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а оцінками експертів ВООЗ,
2022 року співвідношення
людей з ожирінням та лю-
дей з нормальною масою ті-
ла відповідало 1:8. Від 1990
року ожиріння серед дорос-
лих в усьому світі зросло
більш ніж удвічі, а серед під-
літків – у чотири рази. 2022
року надлишкова вага
реєструвалася серед 43%
дорослих (18 років і стар-
ших), з яких 16% були з ожи-
рінням, а до 2024 року
загальне число людей з
ожирінням збільшилося, за
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Численними клінічними дослідженнями встановлено,
що надмірна вага  має значний вплив на стан організму
незалежно від віку і статі.
Метаболічний синдром – гетерогенний патологічний
стан, що поєднує різні стадії ожиріння, яке є ключовим
елементом цього синдрому. Гормональні порушення,
центральними з яких є інсулінорезистентність та лепти-
норезистентність, запускають каскад нейроендокрин-
них змін, що призводять до прогресування
метаболічного синдрому.
Мета: проаналізувати питання розвитку надмірної ваги
з позиції генетичних аспектів.
Матеріали та методи. Обстежено 375 дорослих 
пацієнтів віком від 20 до 70 років (20,3% чоловіків,
79,7% жінок), які опинилися під впливом 
модифікованого чинника – надмірної ваги чи ожиріння,
що є тригером поширеності лептинорезистентності. 
У процесі дослідження було визначено 
антропометритричні показники (окружність талії, зріст,
вагу, індекс маси тіла), лабораторні показники (лептин,
глюкозу, інсулін, індекс Homa). Проведено інформа-
ційно-аналітичний аналіз новітніх досліджень генної ре-
гуляції  надмірної ваги у людей. Статистичну обробку
даних здійснювали за допомогою пакета програм 
STATISTICA v.8.0.
Результати. У дослідженні взяли участь 375 пацієнтів
віком (46,8±0,7) років. За віком групи чоловічої та 
жіночої статі статистично не відрізнялися 
(t=0,3; p=0,745). У пацієнтів чоловічої статі зріст (t=12,2;
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оцінками експертів ВООЗ,
до одного мільярда [1].

Серед факторів, з якими
пов’язане ожиріння, остан-
німи роками більше уваги
приділяється генетичним
механізмам розвитку.

На сьогоднішній день ви-
явлено декілька генів, що
контролюють вагу. Вони ко-
дують молекулярні компо-
ненти фізіологічної систе-
ми, відповідальної за енер-
гетичний баланс. Ключову
роль в енергетичному гоме-
остазі відіграє ген LEP та
його продукт лептин, який є
представником сімейства
цитокінів і виділяється кліти-
нами жирової тканини – аді-
поцитами. Лептин регулює
в енергетичному балансі
зменшення споживання їжі,
а також збільшення організ-
мом енергетичних витрат.
Тому запаси жиру, а відпо-
відно й значення ІМТ тісно
пов’язані з секрецією леп-
тину. 

За надмірної кількості жи-
рової тканини стимулю-
ється секреція лептину, що
проникає через гематоен-
цефалічний бар’єр і потрап-
ляє до гіпоталамуса, де
зменшує споживання їжі
шляхом стимуляції РОМС/
CART нейронів та інгібіції
NPY/AgRP-нейронів. Проти-
лежна послідовність подій
відбувається, якщо в орга-
нізмі є неадекватні запаси

жиру, секреція лептину спо-
вільнюється, а споживання
їжі збільшується. У людей зі
стабільною масою тіла ак-
тивність цих шляхів є зба-
лансованою. Лептин також
може збільшувати витрати
енергії організмом, стиму-
люючи фізичну активність та
термогенез. За високого
рівня лептину у крові його
анорексигенний ефект спо-
вільнюється. 

Доведено, що розвитку
ожиріння у людини спри-
яють функціональні мутації.
Вони впливають на компо-
ненти лептинового шляху і
блокують роботу гена леп-
тину або гена його рецеп-
тора, тим самим викли-
кають неможливість орга-
нізму визначити адекват-
ність жирових запасів. Це
спонукає до надмірного
споживання їжі, яке пере-
творюється на жадібність до
харчів. Такі мутації часто
призводять до розвитку
ожиріння, а у деяких випад-
ках – до морбідного ожи-
ріння, коли ІМТ >40 кг/м2.

Згідно з результатми,
представленими у літера-
турі, накопичення жиру у
підшкірній і вісцеральній
областях супроводжується
зміною експресії генів, які
кодують білки, що регулю-
ють енергетичний обмін. До
таких білків належать окремі
гормони, рецептори і пере-

носники гормональних сиг-
налів [2].

Речовинами, що знижують
споживання їжі і перешкод-
жають ожирінню, є лептин
(OMIM:164160), холецисто-
кінін (OMIM: 118440), пан-
креатичний пептид (OMIM:
167780), циліарний нейро-
тропний фактор (Ciliary Neu-
ral Trophic Factor – CNTF)
(OMIM:118945), глюкагоно-
подібний пептид-1 (OMIM:
138030), пептид YY (OMIM:
600781), а стимуляторами
апетиту – грелін (OMIM:
605353), орексин (OMIM:
602358), галаніноподібний
пептид (OMIM: 611178), ре-
цептор, що активується
проліфератором перокси-
сом (Peroxisome Proliferator-
Activated Receptor – PPARG)
(OMIM: 604517) тощо [3].

Оскільки кожен з них, крім
регулювання споживання
їжі, виконує інші фізіологічні
функції, то ожиріння, яке ін-
дуковане особливостями
структури та функціону-
вання генів, супроводжу-
ється різними формами
патології, характер яких ви-
значається характером біо-
логічної дії відповідних
продуктів. 

Одним з найбільш вивче-
них і клінічно значущих по-
ліморфних варіантів гена
рецептора лептину (LEPR)
є заміна глутамінової амі-
нокислоти на аргінін у по-
ложенні 223 (Q223R), що
призводить до зниження
чутливості рецептора до
лептину. Нині активно роз-
робляються методи бо-
ротьби з ожирінням, які
засновані на стимуляції
функціонування каскадів
лептинзалежної сигналіза-
ції. 

Лептин належить до
групи гормонів адіпоцитів
підшкірної жирової клітко-
вини. Він являє собою по-
ліпептид, що складається з
167 амінокислотних за-
лишків. Експресія лептину
регулюється кількома гор-
монами, включаючи інсу-
лін, пролактин, тиреотроп-
ний гормон, естрогени,
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p<0,001), вага (t=8,2; p<0,001) та окружність талії
(t=3,4; p<0,001) були вищими відповідно на 6,4%, 
19,1% та 10,5%, ніж у жінок. Середнє значення ІМТ по
усій вибірці становило (30,0±0,3) кг/м2. Серед пацієнтів
жіночої статі найвищий ІМТ був визначений у групі 
60-79 років, а найнижчий – у групі 30-49 років. 
Дослідженням встановлено, що (81,4±2,0)% обстеже-
них мали надмірну вагу чи різні ступені ожиріння.
Висновки. Поглиблене комплексне обстеження 
пацієнтів дозволило оцінити особливості їхнього 
здоров’я вікової категорії від 20 до 70 років з надмірною
вагою чи ожирінням і створити реєстр пацієнтів, що
сприятиме удосконаленню діагностики та 
стратифікації ступеня ризиків патологічних змін. Аналіз
літератури показав, що розвитку ожиріння у людини
сприяють функціональні мутації, які впливають на 
компоненти лептинового шляху та блокують роботу гена
лептину або гена його рецептора.

Ключові слова: метаболічний синдром, ожиріння,
лептин, ген, рецептор, здоров’я.



глюкокортикоїди [4, 5]. FOS- 
подібний антиген 2 (FOSL2)
є ключовим фактором
транскрипції, який регулює
експресію лептину у білій
жировій тканині. Концент-
рації циркулюючого леп-
тину відображають стан
харчування, а  голодування
призводить до зниження
концентрації лептину у
плазмі.

Експресія лептину відбу-
вається і в інших тканинах,
таких як кістковий мозок,
яєчники, шлунок і лімфоїдна
тканина [6, 7]. Підвищення
рівня лептину у крові сприяє
виділенню інсуліну із  b-клі-
тин підшлункової залози у
відповідь на підвищення
рівня глюкози у крові після
прийому їжі. Отже, запаси
жиру, енергії і секреція інсу-
ліну відіграють важливу

роль в індукції синтезу леп-
тину. Експресію мРНК леп-
тину також виявлено у
плаценті і слизовій оболонці
шлунка. 

Лептин регулює багато
фізіологічних функцій після
зв’язування у нейронах гі-
поталамуса і різних ткани-
нах з рецептором лептину,
який за хімічною структу-
рою і механізмом функціо-
нування належить до групи
рецепторів гормону росту
(ГР), пролактину, еритро-
поетину і багатьох цитокі-
нів. Активує експресію
різних генів, у тому числі –
гена проопіомеланокор-
тину (POMC, ПОМК) [8]. 

Із проопіомеланокортину
після протеолітичного роз-
щеплення звільняється ме-
ланоцитстимулюючий гор-
мон (МСГ) (OMIM: 176830) –
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провідник гормонального
сигналу лептину. МСГ взає-
модіє з постсинаптичними
мембранами нейронів за
допомогою рецепторів
МК3Р і МК4Р і викликає у
тварин і людини зниження
відчуття голоду, активує ви-
користання жирів в енерге-
тичному обміні і гальмує
надмірне накопичення жи-
рових запасів. 1995 року ре-
цептор лептину (LepR) було
вперше виділено із судин-
ного сплетіння миші [9-11].
LepR належить до сімейства
рецепторів цитокінів-1, які
включають інтерлейкін 6
(IL6), фактор, що інгібує
лейкемію, гранулоцитколо-
нієстимулюючий фактор і
глікопротеїн. 

Мутації у генах рецептора
лептину (LEPR) і лептину
(LEP) або поліморфних варі-
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Numerous clinical studies have established
that excess weight has a significant impact
on the entire state of the body, regardless
of age and gender [1].
Metabolic syndrome is a heterogeneous
pathological condition that combines dif-
ferent stages of obesity, which is a key ele-
ment of this syndrome. Hormonal disor-
ders, the central ones being insulin
resistance and leptin resistance, trigger a
cascade of neuroendocrine changes that
lead to the progression of the metabolic
syndrome.
Purpose: to analyse the development of
overweight from the point of view of genetic
aspects.
Materials and methods: We examined
375 adult patients aged 20 to 70 years old,
of whom 20.3% were men and 79.7% were
women, who were exposed to a modifiable
factor – overweight or obesity, which is a
trigger for the prevalence of leptin resist-
ance. In the course of the study, anthropo-
metric parameters (waist circumference,
height, weight, body mass index), labora-
tory parameters (leptin, glucose, insulin,
Homa index), information and analytical
analysis of the latest studies of gene regu-

lation of overweight in humans were deter-
mined, and statistical data processing was
performed using the STATISTICA v.8.0 soft-
ware package.
The results: 375 patients with an average
age of (46.8±0.7) years old participated in
the study. Male and female groups did not
statistically differ in age (t=0.3; p=0.745). In
male patients, height (t=12.2; p<0.001),
weight (t=8.2; p<0.001) and waist circum-
ference (t=3.4; p<0.001) were higher by
6.4%, respectively, 19.1% and 10.5% than
in women. The average value of BMI for the
entire sample was (30.0±0.3) kg/m2.
Among female patients, the highest BMI
was determined in the group of 60-79 years
old, and the lowest in the group of 30-49
years old. The research established that
(81.4±2.0)% of the examined were over-
weight or of various degrees of obesity.
Conclusions: An in depth comprehensive
examination of patients made it possible to
assess the health characteristics of over-
weight or obese patients aged 20 to 70
years old and to create a patient registry,
which will contribute to the improvement of
diagnostics and stratification of the degree
of risk of pathological changes. Analysis of
the literature showed that the development
of obesity in humans is facilitated by func-
tional mutations that affect the components
of the leptin pathway and block the work of
the leptin gene or its receptor gene.

Keywords: metabolic syndrome, 
obesity, leptin, gene, receptor, health.



антів у гені його рецептора
порушують їхню експресію,
зумовлюють недостатність
білків, збільшують спожи-
вання їжі і викликають ожи-
ріння[12-14]. 

У крові спостерігається
надмірна кількість лептину,
а чутливість рецепторів по-
рушена, що викликає роз-
виток синдрому лептиноре-
зистентності.

Моногенні форми ожи-
ріння були ідентифіковані у
3-5% суб’єктів з тяжким
ожирінням європейського
походження і зумовлені па-
тогенними мутаціями у
генах, які безпосередньо
впливають на лептин-мела-
нокортиновий шлях. До них
належать мутації генів леп-
тину (LEP), рецептора леп-
тину (LEPR), преопіомела-

нокортину (POMC), прогор-
монової конвертази 1
(PCSK1) або рецептора ме-
ланокортину 4 (MC4R), вони
переважно демонструють
рецесивне успадкування
[14]. Недавній огляд оцінив
поширеність таких мутацій,
як 1,34 на 1 мільйон жителів
в Європі [15]. 

До найбільш поширених
патогенних мутацій нале-
жать p.L72S, p.N103K,
p.R105W, p.H118L, p.S141C,
p.W121X c.104_106delTCA,
c.135del3bp, c.398delG,
c.481_482delCT, і c.163C>T
[13]. Водночас постійно ви-
являються нові мутації, по-
в’язані з раннім ожирінням.
За деяких мутацій, як
c.2357T>C (p.(Leu786Pro),
рівні лептину у крові не-
значно підвищені у гомози-

готних носіїв порівняно з ге-
терозиготними, але при
цьому спостерігається ран-
нє (з 2-10 років) морбідне
ожиріння [16]. Низка мута-
цій гена LEPR викликає
раннє морбідне ожиріння з
гіпогонадотропним гіпого-
надизмом у монозиготному
стані або ожиріння без гор-
мональних порушень у гете-
розиготному [17]. 

Ці мутації містять мутацію
p.P166CfsX7, що призво-
дить до делеції екзонів 6-8. 

Повногеномні дослід-
ження асоціації показали
також транзиторний вплив
поліморфізмів у генах
LEPR (rs2767486) і LEP
(rs10487505) на ІМТ з
піком впливу у віці 6-12 мі-
сяців і 1.5 роки, відповідно,
що вказує на велику роль
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Примітки: M – середнє значення; 
SD – стандартне відхилення; 
SE – стандартна похибка; 

t – коефіцієнт Ст’юдента. Кількість пацієнтів
Кількість пацієнтів з виміряною окружністю
талії становила 249 осіб (201 жінка).

Рисунок
Розподіл пацієнтів за віковими групами, статтю та індексом маси тіла, кг/м2

Таблиця 1  
Характеристика вибірки

Стать 
N Вік, роки Зріст, см Вага, кг Окружність талії, см

M SD SE M SD SE M SD SE M SD SE
Жіноча 299 46,9 13,2 0,8 165,4 7,1 0,4 80,6 18,3 1,1 99,6 22,0 1,6
Чоловіча 76 46,4 13,5 1,5 176,7 7,8 0,9 99,7 17,4 2,0 111,3 18,9 2,7
Обидві групи 375 46,8 13,2 0,7 167,7 8,6 0,4 84,5 19,6 1,0 101,9 21,9 1,4
t 0,3 -12,2 -8,2 -3,4
p 0,745 0,001 0,001 0,001

Жінки Чоловіки
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32,6 33,0

28,5 28,4

20-29                 30-39                40-49                 50-59                 60-69                 70-79

Вікові групи



регуляції лептинового шля-
ху у ранні періоди розвитку
на накопичення жиру [18].
В Україні показано асоціа-
цію поліморфізму LEPR
Q223R (rs1137101) з ІМТ
[19].

При цьому у деяких до-
слідженнях, де був дефіцит
лептину, визначено пози-
тивний вплив замісної тера-
пії лептином щодо запо-
бігання збільшенню ваги та
ожирінню [13].

Мета: проаналізувати пи-
тання розвитку надмірної
ваги з позиції генетичних
аспектів.

Матеріали та методи.
Обстежено 375 дорослих
пацієнтів віком від 20 до 70
років, чоловіків (20,3%) і
жінок (79,7%), які опинилися
під впливом модифікова-
ного чинника – надмірної
ваги чи ожиріння, що є три-
гером поширеності  лепти-
норезистентності, а також
пацієнтів з нормальною
вагою. У процесі дослід-
ження було визначено
q лептин за допомогою

імуноферментного аналізу;
глюкоза за допомогою гек-
сокіназного методу; інсулін
за допомогою хемілюмінес-
центного методу; індекс
Homa за допомогою розра-
хункового методу за форму-
лою;
q антропометричні показ-

ники: окружність талії, зріст,
вага, завдяки яким було
розраховано індекс маси
тіла (ІМТ), що визначався за
формулою ІМТ, кг/м2 = маса
тіла (кг)/зріст (м2). ІМТ у діа-
пазоні 18,5-24,9 кг/м2 іден-
тифікували як нормальний,
25-29,9 кг/м2 – як надмір-
ний, а ІМТ >30 кг/м2 – як
ожиріння;
q було проведено інфор-

маційно-аналітичний аналіз
новітніх досліджень генної
регуляції надмірної ваги у
людей; 
q статистичну обробку

даних здійснювали за до-
помогою пакета програм
STATISTICA v.8.0, зокрема
зв’язок між кількісними по-
казниками визначали за

допомогою часткової коре-
ляції з коригуванням на
стать пацієнтів. Відмінності
між середніми значеннями
оцінювали за параметрич-
ним t-критерієм Ст’юдента
та коефіцієнтами Фішера
(F). Також було побудовано
регресійну модель з за-
лежною змінною ІМТ і пре-
дикторами (стать, вік, рівні
глюкози, інсуліну та леп-
тину) з визначенням
вкладу кожного предик-
тора у дисперсію ІМТ. Різ-
ницю вважали вірогідною з
p<0,05.
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Результати і обгово-
рення. У дослідженні брали
участь 375 пацієнтів серед-
нім віком (46,8 ± 0,7) років.
За віком групи чоловічої та
жіночої статі статистично не
відрізнялися (t = 0,3; p =
0,745). 

У пацієнтів чоловічої статі
зріст (t=12,2; p<0,001), вага
(t=8,2; p<0,001) та окруж-
ність талії (t=3,4; p<0,001)
були вищими відповідно на
6,4%, 19,1% та 10,5%, ніж у
жінок (табл. 1). 

Середнє значення ІМТ по
всій вибірці становило

Стать

Індекс маси тіла, кг/м2

18,4 і менше 18,5-24,9 25,0-29,0 30,0 і більше

n % m n % m n % m n % m

Жіноча 2 0,7 0,5 65 21,7 2,4 107 35,8 2,8 125 41,8 2,9

Чоловіча 0 0,0 4,3 3 4,0 2,2 23 30,3 5,3 50 65,7 5,4

Обидві групи 2 0,5 0,4 68 18,1 2,0 130 34,7 2,5 175 46,7 2,6

Примітки: n – кількість пацієнтів, 
% – частка пацієнтів, m – похибка пропорції.

Таблиця 2 
Розподіл пацієнтів за ступенями індексу 

маси тіла та статтю, %

Примітки: 
Коефіцієнт Фішера (F) 
показує відмінності між 
середніми значеннями 

показників пацієнтів різних
вікових груп; 
M – середнє значення; 
SE – стандартна похибка.

Таблиця 3 
Середні рівні показників вуглеводного обміну 

залежно від статі та віку пацієнтів

Стать /
вікова група

Глюкоза Інсулін Індекс Нoma Лептин

M SE M SE M SE M SE

Жінки 6,1 0,1 18,2 0,7 5,1 0,2 21,4 1,0

20-29 5,5 0,2 – – 5,2 0,6 15,9 2,3

30-39 6,1 0,2 17,8 1,8 4,7 0,5 24,9 3,3

40-49 5,8 0,2 14,6 0,7 4,0 0,3 19,0 1,7

50-59 6,3 0,2 16,6 1,0 4,6 0,4 18,8 1,2

60-69 6,5 0,1 23,4 1,9 6,7 0,5 28,6 2,1

70-79 6,8 0,5 30,6 6,1 8,4 1,3 – –

Чоловіки 6,9 0,2 16,7 0,8 7,1 1,2 24,8 1,7

20-29 5,3 0,5 – – 5,2 0,6 20,3 3,6

30-39 5,9 0,3 13,4 0,9 4,1 0,4 25,0 3,8

40-49 7,3 0,3 15,9 1,1 11,4 4,8 25,0 2,9

50-59 7,5 0,5 13,3 1,3 4,5 0,5 13,0 1,6

60-69 7,7 0,3 23,3 1,7 8,4 0,7 35,2 3,7

70-79 – – – – – – – –

Вся вибірка 6,3 0,1 17,9 0,6 5,5 0,3 22,2 0,9

F 6,1 12,2 2,5 8,6

p 0,001 0,001 0,032 0,001



(30,0±0,3) кг/м2. Серед паці-
єнтів жіночої статі найвищий
ІМТ був визначений у групі
60-79 років, а найнижчий – у
групі 30-49 років, хоча ста-
тистично достовірні відмін-
ності були визначені тільки
між групами 60-69 та 40-49
років (р=0,047). У групі чо-
ловіків ІМТ коливався від
30,2 кг/м2 до 33,0 кг/м2 без
статистично достовірних
відмінностей (F=0,7; p=0,589).
Найвищий ІМТ був визначе-
ний у групі жінок. Розподіл
пацієнтів за віковими гру-
пами та ІМТ представлено
на рисунку.

Дослідженням встанов-
лено, що (81,4±2,0)% обсте-
жених мали надмірну вагу
або різні ступені ожиріння
(табл. 2). 

Результати лабораторно-
го обстеження пацієнтів
представлено у таблиці 3.

Створено реєстр дорос-
лих чоловіків і жінок з над-
мірною вагою чи ожи-
рінням. Під час поглибле-
них обстежень було вста-
новлено, що у пацієнтів з
надмірною вагою та ожи-
рінням середні значення
глюкози, інсуліну, індексу
Homa та лептину були ви-
щими, ніж у пацієнтів з нор-
мальною вагою (табл. 4).

Було підтверджено до-
стовірний зв’язок між кіль-
кісними показниками за
допомогою кореляційного
аналізу між окружністю
талії і віком (r=0,15;
p=0,015), вагою (r=0,79;
p<0,001), індексом маси
тіла (r=0,80; p<0,001), рів-

нем лептину (r=0,54;
p<0,001). Оскільки кореля-
ційні зв’язки були скориго-
вані за статтю пацієнтів, це
ще раз підтверджує, що
окружність талії, яка є
одним з показників на-
явності вісцерального ожи-
ріння і підвищеного ризику
розвитку метаболічного
синдрому, збільшується з
віком, вагою, індексом
маси тіла, рівнем лептину
незалежно від статі.

Побудована регресійна
модель з ІМТ як залежна
змінна та віком, статтю, рів-
нями глюкози, інсуліну та
лептину як предиктор була
достовірною (F=74,8; p<0,001)
і пояснювала 56,7% диспер-
сії ІМТ. Всі предиктори у мо-
делі були значущими, але
найбільший вклад у диспер-
сію ІМТ мав рівень лептину.
Загалом внесок предикто-
рів був таким: вік=1,8%
(b=0,08±0,04; p=0,041),
стать=10,3% (b=0,20±0,04;
p<0,001), глюкоза=6,3%
(b=0,16±0,04; p<0,001), ін-
сулін=10,4% (b=0,20±0,05;
p<0,001), лептин=71,3%
(b=0,53±0,05; p<0,001).

Висновки
1. Поглиблене комп-

лексне обстеження хворих
дозволило оцінити особли-
вості здоров’я пацієнтів ві-
кової категорії від 20 до 70
років з надмірною вагою чи
ожирінням і створити ре-
єстр пацієнтів, що сприя-
тиме удосконаленню ді-
агностики та стратифікації
ступеня ризиків патологіч-
них змін. 

2. Встановлено, що у па-
цієнтів з надмірною вагою
та ожирінням середні зна-
чення глюкози, інсуліну, ін-
дексу Homa та лептину
були вищими, ніж у пацієн-
тів з нормальною вагою
(p<0,01-0,001). 

3. Виявлено прямий взає-
мозв’язок між збільшенням
ваги та рівнем лептину
(b=0,53±0,05; p<0,001), що
призводить до стану лепти-
норезистентності. ВІнесок
рівня лептину у дисперсію
індексу маси тіла становив
71,3%.

4. Аналіз літератури пока-
зав, що розвитку ожиріння у
людини сприяють функціо-
нальні мутації, які впливають
на компоненти лептинового
шляху та блокують роботу
гена лептину або гена його
рецептора. 

На значну роль регуляції
лептинового шляху у пе-
ріоди розвитку та накопи-
чення жиру вказують ре-
зультати аналізу повноге-
номних досліджень асоціа-
цій, що виявили транзи-
торний вплив поліморфізмів
у генах LEPR (rs2767486) і
LEP (rs10487505) на індекс
маси тіла.

5. Отримані результати
можуть вказувати на не-
сприятливі тенденції у сфе-
рі здоров’я дорослого на-
селення України та свід-
чать про необхідність по-
дальших досліджень і прий-
няття ефективних заходів
для профілактування і ліку-
вання дорослих з надмір-
ною вагою чи ожирінням. 
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Рівень ІМТ
Глюкоза Інсулін Індекс Homa Лептин
M SE M SE M SE M SE

Нормальна маса тіла 5,6 0,1 14,4 1,3 3,9 0,3 10,7 0,8
Надмірна вага та ожиріння 6,4 0,1 18,8 0,7 5,9 0,4 24,8 1,0
Вся вибірка 6,3 0,1 17,9 0,6 5,5 0,3 22,2 0,9
F 18,8 8,9 6,6 46,3
p 0,001 0,003 0,010 0,001

Примітки: 
Коефіцієнт Фішера (F) 
показує відмінності між 
середніми значеннями
показників пацієнтів 

з нормальною масою тіла 
та надмірною масою
і ожирінням; 
M – середнє значення; 
SE – стандартна похибка.

Таблиця 4
Середні рівні показників залежно від ваги



REFERENCES
1. World Health Organiza-

tion (WHO). Obesity and
overweight.
https://www.who.int/news-
room/fact-
sheets/detail/obesity-and-ov
erweight

2. Babenko V, Babenko R,
Gamieldien J, Markel A. FTO
haplotyping underlines high
obesity risk for European
populations. BMC Medical
Genomics. 2019 Mar
;12(S2).
https://doi.org/10.1186/s12
920-019-0491-x

3. Stenberg K, Novotny
GW, Lutz TA,
Mandrup Poulsen T, Bjшrn-
vad CR. Obesity induced
changes in gene expression
in feline adipose and skeletal
muscle tissue. Journal of 
Animal Physiology and 
Animal Nutrition. 2023 Jan 2.
https://doi.org/10.1111/jpn.
13802

4. Barone I, Giordano C.
Leptin and beyond: actors in
cancer. Biomolecules. 2021
Dec 6 ;11(12):1836.
https://doi.org/10.3390/bio
m11121836

5. D’souza AM, Neu-
mann UH, Glavas MM, Kief-
fer TJ. The glucoregulatory
actions of leptin. Molecular
Metabolism. 2017 Sep;
6(9):1052-65.
https://doi.org/10.1016/j.mo
lmet.2017.04.011

6. Zhang Y, Chua S J. Leptin
function and regulation.
Comprehensive Physiology.
2017; 8(1):351-69.

7. Liu RB, Liu Y, Lv LQ, 
Xiao W, Gong C, Yue JX. Ef-
fects of metformin treatment
on soluble leptin receptor
levels in women with polycys-
tic ovary syndrome. Current
Medical Science. 2019 Jul
25; 39(4):609-14.
https://doi.org/10.1007/s11
596-019-2081-8

8. Mahmoud R, Kimonis V,
Butler MG. Genetics of obe-
sity in humans: a clinical re-
view. International Journal of
Molecular Sciences. 2022
Sep 20; 23(19):11005.
https://doi.org/10.3390/ijms

231911005
9. Saxton RA, Caveney NA,

Moya-Garzon MD, House-
holder KD, Rodriguez GE,
Burdsall KA et al. Structural
insights into the mechanism
of leptin receptor activation.
Nature Communications.
2023 Mar 31; 14(1).
https://doi.org/10.1038/s41
467-023-37169-6

10. Gao X, Murphy MM,
Peyer JG, Ni Y, Yang M,
Zhang Y et al. Leptin recep-
tor+ cells promote bone mar-
row innervation and
regeneration by synthesizing
nerve growth factor. Nature
Cell Biology. 2023 Nov 27.
https://doi.org/10.1038/s41
556-023-01284-9

11. Lуpez-Hidalgo M,
Caro-Gуmez LA, Romo-Ro-
drнguez R, Herrera-
Zuсiga LD, Anaya-Reyes M,
Rosas-Trigueros JL et al.
Atomistic mechanism of 
leptin and leptin-receptor 
association. Journal of 
Biomolecular Structure 
and Dynamics. 2022 
Jan 25 : 1-18.
https://doi.org/10.1080/073
91102.2022.2029568

12. Bouafi H, Krami AM,
Morjane I, Slaoui K, Har-
mak H, Charoute H et al. Ge-
netic association of LEP gene
polymorphisms with obesity
in moroccan individuals:
case-control study and 
updated meta-analysis. 
Biochemical Genetics. 
2023 Feb 15.
https://doi.org/10.1007/s10
528-023-10342-8

13. Wasim M, Awan FR,
Najam SS, Khan AR, 
Khan HN. Role of leptin defi-
ciency, inefficiency, and lep-
tin receptors in obesity.
Biochemical Genetics. 2016
Jun 16; 54(5):565-72.
https://doi.org/10.1007/s10
528-016-9751-z

14.Saeed S, Bonnefond A,
Manzoor J, Shabir F, 
Ayesha H, Philippe J et al.
Genetic variants in LEP, LEPR
and MC4R explain 30% of
severe obesity in children
from a consanguineous pop-
ulation. Obesity. 2015 Jul 14;

17 EN VI RON MENT & HE ALTH   № 1  2025

23(8):1687-95.
https://doi.org/10.1002/oby.
21142

15. Kleinendorst L, 
Abawi O, van der Kamp HJ,
Alders M, Meijers-
Heijboer HE, van Rossum EF,
van den Akker EL et al. Leptin
receptor deficiency: a sys-
tematic literature review and
prevalence estimation based
on population genetics. 
European Journal of 
Endocrinology. 2020 Jan;
182(1):47-56.
https://doi.org/10.1530/eje-
19-0678

16. Chaves C, Kay T,
Anselmo J. Early onset obe-
sity due to a mutation in the
human leptin receptor gene.
Endocrinology, Diabetes &
Metabolism Case Reports .
2022 Aug 1 ;2022.
https://doi.org/10.1530/ed
m-21-0124

17. Huvenne H, Le Beyec J,
Pйpin D, Alili R, Kherchiche
PP, Jeannic E et al. 
novel deleterious LEPR 
mutations found in 
early-onset obesity: a  dexon
6-8 shared by subjects 
from reunion island, france,
suggests a founder effect.
The Journal of Clinical 
Endocrinology & 
Metabolism. 2015 May 1;
100(5):E757-E766.
https://doi.org/10.1210/jc.2
015-1036

18. Helgeland Ш, Vau-
del M, Juliusson PB, Lingaas
Holmen O, Juodakis J,
Bacelis J et al. Genome-wide
association study reveals 
dynamic role of genetic 
variation in infant and early
childhood growth. Nature
Communications.
2019 Oct 1; 10(1).
https://doi.org/10.1038/s41
467-019-12308-0

19. Prodan AM. Predicting
the probability of developing
obesity depending on leptin
and leptin receptor polymor-
phisms. Medical and Clinical
Chemistry. 2024 Apr 
29; (1):46-53.
https://doi.org/10.11603/mc
ch.2410-681x.2024.i1.14597

Дата надходження 
до редакції – 12.01.2025.


