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Ожирiння — важлива медико-соцiальна
проблема, що визначається значним поши-
ренням, прогресуючими зростанням захво-
рюваностi, розвитком тяжких поєднаних за-
хворювань, якi призводять до ранньої втра-
ти працездатностi, зниження якостi i трива-
лостi життя хворих [1].

Основними критерiями прогнозу ожи-
рiння є характер локалiзацiї жиру в орга-
нiзмi, раннiй розвиток асоцiйованих з ожи-
рiнням ускладнень та їх важкiсть. Як най-
важливiший показник ризику розвитку су-
путнiх захворювань розглядається ступiнь
абдомiнального ожирiння, який в клiнiчнiй
практицi оцiнюється за показником обводу
талiї (ОТ) i спiввiдношенням ОТ до обводу
стегон (ОС). Ожирiння вважається абдомi-
нальним, якщо на тлi надмiрної маси тiла
значення ОТ у чоловiкiв перевищує 94 см,
у жiнок — 88 см, а коефiцiєнт спiввiдношен-
ня ОТ/ОС у чоловiкiв понад 1,0, у жiнок —
понад 0,85 [2].

Доведено, що переважання жирової тка-
нини в абдомiнальнiй дiлянцi пов’язане не
лише з високим ризиком серцево-судинних
захворювань (ССЗ), якi займають провiдне
мiсце в структурi захворюваностi i смертно-
стi, але й з розвитком метаболiчного син-
дрому (МС). Вже раннi його прояви при
абдомiнальному ожирiннi — iнсулiнорези-
стентнiсть (IР), змiни спектру лiпiдограми

(збiльшення синтезу лiпопротеїдiв низької
i дуже низької щiльностi, рiвня триглiцери-
дiв кровi, зниження рiвня лiпопротеїдiв ви-
сокої щiльностi) — сприяють розвитку i про-
гресуванню ССЗ [3]. Це свiдчить про те, що
для раннього активного лiкування (на ста-
дiї доклiнiчних проявiв) ускладнень ожирiн-
ня необхiдна ретельна оцiнка метаболiчних
показникiв.

Одним з чинникiв, якi сприяють роз-
витку абдомiнального ожирiння, є гiперре-
активнiсть гiпоталамо-гiпофiзарно-наднир-
кової системи (ГГНС), що призводить
до пiдвищення секрецiї глюкокортикоїдiв та
андрогенiв наднирковими залозами. У свою
чергу, збiльшення рiвня глюкокортикоїдiв
сприяє пiдвищенню атерогенностi сирова-
тки кровi: пiдвищує утворення лiпопротеїдiв
дуже низької щiльностi (ЛПДНЩ), знижує
активнiсть рецепторiв лiпопротеїдiв низької
щiльностi (ЛПНЩ) [4]. Визначення стану
ГГНС у хворих на абдомiнальне ожирiння
дозволяє провести диференцiальну дiагно-
стику рiзної патологiї з боку цiєї системи
i здiйснювати своєчасну корекцiю виявле-
них порушень.

Метою даної роботи було вивчення ме-
таболiчних i гормональних факторiв ри-
зику розвитку серцево-судинних захворю-
вань у хворих на абдомiнальний тип ожи-
рiння.

12 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010



Клiнiчна ендокринологiя

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Пiд спостереженням перебувало 73 хво-
рих на абдомiнальний тип ожирiння (45 чо-
ловiкiв i 28 жiнок) репродуктивного вiку
(вiд 18 до 40 рокiв). Критерiями виклю-
чення з дослiдження були: клiнiчнi проя-
ви характерних для ожирiння ускладнень,
тяжка патологiя з боку рiзних органiв i си-
стем, яка потребує специфiчної медикамен-
тозної терапiї, наявнiсть неконтрольовано-
го апетиту. Всi пацiєнти були обстеженi за
єдиною схемою: збiр анамнезу, оцiнка антро-
пометричних параметрiв, дослiдження по-
казникiв лiпiдного та вуглеводного обмiну.
При зборi анамнезу враховували такi да-
нi, як тривалiсть ожирiння, характеристи-
ка збiльшення маси тiла, динамiка маси тi-
ла з 18-рiчного вiку, спадковiсть за ожи-
рiнням i цукровим дiабетом (ЦД) 2 типу,
ефективнiсть попереднiх епiзодiв лiкуван-
ня ожирiння, надмiрне вживання алкого-
лю, фiзична активнiсть. До уваги брали та-
кож фактори ризику iшемiчної хвороби сер-
ця (крiм артерiальної гiпертензiї, ЦД 2 ти-
пу i старшого вiку, якi увiйшли в крите-
рiї виключення): високий рiвень загального
холестерину (ЗХС) та холестерину лiпопро-
теїдiв низької щiльностi (ХС ЛПНЩ), пiд-
вищений рiвень триглiцеридiв (ТГ), низь-
кий рiвень холестерину лiпопротеїдiв висо-
кої щiльностi (ХС ЛПВЩ), порушення то-
лерантностi до глюкози (ПТГ), палiння, об-
тяжений сiмейний анамнез (iнфаркт мiокар-
да або раптова смерть найближчих роди-
чiв у вiцi до 55 рокiв для чоловiкiв i до
65 рокiв для жiнок). Усiм пацiєнтам визна-
чали вiдсоток абсолютного ризику розви-
тку гострого ускладнення iшемiчної хворо-
би серця за шкалою рiвня ризику серцево-
го приступу [5]. Детально аналiзували ха-
рактер харчування та особливостi харчової
поведiнки пацiєнтiв. Дослiдження антропо-
метричних показникiв включало визначен-
ня маси тiла, ОТ, ОС та їх спiввiдношення,
а також iндексу маси тiла (IМТ).

Контрольна група складалася з 22 пра-
ктично здорових добровольцiв (8 чоловiкiв
i 14 жiнок вiком вiд 18 до 45 рокiв; IМТ в дi-
апазонi 21–23 кг/м2, ОТ < 80 см у жiнок

i < 88 см у чоловiкiв). У всiх обстежених бу-
ла виключена спадкова схильнiсть до ССЗ,
ЦД, а також палiння i надмiрне вживання
алкоголю.

Загальноклiнiчне обстеження включало
проведення клiнiчних аналiзiв кровi i се-
чi, бiохiмiчних показникiв кровi. На стадiї
включення у дослiдження всiм пацiєнтам
також проводили: вимiрювання АТ за ме-
тодом Короткова у сидячому положення пi-
сля вiдпочинку не менше 5 хв., електро-
кардiографiю, при необхiдностi — рентгено-
графiю черепа, консультацiї окулiста, невро-
патолога. Визначення бiохiмiчних показни-
кiв сироватки кровi пiсля 14-годинного пе-
рiоду нiчного голодування (рiвня ЗХС, ТГ,
ХС ЛПВЩ) здiйснювали ферментативним
методом на бiохiмiчному аналiзаторi. Вмiст
ХС ЛПНЩ розраховували за формулою [6]:

ХС ДПНЩ = ХС− (ТГ2,2 + ХС ЛПВЩ).

В основу диференцiацiї дiагностики пору-
шень лiпiдного обмiну було взято крите-
рiї, рекомендованi Європейською асоцiацiєю
з вивчення атеросклерозу, згiдно з якими
порушенням лiпiдного обмiну прийнято вва-
жати пiдвищення ЗХС понад 5,0 ммоль/л,
ХС ЛПНЩ — понад 3,0 ммоль/л, три-
глiцеридiв — понад 2,0 ммоль/л, зни-
ження ХС ЛПВЩ менше 1,0 ммоль/л
у чоловiкiв i менше 1,1 ммоль/л у жi-
нок [5]. Коефiцiєнти атерогенностi розрахо-
вували за спiввiдношенням ЗХС/ХС ЛПВЩ
i ХС ЛПНЩ/ХС ЛПВЩ, значення яких по-
над 6 i 3, вiдповiдно, вважали пiдвищеними.
Пацiєнти з показниками рiвня триглiцеридiв
понад 4,5 ммоль/л у дослiдження не вклю-
чалися.

Для визначення стану вуглеводного
обмiну всiм пацiєнтам проводили стан-
дартний пероральний глюкозотолерантний
тест (ГТТ) шляхом прийому 75 г глюкози
у 200 мл води iз забором кровi через 60 i 120
хвилин пiсля початку тесту, в зразках якої
визначали вмiст глюкози та iнсулiну. Вмiст
iнсулiну визначали iмуноферментним мето-
дом. Для непрямої оцiнки рiвня iнсулiно-
резистентностi (IР) використовували мате-
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матичнi моделi кiнетики глюкози та iнсулi-
ну — iндекс Caro i показник HOMA [7, 8]. Iн-
декс Caro розраховували за формулою: по-
казник глюкози (мг/дл): концентрацiя iн-
сулiну (мОД/л) натще. При значеннi < 6
iндекс Caro вважали патологiчним. Пока-
зник НОМА розглядали як патологiчний
при значеннях > 2,77.

Площi пiд кривою iнсулiнемiї (ППК)
визначали за загальноприйнятою форму-
лою [18].

Визначення С-пептиду сироватки здiй-
снювали методом хемiлюмiнесценцiї на ав-
томатичному аналiзаторi. Стан ГГНС дослi-
джували шляхом визначення вмiсту корти-
золу та ДГЕА-С, а також базального рiвня
тестостерону в сироватцi кровi (радiоiмун-
ним методом).

В основу iнтерпретацiї рiвнiв лiпопро-
теїдiв була покладена класифiкацiя Adult
Treatment Panel III (ATP III) [9].

Cтатистичний аналiз отриманих даних,
здiйснювався з використанням загально-
прийнятих методiв медичної статистики за
допомогою програмних систем Microsoft
Excel-2000 i Biostat. Результати описової
статистики для кiлькiсних ознак наведенi
у форматi М ± Sd (M — середня величи-
на ознаки, що вивчається, Sd — стандартне
вiдхилення) при попереднiй перевiрцi нор-
мальностi розподiлу всiх показникiв. Оцiнка
статистичної значущостi вiдмiнностей груп
здiйснювалася за t-критерiєм Стьюдента,
якщо розподiл наближувався до нормально-
го. Для порiвняння груп за якiсними озна-
ками застосовували точний критерiй Фiше-
ра i метод χ2. Для визначення кореляцiй-
ного взаємозв’язку використовували крите-
рiй рангової кореляцiї Спiрмена. Вiдмiнно-
стi груп i коефiцiєнти кореляцiї вважали до-
стовiрними при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Узагальнена характеристика антропо-
метричних даних обстежених хворих на-
ведена в таблицi 1, з якої видно, що
в обстежених хворих вiдзначалося ожи-
рiння (IМТ > 30 кг/м2), розподiл жи-
рової тканини за абдомiнальним типом
(ОТ/ОС > 0,9). Характер локалiзацiї жи-
рової тканини оцiнювали за двома пока-
зниками — ОТ i ОТ/ОС, розглядаючи ОТ
як самостiйний показник, що тiсно коре-
лює iз ступенем розвитку вiсцеральної жи-
рової тканини, тобто характеризує локалiза-
цiю надлишкової жирової тканини.

Одним з основних критерiїв включення
до загальної групи була наявнiсть дислiпiде-
мiї у пацiєнтiв. Показники, що характеризу-
ють лiпiдний обмiн у групi хворих i групi
контролю, наведенi в таблицi 2.

Як видно з таблицi 3, в дослiджуванiй
групi рiвнi атерогенних лiпiдiв, лiпопроте-
їдiв кровi перевищували аналогiчнi пока-
зники в групi контролю, а також значен-
ня, рекомендованi Європейською асоцiацi-
єю з вивчення атеросклерозу. Отриманi данi
дозволяють розцiнювати змiни лiпiдограми

як дислiпiдемiю типу IIб, а хворих вiднести
до групи ризику ССЗ [9].

За шкалою визначення сумарного ри-
зику розвитку гострих ускладнень IХС всi
пацiєнти, включенi в дослiдження, мали
5–10% ризику, а враховуючи рекомендацiї
ATP III, хворих можна вiднести до категорiї
ризику 2+. Тому пiсля проведеного обстеже-
ння лiкування розпочинали саме з модифi-
кацiї харчування i способу життя пацiєнтiв.

Враховуючи той факт, що абдомiналь-
не ожирiння часто супроводжується пору-
шеннями вуглеводного обмiну, у всiх хво-
рих дослiджували стан вуглеводного обмiну
(табл. 3).

У 14 пацiєнтiв (19%) виявлено ПТГ i в 9
(12%) — пiдвищення глiкемiї натще, тобто
у 31% хворих встановлено порушення обмi-
ну вуглеводiв. Данi таблицi 3 засвiдчують,
що в основнiй групi рiвень iнсулiну, як ба-
зального, так i в процесi ГТТ, статистично
значимо перевищує показники в контроль-
нiй групi, що характеризує пiдвищену секре-
цiю iнсулiну (як базальну, так у вiдповiдь
на стимуляцiю глюкозою у хворих на абдо-
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Т а б л и ц я 1
Характеристика антропометричних параметрiв

у загальнiй групi

Параметр Початковий показник

Маса тiла, кг 110,7 ± 1,1

IМТ, кг/м2 36,7 ± 1,1

ОТ, см 113,2 ± 1,1

ОТ/ОС 0,97 ± 0,02

Т а б л и ц я 2
Показники лiпiдного обмiну в дослiджуваних хворих

Параметр Норма (EAS)
Група хворих

(n = 73)
Група контролю

(n = 22)
p

ЗХС, ммоль/л < 5,2 6,33 ± 0,27 3,80 ± 0,55 < 0,005

ХС ЛПВЩ, ммоль/л > 1,0 1,06 ± 0,08 1,46 ± 0,06 < 0,0001

ХС ЛПНЩ, ммоль/л < 3,0 4,16 ± 0,27 2,60 ± 0,18 < 0,005

ХС ЛПНЩ/
ХС ЛПВЩ

< 3 4,18 ± 0,35 2,71 ± 0,28 < 0,0001

ЗХС/ ХС ЛПВЩ < 6 6,26 ± 0,46 3,30 ± 0,31 < 0,005

ТГ, ммоль/л < 1,7 2,50 ± 0,22 1,40 ± 0,21 < 0,0001

Т а б л и ц я 3
Показники вуглеводного обмiну в загальнiй i контрольнiй групах

Параметр
Група хворих

(n = 73)
Група контролю

(n = 22)
p

Iнсулiн 0 хв, мОД/л 22,09 ± 1,46 11,08 ± 1,21 < 0,0001

Iнсулiн 120 хв, мОД/л 49,42 ± 2,13 23,74 ± 1,38 < 0,0001

Глюкоза 0 хв, ммоль/л 4,95 ± 0,76 4,39 ± 0,27 < 0,001

Глюкоза 120 хв, ммоль/л 6,06 ± 0,92 5,05 ± 0,53 < 0,0001

Iндекс Caro 3,98 ± 0,75 7,82 ± 0,67 0,001

ППК iнсулiнемiї 8477,13 ± 1,67 3441,20 ± 1,53 < 0,0001

HOMA 4,79 ± 1,25 1,79 ± 0,15 < 0,0001

мiнальне ожирiння). Спiввiдношення глю-
кози до iнсулiну, ППК iнсулiнемiї i пока-

зник HOMA в цiй групi достовiрно вищi, нiж
в групi контролю, а iндекс Caro — нижчий.
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У 60 хворих (82%) виявлена IР i в них
же показники iнсулiнемiї перевищували
нормальнi значення. У 66 хворих (90%)
на тлi показникiв iнсулiну > 11,1 мОд/л
встановлено пiдвищенi показники iнде-
ксiв Caro i НОМА. Рiвень iнсулiну на-
тще > 13,0 мОд/л нами також вважався
непрямим показником IР — у вiдповiдностi
з результатами дослiдження M. Laakso [10],
який використовував клемп-метод для ви-
значення IР i довiв, що майже 75% його
пацiєнтiв з такими показниками мають син-
дром IР.

Рiвень базального С-пептиду в сере-

дньому становив 1,82 ± 0,25 пмоль/л,
що перевищує нормальнi показники (0,120–
1,265 пмоль/л) i свiдчить про iстинну гiпе-
рiнсулiнемiю.

Отже, при оцiнцi вуглеводного обмiну
у групи хворих з абдомiнальним ожирiнням
i дислiпiдемiєю у 82% з них виявлена IР, а у
88% — гiперiнсулiнемiя.

Пiсля проведеного кореляцiйного аналi-
зу спiввiдношення антропометричних пара-
метрiв i показникiв вуглеводного i лiпiдного
обмiнiв у цiєї категорiї пацiєнтiв було вста-
новлено декiлька статистично значущих ко-
ефiцiєнтiв кореляцiї (табл. 4).

Т а б л и ц я 4
Статистично значущi коефiцiєнти кореляцiї мiж антропометричними
i метаболiчними показниками в загальнiй групi до лiкування (n = 73)

Показник IМТ Маса тiла ОТ ОТ/ОС

ХС ЛПВЩ –0,37***

ХС ЛПНЩ

ТГ 0,3* 0,23* 0,26*

ХС ЛПНЩ /
ХС ЛПВЩ

0,32***

ЗХС / ХС ЛПВЩ 0,38***

Глюкоза 0,26*

Iнсулiн 0,31** 0,25*

Iндекс Caro –0,27* –0,25* –0,23*

HOMA 0,31** 0,28* 0,25*

П р и м i т к а. * —- р < 0,05; ** —- р < 0,01; *** —- р < 0,001.

Отриманi данi непрямим чином вiдобра-
жують асоцiацiю абдомiнальної локалiза-
цiї жиру зi зниженням холестерину ЛПВЩ
i чутливiстю тканин до iнсулiну, пiдвищен-
ням атерогенних фракцiй кровi, хоча i не ви-
ключають впливу загальної жирової маси.
Негативний вплив абдомiнального ожирiн-
ня на вуглеводний обмiн в поєднаннi з дислi-
пiдемiєю прослiдковується у дослiджуваних
нами хворих в абсолютних цифрах i в не-
прямих показниках.

За класифiкацiєю ATP III, дiагноз мета-
болiчного синдрому можна встановити всiм
пацiєнтам групи, оскiльки у всiх були наяв-

нi не менше трьох чинникiв, якi його хара-
ктеризують (абдомiнальне ожирiння, пiдви-
щення рiвня ТГ > 1,7 ммоль/л i зниження
ХС ЛПВЩ у чоловiкiв < 1,04 ммоль/л, а в
жiнок < 1,1 ммоль/л). Тому за результата-
ми проведеного дослiдження вуглеводного
обмiну можна стверджувати, що 82% обсте-
жених хворих мають метаболiчний синдром.

Нашi данi спiвпадають з результатами
iнших дослiджень [11, 12], в яких при по-
рiвняннi рiзних типiв ожирiння продемон-
стровано негативний вплив абдомiнальної
локалiзацiї жиру в поєднаннi з дислiпiдемi-
єю на вуглеводний обмiн, зокрема на роз-

16 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010



Клiнiчна ендокринологiя

виток IР i ПТГ. Тому рання дiагностика
лабораторних ознак IР як прямих (iндекс
Caro i НОМА), так i непрямих (показники
iнсулiнемiї, пiдвищення рiвня ТГ, зниження
ХС ЛПВЩ) сприяє визначенню правильної
тактики лiкування хворих.

У зв’язку з тим, що однiєю з можли-
вих ланок в розвитку абдомiнального ожи-
рiння i поєднаних з ним ускладнень вважа-
ються змiни функцiонального стану ГГНС,
нами було дослiджено її функцiональний
стан у частини чоловiкiв (табл. 5).

Т а б л и ц я 5
Показники стану гiпоталамо-гiпофiзарно-надниркової системи

у чоловiкiв з абдомiнальним типом ожирiння

Параметр Група контролю (n = 22) Група хворих (n = 18)

Маса тiла, кг 74,6 ± 1,2 115,24 ± 1,03

IМТ, кг/м2 22,4 ± 1,0 37,34 ± 1,08

ОТ, см 77,3 ± 1,04 115,81 ± 1,02

ОТ/ОС 0,92 ± 0,02 1,02 ± 0,01

Кортизол кровi, нмоль/л 341,3 ± 8,6 418,75 ± 1,3*

ДГЕА-С кровi, нмоль/л 2999,0 ± 40,5 3206,25 ± 8,9*

Тестостерон, нмоль/л 19,92 ± 1,8 10,97 ± 1,2*

П р и м i т к а. * — р < 0,05 порiвняно з контрольною групою.

Отриманi результати свiдчать, що у хво-
рих на абдомiнальний тип ожирiння базаль-
нi показники ГГНС достовiрно перевищу-
ють данi групи контролю. Звертає на се-
бе увагу зниження рiвня тестостерону кровi
порiвняно з контрольною групою, що вва-
жається негативним чинником як наростан-
ня маси вiсцеральної жирової тканини, так
i розвитку та прогресування IР, пiдвищення
атерогенностi сироватки кровi.

Статистично значущi кореляцiйнi взає-
мозв’язки рiвня гормонiв кровi, що хара-
ктеризують стан ГГНС системи i показни-
кiв лiпiдного обмiну у цiєї групи чоловiкiв,
представленi наступним чином: позитивнi
кореляцiйнi зв’язки встановленi мiж ЗХС,
ХС ЛПНЩ, з одного боку, i рiвнем корти-
золу кровi (r вiдповiдно дорiвнює 0,56 i 0,52
при р < 0,05) — з iншого боку. Непрямим

чином це пiдтверджує багатокомпонентний
генез дислiпiдемiчних порушень при абдомi-
нальному ожирiннi.

Отриманi нами данi стосовно впливу
абдомiнального ожирiння на рiвень тесто-
стерону кровi у чоловiкiв достовiрно засвiд-
чують зворотну залежнiсть об’єму абдомi-
нальної жирової тканини i рiвня тестосте-
рону.

Результати дослiдження пiдтверджують
вплив порушень ГГНС i наявностi абдо-
мiнального ожирiння на розвиток дислiпi-
демiї.

В перспективi нами передбачаються
дослiдження впливу немедикаментозного
i комбiнованого лiкування (дiєтотерапiя, фi-
зичнi навантаження, терапiя метформiном)
на основнi гормональнi та метаболiчнi пока-
зники у хворих на абдомiнальне ожирiння.

ВИСНОВКИ

1. Абдомiнальний тип ожирiння в по-
єднаннi з дислiпiдемiєю супроводжується
iнсулiнорезистентнiстю та гiперiнсулiнемiєю
у 82% хворих.

2. Зниження рiвня тестостерону кровi

асоцiюється з негативним впливом на пока-
зники вуглеводного i лiпiдного обмiну.

3. Встановлено зворотну залежнiсть
об’єму абдомiнальної жирової тканини i рiв-
ня тестостерону кровi.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2010 17



Клiнiчна ендокринологiя

ЛIТЕРАТУРА

1. Кравчун Н.А. Современный подход к фармако-
терапии ожирения [Текст] / Н.А. Кравчун, О.В. Земля-
ницына // Пробл. ендокрин. патол. — 2009. — № 3. —
С. 63–68.

2. Митченко Е.И. От имени Рабочей группы по
метаболическому синдрому, диабету, предиабету и сер-
дечно-сосудистым заболеваниям Украинской ассоциа-
ции кардиологов и Украинской ассоциации эндокрино-
логов. Новый взгляд на патологию, произрастающую
на общей почве: диабет и сердечно-сосудистые заболе-
вания [Текст] / Е.И. Митченко // Укр. мед. часопис. —
2007. — Т. 2 (58), № III/IV. — C. 4–13.

3. Central obesity and insulin resistance in the
cardiometabolic syndrome: pathways to preclinical
cardiovascular structure and function [Text] / J.R. Klaus,
B. E. Hurwitz, M.M. Llabre [et al.] // J. Card. Metabol.
Syndr. — 2009. — Vol. 4, № 2. — P. 63–71.

4. Сергiєнко О.О. Основи захворювань гiпоталамо-
гiпофiзарної системи [Текст] / О.О. Сергiєнко. — Львiв:
Атлас, 2002. — 116 с.

5. Wood D. Clinician’s manual on total risk manage-
ment. A guide to prevention of coronary heart disease [Text]
/ D. Wood. — London: Science Press Ltd and Society of
cardiology, 2000. — P. 4–16.

6. Friedwald W. Estimation of the concentration of low-
density-lipoprotein cholesterol in plasma, without use of the
preparative ultracentrifuge [Text] / W. Friedwald, R. Levy,
D. Fredricson // Clin. Chem. — 1972. — Vol. 18. —
P. 499–502.

7. Caro J. Insulin resistance in obese and non obese
man [Text] / J. Caro // J. Clin. Endocrinol. Metabol. —
1991. — Vol. 73. — P. 691–695.

8. Homeostasis model assessment insulin resistance
and β-cell function from fasting plasma glucose and in-
sulin concentrations in man [Text] / D. Mattews, J. Hosker,
A. Rudenski [et al.] // Diabetologia. — 1985. — Vol. 28. —
P. 412–419.

9. Third report of the National Cholesterol Education
Program (NCEP). Expert panel on detection, evaluation
and treatment of high blood cholesterol in adults (Adult
Treatment Panel III) [Text] // NIH Publication. — 2001. —
Vol. 5, № 1. — P. 3670.

10. Laakso M. Insulin resistance is associated with lipid
and lipoprotein abnormalities in subjects with varying de-
grees of glucose tolerance [Text] / M. Laakso, H. Sarlund,
L. Mykkanen // Arteriosclerosis. — 1990. — Vol. 10. —
P. 223–231.

11. The metabolic syndrome: time for a critical ap-
praisal: joint statement from the American Diabetes As-
sociation and the European Association for the Study of
Diabetes [Text] / R. Kahn, J. Buse, E. Ferrannini [et al.]
// Diabetes Care. — 2005. — Vol. 38. — P. 2289–2304.

12. Grundy S.M. Does a diagnosis of metabolic
syndrome have a value in clinical practice? [Text]
/ S.M. Grundy // Am. J. Clin. Nutr. — 2006 — Vol. 83. —
P. 1248–1251.

ОСОБЛИВОСТI МЕТАБОЛIЧНИХ I ГОРМОНАЛЬНИХ ПОКАЗНИКIВ
У ХВОРИХ НА АБДОМIНАЛЬНЕ ОЖИРIННЯ

Кашперська В.Я.

Територiальне медичне об’єднання «Либiдське», м. Київ

Результати обстеження 73 хворих на абдомiнальний тип ожирiння дозволили встановити
змiни лiпiдограми (дислiпiдемiя типу IIб): у 31% випадкiв — порушення вуглеводного обмiну,
у 88% — гiперiнсулiнемiю. Зниження рiвня тестостерону кровi в осiб з абдомiнальним ожирiн-
ням є негативним чинником як наростання маси вiсцеральної жирової тканини, так i розвитку та
прогресування iнсулiнорезистентностi, пiдвищення атерогенностi сироватки кровi. Встановлено
зворотну залежнiсть об’єму абдомiнальної жирової тканини i рiвня тестостерону кровi у чоло-
вiкiв.

К л ю ч о в i с л о в а: абдомiнальне ожирiння, iнсулiнорезистентнiсть, гiпоталамо-гiпофi-
зарно-надниркова система, лiпiдний обмiн.

ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ И ГОРМОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ
У БОЛЬНЫХ С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ

Кашперская В.Я.

Территориальное медицинское объединение «Лыбидское», г. Киев

Результаты обследования 73 больных абдоминальным типом ожирения позволили устано-
вить изменения липидограммы (дислипидемия типа IIб): в 31% случаев — нарушения углевод-
ного обмена, в 88% — гиперинсулинемию. Снижение уровня тестостерона крови у лиц с абдоми-
нальным ожирением является отрицательным фактором как нарастания массы висцеральной
жировой ткани, так и развития и прогрессирования инсулинорезистентности, повышения атеро-
генности сыворотки крови. Установлена обратная зависимость между объемом абдоминальной
жировой ткани и уровнем тестостерона крови у мужчин.

К л ю ч е в ы е с л о в а: абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковая система, липидный обмен.
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PECULIAR FEATURES OF METABOLIC AND HORMONAL INDEXES
IN PATIENTS WITH ABDOMINAL OBESITY

V.Ya. Каshperska

TMA «Lybidske», Sviatoshyn Central Regional Hospital, Kyiv

Results of examination of 73 patients with the abdominal type of obesity allowed one to diagnose
dyslipidemia IIb, in 31% of cases — carbohydrate metabolic disturbance, in 88%— hyperinsulinemia.
Individuals with abdominal obesity have a decrease in the testosterone level as a negative factor of
growth in mass of the abdominal fatty tissue, development and progress of insulin resistance, increased
serum atherogeny. Reversed dependence of the abdominal fatty tissue and the blood testosterone level
was established in male patients.

K e y w o r d s: abdominal obesity, insulin resistance, hypothalamic-hypophysis-adrenal sys-
tem, lipid metabolism.
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