
 
 

 

 

 

ABSTRACT 
 

OBESITY AND ITS CONSЕQUENCES FOR HEALTH OF 

CHILDREN, ADOLESCENTS AND ADULTS: WHAT IS 

KNOWN TODAY? 

Obesity is a common disease with a biological and genetic basis and 

pronounced psychosocial components. It is diagnosed not only in adults, 

but also in children and adolescents with the subsequent formation of 

severe comorbid socially significant pathology and complications, 

impaired quality of life and reduced life expectancy. Obesity is 

recognized as a non-communicable epidemic of the 21st century, a 

global medical and psychosocial problem, and a heavy economic burden 

on the healthcare system of countries with any level of material 

prosperity, which requires further study and effective solutions.  

The purpose of the study is to conduct a narrative review of the 

scientific literature to clarify the problematic aspects of obesity in 

children and adolescents in modern conditions.  

Methods. The literature review was based on published scientific 

studies using the information search systems PubMed, Web of Science, 

Scopus, Google Scholar, and ResearchGate. We considered studies 

published mainly in the last 5 years. 124 scientific publications were 

selected for this article.  

Results. The review highlights issues related to modern approaches 

of verifying overweight and obesity in childhood, types of adipose 

tissue, and their biological functions in the body. It was found that in the 

recent decades, risk factors for obesity in children of different age 

groups have been actively studied, however, the scientific literature 

lacks data on determining their statistically significant combinations 

necessary for creating appropriate mathematical prediction models. The 

paper provides current data on the pathophysiological mechanisms of 

obesity formation in children and adolescents (the role of genetic 

factors; microbiome disorders using the latest genetic sequencing 

methods and all components of the microbiome-immune-metabolic axis; 
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stress and psycho-emotional changes; unhealthy lifestyle; exposure to 

glutamate-containing foods, vitamin D insufficiency/deficiency). The 

results of clinical and experimental studies on the influence of obesity 

on the formation of such socially significant diseases as atherogenic 

dyslipidemia, arterial hypertension, hyperglycemia and non-insulin-

dependent diabetes mellitus, metabolic syndrome, bronchial asthma, 

gallstone disease and metabolically associated steatotic liver disease, 

musculoskeletal problems, polycystic ovary syndrome and obstructive 

sleep apnea. The impact of glutamate-induced (alimentary) obesity on 

the development of gastroesophageal reflux disease, erosive reflux 

esophagitis, and Barrett's esophagus in adolescents is reviewed. 

Conclusion. Insufficiently analysed aspects of the growing obesity 

crisis require further studying of the problem in children and adolescents 

in order to create a modern algorithm for predicting risks of the disease 

development and effectively manage such patients by specialists of a 

multidisciplinary team as well as to prevent the disease progression and 

the formation of life-threatening complications and early death. 

Keywords: health, obesity, children, adolescents, healthy lifestyle, 

vitamin D, nutrition, gastroesophagal reflux disease, microbiome, stress, 

psychoemotional disorders. 
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РЕЗЮМЕ 
 

ОЖИРІННЯ ТА ЙОГО НАСЛІДКИ ДЛЯ ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ, 

ПІДЛІТКІВ І ДОРОСЛИХ: ЩО НА СЬОГОДНІ ВІДОМО? 

Ожиріння є поширеним захворюванням з біологічною та 

генетичною основою і вираженими психосоціальними 

компонентами. Його діагностують не тільки у дорослих, а й у дітей 

та підлітків з подальшим формуванням тяжкої коморбідної соціально 

значущої патології й ускладнень, порушенням якості життя і 

скороченням його тривалості. Ожиріння визнане неінфекційною 

епідемією ХХІ століття, глобальною медико-психосоціальною 

проблемою та тяжким економічним тягарем для системи охорони 

здоров’я країн з будь-яким рівнем матеріального достатку, що 

потребує її подальшого вивчення та ефективного вирішення.  

Мета дослідження. Здійснити наративний огляд наукової 

літератури для з’ясування проблених аспектів ожиріння у дітей та 

підлітків в сучасних умовах.  

Методи: огляд літератури базувався на аналізі результатів 

опублікованих наукових досліджень з використанням інформаційно-

пошукових систем PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar та 

ResearchGate. Ми розглядали дослідження, опубліковані в основному 

за останні 5 років. Для даної статті було відібрано 124 наукові 

публікації.  

Результати. В огляді розглянуті питання щодо сучасних 

підходів до верифікації надмірної маси тіла й ожиріння в дитячому 

віці, видів жирової тканини та їх біологічних функцій в організмі. 

Авторами з’ясовано, що в останні десятиріччя активно вивчаються 

фактори ризику формування ожиріння у дітей різних вікових груп, 

однак, в науковій літературі відсутні дані щодо визначення 

статистично значущих їх комбінацій, необхідних для створення 

відповідних математичних моделей прогнозу. В роботі надані 
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державний університет імені 

Михайла Драгоманова, Київ, Україна  
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сучасні дані стосовно патофізіологічних механізмів формування 

ожиріння у дітей та підлітків (ролі генетичних факторів; порушень 

мікробіому з використанням найновіших методів генетичного 

секвенування та всіх компонентів мікробіом-імуно-метаболічної осі; 

стресу і психо-емоційних змін; нездорового способу життя; впливу 

глутамат-вмісних продуктів харчування, недостатності/дефіциту 

вітаміну D). Розглянутий вплив глутамат-індукованого 

(аліментарного) ожиріння на розвиток гастроезофагальної 

рефлюксної хвороби, ерозивного рефлюкс-езофагіту та стравоходу 

Барретта у підлітків. Надані результати клініко-експериментальних 

досліджень щодо впливу ожиріння на формування таких соціально 

значущих захворювань, як атерогенна дисліпідемія, артеріальна 

гіпертензія, гіперглікемія й інсуліннезалежний цукровий діабет, 

метаболічний синдром, бронхіальна астма, жовчокам’яна хвороба та 

метаболічно асоційована стеатотична хвороба печінки, проблеми 

опорно-рухової системи, синдром полікистозних яєчників і 

обструктивного апное сну.  

Висновки. Недостатньо з’ясовані аспекти зростаючої кризи 

щодо ожиріння потребують подальшого вивчення проблеми у дітей 

та підлітків для створення сучасного алгоритму прогнозування 

ризику розвитку захворювання та ефективного ведення таких 

пацієнтів спеціалістами мультидисциплінарної команди для 

попередження прогресування хвороби і профілактики формування 

життєво небезпечних ускладнень та ранньої смерті. 

Ключові слова: ожиріння, діти, підлітки, здоровий спосіб 

життя, вітамін D, харчування, гастроезофагальна рефлюксна хвороба, 

мікробіом, стрес, психоемоційні порушення.  
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“Один з восьми жителів Землі страждає на ожиріння” (ВООЗ, 2024) 

 

“Згідно прогнозу до 2050 року понад 50% дорослих будуть мати надмірну масу тіла та ожиріння…”  

(BBC News, 4th March 2025) 

 

СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ СКОРОЧЕНЬ 

АГ – артеріальна гіпертензія 

БА – бронхіальна астма 

ВНС – вегетативна нервова система 

ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я 

ГГНВ – гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова вісь 

ГЕРХ – гастроезофагальна рефлюксна хвороба 

ЕПР – ендоплазматичний ретикулум 

ЖКХ – жовчно-кам’яна хвовроба 

ЖК – жирні кислоти 

ЖТ – жирова тканина 

ІАП-1 – інгібітор-активатор плазщміногену-1 

ІВЧГ – ідіопатична внутрішньочерепна 

гіпертензія 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІПФР-1 – інсуліноподібний фактор росту-1 

ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності 

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 

МАСХП – метаболічно асоційована стеатотична 

хвороба печінки 

МІМВ – мікробіом-імуно-метаболічна вісь 

МТ – маса тіла 

НМТ – надмірна маса тіла 

ОАС – обструктивне апное сну 

ПЗ – підшлункова залоза 

ПТГ – паратиреоїдний гормон 

РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова 

система 

РЗП-4 – ретинол-зв’язувальний протеїн-4 

СДУГ – синдром дефіциту уваги та 

гіперактивності 

СО – слизова оболонка 
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СПКЯ – синдром полікістозних яєчників 

ТГ – тригліцериди 

ТТ – травний тракт 

ТФР-β – трансофрмуючий фактор росту-β 

ЦД – цукровий діабет 

ЦНС – центральна нервова система 

ФНП-α – фактор некрозу пухлин-α 

ФР – фактори ризику 

Adrb1 – beta-1 adrenergic receptor (бета-1 

адренергічний рецептор) 

АHA – American Heart Association (Американська 

кардіологічна асоціація) 

CDC – Centers for Disease Control and Prevention 

(Центри контролю та профілактики захворювань 

США)  

ЕСОG – European Childhood Obesity Group 

(Європейська група з питань дитячого ожиріння) 

IL – interleukin (інтерлейкін)  

 

IOТF – International Obesity Task Force 

(Міжнародної цільової групи по боротьбі з 

ожирінням) 

KLF-15 – Kruppel-like factor 15 (Круппель-

подібний фактор-15) 

MC4R – melanocortin 4 receptor (рецептор 

металокортину 4) 

PCSK1 – Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin 

Type 1 (протеїнконвертаза субтилізину/кексіну І 

типу) 

POMC – Pro-opiomelanocortin (проометокортин) 

TNF-α – tumor necrosis factor-α (фактор некрозу 

пухлин-α) 

TPBMI – tri-ponderal body mass index 

(трипондерний індекс маси тіла) 

UCP-1, 2 – uncoupling protein-1, 2 

(роз’єднувальний білок-1, 2) 

  

ВСТУП 

Згідно оцінок експертів Всесвітньої Організації 

Охорони Здоров’я (ВООЗ), ожиріння в сучасному 

світі визнане неінфекційною епідемією ХХІ століття 

та глобальною медико-психосоціальною проблемою 

не тільки у дорослих, а й у дітей всіх вікових груп. 

Так, станом на 2022 рік до 37 мільйонів дітей 5 років 

та понад 390 мільйонів дітей і підлітків від 5 до 19 

років мали надмірну масу тіла (НМТ), а 160 мільйо-

нів – ожиріння [1]. І якщо раніше НМТ й ожиріння 

вважалися проблемою високорозвинених держав, то 

на сьогодні вона стосується країн з будь-яким мате-

ріальним рівнем доходу. Про це свідчать негативні 

тенденції останніх років щодо зростання на 23% 

поширеності НМТ й ожиріння у дітей до 5 років 

життя в країнах Африки та на 50% – в азійському 

регіоні. У віковій групі 5-19 років поширеність НМТ 

й ожиріння різко зросла з 8% у 1990 році до 20% у 

2022 році за відсутності достовірної гендерної різ-

ниці (серед дівчат 19% і 21% у хлопців) [1].  

Результати оцінки поширеності ожиріння, надмі-

рної та недостатньої маси тіла (МТ) у дітей і підліт-

ків в Україні, що були опубліковані на сайті Global 

Obesity Observatory свідчать, що в 2022 році 11,5% 

хлопчиків і 8,5% дівчат у віці 6–18 років мали НМТ, 

а 2,3% і 1,8% відповідно – страждали на ожиріння 

згідно критеріїв Міжнародної цільової групи по 

боротьбі з ожирінням (International Obesity Task 

Force (IOТF) [2]. Аналогічні результати оприлюдни-

ли експерти Бюро ВООЗ в Україні – в 2022 році 

2,5% дівчат і 6,5% хлопців віком від 5 до 19 років 

мали ожиріння [3]. При цьому у світі, найбільше 

дітей і підлітків з НМТ та ожирінням проживають на 

Багамах, Тонга, Палау, Тувалу, Американській Са-

моа, Чилі, Токелау, Науру, Островах Кука, Ніуе [4]. 

Такі негативні тенденції стали підставою для 

стимулювання та підтримки багатосекторальних дій 

на рівні країн по всьому світу. Саме тому на 75-й 

Всесвітній асамблеї охорони здоров’я у 2022 році 

держави-члени прийняли нові рекомендації щодо 

профілактики та лікування ожиріння і схвалили 

План ВООЗ щодо прискорення заходів у боротьбі з 

ожирінням до 2030 року. Спираючись на політику, 

яка науково обґрунтована, апробована та перевірена, 

План пропонує низку поступових змін у реалізації 

зусиль щодо подолання на планеті зростаючої кризи 

стосовно ожиріння, його профілактики та управлін-

ня спільними зусиллями урядів, громадськості 

та приватного сектору. Зараз План реалізується 

більш, як у 30 країнах світу, що відіграють провідну 

роль у протидії неінфекційній епідемії ожиріння [5].  

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ. Здійснити наративний 

огляд наукових літературних джерел для з’ясування 

проблемних аспектів ожиріння у дітей та підлітків в 

сучасних умовах.  

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ: огляд літератури 

базувався на аналізі результатів опублікованих у 

відкритому доступі наукових досліджень з викорис-

танням інформаційно-пошукових систем PubMed, 

Web of Science, Scopus, Google Scholar та 

ResearchGate. Ми розглядали наукові дослідження, 

опубліковані переважно за останні 5 років. Для даної 

статті було відібрано 124 наукові публікації. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Cучасні підходи до верифікації НМТ й ожи-

ріння 

Зараз ожиріння розглядають як медичний стан / 

хворобу, коли надлишок жирової тканини (ЖТ) в 

організмі накопичується до такої міри, що потенцій-

но може мати негативний вплив на здоров’я [6, 7, 8], 
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а згідно визначення ВООЗ, ожиріння – це ненорма-

льне або надмірне накопичення жиру, що становить 

ризик для здоров’я і вважається складним генетич-

ним захворюванням, спричиненим взаємодією гене-

тичної схильності, епігенетики, метагеноміки та 

несприятливих факторів навколишнього середовища 

[9]. 

Для верифікації діагнозу “Ожиріння” та визна-

чення НМТ у дітей і підлітків в сучасних умовах 

використовують міжнародні стандарти індексу маси 

тіла (ІМТ), а саме граничні показники 

IOTF, стандарти ВООЗ і Центрів контролю та про-

філактики захворювань США (Centers for Disease 

Control and Prevention (CDC), які також схвалені і 

Європейською групою з питань дитячого ожиріння 

(European Childhood Obesity Group (ЕСОG) [10]. 

Згідно зі Стандартом класифікації значень ІМТ, 

НМТ верифікується при ІМТ ≥ 85-го процентиля, а 

ожиріння – ІМТ ≥ 95-го процентиля для того ж віку 

та статі [11]; IOTF визначила патологічне ожиріння у 

підлітків віком до 18 років при ІМТ = 35 кг/м2 і ви-

щому [12], а Американська кардіологічна асоціація 

(American Heart Association) характеризує ожиріння 

важкого ступеня, як ІМТ = 120% або більше від 95-

го процентиля для даного віку та статі [13]. Оскільки 

у дітей і підлітків віком до 18 років значення ІМТ 

змінюються з віком, доцільно використовувати ІМТ 

z-score (стандартне відхилення ІМТ), що дозво-

ляє: враховувати вік та стать (порівнює ІМТ дити-

ни з показниками її однолітків, враховуючи зміни у 

зрості та МТ, які відбуваються з віком); оцінювати 

ризики (визначити, чи є ІМТ дитини низьким, нор-

мальним, надмірним або вказує на ожиріння, з ура-

хуванням віку та статі); відстежувати динаміку 

змін у МТ дитини з часом і виявляти тенденції до 

надмірної або недостатньої МТ. 

Розрахунок Z-score для ІМТ потребує викорис-

тання спеціальних статистичних таблиць або про-

грамного забезпечення і проводиться лікарем або 

іншим медичним фахівцем з наступною інтерпрета-

цією показника: Z-score менше –2 (нижня межа нор-

ми, недостатня МТ); від –2 до +1 (нормальний діапа-

зон); від +1 до +2 (НМТ); більше +2 (ожиріння) [10]. 

Однак, загалом такі підходи мають два суттєвих 

недоліки: по-перше, вони залежать від даних, які 

використовуються для оцінки рівнянь регресії, тому 

їх неможливо надійно застосувати до інших даних, 

оскільки вони не підлягають узагальненню і, по-

друге, будучи заснованими на регресії, вони не 

є оборотними. Проте показники поширеності НМТ 

та ожиріння на основі стандартів IOTF і ВООЗ по-

винні бути взаємозамінними і перетворення повинно 

здійснюватись з одного значення в інше, а потім і у 

вихідне, тобто потрібен надійний алгоритм для пере-

творення показників поширеності ожиріння, які є як 

узагальненими, так і оборотними [10]. В цьому плані 

в останні роки розглядається відносно новий показ-

ник – tri-ponderal body mass index (TPBMI) (трипон-

дерний ІМТ) для оцінки ожиріння та ризику серце-

во-судинних захворювань. Але поки що відсутні 

достовірні дані, які б підтверджували, що трипонде-

рний ІМТ є ефективнішим за його рутинний показ-

ник [14, 1]. При цьому, для правильного визначення 

абдомінального ожиріння, що має найбільший 

зв’язок з рівнем захворюваності та смертності, більш 

корисним, точним та скринінговим інструментом 

може бути показник обводу талії у дітей та підлітків, 

що свідчить про недостатню, нормальну чи надмірну 

кількість ЖТ в організмі [16].  

Види жирової тканини 

Патогенетичною сутністю ожиріння є тривалий 

позитивний енергетичний баланс між споживаними і 

витраченими калоріями, що призводить до збіль-

шення маси ЖТ, яка в організмі людини поділяється 

на білу, буру та перехідну (бежеву), клітини якої 

імплементовані в білий жир. Біла ЖТ може трансфо-

рмуватись в бежеву і навпаки, таким чином реалізу-

ючи фізіологічну реакцію організму на вплив дієти, 

стресу, фізичного навантаження і, особливо, холоду. 

Бежеві жирові клітини містять роз’єднуючий проте-

їн-1 (uncoupling protein-1 (UCP1), який дозволяє їм 

використовувати (“спалювати”) білий жир для виро-

бництва тепла і підтримки температури тіла в умо-

вах холоду, що, в свою чергу, призволить до змен-

шення накопичення жиру в організмі і зниження 

МТ. Експериментально розшифрований механізм 

трансформації білих жирових клітин у бежнві через 

обмеження/блокаду синтезу протеїну KLF-15 

(Kruppel-like factor 15) – транскрипційного фактору, 

що контролює вміст та експресію рецепторів Adrb1 

(beta-1 adrenergic receptors), які беруть учать у регу-

ляції енергетичного балансу. [20].  

Отже, біла ЖТ (як вісцеральна, так і підшкірна) 

[21] має теплоізоляційні властивості, є основним 

місцем зберігання енергії, містить велику кількість 

адипоцитів та відіграє ключову роль в енергетично-

му статусі і метаболізмі, утримуючи надлишок енер-

гії [22]. Бура ЖТ, на відміну від білої, має високий 

вміст мітохондрій і нервових волокон з кращою 

васкуляризацією, що зумовлено її більшою потре-

бою в кисні, оскільки вона відповідає за витрату 

енергії і термогенез. А бежева – оскільки її клітини є 

перехідними, здатна, за потреби, як накопичувати 

енергію (як білі жирові клітини), так і витрачати її за 

необхідності (як бура ЖТ) [23]. 

Функції жирової тканини 

На сьогодні ЖТ вважаються високо динамічною 

ендокринною структурою, якій притаманна низка 
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ендо-, пара- й автокринних функцій [24]. Це, зокре-

ма, синтез естрогенів, ретинол-зв’язувального проте-

їну-4 (РЗП-4), хемокінів (МСР-1, RANTES) [25], 

адипокінів (адипонектин, вісфатин, апелін, васпін, 

оментин, хемерин, білок, що стимулює ацилювання), 

що відіграють важливу метаболічну роль [26], впли-

вають на регенерацію тканин (ангіотензин, ренін, 

інгібітор-активатор плазміногену-1 (ІАП)-1, фактор 

росту судинного ендотелію, трансформуючий фак-

тор росту (ТФР)-β, інсуліноподібного фактору росту 

І (ІПФР-1), фактор росту гепатоцитів, епідермальний 

фактор росту людини тощо) [27], а також контро-

люють запальний процес. Доведено, що при ожирін-

ні збільшується співвідношення вісцерального ком-

поненту ЖТ до підшкірного та відбуваються такі 

зміни в її гомеостатичних механізмах, що обумов-

люють формування прозапального фенотипу імун-

них клітин [28] з надмірним синтезом адипоцитами 

резистину, гепсидину, адипсину, простагландинів, 

фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкінів 

(IL) 1, 6, 10, антагоніста рецептора IL-1, CCL2 і 5, 

CXCL8 та 10, інгібітора міграції макрофагів і сиро-

ваткового амілоїдного протеїну A) [29], що критично 

підвищують ризик формування соціально значущої 

кардіометаболічної патології та низки захворювань 

травного тракту (ТТ) [30] – поліпів та раку товстої 

кишки/жовчного міхура/підшлункової залози (ПЗ), 

холангіокарциноми, метаболічно асоційованої стеа-

тотичної хвороби печінки (МАСХП), жовчно-

кам’яної хвороби (ЖКХ), гепатиту, гастроезофага-

льної рефлюксної хвороби (ГЕРХ), рефлюкс-

езофагіту, стравоходу Барретта та аденокарциноми, 

порушень в опорно-руховій системі [31].  

При цьому, білі адипоцити у відповідь на певний 

енергетичний стан, для підтримки енергетичного 

балансу, виділяють такі адипокіни, як лептин і ліпо-

калін, що регулюють роботу центральної нервової 

системи (ЦНС) і метаболічну активність периферич-

них органів [32], а секреторні ефекти бурої ЖТ, опо-

середковані іризином, фактором росту фібробластів-

21, IL-6 і нейрегуліном-4, впливають на інші органи 

людини [33].  

Збільшення при ожирінні кількості ЖТ за раху-

нок гіпертрофії адипоцитів призводить до гіпоксії, 

стресу та некрозу їх клітинного ендоплазматичного 

ретикулуму (ЕПР) і, з одного боку, активує, а з іншо-

го – рекрутує тканиноспецифічні макрофаги, кіль-

кість яких збільшується з 5–10% до 40–50%. Макро-

фаги, виділяючи низку прозапальних цитокінів 

(TNF-α, IL-6 та IL-1 β) та хемокінів (CCL1, CXCL1 і 

CXCL2), додатково активують імунну систему, а 

також локально послаблюють дію інсуліну та спри-

яють резистентності до нього, що зрештою приз-

водить до зниження утилізації цукру та нездатності 

пригнічувати як ліполіз, так і синтез глюкози в печі-

нці. У свою чергу, резистентність до інсуліну, гіпер-

глікемія, підвищений рівень вільних жирних кислот 

(ЖК) і цитокінів сприяють додатковому стресу клі-

тинного ЕПР і мітохондрій та формують т.з. “хибне 

коло”, призводячи розвитку цукрового діабету (ЦД) 

та іншої метаболічної патології [34]. 

Фактори ризику та патофізіологічні механіз-

ми розвитку ожиріння 

Генетична схильність до розвитку ожиріння. 

Зараз у світі активно продовжуються дослідження 

щодо з’ясування патофізіологічних механізмів роз-

витку ожиріння, серед яких важливе значення мають 

генетичні чинники – моногенні та полігенні. Дове-

дено, що моногенне ожиріння становить лише 5% 

від всіх випадків захворювання, в той час як полі-

генне (звичайне) – є складною з точки зору спадко-

вості патологією, у патогенезі якої відіграє значну 

роль низка однонуклеотидних поліморфізмів, генно-

генна або генно-середовищна взваємодія. Моногенне 

ожиріння зазвичай проявляється в ранньому дитинс-

тві та зумовлене дисфункцією одного гену, який 

пов’язаний з лептин-мелано-кортиновою віссю, що 

призводить до дефектів у регуляції почуття голоду і 

насичення в гіпоталамусі. На відміну від звичайного 

(полігенного) ожиріння, його моногенний варіант є 

рідкісним і характеризується важким перебігом із 

раннім початком у віці до 10 років [17] та включа-

ють дефіцит POMC (Pro-opiomelanocortin), PCSK1 

(Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 1), MC4R 

(melanocortin 4 receptor), експресії рецептора лепти-

ну тощо [18]. Найпоширенішою полігенною причи-

ною ожиріння у дітей є синдром Прадера-Віллі, 

рідше – синдроми Барде-Бідля, ламкої Х-хромосоми, 

Альстрома, Коена, Беквіта-Відемана, спадкова осте-

одистрофія Олбрайта та інші [19]. 

Вплив недостатності/дефіциту вітаміну D на 

формування ожиріння. 

В останні роки рівень поширеності ожиріння, так 

само, як і дефіциту вітаміну D, досягли рівня епіде-

мії у всьому світі, ставши критичними проблемами 

охорони здоров'я з далекосяжними негативними 

наслідками [35].  

Відомо, що взаємодія між вітаміном D та ЖТ є 

складною та багатогранною. Жиророзчинний вітамін 

D надходить до організму з їжею та утворюється під 

дією сонячних променів і щоб стати гормонально 

активною формою, 1,25(OH)2D проходить послідов-

ні етапи гідроксилювання в печінці та в нирках. 

Активна форма вітаміну D регулює безліч клітинних 

функцій через свій ядерний рецептор, що експресу-

ється в усіх тканинах, включаючи і жирову [36]. 

Дослідження in vitro свідчать, що іонізований каль-

цій та 1,25(OH)2D впливають на експресію адипокі-

979

                                         

                                          



Eastern Ukrainian Medical Journal. 2025;13(4):974-992

нів у вісцеральній ЖТ, регулюють секрецію лептину 

та адипонектину, що відіграє ключову роль в фізіо-

логічному розподілі жиру в організмі [37]. Такий же 

ефект реалізує і здатність вітаміну D модифікувати 

β-окислення й експресію роз’єднувального білка 

адипоцитів 2 (uncoupling protein-2 (UCP-2)) [38, 39].  

В нормі активність печінкової 25-гідросилази, на 

відміну від ниркової 1а-гідролази, не регулюється 

паратиреоїдним гормоном (ПТГ). При ожирінні, не 

залежно від статусу вітаміну D, рівні ПТГ є вищими, 

ніж при нормальній МТ, що збільшує надходження 

кальцію в адипоцити, призводить до посилення ліпо-

генезу і зменшення ліполізу, сприяючи накопиченню 

жиру. Однак, ці аспекти поки що залишаються недо-

статньо з’ясованими при ожирінні у дітей і, особли-

во, у підлітків та потребують подальшого вивчення 

[40]. 

В метааналізі [41] був продемонстрований оче-

видний зв'язок між ожирінням та дефіцитом вітаміну 

D у дітей та підлітків, однак на сьогодні цей причин-

но-наслідковий зв’язок та механізми його реалізації 

залишаються невизначеними [41, 16, 42]. Відомо, що 

при ожирінні аномальні метаболічні процеси приз-

водять до накопичення неактивних форм вітаміну D, 

його більшого об'єму розподілу, поглинання, розве-

дення та щільного зв'язування в ЖТ, зниженого 

засвоєння і, як наслідок, недоступності для реалізації 

біологічних функцій [43]. При цьому в науковій 

літературі відсутні порівняльні дані щодо добового 

раціону харчування підлітків з ожирінням та норма-

льною МТ і частоти виявлення у них дефіциту віта-

міну D. З іншого боку, діти і підлітки з ожиріння, 

зазвичай, ведуть малорухомий спосіб життя і відпо-

відно менше зазнають впливу сонячних променів, 

що також сприяє розвитку гіповітамінозу D [37, 39, 

44]. Зазначене погіршує метаболічний профіль паці-

єнтів, знижує їх чутливість до інсуліну, порушує 

засвоєння глюкози [45] та сприяє розвитку абдомі-

нального ожиріння [16], з яким пов'язаний вищий 

рівень захворюваності і смертності, а також зменшує 

на 45% біодоступність 1,25(ОН)D у порівнянні з 

однолітками з нормальною МТ [46]. Саме тому, при 

ожирінні рекомендовано збільшити добову дозу 

вітаміну D вдвічі, а іноді навіть утричі, особливо в 

осінньо-зимовий період,або цілорічно, якщо влітку є 

недостатнє сонячне опромінення [47, 48] на фоні 

оптимального харчування, збалансованого як за 

макро-, та і мікронутрієнтами. І хоча терапевтична 

ефективність добавок вітаміну D ще потребує додат-

кового підтвердження, їх профілактична дія вже 

обґрунтована проспективними дослідженнями, оскі-

льки дефіцит 25(OH)D достовірно сприяє збільшен-

ню МТ у всіх вікових категорій населення [42, 45].  

Вплив порушень мікробіому на формування ожи-

ріння у дітей та підлітків.  

Результати сучасних досліджень щодо патогене-

зу ожиріння також підтвердили суттєву роль пору-

шень в мікробіомі ТТ [49, 50]. Доведено, що компо-

ненти мікробіому ТТ тісно взаємодіють з імунними 

клітинами і метаболічними структурами організму, 

включаючи ЖТ і формують т.з. мікробіом-імуно-

метаболічну вісь (МІМВ) [51], роль якої у форму-

ванні ожиріння в дитячому віці вивчена ще недоста-

тньо [52, 53]. Аномальні зміни у мікробіомі ТТ приз-

водять до стимуляції синтезу прозапальних цитоки-

нів та активації запальних процесів [49], трансфор-

мації білої ЖТ в буру [54, 55] з розладами її імунних 

та метаболічних функцій і порушенням засвоєння 

поживних речовин, збільшенням проникності кише-

чнику, що на тлі набутих в сім’ї нездорових стерео-

типів харчування [56] і недотримання здорового 

способу життя, сприяють розвитку ожиріння у дітей 

[55, 54]. Ось чому, на сьогодні не викликає сумніву 

важливість гармонійного формування мікробіому в 

дитинстві, як одного із вирішальних факторів, що 

визначає ризик розвитку ожиріння в подальшому 

житті [57, 58]. Згідно даних сучасних досліджень, 

немовлята народжуються нестерильними й активне 

становлення їх мікробіому продовжується протягом 

перших років життя. Тому дуже важливо щоб дити-

на народилася фізіологічним шляхом на 39-40 тижні 

гестації [55, 59, 60], від здорових батьків [61, 62], а 

також отримувала грудне вигодовування [63-65] за 

відсутності агресивних медикаментозних впливів 

протягом раннього періоду життя.  

Багатьма дослідженнями доведено, що при при-

родньому шляху народження немовля контамінуєть-

ся лактобактеріями пологових шляхів матері, тому, 

безумовно, надзвичайно важливим є стан соматич-

ного здоров’я матері і такі фактори, як ожиріння 

[66], ЦД, недоїдання, вживання ліків та спосіб життя 

(до, під час та після вагітності), можуть несприятли-

во впливати на MIMВ [67] і суттєво підвищувати 

ризик розвитку метаболічних захворювань, включа-

ючи ожиріння, у дитини в майбутньому. Результати 

сучасних досліджень підтвердили, що:  

(а) матері з ожирінням/ЦД ще до вагітності ма-

ють підвищену експресію мутантних генів у репро-

дуктивних клітинах, що імпринтуються та переда-

ються їх нащадкам; 

(б) у таких жінок під час вагітності може інду-

куватися імпринтинг генів у клітинах ембріона;  

(в) шкідливі метаболіти на фоні метаболічної 

патології у вагітної можуть проникати через плацен-

тарні бар’єри і впливати на ризик розвитку ожиріння 

та ЦД у дитини;  
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(г) матері, у яких розвивається ожиріння після 

пологів, також можуть передати шкідливі метаболі-

ти, жири, білки та бактерії через грудне молоко сво-

їм дітям, негативно впливаючи на їх MIMВ.  

Отже, передпологовий, інтра- і післяпологовий 

стан здоров’я матерів може суттєво впливати на 

ризик розвитку ожиріння у їх дітей [68].  

Важливим протекторним аспектом щодо ожирін-

ня є вигодовування немовляти грудним молоко, яке 

є універсальним фізіологічним продуктом. Воно 

містить не тільки велику кількість материнських 

пробіотичних мікроорганізмів, з якими імунна сис-

тема дитини контактувала ще внутрішньоутробно, а 

й унікальні пребіотичні речовини, зокрема олігоса-

хариди, що сприяють розвитку індигенних бактерій 

у ТТ немовляти і метаболічно активної амінокислоти 

таурину, що попереджує формування НМТ й ожи-

ріння [69]. Окрім цього, відсутність агресивних ме-

дикаментозних впливів (антибіотиків, глюкокорти-

коїдів та нестероїдних протизапальних засобів) в 

ранньому віці також значно знижує ризик дитячого 

ожиріння за рахунок збереження здорового мікробі-

ому та фізіологічного рівня метаболізму [70]. Вказа-

ні особливості перебігу раннього періоду життя 

дитини є важливими детермінантами формування 

нормального мікробіому, імунних і метаболічних 

функцій та знижують вірогідність розвитку ожирін-

ня й інших метаболічних захворювань протягом 

всього життя.  

Вплив навколишнього середовища на формування 

ожиріння. 

На сьогодні визнається значна роль впливу на-

вколишнього середовища на формування ожиріння, 

що навіть окреслюється спеціальним терміном 

“Obesogenic environment” [71]. Це стосується пере-

дусім нездорового способу життя (гіподинамія, зме-

ншення часу сну, шкідливі звички, неправильний 

стиль харчування, великий розмір порцій їжі) та 

маркетингу і реклами “фаст-фуду”. Продукти “фаст-

фуду” зазвичай збагачені глутаматом натрію (речо-

вина умамі), що є одним із найбільш відомих та 

популярних у світі посилювачів смаку й аромату і 

замінником солі. Глутамат натрію забезпечує спе-

цифічний смак м’ясу, білковим речовинам і є харчо-

вою добавкою групи Е600-Е699, що широко викори-

стовується у виробництві ковбасних виробів, оскіль-

ки добре маскує смак сої, надаючи їй смаку м’яса. 

На сьогодні доведений зв’язок між ожирінням та 

вживанням “фаст-фуду” у дорослих і дітей. Вказане 

обґрунтовує доцільність вивчення впливу алімента-

рного (глутамат-індукованого) ожиріння на форму-

вання та тяжкість перебігу, асоційованих з ним за-

хворювань (АГ, метаболічний синдром, ЦД, ГЕРХ, 

ерозивний рефлюкс-езофагіт, стравохід Барретта), а 

також оцінки всіх аспектів добового раціону харчу-

вання здорових та хворих дітей і підлітків в сучас-

них умовах [72, 73]. 

Роль стресу на розвиток ожиріння. 

Окрім генетичної схильності, епігенетичних 

впливів, порушень в мікробіомі, нездорового спосо-

бу життя, важливим фактором формування ожиріння 

визнаний стрес. Результати дослідження 2024 року 

підтвердили, що молоді люди, які в підлітковому 

віці перенесли гострий чи хронічний стрес, достові-

рно частіше мали високий кров’яний тиск, ожиріння 

та інші кардіометаболічні проблеми в дорослому віці 

[74]. 

Стрес зазвичай визначається як загрозливий стан 

стосовно гомеостазу/благополуччя людини під 

впливом зовнішніх чи внутрішніх подразників, що 

викликають складну нейроендокринну реакцію. 

Доведено, що зміни у функціонуванні стрес-

реалізуючих та стрес-лімітуючих систем при гост-

рому/хронічному стресі, зокрема гіпоталамо-

гіпофізарно-надниркова вісь (ГГНВ) і симпатична 

ланка вегетативної нервової системи (ВНС) та їх 

медіатори [75], безпосередньо впливають на патофі-

зіологію НМТ й ожиріння. Однак, механізми впливу 

стресу (травматичні події, насильство, булінг, фінан-

сові труднощі, негармонійне домашнє середовище, 

війна) на формування НМТ та ожиріння в дитячому 

віці, вивчені ще недостатньо [76]. Доведено, що при 

стресі включається ГГНВ з виділенням кортикотро-

пін-рилізинг-фактору, адренокортикотропного гор-

мону і глюкокортикоїдів та активується симпатична 

ланка ВНС зі значним викидом катехоламінів (но-

радреналіну й адреналіну). В нормальних умовах 

активація системи відповіді на повсякденні стресори 

призводить до реакції, обмеженої часом їх впливу з 

поверненням до вихідного стану, однак, при хроніч-

ному стресі зберігається її надмірна активація з три-

валою гіперкортизолемією, що супроводжується 

підвищенням апетиту, гіперсекрецією інсуліну з 

подальшим формуванням інсулінорезистентності й 

накопиченням вісцерального жиру в довгостроковій 

перспективі [76]. Слід зазначити, що результати 

досліджень у дорослих свідчать про прямий зв’язок 

між ожирінням і рівнями кортизолу у зв’язку з біль-

шим відновленням кортизону через активацію фер-

менту 11β-гідроксистероїддегідрогенази 1 типу в 

адипоцитах. В поодиноких дослідження за участі 

дітей виявлені неоднозначні дані щодо ролі вегета-

тивних розладів у розвитку ожиріння: з одного боку 

– це хронічна гіперсимпатикотонія з низьким тону-

сом n. vagus, з іншого, навпаки, зниження активності 

як парасимпатичної, так і симпатичної ланок ВНС 

[77]. Тим не менш, дисрегуляція ГГНВ і ВНС мають 

безпосереднє відношення до патофізіології ожиріння 
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у дітей та підлітків і ранній вплив хронічного стресу 

пов’язаний з вищим ризиком розвитку захворювання 

в подальшому [78]. Що стосується ролі гормону 

стресу, то у дівчат препубертатного віку з підвище-

ним ІМТ було виявлено гіперкортизолемію, що не 

узгоджується з дослідженням в якому НМТ була 

пов’язана зі зниженим рівнем кортизолу в крові [79, 

80]. При цьому, стрес тісно пов’язаний з низкою 

психоемоційних розладів, зокрема високим рівнем 

тривожності та депресією.  

Стан психоемоційної сфери та розвиток ожи-

ріння. 

На сьогодні отримані дані, що підтверджують 

зв'язок між депресією та іншими психоемоційними і 

навіть психічними проблемами та ожирінням у дітей 

і, особливо, у підлітків, які є найбільш вразливою 

категорією населення. При цьому діти з депресив-

ними проявами мають підвищений ризик виникнен-

ня і збереження ожиріння в підлітковому та молодо-

му віці [81]. Зв’язок між дитячим ожирінням і пси-

хологічними проблемами є складним та двонаправ-

леним – ожиріння підвищує ризик тривожності та 

депресії і навпаки, а успішне лікування захворюван-

ня асоціюється з меншим ризиком розвитку депресії 

[82], що також підтверджено низкою досліджень та 

метааналізів [83-85]. Так, [86] довели, що при ожи-

рінні у підлітків 12–17 років є підвищений ризик 

розвитку та збереження тривоги / депресії на тлі 

низької самооцінки, труднощів у регуляції емоцій та 

зниженні когнітивних можливостей. Саме тому діти 

та підлітки з ожирінням стикаються з багатьма про-

блемами в житті, особливо, в шкільному середовищі, 

де зазвичай стають об’єктами для насмішок та булі-

нгу з боку однолітків, частота якого зростає зі збі-

льшенням тяжкості ожиріння і може призвести до 

соціальної ізоляції, депресії та навіть суїцидальної й 

аддиктивної поведінки пацієнта. Окрім цього, близь-

ко 50% хлопців та 45% дівчат-підлітків з ожирінням 

стикаються не тільки з фізичним, а й психоемоцій-

ним цькуванням в онлайн-сфері (кіберзалякування) і, 

безперечно, потребують вчасного виявлення про-

блеми та ефективного психологічного супроводу 

[87]. 

 У широкомасштабному епідеміологічному дос-

лідженні, в якому взяли участь 114248 осіб у віці від 

6 до 29 років, що спостерігалися у 226 спеціалізова-

них центрах по лікуванню ожиріння у Німеччині та 

Австрії, у 42,5% обстежених діагностований синд-

ром дефіциту уваги та гіперактивності (СДУГ), у 

31,3% пацієнтів виявлені тривожні розлади, у 24,3% 

– депресія та у 12,9% – порушення харчової поведін-

ки. Прояви СДУГ найчастіше були у хлопців та 

чоловіків, в той час як тривожність, депресія і розла-

ди харчової поведінки були пов’язані з жіночою 

статтю, а також з підлітковим віком та екстремаль-

ним ступенем ожирінням. Частка тяжкого ожиріння 

була вищою за наявності депресії (23,7%), тривож-

них розладів (17,8%) та порушень харчової поведін-

ки (33,3%), але нижчою у осіб зі СДУГ (10,3%) [88]. 

При цьому молоді люди з тяжким ожирінням мали 

вищі рівні тривожності порівняно з особами з НМТ 

або легким ступенем ожирінням [89, 90]. 

Однак, на сьогодні в доступних міжнародних ба-

зах даних відсутні публікації щодо комплексної 

оцінки психо-емоційного статусу підлітків з ожирін-

ням з урахуванням не тільки ступеню тривожності і 

депресії, а й рівня нейротизму, когнітивних можли-

востей та показників якості життя, що є важливим 

аспектом для розробки алгоритму мультидисциплі-

нарного медико-психологічного супроводу та під-

вищення ефективності лікування цієї тяжкої патоло-

гії, що має біологічну й генетичну основу з вираже-

ними психосоціальними компонентами, а також 

попередження смертності пацієнтів через самогубст-

во або самоушкодження та покращення їх якості 

життя [89]. 

Наслідки ожиріння для здоров’я дітей, підліт-

ків та дорослих. 

Як підтвердили результати багатьох досліджень, 

ожиріння супроводжується низкою негативних нас-

лідків для здоров’я [91, 92], призводячи до форму-

вання такої соціально значущої патології, як метабо-

лічний синдром, інсулінонезалежний ЦД, артеріаль-

на гіпертензія (АГ), бронхіальна астма (БА), обстру-

ктивне апное сну (ОАС), МАСХП і ЖКХ, ГЕРХ, 

переломи кісток тощо [93]. 

Метаболічний синдром (синдром X) – це кластер 

факторів ризику (ФР), характерних для серцево-

судинних захворювань, таких як АГ, а також ЦД, 

дисліпідемія та абдомінальне ожиріння, які зазвичай 

виникають у дітей/підлітків із ожирінням, що підт-

верджено експериментальними моделями метаболі-

чного синдрому [125]. Інсулінорезистентність та 

гіперінсулінемія є основними факторами, що сприя-

ють метаболічному синдрому [93], оскільки у дітей з 

ожирінням спостерігаються вторинні зміни метабо-

лізму стероїдів [94] та зниження рівня жиророзчин-

ного вітаміну D. Як показали попередні досліджен-

ня, сироваткові концентрації 25(OH)D демонструють 

сильну зворотну кореляцію з масою ЖТ та рівнями 

лептину в сироватці крові, однак причинно-

наслідковий зв’язок остаточно не був підтвердже-

ний. Тим не менш, ризик нестачі вітаміну D у дітей з 

ожирінням в 3 рази вищий, ніж у їх однолітків з 

нормальною МТ [94]. 

Атерогенна дисліпідемія – стан, що часто зустрі-

чається у дітей та підлітків із ожирінням, тому у них 

необхідно обов’язково визначати рівень ліпопротеї-
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нів. Підвищені рівні тригліцеридів (ТГ) і вільних 

ЖК, зниження рівня холестерину ліпопротеїнів ви-

сокої щільності (ЛПВЩ) і нормальний або помірно 

підвищений рівень холестерину ліпопротеїнів низь-

кої щільності (ЛПНЩ) у сироватці крові є біохіміч-

ними маркерами дитячого ожиріння [93]. Проведені 

дослідження показують, що 40% дітей старше 14 

років мають атерогенні дисліпідемії, з них у 48% – за 

рахунок підвищення рівня ТГ [95, 96]. 

Гіперглікемія також достовірно частіше зустріча-

ється у підлітків з ожирінням, збільшуючи ризик 

розвитку ЦД 2 типу у 4 рази порівняно з їх одноліт-

ками з нормальною МТ [97]. Аномальний метабо-

лізм глюкози при ожирінні є наслідком периферич-

ної та печінкової резистентності до інсуліну з пода-

льшим прогресуючим погіршенням функції β-клітин 

ПЗ [98]. При цьому зв’язок між ожирінням і ЦД 2 

типу у підлітків є навіть сильнішим, ніж у дорослих, 

хоча патогенез захворювання подібний до такого у 

дорослих, проте у підлітків і молодих людей він 

пов’язаний зі зниженням чутливості до інсуліну на 

тлі його гіперсекреції та швидшої втрати функції β-

клітин ПЗ [97]. 

Артеріальна гіпертензія при ожирінні формуєть-

ся на фоні посилення активності симпатичної ланки 

ВНС, активації ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) і компресії нирок через надмірне 

накопичення жиру. Ожиріння порушує фізіологіч-

ний процес пригнічення функціонування РААС і 

сприяє порушенню натрійурезу з затримкою натрію 

в організмі. Вісцеральне ожиріння є прогностично 

значущим ФР розвитку АГ [99], яка є частим (до 

25%) проявом у дітей з ожирінням [100]. Однак, на 

сьогодні є недостатньо порівняльних даних щодо 

частоти виникнення АГ у дітей з нормальною МТ в 

ранньому дитинстві та з ожиріння у підлітковому 

віці порівняно з дітьми, у яких ожиріння є протягом 

всього життя [101] для співставлення параметрів їх 

метаболічного статусу та з’ясування ФР.  

Метаболічно асоційована стеатотична хвороба 

печінки, згідно даних статистики, розвивається у 

52,5% осіб з ожирінням та у 7,4% у загальній попу-

ляції, залежить від регіону проживання і до 2040 

року, за прогнозом експертів, цей показник досягне 

30,7% [102]. Патогенез МАСХП у дітей і підлітків до 

кінця не вивчений, але відомо, що наявність компле-

ксу причин, що включає ожиріння, деякі особливості 

харчування, зміни способу життя, генетичні й епіге-

нетични фактори, може призводити до розвитку 

цього поширеного метаболічного захворювання 

печінки [103]. Зокрема, ожиріння та нездорове хар-

чування матерів під час вагітності є одними з най-

більш значущих ФР формування МАСХП у їх дітей 

в подальшому та проявляють несприятливий вплив 

на печінку ще до народження дитини. Важливим ФР 

розвитку МАСХП є також надмірне споживання їжі, 

що викликає гіпертрофію та гіперплазію ЖТ з пода-

льшим розвитком системної інсулінорезистентності. 

Склад раціону і, зокрема, споживання простих вуг-

леводів (фруктози) може сприяти розвитку МАСХП, 

тоді як неперетравлювані вуглеводи (харчові волок-

на), позитивно впливаючи на мікробіом кишечника, 

сприяють збереженню цілісності його стінки, змен-

шують запалення і протидіють цьому процесу. Знач-

на частка насичених жирів у харчовому раціоні та-

кож може сприяти розвитку МАСХП, тоді як доста-

тня кількість ненасичених (зокрема, поліненасиче-

них) ЖК проявляє потужний гепатопротекторний 

ефект за відсутності впливу рівню споживання біл-

ка [104]. 

Жовчнокам’яна хвороба також частіше діагнос-

тується у пацієнтів з ожирінням, яке достовірно 

підвищує ризик її розвитку внаслідок порушення 

моторики жовчного міхура, надмірної секреторної 

активності печінки та насичення жовчі холестери-

ном [105]. При цьому негемолітичний холелітіаз 

найчастіше діагностують у дівчат-підлітків саме з 

НМТ та ожирінням [106, 107]. 

ГЕРХ, рефлюкс-езофагіт і стравохід Барретта 

по частоті виникнення тісно корелюють з НМТ й 

ожирінням, оскільки при ожирінні підвищується 

внутрішньочеревний тиск з минущим розслабленням 

нижнього стравохідного сфінктера, що й обумовлює 

високий ризик формування ГЕРХ та її тяжких 

ускладнень [108]. За результатами сучасних дослі-

джень встановлено, що для розвитку ГЕРХ значення 

має не стільки підвищений ІМТ, скільки наявність 

абдомінального вісцерального ожиріння, що зумов-

лене надмірним споживанням калорій з гіпертрофі-

єю ЖТ та підвищеним синтезом прозапальних цито-

кінів [109] і адипокіну лептину [110], рівень якого у 

пацієнтів із ожирінням та ГЕРХ є достовірно вищим, 

а експресія рецепторів лептину в слизовій оболонці 

(СО) стравоходу нижчою, ніж у хворих на ГЕРХ без 

ожиріння [111]. При цьому рівні лептину позитивно 

корелюють як з частотою симптомів ГЕРХ [112], так 

і тяжкістю її перебігу, зокрема, частотою виникнен-

ня ерозивного рефлюкс-езофагіту, стравоходу Бар-

ретта і, навіть, аденокарциноми [113].  

Зважаючи на те, що частота ГЕРХ у світі на 

останні десятиліття зросла в 3 рази і цю негативну 

тенденцію пов’язують саме з неінфекційною епіде-

мією ожиріння, існує нагальна необхідність подаль-

шого з’ясування патогенетичних механізмів форму-

вання ГЕРХ у пацієнтів саме з ожирінням [114]. На 

тлі великої кількості досліджень щодо наявності 

структурно-функціональних змін стравоходу у паці-

єнтів з ожирінням [115], дані стосовно таких ура-
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жень у підлітків із глутамат-індукованим (алімен-

тарним) ожирінням відсутні. Результати омікс-

менделівської рандомізації у поєднанні з методами 

мета-аналізу довели, що глутамат натрію достовір-

но збільшує ризик формування й прогресування 

ГЕРХ через його негативний вплив на нервову 

систему та індукцію запалення [116]. Водночас у 

світі, в значній мірі, спостерігається прогресивний 

розвиток мережі “фаст-фудів”, продукти яких є 

дешевим, доступним, а часом і головним джерелом 

харчування у дітей і, особливо, у підлітків. Вказане 

обґрунтовує необхідність з’ясування механізмів 

впливу глутамат-індукованого (аліментарного) 

ожиріння на розвиток ГЕРХ з використанням добре 

відтворюваних та загальноприйнятих у світі експе-

риментальних моделей на тваринах. 

Бронхіальна астма також частіше розвивається 

у пацієнтів з ожирінням порівняно з дітьми, які 

мають нормальну МТ. У пацієнтів з ожирінням БА 

перебігає тяжче, з недостатнім контролем над її 

симптомами, частішими загостреннями та нижчою 

якістю життя, ніж у дітей/підлітків з нормальною 

МТ [117]. Результати деяких досліджень свідчать, 

що від 23% до 27% вперше встановлених діагнозів 

БА у дітей можуть бути безпосередньо пов’язані з 

уже наявним у них ожирінням. Природа цього 

зв’язку є складною, може бути двонаправленою та 

все ще потребує уточнення [118]. 

Ідіопатична внутрішньочерепна гіпертензія 

(ІВЧГ) також відома як синдром первинної псевдо-

пухлини головного мозку, є загальним терміном 

для сукупності симптомів, спричинених підвищен-

ням внутрішньочерепного тиску при нормальних 

параметрах цереброспінальної рідини та паренхіми 

мозку. ІВЧГ часто буває у підлітків із НМТ і пере-

бігає з головним болем, нудотою/блюванням або 

зоровими симптомами (тимчасова втрата зору, 

порушення поля зору, фотопсія, подвійне бачення 

та біль в очах). Кілька досліджень, що оцінювали 

взаємозв’язок між IВЧГ та НМТ й ожирінням у 

підлітків дали суперечливі результати та свідчать 

про те, що ожиріння, скоріш за все, є лише ФР роз-

витку IВЧГ у дітей в пубертатному періоді [119]. 

Обструктивне апное сну є поширеним усклад-

ненням, яке спостерігається у 60% дітей і підлітків 

з ожирінням та пов’язане з погіршенням кардіоме-

таболічних функцій і нейрокогнітивним дефіцитом 

[120]. Ризик OAС прямо корелює з тяжкістю ожи-

ріння. Кілька сучасних досліджень показали, що 

OAС може погіршити гомеостаз глюкози й призве-

сти до переддіабету та ЦД 2 типу. Вважається, що 

десатурація кисню є однією з основних причин 

порушення метаболізму глюкози та резистентності 

до інсуліну. Не зважаючи на наведені докази, пато-

фізіологічні основи зв’язку між OAС та метаболіз-

мом глюкози залишаються неясними, особливо в 

педіатричних групах. Експериментальні дослі-

дження на тваринах показують, що хронічна гіпок-

сія, яка є клінічним наслідком OAС, може виклика-

ти пошкодження β-клітин ПЗ та знижує індуковану 

глюкозою секрецію інсуліну [121]. 

Ортопедичні наслідки ожиріння. Ожиріння зна-

чно впливає на ризик переломів нижніх кінцівок у 

підлітків. Пацієнти з ожирінням у 2 рази частіше 

мають низькоенергетичні переломи великогомілко-

вої кістки, порівняно з дітьми без ожиріння. Це 

вказує на ожиріння як потенційний ФР перелому 

нижніх кінцівок незалежно від варіанту падіння. 

Вітамін D та його метаболіт 25(OH)D зберігаються 

в ЖТ і негативно корелюють з гіпертригліцериде-

мією, гіперхолестеринемією та високим рівнем 

ЛПНЩ. Клінічні та фундаментальні дослідження 

показують, що дефіцит вітаміну D опосередковує 

порушення ліпідного обміну, які, у свою чергу, 

впливають на ріст і розвиток кісток. При цьому, 

вирішальне значення для підтримки здоров'я та 

розвитку кісток має саме вітамін D, бо накопичення 

мінералів у кістках в дитинстві та підлітковому віці 

впливає на їх довгострокове здоров'я. Дефіцит ві-

таміну D є основною причиною остеопорозу та 

переломів, особливо на стадії росту та розвитку 

дітей. Він опосередковує порушення ліпідного 

обміну та негативно корелює з рівнями ТГ, як ос-

новними метаболітами ліпідів, оскільки шлях їх 

синтезу відіграє ключову роль у розвитку кісток у 

дітей та підлітків з ожирінням на тлі дефіциту віта-

міну D. При ожирінні надмірне навантаження на 

опорно-рухову систему призводить до травм сугло-

бів (особливо великих середньо-осьових), кісток та 

м'язів і, як наслідок, такі діти і підлітки мають зна-

чно вищі показники опорно-рухового дискомфорту, 

переломів кісток, деформацій ніг і проблем з рух-

ливістю порівняно з однолітками з нормальним 

ІMT, однак, конкретний механізм цих взаємодій до 

кінця не з'ясований [122].  

Ще одним захворюванням, що пов’язують з 

НМТ/ожирінням є підліткова хвороба Блаунта, яка 

часто супроводжується одностороннім болем у 

медіальній частині коліна і може бут пов’язаним з 

аномаліями дистального відділу стегнової кістки. 

Хоча ожиріння і ранній початок ходьби визнані ФР 

розвитку хвороби Блаунта, патофізіологічні механі-

зми розвитку захворювання поки що залишаються 

неясними [123]. 

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є од-

ним із найпоширеніших гормональних розладів, що 

розвиваються у дівчат-підлітків та жінок, етіологія 

якого невідома. Вважається, що в етіології та пато-
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генезі СПКЯ є аномальний стероїдогенез яєчників, 

порушення нейроендокринних функцій, метаболіз-

му, гіперінсулінемія, резистентність до інсуліну, 

запальний процес, розлади функцій ЖТ, фактори 

навколишнього середовища, порушення харчуван-

ня та відсутність достатньої фізичної активності. 

Дівчата-підлітки та молоді жінки, які страждають 

на СПКЯ, мають значно більшу загальну частоту 

ожиріння порівняно з тими, хто не мав цього захво-

рювання. Однак, на сьогодні недостатньо з’ясовані 

причини, згідно яких при перипубертатному ожи-

рінні розвивається СПКЯ, особливо у дівчат-

підлітків [124, 126]. 

Ожиріння у дорослому віці. Зазвичай витоки па-

тології дорослих знаходяться в дитячому та підліт-

ковому віці. Обмежені дослідження показали, що 

розвиток ожиріння в перші 5 років життя 

пов’язаний з вищим ІМТ у віці 50 років у порівнян-

ні з особами, які мали нормальну МТ в ранньому 

дитинстві. Однак, хоча НМТ та ожиріння у віці 5 

років були пов’язані зі значною різницею ІМТ у 

віці ~50 років, ці дитячі захворювання мали низьку 

чутливість для прогнозування ожиріння у віці ~50 

років. В той же час, позитивна прогностична цін-

ність наявності ожиріння у підлітків для прогнозу-

вання вірогідності виникнення захворювання у осіб 

~50 років, була високою, що обґрунтовую доціль-

ність вивчення статистично значущих комбінацій 

ФР саме в підлітковому віці для прогнозування 

ризику ожиріння в майбутньому [83]. 

Таким чином, наративний огляд результатів су-

часних наукових досліджень свідчить, що: 

1. В останні десятиліття ожиріння у світі стало 

глобальною медико-психологічною та соціально-

економічною проблемою, що стосується не лише 

дорослих, а й дітей і підлітків та супроводжується 

формуванням коморбідної патології і тяжких 

ускладнень, порушенням якості життя та скорочен-

ням його тривалості.  

2. Не зважаючи на значний прогрес у вивченні 

ФР та патофізіологічних механізмів розвитку ожи-

ріння й асоційованої з ним соціально-значущої 

патології у дітей різних вікових груп, багато питань 

залишаються відкритими:  

• в науковій літературі відсутні дані щодо ви-

значених комбінацій статистично значущих 

ФР розвитку ожиріння, необхідних для ство-

рення відповідних математичних моделей про-

гнозу формування захворювання у дітей, під-

літків та дорослих;  

• недостатньо вивчена роль порушень мікробіо-

му з використанням найновіших методів гене-

тичного секвенування та всіх компонентів 

МІМО при ожирінні саме у підлітків, як най-

більш уразливої категорії населення: 

• неоднозначними є результати досліджень сто-

совно ролі стресу і психо-емоційних порушень 

у розвитку НМТ й ожиріння у підлітків за від-

сутності даних щодо комплексного визначен-

ня у них рівня нейротизму, особистісної та ре-

активної тривоги, оцінки когнітивних функцій, 

стресостійкості і порушення якості життя; 

• відсутні порівняльні дані щодо добового раці-

ону харчування здорових та хворих дітей і під-

літків з ожирінням та нормальною МТ і частоти 

виявлення у них дефіциту вітаміну D; 

• потребують продовження дослідження щодо 

уточнення та визначення:  

o причинно-наслідкового зв’язку між рів-

нями 25(OH)D, лептину та МТ при метабо-

лічному синдромі у дітей і підлітків;  

o частоти виникнення АГ у дітей з нор-

мальною МТ в ранньому дитинстві та з 

ожиріння у підлітковому віці порівняно з 

дітьми, у яких ожиріння є протягом всього 

життя для співставлення параметрів їх ме-

таболічного статусу і з’ясування відповід-

них ФР;  

o уражень стравоходу при глутамат-

індукованому ожирінні для з’ясування 

впливу саме аліментарного ожиріння на ро-

звиток ГЕРХ та її ускладнень з використан-

ням добре відтворюваних і загальноприйня-

тих у світі експериментальних моделей на 

тваринах; 

o природи складного та, скоріш за все, 

двонаправленого зв’язку БА та ожиріння у 

дітей і підлітків;  

o патофізіологічних основ зв’язку між 

OAС та метаболізмом глюкози й ожирінням, 

особливо в педіатричних групах; 

o конкретного механізму взаємодії між 

ожирінням, дефіцитом вітаміну Д, остеопе-

нією й опорно-руховим дискомфортом, пе-

реломами кісток, деформацією ніг і пробле-

мами з рухливістю у дітей різних вікових 

груп порівняно з однолітками без ожиріння;  

o патогенетичних механізмів формування 

СПКЯ при перипубертатному ожирінні, 

особливо у дівчат підліткового віку. 
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ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Подолання зростаючої кризи стосовно ожиріння 

у світі та ефективне вирішення цієї глобальної 

медико-психосоціальної проблеми потребує тісної 

міжсекторальної взаємодії і спільних зусиль на рівні 

ВООЗ, урядів держав, громадськості, приватного 

сектору та медичної спільноти з продовженням 

багатопланових комплексних наукових досліджень. 

Оскільки витоки ожиріння знаходяться в 

антенатальному періоді та дитячому і підлітковому 

віці, вивчення та уточнення дискусійних і 

недостатньо з’ясованих аспектів зазначеної 

проблеми доцільне, передусім, саме в педіатричній 

популяції. Це стосується з’ясування ролі 

несприятливого перебігу вагітності та стану 

здоров’я матері, ФР і патофізіологічних механізмів 

розвитку захворювання, його зв’язку і впливу на 

формування та перебіг соціально значущої, 

асоційованої з ожирінням патології, розробки 

сучасного й ефективного алгоритму прогнозу та 

мультидисциплінарного ведення таких пацієнтів, 

попередження прогресування ожиріння, 

профілактики формування життєво небезпечних 

ускладнень і ранньої смерті хворих та зменшення 

матеріальних затрат на рівні як сім’ї, так і держави.  
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