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Актуальність проблеми ожиріння в дитячо�
му і підлітковому віці обумовлено насамперед
обмінними порушеннями, що є підґрунтям для
виникнення та прогресування патологічних змін
у всіх органах і системах. 

Ожиріння є досить частою патологією. Як
показали обстеження, проведені у різних краї�
нах, від 3,8 до 20% дітей страждають від над�
мірної маси тіла. У структурі хвороб ендокрин�
ної системи серед дітей і підлітків України
ожиріння складає 11,1%. Щорічно ожиріння
фіксується у 18�20 тисяч хворих віком від 0 до
17 років. Так, 2007 року діагностовано 23 325 но�
вих випадків (2,73 на 1000 відповідного населен�
ня). Захворюваність на ожиріння серед дитячо�
го населення постійно зростає, а серед підлітків
за останні 7 років ці показники виросли майже
вдвічі [1].

Одночасно з поширенням ожиріння зрос�
тає кількість асоційованих із ним соматичних
захворювань, до яких належать цукровий діабет
2�го типу (ЦД�2), артеріальна гіпертензія (АГ),
серцево�судинні захворювання (ССЗ) тощо, що
призводить до зниження якості життя у підлітко�
вому та дорослому віці [2, 3]. 

Останніми роками в медичній літературі ча�
стіше застосовується термін "метаболічний
синдром", або "синдром X", запропонований
G. Reaven 1988 року. Основними складовими
синдрому вважали 4 компоненти: ожиріння за
вісцеральним типом, цукровий діабет 2�го ти�
пу, артеріальну гіпертензію та дисліпідемію.
Наразі цей перелік розширений і містить аб�
домінально�вісцеральне ожиріння (АО), інсуліно�
резистентність (ІР) і гіперінсулінемію, порушен�
ня толерантності до глюкози / цукровий діабет
2�го типу, дисліпідемію, гіперурикемію, гіперан�
дрогенію, порушення у системі гемостазу [4, 5].

На тлі ожиріння, насамперед вісцерального,
у багатьох випадках вже в дитячому віці розви�
ваються інсулінорезистентність і компенсатор�
на гіперінсулінемія, які тривалий час можуть

бути єдиними проявами метаболічного синдро�
му [6, 7]. Високий ризик розвитку серцево�су�
динних захворювань на тлі ожиріння вимагає
боротьби з метаболічними порушеннями вже на
стадії появи надмірної ваги [8]. Саме в дитячо�
му віці починаються зміни у серцево�судинній
системі, які призводять до серйозних серце�
во�судинних захворювань (ССЗ) у дорослому
віці [4, 8]. Інсулінорезистентність і компенсатор�
на гіперінсулінемія складають основу патогене�
зу метаболічного синдрому і є самостійними
чинниками ризику ССЗ, сприяючи розвитку
дисліпідемії [9, 10]. У свою чергу, поліпшення
чутливості периферичних тканин до інсуліну,
зниження системної гіперінсулінемії у хворих
з АО здатне запобігти прогресуванню метабо�
лічних порушень та їх клінічній маніфестації.

Слід зазначити, що вивченню синдрому інсу�
лінорезистентності у дітей і підлітків з ожирінням
присвячено невелику кількість робіт.

Головним у лікуванні таких порушень є
поліпшення чутливості периферичних тканин
до інсуліну та зниження гіперінсулінемії. У зв'яз�
ку з цим значний інтерес привертає застосу�
вання у комплексі терапевтичних заходів на тлі
немедикаментозного лікування препарату мет�
формін із групи бігуанідів. Основними меха�
нізмами дії метформіну є: зниження глюконео�
генезу, стимуляція глікогенезу, підвищення
чутливості периферичних тканин до інсуліну,
збільшення швидкості надходження глюкози
до тканин [10]. Препарат широко застосовують
для лікування хворих на ЦД 2�го типу та ожи�
ріння [4, 11], але існують також дослідження
ефекту застосування метформіну у хворих з
АО та ІР, гіперінсулінемією, дисліпідемією без
ЦД 2�го типу [12�14]. 

Метою нашого дослідження було вивчення
можливості застосування метформіну (Сіофор,
Берлін�Хемі, Німеччина) у дітей і підлітків з аб�
домінальною формою ожиріння без ЦД 2�го ти�
пу на стадії передклінічних змін у серцево�су�
динній системі.
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МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

У відділенні дитячої ендокринної патології
обстежено 46 дітей і підлітків (21 хлопчик і 25
дівчинок) віком 12�17 років, які мали ожиріння
різного ступеня. Середній вік склав 13,67±
±2,42 року. 

В усіх хворих проводили вивчення анамне�
зу, оцінку антропометричних параметрів (ма�
са тіла, індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії
(ОТ) і стегон (ОС), їх співвідношення ОТ/ОС).
Ожиріння діагностували, якщо ІМТ становив
28 кг/м2 і більше [15]. Ступінь ожиріння визна�
чали за класифікацією І.І. Дєдова 2000 року [2].
Критерієм абдомінального ожиріння вважали
ОТ >80 см у дівчинок і ОТ >94 см у хлопчиків. За
значень ОТ/ОБ >0,8 у дівчинок і >0,9 у хлопчи�
ків констатували абдомінально�вісцеральну
форму ожиріння. 

АТ вимірювали на правій руці, рівні АТ оціню�
вали за віковими критеріями. Стан вуглеводного
обміну оцінювали за результатами стандартно�
го глюкозотолерантного тесту з пероральним
навантаженням глюкозою з розрахунку 1,75 г/кг
маси тіла за методикою ВООЗ. Вміст глюкози
в крові визначали глюкозооксидазним мето�
дом. Нормальними значеннями вважали 3,3�
5,5 ммоль/л. Рівні загального холестерину
(ЗХС), холестерину ліпопротеїнів високої щіль�
ності (ЛПВЩ) і тригліцеридів (ТГ) визначали
ферментативним оксидазним методом за
допомогою стандартних наборів фірми Boeh�
ringer�Manncheim (Німеччина). ХС ЛПНЩ роз�
раховували за формулою Фридвальда і співав�
торів [16, 17]: ХС ЛПНЩ = ЗХС — (ТГ : 2,2 + ХС
ЛПВЩ) ммоль/л. Оцінку атерогенності сироват�
ки проводили за критеріями, рекомендова�
ними Європейською спілкою з вивчення атеро�
склерозу [18]. Нормальними вважали такі
показники: ЗХС <5,0 ммоль/л, ХС ЛПВЩ
>1,0 ммоль/л, ХС ЛПНЩ <3,0 ммоль/л, ХС
ЛПДНЩ <2,0 ммоль/л, ТГ <2,0 ммоль/л. Кое�
фіцієнт атерогенності розраховували за фор�
мулою ХС ЛПНЩ / ХС ЛПВЩ. За норму прий�
нято його значення <2,5 [16].

Відомо, що збільшення маси жирової ткани�
ни супроводжується посиленням продукції леп�
тину, що може призводити до лептино� та інсу�
лінорезистентності [19, 20]. Рівень лептину у
крові визначали імуноферментним методом із
використанням наборів фірми Rосhe Diagnos�
tics GmbH Mannheim (Німеччина). Нормальни�

ми показниками вважали значення для хлоп�
чиків 2,0�5,6 нг/мл, для дівчинок — 3,7�11,1 нг/мл
за ІМТ від 18 до 25. 

Рівень С�пептиду визначали радіоімунним
методом наборами "Cis bio — International"
(Франція). Вміст С�пептиду натще у контрольній
групі перебував у діапазоні від 1,4 до 4,4 нг/мл.
Відомо, що найбільш вірогідним для оцінки
функції бета�клітин підшлункової залози є визна�
чення С�пептиду, якій утворюється з проінсуліну
в еквімолярних кількостях з інсуліном. Збіль�
шення рівня С�пептиду натще свідчить про гі�
перінсулінемію, яка провокує розвиток інсуліно�
резистентності [16, 17]. 

Усім пацієнтам призначали гіпокалорійне
харчування. Розрахунок калорійності добового
раціону проводили з урахуванням індивідуаль�
них характеристик пацієнтів; у середньому во�
на складала 1400�1800 ккал/добу із вмістом
25�30% жиру від добової норми калорій та об�
меженням жирів тваринного походження (до
10% від загальної кількості жиру), швидко за�
своюваних вуглеводів і холестерину (до 250�
300 мг/добу), збільшенням кількості продуктів
із високим вмістом клітковини. 27 пацієнтам
було призначено лише гіпокалорійну дієту (I
група), решті 19 (II група) — комбіновану те�
рапію (дієтотерапія та Сіофор у дозі 500 мг 2 ра�
зи на добу). Протягом першого тижня препарат
призначали по 500 мг щодня на ніч.

Сіофор призначали хворим із високим ризи�
ком розвитку ССЗ (родинна схильність до ІБС і
ЦД 2�го типу, артеріальна гіпертензія) за абсо�
лютної відсутності протипоказань до призна�
чення препарату. До II групи входили 5 пацієнтів,
у яких раніше мототерапія гіпокалорійною діє�
тою, хоча й сприяла зниженню маси тіла, не
призвела до поліпшення показників ліпідного
обміну й зменшення гіперінсулінемії. Досліджу�
вані показники вивчали на початку та через 6
місяців лікування.

Статистичну обробку даних проводили ме�
тодом варіаційної статистики з використанням
t�критерію Стьюдента. Розходження вважали
вірогідними за р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз клінічних даних виявив, що 10 (21,7%)
дітей не мали жодних скарг і звернулися до ди�
тячого відділення після проведення профілак�
тичних оглядів; 36 (78,3%) — скаржилися на
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надмірну масу тіла, 25 (54,3%) — на головний
біль, підвищення АТ, спрагу, біль у ділянці сер�
ця, задишку під час фізичного навантаження, та
не пов'язували ці симптоми з надмірною ва�
гою. Для з'ясування анамнезу особливу увагу
звертали на спадковість. У 8 (17,4%) обстеже�
них надмірна маса тіла була в обох батьків, у 22
(47,8%) — лише в одного (у матері частіше, ніж
у батька). Загалом родичів, які страждали від
ожиріння, мали 86,9% обстежених.

Вивчення анамнезу дозволило встановити
наявність ускладнень у перинатальному періоді
у 15 (32,6%) дітей. Найчастіше виявлялися ток�
сикози вагітності (26,1%), загроза зриву ва�
гітності (19,6%), передчасні пологи (17,3%).
Аналіз харчування у ранньому віці дозволив
встановити, що на природному вигодовуванні
перебували лише 12 (32,6%) із 46 дітей, решта
отримували адаптовані молочні суміші.

Ожиріння I ступеня було у 4 (8,7%) дітей, II
— у 12 (26,1%), III — у 23 (50%), IV — у 7 (15,2%)
дітей. Значення ІМТ у середньому склало 33,92±
±3,37 кг/м2 із діапазоном від 26,17 до 38,4 кг/м2.
АГ відзначено у 19 (41,3%) випадках.

За результатами глюкозотолерантного тесту
у 17 (36,9%) дітей виявлено "пласку" глікемічну
криву зі значеннями відношення максималь�
ного підвищення рівня глюкози крові до глікемії
натще (Гмакс/Г0) менше від 1,3. Дослідження С�
пептиду натще виявило коливання його рівня від
2,4 до 5,3 нг/мл, у середньому 4,7±1,02 нг/мл.
Рівень лептину у крові дітей з ожирінням був
вірогідно підвищеним — 27,99±2,98 нг/мл. 

Усім дітям призначали збалансоване гіпока�
лорійне харчування. Розрахунок калорійності
проводили з урахуванням віку та статі. Як за�
значено вище, калорійність складала 1400�
1800 ккал/добу із вмістом жиру <30% від добо�
вої калорійності, а також з обмеженням швидко
засвоюваних вуглеводів. Із 46 дітей, які перебу�
вали під спостереженням, 27 (12 дівчинок і 15
хлопчиків) отримували лише дієтотерапію, 19
(11 дівчинок і 8 хлопчиків) віком понад 13 років
— комбіновану терапію: дієту та метформін
(Сіофор, Берлін�Хемі) у дозі 500 мг 1�2 рази на
добу щодня протягом 6 місяців. Препарат при�
значався за відсутності протипоказань.

Призначення Сіофору (Берлін�Хемі) не ви�
кликало диспептичних або інших побічних явищ
чи ускладнень.

Вибір метформіну було обумовлено його

комплексним впливом на основні патогенетичні
ланки ожиріння, що включає зниження пери�
феричної ІР, гіполіпідемічний ефект, пригнічен�
ня глюконеогенезу в печінці, анорексигенний
ефект [11, 12]. Поліпшуючи харчування клітин,
Сіофор сприяє зниженню рівня глюкози у крові
натще, а за тривалого застосування приводить
до зниження рівня глікованого гемоглобіну, що
свідчить про поліпшення стану вуглеводного
обміну.

Сіофор знижує глікемію не за рахунок сти�
муляції секреції інсуліну бета�клітинами під�
шлункової залози, а внаслідок збільшення по�
глинання глюкози клітками периферичних
тканин — насамперед м'язів. Він підвищує
кількість транспортерів глюкози та сприяє син�
тезу глікогену в м'язах, збільшує силу м'язів.
Відсутність стимуляції секреції інсуліну приво�
дить до зниження апетиту, а також до нор�
малізації початкового підвищеного рівня інсуліну
та С�пептиду, тобто до зниження інсулінорези�
стентності.

Зменшуючи всмоктування глюкози у кишеч�
нику, Сіофор запобігає підвищенню рівня
глюкози у крові після їди та подальшому збіль�
шенню маси тіла. Крім того, Сіофор ефективно
зменшує апетит, масу тіла та інсулінорезис�
тентність вже на стадії формування надмірної
маси тіла, запобігаючи або значно знижуючи
ризик розвитку порушення толерантності до
вуглеводів і цукрового діабету 2�го типу. 

За результатами обстеження хворих через
6 місяців у групі, що одержувала комбіновану те�
рапію, відзначено зниження маси тіла у серед�
ньому на 12,4% (9,54±3,9 кг), ІМТ — на 16,2%,
ОТ — на 9,35%, відношення ОТ/ОС — на 17,6%
(табл. 1).

Спостерігалося виражене поліпшення по�
казників ліпідного та вуглеводного обміну. Рівень
ЗХС у середньому знизився на 14,1% і склав
4,69±0,26 ммоль/л (р<0,05), ХС ЛПНЩ — на
20,6% (р<0,05), ХС ЛПДНЩ — на 16,1%, кое�
фіцієнт атерогенності — на 26,1%. Вміст ТГ нор�
малізувався і склав 1,83±0,95 ммоль/л (р<0,1).
Рівні глікемії натще і через 2 години після вугле�
водного навантаження знизились і склали 4,25±
±0,23 ммоль/л і 5,24±1,01 ммоль/л відповідно.
Практично нормалізувався показник Гмакс /Г0

— 1,56±0,23 (р<0,05). Рівень С�пептиду віро�
гідно знизився до 2,98±0,35 нг/мл (р<0,05). У
дітей з АО на тлі лікування Сіофором відзнача�
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лося зниження лептину — 10,02±1,45 нг/мл
(р<0,05). 

У дітей з АГ на тлі лікування Сіофором відзна�
чалося зниження САТ до 119,11±9,48 мм рт. ст.
і нормалізація підвищеного ДАТ — у середньо�
му до 79,12±5,01 мм рт. ст. (р<0,1) без призна�
чення гіпотензивних препаратів. Цей ефект
обумовлено впливом метформіну на ІР — один
із чинників АГ за ожиріння, що співпадає з
даними інших авторів [9, 12].

Як відзначалося раніше, під впливом мет�
форміну підвищується чутливість периферичних
тканин до інсуліну, знижується глюконеогенез і
збільшується глікогенез у печінці, зменшується
всмоктування глюкози у кишечнику [4, 11, 12],
що й обумовлює більшу ефективність комбіно�
ваного лікування порівняно з монотерапією діє�
тою. Згідно з нашими даними, Сіофор на тлі
гіпокалорійної дієтотерапії сприяв швидшій нор�
малізації метаболічних порушень, властивих
абдомінальному ожирінню.

Цей ефект реалізувався за рахунок безпо�
середнього впливу Сіофору на ліпідний обмін [3,
7, 11�13] та опосередкованого — через змен�
шення ІР і гіперінсулінемії, провідних ланок
патогенезу дисліпідемії за абдомінального
ожиріння.

У групі дітей, які отримували лише гіпока�
лорійну дієту, також відзначено зниження до�
сліджуваних показників: маси тіла у середньо�
му на 7,7% (7,34±3,3 кг), ІМТ — на 8,6%, ОТ —
на 6,9% (7,52±4,5 см), проте вірогідних відмінно�
стей від вихідних значень виявлено не було.
Показник ОТ/ОС у дітей I групи у середньому

змінився до 0,94±0,11 і виявився вищим за та�
кий у II групі (0,89±0,12). Відзначено тенденцію
до поліпшення показників ліпідного обміну.
Рівень ЗХС після лікування залишався вищим,
ніж у дітей, які отримували комбіновану терапію
(р<0,1). Вміст ХС ЛПНЩ знизився до 3,87± ±0,35
ммоль/л, ХС ЛПДНЩ — до 3,61±0,38 ммоль/л, ко�
ефіцієнт атерогенності — на 11,32%. ТГ зни�
зився до 2,24±0,67 ммоль/л. Рівні глікемії натще
і через 2 години після вуглеводного навантажен�
ня на тлі дієтотерапії складали 5,23±0,41 і 5,57±
±1,28 ммоль/л відповідно, але зберігалися низь�
кі значення Гмакс /Г0 (1,22±0,27). Рівень С�пеп�
тиду знизився (3,34±0,56 нг/мл), але був ви�
щим, ніж у дітей, які отримували Сіофор. 

Показники систолічного АТ на тлі лише дієто�
терапії у середньому знизилися до 123,16±
±9,61 мм рт. ст., діастолічного АТ — до 81,75±
±9,63 мм рт. ст., натомість залишалися вищими,
ніж у групі комбінованої терапії із застосуванням
Сіофору. Отже, Сіофор впливає на всі чинники,
що визначають сумарний ризик виникнення ЦД
2�го типу та ССЗ. Як свідчать літературні дані,
клінічні спостереження та результати наших
власних досліджень, застосування лише дієто�
терапії у хворих з абдомінальним ожирінням і
дисліпідемією не завжди приводить до знижен�
ня системної гіперінсулінемії, нормалізації або
поліпшення показників вуглеводного та ліпідно�
го обміну.

У зв'язку з цим раціональним є застосуван�
ня метформіну (Сіофору) в комплексі з тра�
диційними методами лікування у пацієнтів з аб�
домінальною формою ожиріння та високим

Примітка: різниця показників на початку та через 6 місяців лікування вірогідна: * - р<0,05; + - р<0,1.

Таблиця 1

Динаміка антропометричних параметрів на тлі лікування

Параметри Комбінована терапія Монотерапія дієтою

(група ІІ) n=19 (гупа І) n=27

початок через 6 місяців початок через 6 місяців
Вік, роки 13,68±2,25 13,97±2,22
Маса тіла, кг 99,05±10,35 78,5±9,96* 92,19±10,04 84,85±9,79
ІМТ, кг/м2 34,86±3,68 29,21±3,92* 33,52±3,48 30,64±3,51
ОТ, см 109,35±8,25 99,12±8,17+ 108,92±9,21 102,4±10,17*
ОТ/ОС 1,18±0,09 0,89±0,12* 0,98±0,07 0,94±0,11
САТ, мм рт. ст. 129,31±10,42 119,11±9,48 127,7±10,28 123,16±9,61
ДАТ, мм рт. ст. 88,5±6,59 79,12±5,01+ 83,5±5,15 81,75±9,63
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ризиком серцево�судинних захворювань,
оскільки метою лікування таких хворих є не
стільки нормалізація маси тіла, скільки усунен�
ня таких чинників ризику, як інсулінорезис�
тентність, гіперінсулінемія та гіперліпопро�
теїнемія. Препарат також показано пацієнтам з
абдомінальним ожирінням, якщо дієтотерапія
протягом 6 місяців не привела до поліпшення
метаболічних показників.

ВИСНОВКИ

1. У дітей і підлітків з абдомінальною формою
ожиріння відзначаються порушення показ�
ників вуглеводного та ліпідного обміну.

2. Застосування препарату Сіофор у дітей з
ожирінням дозволяє значно поліпшити
клінічні та метаболічні показники.

3. Раннє виявлення порушення толерантності
до вуглеводів, гіперінсулінемії та інсуліноре�
зистентності у хворих з ожирінням необхідно
не лише для забезпечення ефективності
лікування, але й для вчасної профілактики
розвитку цукрового діабету та серцево�су�
динних захворювань.
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РЕЗЮМЕ

Коррекция гормонально$метаболических

нарушений при ожирении у детей и 

подростков

Т.Н. Малиновская, Е.В. Большова

Статья посвящена актуальной проблеме эн�
докринологии — лечению ожирения у детей и
подростков. Обследованы 46 детей и подрост�
ков, из них 21 мальчик и 25 девочек. Средний
возраст составил 13,67±2,42 года. У всех детей
проводили изучение анамнеза, оценку антро�
пометрических параметров: массы тела, ин�
декса массы тела (ИМТ), окружности талии (ОТ)
и бедер (ОБ), их соотношение (ОТ/ОБ), а также
исследование уровней общего холестерина и
липидного комплекса, лептина, С�пептида,
стандартный глюкозотолерантный тест. Выяв�
лены нарушения углеводного обмена в виде
"плоской" гликемической кривой, увеличения
уровня лептина и С�пептида в крови, что свиде�
тельствует о гиперинсулинемии. У данных боль�
ных отмечается повышенный уровень в крови
общего холестерина, триглицеридов. С целью
коррекции выявленных метаболических нару�
шений 19 детям старше 13 лет назначена ком�
бинированная терапия: гипокалорийная диета
и метформин (Сиофор, Берлин�Хеми). Приме�
нение препарата Сиофор у детей с абдоми�
нальной формой ожирения по сравнению с мо�
нотерапией диетой позволяет значительно
улучшить показатели углеводного и липидного
обмена.

Ключевые слова: ожирение, дети и подро�
стки, инсулинорезистентность, гиперинсули�
немия, метформин.

SUMMARY

Correction of hormonal metabolic disorders

of children and adolescents in obesity

T. Malinovskay, O. Bolchova

The article is dedicated to the actual problem
that is treatment of obesity in children and ado�
lescents. 46 children aged 12�17 years (21 boy
and 25 girls) were examined. The study of life his�
tory, an assessment of anthropometric parameters
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(the body mass, an index of body mass, a circum�
ference of the waist and the femurs and also their
correlation), an examination of total cholesterol, a
lipid complex, fasting C�peptide, and standard
glucose tolerance test were conducted in all the
children. Disorders in carbohydrate metabolism
were revealed in patients. A flat glycemic curve
was noted in 36,9 % children. Increased C�peptide
in blood, that is evidence of hyperinsulinemia, and
dyslipidemic disorders were noted in this catego�
ry of patients. Combined therapy (low�calorie diet

and metphormin (Siophor, Berlin�Chemie) was
used with a view to correct the exposed metabol�
ic disorders in 19 children over 13 years. The use
of preparation Siophor in children with abdominal
obesity allows to a significant increase in the indices
of lipid and carbohydrate metabolism in contrast to
diet monotherapy.

Key words: obesity, children and adolescents,
carbohydrate metabolism, hyperinsulinemia, insulin
resistance, metphormin.
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