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Резюме. Актуальність. Ожиріння — це дисбаланс імуноцитокінової та нейроендокринної регу-
ляції енергетичного обміну з надлишковим накопиченням жирової тканини в організмі, пов’язаний 
з формуванням хронічної прозапальної імунної відповіді, асоційованої з генотипом С/С 13910 гена 
лактази. Мета дослідження: визначити особливості тиреоїдного, статевого гормонального ста-
тусу, жирового обміну та формування лептинорезистентності в дітей з ожирінням та полімор-
фізмами (SNP) гена лактази (LCT). Матеріали та методи. Проведено комплексне обстеження 
згідно з діючим протоколом зі спеціальності «дитяча ендокринологія» 76 дітей віком 6–18 років з 
ожирінням та SNP LCT. Першу групу (n  = 36) становили діти з генотипом С/С 13910, що асоці-
юється з лактазною недостатністю дорослого типу. До другої групи (n = 40) увійшли фенотипово 
схожі діти з генотипами С/Т та Т/Т 13910, що асоціюються з лактазною персистенцією. Визна-
чення порушень жирового обміну проводили методом біоімпедансометрії на електронних вагах Tefal 
Bodysignal (Франція). Дослідження ендокринного статусу виконували за допомогою імунохімічного 
методу тестування з електрохемілюмінісцентною детекцією (ECLIA), генотипування гену лакта-
зи — за допомогою полімеразної ланцюгової реакції в режимі реального часу. Результати. У дітей 
з генотипом С/С 13910 виявляються статистично значимі відмінності в ендокринному статусі, 
пов’язані з підвищенням інсулінорезистентності у хлопчиків до 6,79 ± 1,12 за індексом НОМА про-
ти 3,29 ± 0,99 у хлопчиків з генотипами С/Т та Т/Т 13910 при р = 0,028. У дівчаток з генотипом 
С/С 13910 відмічається відносне, в межах фізіологічної норми, зниження вільного естрадіолу до 
40,10 ± 0,05 пг/мл порівняно з рівнем у дівчаток з генотипами С/Т та Т/Т 13910 — 75,61 ± 4,6 пг/мл  
при р < 0,01, з одночасним патологічним підвищенням в 3,5 раза дегідроепіандростерону сульфату у 
віці 15–18 років до 594,50 ± 8,81 мкг/дл відносно рівня у дівчаток з генотипами С/Т та Т/Т 13910 — 
167,06 ± 12,80 мкг/дл при р < 0,01. Для дівчаток з генотипом С/С 13910 характерне статистично 
значиме (р < 0,05) підвищення рівня лептину до 47,84 ± 4,40 нг/мл порівняно з дівчатками з генотипа-
ми С/Т та Т/Т 13910 — 32,54 ± 4,30 нг/мл. Порушення жирового обміну асоціюються з більш високим 
рівнем жирової маси тіла (ЖМТ) у хлопчиків та дівчат з генотипом С/С 13910 відносно дітей з гено-
типами С/Т та Т/Т 13910, а саме: у хлопчиків з генотипом С/С 13910 середній рівень ЖМТ становив 
35,46 ± 2,52 %, тоді як у хлопчиків з генотипами С/Т та Т/Т 13910 — 25,04 ± 2,14 %. У дівчаток з 
генотипом С/С 13910 середній рівень ЖМТ становив 38,19 ± 2,25 %, тоді як у дівчат з генотипами 
С/T та Т/Т 13910 середній рівень ЖМТ — 28,99 ± 0,76 % при р < 0,001. Висновки. Фактором ризику 
ожиріння в дітей є генотип С/С 13910 гена лактази, що асоціюється з лактазною недостатністю 
дорослого типу. Хлопчики 6–18 років, хворі на ожиріння, носії даного генотипу, мають в 1,5 раза ви-
щий ризик формування інсулінорезистентності. Дівчата 15–18 років з генотипом С/С 13910, хворі 
на ожиріння, мають в 1,5 раза вищий ризик виникнення лептинорезистентності та в 3,5 раза вищий 
ризик інвертованого перебігу пубертатного періоду за рахунок гіперандрогенії надниркового генезу.
Ключові слова: ожиріння; діти; ендокринний статус; поліморфізми гена лактази

© «Здоров’я дитини», 2017  © «Child’s Health», 2017 
© Видавець Заславський О.Ю., 2017  © Publisher Zaslavsky O.Yu., 2017
Для кореспонденції: Нікуліна Анна Олексіївна, асистент кафедри педіатрії 1 та медичної генетики, ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», вул. Вернадського, 9, м. Дніпро, 
49044, Україна; e-mail: anna.nikulina.201381@gmail.com
For correspondence: Olena Nikulina, Assistant at the Department of pediatrics 1 and medical genetics, State Institution “Dnipropetrovsk Medical Academy of Ministry of Health of Ukraine”, Vernadsky st., 
9, Dnipro, 49044, Ukraine; e-mail: anna.nikulina.201381@gmail.com

mailto:anna.nikulina.201381@gmail
mailto:anna.nikulina.201381@gmail


Том 12, № 8, 2017Здоров’я дитини,  p-ISSN 2224-0551, e-ISSN 2307-1168884

Клінічна педіатрія / Clinical Pediatrics

Вступ
Ожиріння — це дисбаланс імуноцитокінової та 

нейроендокринної регуляції енергетичного обміну 
з надлишковим накопиченням жирової тканини в 
організмі, пов’язаний з персистенцією хронічної 
прозапальної імунної відповіді. За даними Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я, на планеті близь-
ко 22 мільйонів дітей молодше 5 років і 155 міль-
йонів дітей шкільного віку мають надлишкову вагу 
і ожиріння [4, 15, 16]. На даний час в розвинених 
країнах 20–30 % дітей і підлітків мають надлишкову 
масу тіла і страждають від ожиріння [5]. 

Важливою складовою механізмів патогенезу 
ожиріння є сама жирова тканина, яка має ендо-, 
ауто- і паракринну функції. Речовини, що синтезу-
ються жировою тканиною, представлені лептином, 
адіпонектином, інтерлейкіном 6, неетерифіковани-
ми жирними кислотами (НЕЖК), протеїном, що 
стимулює ацетилювання; інгібітором активатора 
плазміногену 1 (ІАП-1), що трансформує ростовий 
фактор В, ангіотензиногеном, мають різноманіт-
ну біологічну дію і можуть впливати на активність 
метаболічних процесів в тканинах і системах орга-
нізму безпосередньо або опосередковано через ней-
роендокринну систему, взаємодіючи з гормонами 
гіпофіза, катехоламінами, стероїдами, інсуліном. 
Жирова тканина також містить важливі регулято-
ри ліпопротеїнового метаболізму: ліпопротеїнову 
ліпазу, гормоночутливу ліпазу; протеїн, який пере-
носить ефіри холестерину. 

Ожиріння асоціюється зі значними порушен-
нями в ендокринному статусі: інсулінорезистент-
ністю, гіпотиреозом, гіперкортицизмом, гіпогона-
дизмом у хлопчиків та гіперандрогенією у дівчат. 
Інсулінорезистентність запускає каскад реакцій 
імуноцитокінового та нейроендокринного дис-
балансу, особливо виражений в період статевого 
дозрівання, та характеризується, за даними літера-
тури, розвитком гіпоестрогенемії, гіперандрогенії 
надниркового генезу за рахунок підвищення де-
гідроепіандростерону сульфату у дівчат та нормо-
гонадотропного гіпогонадизму у хлопців [11, 12]. 
Хронічна гіперінсулінемія первинно носить ком-
пенсаторний, для підтримки еуглікемії, характер, 
призводить до активації ліполізу в вісцеральній 
жировій тканині з вивільненням НЕЖК, що є важ-
ливим метаболічним фактором ризику дисліпопро-
теїдемії та прогресування лептинорезистентності. 
Передбачається, що функція лептину спрямована 
головним чином на збереження запасів енергії, тоб-
то на адекватність накопичення жиру. Лептинемія 
корелює із загальною кількістю жиру в організмі 
і є важливим сигналом для лімбічної системи, що 
спонукає ссавців шукати їжу. Надлишок лептину, 
в свою чергу, призводить до пригнічення секреції 
інсуліну, викликає резистентність скелетних м’язів 
і жирової тканини до його впливу, сприяє гіперглі-
кемії, формуючи гіперфагію [13].

Доведено, що більш висока поширеність над-
мірної маси тіла та ожиріння пов’язана з генотипом 

С/С 13910 гена лактази, але порушення в ендокрин-
ному статусі при SNP LCT не вивчались [1–3, 9].

Незважаючи на досягнуті успіхи в ендокрино-
логії та молекулярній генетиці, проблема дитячого 
ожиріння залишається досить актуальною та потре-
бує подальшого пошуку впливу на ключові фактори 
метаболічного ризику.

Мета дослідження: визначити особливості тирео-
їдного, статевого гормонального статусу, жирового 
обміну та формування лептинорезистентності в ді-
тей з ожирінням та SNP LCT. 

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходилось 76 ді-

тей віком 6–18 років з верифікованим діагнозом 
«ожиріння» згідно з Наказом МОЗ України № 254 
від 27.04.06 зі спеціальності «дитяча ендокриноло-
гія», які перебували на стаціонарному лікуванні в 
ендокринологічному відділенні КЗ «Дніпропетров-
ська МДКЛ № 1» ДОР».

Визначення наявності поліморфізмів у гені лак-
тази проводилось в сертифікованій лабораторії 
Sinevo за допомогою полімеразної ланцюгової реак-
ції з детекцією результатів в режимі реального часу. 
Як аналізатор використовувався детектор ДТ 96 
тест-системи «ДНК-Технологія» (РФ). Матеріалом 
для дослідження була венозна кров.

За результатами дослідження SNP LCT усі діти 
були поділені на дві групи спостереження. До пер-
шої групи спостереження (n = 36) увійшли діти з 
ожирінням, які мали генотип С/С 13910, асоційо-
ваний з лактазною недостатністю дорослого типу. 
Другу групу (n = 40) становили діти з ожирінням, які 
мали фенотипово схожі генотипи С/Т 13910 (гете-
розиготна лактазна персистенція) та Т/Т 13910 (го-
мозиготна лактазна персистенція). За кількісними, 
віковими та гендерними характеристиками групи 
були порівняними. Так, середній вік представників 
у першій клінічній групі становив 13,8 року, кіль-
кість хлопчиків — 60 %. У другій клінічній групі се-
редній вік становив 13 років, кількість хлопчиків — 
56,4 % (р > 0,05).

Лабораторне дослідження включало загально-
клінічні обстеження, визначення імунореактив-
ного базального інсуліну та глікемії з підрахунком 
індексу інсулінорезистентності (IR HOMA); гормо-
нальне дослідження з визначенням в венозній крові 
тиреотропного гормона (ТТГ), вільного тироксину 
(вТ4), антитіл до тиреопероксидази (АТПО), про-
лактину (Пр), вільного тестостерону (вТ), естраді-
олу (Е), фолікулостимулюючого та лютеінізуючо-
го гормонів (ФСГ та ЛГ), дегідроепіандростерону 
сульфату (ДЕАС-SO4), вільного кортизолу (К), леп-
тину (Л).

Визначення рівня базального інсуліну було ви-
конано в лабораторії Sinevo за допомогою імуно-
хімічного методу тестування з електрохемілюмі-
нісцентною детекцією (ECLIA) з використанням 
аналізатора і тест-системи Cobas 6000, Roche Di-
agnostics (Швейцарія). Нормальним вважався рі-
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вень базального інсуліну в венозній крові 2,6– 
24,9 мкOд/мл. Використовуючи формулу (1), об-
числювали рівень чутливості периферичних тканин 
до інсуліну, індекс інсулінорезистентності НОМА 
(Homeostasis Model Assesment): 

IR НОМА = (глікемія натще (ммоль/л) × інсулін 
натще (мкOД/л)) / 22,5 (1).

Підвищення інсулінорезистентності відмічалось 
при НОМА-IR > 95-го перцентилю відповідно до 
перцентильних кривих, рекомендованих Консорці-
умом IDEFICS для європейської популяції згідно з 
віком та статтю дитини [6, 7, 10]. 

Гормональне дослідження було виконано в лабо-
раторії Sinevo за допомогою імунохімічного методу 
тестування з електрохемілюмінісцентною детек-
цією (ECLIA) з використанням аналізатора і тест-
системи Cobas 6000, Roche Diagnostics (Швейцарія). 
Забір венозної крові для визначення гормональної 
панелі у дівчат проводився на 5–7-й день менстру-
ального циклу в фолікулярну фазу. 

Визначення лептину було проведене в лаборато-
рії Sinevo за допомогою имуноферментного аналізу 
ELISA з використанням аналізатору і тест-системи 
LDN (Німеччина). Референтні значення для хлоп-
ців були 2,0–5,6 нг/мл, для дівчат — 3,7–11,1 нг/мл.

Вивчення порушень жирового обміну прово-
дили методом біоімпедансометрії на електронних 
підлогових вагах Tefal Bodysignal (Франція), з ви-
значенням біоелектричного імпедансу (Ом) — опіру 
тканин при проходженні безпечного електричного 
струму (50 кГц, 800 мкА) між контактними елек-
тродами, що розташовувались в місцях контакту зі 
стопами дитини на вимірювальній платформі вагів. 
Розрахунок відсоткового вмісту жиру або жирової 
маси тіла (ЖМТ) в організмі проводився автома-
тично з дискретністю 0,1 %, згідно з вимогами Tefal 
Bodysignal, з оцінюванням результатів відповідно 
до уніфікованих центильних шкал для дітей даного 
віку [8, 14].

Статистичний аналіз отриманих даних був вико-
наний з використанням пакета прикладних програм 
Statistica 6.0. Відмінності визначались значущими 
при р < 0,05.

Критеріями виключення пацієнтів з досліджен-
ня були: наявність вторинних форм ожиріння, спад-
кових синдромів, що супроводжуються ожирінням, 
та захворювань, лікування яких потребує викорис-
тання медикаментів, що впливають на обмін вугле-
водів та ліпідів, вагітність.

Дослідження проведене з урахуванням основних 
положень ICH GCP та Гельсінської декларації щодо 
біомедичних досліджень, у яких людина виступає їх 
об’єктом.

Результати та обговорення
У нашому дослідженні у більшості дітей з ожи-

рінням незалежно від SNP LCT тиреоїдна функція 
не була порушеною та характеризувалась базальни-

ми рівнями ТТГ, вТ4 та АТПО в межах референтних 
значень (табл. 1). 

У дітей з ожирінням порушення статевого до-
зрівання асоціювались з SNP LCT. Базальний рі-
вень пролактину в дітей з ожирінням, незалежно від 
статті, реєструвався в межах референтних значень, 
але у хлопчиків віком 14–18 років з генотипом С/С 
13910 відмічалось його збільшення в 2 рази порівня-
но з хлопчиками з генотипом С/Т та Т/Т 13910 при 
р < 0,05. Таким чином, відносне збільшення пролак-
тину у хлопчиків з генотипом С/С 13910 може при-
гнічувати репродуктивну функцію та фізіологічний 
процес статевого дозрівання за рахунок подальшого 
зменшення секреції ЛГ та ФСГ, блокуючи процеси 
стероїдогенезу в гонадах, сприяючи формуванню 
синдрому гіпогонадизму.

Статистично значимих відхилень при вивченні 
обміну ЛГ, ФСГ, вТ у хлопчиків віком 6–18 років з 
ожирінням та SNP LCT не виявлено.

У пізньому пубертатному періоді у дівчаток та 
хлопчиків з ожирінням та SNP LCT розраховува-
лось співвідношення між ЛГ/ФСГ в фолікулярну 
фазу, яке було менше 1,5 ум.од. та відповідало фізі-
ологічним нормам.

Для дівчаток 11–18 років з генотипом С/С 13910 
патогномонічним є відносне, в межах фізіологічної 
норми, зниження в 1,8 раза вільного естрадіолу до 
40,10 ± 0,05 пг/мл порівняно з рівнем у дівчаток з 
генотипами С/Т та Т/Т 13910 — 75,61 ± 4,60 пг/мл 
при р < 0,01. 

У той же час у ранньому пубертатному періоді 
визначалось патологічне підвищення рівнів ДГЕА-
SO4, більш виражене при фенотипово однакових ге-
нотипах С/Т та Т/Т 13910 — до 412,30 ± 14,56 мкг/дл  
і у дівчаток з генотипом С/С 13910 — до 
309,0 ± 8,2 мкг/дл. У пізньому пубертатному пері-
оді у дівчаток з генотипом С/С 13910 підвищення 
ДГЕА-SO4 було в 3,5 раза більшим відносно фізіо-
логічного рівня у дівчаток з генотипами С/Т та Т/Т 
13910 — до 594,50 ± 8,81 та 167,06 ± 12,80 мкг/дл при 
р < 0,01.

Отримані дані свідчать, що більш домінуючу 
роль, ніж естрадіол, в процесі статевого дозрівання 
дівчаток з ожирінням відіграє ДГЕА-SO4, особливо 
у віці 11–14 років при генотипах С/Т та Т/Т 13910, 
що сприяє інвертованому пубертатному періоду з 
первинним виникненням адренархе, затримкою 
телархе. У подальшому, у 15–18 років, патологічні 
зміни в статевому дозріванні дівчат прогресують та 
порушують процеси фемінізації при генотипі С/С 
13910, нормалізуючись при генотипах С/Т та Т/Т 
13910.

Для дівчаток з генотипом С/С 13910 також ха-
рактерне підвищення рівня лептину до 47,84 ±  
± 4,40 нг/мл порівняно з дівчатками з генотипами 
С/Т та Т/Т 13910 — 32,54 ± 4,30 нг/мл при р < 0,05. 

У хлопчиків з генотипом С/С 13910 відмічається 
підвищення інсулінорезистентності до 6,79 ± 1,12 за 
ІR НОМА проти рівня 3,29 ± 0,99 у хлопчиків з ге-
нотипами С/Т та Т/Т 13910 при р = 0,028.
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При дослідженні порушень жирового обміну у 
хлопчиків з генотипом С/С 13910 середній рівень 
ЖМТ становив 35,46 ± 2,52 %, тоді як у хлопчиків 
з генотипами С/Т та Т/Т 13910 — 25,04 ± 2,14 % 
 (t-критерій 3,15; р < 0,005). Протягом усього пе-
ріоду дитинства середні рівні ЖМТ у хлопчиків з 
першої групи спостереження були вище 85-го пер-

центилю та представлені таким чином: 6–10 років — 
42,17 ± 4,86 %; 11–14 років — 33,32 ± 1,61 %; 15–18 
років — 29,36 ± 5,09 %. У хлопців з другої групи спо-
стереження середній рівень ЖМТ нормалізувався та 
був нижче 85-го перцентилю у віці 10, 14–15 років, 
а саме: 6–10 років — 26,78 ± 6,26 %; 11–14 років — 
24,6 ± 4,7 %; 15–18 років — 22,30 ± 2,34 % (рис. 1).

У дівчаток з геноти-
пом С/С 13910 середній 
рівень ЖМТ становив 
38,19 ± 2,25 %, мав тен-
денцію до нормалізації 
у 15-річному віці (дорів-
нював 85-му перценти-
лю), але був статистично 
вищим (t-критерій 3,87; 
р < 0,001), ніж середній рі-
вень ЖМТ (28,99 ± 0,76 %) 
у дівчат з генотипами С/T 
та Т/Т 13910. У різних ві-
кових відрізках середні 
рівні ЖМТ у дівчаток з 
першої клінічної групи 
були представлені та-
ким чином: 6–10 років — 
40,85 ± 5,73 %; 11–14 ро-
ків — 38,36 ± 2,78 %; 15–18 
років — 34,42 ± 4,16 %. 
Тоді як середні рівні 
ЖМТ у дівчат з другої 
групи порівняння ста-
новили: 6–10 років — 
27,61 ± 0,72 %; 11–14 ро-
ків — 29,00 ± 1,03 %; 15–18 
років — 28,99 ± 0,76 % та 
практично співпадали з 
віссю 85-го перцентилю 
(рис. 2).

Висновки
Вивчення особливос-

тей ендокринного статусу 
в дітей з ожирінням та по-
ліморфізмами гена лак-
тази дозволяє доповнити 
уявлення про молекуляр-
но-генетичні механізми 
даної коморбідної патоло-
гії в умовах сучасного ур-
банізованого суспільства. 
Фактором ризику ожирін-
ня в дітей є генотип С/С 
13910 гена лактази, що 
асоціюється з лактазною 
недостатністю дорослого 
типу. 

Хлопчики 6–18 років, 
хворі на ожиріння, носії 
даного генотипу, мають в 
1,5 раза вищий ризик фор-
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Рисунок 1. Порівняльна характеристика ЖМТ (%) при ожирінні в хлопчиків  
з поліморфізмами гена лактази
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Рисунок 2. Порівняльна характеристика ЖМТ (%) при ожирінні в дівчаток  
з поліморфізмами гена лактази
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мування інсулінорезистентності та, в майбутньому, 
цукрового діабету 2-го типу. Дівчата 15–18 років з 
генотипом С/С 13910, хворі на ожиріння, мають в 
1,5 раза вищий ризик виникнення лептинорезис-
тентності та в 3,5 раза вищий ризик інвертованого 
перебігу пубертатного періоду за рахунок гіперан-
дрогенії надниркового генезу, що в комплексі може 
спричиняти безпліддя. 

Перспективним видається розробка персоніфі-
кованих схем патогенетичної терапії з використан-
ням препаратів екзогенної лактази. Отримані дані 
можуть бути використані для обґрунтування науко-
во-практичної програми з оптимізації протоколів 
діагностики та лікування ожиріння, асоційованого 
з лактазною недостатністю дорослого типу в дитя-
чому віці. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів.
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Особенности эндокринного статуса у детей с ожирением и полиморфизмами гена лактазы
Резюме. Актуальность. Ожирение — это дисбаланс имму-
ноцитокиновой и нейроэндокринной регуляции энерге-
тического обмена с избыточным накоплением жировой 
ткани в организме, связанный с формированием хрониче-
ского провоспалительного иммунного ответа, ассоцииро-
ванного с генотипом С/С 13910 гена лактазы. Цель иссле-
дования: определить особенности тиреоидного, полового 
гормонального статуса, жирового обмена и формирования 
лептинорезистентности у детей с ожирением и полимор-
физмами (SNP) гена лактазы (LCT). Материалы и методы. 
Проведено комплексное обследование согласно действу-
ющим протоколам по специальности «детская эндокрино-
логия» 76 детей 6–18 лет с ожирением и SNP LCT. Первую 
группу (n = 36) составили дети с генотипом С/С 13910, 
который ассоциируется с лактазной недостаточностью 
взрослого типа. Во вторую группу (n = 40) вошли феноти-
пически похожие дети с генотипами С/Т и Т/Т 13910, ассо-

циирующимися с лактазной персистенцией. Определение 
нарушений жирового обмена проводили методом био-
импедансометрии на электронных весах Tefal Bodysignal 
(Франция). Исследование эндокринной системы выпол-
няли с помощью иммунохимического метода тестирова-
ния с электрохемилюминисцентной детекцией (ECLIA), 
генотипирование гена лактазы — с помощью полимераз-
ной цепной реакции в режиме реального времени. Резуль-
таты. У детей с генотипом С/С 13910 отмечаются статисти-
чески значимые различия в эндокринном статусе, связан-
ные с повышением инсулинорезистентности у мальчиков 
до 6,79 ± 1,12 по индексу НОМА против 3,29 ± 0,99 у маль-
чиков с генотипами С/Т и Т/Т 13910 при р = 0,028. У де-
вочек с генотипом С/С 13910 отмечается относительное, в 
пределах физиологической нормы, снижение свободного 
эстрадиола до 40,10 ± 0,05 пг/мл по сравнению с уровнем у 
девочек с генотипами С/Т и Т/Т 13910 — 75,61 ± 4,60 пг/мл,  
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р < 0,01, с одновременным патологическим повышением в 
3,5 раза дегидроэпиандростерона сульфата в возрасте 15–
18 лет до 594,50 ± 8,81 мкг/дл относительно уровня у дево-
чек с генотипами С/Т и Т/Т 13910 — 167,0 ± 12,8 мкг/дл,  
Ър < 0,01. Для девочек с генотипом С/С 13910 характерно 
статистически значимое (р < 0,05) повышение уровня леп-
тина в 47,84 ± 4,40 нг/мл по сравнению с девочками с гено-
типами С/Т и Т/Т 13910 — 32,54 ± 4,30 нг/мл. Нарушения 
жирового обмена ассоциируются с более высоким уровнем 
жировой массы тела (ЖМТ) у мальчиков и девочек с гено-
типом С/С 13910 в отношении детей с генотипами С/Т и 
Т/Т 13910, а именно: у мальчиков с генотипом С/С 13910 
средний уровень ЖМТ составил 35,46 ± 2,52 %, тогда как у 
мальчиков с генотипами С/С и Т/Т 13910 — 25,04 ± 2,14 %. 
У девочек с генотипом С/С 13910 средний уровень ЖМТ 

составил 38,19 ± 2,25 %, тогда как у девочек с генотипами 
С/T и Т/Т 13910 средний уровень ЖМТ — 28,99 ± 0,76 % 
при р < 0,001. Выводы. Фактором риска ожирения у детей 
является генотип С/С 13910 гена лактазы, который ассо-
циируется с лактазной недостаточностью взрослого типа. 
Мальчики 6–18 лет, страдающие ожирением, носители 
данного генотипа, имеют в 1,5 раза выше риск формиро-
вания инсулинорезистентности. Девушки 15–18 лет с ге-
нотипом С/С 13910, страдающие ожирением, имеют в 1,5 
раза выше риск возникновения лептинорезистентности и 
в 3,5 раза выше риск инвертированного течения пубертат-
ного периода за счет гиперандрогении надпочечникового 
генеза.
Ключевые слова: ожирение; дети; эндокринный статус; 
полиморфизмы гена лактазы
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Features of endocrine status in obese children and polymorphisms of the lactase gene
Abstract. Background. Obesity is an imbalance of immuno-
cytokine and neuroendocrine regulation of energy metabolism 
with excessive accumulation of adipose tissue in the body ac-
companied by the formation of a chronic proinflammatory 
immune response associated with the genotype C/C 13910 of 
the lactase gene. Childhood obesity is a risk factor for the de-
velopment of type 2 diabetes, steatohepatosis, cardiovascular 
diseases, orthopedic problems and mental disorders causing 
both short-term and long-term adverse effects on physical and 
psychosocial well-being. Materials and methods. A compre-
hensive examination was carried out according to the current 
protocols in the field of pediatric endocrinology for 76 chil-
dren aged 6 to 18 years with obesity and SNP LCT. The first 
group (n = 36) was composed of children with genotype С/C 
13910, which is associated with adult type of lactase deficiency. 
The second group (n = 40) presented phenotypically similar 
children with genotypes C/T and T/T 13910 associated with 
lactase persistence. The determination of lipid disorders was 
carried out using bioimpedancemetry on the Tefal Bodysignal 
electronic scales (France). The study of the endocrine system 
was performed using an immunochemical test method with 
electrochemiluminescence immunoassay, genotyping of the 
lactase gene by real time polymerase chain reaction. Results. 
Children with genotype C/C 13910 have statistically signifi-
cant differences in endocrine status associated with an increase 
in insulin resistance in boys up to 6.79 ± 1.12 in the HOMA 
index, compared with 3.29 ± 0.99 in boys with C/T and T/T 
13910 genotypes; p = 0.028. In girls with the C/C 13910 
genotype, there is a relative, within the limits of the physio-
logical norm, decrease in free estradiol to 40.10 ± 0.05 pg/ml,  
as compared with the level of girls with C/T and T/T 13910 

genotypes — 75.61 ± 4.60 pg/ml, p < 0.01, with simultane-
ous pathological dehydroepiandrosterone sulfate increase by 
3.5 times at the age of 15–18 years to 594.50 ± 8.81 μg/dl rela-
tive to the level of girls with genotypes C/T and T/T 13910 — 
167.0 ± 12.8 μg/dl, p < 0.01. For girls with the genotype C/C 
13910, a statistically significant (p < 0.05) increase in the level 
of leptin to 47.84 ± 4.40 ng/ml is observed, compared with girls 
with genotypes C/T and T/T 13910 — 32.54 ± 4.30 ng/ml.  
Malnutrition disorders are associated with a higher body fat 
mass (BFM) in boys and girls with the C/C 13910 genotype 
as compared to children with genotypes C/T and T/T 13910, 
namely, in boys with the genotype C/C 13910, mean BFM 
level was 35.46 ± 2.52 %, while in boys with C/C and T/T 
13910 genotypes — 25.04 ± 2.14 %. For girls with genotype 
C/C 13910, the mean BFM was 38.19 ± 2.25 %, whereas in 
girls with genotypes C/T and T/T 13910, the mean BFM was 
28.99 ± 0.76 %, with p < 0.001. Conclusions. The risk factor 
for obesity in children is the lactase gene C/C 13910 geno-
type, which is associated with adult lactase deficiency. Obese 
boys aged 6–18 years, carriers of this genotype, have 1.5 times 
higher risk of developing insulin resistance and type 2 diabe-
tes. Obese girls aged 15–18 years with the C/C 13910 genotype 
have 1.5 times higher risk of leptin resistance and 3.5 times — 
the risk of inverted puberty period due to hyperandrogenemia 
of the adrenal origin, which taken as a whole causes polycystic 
ovary syndrome, infertility. The obtained data can be used to 
substantiate the scientific and practical program for optimiza-
tion of protocols for the diagnosis and treatment of obesity as-
sociated with lactase deficiency of an adult type in childhood.
Keywords: obesity; children; endocrine status; polymorphisms 
of the lactase gene


