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У статтi наведенi результати обстеження 96 
пiдлiткiв з надлишковою вагою та ожи-

рiнням, якi були розподiленi на групи згiдно зi 
стандартними вiдхиленнями вiд медiани iндек-
су маси тiла. У всiх обстежених дослiдженi рiвнi 
глюкози та iмунореактивного iнсулiну, лiпiдний 
профiль, концентрацiї вiльних жирних кислот, 
лептину, адiпонектину та TNF-б у венознiй кровi 
натще. Додатково проводився розрахунок на-
ступних сурогатних коефiцiєнтiв: НОМА, леп-
тин/адiпонектин, Лептин/вiльнi жирнi кислоти, 
адiпонектин/вiльнi жирнi кислоти, НОМА/адi-
понектин, HOMA/вiльнi жирнi кислоти, TNF-
б/адiпонектин, TNF-б/лептин, TNF-б/HOMA, 
TNF-б/вiльнi жирнi кислоти. Визначено зрос-
тання iнсулiнорезистентностi на тлi збiльшення 
концентрацiї вiльних жирних кислот у кровi та 
ознак помiрної проатерогенної дислiпiдемiї на 
тлi пiдвищеного рiвня TNF-б, що супроводжу-
ються прогресивним збiльшенням концентра-
цiї лептину i тенденцiєю до зменшення концен-
трацiї адiпонектину при ожирiннi. Визначено, 
що при збiльшеннi маси тiла збiльшуються спiв-
вiдношення лептин/адiпонектин, лептин/TNF-
б, лептин/вiльнi жирнi кислоти, TNF-б/вiльнi 
жирнi кислоти, TNF-б/НОМА, адiпонектин/
вiльнi жирнi кислоти, а також НОМА/адiпонек-
тин. Це доводить, що по мiрi накопичення маси 
ефективнiсть базального лiполiзу зменшується, 
TNF-б бiльш пригнiчують iнсулiновий сигнал-
лiнг, нiж вiльнi жирнi кислоти, а компенсатор-
ний ефект адiпонектину вiдносно зменшується. 

Ключовi слова: ожирiння, пiдлiтки, лiпiди, вуглево-
ди, метаболiзм, регуляцiя.

Вступ
Жирова тканина регулює енергетичний ба-

ланс, метаболiзм глюкози та лiпiдiв шляхом 

секрецiї адiпоцитокiнiв. За численими дани-
ми, саме ефекти адiпоцитокiнiв є основою по-
рушень енергетичного обмiну та формування 
кардiоваскулярних та iнших ускладнень при 
ожирiннi. У зв’язку iз цим цiлком коректним 
є уявлення про ожирiння як прояв дисфункцiї 
жирової тканини [1]. 

У 1994 р. J.Friedman видiлив лептин — про-
вiдний гормон (адiпоцитокiн) жирової тканини, 
що виконує iнтеграцiйну роль в її формуваннi 
[2]. Так, сьогоднi вiдомо, що в ситому станi адi-
поцити продукують лептин, який зв’язується зi 
специфiчними рецепторами на поверхнi ней-
ронiв базомедiального гiпоталамуса, що сти-
мулює продукцiю ними проопiмеланокортину, 
який сприяє продукцiї б-меланоцитстимулюю-
чого гормону та активує меланокортин-3 та -4 
рецептори, чим знижує апетит [3]. При ожирiн-
нi встановлено пiдвищення рiвня лептину, яке 
може бути спричинене центральною лептино-
вою резистентнiстю [4] або генетично детермi-
нованими сiмейними варiантами лептинового 
дефiциту, що спричиняють недостатнє при-
гнiчення апетиту з формуванням морбiдного 
ожирiння [5]. Повiдомляють, що концентрацiя 
лептину прямо пропорцiйна жировiй масi [6]. 
Доведено, що лептиновi рецептори розташо-
ванi не тiльки в гiпоталамусi, а також презенто-
ванi на рiзноманiтних тканинах органiзму, що 
спричиняє численнi наслiдки лептинової ре-
зистентностi [7]. 

Вiдомо, що збiльшення концентрацiї лепти-
ну призводить до пiдвищення оксидацiї жирних 
кислот та лiполiзу триацилглiцеридiв завдяки 
пiдвищенню фосфориляцiї АМФ протеїнкiнази 
[8], що дозволило мiркувати про компенсатор-
ний антистеатозний ефект лептину. У той же 
час повiдомляють, що означений ефект зберi-
гається лише на початкових стадiях ожирiння, 
тодi як пiзнiше формуються лептинорезистен-
тнiсть та/або лептинодефiцит з формуванням 
лiпотоксичностi [9], яка до того ж пiдтримуєть-
ся iнсулiнорезистентнiстю [10].
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Адiпонектин — цитокiн, що продукується 
адiпоцитами, плазменна концентрацiя якого 
складає 3-30 мкг/мл [11]. Провiдним ефектом 
адiпонектину вважають пiдвищення iнсулiн-
сенситивностi в iнсулiнзалежних тканинах 
(скелетнi м’язи, печiнка, жирова тканина) за 
рахунок пiдвищення оксидацiї жирних кис-
лот, а також збiльшення витрат енергiї та ре-
дукцiю продукцiї глюкози в печiнцi [12, 13]. 
Встановлено, що рiвень адiпонектину асо-
цiюється з ожирiнням як у дорослих осiб, так 
i дiтей [14, 15]. Адекватна продукцiя адiпонек-
тину залежна вiд функцiональної активностi 
iнсулiнових рецепторiв [16]. До того ж повi-
домляють про протиатерогенну функцiю адi-
понектину — його здiбнiсть до послаблення 
iндукованої ростовими факторами пролiфе-
рацiї в гладких м’язах, що пригнiчує форму-
вання «пiнних» клiтин [17], а також наявнiсть 
вазодилятацiйного ефекту, протилежного по 
вiдношенню до ендотелiн-1-стимульованої ва-
зоконстрикцiї [18]. Таким чином, фiзiологiч-
нi ефекти адiпонектину можна розглядати як 
компенсаторнi з точки зору протекцiї вiднос-
но кардiоваскулярного ризику.

TNF-б — цитокiн, що секретується адiпо-
цитами, впливає на енергетичний баланс i го-
меостаз глюкози та спричиняє iнсулiноре-
зистентнiсть [19]. Пiдвищення рiвня TNF-б 
спостерiгається в осiб з ожирiнням, причому 
його концентрацiя залежить вiд ступеня ожи-
рiння та iнсулiнорезистентностi [20]. Розрiз-
няють як прямий [21], так i непрямий [22] 
вплив TNF-б на iнсулiновi сигнали. Непря-
мий вiдбувається через фосфориляцiю iн-
сулiн-рецептор-субстратного протеїна (IRS), 
що потребує наявностi протеїнкiназ JNK-1 
та MAP4K4. Причому MAP4K4 розглядаєть-
ся в якостi iнiцiального медiатора сигналь-
них шляхiв iнгiбiторного ефекту TNF-б на iн-
сулiнзалежний транспорт глюкози в жировiй 
тканинi та скелетних м’язах. Оскiльки TNF-
б впливає на receptor peroxisome proliferator-
activated receptor-г (PPARг) на рiзних рiвнях 
— транскрипцiйному, трансляцiйному та обмi-
ну PPARг mRNA i протеїну, взаємини TNF-б 
та PPARг розглядаються в якостi ключового 
моменту сполучення мiж запаленням i адiпо-
цитарною дисфункцiєю [23].

Iншим важливим ефектом TNF-б визна-
ний вплив на процеси лiполiзу, що пов’язують 
з послабленням антилiполiтичної дiї iнсулiну 
шляхом редукцiї iнсулiнової рецепцiї, при-
гнiченням функцiї та експресiї перлiпiну зi 
сприянням асоцiацiї гормончутливої лiпази 

та триглiцеридiв у лiпiднi краплi [24]. Таким 
чином, загальнi ефекти TNF-б такi: стимуля-
цiя лiполiзу, iнгiбiцiя естерифiкацiї СЖК в 
триглiцериди шляхом пригнiчення PPARг, 
подальше збiльшення рiвня циркулюючих 
ВЖК. 

Iнформацiя щодо взаємовпливу рiзноманiт-
них адiпоцитокiнiв досить обмежена, бiльше 
наголошується на окремих ефектах. Вважають, 
що рiвнi лептину, адiпонектину, TNF-б є пре-
дикторами наявностi дiслiпiдемiї, дiабету у тва-
рин. Бiльш того, наголошується, що збiльшен-
ня TNF-б в осiб iз субклiнiчною дiслiпiдемiєю 
є вiрогiдним маркером iснування запалення i 
може бути засобом контролю оптимiзацiї тера-
пiї, спрямованої на редукцiю антидiабетичних 
ускладнень [25]. Проте означенi паралелi у лю-
дей не проводились.

Метою дослiдження було вдосконали-
ти дiагностику кардiометаболiчного ризику, 
асоцiйованого з надлишком маси у пiдлiткiв, 
шляхом вивчення регуляцiї лiпiдно-вугле-
водного статусу залежно вiд ступеня надлиш-
ку маси.

Матерiали та методи 
дослiдження

Пiд наглядом знаходилось 96 пiдлiткiв з 
надлишковою вагою та ожирiнням у вiцi вiд 10 
до 17 рокiв. 

Для оцiнки стану вуглеводного обмiну вив-
чали рiвень глюкози в капiлярнiй кровi за глю-
козооксидазним методом (Гл0) та iмунореак-
тивного iнсулiну iмуноферментним методом 
натще. В якостi маркера iнсулiнорезистентностi 
розраховували iндекс НОМА-IR (за Metthеws), 
iнсулiносенситивностi — iндекс ISI-FFA. 

Для оцiнки лiпiдного статусу вимiрювали 
рiвень загального холестерину (ЗХ), лiпопро-
теїдiв високої щiльностi (ЛПВЩ), триглiце-
ридiв (ТГ), вiльних жирних кислот (ВЖК). Рi-
вень лiпопротеїдiв низької щiльностi (ЛПНЩ) 
та рiвень лiпопротеїдiв дуже низької щiль-
ностi (ЛПДНЩ) встановлювали за допомо-
гою розрахункового методу згiдно з формулою 
Фрiдвальда. Оцiнку функцiї жирової тканини 
проводили за вивченням вмiсту лептину, адiпо-
нектину та фактора некрозу пухлин (TNF-б) у 
венознiй кровi натще.

 Аналiз результатiв обстеження проводи-
ли за допомогою стандартних методiв статис-
тичного аналiзу з використанням персонально-
го комп’ютера з пакетом прикладних програм 
Microsoft Office Excel та STATISTICA 7.
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Результати дослiдження  
та їх обговорення

Обстеженi розподiленi на групи згiдно з пер-
центiльним значенням iндексу маси тiла (IМТ) 
з урахуванням стандартних вiдхилень (СВ) для 
статi i вiку за критерiями ВООЗ. 1 група — IМТ 
85-97 перцентiль (±1-2 СВ), 2 група — IМТ 
бiльш нiж 97 перцентiль (±2-3 СВ), 3 група — 
IМТ бiльш нiж 97 перцентiль (±>3 СВ). Групи 
ретельно збалансовано з метою нiвелювання вi-
кових та гендерних особливостей впливу на ре-
зультати дослiдження. Базиснi клiнiчнi та мета-
болiчнi характеристики груп наведенi в табл. 1.

Як видно з наведених узагальнених даних 
табл. 1, всi обстеженi мали абдомiнальний тип 
жировiдкладення стосовно вiдношення об-
воду талiї (ОТ) до обводу стегон (ОС) та ОТ 
до зросту. В усiх групах наявнi ознаки дiслiпi-
демiї, що характеризується пiдвищеним (85-97 
перцентiль) рiвнем ТГ, та зниженням концент-
рацiї ЛПВЩ (85-97 перцентiль) при нормаль-
ному рiвнi ЗХ в 1 i 2 групах та помiрним пiдви-
щенням його вмiсту (85-97 перцентiль) в 3 

групi, що, за лiтературними даними, асоцiюєть-
ся з проатерогенним потенцiалом. При цьому 
концентраця ВЖК вiрогiдно зростала вiд гру-
пи до групи, але не перевищувала 97 перцен-
тiль. Рiвень iнсулiну кровi натще перевищував 
рекомендоване значення в усiх групах i посту-
пово достовiрно збiльшувався при нормаль-
нiй концентрацiї глюкози. При цьому значення 
HOMA-IR збiльшувалось, а значення ISI-FFA 
вiрогiдно зменшувалось вiд групи до групи од-
ночасно зi збiльшенням IМТ.

Нами зареєстроване вiрогiдне поступове 
збiльшення концентрацiї лептину кровi. При-
чому базовий рiвень у групi з надлишковою 
масою значно перевищував рекомендований 
граничний рiвень у 10 нг/мл, вище якого дове-
дений ризик формування кардiоваскулярних 
ускладнень [26].

Цiкавим представляється вiдсутнiсть до-
стовiрної рiзницi мiж групами щодо рiвнiв 
TNF-б. При цьому загальний рiвень TNF-б пе-
ревищував граничне значення 20 пг/мл [19-20]. 
У той же час концентрацiї адiпонектину не про-

Таблиця 1
Антропометричнi ознаки груп та показники лiпiдного та вуглеводного статусiв пiдлiткiв залежно  

вiд ступеня надлишку маси (M±m)

Показник
1 група 
±1-2СВ

n=18

2 група
±2-3 СВ

n=47

3 група
±>3 СВ

n=31

Вiрогiднiсть рiзницi мiж 
групами

Середнiй вiк, рокiв 14,29±0,41 14,45±0,24 14,18±0,42 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05 

% дiвчат 42,3± 9,5 34,6±5,5 47,5±7,9 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05 

Маса тiла, кг 70,9±4,19 90,37±2,41 105,91±3,86 р1,2<0,01; 2,3<0,01; p1,3<0,01 

IМТ, кг/м2 25,08±0,41 30,05±0,37 36,34±0,79 р1,2<0,01; 2,3<0,01; p1,3<0,01;

ОТ/ОС, у.о. 0,91±0,02 0,97±0,01 1,01±0,03 р1,2<0,01; 1,3<0,01 p2,3<0,01

ОТ/зрiст, у.о. 0,45±0,05 0,59±0,02 0,69±0,01 р1,2<0,05; p2,3<0,01; p1,3<0,01 

Загальний холестерин, ммоль/л 4,10±0,09 4,13±0,05 4,67±0,07 р1,2>0,05; 2,3<0,01; p1,3<0,01

ТГ, ммоль/л 1,17±0,06 1,24±0,03 1,36±0,04 р1,2>0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,01

ЛПВЩ, ммоль/л 1,1±0,02 1,14±0,03 1,1±0,02 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,56±0,03 0,57±0,02 0,65±0,02 р1,2>0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,05

ЛПНЩ, ммоль/л 2,46±0,05 2,48±0,04 2,66±0,08 р1,2>0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,01

ВЖК, ммоль/л 0,35±0,002 0,43±0,02 0,51±0,03 р1,2<0,01; p2,3>0,05; p1,3<0,01

Глюкоза натще, ммоль/л 4,50±0,11 4,46±0,09 4,93±0,21 р1,2>0,05; p2,3<0,05; p1,3>0,05

Iнсулiн натще, мкМЕ/мл 18,21±1,48 23,26±0,81 26,17±0,62 р1,2<0,01; p2,3<0,05; p1,3<0,01

НОМА, у.о 3,75±0,32 4,63±0,17 5,51±0,41 р1,2>0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,01

ISI-FFA, у.о 0,30±0,015 0,26±0,01 0,22±0,01 р1,2<0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,01

Лептин, нг/мл 33,49±2,04 38,06±1,16 44,91±1,7 р1,2>0,05; p2,3<0,01; p1,3<0,01

Адiпонектин, нг/мл 16,74±0,42 14,55±0,37 14,81±0,35 р1,2<0,05; p2,3>0,05; p1,3<0,05

TNF-б, пг/мл 49,45±4,01 43,81±2,18 45,29±2,4 р1,2>0,05; p2,3>0,01; p1,3>0,01
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демонстрували драматичного зниження вiд-
носно популяцiйних значень [11], але в групi з 
надлишковою масою були вiрогiдно вище, нiж 
при ожирiннi. За такою iнформацiєю досить 
складно робити висновки про спрямованiсть 
метаболiчних зсувiв. Тому для встановлен-
ня метаболiчних взаємодiй в групах нами був 
проведений додатковий розрахунок ймовiрних 
патогенетично обґрунтованих спiввiдношень. 
Для цього результати попереднього дослiджен-
ня були прологарифмованi з метою отриман-
ня нормального розподiлу дат та вичисленi вiд-
повiднi коефiцiєнти (табл. 2). 

Результати виконаного аналiзу демонстру-
ють, що вiдношення лептин/адiпонектин вiро-
гiдно збiльшується вiд групи до групи за ра-
хунок зростання лептину. Тобто всi ймовiрнi 
ефекти прямої пошкоджуючої дiї лептину не 
можуть бути компенсованi завдяки адiпонек-
тиновому впливу.

Оскiльки теоретично збiльшення концен-
трацiї TNF-б вiдбувається з метою блокуван-
ня синтезу триглiцеридiв та пiдвищення вики-
ду ВЖК з клiтин, доцiльним представлялось 
встановлення спiввiдносин мiж TNF-б, рiвнем 
ВЖК, рiвнями адiпонектину, лептину, а та-
кож, враховуючи ймовiрний вплив на форму-
вання iнсулiнорезистентностi, НОМА та ISI-
FFA. Так, вiдношення TNF-б до ВЖК вiрогiдно 
збiльшується вiд групи до групи, незважаючи 
на приблизно стабiльний рiвень TNF-б та вiро-
гiдне, проте не дуже вагоме в абсолютних зна-
ченнях пiдвищення концентрацiї ВЖК. Тобто 

ймовiрнiсть iснування зв’язку мiж даними по-
казниками не викликає сумнiвiв, проте, на наш 
погляд, збiльшення рiвня TNF-б не спричи-
няє очiкуваного ефекту у виглядi пропорцiйно-
го збiльшення викиду жирних кислот з клiти-
ни. Враховуючи можливiсть прямого впливу на 
чутливiсть iнсулiнових рецепторiв, вивчили вiд-
ношення рiвня TNF-б до НОМА (як загально-
визнаного маркера iнсулiнорезистентностi), що 
продемонструвало вiрогiдне зростання показ-
ника вiд групи до групи за рахунок зменшення 
чутливостi до iнсулiну. Цiкавим представляєть-
ся вiдсутнiсть рiзницi мiж групами при спiввiд-
несеннi TNF-б до iншого iндексу iнсулiнсенси-
тивностi, що додатково до глюкози та iнсулiну 
враховує концентрацiю ВЖК (ISI-FFA). Тобто 
це може служити пiдтвердженням факту пря-
мого впливу TNF-б на iнсулiновий сигналлiнг 
в обхiд ВЖК-пов’язаного механiзму.

У той же час спiввiдношення TNF-б/леп-
тин зменшується iз-за зростання концентрацiї 
лептину, а спiввiдношення TNF-б/адiпонек-
тин вiрогiдної рiзницi помiж групами не ста-
новило. Тобто зростає ступiнь переваги вики-
ду лептину над викидом TNF-б з адiпоцитiв. 
Прогредiєнтне вiрогiдне зростання вiдношен-
ня концентрацiї лептину до концентрацiї ВЖК 
також свiдчить про зростання викиду лептину 
по вiдношенню до викиду ВЖК. Таким чином, 
можна думати про неефективнiсть базального 
лiполiзу, оскiльки адiпоцити все бiльше iнфор-
мують центральнi зони про надлишок накопи-
чення жиру. До того ж можна передбачити, що 

Таблиця 2
Метаболiчнi спiввiдношення складових лiпiдно-вуглеводного метаболiзму у пiдлiткiв залежно  

вiд ступеня надлишку маси (log, M±m)

Показник
1 група
±1-2СВ

n=18

2 група
±2-3 СВ

n=47

3 група
±>3 СВ

n=31
Вiрогiднiсть рiзницi мiж групами

Лептин/адiпонектин 1,28±0,03 1,385±0,02 1,41±0,02 р1,2<0,05; p2,3>0,05; p1,3<0,01

TNF-б/ВЖК 4,12±0,319 5,377±0,389 6,427±0,327 р1,2<0,05; p2,3<0,05; p1,<0,01

TNF-б/HOMA 1,76±0,107 2,59±0,08 2,93±0,15 р1,2<0,001; p2,3<0,05; p1,3<0,001

TNF-б/ISI-FFA 3,33±0,17 2,34±0,08 2,94±0,27 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05

TNF-б/лептин 1,11±0,027 1,04±0,01 1±0,013 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05

TNF-б/адiпонектин 1,41±0,045 1,42±0,02 1,4±0,02 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05

HOMA/адiпонектин 0,90±0,058 0,614±0,016 0,576±0,03 р1,2<0,01; p2,3>0,05; p1,3>0,05

ISI-FFA/адiпонектин 0,46±0,025 0,669±0,02 0,59±0,03 р1,2<0,01; p2,3>0,05; p1,3<0,05

Адiпонектин/ВЖК 2,97±0,25 3,793±0,265 4,536±0,49 р1,2<0,05; p2,3>0,05; p1,3<0,01

HOMA/ВЖК 2,57±0,17 2,19±0,17 2,38±0,33 р1,2>0,05; p2,3>0,05; p1,3>0,05

Лептин/ВЖК 3,83±0,34 5,31±0,39 6,47±0,37 р1,2<0,05; p2,3<0,05; p1,3<0,01
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лептиновий спосiб компенсацiї бiльш тривалий 
у порiвняннi з TNF-б-им.

Вiдсутнiсть рiзницi мiж групами вiдносно 
спiввiдношення TNF-б/адiпонектин та вiрогiд-
не зменшення HOMA/адiпонектин, ймовiрно, 
доводять неспроможнiсть адiпонектинової ком-
пенсацiї TNF-б-залежних порушень, а також 
тих, що пов’язанi з iнсулiнорезистентнiстю.

У той же час вiрогiдне зростання показни-
ка адiпонектин/ВЖК свiдчить про достатнiй 
викид адiпонектину в порiвняннi з флюксом 
ВЖК з адiпоцитiв, незважаючи на пiдвищення 
рiвня ВЖК в абсолютних значеннях. Про дис-
баланс викиду ВЖК та формування iнсулiно-
резистентностi також свiдчить вiдсутнiсть рiз-
ницi мiж групами за показником HOMA/ВЖК 
та ISI-FFA/адiпонектин.

Таким чином, складається враження про 
стадiйнiсть вмикання компенсаторно-присто-
сувальних реакцiй з боку метаболiзму в умо-
вах зростання IМТ у пiдлiткiв. Причому бiльш 
ймовiрним представляється переважно TNF-б-
залежний механiзм формування iнсулiнорезис-
тентностi та неефективнiсть даного механiзму 
призводити до адекватної секвестрацiї ВЖК з 
адiпоцитiв, що є чинником стабiльностi маси 
тiла (i навiть її збiльшення), у вiдповiдь на що 
клiтини викидають бiльше лептину. У той же 
час якщо враховувати клiнiчну вiдсутнiсть зни-
ження апетиту, мова йде про подальшу леп-
тинорезистентнiсть iз закономiрним прямим 
пошкоджуючим ефектом лептину.

ВИСНОВКИ
1. Використання сурогатних коефiцiєнтiв 

бiльш вiрогiдно вiдображує варiанти регуляцiї 
лiпiдно-вуглеводних спiввiдношень у пiдлiткiв 
з надлишковою вагою та ожирiнням у порiвнян-
нi з аналiзом результатiв прямих вимiрювань.

2. Прямi тести констатують факт зростання iн-
сулiнорезистентностi на тлi збiльшення концент-
рацiї вiльних жирних кислот у кровi та помiрнi 
ознаки проатерогенної дiслiпiдемiї, що супровод-
жуються прогресивним збiльшенням концентра-
цiї лептину, стабiльно пiдвищеним рiвнем TNF-
б та зменшенням концентрацiї адiпонектину при 
ожирiннi в порiвняннi з надлишковою вагою.

3. Поступове зростання вiдношення TNF-
б та лептину до концентрацiї ВЖК викриває 
зв’язок мiж показниками, є свiдченням компен-
саторного (пролiполiтичного) сенсу пiдвищен-
ня прозапальних цитокiнiв i в той же час дово-
дить його надмiрнiсть.

4. При збiльшеннi маси тiла зростає ступiнь 
переваги викиду з адiпоцитiв лептину над вики-
дом TNF-б, що в сукупностi з вiрогiдним збiль-

шенням вiдношення концентрацiї лептину до 
концентрацiї вiльних жирних кислот свiдчить 
про зниження ефективностi базального лiполi-
зу на тлi хронiчного субклiнiчного запалення 
по мiрi збiльшення маси тiла.

5. Встановлений бiльш вiрогiдний вплив 
TNF-б на пригнiчення iнсулiнового сигналлiн-
гу в порiвняннi з концентрацiєю вiльних жир-
них кислот.

6. Ефективнiсть ймовiрного компенсаторно-
го ефекту адiпонектину у вiдповiдь на дiю TNF-
б та лептину зменшується по мiрi зростання 
маси тiла.
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Т.В.Чайченко. Регуляция липидно-углевод-
ного метаболизма у подростков с избыточным 
весом и ожирением. Харьков, Украина.

Ключевые слова: ожирение, подростки, липи-
ды, углеводы, метаболизм, регуляция.

В статье представлены результаты обследо-
вания 96 подростков с избыточным весом и ожи-
рением, которые были распределены на группы 
в соответствии со стандартными отклонени-
ями от медианы индекса массы тела. У всех об-

следованных исследованы уровни глюкозы и им-
мунореактивного инсулина, липидный профиль, 
концентрации свободных жирных кислот, лепти-
на, адипонектина и TNF-б в венозной крови на-
тощак. Дополнительно проводился расчет сле-
дующих суррогатных коэффициентов: НОМА, 
лептин/адипонектин, лептин/свободные жирные 
кислоты, адипонектин/свободные жирные кисло-
ты, НОМА/адипонектин, HOMA/свободные жир-
ные кислоты, TNF-б/адипонектин, TNF-б/лептин, 
TNF-б/HOMA, TNF-б/свободные жирные кисло-
ты. Определено нарастание инсулинорезистент-
ности на фоне увеличения концентрации свобод-
ных жирных кислот в крови и признаков умеренной 
проатерогенной дислипидемии при повышенном 
уровне TNF-б, сопровождающееся прогрессивным 
увеличением концентрации лептина и тенденци-
ей к уменьшению концентрации адипонектина при 
ожирении. Установлено, что при увеличении мас-
сы тела возрастают соотношения лептин/адипо-
нектин, лептин/TNF-б, лептин/свободные жирные 
кислоты, TNF-б/свободные жирные кислоты, TNF-
б/НОМА, адипонектин/свободные жирные кисло-
ты, а также НОМА/адипонектин. Это доказыва-
ет, что по мере накопления массы эффективность 
базального липолиза уменьшается, TNF-б более уг-
нетает инсулиновый сигналлинг, чем свободные 
жирные кислоты, а компенсаторный эффект ади-
понектина относительно уменьшается.

T.Chaychenko. Regulation of lipid-carbohy-
drate metabolism in overweight and obese adoles-
cents. Kharkiv, Ukraine.

Key words: obesity, adolescents, lipids, carbohy-
drates, metabolism, regulation.

The 96 obese and overweight adolescents were di-
vided into groups according to the BMI SD. Levels of 
glucose and insulin, free fatty acids, leptin, adiponec-
tin and TNF-б and lipid profile were measured in the 
venous blood semples. Additionally some surrogate co-
efficients were calculated: HOMA, leptin / adiponec-
tin, leptin/FFA, adiponectin/FFA, NOMA/adiponec-
tin, HOMA/FFA, TNF-б/adiponektin, TNF-б/leptin, 
TNF-б /HOMA, TNF-б/FFA. The increasing of insulin 
resistance and FFA concentrations and moderate ath-
erogenic dyslipidemia, TNF-б, progressive leptin lev-
el increasing with a valid trend to adiponectin concen-
tration reducing were determined. It is established that 
gaining weight is accopmanished by the increasing the 
leptin/adiponectin ratio, leptin/TNF-б ratio, leptin/
FFA ratio, TNF-б/FFA ratio, TNF-б/NOMA ratio, ad-
iponectin/FFA ratio, as well as the HOMA/adiponec-
tin ratio. This proves that the accumulation of mass de-
creases basal lipolysis efficiency, TNF-б inhibits insulin 
signaling more than FFA influence and the compensa-
tory effect of adiponectin is respectively reduced.
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