінням у 85,52 %.  

Атропометричні параметри характеризувалися тісними кореляційними 

зв’язками з вмістом у крові кальцидіолу. Так, показники 25(OH)D корелювали з 

масою тіла (r=-0,427; p=0,000), ІМТ (r=-0,624; p=0,000), OT (r=-0,462; p=0,000), 

OC (r=-0,369; p=0,001), OT/OC (r=-0,398; p=0,000), OT/зріст (r=-0,506; p=0,000). 

Подібні результати отримували і інші дослідники, які вивчали взаємозв’язки 

рівня 25(OH)D з антропометричними показниками при різних ІМТ [276]. При 
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цьому, наявні також повідомлення щодо зниження ІМТ у дітей з ожирінням при 

досягненні достатнього рівня вітаміну D [277]. 

У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням і дефіцитом вітаміну D 

між самими антропометричними показниками існують тісні взаємозв’язки. 

Причому, найвищі рівні кореляційних зв’язків визначалися між ОТ і ІМТ 

(r=0,866; p=0,000), ОТ і ОС (r=0,913; p=0,000), ОТ і ОТ/ОС (r=0,779; p=0,000), 

що узгоджується з даними літератури про взаємозв’язки даних показників при 

ожирінні [278].  

Раніше отримані результати досліджень вказують на розвиток 

дисліпідемій у дітей з надмірною масою тіла та ожирінням [279, 280]. 

Встановлено, що при надмірній масі тіла та ожирінні збільшується в крові 

кількість проатерогенних ліпідів та зменшується кількість ліпідів з 

антиатерогенними властивостями [248].  

Результати власних досліджень узгоджуються з даними літератури щодо 

ризику розвитку метаболічного синдрому у дітей з надмірною масою та 

ожирінням. Так, рівень загального холестерину збільшувався при ожирінні на 

16,03 %. Кількість ХСЛПВЩ визначалася меншою при надмірній масі тіла на 

12,60 %, а при ожирінні на 25,23 %, порівняно з групою дітей з нормальною 

масою тіла. Гіпоальфапротеїнемія спостерігалась у 28,33% підлітків з 

надмірною масою тіла та у 48,68 % з ожирінням (р=0,001). Показник 

відносного ризику розвитку метаболічних порушень за рівнем ХСЛПВЩ у 

дітей з ожирінням становив RR=9,737 (95 % ДІ 3,15-30,04; Se=0,925; Sp=0,594), 

за рівнем ХСЛПНЩ – RR = 2,01 (95 % ДІ 1,22-3,27; Se=0,717; Sp=0,542), а 

рівнем ТГ – RR=8,29 (95 % ДІ 2,02-33,96; Se=0,913; Sp=0,513).  

У наших дослідженнях не визначалося достовірних гендерних 

відмінностей показників ліпідного обміну серед підлітків з дефіцитом вітаміну 

D, який поєднувався з надмірною масою тіла та ожирінням, як і в інших авторів 

[281]. 

На сьогодні доведено, що у дітей з ожирінням відбувається секвестрація 

вітаміну D у жировій тканині і знижується біодоступність 25(OH)D [282]. 
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Жирова тканина експресує VDR, а 1α-гідроксилаза перетворює 25(OH)D в 

кальцитріол, і, таким чином, є як прямою мішенню для вітаміну D, так і місцем 

локального синтезу кальцитріолу [283]. Доведено, що 1α-гідроксилаза жирової 

тканини на відміну від такої у нирках не регулюється вмістом в крові кальцію, 

холекальциферолу, ПТГ, що надає вітаміну D властивостей інгібітора 

адипогенезу під час раннього диференціювання адипоцитів, незалежно від ПТГ 

[64, 283, 284]. Встановлено, що за рахунок активності кальцитріол впливає на 

диференціювання преадипоцитів у зрілі адипоцити, а також впливає на 

секрецію адипонектину [285, 286].  

В умовах дефіциту вітаміну D активуються процеси ліпогенезу та 

пригнічується ліполіз, що призводить до збільшення кількості жирової тканини 

[282], розвитку гіпертрофії адипоцитів, нетиповому відкладанню жиру, гіпоксії 

й хронічного стресу [287]. Також вважається, що позитивний ефект 

кальцидіолу при ожирінні пов’язаний із заміною зрілих адипоцитів новими, 

чутливими до інсуліну клітинами [288]. 

Результатами власних досліджень встановлено залежність вираженості 

дисліпідемій від забезпеченості вітаміном D. Так, при недостатності вітаміну D 

підвищений рівень ЗХС визначався у 35,7 % випадків, а при дефіциті – у 

50,5 %. Водночас, дефіцит вітаміну D супроводжувався гіпоальфапротеїнемією 

(р<0,05) та збільшенням вмісту ХСЛПНЩ (р<0,05). У підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням в поєднанні з дефіцитом вітаміну D рівень ХСЛПНЩ 

більше 3,33 ммоль/л визначався у 18,82 %, а показники індексу атерогенності 

більше 3,0 були у 50,49 % дітей (р=0,002). Отримані результати переконують, 

що збільшення проатерогенних ліпідів на фоні дефіциту вітаміну D сприяє 

зростанню серцево-судинних ризиків [289]. Згідно даних літератури, саме 

проатерогенні впливи ліпідів, вважаються одними з важливих факторів, які 

сприяють розвитку артеріальної гіпертензії [289]. Активний метаболіт вітаміну 

D кальцитріол через вплив на ренін-ангіотензинову систему характеризується 

здатністю регулювати артеріальний тиск [290]. Також вітамін D впливає на 
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рецептори клітин ендотелію, кардіоміоцитів, гладких м’язових клітин судинної 

стінки [291]. 

За результатами власних досліджень, при підвищенні САТ більше 130 мм 

рт.ст. достовірно збільшувалася кількість ТГ та ХСЛПДНЩ (р=0,037), також 

достовірні кореляційні зв’язки визначалися між артеріальним тиском і ЗХС 

(r=0,176; p=0,048) та ХСЛПНЩ (r=0,217; p=0,036). Водночас, зміна показників 

ліпідного обміну при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням характеризувалася тісними кореляційними зв’язками з рівнем 

базального інсуліну та індексу HOMA-IR, що засвідчувало їх поєднаний вплив 

на формування кардіометаболічних порушень.  

Рівень глюкози в крові та частота прояву гіперглікемії зростали зі 

збільшенням маси тіла. Серед дітей з надмірною масою тіла у 28,33 % 

визначалася гіперглікемія, а при ожирінні у 26,32 %. Порушення толерантності 

до глюкози при надмірній масі тіла мало місце в 5,00 % випадків, а при 

ожирінні – в 9,21 %. Показник відносного ризику гіперглікемії у розвитку 

дисбалансу метаболізму у дітей з ожирінням становив RR=5,26 (95 % ДІ 1,64-

16,87; Se=0,870; Sp=0,504). 

За допомогою інсуліну регулюються процеси поступлення глюкози в 

клітину, синтез білка, експресія генів проліферації та диференціювання клітини 

[292]. За нашими даними збільшення маси тіла супроводжувалося порушенням 

толерантності глюкози, гіперглікемією, гіперінсулінемією та інсулінорезис-

тентністю. Так, при надмірній масі тіла у 15,00 % дітей спостерігалась 

гіперінсулінемія (р=0,002), а при ожирінні – у 67,11 % дітей (р=0,000), 

показники рівня інсуліну при надмірній масі збільшувалися в 1,54 рази, а при 

ожирінні – у 2,24 рази, індекс HOMA-IR у дітей з надмірною масою тіла 

переважав контрольні дані у 1,87 рази, а при ожирінні – у 2,49 рази.  

Інсулінорезистентність виникає тоді, коли чутливі до інсуліну клітини 

втрачають реакцію на гормон [293]. Найбільш чутливі до інсуліну клітини 

скелетних м’язів, жирової тканини і печінки [294]. Вважається, що в основі 

патогенезу розвитку інсулінорезистентності лежить підвищення рівня вільних 
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жирних кислот, хронічна гіперглікемія, розвиток субклінічного хронічного 

запалення в жировій тканині, окиснювальний і метаболічний стрес [292].  

При дослідженні показників вуглеводного обміну у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням залежно від рівня забезпеченості вітаміном D 

встановлено, що порушення глікемії натще мало місце у 14,29% дітей з 

недостатністю вітаміну D та у 32,67 % – при його дефіциті. Порушення 

толерантності глюкози встановлено у 7,15 % дітей при недостатності 

вітаміну D та у 7,92 % при дефіциті вітаміну D. При достатньому забезпеченні 

вітаміну D порушення толерантності до глюкози не спостерігалося.  

Гіперінсулінемія при недостатності вітаміну D діагностувалася у 7,15 % 

дітей, а при дефіциті – у 57,43 %. Рівень інсуліну при вмісті 25(OH)D в крові 

10-20 нг/мл збільшувався в 1,45 рази, порівняно з дітьми з достатнім 

забезпеченням вітаміном D, а у дітей з 25(OH)D менше 10 нг/мл – в 1,91 рази. 

Інсулінорезистентність у дітей з недостатністю вітаміну D визначалася серед 

46,43 % дітей, при дефіциті вітаміну D – у 82,18 % дітей. При цьому, у підлітків 

з надмірною масою тіла та ожирінням достовірними були кореляції 25(OH)D з 

рівнем інсуліну (r=-0,483; p=0,000), індексом HOMA-IR (r=-0,454; p=0,000), 

індексом Caro (r=0,467; p=0,000). 

Вважається, що вітамін D позитивно впливає на покращення секреції 

інсуліну острівцевими β-клітинами підшлункової залози через ядерні 

рецептори вітаміну D, а також через вплив на функцію білка кальбіндину 

внаслідок регуляції внутрішньоклітинного кальцію [3, 295]. Вплив на 

чутливість тканин і клітин до інсуліну вітамін D здійснює за допомогою 

стимуляції експресії генів чутливості до інсуліну, а також він взаємодіє з 

рецепторами вітаміну D, які розташовані в ядрі клітини [28, 295]. 

Рівень інсуліну та індекс HOMA-IR i Caro у дітей з дефіцитом вітаміну D 

мають достовірні кореляційні зв’язки з антропометричними показниками ОТ, 

ОС, ОТ/ОС, що є підтвердженням взаємозв’язку ожиріння, дефіциту вітаміну D 

та інсулінорезистентності.  
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Аналізом коморбідності показників вуглеводного обміну з критеріями 

метаболічного синдрому встановлено, що у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням і дефіцитом вітаміну D в поєднанні з абдомінальним ожирінням 

рівень інсуліну становив 22,90 (14,65-29,10) мкОд/мл, а без абдомінального 

ожиріння 19,50 (12,97-22,82) мкОд/мл (р=0,012), рівень глюкози відповідно 5,44 

(4,90-5,83) ммоль/л і 5,25 (4,81-5,60) ммоль/л (р=0,042), індекc HOMA-IR – 5,24 

(3,21-6,63) ум.од. і 4,56 (3,03-5,81) ум.од. (р=0,041).  

У дітей з дефіцитом вітаміну D та рівнем ТГ ≥ 1,7 ммоль/л рівень інсуліну 

перевищував такий у дітей з дефіцитом вітаміну D та нормотригліцеридемією 

на 36,9 % (р=0,011), а індекс HOMA-IR на 28,9 % (р=0,003). Коморбідність 

показників вуглеводного обміну та ХСЛПВЩ полягала у достовірному 

збільшенні при гіпоальфапротеїнемії рівня інсуліну, показника HOMA-IR, 

ПГН.  

Результати власних досліджень підтверджують, що у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням в поєднанні з дефіцитом вітаміну D формуються 

виражені порушення вуглеводного обміну, ліпідного обміну, що часто, за 

даними літератури, супроводжуються прозапальними процесами, які 

викликають структурно-функціональні перебудови стінок та просвітів 

кровоносних судин з подальшим розвитком хвороб метаболізму [296]. 

Водночас, при ожирінні збільшується об’єм жирової тканини, розвивається 

гіпертрофія адипоцитів та відбувається збільшення секреції прозапальних 

факторів: лептину, інтерлейкіну-6, інтерлейкіну-8, при одночасному зниженнi 

секреції інсулін-чутливих адипокінів – адипонектину, інтерлейкіну – 10 [11, 

297]. Вважається, що вітамін D підвищує чутливість до інсуліну за рахунок 

збільшення експресії гена рецептора інсуліну та зменшення запальних 

цитокінів [297]. 

Відомо, що жирова тканина є активним ендокринним органом, який 

продукує ряд важливих адипоцитокінів, зокрема, адипонектин, лептин, фактор 

некрозу пухлин, інгібітор активатора плазміногену І типу, трансформуючий 

фактор росту, резистин [152, 298]. Адипокіни регулюють гомеостаз жирової 
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маси, ліпідний та вуглеводний метаболізм, тонус кровоносних судин, а також 

чутливість клітин до інсуліну [298].  

За результатами власного дослідження, у дітей з надмірною масою тіла та 

ожирінням встановлено залежність між рівнями лептину і адипонектину та 

забезпеченістю організму вітаміном D, що узгоджується з літературними 

даними [299, 300]. Так, при достатньому забезпеченні вітаміном D у дітей з 

надмірною масою тіла та ожирінням гіперлептинемія визначалася у 28,58 % 

випадків, при недостатності вітаміну D – у 78,57 % випадків, а при дефіциті – 

95,00 %. Не дивлячись на надмірну масу тіла та ожиріння у дітей з достатнім 

рівнем забезпечення вітаміну D показники адипонектину знаходилися в межах 

норми. При недостатності вітаміну D гіпоадипонектинемія мала місце у 

14,28 % дітей, а при дефіциті – у 62,3 % дітей. Рівень лептину в крові харак-

теризується зворотним кореляційним зв’язком з рівнем 25(OH)D (r=-0,498; 

p=0,000), а адипонектин – прямим кореляційним зв’язком (r=0,592; p=0,000).  

Нами виявлено гендерні відмінності серед адипоцитокінів при ожирінні, 

які полягали у тому, що при ожирінні у дівчат визначалося у крові переважання 

вмісту лептину (р=0,027) та менші показники адипонектину (р=0,046). 

Клінічними дослідженнями у групах дітей з ожирінням та достатнім 

забезпеченням й дефіцитом вітаміну D встановлено пряму залежність рівня 

адипонектину від 1,25(OH)2D [301], що дозволяє зробити висновок, що 

адипонектин можна вважати ключовим у взаємному впливі вітаміну D і 

прогресуванні ожиріння у дітей [302]. На сьогодні, адипонектин вважають 

важливим предиктором чутливості до інсуліну, який впливає на зниження 

гліконеогенезу в печінці, підвищує транспорт глюкози у м’язи, та знаходиться у 

зворотному зв’язку з інсулінорезистентністю [302, 303]. У дітей підліткового 

віку найвищий рівень адипонектину визначався в період препубертату [304]. 

При цьому, низький рівень вітаміну D та адипонектину у дітей та підлітків 

асоціюється клініцистами зі збільшенням кардіометаболічних ризиків [303].  

Наступним важливим гормоном серед адипокінів, який має взаємозв’язок 

з вітаміном D та ожирінням є лептин [305]. Дослідженнями встановлено, що 
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іонізований кальцій і 1,25(OH)2D регулюють експресію адипокінів у 

вісцеральній жировій тканині, що дозволило зробити висновок щодо 

модулювання вітаміном D експресії генів секреції лептину та адипонектину 

[306]. На сьогодні доведено, що рівень лептину, який циркулює у сироватці 

крові є прямопропорційним до кількості жирової тканини [306]. Лептин 

впливає на регуляцію відчуття ситості, апетиту та споживання їжі [307]. 

Надлишкова кількість лептину при ожирінні негативно впливає на 

функціональні ефекти вітаміну D, знижує активність ферменту 1α-

гідроксилази, який приймає участь в утворенні активного метаболіта 

1,25(OH)2D [306]. З іншої сторони за результатами досліджень in vitro 

встановлено, що вітамін D сильно пригнічує секрецію жировою тканиною 

лептину [308]. 

Дослідження коморбідних зв’язків адипокінів у дітей основної 

досліджуваної групи з критеріями метаболічного синдрому узгоджуються з 

результатами сучасних досліджень [300–307]. Так, у підлітків з надмірною 

масою тіла достовірне підвищення рівня лептину визначалося при 

гіпоальфаліпопротеїнемії, гіперглікемії та інсулінорезистентності, а у дітей з 

ожирінням – при гіпертригліцеридемії, гіпоальфаліпопротеїнемії та 

інсулінорезистентності. Крім того, при гіперлептинемії та дефіциті вітаміну D – 

достовірно зростали показники ОТ, ІА, інсуліну, індексу HOMA-IR, САТ, 

потужності низькочастотного спектру LF ВСР, та знижувався рівень ХСЛПВЩ. 

Водночас, достовірне зниження адипонектину при надмірній масі тіла 

асоціювалось з гіпоальфаліпопротеїнемією, гіперглікемією та 

інсулінорезистентністю, а у підлітків з ожирінням – з гіпертригліцеридемією, 

гіпоальфапротеїнемією, інсулінорезистентністю. При гіпоадипонектинемії та 

дефіциті вітаміну D достовірно більшими були показники ОТ, інсуліну, індексу 

HOMA-IR, потужності низькочастотного спектру LF ВСР. 

Важливий вплив на регуляцію в крові концентрації активних метаболітів 

вітаміну D має рівень паратгормону. Вважається, що через взаємозв’язок з ПТГ 

вітамін D може пригнічувати ліполіз [309]. Підвищення рівня паратгормону 
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вважається чутливим індикатором щодо зниження в крові концентрації 

вітаміну D [7]. Низькі рівні вітаміну D стимулюють вироблення 

паратиреоїдного гормону, який сприяє резорбції кістки [272]. Окрім того, 

механізми регуляторного впливу ПТГ стимулюють утворення в проксимальних 

канальцях нирок 1,25(OH)2D шляхом гідроксилювання 25(OH)D за допомогою 

1α-гідроксилази [2]. 1,25(OH)2D, як активний метаболіт вітаміну D, сприяє 

посиленню всмоктування в кишечнику кальцію [28]. Окрім того, ПТГ 

пов’язують з непрямими впливами на стан метаболічних процесів через 

збільшення концентрації кальцію та пригнічення клітинної чутливості до 

потоків кальцію, необхідних для зв’язку з інсуліном [310], а також з активацією 

процесів ліпогенезу, внаслідок чого вторинний гіперпаратиреоз вважають 

фактором ризику збільшення жирової тканини [311, 312].  

За результатами власних досліджень встановлено, що у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням підвищення рівня ПТГ вище референсних 

значень спостерігалося лише при дефіциті вітаміну D. При цьому, ПТГ 

характеризувався сильним зворотним кореляційним зв’язком із вмістом у крові 

25(OH)D (r=-0,867; p=0,000), який узгоджується з прогнозуванням інших 

дослідників, що зниження забезпеченості вітаміном D сприяє підвищенню 

рівня ПТГ [7, 272]. 

Зростання рівня ПТГ у дітей з дефіцитом вітаміну D, який поєднувався з 

надмірною масою тіла та ожирінням формувало достовірні зв’язки з 

гіпертригліцеридемією (р=0,023) і гіпоальфаліпопротеїнемією (р=0,006). 

Водночас, при порівняльній оцінці метаболічних показників при підвищеному 

рівні ПТГ достовірно зростали показники ОТ, ТГ, ІА, інсуліну, індексу HOMA-

IR, потужність низькочастотного спектру LF ВСР.  

Важливу роль у розвитку метаболічних порушень при 

інсулінорезистентності відіграє посилення симпатичних та надядерних 

симпатотонічних впливів, які пов’язані з функціональними розладами 

автономної нервової системи [217]. Симпатичний гіпертонус вважається 
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центральною патофізіологічною ознакою кардіометаболічних порушень і 

корелює із ступенем кардіальної дисфункції [218].  

Варіабельність серцевого ритму є фундаментальним фізіологічним 

феноменом організму людини, який відображає адаптацію серця до 

метаболічних потреб при різноманітних функціональних станах [216, 223]. 

Основним критерієм оцінки варіабельності серцевого ритму вважається 

співвідношення тонусу симпатичної та парасимпатичної ланок автономної 

нервової системи [219].  

Згідно результатів власних досліджень, у підлітків з ожирінням 

знижувалася загальна ВСР, зокрема, визначалися зниження параметрів RMSSD 

(р=0,012) і pNN50% (р=0,001), що характеризують тонус парасимпатичного 

відділу автономної нервової системи. Зменшувалася загальна потужність 

спектра ВСР в основному за рахунок зменшення потужності високочастотного 

компонента HF (р=0,001). У структурі загальної потужності спектру 

збільшувалася потужність хвиль дуже низької частоти VLF та їх питома частка, 

що засвідчувало зростання надсегментарної активності та централізації 

регулювання кровообігу. Із збільшенням індексу маси тіла визначалися явища 

переходу від парасимпатичного та ейтонічного стану активності автономної 

нервової системи до вираженого симпатотонічного стану.  

Вважається, що явища симпатотонії при ожирінні пов’язані з 

гіперінсулінемією, гіперлептинемією та збільшенням концентрації жирних 

кислот, які призводять до зміни адренергічних систем організму [217, 313, 314].  

При дефіциті вітаміну D нами встановлено посилення симпатотонічних 

впливів у загальній структурі ВСР, зниження компонентів ВСР, що 

узгоджувалося з результатами інших дослідників [315]. З метою визначення 

резервних механізмів відновлення вегетативної регуляції та її реакції при 

різному забезпеченні вітаміном D у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням проведено пробу з глибоким керованим диханням. Механізм впливу 

глибокого дихання на фізіологічний стан організму вбачають у перерозподілі 

активності периферичних ланок АНС на користь парасимпатичного відділу, що 
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проявляється у збільшенні загальної ВСР та індексів парасимпатичної ланки 

[216].  

Встановлено, що при достатньому рівні забезпеченості вітаміном D у 

підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням визначалася нормальна реакція 

автономної нервової системи, що полягала в переході від переважання 

симпатичної активності до парасимпатичної активності LF/HF=0,91(0,74-1,10). 

При недостатності та дефіциті вітаміну D спостерігалась знижена реакція 

автономної нервової системи, яка проявлялася збереженням переваги 

активності симпатичного відділу АНС, і була більш вираженою у підлітків з 

дефіцитом вітаміну D. Виражена симпатотонія у дітей з надмірною масою тіла 

та ожирінням і дефіцитом вітаміну D вказує на наявні порушення діяльності 

серцево-судинної системи таких дітей. 

Таким чином, за результатами проведених досліджень, основними 

прогностичними критеріями розвитку кардіометаболічних порушень у підлітків 

з надмірною масою тіла та ожирінням в поєднанні з дефіцитом вітаміну D 

можна вважати абдомінальне ожиріння, гіперлептинемію, 

гіпоадипонектинемію та підвищення ПТГ. За визначеними критеріями, за 

допомогою множинного регресійного логістичного аналізу, виділено найбільш 

значущі показники, які дозволяють провести прогностичний аналіз ризиків 

кардіометаболічних порушень у підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною 

масою тіла і ожирінням.  

При цьому використовували рівняння логістичної функції: P=1/(1+e-z) , де  

z= 28,973 + (-0,532×ІМТ) + (-0,842×25(ОН)D) + 0,109×ОТ + (-0,790×ІА) + (-

0,764×адипонектин). 

Для визначення прогностичної цінності даної моделі застосовували ROC-

аналіз з побудовою ROC-кривої та визначенням площі під кривою AUC.  

Запропонована модель характеризується високою прогностичною 

здатністю для прогнозування кардіометаболічних порушень у підлітків з 

надмірною масою тіла або ожирінням, що поєднуються з дефіцитом вітаміну D. 
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Площа під ROC-кривою становила AUC=0,94, при чутливості 73,3 %, 

специфічності 89,2 % та точності моделі 89,6 %.  

Отже, враховуючи високу прогностичну цінність запропонованої моделі 

її можна застосовувати на практиці для прогнозування розвитку 

кардіометаболічних порушень у підлітків з дефіцитом вітаміну D та надмірною 

масою тіла і ожирінням.  

Таким чином, у підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням 

розвивається комплекс кардіометаболічних порушень, який включає розвиток 

дефіциту вітаміну D, що поєднується з абдомінальним ожирінням, 

порушеннями ліпідного та вуглеводного обмінів, гіперлептинемією та 

гіпоадипонектинемією, артеріальною гіпертензією, підвищенням паратгормону, 

зниженням парасимпатичних та посиленням симпатичних впливів АНС. 

Запропоновані способи визначення вітамін D статусу та прогнозування 

кардіометаболічних порушень високоінформативні та доступні для 

використання в клінічній практиці. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі наведено теоретичне узагальнення та нове 

вирішення актуального наукового завдання сучасної педіатрії, що полягає в 

удосконаленні ранньої діагностики та прогнозуванні кардіометаболічних 

порушень і вітамін D статусу у дітей підліткового віку з надмірною масою тіла 

та ожирінням, шляхом визначення основних предикторів їх формування.  

1.У дітей підліткового віку встановлено низький рівень забезпечення 

вітаміном D і його залежність від маси тіла. Вміст 25(OH)D у сироватці крові 

дітей з нормальною масою тіла становить 17,90 (12,16-24,93) нг/мл, з 

надмірною масою тіла – 14,69 (10,27-20,30) нг/мл, з ожирінням – 12,71 (9,36-

17,37) нг/мл, і є достовірно меншим від показників у дітей з нормальною масою 

тіла. Частота прояву дефіциту вітаміну D у підлітків з надмірною масою тіла та 

ожирінням складає 74,26 %, а у дітей з нормальною масою тіла – у 56,67 % 

випадків (р<0,05).  

2.Важливими чинниками, що впливають на стан забезпечення вітаміном 

D підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням є особливості їх харчового 

анамнезу, режиму дня. Встановлено достовірний зв’язок між рівнем 

забезпечення вітаміном D та фізичною активністю (r=0,575; p=0,000); доходом 

сім’ї (r=0,406; p=0,001); вживанням молока (r=0,374; p=0,001); вживанням 

добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D) (r=0,299; p=0,009); 

щоденним перебуванням на свіжому повітрі (r=0,248; p=0,032); часом, 

проведеним за комп’ютером, телевізором або ґаджетами (r=-0,318; p=0,005); 

частотою прийому їжі (r=-0,297; p=0,016). Забезпеченість вітаміном D у 

підлітків з ожирінням має достовірні взаємозв’язки з основними 

антропометричними показниками: ІМТ (r=-0,624; p=0,000), ОТ (r=-0,462; 

p=0,000), ОС (r=-0,369; p=0,001), ОТ/ОС (r=-0,398; p=0,000), ОТ/зріст (r=-0,406; 

p=0,000). 

3. У підлітків при надмірній масі тіла та ожирінні у крові збільшується 

кількість проатерогенних ХС-не-ЛПВЩ (р<0,05), глюкози (р<0,05), інсуліну 
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(р<0,05), та зменшується кількість антиатерогенних ХСЛПВЩ (р<0,05). 

Показник відносного ризику розвитку метаболічних порушень при ожирінні за 

рівнем ХСЛПВЩ становив RR=9,74 (95 % ДІ 3,15-30,04), ХСЛПНЩ – RR=2,01 

(95 % ДІ 1,22-3,27), ТГ – RR=8,29 (95 % ДІ 2,02-33,96), базальної глюкози – 

RR=5,26 (95 % ДІ 1,64-16,87). Забезпеченість вітаміном D достовірно корелює з 

показниками ліпідного обміну: ЗХС (r=-0,193; p=0,025), ХСЛПНЩ (r=-0,217; 

p=0,011), ХС-не-ЛПВЩ (r=-0,219; p=0,011), ІА (r=-0,284; p=0,001); показниками 

вуглеводного обміну: рівнем інсуліну (r=-0,483; p=0,000), індексом 

інсулінорезистентності НОМА-IR (r=-0,454; p=0,000), індексом 

інсулінорезистентності Caro (r=0,467; p=0,000). 

4. У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням при дефіциті 

вітаміну D розвиваються розлади вегетативного гомеостазу, які проявляються 

зменшенням активності парасимпатичного відділу автономної нервової системи 

із зниженням часових і спектральних характеристик (зменшення SDNN 

(p=0,011); зменшення RMSSD (p=0,003); зменшення pNN50% (p=0,000); 

зменшення загальної потужності спектра ТР (р=0,001); зменшення потужності 

високочастотних коливань HF (p=0,001), питомої частки високочастотних 

коливань (р=0,010)) та підвищенням активності симпатичного відділу 

автономної нервової системи зі збільшенням питомої частки низькочастотних 

коливань (р=0,046), та їх потужності у загальній структурі варіабельності 

серцевого ритму. Проба з керованим диханням у дітей з надмірною масою тіла 

та ожирінням, в поєднанні з дефіцитом вітаміну D, підтверджує стабільну 

симпатикотонію та виснаження регуляторних систем.  

5.  Зміни адипокінів при дефіциті вітаміну D у підлітків з надмірною 

масою тіла та ожирінням визначаються у 95,0 % випадків гіперлептинемією, і у 

62,3% – гіпоадипонектинемією, яка поєднується зі зростанням симпатичної 

активності автономної нервової системи. Рівень лептину достовірно корелює з 

25(OH)D (r=-0,498; p=0,000) та основними характеристиками метаболічного 

синдрому: ХСЛПВЩ (r=-0,631; p=0,000), ХСЛПНЩ (r=0,189; p=0,028), ТГ 

(r=0,384; p=0,000), інсуліном (r=0,788; p=0,000), індексом НОМА-IR (r=0,743; 
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p=0,000). Вміст у крові адипонектину корелює з рівнем 25(OH)D (r=0,592; 

p=0,000), ХСЛПВЩ (r=0,587; p=0,000), ХСЛПНЩ (r=-0,244; p=0,004), ТГ (r=-

0,359; p=0,000), інсуліном (r=-0,755; p=0,000), індексом HOMA-IR (r=-0,719; 

p=0,000).  

6. У підлітків з надмірною масою тіла та ожирінням, в поєднанні з 

дефіцитом вітаміну D, спостерігається підвищення рівня паратгормону. 

Встановлено сильний зворотний кореляційний зв’язок між показниками 

паратгормону та 25(OH)D (r=-0,867; p=0,000). У дітей з надмірною масою тіла 

та ожирінням при підвищеному рівні паратгормону визначається достовірне 

збільшення ОТ (р=0,002), рівня ТГ (р=0,017), ІА (р=0,040), рівня інсуліну 

(р=0,001), індексу HOMA-IR (p=0,001), потужності низькочастотних коливань у 

варіабельності серцевого ритму LF (p=0,028). 

7. Алгоритм діагностики кардіометаболічних порушень у підлітків з 

надмірною масою тіла та ожирінням залежно від вітамін D статусу включає 

оцінку антропометричних вимірювань та ІМТ, спадкової обтяженості за 

ожирінням та генетично детермінованими порушеннями обміну, вітамін D 

статусу, систолічного та діастолічного тиску, варіабельності серцевого ритму, 

абдомінального ожиріння, рівня лептину, адипонектину, паратгормону, 

тригліцеридів, ХСЛПВЩ, ХСЛПНЩ, ІА, індексу інсулінорезистентності 

HOMA-IR.  

Чутливими предикторами розвитку кардіометаболічних порушень у 

підлітків з ожирінням та дефіцитом вітаміну D є ІМТ, ОТ, рівень 25(OH)D, 

адипонектину та індекс атерогенності ліпідів. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для діагностики кардіометаболічних порушень у дітей з надмірною 

масою тіла та ожирінням необхідно використовувати основні чинники, які 

включають оцінку антропометричних вимірювань та ІМТ, спадкової 

обтяженості за ожирінням і генетично детермінованими порушеннями обміну, 

вітамін D статус та предиктори, що визначають стан автономної нервової 

системи. У перелік лабораторних обстежень включити показники ліпідного та 

вуглеводневого обміну, рівень кальцидіолу, лептину, адипонектину, 

паратгормону. 

2. Для прогнозування кардіометаболічних порушень у підлітків з 

ожирінням доцільно використовувати прогностичну модель, яка включає 

визначення незалежних предикторів – ІМТ, ОТ, рівень 25(OH)D, адипонектину, 

індекс атерогенності ліпідів, що включені у в рівняння: P=1/(1+e-z), де z= 28,973 

+ (-0,532×ІМТ) + (-0,842×25(ОН)D) + 0,109×ОТ + (-0,790×ІА) + (-

0,764×адипонектин).  

3. Для прогнозування вітамін D статусу дітей підліткового віку з 

ожирінням в амбулаторних умовах доцільно використовувати рівняння лінійної 

регресії, яке включає індекс маси тіла, особливості харчового анамнезу 

(кількість вживання молока, добавок вітаміну D (або риб’ячого жиру з 

вітаміном D)), рівень фізичної активності (до 2 годин/тиждень, від 2 до 5 

годин/тиждень, більше 5 годин/тиждень). 

 Рівняння для визначення 25(OH)D полягає в наступному: 

25(OH)D = 22,905+2,546 x вживання молока+2,478 x вживання добавок 

вітаміну D (або риб’ячого жиру з вітаміном D)+2,573 x фізична активність+(-

0,531) x ІМТ. 
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ДОДАТОК Б 

 

Відомості про апробацію результатів дисертації: 

- Українська науково-практична конференція лікарів-педіатрів з 

міжнародною участю «Проблемні питання діагностики та лікування дітей з 

соматичною патологією» (м.Харків, 22–23 березня 2018 р.) (публікація і 

доповідь); 

- XXIІ міжнародний медичний конгрес студентів та молодих вчених 

(м.Тернопіль, 23–25 квітня 2018 р.) (публікація і доповідь); 

- XIII научно-практическая конференция молодых ученых и студентов 

ТГМУ им. Абуали ибни Сино с международным участием «Медицинская 

наука: Новые возможности» (г. Душанбе, 27 апреля 2018 г.) (публікація і 

доповідь); 

- XIII конгрес педіатрів України «Актуальні проблеми педіатрії» 

(м. Київ, 8–9 листопада 2018 р.) (публікація); 

- Українська науково-практична конференція лікарів-педіатрів з 

міжнародною участю «Проблемні питання діагностики та лікування дітей з 

соматичною патологією» (м. Харків, 19–20 березня 2019 р.) (публікація і 

доповідь); 

-  XXIII міжнародний медичний конгрес студентів і молодих вчених 

(м. Тернопіль, 15–17 квітня 2019 р.) (публікація і доповідь); 

-  науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Міждисциплінарні підходи до діагностики та лікування дитячих хвороб» 

(м. Київ, 18 квітня 2019 р.) (публікація); 

- LXІI науково-практична конференція «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини» (присвячена 165-річчю від дня народження 

І.Я. Горбачевського) (м. Тернопіль, 13 червня 2019 р.) (публікація і доповідь); 

-  International Scientific and Practical Conference of Students, 

Postgraduates and Young Scientist «Biomedical Perspectives» (Sumy, 16-18 october 

2019) (публікація і доповідь); 
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- «XXXV Zjazd Polskiego Towarzhystwa Pediatrycznego» (Rzeszow, 05–

07 september 2019) (публікація і стендова доповідь); 

- Українська науково-практична конференція лікарів-педіатрів з 

міжнародною участю «Проблемні питання діагностики та лікування дітей з 

соматичною патологією» (м. Харків, 17-18 березня 2020 р.) (публікація і 

доповідь); 

-  Буковинський міжнародний медико-фармацевтичний конгрес 

студентів і молодих учених «BIMCO 2020» (м.Чернівці, 07–08 квітня 2020 р.) 

(публікація і стендова доповідь); 

- XXIV Міжнародний медичний конгрес студентів і молодих вчених 

(м. Тернопіль, 13-15 квітня 2020 р.) (публікація і доповідь); 

-  LXІIІ науково-практична конференція «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини» (м. Тернопіль, 12 червня 2020 р.) (публікація і 

доповідь). 
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