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Резюме. Сукупність обмінних порушень, виявлених 
при ожирінні у дітей, є фундаментом формування ком-
понентів метаболічного синдрому (МС). Цей факт ле-
жить в основі розуміння критичної ролі дитячого ожи-
ріння в розвитку виражених клінічних проявів МС у 
дорослих, хоча предикторні ознаки можуть бути вияв-
лені й скориговані ще в дитячому віці.

Мета дослідження – визначити порушення вугле-
водного обміну до появи клінічних ознак та наявність 
компонентів МС у дітей на різних стадіях ожиріння.

Матеріали і методи. Обстежено 37 дітей з кон-
ституційно-екзогенним типом ожиріння і МС. Прове-
дено лабораторне дослідження ліпідного обміну, 
транс аміназ, пероральний глюкозотолерантний тест 
(ПГГТ) та внутрішньовенний тест на толерантність 
до глюкози (ВГТТ).

Результати. Згідно з дослідженнями вже при ранніх 
стадіях у дітей відбувалися значні зміни в ліпідному об-
міні, що вели до розвитку МС. За результатами кіль-
кісних оцінок інсулінорезистентності у дітей із ожирін-
ням I і II ступенів реєструвались найбільш виражені 
зміни. Відзначено статистично достовірне зростання 
АЛТ і АСТ вже при I ступені ожиріння (p<0,05), що зу-
мовлює навантаження на серце та печінку при ранньо-
му ожирінні, чим збільшує ризик виникнення патологій, 
що ведуть до розвитку МС. У групі осіб із помірним по-
рушенням вуглеводного обміну спостерігалося зни-
ження коефіцієнта швидкості продукції глюкози печін-
кою, порівняно з групою пацієнтів з ожирінням, але без 
порушень вуглеводного обміну. Більш вираженим і ста-
тистично значущим було зниження коефіцієнта швид-
кості елімінації глюкози в крові у групі з помірними по-
рушеннями вуглеводного обміну, порівняно з 
пацієнтами з ожирінням, але без даних порушень 
(p<0,05) і групою контролю (p<0,05).
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Summary. The cumulative metabolic disorders are the 

foundation for the formation of metabolic syndrome compo-
nents in obese children. That fact is at the centre of the un-
derstanding of the critical role of child obesity in the devel-
opment of pronounced clinical manifestations of metabolic 
syndrome in adults, although early signs can be detected 
and corrected in children.

The aim of the study – to determine disorders of car-
bohydrate metabolism before the onset of clinical signs and 
components of metabolic syndrome in children at different 
stages of obesity.

Materials and Methods. We’ve examined 37 children 
with a constitutional-exogenous obesity and metabolic synt-
drome. Laboratory tests of lipid metabolism, transaminases, 
oral glucose tolerance test (OGTT) and intravenous glucose 
tolerance test (IVGTT) have been conducted.

Results. According to the study in children in the early 
stages of obesity, there have already been significant 
changes in lipid metabolism, leading to the development of 
metabolic syndrome. А qualitative assessment of insulin re-
sistance in children with obesity of the first and second de-
grees, the most pronounced changes were recorded. Sta-
tistically significant was the increase in ALT and AST at the 
first degree of obesity (p <0.05), which causes the strain on 
the heart and liver at early obesity, thus increasing the risk 
of pathologies leading to metabolic syndrome. In the group 
of persons with moderate impairment of carbohydrate  
metabolism, a decrease in the rate of hepatic glucose pro-
duction was observed compared with the group of patients 
with obesity and normal carbohydrate metabolism. The de-
crease in the rate of elimination of glucose in the blood in 
the group with moderate impairment of carbohydrate mec-
tabolism was more pronounced and statistically significant 
compared with patients with obesity, but without these  
disorders (p <0.05) and the control group (p <0.05).
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Висновки. Виявлено високу частоту всіх компо-
нентів МС. Маркерами початкових порушень вугле-
водного обміну за даними ВГТТ були: високий рівень глі-
кемії на 20 хв тесту (ІІІ і ІV ступені ожиріння), зменшення 
швидкості зниження рівня глюкози і високий постпран-
діальний рівень глікемії.

Ключові слова: метаболічний синдром; ожиріння; вуг-
леводний обмін; глюкозо-толерантний тест.

Conclusions. Patients showed high frequency of all 
components of metabolic syndrome. We found a high level of 
glycemia at the 20 minute of the test (degrees 3 and 4 of obe-
sity), a decrease in the rate of decline in glucose level and a 
high postprandial blood glucose concentration in case of initial 
carbohydrate metabolic disturbances according to the IVGTT.

Key words: metabolic syndrome; obesity; carbohydrate 
metabolism; glucose tolerance test.

ВСТУП
Ожиріння – гетерогенна група спадкових і набу-

тих захворювань, пов’язаних із надмірним накопи-
ченням жирової тканини в організмі [1]. Багато про-
блем із здоров’ям, пов’язані з ожирінням, які, як 
раніше вважалося, відносяться тільки до дорослих, 
у даний час все частіше спостерігаються й у дітей: 
артеріальна гіпертензія, діабет 2 типу, неалкоголь-
на жирова хвороба печінки, полікістозні зміни в яєч-
никах і утруднене дихання у сні, метаболічний син-
дром (МС). У 80 % дітей з даною патологією 
реєструється підвищений артеріальний тиск. У 25 
% дітей з ожирінням виявляється порушення толе-
рантності до глюкози, ще у 4 % – прихований цукро-
вий діабет 2 типу [2].

Патогенез ожиріння складається з безлічі ла-
нок, взаємопов’язаних між собою, що знаходять-
ся під контролем нейроендокринної регуляції. 
Сукупність обмінних порушень, виявлених при 
ожирінні у дітей, лежить в основі формування 
компонентів МС, їх потенціює патологічна дія ін-
сулінорезистентності (ІР) і гіперінсулінемії (ГІ) 
протягом усього подальшого життя. Цей факт 
лежить в основі розуміння критичної ролі дитя-
чого ожиріння в розвитку виражених клінічних 
проявів МС у дорослих, хоча предикторні ознаки 
можуть бути виявлені й скориговані ще в дитячо-
му віці [3].

Ожиріння у дітей супроводжується значним 
посиленням базальної продукції лептину, що роз-
глядається як додатковий прогностичний маркер 
ІР, МС і серцево-судинних захворювань [4]. Леп-
тинорезистентність тканин і ІР веде до патологіч-
ної активації процесів ліпосинтезу за рахунок ре-
активної ГІ. Підвищення рівня інсуліну в плазмі 
стимулює синтез вільних жирних кислот (ВЖК) в 
печінці. В жировій тканині інсулін підвищує про-
никнення всередину адипоцитів глюкози, велика 
частина якої використовується на синтез триглі-
церидів (ТГ). З накопиченням ТГ у жирових кліти-
нах з’являється тенденція до підвищення рівня 
ВЖК у крові, що забезпечує надходження в печін-
ку великої кількості субстратів для синтезу ліпо-
протеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ). Висо-
кий рівень ліпідів і ліпопротеїнів залишаються 
стійкими протягом усього життя і є предикторами 
атеросклерозу і ІХС [5, 6].

Метою дослідження було визначити пору-
шення вуглеводного обміну до появи клінічних 
ознак та наявність метаболічного синдрому в дітей 
на різних стадіях ожиріння.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Дослідження проведено на базі КП «Рівнен-

ська обласна дитяча лікарня». Обстежено 37 осіб 
(19 дівчат, 18 юнаків), середній вік обстежуваних 
склав (12,02±2,81) року. Всі пацієнти мали консти-
туційно-екзогенний тип ожиріння і метаболічний 
синдром (МС, за класифікацією IDF 2007 р.). Кри-
теріями виключення були хворі з ожирінням ендо-
кринного генезу і генетичною патологією, пацієнти 
з цукровим діабетом 1 і 2 типів, хворі, які отриму-
ють замісну гормональну терапію. Групу контролю 
склали 10 практично здорових дітей, відповідних 
за статтю та віком. Усім пацієнтам було проведено 
обстеження: аналізували стать, початок і трива-
лість захворювання, наявність хронічних вогнищ 
інфекції, спадкову обтяженість з діабету, артері-
альної гіпертензії, дисліпідемії, ожиріння, сер-
цево-судинній патології, антропометрії, вимірю-
ванні окружності талії (ОТ), стегон (ОС) з 
розрахунком їх співвідношення (ОТ/ОС) і індексу 
маси тіла (ІМТ) за центильними таблицями Т. Cole 
[7], SDS ІМТ. Лабораторні методи: рівень загаль-
ного холестерину (ХС, норма до 5,0 ммоль/л), 
тригліцеридів (ТГ, норма 0,4–1,7 ммоль/л), ліпо-
протеїнів низької щільності (ЛПНЩ, норма до 2,6 
ммоль/л ), ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ, 
норма від 1,42 ммоль/л), індекс атерогенності 
(КА, норма до 2,0), трансаміназ (АСТ, АЛТ), леп-
тин, антитіла до глутаматдекарбоксилази (Isletest 
ТМ-GAD, «BIOMERICA»), антитіла до β-клітин 
(Isletest ТМ-ICA, “BIOMERICA”), імунореактивний 
інсулін (ІРІ) імуноферментним методом (Mercodia 
Iso-Insulin ELISA, норма 5–25 ммоль/л). Ступінь ін-
сулінорезистентності визначали за індексами 
HOMA і Caro.

Пероральний глюкозотолерантний тест (ПГГТ) 
проводили за стандартною методикою [8]. Вну-
трішньовенний тест на толерантність до глюкози 
(ВГТТ) виконували наступним чином: внутрішньо-
венно вводився 25 % розчин глюкози з розрахунку 
0,5 г/кг маси тіла, струминно, але не більше 35 г з 
наступним забором венозної крові на 0; 3; 5; 10; 
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20; 30; 45; 60; 90; 120 хв для визначення глюкози. 
Використовували метод аналізу результатів ВТТГ, 
що дозволяє визначити швидкість елімінації глюко-
зи з крові (k-індекс) і індекс продукції глюкози пе-
чінкою (H-індекс) за допомогою комп’ютерної про-
грами, яка обчислює Н- і k-параметри з 
авторського сайту за адресою www.diabet.ru/ 
Dreval/ivgtt_eng.exe.

Статистичну обробку отриманих результатів 
досліджень проводили з використанням загально-
прийнятих методів варіаційної статистики за допо-
могою пакета статистичних програм Excel 2002 та 
Statistika for Windows (Statsoft Ins, США) [9]. Рівень 
вірогідності визначали за критерієм Стьюдента. 
Відмінності вважалися достовірними при рівні зна-
чимості р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
У генеалогічному анамнезі у 80 % обстежува-

них спадковість обтяжена ожирінням, у 50 % – цу-
кровим діабетом 2 типу, в 24 % – гіпертонічною 
хворобою. Стратифікацію пацієнтів за ступенем 
ожиріння проводили згідно з класифікацією  
В. А. Петеркової, О. В. Васюкової (2013) за SDS 
ІМТ. При обстеженні I ступінь ожиріння виявлено у 
6 осіб, II ступінь – в 13 осіб, III ступінь – в 8 осіб, IV 
ступінь – в 10 дітей. ІМТ склав (35,8±5,7) кг. Серед-
нє арифметичне початку набору маси – (5,5±2,0) 
року, захворювання триває – (7,4±4,3) року. За да-
ними УЗД органів черевної порожнини жировий ге-
патоз діагностований у 14 осіб. За результатами 
лабораторного обстеження було виявлено збіль-
шення рівня ХС, ТГ, ЛПНЩ, КА і зменшення рівня 
ЛПВЩ зі збільшенням ступеня ожиріння (табл. 1).

Згідно з нашими дослідженнями статистично 
достовірними виявилися зростання показників ХС і 
ТГ у пацієнтів з ІІ ступенем ожиріння (p<0,05), а 
ЛПНЩ і КА в осіб із І ступенем ожиріння (p<0,05). 
Щодо ЛПВЩ, то вони активно знижувались вже 
при початковій стадії ожиріння (p<0,05). Вищезаз-
начене дає можливість припустити, що вже при 

ранніх стадіях (I і II ступені ожиріння) у дітей від-
буваються значні зміни в ліпідному обміні, що при-
зводить до розвитку метаболічного синдрому й ак-
тивного клінічного прояву його компонентів: сприяє 
розвитку серцево-судинної патології та цукрового 
діабету 2 типу.

За результатами кількісних оцінок інсуліноре-
зистентності у дітей із ожирінням I і II ступенів реє-
стрували найвираженіші зміни (p<0,05). Більш чут-
ливим для оцінок виявився індекс Caro.

Вважається, що абдомінальний тип ожиріння 
говорить про інсулінорезистентність та гіперінсулі-
немію. За результатами проведеної роботи абдомі-
нальне ожиріння (ОТ>0,9) спостерігали у 13 юна-
ків, в 9 (70 %) з них підтверджено розрахунками, і у 
12 дівчат, з яких у 7 (58 %) також реєструвалися 
високі індекси інсулінорезистентності. Відзначено 
статистично достовірне зростання АЛТ і АСТ вже 
при І ступені ожиріння (p<0,05), що зумовлює на-
вантаження на серце та печінку вже при початковій 
стадії ожиріння, чим збільшує ризик виникнення 
патологій, що ведуть до наростання ознак МС.

За результатами ПГТТ у 5 (14 %) дітей ви-
ставлено діагноз – порушення глікемії натще й у 
такої ж кількості пацієнтів – порушення толе-
рантності до глюкози. Згідно з даними ВГТТ виді-
ляють пацієнтів із помірними порушеннями вуг-
леводного обміну і вираженими порушеннями 
вуглеводного обміну [10]. У дослідженні з ВГТТ, 
яке ми провели, у 10 осіб виявлено помірні по-
рушення вуглеводного обміну. В групі цих пацієн-
тів спостерігали зниження коефіцієнта швидкості 
продукції глюкози печінкою (Н), порівняно з гру-
пою пацієнтів з ожирінням, але без порушень 
вуглеводного обміну. Більш вираженим і статис-
тично значущим було зниження коефіцієнта 
швидкості елімінації глюкози в крові (k) в групі з 
помірними порушеннями вуглеводного обміну, 
порівняно з пацієнтами з ожирінням, але без по-
рушень вуглеводного обміну (p<0,05) і групою 
контролю (p<0,05) (табл. 2).

Таблиця 1. Лабораторні показники у дітей із різним ступенем ожиріння

Показник Контрольна група 
(n=10) I ступінь (n=6) II ступінь (n=13) III ступінь (n=8) IV ступінь 

(n=10)
ХС 2,7±1,0 3,0±0,4 4,5±0,4* 4,6±0,2 5,0±0,4
ТГ 0,6±0,4 0,7±0,2 1,7±0,3* 1,9±0,6 1,9±0,3
ЛПВЩ 2,3±0,2 1,6±0,2* 1,5±0,4 1,4±0,2 1,2±0,3
ЛПНЩ 1,3±0,3 2,3±0,3* 2,4±0,7 2,6±0,6 2,8±0,5
КА 0,8±0,2 1,6±0,3* 1,7±0,6 1,8±0,6 2,0±0,6
АЛТ 17,8±3,1 27,8±3,2* 28,9±4,1 29,6±3,0 38,9±3,2*
АСТ 19,0±3,9 29,8±3,1* 30,8±5,2 31,2±3,8 41,9±3,3*
Hома 2,6±0,5 4,6±0,7* 6,7±0,7* 6,5±0,6 6,6±1,7
Caro 0,43±0,06 0,39±0,02 0,34±0,02* 0,32±0,05 0,29±0,05

Примітка. * – p<0,05 – достовірність відмінностей між групами.
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Продукція глюкози печінкою у хворих на жиро-
вий гепатоз (3,22±0,9) практично не відрізнялася 
від швидкості утворення глюкози у пацієнтів без 
даного ускладнення (3,38±1,1), але була вищою, 
ніж у контрольній групі (2,65±0,9). У здорових дітей 
через 2 год тесту спостерігалося зниження рівня 
глюкози до показників норми. У пацієнтів з ожирін-
ням усіх ступенів відзначався більш високий під-

йом рівня глюкози і більш високі показники глікемії 
на 120 хв. При порівнянні кінетики глюкози під час 
ВГТТ у пацієнтів ІІІ і ІV ступенів ожиріння відзна-
чався менший підйом рівня глюкози на 5 і 10 хв, 
значне зростання показників глюкози на 20 хв до-
слідження і зменшення швидкості зниження її рів-
ня, а також найвищий постпрандіальний рівень 
глюкози (рис.).

Таблиця 2. Показники внутрішньовенного тесту на толерантність у дітей з ожирінням

Коефіцієнт Контрольна група (n=10) Діти з порушенням вуглевод-
ного обміну (n=10)

Діти без порушення вуглевод-
ного обміну (n=27)

Н 2,65±0,9 3,48±1,5 3,57±1,6
k 2,38±0,5 1,09±0,3* 2,77±0,7**

Примітки: 1) * – p<0,05 – достовірність відмінностей між групою контролю та групою дітей із помірними порушеннями вуглеводного обміну; 
2) **– p<0,05 – достовірність відмінностей між групою дітей з помірними порушеннями вуглеводного обміну та групою дітей без порушень 
вуглеводного обміну.
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Рис.  Динаміка середніх значень глюкози у дітей із різним ступенем ожиріння при проведенні внутрішньовенного тесту на толерантність.

ВИСНОВКИ 
Обтяжена спадковість з ожиріння, цукрового 

діабету 2 типу та гіпертонічної хвороб є значимим 
фактором у формуванні метаболічних порушень у 
дітей з І і ІІ ступенями ожиріння. Згідно з нашим 
дослідженням було виявлено високу частоту всіх 
компонентів метаболічного синдрому: абдоміналь-

не ожиріння (68 %), інсулінорезистентність (51 %), 
дисліпідемію (47 %) і артеріальну гіпертензію  
(38 %). Маркерами початкових порушень вугле-
водного обміну за даними ВГТТ були: високий рі-
вень глікемії на 20 хв тесту (ІІІ і IV ступені ожирін-
ня), зменшення швидкості зниження рівня глюкози 
і високий постпрандіальний рівень глікемії.
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