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За сучасними уявленнями, дисфункція гіпоталамусу (ДГ) — нейроендокринний синдром, обумовлений дисфункцією гіпоталамо- 
гіпофізарної системи, проявляється переважно гормонально-обмінними порушеннями і вегетативно-судинними розладами. Підліт-
кове ожиріння в багатьох випадках пов’язане з ДГ та асоціюється з високим ризиком розвитку дефіциту вітаміну D (вітD). Ожиріння  
в асоціації з ДГ і дефіцитом вітD обумовлює серйозні проблеми зі здоров’ям, причому вісь вітD/паратгормон (ПТГ) відіграє потенційну 
роль в їхньому етіопатогенезі.
Мета — вивчити взаємозв’язок між рівнями вітD, віт D-зв’язуючого білка (ВD-ЗБ) і ПТГ у підлітків з ожирінням на тлі ДГ.
Матеріали та методи. Рівень у сироватці крові визначено імунохемілюмінесцентним методом на мікрочастинках («Abbott»,  
США) у 87 дітей та підлітків із надлишковою масою тіла (МТ)/ожирінням на тлі ДГ віком від 10 до 16 років. Рівень ВD-ЗБ — за допомо-
гою імуноферментного аналізу (ІФА) стандартним набором «Elabsciense Biotechnology Co.», Ltd (США). Рівень ПТГ — за допомогою 
ІФА стандартним набором «Monobind» (США).
Результати. Недостатність вітD виявлено у 32,2%, дефіцит — у 56,3% пацієнтів. Тяжкість ожиріння була пов’язана з рівнями  
вітD: зниження рівня вітD у дітей та підлітків із надлишковою МТ (69,30±5,14 нмоль/л) та I ст. ожиріння (52,60 ±4,17 нмоль/л), знач-
ний дефіцит вітD в осіб з ІІ та ІІІ ст. ожиріння (36,20±3,75 нмоль/л, 23,10±3,12 нмоль/л, відповідно). Суттєве зниження вмісту вітD  
у пацієнтів з ожирінням супроводжувалося значним підвищенням рівня ПТГ. При ожирінні ІІІ ст. рівень ПТГ удвічі перевищував 
рівень ПТГ у практично здорових дітей і підлітків із нормальною МТ та у пацієнтів із надлишковою МТ (р<0,05). При індексі маси тіла 
(ІМТ) >30 кг/м2 суттєве зниження вмісту вітD асоціювалося зі значним підвищенням рівня ПТГ та різким зниженням рівня ВD-ЗБ.  
Рівень ВD-ЗБ мав позитивну кореляцію з рівнем вітD та негативний зв’язок з ІМТ. Встановлено суттєве зниження вмісту ВD-ЗБ 
(58,71±18,43 нг/мл) порівняно з групою практично здорових дітей і підлітків із нормальною МТ (141,65±25,34 нг/мл) (р<0,05).
Висновки. Результати свідчать про наявність у дітей та підлітків із надлишковою МТ/ожирінням на тлі ДГ певних змін  
в осі ПТГ/вітD/ВD-ЗБ, які є складовою комплексного прояву захворювання. Підтримання адекватного статусу вітD може сприяти  
профілактиці виявлених порушень.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: ожиріння, дисфункція гіпоталамуса, діти, вітамін D, паратгормон, вітамін D-зв’язуючий білок.
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According to modern concepts, hypothalamic dysfunction (HD) is a neuroendocrine syndrome caused by dysfunction of the hypothalamic- 
pituitary system and is manifested mainly by hormonal and metabolic disorders and vegetative-vascular disorders. Adolescent obesity, asso-
ciated in many cases with HD, and with a high risk of developing vitamin D (vitD) deficiency. Obesity in association with HD and vitD deficiency 
causes serious health problems, and the vitD/parathyroid hormone (PTH) axis plays a potential role in their etiopathogenesis.
Purpose — to study the relationship between vitD, vitamin D-binding protein (VDBP) and parathyroid hormone levels in adolescents with 
obesity against the background of HD. 
Materials and methods. The serum level of vitD was determined by the immunochemiluminescence method on microparticles (Abbott, 
USA) in 87 children and adolescents with overweight/obesity against the background of HD aged 10–16 years. The VDBP level was determined 
using enzyme-linked immunospecific assay (ELISA) with commercial standard kit Elabsciense Biotechnology Co., Ltd (USA). The PTH level — 
by immunochemiluminescence assay with commercial standard kit Monobind (USA).
Results. Insufficiency of vitD was noted in 32.2%, deficiency — in 56.3% of patients. The severity of obesity was associated with the levels of vitD: 
a decrease in the level of vitD in children and adolescents with overweight (69.30±5.14 nmol/l) and the I stage of obesity (52.60±4.17 nmol/l), 
a significant deficiency of vitD in persons with the II and III stages of obesity (36.20±3.75 nmol/l, 23.10±3.12 nmol/l respectively). A signifi-
cant decrease of vitD level in obese patients was accompanied by a significant increase of the PTH level. In the III stage of obesity, the level  
of PTH was twice as high as the level of PTH in practically healthy children and adolescents with normal MT and in patients with excess body 
weight (p<0.05). With a body mass index (BMI) >30 kg/m2, there was a significant decrease in the content of vitD, associated with a significant 
increase in the level of PTH and a sharp decrease in the level of VDBP. The level of VDBP had a positive correlation with vitD level and a negative 
relationship with BMI. A significant decrease in the content of VDBP (58.71±18.43 ng/ml)) was established in comparison with a group of prac-
tically healthy children and adolescents with normal body weight (141.65±25.34 ng/ml) (р<0.05).
Conclusions. The results indicate the presence of certain changes in the PTH/vitD/VDBP axis in children and adolescents with excess  
body weight/obesity against the background of HD, which are an integral part of the complex manifestation of the disease. Maintaining an 
adequate vitD status can contribute to the prevention of such disorders.
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 all participating institutions. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
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Вступ

Дисфункція гіпоталамусу (ДГ) у дітей  
та підлітків переважно супроводжуєть-

ся збільшенням маси тіла (МТ) — від надлиш-
кової МТ до ожиріння ІІІ ст., у розвитку якого 
відіграють роль численні зовнішні, генетичні 
та гормональні фактори [24]. Дитяче ожиріння  
є проблемою в багатьох країнах світу [48]. 
Надмірна МТ у дитинстві та підлітковому віці  
є важливим фактором ризику ожиріння в 
дорослому віці, а також розвитку супутніх  
захворювань [6,29,34]. Високий індекс маси тіла 
(ІМТ) є фактором ризику серцево-судинних  
захворювань [11], захворювань опорно-рухово-
го апарату [13,21] та цукрового діабету [42].

Дефіцит вітаміну D (вітD) значно поши-
рений у популяції хворих на ожиріння, у тому 
числі в дітей [27,33,41,46,52]. Діти та підліт-
ки з ожирінням мають вищий ризик дефіци-
ту вітD. За даними метааналізу, відносний 
ризик зв’язку між ожирінням і дефіцитом 
вітD у педіатричній популяції становить 1,41  
(95% ДІ: 1,26–1,59); p<0,01) [12]. F. Soheilipour, 
N.M. Hamidabad (2022) виявили у 64% дітей 
та підлітків із патологічним ожирінням дефі-
цит вітD [43]. Перехресне пілотне дослідження, 
проведене в педіатричному відділенні з лікуван-
ня ожиріння університетської лікарні Лозанни, 
Швейцарія, виявило, що майже 9 із 10 підліт-
ків з ожирінням мали гіповітаміноз D [35].  
R. Akteretal (2022) встановив взаємозв’язок ди-
тячого ожиріння з дефіцитом вітD і поліморфіз-
мом гена рецептора вітD (VDR), таким як одно-
нуклеотидний поліморфізм (SNP) TaqI, BsmI, 
ApaI, FokI і Cdx2 [1]. Основна роль вітD —  
підтримка гомеостазу кальцію і фосфору. Проте 
рецептори вітD (VDR) знаходяться в більшості 
клітин і тканин людини, що вказує на багато 
позаскелетних ефектів. Значну кількістьVDR  
виявлено в корі головного мозку та гіпокампі 
[17]. Кілька досліджень показали, що дефіцит 
вітD пов’язаний з маркерами серцево-судинних 
захворювань, такими як інсулінорезистентність 
[14], діабет 2-го типу [38], гіпертонія [49], дис-
ліпідемія [23].

Експериментальні та клінічні дані свідчать 
про наявність впливу вітD на центральну нерво-
ву систему, а саме — на церебральну активність 
як в ембріональному, так і в дорослому моз-
ку, сприяючи з’єднанню нейронних ланцюгів,  
відповідальних за рухову, емоційну та залеж-
ну від винагороди поведінку [5]. Дефіцит вітD  
має суттєвий вплив на виникнення низки не-

врологічних захворювань, пов’язаний з ано-
мальним розвитком і функцією мозку, однак  
потенційна роль вітD у неврологічних захво-
рюваннях здебільшого не відома [20]. У голов-
ному мозку людини 1,25-(OH)2D3 діє на пре- 
фронтальну кору, гіпокамп, поясну звивину, 
таламус, гіпоталамус і чорну субстанцію [30].  
Роль 1,25-(OH)2D3 у нейропротекції пояс-
нюється його здатністю пригнічувати окислю-
вальний стрес і запалення та регулювати бага-
то нейротрофічних факторів [32]. Таким чи-
ном, не можна виключити вплив дефіциту вітD  
на клінічний перебіг і розвиток тих чи інших 
симптомів ДГ (у тому числі ожиріння) у дітей 
та підлітків, які страждають на ДГ.

У загальній популяції при ожирінні підви-
щується рівень паратгормона (ПТГ) у сиро-
ватці. ПТГ є основним стимулятором синтезу  
вітD у нирках, тоді як вітD чинить негатив-
ний зворотний зв’язок на секрецію ПТГ. Гіпер-
паратиреоз і дефіцит вітD причетні до різно-
манітних серцево-судинних станів, включаю-
чи гіпертонію, атеросклероз, кальцифікацію  
судин і ниркову недостатність [25]. Крім кла-
сичних дій ПТГ, встановлено, що ПТГ і спорід-
нений ПТГ-білок (ПТГрП), які мають один і той 
самий рецептор, керують ліполізом і термоген-
ним програмуванням в адипоцитах [7]. S. Kir 
та співавт. показали, що ПТГ та ПТГрП є важ-
ливими медіаторами втрати жирової тканини  
та м’язової маси при раку та нирковій недостат-
ності, регулюють метаболізм жирової і м’язо-
вої тканини; пухлинний ПТГрП викликає по-
темніння жирової тканини (тобто фенотипіч-
на зміна від білих адипоцитів до бурих клітин) 
і стимулює експресію генів, що беруть участь  
у термогенезі, а це призводить до збільшення 
витрати енергії в стані спокою та до подальшої 
втрати МТ [26,28]. Недавнє експериментальне 
дослідження показало, що ПТГ запускає про-
граму потемніння в клітинах-попередниках бі-
лих адипоцитів, виділених від людини [18].

Дослідження позаскелетних метаболічних 
ефектів осі ПТГ/вітD/вітD-зв’язуючого білка 
(ВD-ЗБ) сприяють кращому розумінню обміну 
речовин, однак зв’язок між вітD, ПТГ та ожирін-
ням залишається спірним. Вивчення взаємовід-
носин ПТГ/вітD/ВD-ЗБ у дітей та підлітків при 
ожирінні на тлі ДГ заслуговує подальшого вив-
чення для підвищення ефективності лікування.

Мета дослідження — вивчити взаємозв’я-
зок між рівнями вітD, ВD-ЗБ і ПТГ у підлітків  
з ожирінням на тлі ДГ.
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Матеріали та методи дослідження
Обстежено 87 дітей та підлітків з ожирін-

ням (із них 40 хлопчиків і 47 дівчаток) віком від  
10 до 16 років (середній вік хлопчи- 
ків — 14,75±0,43 року, середній вік дівчат —  
14,06±0,29 року), які пройшли обстеження  
та лікування у відділі дитячої ендокринної па-
тології ДУ «Інститут ендокринології та об-
міну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН  
України». У дослідженні взяли участь пацієн-
ти, які не отримували препаратів кальцію, 
вітD упродовж ≥6 місяців. Критерії вилучення: 
ожиріння внаслідок інших ендокринних захво-
рювань, травм гіпоталамо-гіпофізарної ділянки, 
генетичних синдромів.

Для вивчення показників фізичного  
розвитку використано антропометричні мето-
ди (вимірювання зросту за допомогою стадіоме-
тра «Harpender stadiometr» («Holtain Ltd», Ве-
лика Британія), МТ — за допомогою електрон-
них вагів «Tanita BC587» (Японія), окружність 
талії (ОТ) і стегон (ОС) та їхнього співвідно-
шення (ОТ/ОС). Індекс МТ (ІМТ) визначено  
як відношення МТ (кг) до зросту (м) у квадраті. 
Величину ІМТ оцінено за перцентильними  
кривими окремо для дівчаток та хлопчиків згід-
но з наказом МОЗ України № 1732 від 24.09.2022. 
Ожиріння діагностовано, якщо ІМТ переви-
щував 97-й перцентиль відповідно до статі та 
віку. При значеннях ОТ/ОС >0,85 у дівчаток  
та >0,9 у хлопчиків констатовано абдоміналь-
ним (абдомінально-вісцеральну) або андроїд-
ну форму ожиріння; індекс ОТ/ОС, менший за 
вказані значення, відповідав глютеофемораль-
ному або гіноїдному типу ожиріння. 

Надлишкову МТ діагностовано в 39 (44,8%) 
пацієнтів, ожиріння I ступеня (ст.) —  
у 23 (26,4%) дітей, II ст. — у 16 (18,4%) дітей,  
III ст. — у 9 (10,4%) дітей. 

Залежно від показника індексу ОТ/ОС,  
серед пацієнтів з ожирінням (48 дітей) було 
32 (66,7%) пацієнти з абдомінальним типом жи-
ровідкладення та 16 (33,3%) пацієнтів із глютео-
феморальним типом жировідкладення.

До дослідження також залучено 11 здорових 
дітей відповідного віку та статі (середній вік — 
14,6±1,2 року).

Рівень вітD у сироватці крові визначено іму-
нохемілюмінесцентним методом на мікроча-
стинках («Abbott», США). Результати оціне-
но відповідно до рекомендацій Міжнародного  
товариства ендокринологів (International 
Society of Endocrinologists): до 50 нмоль/л — 

дефіцит вітD; від 50 до 75 нмоль/л — недо-
статність; понад 75 нмоль/л — норма, понад  
100 нмоль/л — гіпервітаміноз [45].

Рівень ВD-ЗБ визначено за допомогою  
імуноферментного аналізу (ІФА) стандартним 
комерційним набором «Elabsciense Biotechno- 
logy Co.», Ltd (США). Рівень ПТГ визначено  
за допомогою ІФА стандартним комерційним 
набором «Monobind» (США).

Статистичні методи. Статистичну  
обробку отриманих даних здійснено в сере-
довищі пакета «Excel 2003 for Windows XP».  
Для перевірки нормальності розподілу рядів ви-
користано критерій Шапіро—Уілка, нормально 
розподіленими прийнято ряди, у яких достовір-
ність критерію перевищувала 0,05. Дані наведе-
но у вигляді медіани та 1–3 квартилей, також  
у вигляді середнього значення та стандартної 
похибки для зіставлення з іншими авторами. 
Для міжгрупових порівнянь використано не-
параметричний критерій Манна—Уітні. Обра-
ховано непараметричний коефіцієнт кореляції  
Спірмена між показниками, достовірно значу-
щими прийнято значення р<0,05. Розрахунки 
та побудову графіків проведено за допомогою  
«Microsoft Excel», SPSS, R.

Дослідження виконано відповідно до ос-
новних положень біоетики Конвенції Ради  
Європи про права людини та біомедицину  
(4 квітня 1997 року), Гельсінської декларації Все-
світньої медичної асоціації щодо етичних прин-
ципів проведення медичних досліджень за уча-
стю людей (1964–2013). Комісією з біомедичної 
етики ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин імені В.П. Комісаренка НАМН Укра- 
їни» під час дослідження не виявлено порушень 
морально-правових норм. Інформовану згоду 
отримано від учасників та їхніх батьків.

Результати дослідження та їх обговорення
Зріст хлопчиків становив 167,17±2,47 см, дів-

чаток — 163,68±1,11 см. 
Оцінено статус вітD у дітей з різною масою 

тіла. Медіана вітD у дітей з ожирінням станови-
ла 43,49 нмоль/л (32,4–53,9). Дефіцит вітD мав 
місце у 49 (56,3%) пацієнтів, недостатність —  
у 28 (32,2%) дітей, а нормальна забезпеченість — 
лише у 10 (11,5%) осіб з ожирінням на тлі ДГ. 
Аналіз вітD у групі практично здорових дітей 
і підлітків із нормальною МТ показав дефіцит 
вітD у 2 (18,2%) осіб, недостатність — у 7 (63,6%) 
осіб, нормальну забезпеченість — у 2 (18,2%) 
осіб. Середній рівень вітD у практично здорових 
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осіб групи становив 79,3±4,11 нмоль/л. Медіана 
25(OH)D у практично здорових осіб дорівнюва-
ла 70,8 нмоль/л (42,2–99,9).

Отримані дані співпадають із результатами 
інших дослідників, які визначають наявність 
гіповітамінозу D в осіб з ожирінням [36].  
Основною гіпотезою низького вмісту вітD при 
ожирінні залишається думка про поглинання 
вітD жировою тканиною, надлишки якої при-
сутні при ожирінні [50]. Як свідчить метааналіз, 
діти і підлітки з надмірною МТ мають більшу 
поширеність дефіциту вітD, що спричинено 
надмірним поглинанням жиророзчинного вітD 
жировою тканиною, знижуючи його біодоступ-
ність зі шкіри та їжі [9,12]. Крім того, визначе-
но зворотну кореляцію адипонектину з ожирін-
ням і позитивну його кореляцію з рівнем вітD 
[51]. У нашому дослідженні переважна част-
ка пацієнтів була пубертатного віку і мала сут-
тєву недостатність вітD, що співпадає з даними 
деяких авторів, які вказують на вищий рівень 
поширеності дефіциту вітD у дітей і підлітків  
з ожирінням у пубертатному періоді порівняно з 
препубертатним [4,16].

За результатами наведеного досліджен-
ня, тяжкість ожиріння була пов’язана з рівня-
ми вітD. Так, порівняльний аналіз вмісту вітD  
залежно від тяжкості ожиріння показав зни-
ження його рівня в дітей і підлітків із над- 
лишковою МТ (69,30±5,14 нмоль/л) та I ст. 
ожиріння (52,60 ±4,17 нмоль/л), а також знач-
ний дефіцит вітD в осіб із ІІ та ІІІ ст. ожирін-
ня (36,20±3,75 нмоль/л та 23,10±3,12 нмоль/л,  
відповідно) (табл. 1).

Схожі дані отримали C.B. Turer та співавт. 
(2013), які показали, що половина дітей із тяж-

ким ожирінням мають гіповітаміноз D і більш 
ніж удвічі вищий ризик розвитку дефіциту 
вітD порівняно з дітьми з нормальною масою 
тіла [46]. Однак, на відміну від наших спосте-
режень, які показали вірогідну різницю між 
рівнем вітD при надлишковій МТ та ожирінні 
ІІІ ст., інші автори не виявили різниці між дітьми  
з надмірною МТ і дітьми з тяжким ожирінням 
щодо рівнів вітD [35].

За результатами аналізу вмісту вітD у дітей  
з ожирінням при різних формах жировідкла-
дення статистично вірогідної різниці у вмісті  
вітD при абдомінальному та глютеофемораль-
ному ожирінні не виявлено (табл. 2).

Дослідження, проведене в США, показує  
високу частку (85%) дорослих з ожирінням,  
які мають рівень 25OHD у сироватці крові мен-
ше 30 нг/мл [40]. Вважають, що основні патоге-
нетичні механізми, пов’язані з низьким вмістом 
вітD при ожирінні, включають об’ємне роз-
ведення, секвестрацію в жирову тканину, об-
межений вплив сонячного світла та знижен-
ня синтезу вітD у жировій тканині та печінці.  
Також низький рівень вітD пов’язують із дифе-
ренціюванням та зростанням жирової тканини, 
що призводить до ожиріння або за рахунок ре-
гуляції експресії генів, або за рахунок модуляції 
ПТГ, кальцію та лептину [22].

За даними нашого дослідження встановлено 
залежність між величиною ІМТ та рівнем вітD — 
із підвищенням ІМТ рівень вітD знижувався 
в 38,0% обстежених (рис. 1).

Суттєве зниження вмісту вітD у пацієнтів 
супроводжувалося значним підвищенням рів-
ня ПТГ (рис. 2), що співпадає з дослідженням 
взаємозв’язку між статусом вітD і рівнем ПТГ  

Таблиця 1
Показники рівнів вітаміну D і паратгормона в дітей і підлітків із різним ступенем ожиріння

Таблиця 2
Середні величини індексу маси тіла та рівень 25(OH)D у хворих на ожиріння залежно 

від типу жировідкладення

Показник
Практично 

здорові 
особи (n=11)

Діти з над-
лишковою 
масою тіла 

(n=39)

Діти 
з ожирінням 
І ст. (n=23)

Діти 
з ожирінням 
ІІ ст. (n=16)

Діти 
з ожирінням 
ІІІ ст. (n=9)

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

ПТГ, pg/ml 32,87±3,28 23,21±3,1 40,11±5,63 41,33±4,34 71,67±4,26*/**
25(OH)D, нмоль/л 79,3 ±4,11 69,3 ±5,14 52,6 ±4,17 36,2 ±3,75* 23,1 ±3,12*/**

Примітки: * — різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р<0,05); ** — різниця вірогідна порівняно з показником у дітей 
із надлишковою масою тіла (р<0,05); *** — різниця вірогідна порівняно з показником у дітей з ожирінням І ступеня (р<0,05); # — різниця вірогідна порівня-
но з показником у дітей з ожирінням ІІ ступеня (р<0,05).

Показник Абдомінальне 
жировідкладення (n=32)

Глютеофеморальне 
жировідкладення (n=16)

ІМТ, кг/м2 35,2±3,07 28,7±2,4
вітD, нмоль/л 49,3±4,14 57,6±4,37
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у сироватці, яке показує значущу та негативну 
кореляцію між цими показниками (р<0,005) 
[3]. У 18,8% обстежених рівень вітD знижував-
ся з підвищенням рівня ПТГ.

Проведено аналіз вмісту ПТГ та вітD залеж-
но від ІМТ пацієнтів. При ІМТ <29 кг/м2 на 
тлі недостатності вітD вміст ПТГ практично не 
відрізнявся від показників у дітей з нормаль-
ним ІМТ, тоді як при ІМТ >30 кг/м2 відмічало-
ся суттєве зниження вмісту вітD, асоційоване зі 
значним підвищенням рівня ПТГ(табл. 3).

При ожирінні ІІІ ст. рівень ПТГ удвічі пере-
вищував рівень ПТГ у групі дітей з нормальною 
МТ (р<0,05) та в пацієнтів із надлишковою МТ 
(р<0,05) (табл. 1). 

Рівні ПТГ у групі хворих з ожирінням були 
суттєво вищими, ніж у хворих із надлишковою 
МТ (р=0,000) (рис. 3).

Відомо, що ВD-ЗБ виконує роль зв’язуван-
ня і транспортування вітD та його метаболітів 
до органів-мішеней, має найвищу спорідненість 
для вітD [47]. Найважливіша роль ВD-ЗБ 
пов’язана переважно з вітD3, збільшуючи його 
біологічний період напіврозпаду, подовжуючи 
тривалість його дії, захищаючи тканини від йо-
го надмірної дії, обмежуючи його дію на рівні 
тканини та сприяючи нирковій реабсорбції [31]; 
ВD-ЗБ також зв’язує жирні кислоти та мономе-
ри актину [10], запобігаючи їхній полімеризації, 
яка може бути шкідливою для кровоносної си-
стеми. ВD-ЗБ може виконувати імунні функції 
незалежно від його ролі як транспортера вітD. 
Низький рівень ВD-ЗБ асоціюється з високою 
біодоступністю D3 у тканинах [15]. Результа-
ти наших досліджень показали, що ВD-ЗБ має 
позитивну кореляцію з рівнем загального вітD  
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Примітка: R2=0,38; p=0,000
Рис. 1. Лінійна залежність між вітаміном D та індексом маси 
тіла

Примітка: R2=0,188 р=0,000
Рис. 2. Лінійна залежність між рівнем вітаміну D і паратгор-
мона

Таблиця 3
Порівняльна характеристика показників у дітей і підлітків залежно від індексу маси тіла

Примітки: * — різниця вірогідна порівняно з показником у практично здорових осіб (р<0,05); ** — різниця вірогідна порівняно з показником у дітей 
з ІМТ <29 кг/м2 (р<0,05).

Показник
ІМТ >30 кг/м2 ІМТ <29 кг/м2 Нормальний ІМТ

хлопчики
n=19

дівчата
n=21

хлопчики
n=22

дівчата
n=25

хлопчики
n=5

дівчата
n=6

Вік на момент 
госпіталізації, роки 14,75±0,43 14,06±0,29 14,96±0,13 14,33±0,29 14,6 ±1,12 15,1 ± 0,92

Зріст, см 167,17±2,47 163,68±1,11 156,73±1,47 152,24±1,11 160,73±1,17 155,14±1,21
МТ, кг 97,72±4,03*,** 99,16±2,23*,** 62,12±3,12* 58,51±2,33* 54,15±2,12 50,06±2,17
ІМТ, кг/м2 34,04±0,96*,** 35,89±0,71*,** 24,79±0,76* 24,62±0,61* 21,16±0,81 21,76±0,62
ВітD, нмоль/л 38,18±2,62*,** 31,05±2,81*,** 60,01±2,21* 57,69±2,28* 79,3 ±4,11 81,1±3,24
ПТГ, пг/мл 71,67±4,62*,** 69,06±3,27*,** 24,18±3,11 26,13±2,27 32,87±3,28 30,64±3,18
ВD-ЗБ, нг/мл 58,97±7,56*,** 56,48±7,61*,** 99,42±8,16 128,48±7,41 141,65±9,34 154,56±9,64
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і негативно пов’язаний з ІМТ, що співпадає з да-
ними Domenico Corica та співавт. (2019) [8].

За даними нашого дослідження, у пацієнтів із 
надмірною МТ та ожирінням встановлено сут-
тєве зниження вмісту ВD-ЗБ (58,71±18,43 нг/мл) 
порівняно з групою дітей із нормальною МТ 
(141,65±25,34 нг/мл) (р<0,05). Рівні ВD-ЗБ 
були достовірно нижчими у групі хворих з 
ожирінням (ІМТ>30 кг/м2) (р=0,000) (рис. 4).

Також встановлено, що у 63,6% спостережень 
із підвищенням ВD-ЗБ зростав рівень вітD 
(рис. 5).

ВD-ЗБ відіграє роль у підтримуванні за-
гального рівня вітD в організмі та в регулю-
ванні кількості вільного (незв’язаного) вітD, 
доступного для використання певними ткани-
нами та типами клітин [39]. Інститут медици-
ни (США) і Робоча група Ендокринологічного 

товариства вітD пропонують прийняти рівень 
вітD 50  нмоль/л як критичний поріг забезпе-
ченості організму вітD [2,19]. Поряд із цим, 
рівень ВD-ЗБ у дослідженнях Tudor Lucian Pop 
та співавт. (2022) не залежить від рівня вітD 
у сироватці крові, навіть якщо він дефі- 
цитний, корелюючи лише з рівнем 24,25-ди-
гідроксихолекальциферолу, неактивного мета-
боліту 25(OH)D3 [37].

За даними нашого дослідження, рівні ВD-ЗБ 
були достовірно нижчими в групі пацієнтів, які 
мали рівень вітD до 50 нмоль/л (медіана=28,54), 
порівняно з групою осіб, які мали рівень вітD 
понад 50 нмоль/л (медіана=103,4) (р=0,000 за 
критерієм Манна—Уітні) (рис. 6).

Медіана ПТГ у пацієнтів із рівнем вітD 
до 50 нмоль/л (медіана=38,5) достовірно не 
відрізнялася від пацієнтів із рівнем вітD понад 
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Рис. 3. Рівні паратгормона залежно від індексу маси тіла

Примітка: R2=0,636; p=0,000.
Рис. 5. Лінійна залежність між вітаміном D і вітамін D-зв’язу-
ючим білком

Рис. 4. Рівні вітамін D-зв’язуючого білка залежно від індексу 
маси тіла

Рис. 6. Рівні вітамін D-зв’язуючого білка в пацієнтів із рівнем 
вітаміну D до 50 нмоль/л та понад 50 нмоль/л
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50 нмоль/л (медіана=28,9), але була на рівні 
тенденції (р=0,055 за критерієм Манна—Уітні) 
(рис. 7).

Вважають, що на співвідношення між ПТГ 
і вітD у здорових дорослих незначно впливає 
ВD-ЗБ, доки не буде досягнуто крайніх значень 
концентрації ВD-ЗБ у сироватці крові та спо-
живання вітD [44].

Отже, науковий інтерес до вітD та його 
метаболітів не обмежується вивченням їхніх 
класичних функцій, але й зосереджується на їх-
ній ролі в патогенезі інших захворювань, зокре-
ма ожиріння, та на здатності впливати на роз- 
виток низки патологічних симптомів. Резуль-
тати дослідження свідчать про наявність у ді-
тей і підлітків із надлишковою МТ/ожирінням 
на тлі ДГ певних змін в осі ПТГ/вітD/ВD-ЗБ, 
які є складовою комплексного прояву захво-
рювання. Підтримання адекватного статусу 
вітD може сприяти профілактиці виявлених 
порушень.

Висновки
Недостатність/дефіцит вітD виявлено від-

повідно у 32,2% і 56,3% дітей і підлітків із над-
лишковою МТ/ожирінням на тлі ДГ. Встанов-
лено залежність між величиною ІМТ та рів-
нем вітD — із підвищенням ІМТ рівень вітD 
знижувався у 38,0% обстежених. Не відмічено 
статистично достовірної різниці у вмісті вітD 
при абдомінальному та глютеофеморальному 
ожирінні.

Тяжкість ожиріння пов’язана з рів- 
нем вітD — встановлено зниження рівня 
вітD у дітей і підлітків із надмір-
ною МТ (69,30±5,14 нмоль/л) та I ст. 
ожиріння (52,60±4,17 нмоль/л), а та-
кож значний дефіцит вітD в осіб з ІІ та 
ІІІ ст. ожиріння (36,20±3,75 нмоль/л 
та 23,10±3,12 нмоль/л, відповідно).

Суттєве зниження вмісту вітD у пацієнтів 
супроводжувалося значним підвищенням рівня 
ПТГ. Рівні ПТГ в групі хворих з ожирінням бу-
ли суттєво вищими, ніж у хворих із надлишко-
вою МТ. При ожирінні ІІІ ст. рівень ПТГ вдвічі 

перевищував рівень ПТГ у пацієнтів із нормаль-
ною МТ і в дітей з надлишковою МТ (р<0,05).

При ІМТ<29 кг/м2 на тлі недостатності вітD 
вміст ПТГ практично не відрізнявся від показ-
ників у пацієнтів із нормальною МТ, водно-
час при ІМТ>30 кг/м2 спостерігалося суттєве 
зниження вмісту вітD, асоційоване зі значним 
підвищенням рівня ПТГ.

Рівень ВD-ЗБ має позитивну кореляцію 
з рівнем вітD та негативно пов’язаний 
з ІМТ. У пацієнтів із надмірною МТ 
та ожирінням встановлено суттєве зниження 
вмісту ВD-ЗБ порівняно з групою пацієнтів 
із нормальною МТ (р<0,05). Рівні ВD-ЗБ 
були достовірно нижчими у групі хворих 
з ожирінням. У 63,6% спостережень відміча-
лося зростання рівня вітD із підвищенням 
ВD-ЗБ. При ІМТ>30 кг/м2 спостерігалося різ-
ке зниження рівня ВD-ЗБ.

Рівень вітD до 50 нмоль/л асоціювався 
з вірогідно нижчими рівнями ВD-ЗБ порівня-
но з групою осіб, які мали рівень вітD понад 
50 нмоль/л, водночас медіана ПТГ у групі з рів-
нем вітD до 50 нмоль/л достовірно не відрізня-
лася від групи з рівнем вітD понад 50 нмоль/л, 
але була на рівні тенденції.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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Рис. 7. Рівні паратгормона в пацієнтів із рівнем вітаміну D 
до 50 нмоль/л та понад 50 нмоль/л
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