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Резюме. Дефіцит 25-гідроксивітаміну D  (25(OH)D) вважається основним фактором багатьох несприятливих наслід-
ків для здоров’я дітей та підлітків. Попри задокументованих наслідків дефіциту вітаміну D (віт. D), залишається багато 
нез’ясованих та контроверсійних питань щодо його взаємозв’язку з деякими факторами ризику кардіометаболічних 
станів, які часто супроводжують нейрогормональні захворювання, зокрема з маркерами надлишкової маси тіла (МТ)/
ожиріння та лептину при дисфункції гіпоталамуса (ДГ) в дитячому та підлітковому віці. Ожиріння є одним із провідних 
клінічних ознак ДГ у дітей та підлітків, що може призводити до серйозних кардіологічних та метаболічних наслідків вже 
в молодому віці, ранньої інвалідності та зниження якості життя пацієнтів. Доцільним є вивчення взаємозв’язку між по-
казниками віт. D, індексу МТ (ІМТ) та лептину, які мають  безпосереднє відношення до виникнення  основних симптомів 
ожиріння при ДГ та можуть вплинути на розвиток його ускладнень. Існує обмаль досліджень щодо зв’язку віт. D з леп-
тином, особливо серед пацієнтів дитячого та підліткового віку. Слід відзначити, що більшість досліджень, присвячених 
вивченню складного взаємозв’язку віт. D із лептином, проводилися або в здорових осіб, або в пацієнтів із цукровим 
діабетом 2-го типу, які страждали або не страждали на ожиріння, не враховувалась етіологія ожиріння та не визначалась 
його форма. Практично відсутні такі дослідження в дітей та підлітків із нейроендокринною патологією, зокрема з ДГ  
з/без ожиріння. В Україні не проводилися дослідження зв’язку між вмістом віт. D, лептином та ІМТ у педіатричній популя-
ції з ДГ. Мета роботи: дослідити вміст сироваткового 25(OH)D у дітей та підлітків із ДГ залежно від ІМТ та рівню лептину. 
Матеріал і методи. Обстежено 264 дітей та підлітків (141 хлопчик) із ДГ віком від 10 до 17 років. У пацієнтів визна-
чали вміст 25(OH)D імунохемілюмінесцентним методом, рівень лептину імуноферментним методом, ІМТ. Результати. 
Нормальний ІМТ<25,0 кг/м2 (18,3-24,9 кг/м2) мали 18 осіб (6,82%). Надлишкову МТ (ІМТ=25,0-29,9 кг/м2) встановлено у  
82 пацієнтів (31,06%). ІМТ від 30,0 до 34,9 кг/м2 мали 84 дитини (31,82%), ІМТ від 35 до 39,9 кг/м2 – 51 дитина (19,32%), 
ІМТ ≥40,0 кг/м2 (40,25-56,43 кг/м2) – 29 дітей (10,98%). Встановлено, що низький рівень сироваткового 25(OH)D (дефіцит  
віт. D) спостерігається в пацієнтів із ДГ вже за наявності надлишкової МТ. При збільшенні ІМТ відбувається наростання 
ступеня дефіциту віт. D. У пацієнтів із ДГ та ІМТ ≥40,0 кг/м2 спостерігався найнижчий рівень 25(OH)D щодо цього показни-
ка в контрольній групі та в дітей із ДГ, які мали нормальний ІМТ (27,06±7,29, 79,30±4,11 та 64,77±7,79 нмоль/л відповідно,  
р<0,05). За наявності в пацієнтів із ДГ надлишкової МТ рівень лептину в середньому вдвічі перевищував показники 
лептину в контрольній групі та в пацієнтів без надлишкової МТ/ожиріння і становив 7,74±0,83 нг/мл (р<0,05). У міру 
наростання ІМТ відбувається вірогідне збільшення рівня лептину. У пацієнтів із ДГ встановлена зворотна залежність для 
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лептину та 25(ОН)D, зворотний лінійний зв’язок між ІМТ і рівнем 25(ОН)D та прямий лінійний зв’язок помірної сили між 
ІМТ і рівнем лептину. Висновки. У дітей та підлітків із ДГ достатній вміст сироваткового 25(OH)D асоційований із нор-
мальними показниками ІМТ та лептину, водночас за наявності надлишкової МТ/ожиріння спостерігається дефіцит віт. D 
та високі значення лептину крові. При наростанні ступеня дефіциту віт. D відбувається збільшення ІМТ та рівня лептину. 
Діти та підлітки з ДГ та надлишковою МТ/ожирінням повинні розглядатися як група високого ризику розвитку серце-
во-судинної патології та метаболічних розладів вже з раннього віку. Вже з моменту встановлення діагнозу необхідно 
моніторувати ІМТ, рівні лептину та 25(OH)D із метою запобігання дефіциту віт. D та збільшення МТ і проводити відповідну 
корекцію цих показників. 
Ключові слова: вітамін D, лептин, індекс маси тіла, дисфункція гіпоталамуса, діти та підлітки.

Майже 1 мільярд людей у світі мають дефі-
цит вітаміну D (віт. D), що пояснюється різними 
причинами – етнічними, віковими, соціальни-
ми, а також способом життя, факторами навко-
лишнього середовища [1-3]. Дефіцит 25(OH)D 
вважається одним з основних факторів багатьох 
несприятливих наслідків для здоров’я дітей та 
підлітків. Певні групи населення мають вищий 
ризик розвитку гіповітамінозу D, ніж загальна 
популяція, зокрема діти, вагітні жінки та жінки 
дітородного віку, а також особи, які мають різ-
ні гострі /хронічні захворювання, у тому числі  
автоімунні, ендокринні та метаболічні порушен-
ня [4]. Ген рецептора віт. D (VDR) наявний прак-
тично у всіх тканинах організму, що й обумов-
лює плейотропну дію віт. D та його вплив на роз-
виток та/або  перебіг ожиріння, метаболічного  
синдрому, цукрового діабету 1-го та 2-го типу, 
дисліпідемії, інсулінорезистентності, серцево-
судинної патології тощо [5].

Дефіцит віт. D є поширеною проблемою в під-
літків із надмірною МТ/ожирінням [6-8]. Мета-
аналіз досліджень, в яких сумарно було обсте-
жено 24 600 дітей та підлітків також встановив, 
що діти та підлітки з ожирінням мають вищий 
ризик дефіциту віт. D ніж діти без ожиріння [9].

Ожиріння є одним із провідних клінічних 
ознак ДГ у дітей та підлітків, що може призво-
дити до серйозних кардіологічних та метаболіч-
них наслідків вже в молодому віці, ранньої ін-
валідності та зниження якості життя пацієнтів. 
Доцільним  є вивчення взаємозв’язку між  по-
казниками віт. D, ІМТ та лептину, які мають без-
посереднє відношення до виникнення основних 
симптомів захворювання та можуть вплинути на 
розвиток його ускладнень.

Для надлишкової МТ та ожиріння характер-
ним є резистентність до лептину, що проявля-
ється високим рівнем лептину в крові; показано 
наявність рецепторів до лептину в β-клітинах 

підшлункової залози та тісний взаємозв’язок 
лептину та чутливості до інсуліну [10-11]. 

Лептин, який переважно секретується в жи-
ровій тканині, відіграє важливу роль в енерге-
тичному гомеостазі, імунній відповіді та хроніч-
ному запаленні, його рівень підвищується при 
ожирінні та пов’язаний із метаболічним синдро-
мом, інсулінорезистентністю та серцево-судин-
ними захворюваннями [12-13]. Встановлено, 
що лептин регулює експресію рецепторів віт. D 
(VDR) у різних тканинах, включаючи жирову 
тканину, імунні клітини та епітеліальні кліти-
ни, і може посилювати дію віт. D в остеобластах, 
збільшуючи експресію генів, залежних від віт. D 
[14], тоді як повідомлялося, що віт. D діє через 
VDR, пригнічуючи запальні шляхи та експре-
сію адипокінів в адипоцитах людини; підвищує 
чутливість лептинових рецепторів та впливає на 
функцію жирової тканини [15].

Наявні експериментальні та клінічні відо-
мості про регуляцію віт. D енергетичного обміну 
та його важливу роль у пригніченні адипогенезу 
та впливу на обмін лептину [16]. Дослідження in 
vitro показали, що додавання 1,25дигідроксихо-
лекальциферолу до культури адипоцитів при-
гнічує секрецію лептину [17-18]. Кілька клініч-
них досліджень також показали, що рівень леп-
тину обернено пов’язаний із віт. D [19-21].

Сучасні дані свідчать про те, що адекватна 
концентрація віт. D може зменшувати запа-
лення та резистентність до лептину, тим самим 
впливаючи на метаболічний стан людини [22-
24]. Однак вплив добавок віт. D на збільшення 
концентрації лептину залишається контровер-
сійним [25].

Існує обмаль досліджень щодо зв’язку віт. D з 
лептином, особливо серед пацієнтів дитячого та 
підліткового віку. Слід відзначити, що більшість 
досліджень, присвячених вивченню складного 
взаємозв’язку віт. D з лептином, проводилися 
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або в здорових осіб, або в пацієнтів із цукровим 
діабетом 2-го типу, які страждали або не страж-
дали на ожиріння, не враховувалась етіологія 
ожиріння та не визначалась його форма [13, 23]. 
Практично відсутні такі дослідження в дітей та 
підлітків із нейроендокринною патологією, зо-
крема з ДГ з/без ожиріння. В Україні не прово-
дилися дослідження зв’язку між вмістом віт. D, 
лептином та ІМТ у педіатричній популяції з ДГ.

Мета роботи - дослідити вміст сироваткового 
25(OH)D та лептину в дітей та підлітків із ДГ 
залежно від ІМТ.

Матеріал і методи

Обстежено 264 дітей та підлітків (141 хлоп-
чик) із ДГ віком від 10 до 17 років. Дослідження 
проводилося відповідно до основних принципів 
біоетики Конвенції Ради Європи про права лю-
дини й біомедицину (4 квітня 1997 р.), Гельсін-
ської декларації Всесвітньої медичної асоціації 
про етичні принципи проведення медичних до-
сліджень за участю людей (1964-2013). Комісія 
з біомедичної етики ДУ «Інститут ендокрино-
логії та обміну речовин імені В.П. Комісарен-
ка НАМН України» (протокол № 48/6-КЕ від 
25.03.2024) порушень моральних і правових 
норм під час дослідження не виявила. Була 
отримана інформована згода учасників і їхніх 
батьків.

У дослідженні брали участь пацієнти, які не 
отримували препаратів кальцію, віт. D упро-
довж ≥6 місяців. Критеріями виключення були: 
ожиріння внаслідок інших ендокринних захво-
рювань, черепно-мозкових травм, генетичних 
синдромів.

Для вивчення показників фізичного розвит
ку використано антропометричні методи: ви-
мірювання зросту за допомогою стадіометра 
«Harpender Stadiometer» («Holtain Ltd», Велика 
Британія) та МТ – за допомогою електронних ваг 
«BC 587» («Tanita», Японія). Зріст, МТ, окруж-
ності талії та стегон, їх співвідношення та ІМТ 
оцінювали за нормованими відхиленнями та зі-
ставляли їх із ваго-ростовими показниками [26]. 
Ожиріння діагностували, якщо ІМТ перевищу-
вав 97-й перцентиль відповідно до статі та віку. 
При значеннях окружність талії/окружність 
стегон >0,85 у дівчаток та >0,9 у хлопчиків ви-
значали абдомінально-вісцеральну форму ожи-

ріння; індекс окружність талії/окружність сте-
гон менший вказаних значень відповідав глю-
тео-феморальному типу ожиріння. Більшість 
пацієнтів мали вісцеро-абдомінальний тип жи-
ровідкладення (66,7%).

Рівень лептину в крові визначали імунофер-
ментним методом із використанням наборів фір-
ми «Roche Diagnostics GmbH» (Німеччина). Рів-
ні 25(ОН)D у сироватці крові визначали імуно-
хемілюмінесцентним методом на мікрочастин-
ках фірми «Abbott» (США). Оцінку результатів 
здійснювали відповідно до рекомендацій Між-
народного товариства ендокринологів за 2011 
рік (International Society of Endocrinologists, 
2011): дефіцит віт. D – 25(ОН)D <20 нг/мл 
(<50 нмоль/л); недостатність віт. D – 25(ОН)D 
від 21 до 29 нг/мл (51-75 нмоль/л); нормальний 
вміст віт. D – 25(ОН)D від 30 до 100 нг/мл (від 
76 до 250 нмоль/л). Вміст 25(ОН)D >100 нг/мл 
(>250 нмоль/л) розцінювали як надлишок віт. 
D [27, 28].

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали за допомогою пакета Excel 2003 for 
Windows XP. Для перевірки нормальності роз-
поділу рядів використовували критерій Шапі-
ро-Уілка, нормально розподіленими вважалися 
ряди, у яких вірогідність критерію перевищува-
ла 0,05. Дані представлені у вигляді медіани та 
1-3 квартилей, також у вигляді середнього зна-
чення та стандартної похибки для зіставлення з 
іншими авторами. Для міжгрупових порівнянь 
використовували непараметричний критерій 
Манна-Уітні. Обраховували непараметричний 
коефіцієнт кореляції Спірмена між показника-
ми, вірогідно значущими вважалися значення 
р<0,05. Розрахунки та побудову графіків про-
водили за допомогою Microsoft Excell,PSPP, R.

Результати та обговорення

Обстежено 264 дітей та підлітків (141 хлопчик) 
із ДГ віком від 10 до 17 років. Пацієнти були роз-
поділені на п’ять груп відповідно значенням ІМТ 
(кг/м2): 1 група – нормальний ІМТ<25,0 кг/м2  
(18,3-24,9 кг/м2), 18 осіб (6,82%); 2 група – над-
лишкова МТ (ІМТ=25,0-29,9 кг/м2), 82 пацієнта 
(31,06%); 3 група – ІМТ від 30,0 до 34,9 кг/м2 
мали 84 дитини (31,82%); 4 група – ІМТ від 35,0 
до 39,9 кг/м2, 51 дитина (19,32%); 5 група – ІМТ 
≥40,0 кг/м2 (40,3-56,4 кг/м2), 29 дітей (10,98%) 
(табл.). Таким чином, переважну більшість ста-
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новили пацієнти з надлишковою МТ та ожирін-
ням (246 осіб, 93,18%), причому ожиріння мали 
164 дитини/підлітка (62,12%). Неалкогольну 
жирову хворобу печінки виявлено в 38,89% па-
цієнтів, які мали ІМТ ≥30 кг/м2. Не встановле-
но вірогідної сезонної відмінності в показниках 
25(ОН)D та лептину. 

Встановлено, що низький рівень сироватко-
вого 25(OH)D (дефіцит віт. D) спостерігається 
в пацієнтів із ДГ вже за наявності надлишкової 
МТ. При збільшенні ІМТ відбувається нарос-
тання ступеня дефіциту віт. D. У пацієнтів із 
ДГ та ІМТ ≥40,0 кг/м2 спостерігався найниж-
чий рівень 25(OH)D стосовно цього показника 
в контрольній групі та в дітей із ДГ, які мали 
нормальний ІМТ (27,06±7,29, 79,30±4,11 та 
64,77±7,79 нмоль/л відповідно, р<0,05). Тобто, 
у дітей/підлітків із ДГ нормальні показники 
ІМТ асоційовані з достатнім вмістом 25(OH)D,  
водночас за наявності ожиріння відбувається 
суттєве зниження рівня 25(OH)D відповідно 
зростанню ІМТ.

Наші результати узгоджуються з даними 
інших дослідників, які показали, що середнє 
значення ІМТ у підлітків було вищим у гру-
пі з дефіцитом віт. D, ніж у групі з достатньою 
кількістю віт. D [28]. Дослідження Gandhe M.B.  
et al. (2016) також показали значно нижчий 
рівень 25(OH)D у підлітків із надмірною МТ 
(ІМТ=25,0-29,9 кг/м2) та ожирінням (ІМТ 
≥30,0 кг/м2) порівняно з групою без ожиріння 
(ІМТ <25,0 кг/м2); кореляційний аналіз показав 
сильний негативний зв’язок між ІМТ та рівнем 
25(OH)D у сироватці крові [29].

Ми встановили зворотний лінійний слабкий 
зв’язок між ІМТ та рівнем 25(ОН)D у дітей/

підлітків із ДГ. Коефіцієнт детермінації стано-
вив 0,366 при рівні вірогідності 0,000 (рис. 1), 
що узгоджується з дослідженнями Vanlint S. et 
al. (2013), який показав обернену залежність між 
рівнем 25(OH)D у сироватці крові та ІМТ [30]. 
Щобільше, з’ясовано, що рівень 25(OH)D у сиро-
ватці крові знижується на 1,15±0,55 нмоль/л на 
кожні 1% збільшення загальної маси жиру [31].

Таблиця. Показники рівнів 25(ОН)D та лептину в крові пацієнтів із дисфункцією гіпоталамуса в залежності від індексу маси тіла (М±m)

Table. Indicators of 25(OH)D and leptin levels in the blood of patients with hypothalamic dysfunction depending on body mass index (М±m)

Показник
Indicator 

Контрольна група
Control group

Група 1
Group 1

Група 2
Group 2

Група 3
Group 3

Група 4
Group 4

Група 5
Group 5

n 43 18 82 84 51 29
ІМТ, кг/м2

BMI, kg/m2

21,16±0,81 22,76±0,57 27,53±0,20*,1 32,45±0,31*,1,2 37,04±0,53**,1,2,3 44,62±0,88**,1,2,3

25(ОН)D, нмоль/л
25(ОН)D nmol/L

79,30±4,11 64,77±7,79 46,23±2,20*,1 41,80±3,18*,1 27,06±7,29**,1,2 23,92±1,64**,1,2,3

Лептин, нг/мл
Leptin, ng/mL

3,67±1,28 4,18±0,54 7,74±0,83*,1 20,20±1,59*,1,2 23,53±7,61**,1,2 26,71±2,90**,1,2

Примітка. р<0,05 порівняно з контрольною групою (*), групою 1 (1), групою 2 (2) і групою 3 (3); ** - р<0,000 порівняно з контрольною групою.

Notа. p<0.05 compared to the control group (*), group 1 (1), group 2 (2) and group 3 (3); ** - p<0.000 compared to the control group.

Рис. 1. Залежність ІМТ від рівня 25-гідроксивітаміну D 25(OH)D у 
пацієнтів із ДГ.

Fig. 1. Dependence of body mass index (BMI) on the 25-hydroxyvitamin 
D level in patients with hypothalamic dysfunction.

Однак досі немає чітких доказів, що недостат-
ність сироваткового 25(OH)D є причиною або  
наслідком ожиріння. З одного боку, зниження 
рівня 25(OH)D у сироватці крові та збільшення 
рівня паратиреоїдного гормону стимулюють ви-
роблення віт. D в активній формі з посиленням 
ліпогенезу та зменшенням ліполізу, що свідчить 
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про роль цього гормонального дисбалансу у 
схильності до ожиріння.

У попередніх дослідженнях ми показали, 
що в дітей та підлітків із ДГ при ІМТ <29 кг/м2 
на тлі недостатності віт. D вміст паратгормону 
практично не відрізнявся від контрольних по-
казників, водночас при ІМТ >30 кг/м2 відбува-
ється вірогідне підвищення рівня паратгормону 
на тлі значного дефіциту віт. D [32].

З іншого боку, віт. D є ліпофільним гормо-
ном, при ожирінні накопичується та зберігаєть-
ся в жировій тканині та не виконує свої функ-
ції. Інші гіпотези стосуються наявності стеато-
зу печінки в дітей з ожирінням (зниження гід-
роксилювання віт. D та зниження концентрації 
25(OH)D у сироватці крові) [33], шкідливих 
звичок, неповноцінного харчування, малорух-
ливого способу життя та обмеженого перебу-
вання на сонці [34].

Близько 40% обстежених нами пацієнтів 
страждали на неалкогольну жирову хворобу 
печінки, значна частка дітей/підлітків вела ма-
лорухливий спосіб життя та обмежено перебу-
вали на відкритому повітрі, тому не можна ви-
ключити також і цих факторів впливу на рівень 
25(ОН)D в обстежених нами пацієнтів.

Експериментальні дослідження підтвер-
джують, що низький рівень віт. D може бути 
пов’язаний із диференціацією та ростом жирової 
тканини або здатністю віт. D регулювати експре-
сію генів, які мають відношення до адипогенезу, 
або внаслідок модуляції паратиреоїдного гормо-
ну, кальцію та лептину [35-36].

Оскільки, згідно з даними літератури, рівень 
25(OH)D має зворотний зв’язок із ризиком 
серцево-судинних захворювань (гіпертензія, 
дисліпідемія, порушення гомеостазу глюкози 
та атеросклероз) [37-39], а також показано, що 
25(OH)D має добру прогностичну здатність 
щодо кардіометаболічного ризику, а саме – кон-
центрація 25(OH)D >32 нг/мл пов’язана зі зни-
женням поширеності кардіометаболічного ризи-
ку на 49% у дітей препубертатного періоду [40], 
пацієнти з ДГ та надлишковою МТ/ожирінням 
повинні розглядатися як група високого ризи-
ку розвитку серцево-судинної патології вже з 
раннього віку. Під час обстеження дітей із ДГ та 
надлишковою МТ/ожирінням визначення ІМТ 
та 25(OH)D має бути обов’язковим.

У дітей/підлітків із ДГ та без надлишкової 
МТ/ожиріння рівень лептину практично відпо-

відав показникам у контрольній групі (4,18±0,54 
та 3,67±1,28 нг/мг відповідно, р>0,05).

За наявності в пацієнтів із ДГ надлишкової 
МТ рівень лептину в середньому вдвічі переви-
щував показники лептину в контрольній групі 
та в пацієнтів без надлишкової МТ/ожиріння і 
становив 7,74±0,83 нг/мл (р<0,05). У міру на-
ростання ІМТ відбувається вірогідне збільшен-
ня рівня лептину, що узгоджується з результа-
тами багатьох досліджень у дітей та дорослих з 
ожирінням [41-44].

У пацієнтів із ДГ та ІМТ ≥40,0 кг/м2 вияв-
лено значно вищий рівень лептину (23,53±7,61 
проти 4,18±0,54 нг/мл, p<0,000) порівняно з 
особами, які мали ІМТ у межах нормальних зна-
чень, а також із показниками лептину в пацієн-
тів з іншими ступенями ожиріння (p<0,05).

У наших дослідженнях показано наявність 
прямого лінійного зв’язку помірної сили між 
ІМТ та рівнем лептину в дітей/підлітків із ДГ. 
Коефіцієнт детермінації R2 становив 0,672 при 
рівні вірогідності 0,000 (рис. 2), тобто в 67,2% 
пацієнтів виявлено прямий вплив рівня лепти-
ну на ІМТ.

Рис. 2. Лінійна залежність між рівнем лептину та ІМТ у пацієнтів із ДГ.

Fig. 2. Linear relationship between leptin level and BMI in patients 
with hypothalamic dysfunction.

Сильний позитивний зв’язок між рівнем 
лептину та кількістю жирової тканини в дітей з 
ожирінням встановили також Izquierdo A.G. et 
al. (2019) [45]. Патологічно підвищений рівень 
циркулюючого лептину в дітей/підлітків із ДГ 
свідчить про присутність у них лептинорезис-
тентності, що є поширеним явищем у людей з 
ожирінням [46]. 
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Таким чином, надлишкова МТ та ожиріння в 
пацієнтів із ДГ супроводжується суттєвим під-
вищенням рівня лептину крові, асоційованого з 
низькими показниками сироваткового 25(OH)D.  
Водночас, у пацієнтів із ДГ та нормальними по-
казниками ІМТ таких змін не спостерігалось.

У пацієнтів із ДГ встановлена слабка зво-
ротна лінійна залежність для рівня лептину та 
25(ОН)D – скоригований R2 становив 0,297 
(рис. 3). Тобто залежність між рівнем лептину 
та 25(ОН)D можна стверджувати лише у 30% 
обстеженої групи, що свідчить про існування 
додаткових факторів, залучених у взаємовідно-
сини між лептином та віт. D.

спостерігалася зворотна кореляція між рівнем 
лептину в сироватці крові, м’язовою масою та 
25(OH)D [21].

Експериментальні роботи виявили, що висо-
кі дози віт. D покращують інтеграцію енергетич-
ного балансу організму, а зростання рівня віт. D 
у сироватці крові від нормального до високого 
рівня підвищує чутливість до лептину; також 
високі дози віт. D ефективно перерозподіляють 
калорії з жиру до м’язів [48]. Існують свідчення 
прямої регуляції віт. D експресії лептину; леп-
тин здійснює автокринно-паракринний ліпо-
літичний ефект на адипоцити, взаємодіючи з 
рецептором віт. D, та пригнічує фермент, який 
перетворює 25(OH)D на 1,25-дигідроксивіта-
мін D [49]; лептин знижує регуляцію CYP24A1 
та підвищує регуляцію CYP27B1, CYP27A1 та 
VDR, які відіграють життєво важливу роль у 
метаболізмі віт. D.

Висновки

1.	 У дітей та підлітків із дисфункцією гіпотала-
муса достатній вміст сироваткового 25-гідро-
ксивітамін D асоційований з нормальними 
показниками індексу маси тіла та лептину, 
водночас за наявності надлишкової маси 
тіла/ожиріння спостерігається дефіцит віта-
міну D та високі значення рівня лептину кро-
ві. При збільшенні індексу маси тіла відбува-
ється наростання ступеня дефіциту вітаміну 
D та рівня лептину. 

2.	 У пацієнтів із дисфункцією гіпоталамуса 
встановлена зворотна залежність для рівнів 
лептину та 25-гідроксивітамін D, зворотний 
лінійний зв’язок між індексом маси тіла та 
рівнем 25-гідроксивітамін D та прямий ліній-
ний зв’язок помірної сили між індексом маси 
тіла та рівнем лептину.

3.	 Діти та підлітки з дисфункцією гіпоталамуса 
та надлишковою масою тіла/ожирінням по-
винні розглядатися як група високого ризику 
розвитку серцево-судинної патології та мета-
болічних розладів вже з раннього віку. Вже з 
моменту постановки діагнозу необхідно мо-
ніторувати індекс маси тіла, рівні лептину та 
25-гідроксивітамін D із метою запобігання 
дефіциту вітаміну D та збільшення маси тіла 
і проводити відповідну корекцію цих показ-
ників.

Рис. 3. Зворотна лінійна залежність між рівнем лептину та рівнем 
25(ОН)D у пацієнтів із ДГ.

Fig. 3. Inverse linear relationship between leptin level and the 25(OН)D   
level in patients with hypothalamic dysfunction.

Хоча зворотна залежність між лептином та 
25(OH)D була виявлена стосовно ІМТ та част-
ки жирової тканини в організмі, цей зв’язок не 
повністю досліджений, зокрема в пацієнтів із ДГ.

Існує кілька досліджень, що повідомляють 
про зв’язок між лептином та 25(OH)D у по-
пуляції підлітків з ожирінням. Показано чітку 
негативну кореляцію між рівнями лептину та 
25(OH)D за наявності 30% та 40% жирових від-
кладень у підлітків [47]. Нещодавнє досліджен-
ня, проведене серед молодих людей віком 20-21 
років, показало, що в чоловіків та жінок спосте-
рігався позитивний зв’язок між рівнем лептину 
в сироватці крові та ІМТ, окружністю талії та 
відсотком жиру в організмі; однак у чоловіків 
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Vitamin D, leptin, and body mass index in 
children and adolescents with hypothalamic 
dysfunction
T.M. Malinovska, O.V. Bolshova, D.A. Kvachenyuk,  
N.A. Sprinchuk, I.V. Lukashuk, V.G. Pakhomova
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 
Metabolism of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. Deficiency of 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) is consid-
ered as a major factor in many adverse health outcomes in children 
and adolescents. Despite the documented consequences of vita-
min D (vit D) deficiency, many unexplained and controversial ques-
tions of its relationship with some risk factors for cardiometabol-
ic conditions that often accompany neurohormonal diseases, in 
particular with markers of excess body weight (BW)/obesity and 
leptin in hypothalamic dysfunction (HD) in childhood and ado-
lescence. Obesity is one of the leading clinical signs of HD in chil-
dren and adolescents, which can lead to serious cardiological and 
metabolic consequences already at a young age, early disability and 
reduced quality of life of patients. It is advisable to study the rela-
tionship between vit. D, body mass index (BMI) and leptin, which are 
directly related to the occurrence of the main symptoms of obesity 
in HD and may affect the development of its complications. There 
is little research on the relationship between vit. D and leptin, es-
pecially among children and adolescents. It should be noted that 
most studies devoted to the research of the complex relationship 
between vit. D and leptin were conducted either in healthy indi-
viduals or in patients with type 2 diabetes, who suffered or did not 
suffer from obesity, did not take into account the etiology of obesity 
and did not study its form. There are practically no such studies in 
children and adolescents with neuroendocrine pathology, in par-
ticular with HD with/without obesity. In Ukraine, no studies have 
been conducted on the relationship between the content of vit. 
D, leptin and BMI in the pediatric population with HD. The aim 
was to investigate the content of serum 25(OH)D in children and 
adolescents with HD depending on BMI and leptin. Material and 
methods. 264 children and adolescents (141 boys) with HD aged 
10 to 17 years were examined. In patients, the 25(OH)D content 
was determined with immunochemiluminescent method, leptin 
level by enzyme immunoassay method, and BMI. Results. Normal 
BMI<25.0 kg/m2 (18.3-24.9 kg/m2) was found in 18 people (6.82%). 
Excess BW (BMI=25.0-29.9 kg/m2) was found in 82 patients (31.06%). 
BMI from 30.0 to 34.9 kg/m2 was found in 84 children (31.82%), BMI 
from 35.0 to 39.9 kg/m2 – in 51 children (19.32%), BMI ≥40.0 kg/m2 
(40.25-56.43 kg/m2) – 29 children (10.98%). It was found that low 
serum 25(OH)D (vit. D deficiency) is observed in patients with HD 
even in the presence of excess BW. As BMI increases, the degree of 
vit. D deficiency increases.  In patients with HD and BMI ≥40.0 kg/m2  
the lowest 25(OH)D level was observed in relation to this indica-
tor in the control group and in children with HD with normal BMI 
(27.06±7.29, 79.3±4.11 and 64.77±7.79 nmol/L, respectively, p<0.05). 
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In the presence of excess BW in patients with HD, the leptin level on 
average was twice as high as the leptin values ​​in the control group 
and in patients without excess BW/obesity and was 7.74±0.83 ng/mL  
(p<0.05). As BMI increases, there is a significant increase in leptin 
levels. In patients with HD, an inverse relationship was established 
for leptin and 25(OH)D, an inverse linear relationship between BMI 
and 25(OH)D level, and a direct linear relationship of moderate 
strength between BMI and leptin level. Conclusions. In children 
and adolescents with HD, sufficient serum 25(OH)D levels are as-
sociated with normal BMI and leptin levels, while in the presence 
of excess BW/obesity, vit. D deficiency and high blood leptin levels 
are observed. As the degree of vit. D deficiency increases, BMI and 
leptin levels increas. Children and adolescents with HD and excess 
BW/obesity should be considered as a high-risk group of develop-
ing cardiovascular pathology and metabolic disorders from an early 
age. From the moment of diagnosis, it is necessary to monitor BMI, 
leptin and 25(OH)D levels in order to prevent vit. D deficiency and 
increase in BW and to carry out appropriate corrections of these 
indicators. 
Keywords: vitamin D, leptin, body mass index, hypothalamic dys-
function, children and adolescents.
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