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Мета – вивчити статус вітаміну D, ліпідного профілю і рівня лептину в когорті підлітків із дисфункцією гіпоталамуса (ДГ) для раннього визна-
чення можливих факторів ризику серцево-судинних і метаболічних порушень
Матеріали і методи. Обстежено 246 підлітків (із них 133 хлопчики) віком 10–17 років із ДГ, що супроводжувалася надмірною масою тіла (МТ)/
ожирінням. Визначено індекс маси тіла, рівні загального холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів високої (ХС-ЛПВЩ) 
та низької щільності, лептину, індекс атерогенності (ІА), вміст 25-гідроксивітаміну D (25(ОН)D) у крові.
Результати. Надлишкову МТ встановлено у 82 (31,0%) пацієнтів, ожиріння I ст. – у 84 (32,0%) дітей, II ст. – у 51 (19,0%) дітей, III ст. – у 29 (11,0%) 
дітей. Показники 25(ОН)D у крові відповідали дефіциту вітаміну D. Зростання ступеня ожиріння супроводжувалося вірогідним зростанням 
рівня лептину і зниженням рівня 25(ОН)D. Посилення дефіциту вітаміну D асоціювалося з достовірно підвищеними рівнями ЗХ та ІА і зниже-
ним рівнем ХС-ЛПВЩ. Найбільш суттєві зміни ліпідних фракцій спостерігалися в пацієнтів із ДГ й ожирінням III ст., які мали найнижчий вміст 
25(OH)D у крові.
Висновки. Результати свідчать про певні вірогідні зміни окремих ліпідних фракцій, зокрема, ЗХ, ІА та ХС-ЛПВЩ, у підлітків із ДГ, асоційо-
ваною з надлишковою МТ/ожирінням і дефіцитом вітаміну D, які є значним фактором ризику серцево-судинних і метаболічних порушень та 
потребують раннього втручання і запровадження профілактичних заходів.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження погоджено локальним етичним комітетом 
установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: вітамін D, ліпідний профіль, лептин, дисфункція гіпоталамуса, ожиріння, фактори ризику серцево-судинних і метаболічних 
порушень,підлітки.
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Aim – to investigate the vitamin D status, lipid profile and leptin levels in a cohort of adolescents with hypothalamic dysfunction (DH) for early identi-
fication of possible risk factors for cardiovascular and metabolic disorders
Materials and methods. 246 adolescents (including 133 boys) aged 10–17 years with DH accompanied by excess body weight (BW)/obesity were 
examined. Body mass index, levels of total cholesterol (TC), triglycerides (ТG), high (HDL-C) and low density lipoprotein cholesterol, leptin, athero-
genic index (IA), and blood 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) were determined.
Results. Excess BW was found in 82 (31.0%) patients, obesity of the I degree – in 84 (32.0%) children, II degree – in 51 (19.0%) children, III degree – in 
29 (11.0%) children. The indicators of 25(OH)D in the blood corresponded to the deficiency of vitamin D. The increase in the degree of obesity was 
accompanied by a significant increase in the leptin level and a decrease in the 25(OH)D level. The increase in the deficiency of vitamin D was as-
sociated with significantly increased levels of TС and IA and a decrease in the HDL-C level. The most significant changes in lipid fractions were ob-
served in patients with DH and III degree of obesity, who had the lowest content of 25(OH)D in the blood.
Conclusions. The present study found the certain significant changes in some lipid fractions, namely TC, IA and HDL-C in adolescents with hypotha-
lamic dysfunction associated with excess BW/obesity and vitamin D deficiency, which is a high risk factor for cardiovascular and metabolic disorders 
and requires early intervention and the introduction of preventive measures.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the institution mentioned in the paper. Informed consent was obtained from the children’s guardians for the study.
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Вступ

За сучасними уявленнями, дисфункція 
гіпоталамуса (ДГ) – це нейроендокрин-
ний синдром, який обумовлений пору-

шенням гіпоталамо-гіпофізарної системи і про-
являється переважно гормонально-обмінними 
порушеннями й вегетативно-судинними розла-
дами. ДГ у підлітків найчастіше асоціюється 
з надлишковою масою тіла (МТ)/ожирінням, що 
зазвичай асоціюється з дисліпідемією. Дисліпіде-

мія є найважливішим фактором ризику серцево-
судинних захворювань і метаболічних порушень, 
що часто спостерігається вже в дитинстві [20,14]. 
Дефіцит вітаміну D (віт. D) пов’язаний із деяки-
ми розладами, у тому числі із серцево-судинними 
захворюваннями. Однак дані про взаємозв’язок 
між віт. D і ліпідами недостатні або суперечливі, 
особливо щодо нейроендокринних захворювань 
у дитячому і підлітковому віці.

Ожиріння, що спостерігається в більшості 
дітей і підлітків із ДГ, – це хронічний стан, який 
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асоціюється з різними захворюваннями, а віт. D є 
важливим регулятором обміну речовин і також 
пов’язаний із низкою патологічних станів [17,10].

У науковій літературі наведено свідчення ви-
сокого ризику дефіциту віт. D у дітей і підлітків 
з ожирінням [3,6,11,38]. Кожна одиниця марного 
індексу маси тіла (ІМТ) призводить до зниження 
рівня 25-гідроксивітамін D (25(OH)D) на 1,15% 
[44]. Рівень поширеності дефіциту і недостатнос-
ті віт. D у пацієнтів із надмірною МТ й ожирін-
ням коливається в межах від 5,6% у Канаді [42] 
до 96,0% у Німеччині [35]. Накопичення жиру 
і дефіцит віт. D призводять до негативних наслід-
ків унаслідок ферментативних змін, перевищу
ючи метаболічні процеси зі зниженою активністю 
альфа-гідроксилази, основного ферменту в пере-
творенні кальциферолу в печінці, інфільтрованій 
жиром, що призводить до надлишку неактивних 
форм зі зниженою біодоступністю віт. D [9,24]. 
Дефіцит віт. D супроводжує метаболічні усклад-
нення в дітей з ожирінням і дисліпідемією. Вва-
жають, що дефіцит віт. D  може спричиняти 
атерогенну дисліпідемію через різні патофізіоло-
гічні механізми [16]. Дослідження K. Yin і 
D.K. Agrawal (2014) свідчать, що віт. D чинить 
антиатерогенну дію, регулюючи імунні й запаль-
ні реакції за допомогою різних механізмів, таких 
як стимулювання вироблення оксиду азоту, при-
гнічення оксидативного стресу, зниження експре-
сії прозапальних цитокінів, пригнічення пролі-
ферації гладком’язових клітин судин і секреція 
запальних молекул [47], відіграє значну роль 
у регулюванні ліпідного метаболізму шляхом мо-
дулювання експресії генів у жировій тканині, 
зменшення запалення і підвищення чутливості 
до інсуліну [21]. Наявність рецептора віт. D і фер-
ментів, що метаболізують віт. D, в інсуліночутли-
вих органах свідчить, що віт. D може бути задія-
ний у метаболізмі глюкози, ліпідів і пов’язаний 
інсулінорезистентністю [33]. Віт. D контролює 
глюконеогенез у жировій тканині та підвищує 
рівень холестерину ліпопротеїдів високої щіль-
ності (ХС-ЛПВЩ) і лептину [17]. Не заперечу-
ють також потенційних молекулярних механізмів 
зв’язку між віт. D і ліпідами, зокрема, дії віт. D як 
інгібітора PPARγ (регуляторі дозрівання адипо-
цитів), що фактично показує зв’язок між віт. D й 
ожирінням на молекулярному рівні [32].

Дослідження в дорослих вказують на зв’язок 
між дефіцитом віт. D й атерогенною дисліпідемі-
єю [40]. Установлено, що дефіцит віт. D 

пов’язаний із високим рівнем sdLDL-C серед лю-
дей середнього віку [39,48]. Зв’язок віт. D з ліпід-
ним профілем також відзначається в людей по-
хилого і середнього віку азійського походження 
[13], у пацієнтів з інфарктом міокарда [43]. До-
слідження в дорослих показує зв’язок дефіциту 
віт. D з дисліпідемією – позитивну кореляцію 
з рівнем ХС-ЛПВЩ та обернену кореляцію з рів-
нем холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС-ЛПНЩ) і тригліцеридів (ТГ) [19].

Кілька досліджень показують зв’язок між рів-
нем віт. D у сироватці крові та дисліпідемією 
у дітей і підлітків, але результати суперечливі. 
Так, R. Colak та співавт. (2020) зазначають, що 
поширеність дефіциту віт. D різниться між ді-
тьми з ожирінням і дітьми без ожиріння, тоді як 
частота дисліпідемії статистично не різниться 
між дітьми з ожирінням та дітьми без ожиріння. 
Рівні 25(OH)D у плазмі не корелюють із рівня-
ми ТГ, загального холестерину (ЗХ), ХС-
ЛПНЩ, ХС-ЛПВЩ [7]. Однак, з іншого боку, 
метааналіз результатів кількох інших дослі-
джень показує високу достовірність доказів 
зв’язку ліпідів і рівня віт. D у сироватці крові, 
зокрема, рівень 25(ОН)D обернено пропорцій-
ний до ймовірності порушення рівня ТГ у сиро-
ватці крові та ХС-ЛПВЩ у дітей і підлітків. 
Збільшення рівня віт. D  у сироватці крові 
з 35 нмоль/л до 55 нмоль/л пов’язане зі знижен-
ням імовірності порушення рівня ТГ у сироват-
ці крові, ХС-ЛПВЩ, ХС-ЛПНЩ і ЗХ у дітей 
[15]. Традиційно віт. D асоціюється з гомеоста-
зом кальцію та здоров’ям кісток, однак він також 
має імуномодулювальну і нейропротекторну дію 
в центральній нервовій системі.

Не можна заперечити вплив дефіциту віт. D на 
клінічний перебіг і розвиток тих чи інших симп-
томів ДГ (у тому числі ожиріння і дисліпідемії) 
у дітей і підлітків, які страждають на ДГ. Таке 
припущення базується на нещодавніх досліджен-
нях, які показують вплив віт. D на центральну 
нервовому систему, зокрема, на розвиток і дозрі-
вання нейронів, церебральну активність як в емб-
ріональному, так і в дорослому мозку, його участь 
у контролі дофамінергічної системи та синтезу 
факторів росту нейронів [36]. Вважають, що дія 
віт. D пов’язана з кількома захворюваннями, що 
регулюються мозком, у тому числі з ожирінням, 
цукровим діабетом, аутизмом і хворобою Паркін-
сона, Альцгеймера тощо [27]. Холекальциферол 
(віт. D3) є регулятором нейрозапалення, присут-
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нім у клітинах мозку, таких як астроцити та мі-
кроглія, модулюючи імунну функцію. Механізми 
дії віт. D передбачають модулювання цитокінів 
і регулювання ядерних і мітохондріальних генів. 
Він регулює медіатори запалення та антиокси-
данти, що призводить до нейропротекторної дії, 
впливає на синтез нейромедіаторів і пластичність 
мозку [31]. Низькі рівні віт. D у сироватці крові 
виявлені в дітей і підлітків з аутизмом, мігренню, 
розладами сну, депресією, синдромом дефіциту 
уваги та гіперактивності, у новонароджених із за-
хворюваннями мозку, у пацієнтів із різними не-
врологічними розладами та нейродегенеративни-
ми захворюваннями [2,23,25,34].

Характерне ожиріння та дисліпідемія в дітей 
і підлітків із ДГ, знайдена в попередніх дослі-
дженнях, асоціація дефіциту віт. D з рівнем окре-
мих ліпідних фракцій, висока ймовірність розви-
тку в  таких пацієнтів кардіометаболічних 
розладів вже в молодому віці, а також недостатня 
вивченість питання обумовлюють інтерес до ви-
значення статусу віт. D  і його можливого 
взаємозв’язку з атерогенною дисліпідемією при 
нейроендокринних захворюваннях, зокрема, 
з дисфункцією гіпоталамуса в дітей і підлітків.

Мета дослідження – вивчити статус віт. D, лі-
підного профілю і рівня лептину в когорті під-
літків із ДГ для раннього визначення можливих 
факторів ризику серцево-судинних і метаболіч-
них порушень.

Матеріали і методи дослідження
Обстежено 246 підлітків (з них 133 хлопчики) 

із ДГ, що супроводжувалася надмірною МТ/ожи-
рінням, віком 10–17 років. Середній вік хлопчиків 
на момент госпіталізації становив 14,34±0,45 року, 
середній вік дівчаток – 14,71±0,31 року. Надлиш-
кову МТ встановлено у 82 (31,0%) пацієнтів, ожи-
ріння I ступеня – у 84 (32,0%) дітей, II ступеня – 
у 51 (19,0%) дитини, III ступеня – у 29 (11,0%) 
дітей. До контрольної групи залучено 43 практич-
но здорові підлітки.

У дослідженні взяли участь пацієнти, які не 
отримували препаратів кальцію, віт. D упродовж 
≥6 місяців. Критерії вилучення: ожиріння внаслі-
док інших ендокринних захворювань, черепно-
мозкових травм, генетичних синдромів.

Для вивчення показників фізичного розвитку 
застосовано антропометричні методи вимірюван-
ня зросту за допомогою стадіометра «Harpender 
stadiometr» (виробник «HoltainLtd», Велика 

Британія) та МТ – за допомогою електронних ваг 
«TanitaBC 587» (Японія). Зріст, МТ, окружність 
талії (ОТ) і стегон (ОС) та їхнє співвідношення 
(ОТ/ОС), а також ІМТ оцінено за нормованими 
відхиленнями та зіставлено їх із ваго-ростовими 
показниками [46].

Ожиріння діагностовано, якщо ІМТ переви-
щував 97-й перцентиль відповідно до статі та 
віку. За наявності значень ОТ/ОС >0,85 у дівча-
ток та >0,9 у хлопчиків визначено абдомінально-
вісцеральну форму ожиріння; індекс ОТ/ОС, 
менший за вказані значення, відповідав глютео-
феморальному типу ожиріння. Більшість 
(66,7%) пацієнтів мали вісцеро-абдомінальний 
тип жировідкладення.

Рівні ЗХ, ХС-ЛПВЩ і ТГ визначено фермен-
тативним оксидазним методом за допомогою 
стандартних наборів фірми «Boehringer-
Manncheim» (виробник «Manncheim», Німеччи-
на). ХС-ЛПНЩ розраховано за формулою Фрід-
вальда:

ХС-ЛПНЩ = ЗХ - (ТГ:2,2 + ХС-ЛПВЩ).
Показники ліпідів, ліпопротеїдів прийнято нор-

мальними,  якщо ЗХ<5,0  ммоль/л,  ХС-
ЛПВЩ>1,55 ммоль/л, ХС‑ЛПНЩ<3,34 ммоль/л, 
ТГ<1,7 ммоль/л. Коефіцієнт атерогенності роз-
раховано за формулою ХС-ЛПНЩ/ХС-ЛПВЩ. 
За норму прийнято його значення <2,5.

Рівень лептину в крові визначено імунофер-
ментним методом із використанням наборів фір-
ми «RocheDiagnosticsGmbHMannheim» (Німеч-
чина). Рівні 25-гідроксивітаміну D (25(ОН)D) 
у сироватці крові визначено імунохемілюмінес-
центним методом на мікрочастинках (виробник 
«Abbott», США). Результати оцінено відповідно 
до рекомендацій Міжнародного товариства ендо-
кринологів (International Society of Endocrino
logists, 2011): дефіцит віт. D – 25(ОН)D<20 нг/мл 
(<50 нмоль/л); недостатність віт. D – 25(ОН)D 
від 20 до 29 нг/мл (від 50 до 75 нмоль/л); нор-
мальний вміст віт. D – 25(ОН)D від 30 до 100 нг/
мл (від 75 до 250 нмоль/л). Вміст 25(ОН)D 
>100 нг/мл (від 250 нмоль/л) розцінено як над-
лишок віт. D [18].

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснено за допомогою пакета «Excel 2003 for 
WindowsXP». Для перевірки нормальності роз-
поділу рядів використано критерій Шапіро–
Вілка, нормально розподіленими вважали 
ряди, у яких достовірність критерію перевищу-
вала 0,05. Результати наведено у  вигляді 
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медіани та 1–3 квартилів, також у вигляді се-
реднього значення і стандартної похибки. Для 
міжгрупових порівнянь використано непараме-
тричний критерій Манна–Вітні. Обраховано 
непараметричний коефіцієнт кореляції Спір-
мена між показниками, достовірно значущими 
прийнято значення р<0,05. Розрахунки та по-
будову графіків проведено за допомогою про-
грам «Microsoft Excell», «SPSS», «R».

Дослідження виконано відповідно до основних 
положень біоетики Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (4  квітня 
1997 року), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації щодо етичних принципів 
проведення медичних досліджень за участю 
людей (1964–2013 рр.). Комісією з біомедичної 
етики ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України» 
під час дослідження не виявлено порушень 
морально-правових норм (протокол №48/6-КЕ 
від 25.03.2024). Інформовану згоду отримано від 
учасників та їхніх батьків.

Результати дослідження  
та їх обговорення

В усіх обстежених пацієнтів встановили дефіцит 
віт. D. Порівняльний аналіз сироваткового 25(OH)D 
залежно від тяжкості ожиріння показав зниження 
його рівня в підлітків залежно від ступеня ожиріння: 
надлишкова МТ – 45,21±5,14 нмоль/л, І ступеня – 
3 6 , 2 4 ± 4 , 1 7   н м о л ь / л ,  І І  с т у п е н я   – 
3 6 , 8 8 ± 3 , 7 5   н м о л ь / л ,  І І І   с т у п е н я   – 
25,78±3,12  нмоль/л; р<0,05  (табл. 1), що 
узгоджується з результатами систематичного огляду 
з метааналізом досліджень за участю 24600 пацієнтів 
віком 0–18 років із діагнозом ожиріння і дефіциту 
віт. D [12].

Найнижчі показники 25(OH)D встановили 
в пацієнтів із ДГ з найвищим (ІІІ) ступенем 
ожиріння і суттєво відрізнялися від показників 

25(OH)D осіб із надлишковою МТ та практично 
здорових дітей (відповідно 25,78±3,12, 
45,21±5,14 і 79,30±4,11 нмоль/л; р<0,05).

Під час кореляційного аналізу встановили 
лінійну залежність між рівнем 25(OH)D та ІМТ 
(рис.).

Вважають, що основні патогенетичні механіз-
ми, пов’язані з низьким вмістом віт. D за наявнос-
ті ожирінні, включають об’ємне розведення, сек-
вестрацію в жирову тканину, обмежений вплив 
сонячного світла і зниження синтезу віт. D у жи-
ровій тканині й печінці. Також низький рівень віт. 
D пов’язують із диференціюванням і зростанням 
жирової тканини, що призводить до ожиріння або 
за рахунок регулювання експресії генів, або за 
рахунок модулювання паратгормону, кальцію 
і лептину [41].

У дітей із ДГ спостерігали підвищення серед-
нього рівня лептину вже за надлишкової МТ; 
далі – зростання рівня лептину в пацієнтів з ожи-
рінням І і ІІ ступенів, який досягав максимальних 
значень у підлітків з ожирінням ІІІ ступеня, які 

Таблиця 1
Вміст 25(OH)D у дітей і підлітків із різним ступенем ожиріння (M±m)

Показник
Практично 

здорові
(n=43)

Діти з надлиш-
ковою МТ

(n=82)

Діти з ожирінням 
І ступеня

(n=84)

Діти з ожирін-
ням ІІ ступеня

(n=51)

Діти з ожирінням 
ІІІ ступеня

(n=29)
ІМТ, кг/м2 21,16±0,81 29,25±0,7* 32,12±1,07*,** 37,69±2,38*,**,*** 40,2±4,41*,**,***,#

25(OH)D, 
нмоль/л

79,3±4,11 45,21±5,14 36,24±4,17 36,88±3,75* 25,78±3,12*,**

Примітки: * – різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей із надлиш-
ковою масою тіла (р<0,05); *** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей з ожирінням І ступеня (р<0,05); # – різниця вірогідна порівняно з показни-
ком у дітей з ожирінням ІІ ступеня (р<0,05).

R2=0,38; p=0,000
Рис. Лінійна залежність між вітаміном D та індексом маси 
тіла
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мали значний дефіцит віт. D (25,78±3,12 нмоль/л; 
р<0,05) (табл. 2).

Ожиріння зазвичай супроводжується низьким 
рівнем 25(OH)D і  високим рівнем лептину 
[26,28], що і спостерігається в пацієнтів із ДГ та 
ожирінням у  наведеному нами дослідженні. 
Рівень лептину в сироватці крові відображає 
ступінь ожиріння і може впливати на рівень 
віт. D. Найвищі рівні лептину (15,75±2,56 нг/мл) 
асоціюються з  найнижчими показниками 
сироваткового 25(OH)D у  підлітків із ДГ 
(25,78±3,12 нмоль/л) з ожирінням ІІІ ступеня, 
що узгоджується з  даними R. Khwanchuea, 
Ch. Punsawad (2022), які показують негативну 
кореляцію між рівнями лептину і  25(OH)D 
у дітей віком 12–14 років залежно від статі та 
позитивну кореляцію між 30–40% вмісту жиру 
в організмі та лептином [22], а також із роботами 
Teodoro Durá–Travé та співавт. (2020), які зазна-
чають, що низький рівень віт. D у підлітків із тяж-
ким ожирінням суттєво пов’язаний із деякими 
кардіометаболічними факторами ризику, зокре-
ма, з ІМТ, ОТ, індексом жирової маси, високим 
кров’яним тиском, порушенням ліпідного профі-
лю та інсулінорезистентністю [8].

Кількість жиру в організмі, ймовірно, є важ-
ливим фактором, що визначає зміни рівня леп-
тину і 25(OH)D в сироватці крові підлітків. 
Дослідження показують, що лептин здійснює 
аутокринно-паракринний ліполітичний ефект 
на адипоцити, взаємодіючи з рецептором віт. D, 
і   пригнічує фермент,  який перетворює 
25(OH)D на 1,25-дигідроксивітамін D [29]. 
Тобто дефіцит віт. D може призводити до ожи-
ріння шляхом прямого регулювання експресії 
лептину [37,30].

Стан ліпідного обміну в дітей з ДГ оцінювали 
за вмістом ЗХ, ТГ, ХС-ЛПНЩ, ХС-ЛПДНЩ, 
ХС-ЛПВЩ у сироватці крові (табл. 3).

Установлено, що підвищення рівня ЗХ у паці-
єнтів із ДГ спостерігається вже за надлишкової 
МТ (порівняно з практично здоровими дітьми; 
p<0,05), за ожиріння ІІІ ступеня показник ЗХ 
є достовірно вищим серед усіх обстежених під-
літків. Слід зазначити, що рівень ЗХ зростає па-
ралельно достовірному зниженню рівнів сироват-
кового 25(OH)D, що узгоджується з роботами 
Ching–Way Chen та співавт. (2024), які показу-
ють, що особи з рівнем 25(OH)D у сироватці кро-
ві <30 нг/мл (<75 нмоль/л) мають значно вищий 

Таблиця 2
Показники лептину і рівня 25(OH)D у підлітків із різним ступенем ожиріння (M±m)

Показник Практично 
здорові (n=43)

Діти з над-
лишковою 
МТ (n=82)

Діти з ожирін-
ням І ступеня

(n=84)

Діти з ожирінням 
ІІ ступеня

(n=51)

Діти з ожирінням 
ІІІ ступеня

(n=29)
ІМТ, кг/м2 21,16±0,81 29,25±0,7* 32,12±1,07*,** 37,69±2,38*,**,*** 40,2±4,41*,**,***,#

Лептин, нг/мл 3,67±1,28 4,92±1,12* 9,65±1,63*,** 12,66±2,34*,** 15,75±2,56*,**

25(OH)D, 
нмоль/л

79,3±4,11 45,21±5,14* 36,24±4,17* 36,88±3,75* 25,78±3,12*,**,#

Примітки: * – різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р<0,05);. ** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей із надлиш-
ковою МТ (р<0,05); *** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей з ожирінням І ступеня (р<0,05); # – різниця вірогідна порівняно з показником 
у дітей з ожирінням ІІ ступеня (р<0,05).

Таблиця 3
Показники ліпідного спектра крові (ммоль/л) у хворих із дисфункцією гіпоталамуса залежно від ступеня ожиріння 

і рівня 25(OH)D нмоль/л

Ступінь 
ожиріння

ЗХС, 
ммоль/л

ХС-ЛПВЩ, 
ммоль/л

ХС-ЛПНЩ, 
ммоль/л ТГ, ммоль/л ІА 25(OH)D, 

нмоль/л
Надлишкова МТ 
(n=82)

4,30±0,2*,*** 1,07±0,07*,*** 2,58±0,1 1,08±0,17 2,76±0,21* 45,21±5,1*

I ст. (n=84) 4,20±0,14*,*** 1,02±0,05*,*** 2,55±0,2 1,01±0,14 2,70±0,24** 36,24±4,1*,***
II ст. (n=51) 4,42±0,16*,*** 0,98±0,03*,*** 2,79±0,2 1,15±0,11 3,24±0,25* 36,88±3,75*,***
III ст. (n=29) 5,61±0,26*,** 0,86±0,05* 3,03±0,4 1,16±0,21 3,50±0,4* 25,78±3,1*,**
Практично здо-
рові (n=43)

3,46±0,19 1,51±0,11 2,88±0,12 0,97±0,01 2,2±0,07 79,3±4,1

Примітки: * – різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (p<0,001); ** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей із надлиш-
ковою масою тіла (p<0,05); *** – різниця вірогідна порівняно з показником у дітей з ожирінням ІІІ ступеня (p<0,05).



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ISSN 2663-7553 Сучасна педiатрiя. Україна 7(151)/2025 19

ризик розвитку атерогенної дисліпідемії порівня-
но з особами з вищим рівнем віт. D [5].

Зниження показників 25(OH)D супроводжу-
ється поступовим зниженням рівня ХС-ЛПВЩ, 
який є низьким у всіх пацієнтів порівняно з прак-
тично здоровими дітьми та досягає мінімальних 
значень у підлітків з ожирінням ІІІ ступеня 
(p<0,05 порівняно з практично здоровими дітьми 
та всіма іншими групами пацієнтів). Рівні ХС-
ЛПНЩ і ТГ достовірно не змінювалися як від-
носно показників МТ, так і відносно рівнів сиро-
ваткового 25(OH)D, хоча за ожиріння ІІ і ІІІ 
ступенів спостерігалися їхні найвищі значення.

Індекс атерогенності був достовірно підвище-
ним у всіх підлітків із ДГ порівняно з практично 
здоровими дітьми, не асоціювався зі ступенем 
дефіциту віт. D, однак все ж таки найвищий рі-
вень ІА (3,50±0,40) спостерігався за найнижчих 
п о к а з н и к і в  с и р о в а т к о в о г о  2 5 ( O H ) D 
(25,78±3,10 нмоль/л) у пацієнтів із ІІІ ступенем 
ожиріння, однак недостовірно. V. Calcaterra та 
співавт. (2024) у дітей із надлишковою МТ/ожи-
рінням на тлі значного дефіциту віт. D (≤10 нг/мл) 
вказують на кореляцію між рівнем віт. D і ліпід-
ним/атеросклеротичним профілем, зокрема, ви-
сокі рівні ТГ, ІА [4], що частково збігається з ре-
зультатами наведених нами досліджень 
у підлітків із ДГ щодо ІА.

Результати наведеної нами роботи узгоджу-
ються з даними G. Tamer та співавт. (2017), які 
свідчать про зв’язок між недостатністю віт. D і 
дисліпідемією на тлі ожиріння [41]. Значну асо-
ціацію між віт. D та атерогенною дисліпідемією 
підтверджує матааналіз епідеміологічних дослі-
джень, проведений Sedigheh Bahadorpour та 

співавт. (2022) [1]. Про тісний зв’язок рівнів 
25(OH)D у сироватці крові з ліпідами сироватки 
та ІА вказують також Ying Wang та співавт. 
(2016) [45].

Важливо підкреслити, що в наведеному нами 
дослідженні процеси дисбалансу ліпідного про-
філю відбуваються за вірогідного зменшення 
вмісту 25(OH)D в крові пацієнтів, причому по-
казники окремих ліпідних фракцій змінюються 
зі ступенем дефіциту віт. D, зокрема, ЗХ та ІА 
перевищують нормальні показники та зростають, 
рівні ХС-ЛПВЩ знижені та продовжують зни-
жуватися, рівні ТГ і ХС-ЛПНЩ практично не 
змінюються на тлі посилення дефіциту віт. D. 
Найбільш суттєві зміни ліпідних фракцій вияв-
лені в пацієнтів із ДГ і ожирінням III ступеня, які 
мають найнижчий вміст 25(OH)D у крові.

Висновки
Отримані результати свідчать про певні 

вірогідні зміни окремих ліпідних фракцій, 
зокрема, ЗХ, ІА та ХС-ЛПВЩ у підлітків із ДГ, 
асоційованою з надлишковою МТ/ожирінням на 
тлі дефіциту віт. D, що є значним фактором 
ризику серцево-судинних і  метаболічних 
порушень. Зв’язок із віт. D може бути не таким 
чітким із ТГ і ХС-ЛПНЩ, однак, враховуючи 
шкідливий вплив високого рівня ЗХ, ХС-ЛПНЩ 
та ІА на стан серцево-судинної системи та 
метаболічне здоров’я, отримані нами дані 
в підлітків із ДГ не повинні залишатися без уваги 
і підкреслюють важливість раннього втручання 
і запровадження профілактичних заходів.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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