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ВСТУП 

 

Актуальність  теми. Наукові дослідження вказують на важливу роль 

мікроелементного статусу організму людини в функціонуванні усіх органів і 

систем [1-4]. Особлива  увага  приділяється вивченню впливу есенціальних 

мікроелементів (ЕМ) на здоров'я людини і, зокрема, дітей та підлітків. 

      Одним із ефективних шляхів підтримки здоров'я є рання діагностика 

розладів для проведення превентивних заходів. У цьому випадку дуже 

важлива адекватна діагностика дисмікроелементозів, пов’язана, в першу 

чергу, з точним кількісним визначенням мікроелементів в індикаторних 

біосубстратах людини [5, 6]. Останніми роками з’ясовано, що об’єктом 

дослідження для виявлення стану обміну ЕМ в організмі  може  бути як 

сироватка крові, так і волосся пацієнта [7]. Однак при дослідженні перебігу 

швидкоплинних процесів в організмі при захворюванні, дослідження волосся 

не завжди є достатнім. Інформативнішим є одночасне визначення вмісту ЕМ 

у сироватці крові та волоссі [8, 9], що пов'язано зі значною поширеністю (до 

70 %) дефіциту ЕМ серед усіх груп населення, чутливістю органів і систем 

людини до їх нестачі, доступністю клініко-епідеміологічної діагностики 

дефіцитних станів, наявністю ефективних методів та засобів корекції [10]. 

Стійкий дефіцит есенціальних мікроелементів – «прихований голод» – 

йоду, цинку, марганцю, хрому, міді, селену та інших важливих 

мікроелементів спостерігається у великої кількості дітей, навіть у разі 

повноцінного харчування; наслідки такої нестачі можуть бути важкими, а 

виявити її досить складно [2, 11]. Одним з таких ЕМ є цинк, який не має 

здатності накопичуватися в організмі. Він входить до складу більш ніж 300 

металоферментів, бере участь у клітинному метаболізмі, функціонуванні 

системи імунітету, в процесах росту та репродукції, має 

мембраностабілізуючу активність. Розвиток цинкдефіцитних станів 

традиційно пов'язують із особливостями харчування, дефіцитом 
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мікроелемента в раціоні [12, 13]. Дефіцит цинку, що може занадто швидко 

розвиватись у дитячому віці, гальмує процеси росту,  нормального статевого 

та розумового розвитку дитини. 

Популяційна частота дефіциту цинку невідома, в основному, за 

відсутності доступних показників дефіциту мікроелемента. Активно 

обговорюється значення цинку для організму людини як у нашій країні, так і 

за кордоном, з'являється все більше переконливих даних про вплив дефіциту 

цинку на зріст [14-19]. Вивченню впливу дефіциту цинку на темпи росту, 

статевого дозрівання присвячено роботи переважно зарубіжних авторів [20-

24]. В Україні  подібних досліджень практично не проводили, тому дані про 

взаємозв'язок антропометричних показників і рівня цинку у дітей, віком 

понад 4-5 років, відсутні. 

Нестача інших ЕМ, зокрема  марганцю, призводить до розвитку анемії, 

патології сполучної та кісткової систем (деформації скелету, затримка росту) 

[25, 26]. Недостатній вміст хрому може призводити до погіршення утилізації 

глюкози та сприяти розвитку цукрового діабету [27]. Довготривалий дефіцит 

хрому також часто асоціюється із затримкою росту  [28]. Дефіцит тільки 

одного  мікроелементу  явище досить рідкісне, зазвичай він 

багатоелементний. Порушення балансу елементів у дитинстві та в період 

статевого дозрівання обов’язково позначається також і на здоров’ї в зрілому 

віці. Дефіцит ЕМ може поглиблювати патологічні стани, які вже є у дитини. 

     Є дані, що свідчать про тісний взаємозв’язок  ЕМ з системою гормон 

росту/ростові фактори. На разі практично не вивчені питання вмісту таких 

ЕМ як цинк, хром, марганець, селен, мідь у  хворих з порушенням росту, в 

тому числі, з соматотропною недостатністю; не визначені особливості 

перебігу захворювання на тлі недостатнього надходження деяких 

мікроелементів до організму, не розроблені схеми корекції виявлених 

порушень. 
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Зв'язок  роботи з науковими програмами і темами. Дисертаційна 

робота є фрагментом НДР: «Вивчити етіопатогенез та клінічні особливості 

фізичного та статевого розвитку при соматотропін- та гонадотропінзалежних 

ендокринопатіях у дітей та підлітків, удосконалити методи діагностики та 

лікування виявлених порушень» (2010-2012 рр., номер державної реєстрації 

0110U001190); «Вивчити особливості гормонального і мікроелементного 

станів, ліпідного та вуглеводного обмінів при гіпоталамо-гіпофізарній 

дисфункції в дитячому та підлітковому віці, розробити оптимальні алгоритми 

ранньої діагностики та лікування, виявлених порушень» (2013-2015 рр., 

номер державної реєстрації  0113U002169); «Наукове обґрунтування та  

удосконалення діагностики і лікування ендокринопатій у дитячому та 

підлітковому віці на основі вивчення пріоритетних етіопатогенетичних 

факторів» (2016-2018 рр., номер державної реєстрації  0116U002162). 

Мета дослідження – підвищення ефективності лікування різних форм 

низькорослості на основі комплексного вивчення вмісту есенціальних 

мікроелементів у крові та волоссі в дітей та підлітків.  

Для реалізації поставленої мети вирішувались наступні завдання 

дослідження: 

1. Вивчити вміст есенціальних мікроелементів (цинку, селену, 

марганцю, хрому, міді) в сироватці крові та волоссі у дітей в залежності від 

форми низькорослості (повна та часткова соматотропна недостатність, 

синдром біологічно неактивного гормону росту, сімейно-конституціональна 

низькорослість, генетично-детермінована низькорослість). 

2. Вивчити вміст есенціальних мікроелементів (цинку, селену, 

марганцю, хрому, міді) в сироватці крові та волоссі у дітей з низькорослістю 

в залежності від віку та статі.  

3. Оцінити взаємозв’язок між рівнем есенціальних мікроелементів і 

ступенем порушення росту у дітей з низькорослістю.  
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4. Визначити можливий взаємозв’язок між системою гормон 

росту/інсуліноподібний фактор росту-1 та вмістом есенціальних 

мікроелементів (цинку, селену, марганцю, хрому, міді) у пацієнтів з 

низькорослістю. 

5. Вивчити доцільність та ефективність включення препаратів, що 

містять есенціальні мікроелементи, до комплексної терапії пацієнтів з 

різними формами низькорослості.  

Об'єкт дослідження  низькорослість у дітей та підлітків. 

Предмет дослідження показники росту, фізичного розвитку та стану 

системи гормон росту/інсуліноподібний фактор росту-1; показники 

мікроелементного стану при різних формах низькорослості.  

Методи дослідження: клінічні, антропометричні, біохімічні, 

імуноферментні,  спектрометричні, радіоімунологічні, генетичні (статевий 

хроматин, каріотип), інструментальні, рентгенологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. У роботі вперше науково 

обґрунтовано необхідність дослідження показників вмісту мікроелементів у 

сироватці крові та волоссі дітей з різними формами низькорослості з метою 

ранньої діагностики порушень мікроелементного забезпечення, що 

сприятиме підвищенню ефективності лікування захворювання.  

Вперше отримано відомості щодо забезпеченості есенціальними 

мікроелементами (цинк, селен, марганець, хром, мідь) дітей з різними 

формами низькорослості з урахуванням віку та статі пацієнтів; встановлено 

наявність суттєвого дефіциту есенціальних мікроелементів (в першу чергу, 

цинку, селену, марганцю). 

Встановлено сильний кореляційний зв’язок між показниками ІФР-1 та 

цинку у плазмі крові в групі дітей з низькорослістю, що спричинена 

соматотропною недостатністю (повною або частковою); у волоссі виявлено 

вірогідний середній кореляційний зв’язок між цими показниками. 
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Визначений суттєвий вплив додавання цинку на підвищення рівня ІФР-1 

при комбінованій терапії у дітей з низькорослістю, що викликана 

соматотропною недостатністю.  

Обґрунтовано доцільність застосування препаратів цинку (прискорення 

темпів росту, зниження ступеня дефіциту росту) в комплексній терапії 

пацієнтів з різними формами затримки росту. 

Практичне значення отриманих результатів: Встановлений 

суттєвий дисбаланс есенціальних мікроелементів (у першу чергу, цинку та 

селену) в сироватці крові та волоссі більшості пацієнтів з низькорослістю 

передбачає обов’язкове визначення вмісту цих мікроелементів до та на тлі 

традиційної терапії у дітей з різними формами низькорослості.  

Встановлення наявності дефіциту одного або декількох есенціальних 

мікроелементів у пацієнта з відставанням в рості є підставою для 

призначення препаратів або дієти, збагаченої відповідними мікроелементами.  

У пацієнтів з низькорослістю та слабкою ростовою відповіддю на 

лікування рекомбінантним ГР (рГР) доцільним є вивчення вмісту 

есенціальних мікроелементів, в першу чергу  цинку, та, за необхідності, 

включення відповідних препаратів до комплексної терапії таких дітей. 

Доведено ефективність додаткового призначення препаратів цинку 

пацієнтам із низькорослістю, які отримують препарати рГР, що сприяє 

вірогідному підвищенню рівнів ІФР-1 у плазмі крові і, як наслідок, 

прискоренню швидкості росту та зниженню ступеня дефіциту росту. 

Результати дослідження впроваджено в роботу дитячих лікувальних 

закладів України: Київської обласної дитячої лікарні, Херсонської дитячої 

обласної лікарні, Хмельницької міської дитячої лікарні, Вінницького 

обласного клінічного високоспеціалізованого ендокринологічного центру.  

Отримано 2 патенти: Патент №71055 UA Україна, МПК (51) А61К38/27, 

А61К33/30. Спосіб лікування затримки росту у дітей з соматотропною 



 
 

 

 

11 

недостатністю; Патент №72818 UA Україна, МПК (51) А61К 33/30, 

А61К31/07, А61Р5/00, А61Р 3/00. Спосіб корекції сімейно-

конституціональної затримки росту у дітей.  

Видано 2 інформаційні листи: Корекція затримки росту у дітей з 

соматотропною недостатністю, Київ-2014; Корекція затримки статевого 

розвитку та сімейно-конституціональної низькорослості у дітей, Київ-2014 та 

методичні рекомендації: Затримка росту у дітей: діагностика, лікування, 

прогнозування ростової відповіді на лікування рекомбінантним гормоном 

росту, Київ-2012. Підготовлено і опубліковано нововведення: Корекція 

затримки росту у дітей із соматотропною недостатністю, Київ-2016 (КПКВ 

6561040). 

Особистий внесок здобувача. Дисертант самостійно виконала 

інформаційно-патентний пошук, визначила мету та завдання дослідження, 

вивчила й узагальнила вітчизняну та зарубіжну літературу щодо ролі 

есенціальних мікроелементів у регуляції процесів росту у дітей в нормі та 

при різних формах низькорослості. Автор самостійно здійснила відбір хворих 

і розподіл їх по групах, виконала загально-клінічне, антропометричне, 

біохімічне та гормональне обстеження пацієнтів. Здобувачем особисто 

проаналізовано та узагальнено отримані результати, виконано статистичну 

обробку даних із застосуванням сучасних статистичних програм, оформлено 

дані власних досліджень у вигляді таблиць, рисунків і публікацій. Отримані 

результати впроваджено у діагностичну та лікувальну практику. 

Сформульовано висновки, обґрунтовано практичні рекомендації, 

підготовлено до друку наукові праці, матеріали для виступів на науково-

практичних конференціях. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи доповідалися та обговорювалися на науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Ендокринна патологія у віковому аспекті» (Харків, 

2011); VII конгресі педіатрів України «Актуальні проблеми педіатрії» (Київ, 
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2011); ІІ конгресі Асоціації ендокринологів України (Київ, 2012); науковому 

симпозіумі «Фізіологія та патологія становлення репродуктивної системи» 

(Харків, 2013); ІХ конгресі педіатрів України «Актуальні проблеми педіатрії» 

(Київ, 2013); науково-практичній конференції «Пріоритетні проблеми 

дитячої ендокринології в Україні на сучасному етапі та шляхи їх вирішення» 

(Київ, 2013); VIII з’їзді Асоціації ендокринологів України (Київ, 2014); 

науково-практичній конференції «Досягнення та перспективи 

експериментальної і клінічної ендокринології» (П’ятнадцяті Данилевські 

читання, Харків, 2016).  

Публікації результатів дослідження. За матеріалами дисертації 

опубліковано 13 наукових праць, в тому числі 6 статей у фахових наукових 

виданнях, затверджених МОН України (з них 5 – в журналах, які входять до 

наукометричних баз даних), 7 тезів у матеріалах з’їздів, конгресів та науково-

практичних конференцій. Видані 1 методичні рекомендації, 2 інформаційні 

листи, підготовлено та опубліковано 1 нововведення; отримано 2 патенти на 

корисну модель.  

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена 

державною мовою на 156 сторінках друкованого тексту, ілюстрована 59 

таблицями та 11 рисунками. Робота складається із вступу, огляду літератури, 

4 розділів власних досліджень, узагальнення та аналізу результатів, 

висновків, практичних рекомендацій та списку використаних джерел 

літератури. Список використаних джерел літератури включає 256 наукових 

публікацій (в тому числі 150 латиницею).  
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1. Основні клінічні форми низькорослості у дітей та ймовірні 

етіопатогенетичні фактори ії виникнення 

 

Проблема затримки росту в дитячому віці є однією з актуальних у 

педіатрії в зв'язку з великою медико-соціальною значущістю, 

інвалідизуючим характером патології, недостатньою ефективністю терапії 

[11]. Відома етіологія, патогенез і можливості лікування різних форм 

низькорослості. Розроблено низку методів раннього виявлення хворих на 

соматотропну недостатність серед низькорослих дітей [11, 29]. Проте, 

всебічно не вивчено питання низькорослості, зумовленої недостатнім 

надходженням до організму, що росте, деяких мікроелементів. У зв'язку з 

цим проблема вивчення затримки темпів росту й статевого дозрівання дітей 

на тлі дефіциту макро- та мікроелементів викликає підвищену зацікавленість. 

Процес росту кожного індивідуума – це результат взаємодії таких 

чинників  як: біологічні особливості виду Homo sapiens, спадковість 

(генетичний контроль), природне середовище, соціальне, економічне та 

культурне оточення. Взаємний вплив цих чинників призводить до того, що 

розвиток кожної дитини має особливий, індивідуальний «сценарій» [30]. 

Середовище по-різному впливає на ті чи інші особливості людини. Для того, 

щоб зрозуміти ступінь впливу чинників середовища на процеси росту та 

статевого розвитку, необхідно розглянути механізми їхнього гуморального 

регулювання i визначити роль мікроелементів. Ріст передбачає збільшення як 

загальної кількості клітин в організмі, так і синтезу макромолекул окремими 

клітинами. Відносна значимість цих процесів різна на різних етапах росту й 



 
 

 

 

14 

залежить від віку [31]. Генетична програма росту реалізується через 

гуморальну ендокринну систему, що включає всі відомі гормони. Особливе 

місце належить гіпоталамо-гіпофізарній регуляції росту, центральною 

ланкою якої є гормон росту (ГР) [32, 33]. Регуляцію секреції ГР здійснюють 

гипоталамичні нейропептиди за принципом зворотного зв'язку, система 

нейротрансміттерів мозку [34-36], на яку впливають й інші гормони, що 

утворюються в організмі. Тиреоїдні гормони стимулюють синтез 

соматотропін-рилізинг гормону, м-РНК для ГР, утворення рецепторів до 

гормону росту в головному мозку (ГМ) [37, 38]. Статеві гормони збільшують 

синтез і викид соматотропного гормону, завдяки чому збільшується 

амплітуда та частота секреції піків ГР [39, 40]. Глюкокортикоїди в 

фізіологічній концентрації підвищують секрецію ГР, в надлишковій  

гальмують. Тривала глюкокортикоїдна терапія призводить до відставання в 

рості у дітей з хронічною соматичною патологією [41, 42].  

Ефект ГР реалізується через специфічний рецептор [43, 44]. Вплив ГР 

на тканини полягає, насамперед, у стимуляції синтезу в печінці, нирках та 

інших тканинах  інсуліноподібних факторів росту 1 і 2 (ІФР-1 та ІФР-2) [45, 

46]. Крім ІФР, в тканинах синтезується низка білків  СТГ-залежних 

факторів росту, що мають переважно паракринний вплив на ріст і 

диференціацію тканин [47]: епідермальний фактор росту (4q25q27), фактор 

росту фібробластів, трансформуючий фактор росту, тромбоцитарний 

ростовий фактор. Всі ці взаємопов'язані механізми регуляції функціонують у 

залежності від сну, ступеня фізичної активності та харчування людини [48]. 

Затримка росту  гетерогенний за причинами та механізмами 

формування стан, що характеризується відхиленням зросту більш ніж на 2 

стандартних відхилення (SDS) від медіани (50 перцентиль) стандартів для 

даного хронологічного віку [47]. Основними причинами низькорослості 

вважають дефіцит або надлишок гормонів, що беруть участь у процесах 
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росту, конституціональні особливості фізичного розвитку дитини, значні 

порушення в харчуванні та незбалансованість дієти за вмістом мінеральних 

речовин, вітамінів і мікроелементів, хронічні соматичні, генетичні та 

хромосомні захворювання. При аналізі даних літератури щодо причини 

низькорослості, зроблено такі висновки: 

1. Первинну (ізольовану) недостатність ГР виявляють у 20 %  дітей, 

зріст яких менший 2 SDS, ніж вікові значення. Крім того, дослідження стану 

гіпаталамо-гіпофізарної ділянки ГМ є необхідним етапом діагностики 

соматотропної недостатності [36], тому що при органічному варіанті може 

відбуватися пошкодження гіпоталамо-гіпофізарної системи внаслідок 

вроджених дефектів (аплазія або гіпоплазія гіпофіза, септо-оптична 

дисплазія, синдром «порожнього» турецького сідла, аневризма) або 

деструктивних ушкоджень [49, 50-52]. 

2. Серед причин низькорослості переважають сімейні, 

конституціональні та вторинні форми недостатності ростових факторів. 

Незважаючи на те, що ГР є основним гормоном регулюючим ріст, не завжди 

причиною низькорослості буває його недостатність [53, 54]. За даними 

деяких авторів [55], питома вага спадкової патології в структурі 

низькорослості досягає 15,8 % і характеризується високою гетерогенністю 

[56].   

Ріст людини – це інтегральний показник здоров’я, гармонійної 

взаємодії систем організму. Проте, є багато причин, що можуть, порушивши 

цю природну гармонію, викликати відхилення у рості дитини. Згідно з 

даними «Consensus Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Growth 

Hormone (GH) Deficiency in Childhood and Adolescents: Summary Statement of 

the GH Research Society» (1999), низький зріст класифікують таким чином: 

- первинні порушення росту (зумовлені внутрішніми дефектами кісток 

і сполучної тканини внаслідок генетичного дефекту або пренатального 
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ушкодження часто супроводжуються дизморфічними рисами та 

диспропорційною будовою тіла); 

- вторинні порушення росту (зумовлені чинниками, що проявляються 

поза кістковою та сполучною тканинами – системні, ендокринні, метаболічні, 

ятрогенні й психогенні порушення); 

- ідіопатичний низький ріст (діагностують у випадках, коли дитина має 

нормальну масу тіла та зріст при народженні, пропорційну будову тіла, не 

має ендокринних або органічних порушень, психо-соціальних проблем і 

нормально харчується). Серед цієї категорії виділяють сімейну та несімейну 

низькорослість. Несімейний низький зріст у поєднанні із затримкою 

статевого дозрівання, визначають як конституціональну затримку росту та 

дозрівання. 

        Як відомо, генетичні чинники відіграють принципову роль у різних 

первинних і вторинних порушеннях росту та, ймовірно, частково в когорті 

ідіопатичного низького росту. 

        Потребують чіткого розмежування поняття затримка росту, 

низькорослість і нанізм. Затримка росту, нанізм є патологічними станами, 

низькорослість – часто варіант норми. 

        Характерною рисою сімейної низькорослості (спадкової) є відповідність 

кісткового віку хронологічному, нормальне статеве дозрівання та очікуваний 

зріст у межах сімейних величин. Конституціональна затримка росту, 

навпаки, характеризується затримкою темпів окостеніння при нормальному 

статевому дозріванні та очікуваному зрості, характерному для батьків. Такі 

пацієнти, як правило, мають родичів першого або другого ступеня із 

конституціональною затримкою (вік менархе понад 15 років, досягнення 

остаточних ростових параметрів у чоловіків у віці після 18 років). Основні 

види низькорослості залежно від причин надано в табл. 1.1 [47]. 
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Таблиця 1.1.  

Причини низькорослості у дітей 

Форма низькорослості Загальні причини 

1. Низькорослість внаслідок 

порушення харчування 

Дефіцит білків, жирів, вуглеводів, вітамінів, 

макро- та мікроелементів ізольований або 

поєднаний  

2. Соматогенна форма  Низькорослість при хронічних соматичних 

вроджених і набутих захворюваннях 

- гіпоксемічна Вади та важкі захворювання серця, легень  

(бронхіальна астма, хронічна пневмонія), крові, 

в тому числі, важкі хронічні анемії 

- при захворюваннях 

шлунково-кишкового тракту 

(ШКТ) 

Переважно захворювання, що 

супроводжуються порушенням всмоктування 

(целіакія, муковісцидоз та ін.) 

- ниркова Вроджені ниркові дисплазії, ХНН, що 

супроводжуються втратою білка, солей, 

глюкози, порушенням синтезу ІФР-1, 

накопиченням токсичних продуктів обміну 

- печінкова Хронічний гепатит, цироз печінки 

- при спадкових порушеннях 

обміну 

Вроджені порушення обміну амінокислот 

3. Низькорослість при 

ендокринних захворюваннях 

а) дефіцит необхідних для росту гормонів 

(гіпопітуїтаризм, нечутливість до СТГ, 

гіпотиреоз та ін.) 

б) надлишок гормонів (з передчасною 

диференціацією скелету – передчасний статевий 

розвиток і порушенням кісткової тканини – 

гіперкортицизм, гіперпаратиреоз) 

4. Низькорослість внаслідок 

порушення росту скелету 

Порушення росту довгих трубчастих кісток, 

хребта, вроджена ламкість кісток, наслідки 

травм 

5. Спадкові синдроми, 

пов’язані з низькорослістю  

Ряд захворювань, зумовлених хромосомними 

абераціями або генними дефектами 

6. Примордіальний нанізм Внутрішньоутробна затримка росту формується 

внаслідок порушення функції плаценти при 

захворюваннях матері, ендогенній та екзогенній 

інтоксикації  

7. Конституціональна 

 низькорослість 

Сімейна форма низькорослості 

8. Функціональні форми 

затримки росту 

Конституціональна затримка росту та статевого 

розвитку, психо-емоційна депривація 

9. Затримка росту змішаного 

генезу 

Частіше зустрічається при поєднанні 

конституціональних і соматогенних причин. 
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Умовно процес росту людини можна розділити на 4 періоди: 

пренатальний, дитинство, дитинство та пубертат. Розвиток організму в 

пренатальний період демонструє високу складність процесів інтеграції та 

регуляції росту, механізми регуляції якого відрізняються від таких у 

постнатальному періоді. Плацента, з одного боку, відповідальна за доставку 

поживних речовин та елімінацію продуктів життєдіяльності, а з іншого – є 

активним ендокринним органом, в якому секретуються гормони, ростові 

фактори, цитокіни та інші біологічно активні речовини [57]. Одним з 

гормонів, що секретується плацентою, є плацентарний лактоген (хоріонічний 

соматомамотропін), який за своєю структурою нагадує ГР і, ймовірно, 

відіграє важливу роль у процесах росту та розвитку плода. Однак ріст 

ембріона й плода визначається в основному доступністю поживних речовин, 

швидкістю кровотоку в матці, станом матково-плацентарного бар'єру, 

забезпеченням майбутньої матері основними харчовими інгредієнтами, 

вітамінами, мікроелементами [39]. Найбільш вивченим є вплив дефіциту 

цинку, заліза, міді та йоду [58-62]. Чинники, що визначають остаточний зріст 

людини, починають діяти на ранніх етапах постнатального періоду життя. Їх 

поділяють на: біологічні (генетичні, ендокринні) та зовнішні (сон, фізичне  

навантаження, харчування, наявність соматичної або інфекційної патології). 

Швидкість росту людини після народження різна в різні періоди життя. 

Тривалий час вважали, що зріст на першому році й навіть, за деякими 

даними, протягом перших двох років життя мало залежить від ГР, а в 

основному – від харчування [17, 63]. Однак, ГР вже і в цей віковий період 

помітно впливає на темпи росту [64]. Крім ГР у постнатальному періоді 

великий вплив на ріст мають тиреоїдні гормони, які відіграють важливу роль 

у регуляції його синтезу та секреції [65, 66]. Тиреоїдні гормони мають 

здатність прискорювати лінійний ріст кісток незалежно від ГР. Вони 

необхідні для дозрівання клітин гіпертрофічної зони ростової пластинки, цей 

ефект не може бути відтворений ГР. У пубертатному періоді трьохразове 
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підвищення секреції ГР пов'язано зі статевими стероїдами. Концентрація 

ІФР-1 у крові, опосередкована впливом ГР, в цей період підвищується до 

максимуму. Статеві стероїди можуть і безпосередньо впливати на ріст, 

зв'язуючись із рецепторами на хондроцитах [67]. Статеве дозрівання – це 

період, протягом якого з'являються вторинні статеві ознаки (ВСО) без 

чіткого обмеження за тривалістю (майже 3-5 років). Гіпоталамус, гіпофіз і 

гонади активно взаємодіють протягом багатьох років ще до появи ВСО. У 

дитячому віці рівні фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) і лютеїнізуючого 

гормону (ЛГ) в крові низькі, але їх можна визначити, а в препубертатний 

період повільно підвищуються завдяки поступового зниження стримуючого 

впливу ЦНС та чутливості гіпоталамо-гіпофізарного комплексу до 

негативного впливу статевих стероїдів. Відбувається дозрівання нейронів, які 

продукують гонадоліберин, та нейронного ланцюга гіпоталамуса в результаті 

чого формується пов'язаний зі сном імпульсний тип секреції ЛГ [47, 56]. 

Початок фізіологічного пубертату має досить широкі вікові межі. У 95 % 

здорових дівчаток  ВСО починають з'являтися з 8,5-13 років, у 95 % здорових 

хлопчиків – із 9,5-13,5 років. Початок пубертату коливається і корелює 

більше з «кістковим», ніж з хронологічним віком. За даними ряду авторів, 

останніми роками спостерігається тенденція до уповільнення фізичного 

розвитку дітей, що нерідко пов'язано з несприятливим впливом 

навколишнього середовища [68, 69]. Затримка пубертату – відсутність будь-

яких ознак статевого дозрівання у підлітка, який досяг верхньої вікової межі 

нормального пубертату. Обстежувати дівчаток потрібно за відсутності 

розвитку грудних залоз у віці 13 років і менструацій в 15 років [70, 71]. 

Хлопчиків обстежують в тих випадках, якщо у них обсяг яєчок не досягає 4 

см у віці 15 років [72]. Причиною затримки статевого розвитку (ЗСР) у дітей 

обох статей найчастіше є тимчасова функціональна або конституціональна 

затримка дозрівання гіпоталамо-гіпофізарної ділянки, яку можна розглядати 

як остаточний варіант норми. В основі затримки пубертату лежать тимчасові 
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функціональні порушення центральних механізмів, що активують імпульсну 

секрецію ЛГ-РГ – ключової ланки в ініціюванні пубертату.  На що вказує 

висока частота затримки пубертату в популяції  (до 5 %), а також високий 

відсоток серед цих дітей конституціональних форм ЗСР (70 %) [35, 73]. Цей 

варіант затримки пубертату значно частіше зустрічається у хлопчиків – 9:1. 

Ряд авторів вважають, що це зумовлено більшою частотою звертань 

хлопчиків за медичною допомогою у зв'язку з їхньою психологічною 

дезадаптацією [74-77]. Однак, є й патогенетичне обґрунтування переважання 

ЗСР у хлопчиків, в основі якого лежать відмінності в гормональній регуляції 

гонадної функції у дітей обох статей. Для активації синтезу андрогенів у 

тестикулах хлопчиків необхідне підвищення ЛГ [78]. У дівчаток початок 

синтезу естрогенів яєчниками залежить в основному від ФСГ [40, 77], рівень 

якого може підвищуватися навіть при невеликій амплітуді й частоті 

імпульсів ЛГ-РГ. Тоді як підвищення рівня ЛГ потребує більш значного 

збільшення концентрації ЛГ-РГ [79]. Тому нестача імпульсної секреції ЛГ-РГ 

призводить до затримки пубертату, в першу чергу, у хлопчиків. Причини, що 

призводять до транзиторного зниження активності ЛГ-РГ, залишаються до 

кінця нез'ясованими. Розглядають різні можливі шляхи цих порушень, серед 

яких і дослідження з вивчення моноамінового контролю гіпоталамо-

гіпофізарної функції у дітей із ЗСР [80], що виявляють загальну тенденцію в 

змінах рівня біогенних амінів: катехоламінів (зниження норадреналіну й 

адреналіну та підвищення концентрації серотоніну). Однак, ці зміни 

відображають тільки різний рівень насиченості статевими стероїдами 

організму здорових дітей та із ЗСР [36, 81]. Іншою ймовірною причиною 

затримки статевого дозрівання є функціональна гіперпролактинемія, 

пов'язана з порушенням балансу дофамінергічних агентів, що призводить до 

зниження імпульсної секреції як гонадотропних гормонів, так і ГР [36]. Крім 

того, гіперпролактинемія може безпосередньо гальмувати секрецію 

гонадотропних гормонів [82, 83]. У патогенезі ЗСР  значна роль відводиться 
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лептину, певна концентрація якого досягається тільки при достатньому 

розвитку жирової тканини та має стимулюючий вплив на секрецію ЛГ-РГ 

[84, 85]. Затримка росту у дітей із затримкою пубертату простежується 

протягом усього життя, що ймовірно пов'язано із первинними порушеннями 

в системі ГР–ІФР-1, а активація гонадотропної функції затримується 

вторинно. Недостатня секреція ГР і, особливо ІФР-1, призводять до пізньої 

активації секреції гонадоліберину [86, 87]. Є дані про високу частоту 

зустрічаємості в популяції аномальних форм ЛГ, які мають змінену 

імунологічну та біологічну активність, внаслідок чого спостерігаються нижчі 

показники росту, збільшуються терміни перебігу пубертату, що може мати 

певне значення в патогенезі затримки росту та пубертату [76, 88]. 

Отже, до чинників середовища, які впливають на показники росту та 

статевого розвитку, відносять соціально-економічні умови, тип харчування, 

загальний стан здоров'я [10, 89, 90]. Дієтичні чинники включають не тільки 

достатність білка, загальну калорійність харчування, вміст кальцію та 

фосфору, а й достатнє забезпечення організму усіма мікроелементами. Навіть 

їх субклінічна недостатність може викликати затримку росту й статевого 

розвитку [91, 92].  

 

1.2. Сучасні уявлення щодо участі есенціальних мікроелементів в 

етіології та патогенезі різних форм низькорослості у дітей 

У живих організмах мікроелементи виконують різні біохімічні функції, 

а їхній високий або низький вміст загрожує певними наслідками. Особливо 

важливу роль вони відіграють у забезпеченні росту та розвитку дитячого 

організму;  недостатнє їх надходження до організму може призвести до 

затримки росту, аномалій загального розвитку, захворювань шкіри, 

переломів кісток, підвищення загальної захворюваності. Є певні критичні 

періоди в індивідуальному розвитку людини, коли вона особливо потребує 
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певних мікроелементів або найчутливіша до їхнього можливого токсичного, 

морфогенного або тератогенного впливу. Мікроелементи  це не випадкові 

інгредієнти тканин і рідин організму, а компоненти закономірної, 

злагодженої фізіологічної системи, що бере участь у регулюванні життєвих 

функцій на всіх стадіях розвитку дитини [93]. Ця група хімічних елементів 

міститься в організмі в дуже малих кількостях у межах 10
-3

–10
-12

 %, які в 

процесі еволюції набули біологічну функцію компонентів або активаторів 

ферментів, синтезу білків та інших органічних сполук. Вплив мікроелементів 

на обмінні процеси реалізується, насамперед, через їхній вплив на 

функціонування генетичного апарату. Мікроелементам належить 

найважливіша роль у процесах метаболізму нуклеїнових кислот.  

Тривалий дефіцит кожного мікроелементу викликає порушення обміну 

речовин і різні патологічні стани. З дефіцитом мікроелементів можуть бути 

пов'язані часті застуди, алергії, поганий апетит, перепади в настрої дитини, 

навіть низька успішність у школі. Через нестачу йоду погіршується пам'ять, 

відбувається зниження росту, інтелекту, випадіння волосся, порушення 

функції щитоподібної залози (ЩЗ) та репродуктивної функції. Дефіцит 

цинку, що може занадто швидко розвиватись у дитячому віці, гальмує 

процеси росту, нормального статевого та розумового розвитку дитини. 

Нестача міді у дівчаток-підлітків призводить до порушення синтезу статевих 

гормонів і менструального циклу. До речі, дефіцит тільки одного елементу 

зустрічається рідко, як правило, він багатоелементний. Порушення балансу 

елементів у дитячому віці та в період статевого дозрівання обов'язково 

позначається на здоров’ї  в зрілому віці [94, 95].  

Раціональне харчування дітей та дорослих – одне із важливих умов 

здорової нації. Проте в Україні, як і в інших країнах, завдяки соціально-

економічним умовам, що склалися, тільки в незначної кількості людей 

харчування можна вважати збалансованим [96]. Повсякденний раціон 
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харчування більшості  населення – вуглеводно-жировий, з недостатньою 

кількістю тваринного білка, дефіцитом вітамінів і мікроелементів [13, 97]. 

Результати популяційних досліджень, свідчать про вкрай недостатнє 

споживання і зростаючий дефіцит вітамінів (групи А, В, С, Д, Е) та 

мікроелементів (заліза, цинку, йоду, селену) у значної частини населення [98, 

99]. Виявлений дефіцит найчастіше носить характер поєднаної вітамінно-

мінеральної нестачі [96]. Насторожує те, що дефіцит вітамінів і мінералів 

можна спостерігати не тільки взимку і навесні, але й в літньо-осінній період, 

що свідчить про формування у більшості населення вкрай несприятливого 

типу полігіповітамінозу в поєднанні з дефіцитом мікроелементів впродовж 

року [100].  

Викликають занепокоєння дані щодо поширеності дефіциту 

мікронутрієнтів серед вагітних і жінок, які годують грудним молоком 

новонароджених. Дефіцит основних вітамінів і мінеральних речовин у 

раціоні харчування вагітної несприятливо позначається не тільки на стані 

здоров’я самої жінки, а й призводить до розвитку вираженого дефіциту в 

плода та вкрай негативно впливає на здоров'я дітей [39]. 

Не може не турбувати й те, що 70 % дітей 1-го року життя у 3-4-

місячному віці перебувають на штучному вигодовуванні. Встановлено, що 9-

42 % дітей, які знаходяться на ранньому штучному вигодовуванні, 

отримують неадаптовані молочні суміші [101]. Викликає занепокоєння і 

ситуація з дефіцитом вітамінів й мікроелементів у дітей більш старшого віку. 

Забезпечення вітамінами дітей та підлітків не перевищує 20-40 %, а білково-

вітамінний і мінеральний дефіцит відчувають до 90 % дітей [102, 103].  

Напружений рівень метаболізму в дітей, що підтримує життєдіяльність 

й забезпечує ріст і розвиток дитячого організму, потребує достатнього та 

регулярного надходження різних мікронутрієнтів [104]. Розвиток дефіциту  

мікроелементів у дітей може супроводжуватися розладами здоров'я [105, 

106]. Незбалансоване та недостатнє (як якісне, так і кількісне) харчування 
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дітей призводить до того, що в більшості з них спостерігається дефіцит 

мікроелементів і вітамінів, у 16-47 % виявляється анемія, у 24-63 % – 

латентний дефіцит заліза [107-109]. В результаті аліментарного дефіциту 

таких мікроелементів, як залізо та йод відмічено навіть тенденцію до 

погіршення психічного здоров'я дітей [110-112]. Не можна не наголосити на 

збільшенні частоти виявлення недостатнього споживання йоду. При дефіциті 

йоду в мозку дитячого організму, що росте, відбуваються незворотні зміни, 

розвиваються олігофренія та кретинізм. Дефіцит йоду – одна із 

найпоширеніших причин інтелектуальних порушень, яку  можна попередити 

[113, 114]. Проте в Україні заходи з активної профілактики йодного дефіциту 

не на достатньому рівні, що не могло не позначитися на стані психічного 

здоров'я дітей. Тільки впродовж останніх років почали здійснювати дієві 

заходи з профілактики йодної недостатності (виробництво йодованої солі в 

необхідній кількості, прийом йодиду калію, вітамінно-мінеральних 

комплексів, що містять йод та ін.) [115].  

Живі організми в своєму складі містять різні хімічні елементи. Умовно, 

залежно від концентрації хімічних елементів в організмі, виділяють макро- та 

мікроелементи. Вміст макроелементів в організмі не перевищує 0,005 % маси 

тіла, а концентрація в тканинах – не більша ніж 0,000001 %. До 

макроелементів відносять: водень, вуглець, кисень, азот, натрій, магній, 

фосфор, сірку, хлор, калій, кальцій. Серед мікроелементів виділяють, так 

звані, незамінні мікроелементи (есенціальні та мікробіоелементи) [116, 117]. 

Мікроелементи, регулярне надходження яких з їжею або водою до 

організму абсолютно необхідне для його життєдіяльності, входять до складу 

ферментів, вітамінів, гормонів та інших біологічно активних речовин. 

Незамінними мікроелементами, за даними ВООЗ (1991 р.), є залізо, йод, мідь, 

марганець, цинк, кобальт, молібден, селен, хром, фтор [118]. Фізіологічне 

значення макро- та мікроелементів визначається їхньою участю [119, 120]:  
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- у структурі та функції гормонів й більшості ферментних систем і 

перебігу процесів в організмі;  

- у пластичних процесах і побудові тканин (фосфор і кальцій – основні 

структурні компоненти кісток);  

- у підтримці кислотно-лужного стану;  

- у підтримці сольового складу крові й водно-сольового обміну.  

Для росту та розвитку дитини потрібне інтенсивне надходження 

мінеральних речовин, але вікова добова потреба в основних мікроелементах  

має свої особливості [121].  

Ключова особливість мінерального обміну в дітей полягає в тому, що 

процеси надходження до організму мінеральних речовин та їхнє виведення 

незбалансовані [122].  

Значення цинку, природного мікроелементу, який впливає на ріст 

людей та тварин визнано понад 40 років тому. Дефіцит його може 

призводити до підвищення ризику інфекційних захворювань і затримки росту 

в дітей, особливо віком до 5 років. Нестача цинку поширена в країнах, що 

розвиваються, і значно впливає на захворюваність і смертність дітей в разі 

незадовільного харчування. Цинк  мікроелемент, який необхідний для 

підтримки життєво важливих процесів в організмі. Імунний дефіцит, 

порушення смакової чутливості, проблеми зі шкірою, затримка росту й 

розумового розвитку – це все результат його нестачі. Передбачають 

взаємозв’язок цинку також з підвищеним ризиком розвитку раку [123, 124]. 

Після підтвердженого припущення щодо зв’язку гіпогонадизму і 

карликовості з дефіцитом цинку серед сільського населення Ірану, 

підвищилась зацікавленість щодо визначення його ролі для здоров'я людей 

[125]. Згодом аналогічні дані були документально підтверджені у мешканців 

Єгипту [126], харчовий раціон яких складався переважно із білків зерна з 

високим вмістом фітату, що призвело до зниження надходження заліза та 
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цинку. В пацієнтів були серйозні порушення, пов’язані з імунною системою, 

багато з них  померли від інфекцій у віці до 25 років. У дослідженнях, що 

відображають модель дефіциту цинку в людини, показано, що нестача цинку 

призводить до зниження рівня тестостерону, олігоспермії, вираженого 

імунодефіциту за рахунок зниження Т-хелперів, інтерлейкінів (ІЛ-2) і 

цитокінів. Дослідження на культурі тканин виявили неможливість активації 

багатьох цинк-залежних ферментів і чинників транскрипції. Зниження 

експресії гена ІЛ-2 і рецептора (IL-2 Ralpha) викликало зниження активації 

ядерного фактора (NF-kappa B) в клітинах зі зниженим вмістом цинку. Цинк 

також має антиоксидантні та протизапальні властивості. При його зниженні в 

плазмі крові  пропорційно підвищуються маркери оксидантного стресу та 

генерація прозапальних цитокінів, ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-8 [124, 125].  

       Загальний вміст цинку в організмі дорослих людей складає приблизно 

1,5 г – у жінок та 2,5 г – у чоловіків. Цинк знаходиться в усіх органах, 

тканинах, рідинах і секретах організму. Понад 95 % цинку міститься в 

клітинах. Його рівень у сечі складає 50-1200 мкг/г, у печінці – 15-150 мкг/г, у 

волоссі – 50-400 мкг/г, у плазмі крові – 0,55-1,3 мкг/г. При вивченні 

розподілу цинку в ендокринних органах виявлено підвищену концентрацію в 

хромафінних клітинах гіпофіза, α- і β-клітинах підшлункової залози, колоїді 

фолікулів ЩЗ [127, 128]. Мікроелемент цинк входить до складу більш ніж 

200 ферментів [18, 129], бере участь у метаболізмі білка, обміні тестостерону, 

сперматогенезі, регулює ріст і поділ клітин, є необхідним для 

функціонування ЦНС, підвищує стійкість організму до інфекцій та 

новоутворень тощо. До цинк-залежних гормонів відносять: інсулін, 

кортикотропін, соматотропін, гонадотропіни.  

 Певну увагу дослідники приділяють моніторингу споживання цинку 

населенням. WHO/FAO дає рекомендації, залежно від біологічної 

доступності цинку в дієтичному харчуванні. Американський департамент з 

харчових продуктів і харчування орієнтується на середній показник між 
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помірною та низькою біодоступністю цинку. Обидві організації 

встановлюють верхню межу споживання цинку, оскільки його надлишок 

може стати наслідком зниження засвоєння міді. Ці показники є близькими та 

дорівнюють для дорослої людини 40 мг за Food and Nutrition Board і 45 мг за 

WHO/FAO [130, 131].  

Велике значення має рівень вмісту цинку в кістковій тканині, що 

викликає стимуляцію остеобластів завдяки активації аміноацил-тРНК- 

синтетази і, за рахунок цього, підвищує мінералізацію кісткової тканини. 

Крім того, цинк пригнічує диференціацію остеобластів [132].  

Споживання з їжею додаткової кількості цинку, особливо в хелатному 

вигляді, призводить до більш значного збільшення кісткової маси, ніж при 

використанні сульфату цинку. Отже, застосування цинку можна 

рекомендувати для комплексного лікування остеопорозу [133]. З’ясували, що 

дефіцит цинку (вміст цинку в раціоні харчуванні 3 мг/кг – в 10 разів нижчий 

ніж норма) гальмує ріст довгих кісток в ембріонах мишей. Відбувається 

вкорочення діафізів, звуження хондроцитарної зони, збільшення кількості 

остеобластів, дозрівання хондроцитів зі збільшенням остокластної 

активності. Автори вважають, що вміст цинку має навіть більше значення 

для формування матриксу кісток протягом фетального розвитку, ніж 

мінералізація кісткового матрикса [134]. Дефіцит цинку є ембріопатичним in 

vivo, ембріони мають малу довжину та значну затримку розвитку органів; 

додавання цинку до раціону харчування щурів значно знижує цей негативний 

ефект [135]. Симптоми дефіциту цинку не є специфічними, однак є 

спостереження, що свідчать про виникнення  відставання в рості, діареї, 

алопеції, глоситу, гіпоосмії, ломкості нігтів, зниження імунітету, 

гіпогонадизму в чоловіків, підвищеного ризику розвитку злоякісних пухлин, 

порушення толерантності до глюкози. За його дефіциту діти часто хворіють 

на інфекційні та вірусні захворювання [136, 137]. Поєднане застосування 

препаратів цинку та антиоксидантів є ефективним при повільно-
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прогресуючій дегенерації сітківки [138]. Відмічений також антидіабетичний 

ефект спеціальної дієти з додаванням цинку [129]. В клітинних ядрах 

виявлено рецептор до трийодтироніну, в структурі якого є «цинкові пальці» – 

дві амінокислотні послідовності, які хелірують цинк  [139]. Цинк відносять 

до зобогенних чинників на підставі підвищеного його вмісту в компонентах 

крові й тиреоїдній тканині у хворих на ендемічний зоб [140]. Деякі автори 

повідомляють про зниження ефективності лікування ендемічного зоба 

препаратами йоду при дефіциті цинку [114]. Доведено, що гетерозиготні 

мутації або делеції в ділянці гена ZEB2, який кодує амінокислотну 

послідовність «цинкових пальців», призводить до розвитку синдрому Моут-

Вільсона, що проявляється вадами розвитку мозку, розумовою відсталістю, 

вродженими пороками серця, сечостатевої системи та низькорослістю [141]. 

Оскільки цинк є незамінним мікроелементом для нормального росту й 

розвитку людини, під час вагітності потреба в ньому збільшується. Дефіцит 

цинку призводить до затяжних пологів, атонічних кровотеч у матері, 

недостатній його рівень у харчуванні вагітної жінки вже визнано 

тератогенним чинником [142]. У дітей дефіцит цинку призводить до  

зниження  синтезу ІФР-1 і білка, що його зв’язує (ІФР-ЗБ-3), внаслідок чого 

відбувається  внутрішньоутробна затримка росту [143]. Знижений рівень 

цинку в крові вагітних жінок у третьому триместрі вагітності призводить до 

вірогідної внутрішньоутробної затримки розвитку плода [144]. Крім того, у 

42 % недоношених дітей спостерігається виражений дефіцит цинку і 

ферменту Cu-Zn супероксиддисмутази в сироватці крові, особливо у дітей із 

затримкою внутрішньоутробного розвитку [145]. Цікаві дані отримали Y. 

Cesur та співавт. при дослідженні рівня ІФР-1 і ІФР-ЗБ-3 у дітей із  

затримкою росту та дефіцитом цинку (соматомедіни були знижені в усіх 

дітей), але без соматичної патології [146]. Забір крові проводили з початку 

дослідження, з наступним призначенням дітям 50 мг цинку на добу впродовж 

2 міс, згодом визначали повторно рівні ІФР-1 та ІФР-ЗБ-3. У 62 % хворих 
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відбувалось вірогідне підвищення рівня соматомедіну, яке було значно 

більшим у дітей з низьким ІМТ. Дефіцит цинку може викликати зниження 

синтезу ГР та/або ІФР-1 [147] й анаболічної дії [148]. Дослідження  вмісту 

ІФР-1 у крові дорослих пацієнтів зі значною затримкою розвитку показало 

вірогідне зниження рівнів ІФР-1 на тлі низького вмісту цинку й амінокислот 

у плазмі крові, незважаючи на їхнє достатнє надходження з їжею [149]. При 

обстеженні 18 здорових дітей препубертатного віку (від 7 до 10 років) з 

нормальними рівнями ІФР-1, частина з яких отримувала 5 мг/кг ZnSO4, а 

решта – плацебо, встановлено, що швидкість росту в перші 6 міс значно 

збільшилась у групі дітей, які отримували препарати цинку: 5,99±0,80 проти 

5,05±0,85 см у контрольній групі  (р=0,03). Через 12 міс медіана швидкості 

росту повернулася до початкового рівня: 3,92±0,59 проти 4,19±1,08 см/рік 

(р=0,29) [22]. Таким чином, додавання препаратів цинку до дієти збільшує 

швидкість росту, але при його відміні ефект не зберігається. Z. T. Cossack et 

al. встановили вірогідне зниження ІФР-1 у плазмі крові здорових людей, які 

отримували дієту зі зниженим вмістом цинку протягом 4 тижнів, що може 

бути використано як один із критеріїв визначення дефіциту цинку [150]. У 

жінок, які народили дітей з низькою масою тіла, незважаючи на клінічно 

нормальний перебіг вагітності, спостерігали підвищений рівень α-

фетопротеїну (AFP> 90-й перцентиль) та низький рівень цинку в плазмі крові 

й лейкоцитах [151]. У зв’язку з тим, що цинк входить до кількох сотень  

нуклеопротеїдів, його дефіцит призводить до вірогідного зниження продукції 

ІФР-1. Це пояснює, чому рівень цинку в дітей з недостатністю ГР впливає на 

швидкість відповіді на лікування препаратами рГР [152]. У дітей з доведеною 

соматотропною недостатністю дефіцит цинку може впливати на 

ефективність лікування рГР [20]. Крім того, визначені нові варіанти 

генетичних мутацій у ділянці 11р15.5, такі як хроматин-чутлива метильна 

група, що блокує «цинкові пальці» білка CTCF, який зумовлює 10 % випадків 

синдромів Беквіта-Відемана та 60 % Рассела-Сільвера [153]. Дослідженнями 
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R. Rising et al. встановлено, що дефіцит цинку пов'язаний з відставанням у 

зрості та резистентністю до ГР [154]. Механізм виникнення гіпогонадизму 

при дефіциті цинку не встановлено, хоча є головною ознакою  нестачі цього 

мікроелементу в людей та тварин [155]. Дослідження A. Varea et al. свідчать, 

що дієта збагачена цинком, призначена дітям з відставанням у рості та 

анемією, сприяє  поліпшенню показників росту та зменшенню ступеня анемії 

[156]. Z. Zadik et al. обстежили 45 низькорослих дітей дошкільного віку, які 

дотримувались спеціальної програми харчування (додавання 10 мг/добу міді, 

11 мг цинку тричі на тиждень, 10 тис ОД вітаміну А на тиждень). На тлі 

такого харчування за 6 міс діти, навіть за відсутності лікування рГР, 

прибавляли в рості в середньому 7,9±1,7 см (при лікуванні рГР  9,1±1,8 см; 

контрольна група  4,6±1,3 см, р<0,001) [157].   

В організмі людини міститься майже 14 мг селену. Вміст його у плазмі  

становить 50-150 мкг/г, в сечі – 3-75, в печінці – 0,1-0,8 мкг/г, у волоссі – 2,5-

5 мкг/г. З віком кількість селену значно зменшується [102]. До 1957 р. селен 

розглядали як токсичний компонент їжі. І тільки згодом довели, що 

недостатність селену в їжі у тварин призводить до розвитку міодистрофії, 

кардіоміопатії та цирозу печінки. Виражений аліментарний дефіцит селену в 

людей зустрічається в ендемічних районах і має перебіг як хвороба Кешана 

(ураження серця, печінки, скелетних м’язів) і хвороба Кашина-Бека 

(остеопатія, переважно в дитячому віці). Джерелом харчового селену є 

зернові культури, м'ясо, субпродукти, риба, молоко [158]. До 78 % селену 

втрачають при приготуванні м'ясо, овочі, молоко, фрукти, менше – борошно і 

крупи (до 10 %). Тому хліб, каші, свіжі овочі та фрукти є гарантованим 

джерелом селену для жителів України.  

Є території, де вживання селену значно нижче за необхідне [159]. За 

умов дефіциту селену в мешканців таких регіонів знижується його рівень у 

крові, але ще раніше зменшується активність Se-глутатіонпероксидази (GPX) 
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– одного з основних антиоксидантних ферментів. Селен необхідний для 

регенерації цього ферменту [159]. За дефіциту селену знижуються рівні 

селеновмісних білків, той, що знаходиться в недостатній кількості, 

витрачається ощадливо. В мозку, репродуктивній та ендокринній системах 

(як найважливіших) деякий час підтримується певна концентрація селену за 

рахунок його перерозподілу в організмі [160]. Надалі, рівень селену 

поступово знижується в репродуктивній системі, розвивається селенозалежна 

ендокринна та гінекологічна патологія [161]. Цей феномен називають 

«жертва репродукції». Організм намагається зберегти себе як життєздатну 

одиницю, а репродуктивне надзавдання тимчасово відключається [162].  

До організму людини селен надходить у вигляді амінокислот, що 

містять селен – селенметіонін (Se-Me) та селенцистеїн (Se-Cys), добре 

всмоктується в ШКТ. В подальшому селен може залучатися до складу білка 

замість метіоніну або розпадатись до селеніду (H2Se), який і забезпечує 

реалізацію біологічної активності селену. Встановлено майже 20 протеїнів, 

що містять селен [163, 164]. Глутатіон-пероксидази (GPX 1–6) є головними  

ферментами антиоксидантного захисту, функція яких – підтримка стабільної 

внутрішньоклітинної концентрації відновленого глутатіону. Найбільш 

дослідженою є цитозольна глутатіон-пероксидаза (GPX 1), яка відіграє 

основну захисну роль при розвитку оксидантного стресу. В експерименті 

показано лінійну залежність між активністю GPX 1 і виживаністю мишей за 

умов вираженого оксидативного стресу. Активність GPX 1 більш залежна від 

вмісту селену, порівняно з іншими ферментами, й тому активність її в 

еритроцитах є простим і чутливим показником селенового статусу організму. 

Внутрішньоклітинний та тканинний рівень GPX 1 впливає на активність 

апоптичних шляхів і фосфорилювання протеїнкіназ. Слід, підкреслити, що 

гіперекспресія GPX 1 призводить до розвитку інсулінорезистентності та 

ожиріння.  
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Селенопротеїн P є основним позаклітинним джерелом селену та 

якісним маркером забезпечення організму цим мікроелементом. 

Селенопротеїн P – єдиний білок, який містить більше одного атома селену 

(при високому забезпеченні селеном може вміщувати до 10 атомів). 

Передбачають, що селенопротеїн P виконує функцію транспорту селену до 

різних тканин, в основному, до ГМ. R. F. Burk et al. показали, що введення 

селеніту натрію призводить до значного збільшення вмісту селенопротеїну P 

у мозку в порівнянні з іншими тканинами [165]. Цікаво, що за умов дефіциту 

селену захват мозком селенопротеїну P підвищується в 5 разів; при цьому 

низькомолекулярні сполуки селену не утилізуються мозком. Генетичний 

дефіцит селенопротеїну P у трансгенних мишей призводить до зниження 

експресії інших селенопротеїнів у мозку [166, 167], що пов’язано з 

механізмом синтезу селенопротеїнів: за умов клітинного дефіциту селену 

кодон UGA, кодуючий селеноцистеїн, починає відігравати роль стоп-кодона 

й синтез селенопротеїну припиняється. Функції інших селенопротеїнів 

менше вивчені, але відомо, що селенопротеїн H відіграє роль редокс-

залежного регулятора транскрипції для генів глутатіону та детоксикації. 

Селенопротеїн K також є антиоксидантом, переважно в кардіоміоцитах. 

Генетичні дефекти селенопротеїну S є чинником ризику кардіоваскулярних 

захворювань, особливо у жінок. Y. R. Kim et al. підкреслюють, що 

селенопротеїн W – важливий буфер проти отруєння мозку метил ртуттю 

[168]. Крім того, він відіграє значну роль у рості й диференціації м’язової 

тканини. Найбільш вивченою функцією селену є регуляція антиоксидантних 

процесів в усіх органах і тканинах, передусім у ЦНС. B. Gabryel et al. довели 

зв'язок окисно-відновних процесів та апоптозу [169]. H. Blessing et al. 

виявили, що взаємодія селену з цинк-фінгерними білками необхідна для 

процесів репарації ДНК, порушення яких призводить до нестабільності 

генома і, як наслідок, канцеро- та мутагенезу [170].  
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ЩЗ – це орган з найвищим рівнем селену на 1 г тканини [171], тому 

дефіцит селену має велике значення для розвитку зоба [172, 173]. Низький 

вміст селену в оточуючому середовищі значно ускладнює йод-дефіцитні 

стани [173, 174]. M. B. Zimmermann et al. причиною розвитку ендемічного 

кретинізму вважають поєднаний дефіцит йоду та селену [175]. Для синтезу 

тиреоїдних гормонів потрібна йодизація тиреоїдних залишків на 

тиреоглобуліні, запаси якого сконцентровані у тиреоїдному фолікулі. 

Йодизація каталізується тиреопероксидазою і потребує присутності перекису 

водню, що є небезпечним для самого тиреоциту. Утворення перекису водню 

регулюється тиреотропним гормоном через низку проміжних реакцій. При 

утворенні надмірної кількості перекису водню, що має ушкоджуючий вплив 

на тиреоцит, він нейтралізується внутрішньоклітинними селеновмісними 

GPX, TR. Таким чином, глутатіонпероксидази забезпечують додаткові 

механізми контролю синтезу тиреоїдних гормонів шляхом регуляції 

концентрації перекису водню у фолікулі. 

Актуальним залишається питання використання селену для 

профілактики та лікування різних захворювань у дітей та підлітків. Рання 

корекція селенового дефіциту дозволяє зберегти організм дитини від 

перспективи розвитку селенодефіцитних захворювань. У зв’язку з цим 

започатковано епідеміологічні дослідження ефективності й безпеки 

профілактичного застосування антиоксидантів, включаючи селен [176, 177]. 

R. Thiel et al. показали, що прийом комплексу антиоксидантів попереджує 

розвиток деменції та хвороби Дауна у дітей [178].  

Отже, дослідження останніх років свідчать про необхідність  виявлення 

дефіциту есенціальних мікроелементів серед дитячого населення, його 

корекції та включення  препаратів, що містять есенціальні мікроелементи 

(залізо, йод, мідь, марганець, цинк, кобальт, молібден, селен, хром, фтор) до 

схем комплексного лікування багатьох ендокринних захворювань дітей та 
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підлітків (порушення росту та статевого розвитку, патологія ШЗ, цукровий 

діабет, ожиріння).  

1.2.1. Вплив цинку на зріст і статевий розвиток дітей 

Встановлено кілька шляхів впливу цинку на процеси росту. 

Мікроелемент знаходиться в ядрі клітин, ядерцях і хромосомах; стабілізує 

синтез ДНК і РНК, входить до складу низки металоензімів 

(нуклеотіділтрансфераз), включаючи РНК-полімеразу, транскриптазу, 

чинники транскрипції [179]. У цих ферментах він тісно зв'язаний з білком і 

формує важливі структури для функції ферменту. Однією з структур, яка 

найчастіше зустрічається, є своєрідна поліпептидна петля, що виникає через 

міст між залишками цистеїну та гістидіну. Це так звані «цинкові пальці».  

Низка цинкоутримуючих ферментів регулюють різні структури та 

функції цих ферментів. Цинк входить до складу аміноацил-тРНК-синтетаз і 

факторів елонгації білкового ланцюга (EF-1), має пріоритетне значення в 

процесі трансляції, а отже є незамінним на багатьох ключових етапах 

експресії гена. Важливою функцією цинку, що визначає його вплив на ріст, є 

участь його в гормональній регуляції поділу клітин [12]. 

Цинк впливає на систему ГР/ІФР-1, дефіцит його супроводжується 

зниженням ІФР-1, а в деяких випадках  і ГР за рахунок участі в сигнальній 

взаємодії гормонів. Доведено, що в структурі ГР є ділянка, що зв'язує його 

молекулу з цинком, важливим для функції ГР [180, 181] та зберігання в 

вигляді секреторних молекул [182]. Висока концентрація цинку в гіпофізі 

забезпечує утворення димера з ГР, який менш схильний до деградації [183]. 

Відомо, що первинною точкою впливу ГР є кісткова тканина [184]. 

У щурів з адекватним рівнем цинку в плазмі введення рГР стимулює 

ріст кісткової тканини, а за його дефіциту такий вплив відсутній [185]. 

Додавання цинку дітям з соматотропною недостатністю на тлі лікування 

гормоном росту, дає більш значний ростовий ефект, ніж терапія гормоном 
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росту без мікроелементу. Це зумовлено участю цинку в мінералізації 

кісткової тканини шляхом зміни співвідношення кальцію, фосфору, магнію 

[14, 186-188]. Нестача цинку призводить до пригнічення лужної фосфатази в 

хондроцитах епіфізарного хряща, що уповільнює процеси росту кісткової 

тканини. ІФР-1 є потужним стимулятором клітинних функцій (проліферації 

клітин, надходження до клітин амінокислот і глюкози) та регулятором 

клітинного циклу. Він зв'язаний з транспортним білком. Дефіцит цинку 

призводить до швидкого зниження циркулюючого ІФР-1 [181]. Зниження 

рівня цинку в плазмі порушує сигнальну систему передачі інформації, 

необхідної для координації процесу клітинної проліферації у відповідь на 

вплив ІФР-1. 

Цинк має безпосередній (синтез ДНК, РНК, білків) та  опосередкований 

(через ГР і ІФР-1) вплив на процеси росту. Вплив дефіциту цинку на темпи 

росту вивчають наразі у багатьох країнах світу: Туреччині, Ірані, Японії та ін. 

[62, 189, 190]. Не завжди дослідники отримують очікуване прискорення 

зросту у відповідь на додавання його до терапії, що зумовлює необхідність 

більш критичного підходу до підбору груп дослідження, обліку наявності 

полімікроелементної недостатності, оцінки впливу екологічних чинників. 

Вивчення впливу дефіциту цинку на темпи статевого розвитку, 

продемонструвало його важливу роль у становленні репродуктивної функції 

[188, 191]. Він може спричиняти порушення функції вже сформованих гонад, 

ураження тестикулярної тканини, негативного впливати на аденогіпофіз, що 

в свою чергу, викликає зниження продукції ЛГ та ФСГ, які є основними 

регуляторами рівня тестостерону в крові [192]. Цинк є також важливим 

чинником нормального функціонування передміхурової залози і статевої 

системи в цілому. Фізіологічна роль цинку, який міститься в секреті 

передміхурової залози, полягає в реалізації механізмів роз’єднання головки 

та хвоста сперматозоїдів, а також впливає на здатність хроматину до 

конденсації [15].  
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Нестача біометалу блокує перехід однієї фази клітинного циклу в іншу, 

внаслідок чого відбувається пригнічення функції гермінативного епітелію й 

відповідно сперматогенезу, порушується процес появи та прогресування 

вторинних статевих ознак [191, 193]. Чутливим до такого негативного впливу 

є чоловічий організм [194, 195]. Проте є дані, що рівень цинку в сироватці 

крові не залежить від віку та статі [196] підлітків, які знаходяться на різних 

стадіях статевого розвитку [197, 198]. Це зумовлено більшою потребою 

організму в мікроелементі через інтенсивність обмінних процесів у період 

статевого розвитку. В той же час відсутні дані про зміну темпів статевого 

дозрівання у відповідь на додаваня цинку.  

З дефіцитом цинку пов'язаний розвиток таких патологічних станів як: 

важкий перебіг опікової хвороби, бронхіальної астми, застійна серцева 

недостатність, псоріаз. Дефіцит цинку виявляється і у дітей з різними 

хронічними захворюваннями нирок, ШКТ [199, 200]. Не виключено його 

роль і як струмогенного чинника [201]. Він, як компонент багатьох 

металоферментів, у т. ч. ядерного рецептора ТЗ, є необхідним для реалізації 

біологічного ефекту тиреоїдних гормонів. Однак, струмогенність цинку 

зумовлена його гіперелементозом [202]. Враховуючи значний вплив цинку на 

життєво важливі процеси, постає питання щодо корекції його дефіциту. Для 

цього рекомендують багату на тваринні білки дієту, яка не завжди є 

достатньо дієвою [15], тому обов’язково призначають препарати цинку: солі 

цинку у вигляді сульфату цинку, ацетату цинку, цинк-оксиду, цинк-D-

аспартату. У зв'язку із хорошою біодоступністю доведено ефективність 

сульфату цинку [16, 19, 203].  

 

1.2.2. Вплив селену на ріст і статевий розвиток дітей 

Селен є есенціальним мікроелементом, оптимальна інтенсивність 

надходження якого до організму складає 20-70 мкг/добу. Дефіцит в організмі 
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розвивається при надходженні його в кількості 5 мкг/добу і менше, поріг 

токсичності становить 5 мг/добу.  Добова потреба організму людини – 20-100 

мкг. В організмі селен стимулює процеси обміну речовин. Найважливішою 

його біохімічною функцією є участь у побудові та функціонуванні 

глутатіонпероксидази, гліцинредуктази й цитохрому С – основних 

антиоксидантних утворень. Селен стимулює імунітет, є антиоксидантом і має 

захисний вплив на цитоплазматичні мембрани, не допускає їхнього 

пошкодження та генетичного порушення. Поряд з кобальтом і магнієм селен 

є чинником, який протидіє порушенню хромосомного апарату. Селеновмісна 

глутатіонпероксидаза надзвичайно важлива для нормального 

функціонування тироцитів, оскільки в процесі біосинтезу гормонів клітини 

ЩЗ продукують активні форми кисню. Селен має захисний вплив на 

сперматозоїди й забезпечує їхню рухливість [204]. Механізм імунотропного 

ефекту селену тісно зв'язаний з глутатіонпероксидазою. Цей есенціальний 

мікроелемент стимулює активність природних клітин-кілерів, підвищує 

продукцію інтерлейкінів, потенціює клітинну та гуморальну імунну 

відповідь, пригнічує гіперчутливість, модулює фагоцитарну функцію 

поліморфноядерних лейкоцитів, підвищує реакцію лимфоцитів на різні 

мітогени. Селен має здатність стимулювати імуногенез у дозах, що 

перевищують фізіологічну потребу (0,1 мг/кг). Сполуки селену збільшують 

вміст імуноглобулінів G, А та  проліферацію Т-цитотоксичних лімфоцитів 

[2]. Дефіцит селену посилює йодну недостатність і призводить до селен- 

дефіцитного гіпотиреозу, тому що при недостатньому надходженні селену 

гальмується активність ферменту дейодинази 2 типу, яка каталізує 

перетворення тироксину (Т4) в трийодтиронін (Т3). Ізольована корекція 

дефициту селену без корекції йоддефіциту призводить до зниження функції 

ЩЗ та її гіперплазії [205]. 
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Щодо впливу селену на зріст, то згідно даних R. G. Freitas et al.,  діти, 

які мали недостатність селену, частіше народжувались недоношеними або з 

меншими показниками росту для свого гестаційного віку [206].  Результати 

генетичного обстеження пацієнтів зі спадковими мутаціями в гені 

селенпротеїну N довели фізіологічне значення селену для функціонування 

м’язів [207]. Крім того, у пацієнтів з  мутаціями в гені селенцистеїн-

зв’язуючого білка спостерігали затримку дозрівання кісткової тканини, а при 

деяких фенотипах ще й аномальний обмін гормонів ЩЗ. Таким чином, у 

ґенезі складних синдромів з порушенням функції м’язів, при затримці росту 

та/або імунних дефектах знаходиться порушення обміну селену. Активність 

гіпоталамо-гіпофізарної ІФР-1 вісі зменшується з віком, що  призводить до 

відносного дефіциту ГР та ІФР-1. Низькі рівні  циркулюючого гормону росту 

та ІФР-1, спостерігають як при абсолютній або відносній соматотропній 

недостатності, так і при старінні. IФР-1 стимулює синтез білка м'язів і 

клітинну проліферацію та гальмує апоптоз клітин. Висловлено припущення, 

що  селен є особливо важливим для біоактивності ІФР-1 [208, 209], крім того, 

модулює соматичний зріст та є надважливим антиоксидантом [210]. Проте, 

питання щодо значення для біологічної активності ІФР-1 вживання 

достатньої кількості селену не вивчено. Дані дослідження InCHIANTI 

показують, що низький вміст селену в плазмі крові є незалежним  

предиктором низької скелетної маси та сили м’язів [211]. В той же час, рівень 

ІФР-1 у сироватці крові залежить від фізичної сили відповідно статі (у 

чоловіків вищий, ніж у жінок) [212].  Ці дані вказують на ймовірність 

опосередкування ІФР-1 сприятливих ефектів селену на м’язову масу та силу.  

Виявлено також вплив селену на фертильність [213]. Яєчка містять 

високі концентрації селену, в експериментальних дослідженнях на мишах з 

видаленим селенпротеїном Р доведено  важливе значення селену для функції 

яєчок [165]; у тварин за дефіциту селену встановлено зниження кількості та 
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якості сперми, включаючи порушення моторики сперматозоїдів; джгутикові 

дефекти локалізуються, в основному, в шийці  сперматозоїдів.  

Глутатіонпероксидаза 4 (GPx4) забезпечує ключовий зв'язок між 

селеном, якістю сперми та чоловічою фертильністю, оскільки він дуже 

важливий для утворення правильної архітектури шийки сперматозоїдів. У 

яєчках глутатіонпероксидаза знаходиться у вигляді трьох ізоформ, які 

кодуються одним геном, що знаходяться в цитозолі, мітохондріях та ядрі. 

Ядерна форма відрізняється від інших форм тим, що на кінці має додатковий 

залишок аргініну [214]. У сперматозоїдах, що розвиваються, GPx4, ймовірно, 

забезпечує захист від шкідливих активних форм кисню. В шийці  зрілого 

сперматозоїда  GPx4 є основним компонентом у вигляді полімерної форми 

без ферментативної активності. Таким чином, під час розвитку 

сперматозоїдів GPx4 вперше з'являється на стадії пахітени (сперматоцит VII-

X порядку) і його експресія поступово збільшується через стадії круглих 

сперматид. У зрілих сперматозоїдів знаходиться окисно-відновний 

активатор, що супроводжується майже повною втратою глутатіону. Коли це 

відбувається, то  зменшується кількість пероксидів, які каталізуються GPx4, в 

сперматозоїдах починають  використовуватися  білкові тіоли в якості 

альтернативного субстрату-донора до глутатіону. Це призводить до 

формування ковалентних зв’язків GPx4 як з самою собою, так і з іншими 

білками, які в кінці накопичуються у вигляді кератиноподібного матеріалу. 

Цей матеріал в основному включений до спіралі мітохондрій в шийці 

сперматозоїдів, що утворює до 50 % матеріалу капсули. 

В багатьох людей з безпліддям через низьку кількість сперматозоїдів та 

якість сперми, зареєстровано зниження здатності до полімеризації GPx4 у 

спермі. Втрати GPx4 особливо помітні в зразках олігоастенозооспермії [215]. 

Малоймовірно, що тільки харчова недостатність селену може спричиняти 

таку патологію. У більшості пацієнтів можна виявиту й іншу патологію, що 

викликає безпліддя. Однак, при споживанні селену нижче рекомендованого 
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рівня тільки на 30-40 мкг/добу, зафіксовано поліпшення якості сперми й 

фертильності пацієнтів після додавання селену [216].   

У дослідженнях з використанням  гранульозних клітин великої рогатої 

худоби, отриманих з різних за розміром фолікулів, виявили істотне 

стимулювання проліферації клітин від малих до великих фолікулів селеном, 

який також доповнює стимулюючий ефект гонадотропінів. Селен модулює 

проліферацію гранульозних клітин та пригнічує викид естрадіолу з фолікулів 

різного розміру  [217]. 

 

1.2.3. Вплив марганцю на ріст і статевий розвиток дітей 

Марганець є есенціальним елементом, сполуки якого надходять до 

організму людини з їжею. Всмоктування марганцю відбувається тонким 

кишечником. Мікроелемент швидко залишає кров’яне русло і в тканинах 

знаходиться, як правило, у мітохондріях. У підвищеній кількості він 

міститься в печінці, трубчастих кістках, підшлунковій залозі, нирках; 

виводиться переважно із калом, потом, сечею. Середньодобова потреба в 

марганці  складає 2,5-5,0 мг. Біозасвоюваність марганцю невисока  3-5 %. 

Оптимальна інтенсивність надходження марганцю до організму 3-5 мг/добу. 

Рівень, що призводить до дефіциту  1 мг/добу, поріг токсичності  40 

мг/добу. Марганець відноситься до важливих мікроелементів і є 

компонентом великої кількості ферментів, що виконують в організмі різні 

функції: бере участь в обміні нейромедіаторів в нервовій системі; 

перешкоджає вільно-радикальному окисленню, забезпечує стабільність 

структури клітинних мембран; забезпечує нормальне функціонування 

м’язової тканини; бере участь в обміні гормонів ЩЗ; забезпечує розвиток 

сполучної тканини, хрящів, кісток; посилює гіпоглікемічний ефект інсуліну; 

підвищує інтенсивність утилізації жирів; знижує рівень ліпідів в організмі, 

протидіє жировій дегенерації печінки; бере участь у регуляції обміну 
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вітамінів С, Е, групи В, холіну, міді та у репродуктивній функції організму; є 

необхідним мікроелементом для нормального росту організму [25].  

 Індикатором вмісту марганцю в організмі є плазма крові та сеча. 

Середній вміст марганцю в цих субстратах складає 0,3-1,0 мкг/л та 0,1-1,5 

мкг/л відповідно. У волоссі цей показник коливається в межах 0,2-2,0 мкг/г. 

Знижений вміст марганцю у волоссі виявляють при скаргах на загальне 

нездужання, стомленість, біль у м’язах і кістках, надлишкову масу тіла. 

Основними проявами  дефіциту марганцю є: слабкість, стомлюваність, 

запаморочення, поганий настрій; погіршення процесів мислення, зниження 

пам’яті; порушення скоротливої функції м’язів; дегенеративні зміни 

суглобів, остеопороз; порушення пігментації шкіри, вітиліго; затримка росту 

нігтів, волосся; зниження ліпопротеїдів високої щільності, порушення 

толерантності до глюкози, надлишкова маса тіла, ожиріння; дисфункція 

яєчників, безпліддя; порушення імунітету, алергічні реакції; затримка росту 

та розвитку у дітей [25].   

Всмоктуванню марганцю в ШКТ сприяють вітаміни В, Е, фосфор, 

кальцій (в помірних кількостях), а заважає надлишкове надходження 

фосфору та кальцію. Виявлено позитивну залежність між розмірами ЩЖ та 

рівнем марганцю у волоссі дітей. Надлишок марганцю в раціоні харчування 

щурів призводить до пригнічення функції ЩЖ, при цьому тиреоглобулін 

накопичується всередині фолікулів. Надлишкова його кількість сприяє 

збільшенню ЩЗ за рахунок збільшення об’єму її функціональної тканини. 

Встановлено зворотну кореляцію між вмістом марганцю у воді, харчових 

продуктах і поширеністю ендемічного зоба, ймовірно, це пов’язано зі 

здатністю марганцю вимивати йод з ґрунту [202]. Марганець має 

безпосереднє відношення до імунної системи та захисту клітинних мембран, 

оскільки входить до складу марганець-супероксиддисмутази, бере участь в 

активації тирозинкіназ, кіназ гормональних рецепторів і МАРК-кіназ, які 

мають пряме відношення до передачі  внутрішньоклітинних сигналів, бере 
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участь в утворенні антитіл. Мікроелемент знижує супресивну дію нікелю на 

активність природних клітин-кілерів [2], він також необхідний для 

функціонування ферментів, які беруть участь у формуванні кісткової та 

сполучної тканин, регуляції глюконеогенезу. Його дефіцит призводить до 

затримки розвитку у дітей, розладу імунітету, алергічних реакцій, підвищує 

ризик онкологічних захворювань. Як дефіцит, так і надлишок марганцю 

проявляється підвищеною стомлюваністю, порушенням м’язового тонусу та 

парестезіями [218-220]. 

1.2.4. Вплив хрому на ріст і статевий розвиток дітей 

  Хром життєво важливий мікроелемент, який є постійною складовою 

клітин усіх органів і тканин. В організмі людини міститься майже 6 мг 

хрому. Один із біологічних ефектів хрому пов'язаний з його впливом на 

вуглеводний обмін. У крові хворих на цукровий діабет 1 типу виявили 

вірогідне зниження мікроелементів (особливо хрому). В порівнянні з 

контрольною групою, показники були ще нижчими у хворих з поганим  

глікемічним контролем. Дослідження на моделях мишей показали, що 

додавання хрому зменшує прояви діабетичних ускладнень і поліпшує 

глікемічний контроль [221]. 

Хром потенціює дію інсуліну в периферичних клітинах. Він може 

впливати на гомеостаз сироваткового холестерину і попереджує тенденцію 

до росту при збільшенні віку людини [222]. При вагітності спостерігають 

суттєве зниження концентрації хрому в волоссі та сечі. Знижений рівень 

хрому спостерігали у волоссі у недоношених дітей та у дітей із затримкою 

фізичного розвитку [3].  

До організму сполуки хрому надходять з їжею, водою та повітрям. 

Всмоктування хрому відбувається переважно в тонкому кишечнику, при 

цьому хром, що не засвоївся, виводиться з калом. У тканинах вміст хрому в 

десятки разів вищий, ніж у крові. Найбільша кількість хрому міститься в 
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печінці (0,2 мкг/кг) та нирках (0,6 мкг/кг), кишечнику, ЩЗ, хрящовій та 

кістковій тканинах, легенях. Виводиться хром із організму, в основному, 

через нирки (80 %) та через легені, шкіру, кишечник (майже 19 %). Потреба 

людського організму в хромі складає 50-200 мкг/добу. Біозасвоюваність 

хрому з неорганічних сполук в ШКТ невелика, 0,5-1,0 %, однак вона 

підвищується до 20-25 % при надходженні хрому в вигляді комплексних 

сполук (піколінати, аспарагінати). Шестивалентний хром засвоюється в 3-5 

разів ліпше, ніж тривалентний [127]. Дефіцит цього мікроелементу 

розвивається при надходженні менше ніж 20 мкг/добу. Поріг токсичності  

складає 5 мг/добу. Основні функції хрому в організмі людини: 

- бере участь в регуляції синтезу жирів та обміну вуглеводів, сприяє 

перетворенню надлишкової кількості вуглеводів в жири; 

- разом з інсуліном діє як регулятор рівня цукру в крові, забезпечує 

нормальну активність інсуліну; 

- сприяє структурній цілісності молекул нуклеїнових кислот; 

- бере участь у роботі міокарда та функціонуванні кровоносних судин; 

- сприяє виведенню з організму токсинів, солей важких металів, 

радіонуклідів.  

Вміст хрому в організмі оцінюють за результатами досліджень крові, 

волосся, сечі. Середній вміст хрому в плазмі крові складає 0,1-0,5 мкг/л, в 

сечі  0,1-1,5 мкг/л, у волоссі  0,2-2,0 мкг/г [127].   

В порівнянні з дорослими у дітей частіше спостерігають підвищений вміст 

хрому у волоссі [122]. В дорослих обох статей спостерігають таку тенденцію: 

чим вищий вміст кальцію у волоссі, тим вищий вміст хрому. У дітей ця 

залежність носить більш виражений характер. В літературі не описано ніяких 

особливих впливів на абсорбцію хрому в ШКТ. Цинк у вигляді сполук з 

халатами може виступати в вигляді синергіста хрому. В ЩЖ людей та тварин 

з йоддефіцитних реґіонів, накопичується значно більша кількість хрому, ніж 
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в нормі, за рахунок зниження концентрації хрому в деяких органах і 

тканинах. Введення фізіологічних доз хрому щурам з недостатністю йоду 

підвищує функціональну активність ЩЖ і зменшує  струмогенний ефект 

дефіциту йоду. Високі дози хрому (30-2250 мкг/кг) здатні збільшувати масу 

ЩЗ і знижувати в ній рівень білокзв'язаного йоду  [2, 223]. 

 

1.2.5. Вплив міді на ріст і статевий розвиток дітей 

Мідь є життєво важливим мікроелементом, який входить до складу 

багатьох вітамінів, ферментів, гормонів, дихальних пігментів. До організму 

мідь надходить, як правило, з їжею. В ШКТ абсорбується до 95 % міді, що 

надійшла до організму. Найкраще засвоюється двовалентна мідь [127]. У 

крові мідь зв’язується з сироватковим альбуміном (12-17 %), амінокислотами 

– гістидіном,  треоніном, глутаміном (10-15 %), транспортним білком 

транскупріном (12-14 %) і церулоплазміном (до 65 %). Оптимальна 

інтенсивність надходження міді до організму складає 2-3 мг/добу. Дефіцит 

міді розвивається при надходженні менше ніж 1 мг/добу, а поріг токсичності 

для людини дорівнює 200 мг/добу. Максимальну концентрацію міді 

спостерігають у печінці, нирках, мозку, крові. Основну роль у метаболізмі 

міді відіграє печінка, оскільки в ній синтезується білок церулоплазмін, який 

має ферментативну активність і бере участь у гомеостазі міді [224]. Цей 

мікроелемент має значення для підтримки нормальної структури кісток, 

хрящів, сухожиль (колаген), еластичності стінок кровоносних судин, шкіри 

(еластин). Мідь входить до складу мієлінових оболонок нервів. Дія міді на 

вуглеводний обмін проявляється прискоренням процесів окислення глюкози, 

пригніченням розпаду глікогену в печінці. Мідь входить до складу багатьох 

важливих ферментів, таких як цитохромоксидаза, тирозиназа, аскорбіназа 

тощо; бере участь у системі антиоксидантного захисту організму та є 

кофактором ферменту суперокиддисмутази, що залучається до нейтралізації 
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вільних радикалів кисню; має виражену протизапальну дію, зменшує прояви 

автоімунних захворювань, сприяє засвоєнню заліза [225].    

Ендокринні органи містять незначну кількість міді. Мідь в якості  

металоферменту бере участь у процесі трансформації неорганічного йоду в 

органічні сполуки; їй  належить істотна роль у забезпеченні тиреоїдного 

синтезу. Кортикостерон і тироксин викликають зниження вмісту міді в крові 

у щурів. У людей, навпаки, відмічають підвищення концентрації міді в крові 

при гіпертиреозі та зниження  при гіпотиреозі. Дефіцит міді та  Cu/Zn-

супероксиддисмутази, церулоплазміну, які забезпечують захист  ЛПНЩ та 

ЛПДНЩ від вільнорадикальної модифікації, сприяє гіперхолестеринемії 

[183]. Вміст міді в організмі людини оцінюють за результатами досліджень 

крові, сечі, волосся. Середня концентрація її в плазмі крові складає 0,75-1,30 

мг/л, в сечі  2-25 мг/л, у волоссі  7,5-20 мг/кг. Обмін міді можна оцінювати 

за допомогою визначення рівня церулоплазміну в сироватці крові та за 

активністю мідьвмісних ферментів. Кадмій, марганець, залізо, антациди, 

таніни, аскорбінова кислота здатні знижувати засвоєння міді. Цинк, залізо та 

кобальт (в фізіологічних дозах), навпаки, підвищують її засвоєння 

організмом. У свою чергу, мідь може гальмувати засвоєння організмом 

заліза, кобальту, цинку, молібдену, вітаміну А. Оральні контрацептиви, 

гормони, такі як препарати кортизону сприяють посиленому виведенню міді 

з організму [226]. 

 

1.3. Взаємозв'язок есенціальних мікроелементів із системою гормон 

росту/ростові фактори 

Вважають, що тривалий цинкдефіцитний стан у дитинстві не є приводом 

для вираженої затримка росту [126, 182, 183, 227, 228]. Але цинк має дуже 

великий вплив на секрецію гормону росту через цинкові транспортери [229]. 

Ген гормону росту (GH-1) знаходиться у вигляді  ізоформи в соматотрофах 
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передньої долі гіпофіза. Після синтезу ГР переміщується регуляторним 

секреторним шляхом, концентрується і зберігається в секреторних гранулах, 

з яких у разі необхідності може потрапляти до кровотоку при специфічній 

стимуляції  ГР-РГ [230, 231]. Одним із найпоширеніших мікроелементів у 

людському організмі вважають цинк, який необхідний для синтезу ДНК, 

білків, росту та поділу клітин [181]. Клітинний гомеостаз та обмін цинку 

регулюються і підтримуються різними Zn-транспортерами, які відповідальні 

за транспорт іонів цинку через клітинні мембрани та до різних 

внутрішньоклітинних органел [232, 233]. Понад два десятиліття з’явились 

дані про те, що найвища концентрація іонів цинку знаходиться, головним 

чином, в комплексі Гольджі та в секреторних гранулах, які містять ГР в  

клітинах передньої долі гіпофіза щурів [234], підкреслюючи, таким чином, 

надважливу роль цинку в регуляції секреції ГР. Під час біосинтезу ГР в 

секреторних гранулах, тільки за наявності іонів цинку, відбувається агрегація 

і концентрація ГР в досить великих кількостях [235]. Біогенез ГР-

секреторних гранул починається з цинк-опосередкованої агрегації гормону 

росту при кислотних значеннях рН в транс-відділі комплексу Гольджі. 

Складний процес біосинтезу секреторних гранул починається з агрегації 

білків (гормонів), формування щільних ядер гранул, які складаються з 

великих нерозчинних сполучень. Після специфічної стимуляції ці агреговані 

сполучення  виділяються в кровообіг, що призводить до стрімкого викиду 

гормону, набагато швидше, ніж це могло б бути досягнуто за допомогою 

підвищеного синтезу. Агрегація білка відбувається в просвіті транс-відділу 

комплексу Гольджі, де специфічні зовнішні чинники відіграють важливу 

роль у стимулюванні цього процесу. За наявності конкретних значень рН 

(тільки кислотний рівень рН) [236, 237], для повної агрегації ГР потрібна 

велика кількість двовалентних катіонів, таких як  Zn
2+ 

[234]. Наступним 

кроком у визначення ролі Zn
2+

 в збереженні ГР у секреторних гранулах стала 

поява даних, що два іони Zn
2+ 

зв’язуються із димером ГР через міцні 
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ковалентні зв’язки із високо специфічними залишками в молекулі ГР (His18, 

His21 і Glu174) [238]. Заміна цих залишків на аланін є причиною зміни 

стабільності структури димеру ГР, що було підтверджено при гель-

фільтраційній хроматографії та методом седиментаційної рівноваги. Окрім 

того, представлені дані  показують, що Zn
2+

, зв’язаний з ГР, підвищує 

стабільність форми збереження. Такий комплекс був стабільнішим до 

денатурації, порівняно з мономерним ГР, що призвело до висновку, що 

комплекс Zn
2+

/ГР димер може бути основною формою збереження гормону 

росту в секреторних гранулах [238]. Вивчено також потенційний внесок у 

патогенетичні механізми високої спорідненості Zn
2+

-зв’язаних залишків у ГР, 

що спостерігаються при ізольованій соматотропній недостатності II типу 

(IGHD II) [239].  

Синтез і позаклітинну секрецію ГР у диких видів щурів (wt-hGH), 

тимчасову трансфекцію в клітини GH4C1 (пухлинні клітини гіпофіза щурів) 

порівнювали з синтезом ГР у щурів з мутацією, в яких амінокислоти, високої 

спорідненості з цинком замінені на аланін у різних комбінаціях. Коли wt-

hGH коекспресується з будь-яким з іонів цинку у мутованих щурів, 

утворюється молекула активного ГР (тобто, без стимуляції) і 

внутрішньоклітинна продукція залишається незадіяною. Цікаво, що кожен з 

Zn
2+

-зв'язаних мутантних ГР одноразово викликає на 50 % нижчу 

позаклітинну секрецію і внутрішньоклітинний синтез у порівнянні зі 

стандартним шляхом секреції ГР у диких видів щурів, що може свідчити про 

важливу роль цих залишків у стабільності молекули ГР.  

Гормон росту  і пролактин (ПРЛ)  два гормони, які споріднені за своєю 

структурою, і тому мають багато спільного в процесі агрегації як 

повідомляється в дослідженнях. Проте, аланін, введений в локалізації His27 в 

пролактині (топологічно відповідне положенню His18 в ГР) не призводить до 

утворення зв’язків з цинком [240]. Навіть без високої спорідненості  з цинком  
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структура молекули пролактину все ще здатна до агрегації за наявності 

цинку [237]. Отже, ці дані свідчать про те, що ПРЛ та ГР не поводяться 

однаково за наявності Zn
2+

 і ПРЛ не утворює димер, за тих умов, що ГР. 

Зв’язок  пролактину та ГР з Zn
2+

 може відбуватися через залишки гістидіну 

(високоафінні ділянки) [238, 240] або глутамату, аспартату та глутаміну 

(низько афінні ділянки) [241]. Кислотний рівень рН у просвіті транс-відділу 

комплексу Гольджі, де відбувається процес агрегації, призводить до 

протонування залишків гістидіну,  запобігаючи їх зв'язуванню з Zn
2+

.  

Як вже згадувалося, Zn
2+

 зв’язки з ГР через високу спорідненість, 

необхідні для формування ГР-димерів, але чи це є кінцева форма зберігання 

ГР в секреторних гранулах ще належить з'ясувати. Крім того, додаткові 

внутрішньо-молекулярні зв’язування можуть відбуватися через зв’язки з 

амінокислотами з низькою спорідненостю з Zn
2+

, відмінні від гістидіну (як 

описано для ПРЛ), що підвищують таким чином  агрегацію ГР  і збереження 

в секреторних гранулах. 3-10 % усіх білків в геномах ссавців зв'язані Zn
2+

 

[242], і багато цинкзалежних протеїнів проходять через секреторний шлях, 

прямуючи до інших відділів всередині клітини (вакуолі, лізосоми), що 

передуює їх секреції. Завдяки своїй високій щільності, заряд іонів цинку 

потребує специфічних транспортерів для переміщення через клітинні 

мембрани і в кожній з органел, що беруть участь у регульованому 

секреторному шляху (ЕПР, комплекс Гольджі, і секреторні гранули). Наразі 

ідентифіковані та охарактеризовані понад 20 цинкових транспортерів, які 

поділяються на дві групи (Slc30a/ZnT і Slc39a/Zip), що відображає складність 

і важливість клітинного гомеостазу цинку. Функцією транспортеру цинку є 

зниження внутрішньо-клітинного Zn
2+

 шляхом  його транспорту з 

цитоплазми до внутрішньо-клітинних органел і переміщення у міжклітинний 

простір. Zip-транспортери можуть збільшувати внутрішньо-клітинний вміст 

Zn
2+

, транспортуючи його в протилежному напрямку.  Таким чином, 
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зкоординована взаємодія цинкових транспортерів дуже важлива для 

підтримки Zn
2 +

 гомеостазу в цитоплазмі.  

1.4. Можливості корекції дефіциту мікроелементів у дітей 

Враховуючи значний вплив мікроелементів на життєво важливі процеси, 

постає питання щодо корекції його дефіциту. Загальноприйнятими 

рекомендаціями є використання багатих на тваринні білки продуктів. Проте 

не завжди виявляється достатньо тільки дієти [21], тому оптимальним 

варіантом вважають призначення препаратів цинку, селену, хрому марганцю, 

міді тощо [243]. 

Зокрема, препарати цинку містять  солі цинку у вигляді сульфату, ацетату, 

аспарагінату, аспартату цинку. В зв’язку з хорошою біодоступністю доведено 

ефективність сульфату цинку [188, 189]. Також доведено позитивний вплив 

добавок цинку з їжею при різних формах затримки росту, у випадку 

неможливості лікування рГР з різних причин. При порівнянні показників 

двох груп пацієнтів, які отримували препарати цинку та аргініну аспартату 

спостерігали вірогідне збільшення швидкості росту в групі пацієнтів, що 

отримували саме цинк [21, 152]. Крім того, доведено вплив цинку на 

швидкість ростової відповіді при лікуванні рГР у дітей з соматотропною 

недостатністю та на ефективність замісної терапії [12, 14].   

Таким чином, наразі проблема затримки росту в дитячому віці є однією 

з актуальних у педіатрії в зв'язку з великою медико-соціальною значущістю, 

недостатньою ефективністю терапії тощо. Не вивчено питання 

низькорослості, зумовленої недостатнім надходженням до організму, що 

росте, есенціальних мікроелементів. У зв'язку з цим проблема вивчення 

затримки темпів росту й статевого дозрівання дітей на тлі дефіциту макро- та 

мікроелементів є актуальною та зумовлює доцільність виконання досліджень, 

спрямованих на вирішення зазначених питань. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

2.1. Клінічна характеристика обстежених хворих 

В основу роботи покладені результати обстеження та лікування дітей, 

які перебували під спостереженням у відділі дитячої ендокринної патології 

ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 

України». Період спостереження склав 4 роки. 

У дослідження включено 240 пацієнтів: 166 хлопчиків (69,17 %) та 74 

дівчини (30,83 %), віком від 3 до 18 років (середній вік 9,65±0,17). Серед них 

206 дітей та підлітків з різними формами низькорослості: 144 хлопчики (69,9 

%) та 62 дівчини (30,1 %), середній вік яких складає 10,06±0,2 років (табл. 

2.1). 

Таблиця 2.1  

Розподіл хворих за віком і статтю  

Роки, середній вік Абсолютна кількість 

хворих, хлопчики/дівчатка 

Хлопчики/дівчата,  

% 

Від 3 до 18 років 

(10,06±0,19) 

206 (144/62) 69,90/30,10 

Дошкільний (3-6 років), 

(4,89±0,12) 

60 (43/17) 71,67/28,33 

Молодший шкільний (7-

11 років), (9,98±0,12) 

77 (47/30) 61,04/38,96 

Старший шкільний (12-

18 років), (13,68±0,15) 

69 (54/15) 78,26/21,74 

  

Контрольну групу склали 34 дитини у віці 3-18 років, середній вік яких 

становив 9,08±0,5 років, хлопчиків було 22 (64,71 %), дівчат – 12 (35,29 %). 

Ці пацієнти не мали відставання у рості та статевому розвитку, соматичної, 

генетичної та ендокринної патології. 
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Всім дітям проводили клінічне дослідження за загальноприйнятими в 

клініці методами, а також аналізували перебіг хвороби та ефективність 

лікування. Перед початком обстеження та лікування пацієнти та їхні батьки 

дали інформовану згоду на участь у дослідженні та використанні отриманих 

даних. Критерії виключення з обстеження: відсутність згоди батьків на 

обстеження; наявність психічного, соматичного або гострого інфекційного 

захворювання, відмова від лікування. 

На момент обстеження всіх хворих турбувало відставання у зрості 

та/або статевому розвитку. При зборі анамнезу з’ясували, що у всіх пацієнтів 

із сімейно-конституціональною низькорослістю (45 хворих, 21,84 %) у родині 

були низькорослі. Патологія в родах (асфіксія, пологова травма) мала місце у 

22 %  хворих. Більшість пацієнтів при народженні мали нормальний зріст 

(49-52 см) та масу тіла (2800-3500 г). Відставання у фізичному розвитку 

батьки помітили з раннього дитинства (у хворих на соматотропну 

недостатність) та у віці 6-7 років  у хворих на сімейно-конституціональний 

нанізм. Затримку статевого розвитку спостерігали як у хворих  на 

соматотропну недостатність, так і на сімейно-конституціональну 

низькорослість (у 20,15 % хворих).  

При огляді дитини звертали увагу на пропорції тіла, риси обличчя, 

наявність стигм дизембріогенезу, стан волосся, шкіри, тембр голосу, масу 

тіла, стан статевих органів, психомоторний розвиток. Основною скаргою 

хворих було гальмування швидкості росту до 1–3 см на рік за останні 

декілька років, у 22 (10,68 %) дітей швидкість росту була низькою від 

народження. За результатами клінічного огляду, в пацієнтів із затримкою 

зросту фіксували різний ступінь відставання – від затримки фізичного 

розвитку (мінус 1,05 SDS) до нанізму (мінус 3–6,4 SDS) на тлі пропорційної 

будови тіла та відсутності стигм дизембріогенезу. Дефіцит маси тіла, який 

спостерігали, був пропорційним затримці зросту. Індекс маси тіла (ІМТ)  у 
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більшості дітей  був у межах середніх значень і становив 11,5–24,9 кг/м
2
, 

тільки у 4 дітей (1,94 %) перевищував 25 кг/м
2
.  При дослідженні кісткового 

віку встановлено відставання дозрівання скелета на 1–6 років. 

Оцінювали також статевий розвиток за Таннером: 150 дітей (72,81 %) 

відповідали І стадії, 43 дитини (20,87 %) відповідали ІІ стадії, 12 дітей 

(5,83%) мали ІІІ стадію і 1 дитина (0,49 %) відповідала ІV стадії. У 15 дітей 

(7,28 %) спостерігали затримку статевого розвитку, у 10 дітей (4,85 %)  – 

гіпогонадизм. 3 дітям (1,46 %) здійснили орхіпексію у віці до 4 років з 

приводу справжнього крипторхізму, в 4 (1,94 %) дітей спостерігали 

несправжній однобічний крипторхізм. У 4 дітей (1,94 %), переважно у 

дівчаток, зареєстрували передчасний статевий розвиток. У 1 хлопчика (0,49 

%) встановлено агенезію лівої нирки, в 2 дітей (0,97 %) – гідронефроз. 

Всім дітям проводили УЗД ЩЗ та визначали тиреоїдні гормони. Так, 

дифузний зоб виявили у 10 дітей (4,85 %), аутоімунний тиреоїдит – у 3 дітей 

(1,46 %), первинний гіпотиреоз – у 9 дітей (4,37 %). 

У 2 дітей (0,97 %) виявили гідроцефальний синдром, 5 дітей (2,43 %) 

скаржились на цефалгії без органічної патології ГМ. 11 дітей (5,33 %) мали 

ознаки атопічного дерматиту, батьки 16 дітей (7,84 %) скаржились на 

зниження апетиту у дітей. 

Перед початком обстеження і лікування хворі не отримували лікування 

препаратами рГР; 25 хворих (12,14 %) отримували короткотривалі курси 

різних полівітамінів. 

В усіх хворих досліджували рівень ГР у плазмі крові: визначали 

базальний рівень, пік викиду ГР при пробі з клофеліном і нічний викид ГР 

(через 2 год. після засинання). Вміст ІФР-1  визначали одноразово в ранковій 

пробі крові. Рівень мікроелементів (цинку, селену, марганцю, хрому, міді) 

визначали в плазмі крові та волоссі пацієнтів. У пацієнтів з низькорослістю 

вміст мікроелементів вивчали перед та через 6 міс після терапії препаратами, 

що містили мікроелементи. 
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Всі пацієнти із низькорослістю були розподілені на п’ять груп: І група 

– діти з ізольованою (повною) соматотропною недостатністю; ІІ група – діти 

з частковою соматотропною недостатністю, ІІІ група – пацієнти з 

низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно неактивного гормону 

росту (СБНГР, тип Kowarski), IV група – пацієнти з сімейно-

конституціональною низькорослістю і V група – пацієнти з генетично-

детермінованою низькорослістю (табл. 2.2).  

Таблиця 2.2  

Розподіл хворих за нозологією 

№ 

з/п 

Нозологія Кількість хворих, 

n, (х/д) 

% 

1 Соматотропна недостатність повна 66 (54/12) 32,04 

2 Соматотропна недостатність часткова 36 (26/10) 17,48 

3 Синдром біологічно неактивного гормону 

росту 

29 (21/8) 14,08 

4 Сімейно-конституціональна низькорослість  66 (41/25) 32,04 

5 Генетично-детермінована низькорослість 9 (2/7) 4,36 

 ВСЬОГО 206 (144/62) 100,0 

 

І групу склали 66 пацієнтів: 54 хлопчики (81,82 %) та 12 дівчаток 

(18,18%), які мали відставання у зрості від мінус 6,1 SDS до мінус 2,2 SDS, 

ІМТ = 17,6 ± 0,3 кг/м
2
. Відставання рентгенологічного віку від 

хронологічного становило 3-6 років. Вміст базального ГР та ІФР-1 у хворих 

був різко зниженим, а максимальний рівень ГР, стимульований клофеліном, 

складав 0,2-4,0 нг/мл.  

ІІ групу склали 36 пацієнтів: 26 хлопчиків (72,22 %) та 10 дівчаток 

(27,78 %), які мали відставання у зрості від мінус 3,7 SDS до мінус 1,0 SDS, 

ІМТ дорівнював 16,3±0,5 кг/м
2
, відставання рентгенологічного віку від 

хронологічного становило 2-3 роки. Базальний рівень ГР був зниженим, 

вміст максимально стимульованого клофеліном піку ГР знаходився у межах  

від 6 до 10 нг/мл, рівень ІФР-1 був нормальним або дещо зниженим.   
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    ІІІ групу склали 29 пацієнтів: 21 хлопчик (72,41 %) та 8 дівчаток 

(27,59%), відставання у зрості яких складало від мінус 4,6 SDS до мінус 1,5 

SDS, ІМТ = 16,0±0,4 кг/м
2
, відставання рентгенологічного віку від 

хронологічного – на 1-4 роки, дещо знижений базальний рівень ГР, але 

нормальні або підвищені показники ГР через 120 хв. після засинання (нічний 

пік) і після стимуляції клофеліном на тлі значно зниженого ІФР-1. З метою 

диференційної діагностики СБНГР та рецепторної нечутливості до гормону 

росту, пацієнтам проводили чотириденну пробу з введенням препарату рГР 

та подальшим дослідженням ІФР-І у плазмі крові. Цей тест полягає у 

введенні препарату  рГР у дозі з розрахунку 0,033 мг/кг/добу, підшкірно, 

протягом 4 днів і визначенні рівнів ІФР-І до першої ін'єкції рГР та зранку 

наступного дня після закінчення проби. Пробу вважали позитивною, якщо 

рівень ІФР-1 підвищувався у 2 і більше разів. Всі визначення виконували 

перед початком терапії. 

ІV групу склали 66 пацієнтів: 41 хлопчик (62,12 %) та 25 дівчаток 

(37,88 %), які мали відставання у зрості від мінус 0,7 SDS до мінус 2,4 SDS, 

ІМТ = 15,9 ± 0,3 кг/м
2
, відставання рентгенологічного віку від 

хронологічного становило 1-2 роки. Вміст базального ГР та ІФР-1 у хворих 

був в межах референтних значень, а рівень ГР, стимульований клофеліном, 

на 90-й хв. тесту складав більше  ніж 10 нг/мл. 

V групу склали 9 пацієнтів: 2 хлопчики (22,22 %) та 7 дівчаток 

(77,78%) з низькорослістю на тлі таких генетичних синдромів як 

Шерешевського-Тернера та Сільвера-Рассела із відставанням у зрості від 

мінус 4 SDS до мінус 2,5 SDS, ІМТ=18,1±1,4 кг/м
2
, відставання 

рентгенологічного віку від хронологічного становило 3-5 років. Вміст 

базального ГР та ІФР-1 у хворих був зниженим або нормальним, а рівень ГР, 

стимульований клофеліном, на 90-й хв. тесту складав 0,2-7,0 нг/мл. Клінічну 

характеристику обстежених хворих надано в табл. 2.3.  
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Таблиця 2.3 

Клінічна характеристика дітей з різними видами низькорослості 

Показники 
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Паспортний 

вік (роки),  

10,23±0,40 8,91±0,40 9,01±0,60 9,84±0,30 10,47±1,30  9,08±0,50 

Хлопчики/ 

дівчатка 

54/12 26/10 21/8 41/25 2/7 22/12 

Відставання 

у рості 

(SDS), М±m 

-2,9±0,2 -2,3±0,2 -3,0±0,2 2,2±0,1 -2,9±0,2      - 

ІМТ (кг/м
2
), 

М±m 

17,6±0,3 16,3±0,5 16,0±0,4 15,9±0,3 18,1±1,4 20,18±0,

50 

Кістковий 

вік (роки), 

М±m  

7,69±0,40 6,57±0,40 6,22±0,50 8,24±0,30 7,64±1,20 9,0±0,6 

Відставання 

у 

кістковому 

віці (роки), 

М±m 

 2,67±0,2 2,36±0,2 2,61±0,2 1,72±0,1 3,06±0,4       - 

 

Усі  хворі, з соматотропною недостатністю, отримували терапію 

препаратами рГР, середня доза яких становила 0,033 мг/кг/добу; термін 

лікування коливався від 3 міс до 1 року. При синдромах Шерешевського-

Тернера та Рассела-Сільвера – 0,05-0,07 мг/кг/добу. Хворі на сімейно-

конституціональну низькорослість отримували неспецифічну 
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ростстимулюючу терапію. Гормональний моніторинг включав контроль 

рівня ІФР-1. Кістковий вік контролювали 1 раз/рік. 

2.2. Методи дослідження 

План обов’язкового обстеження включав: загальний клінічний огляд 

пацієнта, вимірювання росту, маси тіла, оцінку пропорцій тіла, огляд шкіри 

та видимих слизових, оцінку ступеня статевого дозрівання за Таннером, 

вимірювання артеріального тиску, частоти серцебиття й дихання, 

температури тіла, пальпацію та аускультацію внутрішніх органів. Для 

вивчення показників фізичного розвитку використовували антропометричні 

методи (вимірювання росту за допомогою стадіометра «System Dr. Keller J.», 

вимірювання маси тіла (МТ) за допомогою електронних вагів «SECA»). 

Визначали: коефіцієнт стандартного відхилення (SDS) для росту та МТ за 

допомогою перцентильних кривих росту та МТ. Також визначали швидкість 

росту (ШР), SDS швидкості росту; кістковий вік (КВ), відставання кісткового 

віку, коефіцієнт осифікації (КО), прогнозований зріст (ПЗ), розраховували 

індекс маси тіла (ІМТ). 

Дефіцит росту визначали за перцентильними таблицями варіантів 

нормального зросту. Такі таблиці створені за результатами вимірювання 

національної когорти дітей та підлітків з дня народження до кінцевого 

зросту. Перцентилі росту і маси (97(95)-90-75-50-25-10-(5)3) на даних 

таблицях визначають відхилення від медіани (50-й перцентиль). 97-й 

перцентиль відповідає +2 стандартним відхиленням (SD) від середнього, 3-й 

перцентиль відповідає мінус 2 SD від середнього (WHO Child Growth 

Standads). 

Ріст оцінювали за сигмальними відхиленнями, тобто в залежності від 

дефіциту росту вираженого у сигмах (SD) – значення середньоквадратичного 

відхилення. За норму приймали проміжок від мінус 1SD до плюс 1SD, а саме 

М±1SD. Затримку фізичного розвитку діагностували, якщо проміжок складав 
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від мінус 1 до мінус 2 SD; субнанізм – від мінус 2 до мінус 3 SD; нанізм – від 

мінус 3 SD і більше.  

Коефіцієнт стандартного відхилення (SDS) вказує скільки стандартних 

(сигмальних) відхилень становить різниця між середнім арифметичним і 

вимірюваним значенням. Розраховується SDS росту за формулою: 

SDS росту = (Х1–Х2 )/SD, 

де Х1  – ріст дитини 

Х2 – середній ріст для даного хронологічного віку та статі 

SD – стандартне відхилення росту для даного хронологічного віку та 

статі. 

Швидкість росту розраховували з декількох показників росту, 

отриманих за період щонайменше 6 міс. 

Прогнозований зріст розраховували за формулами: 

для хлопчиків: (ріст батька + ріст матері + 13)/2 (см); 

                для дівчаток: (ріст батька + ріст матері - 13)/2 (см). 

В середньому прогнозований зріст коливається в межах – середній ріст 

батьків ± 8 см. 

Масу тіла хворих також оцінювали за нормованими відхиленнями та 

співвідносили з ростовими показниками. ІМТ вимірювали за формулою: 

ІМТ = m/p
2
 , 

де m – маса тіла в кг 

р – зріст в метрах. 

Результати оцінювали за даними перцентильних номограм для даної 

статі та середнього хронологічного віку. 

Оцінка кісткового віку (КВ) має надважливе значення для комплексної 

оцінки росту. Ступінь дозрівання скелету оцінювали за допомогою 

рентгенологічного дослідження кісток лівої кисті. Оцінювали кількість і 

розмір епіфізарних зон росту; послідовність їхньої появи; розмір, щільність і 
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форму кісток; ступінь закриття епіфізарних зон росту. Для визначення 

кістковогу віку використовували атлас W. W. Greulich, S. P. Pyle (1993). Для 

визначення ступеня відставання КВ від паспортного віку визначали 

коефіцієнт осифікації – відношення рентгенологічного віку до паспортного. 

Статевий розвиток оцінювали за J. M. Tanner [1962]. У хлопчиків 

оцінювали стадії розвитку геніталій (G) і ступінь аксилярного (Ах) та 

лобкового (Р) оволосіння; у дівчат  розвиток молочних залоз (Ма), 

аксилярне (Ах), лобкове (Р) оволосіння; також з’ясовували наявність або 

відсутність менструацій (Ме), їхній характер і тривалість, тривалість 

менструального циклу. В разі підозри на наявність хромосомної патології 

визначали статевий хроматин і каріотип.  

Лабораторні дослідження виконували в акредитованих лабораторіях 

ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН  

України» (сертифікат акредитації № 602485 від 14.07.2011).  

Загальний та біохімічний аналізи крові, К, Na, Са, Р досліджували за 

допомогою стандартних наборів фірми «SENTENELCH» (Італія) і 

«ELITECH» на автоматичному гематологічному аналізаторі ВС 3000 Plus та 

фотометрі Biosystems (BTS-330). 

Електрокардіографічне дослідження проводили на діагностичному  

комплексі КАРДІО+, НВП «Метеком» №334. Ультразвукове дослідження 

(УЗД) стану щитоподібної залози  на апараті «TOSHIBA» SSA-550, 

№Р7573501.  

Рентгенографію черепа, МРТ ГМ виконували у разі потреби з метою 

виявлення патології турецького сідла, гіпоплазії гіпофізу, пухлин ГМ, 

синдрому «порожнього турецького сідла». 

Гормональне обстеження включало визначення базального та 

стимульованого рівнів гормону росту у крові радіоімунологічним методом за 

допомогою стандартних наборів; визначення рівнів ІФР-1 та тиреотропного 
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гормону гіпофізу, вільного тироксину в крові  радіоімунологічним методом 

за допомогою стандартних наборів «IRMA IGF-1» фірми «Immunotech» 

(Чехія). 

Діагностика соматотропної недостатності ґрунтувалась на дослідженні 

фонового значення, піку спонтанної (нічної) секреції ГР, піку викиду ГР на 

тлі фармакологічної стимуляції. Клінічними показаннями до проведення 

стимуляційних проб були: зниження швидкості лінійного росту (в 

середньому менше ніж 4 см на рік) та відставання в рості ≥1,5 SDS від 

нормального значення росту для відповідного віку та статі, затримка 

кісткового віку не менше ніж на 2 роки. За норму стимульованої секреції ГР 

при стандартних пробах вважали рівні 10 нг/мл та вище. У здорових дітей 

викид ГР після проведення тесту збільшувався порівняно з фоновим 

значенням не менш ніж у 5 разів (табл. 2.4). 

Таблиця 2.4  

Фармакологічні стимуляційні проби, що використовували для 

оцінки викиду ГР  

Стимуляційна 

проба 

Доза і метод 

введення 

Схема забору 

крові 

Побічні ефекти 

Клонідин    

(клофелін) 

0,15 мг/м
2 
 per os Максимальний 

викид на 90 хв.; 

викид ГР: 

20-30 нг/мл 

Сонливість, 

зниження АТ, 

ЧСС 

Інсулін (короткої 

дії) 

0,1 ОД/кг в/в, 

струйно 

0; 30 хв.; викид 

ГР: 20-30 нг/мл 

Гіпоглікемія 

   

Досліджували також концентрацію ГР у перші години сну. Доведено, 

що найвища концентрація ГР реєструєься у фазі глибокого сну. В нормі пік 

спонтанної секреції ГР, як правило, спостерігається через 60 хв. після 

засинання. Часто через 3,5 год. після засинання відбувається другий 

спонтанний викид ГР. Амплітуду піку зіставляють з викидом після 

фармакологічних стимуляторів. Рівні ІФР-1 визначали в пробах крові, які 
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брали через венозний катетер у стані спокою натще. Коливання рівнів ІФР-1 

у крові протягом дня незначні, тому достатньо одноразового визначення його 

концентрації.  

Мікроелементний статус оцінювали шляхом визначення рівнів 

мікроелементів (цинку, селену, марганцю, хрому, міді) у волоссі та плазмі 

крові методом рентгено-флуоресцентної спектрометрії (табл. 2.5).  

Таблиця 2.5  

Показники та інформативність визначення  деяких мікроелементів 

в крові, сечі  та волоссі (Krause C. et al., 1989; Sabbioni E. et al., 1992) 

Елемент Кров Сеча Волосся 

Цинк + - + 

Селен + - - 

Марганець + - + 

Хром + + - 

Мідь + + + 

   

 Підготовка волосся до мікроелементного аналізу: пасмо волосся 

довжиною до 3-5 см (безпосередньо від кореня) зістригали в 4-5 місцях на 

потилиці, ближче до шиї та об'єднували в пучок завтовшки з тонкий олівець 

(маса зразку не менш 0,1 г). Коротке волосся необхідне в кількості, яка 

здатна заповнити чайну ложку. Волосся повинно бути чистим, без залишків 

засобів догляду та слідів косметики. Для усунення поверхневого забруднення 

та знежирення, волосся обробляли ацетоном 10-15 хв. з наступним 3-х 

разовим промиванням деіонізованою водою, після чого висушували при 

кімнатній температурі впродовж 10-15 хв. Зібраний матеріал клали в 

паперовий конверт і зберігали при кімнатній температурі.  

Для дослідження мікроелементів у плазмі крові здійснювали в/в забір 

крові в кількості не менш  ніж 1,0 мл. Зразок висушували  в сушильній шафі.  

Вміст мікроелементів (цинку, селену, марганцю, хрому, міді) у волоссі 

визначали за допомогою рентгено-флуоресцентного спектрометра «ElvaX-
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med» (Україна) за методикою визначення масової частки хімічних елементів 

у волоссі (МВВ 081/12-450200), атестованою Українським Державним 

комітетом із стандартизації, метрології та сертифікації (Свідоцтво від 

14.06.2007) і затвердженою Державною санітарно-епідеміологічною 

службою України (Постанова №19 від 09.12.2008). 

Вміст мікроелементів (цинку, селену, марганцю, хрому, міді) у плазмі 

крові теж визначали за допомогою рентгено-флуоресцентного  спектрометра 

«ElvaX-med» (Україна) за методикою виконання вимірювань вмісту хімічних 

елементів у плазмі крові (МВВ 081/12-0468-07), атестованою Українським 

Державним комітетом із стандартизації, метрології та сертифікації 

(Свідоцтво від 12.10.2007) і затвердженою Державною санітарно-

епідеміологічною службою України (Постанова №8 від 05.10.2000).  

Показники вмісту мікроелементів у волоссі та плазмі крові в нормі 

надано в табл.  2.6. 

Таблиця 2.6 

Показники вмісту мікроелементів у волоссі та плазмі крові в 

нормі, рентгено-флуоресцентний метод (H. P. Bertram et al., 1992 з доп. А. 

В. Скального, 2000) 

Елемент Концентрація у волоссі, 

мкг/г 

Концентрація в плазмі 

крові, мкг/мл 

Цинк 120,00-200,00 0,70-1,20 

Селен 0,30-1,20 0,07-0,15 

Марганець 0,50-2,00 0,04-0,16 

Хром 0,50-5,00 0,03-0,12 

Мідь 9,00-30,00 1,30-16,00 

 

Статистичну обробку результатів дослідження виконували із 

використанням статистичних програм Microsoft Excel та застосуванням 

методів варіаційної статистики. Результати надано у вигляді середніх значень 

та їх стандартної похибки (M±m). Статистичну вірогідність оцінювали за 
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параметричним критерієм Стьюдента (t). Різниця в результатах вважалась 

вірогідною при р˂0,05; при 0,05˂р˂0,1 відмічали тенденцію до вірогідності. 

Для вивчення кореляційного зв’язку використовували метод прямої, 

знаходячи коефіцієнт кореляції (r) та коефіцієнт детермінації (D).  
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РОЗДІЛ 3 

ВМІСТ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ МІКРОЕЛЕМЕНТІВ У ПЛАЗМІ КРОВІ У 

ДІТЕЙ З НИЗКОРОСЛІСТЮ 

3.1. Вміст цинку в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості 

Середній рівень цинку в сироватці крові у дітей з низькорослістю в 

цілому по групі  склав 0,69±0,02 мкг/мл. В контрольній групі середній рівень 

цинку  1,06±0,03 мкг/мл, що вірогідно вищий (р˂0,001), ніж показники 

цинку в плазмі крові дітей з низькорослістю. Дефіцит цинку в сироватці 

крові ми зареєстрували у 130 дітей з різними видами затримки росту (63,1%), 

з них у 34 дітей (26,2 %) спостерігали екстремально низький рівень цинку в 

плазмі крові  нижчий ніж 0,4 мкг/мл. В той ж час у контрольній групі 

зниження рівня цинку відбувалося тільки у 3 дітей (8,8 %), екстремально 

низьких показників не зафіксовано. Показники середнього рівня цинку в 

плазмі крові у дітей з низькорослістю та в групі контролю в залежності від 

вікової групи та статі надано в табл. 3.1.  

В усіх вікових групах спостерігали вірогідне зниження показників 

цинку в плазмі крові в порівнянні з відповідною віковою групою контролю 

(р˂0,001). Вірогідної різниці між показниками рівня цинку в плазмі крові в 

залежності від віку у дітей з низькорослістю різних вікових груп не виявлено 

(р˃0,1). Однак, саме в групі дітей дошкільного віку найчастіше зустрічались 

показники екстремально низького рівня цинку – у 12 дітей (19,67 %). На 

другому місці діти старшого шкільного віку  також 12 дітей (17,65 %). В 

групі дітей молодшого шкільного віку таких дітей було 11 (14,3 %). В той же 

час зустрічались діти з підвищеним рівнем цинку в плазмі крові: найбільше в 

групі дошкільного віку – 6 дітей (9,84 %), 3 дітей (3,9 %) молодшого 

шкільного віку та 6 дітей ( 8,8 %) старшого шкільного віку. 
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Таблиця 3.1 

Рівень цинку в плазмі крові у дітей з різними видами затримки 

росту в залежності від віку та статі  (М±m, мкг/мл) 

Групи обстежених Віковий період, роки  

Дошкільний 

вік (3-6 

років); n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років); n=96 

Старший 

шкільний 

вік (12-18  

років); n=73 

Діти контрольної групи  1,06±0,03; (n=34) 

Діти контрольної групи різних 

вікових груп  

1,01±0,04 

(n=11) 

1,03±0,04 

(n=19) 

1,17±0,1 

(n=4) 

Хлопчики контрольної групи 1,04±0,05; (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  1,04±0,04; (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,69±0,02
*
; (n=206) 

Діти з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,71±0,04
* 

(n=60) 

0,68±0,04
* 

(n=77) 

0,69±0,03
* 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,69±0,02
*
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,72±0,06
* 

(n=43) 

0,69±0,06
* 

(n=47) 

0,67±0,05
* 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,69±0,04
*
; (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю різних 

вікових груп  

0,67±0,04
* 

(n=17) 

0,66±0,07
* 

(n=30) 

0,79±0,09
* 

(n=15) 

Примітка. 

* – р˂0,001 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою 

контролю.  

 

   

Статистично значущої різниці в показниках рівня цинку в плазмі крові 

дітей з низькорослістю в залежності від статі не виявлено ні в групі дітей з 

затримкою росту, ні в контрольній групі, в той час як показники цинку в 

плазмі крові як у хлопчиків, так і у дівчаток були вірогідно нижчими, ніж в 

контрольній групі (р˂0,001).  
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Рис. 3.1. Рівень цинку в плазмі крові дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/мл). 

Примітки: 

1  діти дошкільного віку (3-6 років), р˂0,001; 

2  діти молодшого шкільного віку (7-11 років), р˂0,001; 

3  діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˂0,001. 

 

Для уточнення впливу дефіциту цинку на розвиток різних форм 

низькорослості проаналізовано рівень цинку при різних видах 

низькорослості, в залежності від нозології захворювання.  

Так, в І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, з них 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

середній рівень цинку складав 0,68±0,05 мкг/мл, що достовірно нижчий,  ніж  

у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит цинку в сироватці крові в цій групі 

встановлено у 46 дітей (69,70 %)  (цинкдефіцитний стан), з них у 14 дітей 

(30,43 %) спостерігали екстремально низький рівень цинку. Середній рівень 

цинку в крові у дівчаток з повною соматотропною недостатністю був дещо 

нижчим, ніж у хлопчиків  0,65±0,1 мкг/мл та 0,68±0,05 мкг/мл відповідно, 

але вірогідної різниці  між ними не виявлено (р˃0,1). 
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Таблиця 3.2  

Рівень цинку в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності 

від нозології та статі (М±m, мкг/мл) 

Групи 

обстеже

них  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контро-

льна 

група 

Всі 

обстеже

ні діти  

0,68±0,05* 

(n=66) 
0,68±0,07* 

(n=36) 

0,57±0,04* 

(n=29) 

0,75±0,03* 

(n=66) 

1,14±0,10 

(n=9) 

1,03±0,03 

(n=34) 

Хлопчи-

ки   

0,68±0,05** 

(n=54) 

0,70±0,08** 

(n=26) 

0,54±0,09** 

(n=21) 

0,76±0,05** 

(n=41) 

0,85±0,2 

(n=2) 

1,04±0,05 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,65±0,10*** 

(n=12) 

0,61±0,10** 

(n=10) 

0,65±0,20° 

(n=8) 

0,73±0,03** 

(n=25) 

0,82±0,10° 

(n=7) 

1,04±0,04 

(n=12) 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

**  р˂0,001  вірогідність змін показників у хлопчиків та дівчаток у порівнянні 

з відповідною групою контролю; 

***  р˂0,002  вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю; 

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю. 

 

Крім того, вірогідну різницю (р˂0,05) спостерігали у порівнянні з 

групою контролю показників рівня цинку окремо, у хлопчиків та дівчаток.  

Дефіцит цинку у хлопчиків виявлено у 34 пацієнтів (62,96 %), з них 

екстремально низький рівень цинку спостерігали у 13 дітей (24,07 %). Серед  

дівчаток дефіцит цинку встановлено у 10 дітей (83,33 %), а наднизький 

рівень  тільки у 1 дівчинки (8,33 %).  

В II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків і 10 дівчаток) 

середній рівень цинку в плазмі крові склав 0,68±0,07 мкг/мл, що достовірно 

нижчий, ніж у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит цинку встановлено у 26 

дітей (72,22 %), з них  у 9 дітей (25,0 %) спостерігали екстремально низький 
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рівень біометалу. Середній рівень цинку в плазмі крові у хлопчиків з 

частковою соматотропною недостатністю був вищим, ніж у дівчаток  

0,70±0,08 мкг/мл та 0,61±0,1 мкг/мл відповідно, але вірогідної різниці  між 

ними не виявлено  (р˃0,1). Проте вірогідну різницю (р˂0,05) спостерігали у 

порівнянні з групою контролю показників рівня цинку в плазмі крові окремо, 

у хлопчиків та дівчаток.  Дефіциту цинку виявлено у 18 хлопчиків (69,23 %), 

з них екстремально низький рівень  у 6 дітей (23,08 %). Серед дівчаток 

дефіцит цинку встановлено у 8 дітей (80,0 %), а наднизький рівень цинку  у 

3 дівчаток (30,0 %).  

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик та 8 дівчаток) середній 

рівень цинку склав 0,57±0,04 мкг/мл, що достовірно нижчий,  ніж  у 

контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит цинку  мали 20 дітей (68,97 %), з них 12 

пацієнтів (60,0 %)  екстремально низький рівень. Середній рівень цинку у 

хлопчиків з синдромом біологічно неактивного гормону росту був нижчим, 

ніж у дівчаток  0,54 ±0,09 мкг/мл та  0,65±0,02 мкг/мл відповідно, але 

вірогідної різниці між ними не виявлено (р˃0,1). Окрім того, вірогідну 

різницю (р˂0,05) спостерігали в порівнянні з групою контролю показників 

рівня цинку окремо, у хлопчиків,  а у дівчаток з тенденцією до вірогідності 

(0,05˂р˂0,1). Дефіцит цинку у хлопчиків III групи спостерігали у 14 пацієнтів  

(66,67 %), з них екстремально низький рівень цинку  у 8 дітей (57,14 %); у 

дівчаток дефіцит цинку встановлено у 6 дітей (75,0 %), а наднизький рівень  

у 3 дітей (37,5 %). 

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, 

41 хлопчик та 25 дівчаток) середній рівень цинку склав 0,75±0,03 мкг/мл, що 

достовірно нижчий,  ніж у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит цинку 

встановлено у 35 дітей (53,03 %) і тільки у 1 пацієнта (1,52 %) з них 

спостерігали екстремально низький рівень. Середній рівень цинку в плазмі у 
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хлопчиків з сімейно-конституціональною низькорослістю був не набагато 

вищим, ніж у дівчаток  0,76±0,05 мкг/мл та 0,73±0,03 мкг/мл відповідно.  

Крім того, вірогідну різницю (р˂0,05) спостерігали порівняно з групою 

контролю показників рівня цинку окремо, у хлопчиків та дівчаток. Серед 21 

хлопчика (51,22 %), екстремально низький рівень цинку спостерігали у 1 

хлопчика (2,44 %) з них, у дівчаток дефіцит цинку встановлено у 14 дітей 

(56,0 %), наднизького рівня не було в жодної дівчинки.  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2  хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень цинку в сироватці крові склав 

1,14±0,10 мкг/мл, що вірогідно не відрізняється від показника контрольної 

групи  (р˃0,1). У 2  дітей (22,20 %) виявлено дефіцит цинку, екстремально 

низький рівень не зустрічався. Середній рівень цинку у хлопчиків з 

генетично-детермінованою низькорослістю становив 0,85±0,2  мкг/мл, що  

майже не відрізняється від показника у дівчаток (0,82±0,1 мкг/мл), але 

показник зниженого рівня цинку, саме у дівчаток, мав тенденцію до 

вірогідності (0,05˂р˂0,1). Дефіциту цинку у хлопчиків не спостерігали, 

тільки у 2 дівчаток (28,57 %), а наднизький рівень не зафіксовано в жодної 

дитини цієї групи.  

Таблиця 3.3 

Наявність дефіциту цинку в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості (%) 

№ Група Наявність дефіциту цинку,  

(хлопчики/дівчатка) 

Частота екстремально 

низького рівня цинку, 

(хлопчики/дівчатка) 

1 I 69,7 (62,96 / 83,33) 30,43 (24,07 / 8,33) 

2 II 72,22 (69,23 / 80,0) 25,0 (23,08 / 30,0) 

3 III 68,97 (66,67 / 75,0) 60,0 (38,10 / 37,5) 

4 IV 53,03 (51,22 / 56,0)  1,52 (2,44 / -) 

5 V 22,2 (- / 28,57) - (-/-) 

6 Група 

контролю 

8,8  (9,09 / -) - (-/-) 
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 Таким чином, найчастіше дефіцит цинку спостерігали в I та II групах 

(діти з соматотропною недостатністю) – 72,22 % та 69,70 % відповідно, що 

вірогідно в порівнянні з групою контролю. На третьому місці за наявністю 

дефіциту цинку – пацієнти III групи (діти з синдромом біологічно 

неактивного гормону росту) – 68,97 %. Середній показник у IV групі дітей з 

сімейно-конституціональною низькорослістю – 53,03 %. Найменша частота 

(22,2 %) дефіциту цинку зустрічалася у дітей з генетично-детермінованою 

низькорослістю (V група)  22,2 %. Найхарактернішим дефіцит цинку був 

для дівчаток в усіх групах спостереження.   

Частота виявлення екстремально низького рівня цинку була 

найбільшою в I, II, III групах (25,0 – 41,38 %), в IV групі –1,52 %, в той час як 

в контрольній групі наднизьких показників зафіксовано не було. Вірогідних 

статевих відмінностей у дітей з екстремально низьким рівнем цинку не 

виявлено. 

Вивчили також середній рівень цинку в плазмі крові у дітей з різними 

видами низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. 

Результати надано в табл. 3.4. 

Таблиця 3.4  

Рівень цинку в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності 

від ступеня відставання в рості (М±m, мкг/мл) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень цинку в плазмі 

крові 

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 57 0,70±0,03* 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 89 0,72±0,04* 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 0,65±0,03* 

4 Група контролю, n = 34 1,03±0,03 

Примітка. 

*  р˂0,05, вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю.  
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Як видно з табл. 3.4, показники цинку в плазмі крові в усіх трьох 

групах із відставанням в зрості вірогідно нижчі, ніж у контрольній групі 

(р˂0,05), найменший рівень цинку спостерігали в групі дітей із найбільшим 

відставанням в зрості, проте вірогідних відмінностей в рівні цинку в плазмі 

крові між цими групами не виявлено. 

Таким чином, дефіцит цинку в плазмі крові спостерігали у більшості 

дітей з низькорослістю (63,1 %), у 26,2 % із них зафіксовано екстремально 

низький рівень цинку. Також у дітей з низькорослістю зареєстровано 

вірогідне зниження рівня цинку в плазмі крові в порівнянні з контрольною 

групою (р˂0,001) в усіх вікових групах дітей. Статистично значущої різниці 

показників вмісту цинку в крові в залежності від віку та статі не виявлено, 

але і хлопчики, і дівчатка мали вірогідно нижчі рівні цинку в крові порівняно 

з відповідною групою контролю.  Також спостерігали вірогідне зниження 

цинку в плазмі крові у всіх дітей з соматотропною недостатністю (І-ІІІ групи) 

та сімейно-конституціональною низькорослістю (ІV група). Переважна 

більшість дітей з соматотропною недостатністю (І-ІІІ групи) мали дефіцит 

цинку 68,97-72,22 % з переважанням його частоти у дівчаток (75,0-83,33 %),  

у цих же групах частота екстремально низького рівня цинку в плазмі крові 

також була найбільшою (25,0-41,38 %). Найменший рівень цинку в плазмі 

крові спостерігався в групі дітей  з найбільшим відставанням в зрості (більше 

мінус 3SDS). 

 

3.2. Вміст селену в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості 

Середній рівень селену в плазмі крові у дітей з низькорослістю склав 

0,06±0,01 мкг/мл, у контрольній групі  0,08±0,01 мкг/мл, що є вищим, ніж 

його показники в плазмі крові дітей з низькорослістю, але невірогідно 

(р˃0,1). Поширеність: дефіцит селену в сироватці крові у дітей з різними 
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видами затримки росту спостерігали  у 143 дітей (69,42 %), в той час як у 

контрольній групі зниження рівня селену мало місце тільки  у 10 дітей 

(29,41%). Показники середнього рівня селену в плазмі крові у дітей з 

низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та статі 

надано в табл. 3.5.  

Таблиця 3.5  

Рівень селену в плазмі крові у дітей з різними видами затримки 

росту в залежності від віку та статі  (М±, мкг/мл) 

Групи обстежених Віковий період, роки  

Дошкільний 

вік (3-6 

років), n=71 

Молодший 

шкільний вік 

(7-11 років), 

n=96 

Старший 

шкільний 

вік (12-18 

років), n=73 

Діти контрольної групи  0,08±0,01, (n=34) 

Діти контрольної групи різних 

вікових груп  

0,09±0,01 

(n=11) 

0,07±0,01 

(n=19) 

0,10±0,01 

(n=4) 

Хлопчики контрольної групи 0,08±0,01, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,08±0,01, (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,06±0,01, (n=206) 

Діти з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,06±0,01
* 

(n=60) 

0,06±0,01
 

(n=77) 

0,05±0,01
** 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,05±0,01
* 
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,05±0,01
 

(n=43) 

0,06±0,01
* 

(n=47) 

0,05±0,01
 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,06±0,01
 
, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю різних 

вікових груп  

0,07±0,01
 

(n=17) 

0,05±0,01
 

(n=30) 

0,05±0,01
 

(n=15) 

 

Примітки: 

* – р˂0,05 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

** – р˂0,01 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 
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В групі дітей старшого шкільного віку відмічалось вірогідне зниження 

рівня селену в плазмі крові (р˂0,01). Також в групі дітей дошкільного віку (3-

6 років) рівень селену в плазмі крові був вірогідно нижчим, ніж у групі 

контролю (0,06±0,01 та 0,09±0,01 мкг/мл відповідно р˂0,05). Мало місце 

також вірогідне зниження середнього рівня селену в плазмі у хлопчиків з 

низькорослістю (р˂0,05), проте у дівчаток з низькорослістю вірогідної 

різниці, порівняно з групою контролю, не виявлено (р˃0,1). Вірогідної 

різниці між показниками рівня селену в плазмі крові дітей молодшого 

шкільного віку також не виявлено (р˃0,1). Діти з підвищеним рівнем селену в 

плазмі крові не зустрічались (див. рис. 3.2.). 

 

Рис. 3.2. Рівень селену в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/мл). 

Примітки: 

1  діти дошкільного віку ( 3-6 років), р˂0,05; 

2  діти молодшого шкільного віку ( 7-11 років), р˃0,1;  

3  діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˂0,01.  

 

Для уточнення впливу дефіциту селену на розвиток різних форм 

низькорослості проаналізовано його рівень при різних видах низькорослості, 

в залежності від розподілу груп за нозологією (результати див. у табл. 3.6).  
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Таблиця 3.6  

Рівень селену в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності 

від нозології та статі (М±m, мкг/мл) 

Групи 

обсте-

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контроль

на група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

0,05±0,01
* 

(n=66)
 

0,05±0,01
* 

(n=36) 

0,05±0,01
* 

(n=29) 

 

 

0,06±0,01
 

(n=66) 

0,06±0,01 

(n=9) 

 

0,08±0,01 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,05±0,01
*
 

(n=54) 

0,05±0,01
*
 

(n=26) 

0,05±0,01
° 

(n=21) 

0,06±0,01 

(n=41) 

0,06±0,01 

(n=2) 

0,08±0,01 

(n=22) 

Дівчат

ка  

0,05±0,01
*
 

(n=12) 

0,05±0,01
° 

(n=10) 

0,06±0,01 

(n=8) 

0,06±0,01 

(n=25) 

0,06±0,01
 

(n=7) 

0,08±0,01 

(n=12) 

 

Примітки: 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників відносно групи контролю;  

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток відносно 

відповідної групи контролю окремо. 

 

Так, в І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, з них 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

середній рівень селену в плазмі крові склав 0,05±0,01 мкг/мл, що достовірно 

нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,05). У 48 дітей (72,73 %) 

діагностували селендефіцитний стан. Середній рівень селену в крові дівчаток  

і хлопчиків з повною соматотропною недостатністю практично не 

відрізнявся. Дефіцит селену спостерігали у  40 хлопчиків (74,07 %) та в 6 

дівчаток (50,0 %).  

В II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, серед яких 26 хлопчиків та 10 дівчаток) 

середній рівень селену в плазмі крові склав 0,05±0,01 мкг/мл, що достовірно 

нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,05). Дефіцит селену  встановлено у 27 
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дітей (75,0 %). Середній рівень селену в плазмі крові у хлопчиків і дівчаток з 

частковою соматотропною недостатністю не відрізнявся. Дефіцит селену 

виявлено у 19 хлопчиків (73,08 %) та у 8  дівчаток (80,0 %). 

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик і 8 дівчаток) середній 

рівень селену в крові склав 0,05±0,01 мкг/мл, що достовірно нижчий,  ніж  у 

контрольній групі (р˂0,05). Селенодефіцитний стан мали 20 дітей (68,97 %). 

Середній рівень селену в плазмі крові хлопчиків з синдромом біологічно 

неактивного гормону росту був не набагато нижчим, ніж у дівчаток  

0,05±0,01 мкг/мл та 0,06±0,01 мкг/мл відповідно, але невірогідно (р˃0,1). 

Дефіцит селену встановлено у 16 хлопчиків та 4 дівчаток  (76,19 % та 50,0 % 

відповідно). 

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, з 

них 41 хлопчик та 25 дівчаток) середній рівень селену склав 0,06±0,01 

мкг/мл, що не має вірогідної різниці з контрольною групою (р˃0,1), але у 42 

дітей (63,64 %) діагностували селендефіцитний стан. Середній рівень селену 

в плазмі у хлопчиків і дівчаток з сімейно-конституціональною 

низькорослістю не відрізнявся. Дефіцит селену виявлений у 28 хлопчиків 

(68,29 %) та у 15 дівчаток (50,0 %).  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень селену складав 

0,06±0,01мкг/мл, що вірогідно не відрізнявся від показника контрольної 

групи  (р˃0,1). Серед 11 дітей дефіцит селену спостерігали у 6 пацієнтів  

(66,67 %). Середній рівень селену у хлопчиків і дівчаток з генетично- 

детермінованою низькорослістю не відрізнявся (0,06±0,01 мкг/мл) в обох 

групах).  Дефіцит селену спостерігали у 2 хлопчиків (100 %), та у  4 дівчаток 

(57,14 %) V групи.  
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Таблиця 3.7   

Дефіцит селену в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом селену,  

(хлопчики/дівчатка)  

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 72,73 (74,07 / 50,0) 

2 II (часткова соматотропна недостатність),n=36 75,0 (73,08 / 80,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

68,97 (76,19 / 50,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

63,64 (68,29 / 50,0)  

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

66,67 (100,0 / 57,14) 

6 Група контролю, n=34 29,41 (31,82 / 25,0) 

  

Таким чином, найчастіше  дефіцит селену спостерігали  в I та II групах 

(діти з повною та частковою соматотропною недостатністю) – 72,73 % та 

75,0%  відповідно, що вірогідно більше порівняно з групою контролю 

(р˂0,05). Третє та четверте місця за частотою дефіциту селену посідали діти з 

синдромом біологічно неактивного гормону росту та з генетично- 

детермінованою низькорослістю (68,97 % та 66,67 % відповідно). Найменшу 

частоту дефіциту селену встановлено у дітей  ІV групи  (діти  з сімейно- 

конституціональною низькорослістю) – 63,64 %.  

Встновлено, що пацієнти чоловічої статі частіше страждали від 

дефіциту селену, ніж жіночої, незалежно від етіології низькорослості. В групі 

контролю частота дефіциту селену була значно нижчою (29,41 %), ніж при 

низькорослості, з незначною перевагою у хлопчиків (31,82 % та 25,0 % 

відповідно).  
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Вивчали також середній рівень селену у дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. Результати 

надано в табл. 3.8. 

Таблиця 3.8  

Рівень селену в плазмі крові дітей з низькорослістю в залежності 

від ступеня відставання в рості (М±m, мкг/мл) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень селену в плазмі 

крові 

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 57 0,05±0,01
* 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 89 0,06±0,01
* 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 0,05±0,01
* 

4 Група контролю, n = 34 0,08±0,01 

Примітка. 

*  р˂0,05, вірогідність змін у порівнянні з групою контролю. 

Як видно з табл. 3.8, встановлено вірогідне зниження показників 

середного рівня селену в плазмі крові у дітей з низькорослістю різного 

ступеня в усіх групах дітей (р˂0,05) в порівнянні з групою контролю.  

Таким чином, встановлено високу частоту дефіциту селену в сироватці 

крові дітей з низькорослістю (69,42 %). Виявлено вірогідне зниження рівня 

селену в плазмі крові у дітей дошкільного віку (3-6 років), старшого 

шкільного віку (12-17 років) та у хлопчиків з низькорослістю. В групах дітей 

з соматотропною недостатністю (І-ІІІ групи) вірогідне зниження вмісту 

селену в плазмі крові (р˂0,05) виявлено переважно у хлопчиків з повною та 

частковою соматотропною недостатністю (р˂0,05) та у  дівчаток з частковою 

соматотропною недостатністю з тенденцією до вірогідності (0,5˂р˂0,1). 

Найчастіше дефіцит селену в плазмі крові спостерігали у дітей з 

соматотропною недостатністю (72,73 %75,0 %). Встановлено вірогідне 
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зниження показників вмісту селену в плазмі крові у дітей з низькорослістю 

різного ступеня відставання в зроств в усіх групах (р˂0,05). 

 

3.3. Вміст марганцю в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості 

Середній рівень марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю 

склав 0,05±0,002 мкг/мл. В контрольній групі середній рівень марганцю в 

плазмі склав 0,07±0,003 мкг/мл, що вірогідно вище показників марганцю в 

плазмі крові дітей з низькорослістю  (р˂0,001).  Дефіцит марганцю в 

сироватці крові у дітей з різними видами затримки росту спостерігався  у 53 

дітей (25,73 %), а у 2 дітей (0,97 %) рівень мікроелементу був підвищеним. В 

той ж час, у контрольній групі зниження рівня марганцю мало місце тільки у 

5 дітей (14,71 %). Показники середнього рівня марганцю в плазмі крові у 

дітей з низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та 

статі надано в табл. 3.9.  

Середній рівень марганцю в плазмі крові  у дітей з низькорослістю був 

вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі (р˂0,001). Рівень марганцю в 

крові в залежності від статі не відрізнявся (0,05±0,003 мкг/мл у хлопчиків і 

0,05±0,002  мкг/мл у дівчаток) і був вірогідно нижчим, ніж у відповідній 

контрольній групі (р˂0,01). В  групі дітей молодшого шкільного віку 

зареєстрували зниження рівня  марганцю в плазмі крові з тенденцією до 

вірогідності (0,5˂р˂0,1). У дітей старшого шкільного віку зниження рівня 

марганцю мало вірогідний характер (р˂0,05) у порівнянні з групою 

контролю. Вірогідної різниці між показниками рівня марганцю в плазмі крові 

в залежності від вікової групи у дітей з низькорослістю наймолодшої вікової 

групи (3-6 років)  та контрольної групи не виявлено (р˃0,1) (див. рис. 3.3). 
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Таблиця 3.9 

Рівень марганцю в плазмі крові у дітей з різними видами затримки 

росту в залежності від віку та статі  (М±m, мкг/мл) 

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років), n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

   Старший 

шкільний 

вік (12-18 

 років), n=73 

Діти контрольної групи  0,07±0,003, (n=34) 

Діти контрольної групи різних 

вікових груп  

0,06±0,008 

(n=11) 

0,07±0,005 

(n=19) 

0,09±0,003 

(n=4) 

Хлопчики контрольної групи 0,07±0,005, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,07±0,006, (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,05±0,002
*
, (n=206) 

Діти з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,05±0,003
 

(n=60) 

0,06±0,003
° 

(n=77) 

0,05±0,002
** 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,05±0,003
*
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,05±0,003
 

(n=43) 

0,06±0,004
 

(n=47) 

0,05±0,006
 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,05±0,002
***

, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

0,06±0,02
 

(n=17) 

0,05±0,003
 

(n=30) 

0,06±0,006
 

(n=15) 

 

Примітки: 

* – р˂0,001 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

** – р˂0,05 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

*** – р˂0,01 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

° – 0,05˂р˂0,1 – вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 
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Рис. 3.3. Рівень марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/мл). 

1  діти дошкільного віку ( 3-6 років), р˃0,1; 

2  діти молодшого шкільного віку (7-11 років), 0,5˂р˂0,1;  

3  діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˂0,05. 

 

Для уточнення впливу дефіциту марганцю на розвиток різних форм 

низькорослості проаналізовано його рівень за різних видіх низькорослості, в 

залежності від розподілу груп за нозологією. Результати надано в табл. 3.10. 

Так, в  І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною соматотропною 

недостатністю, n=66, з них 54 хлопчики та 12 дівчаток) середній рівень 

марганцю в плазмі крові склав 0,05±0,005 мкг/мл, що достовірно нижчий,  

ніж у контрольній групі (р˂0,001). У 19 дітей (28,79 %) діагностували 

марганецьдефіцитний стан. Середній рівень марганцю у дівчаток  і хлопчиків 

із повною соматотропною недостатністю не відрізнявся. У хлопчиків дефіцит 

марганцю зустрічався вдвічі частіше, ніж у дівчаток (31,48 % та  16,67 % 

відповідно). 

В II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків та 10 дівчаток) 

середній рівень марганцю в плазмі крові  склав 0,05±0,004 мкг/мл, що 

достовірно нижчий,  ніж у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит марганцю  
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виявили  у 6 дітей (16,67 %) із 36 обстежених, причому всі пацієнти з 

низьким вмістом марганцю були чоловічої статі. 

Таблиця 3.10 

Рівень  марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від нозології та статі (М±m, мкг/мл) 

Групи 

обсте-

жених 

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контро

льна 

група 

Всі 

обсте- 

жені 

діти  

0,05±0,005* 

(n=66) 
 0,05±0,004* 

(n=36) 

0,06±0,02 

(n=29) 

 

 

0,05±0,02 

(n=66) 

0,05±0,01 

(n=9) 

 

0,07± 

0,003 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

  0,05±0,006** 

(n=54) 

 

0,06±0,006 

(n=26) 

 

0,06±0,02 

(n=21) 

 

  0,06±0,004° 

(n=41) 

 

0,05±0,01 

(n=2) 

 

0,07± 

0,005 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

  0,05±0,006*** 

(n=12) 

 

0,05±0,02 

(n=10) 

 

0,05±0,01 

(n=8) 

 

0,05±0,004 

(n=25) 

 

0,06±0,01 

(n=7) 

 

0,07± 

0,006 

(n=12) 

Примітки: 

*  р˂0,001   вірогідність змін показників відносно групи контролю; 

**  р˂0,02    вірогідність змін показників відносно групи контролю;  

***  р˂0,05  вірогідність змін показників відносно групи контролю;  

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток відносно відповідної 

групи контролю окремо. 

 

Середній рівень марганцю в плазмі крові у хлопчиків і дівчаток з 

частковою соматотропною недостатністю практично не відрізнявся 

(0,06±0,006 мкг/мл та 0,05±0,02 мкг/мл відповідно). Серед хлопчиків дефіцит 

марганцю виявлено у 23,08 %, у дівчаток дефіциту марганцю не зафіксували. 

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик і 8 дівчаток) середній 

рівень марганцю в плазмі крові склав 0,06±0,02 мкг/мл, що дещо нижче,  ніж  

у контрольній групі, але не вірогідно (р˃0,01). Марганецьдефіцитний стан 

виявлений у 11 дітей (37,93 %). Середній рівень марганцю у хлопчиків з 
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синдромом біологічно неактивного гормону росту був незначно вищим, ніж у 

дівчаток  0,06±0,02 мкг/мл та 0,05±0,01 мкг/мл відповідно. Дефіцит 

марганцю мали  8 (38,09 %) із 21 хлопчика та дві дівчинки із 8 (25,0 %).  

У пацієнтів IV групи (діти з сімейно-конституціональною 

низькорослістю, n=66, серед яких 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній рівень 

марганцю в плазмі крові склав 0,05±0,02 мкг/мл, що не мало вірогідної 

різниці в порівнянні з контрольною групою (р˃0,1). Дефіцит марганцю 

виявлений у 13 дітей (5 хлопчиків та 8 дівчаток), що становило 19,70 %. 

Середній рівень марганцю в плазмі у хлопчиків був вищим, ніж у дівчаток 

(0,06±0,004 мкг/мл і 0,05±0,004 мкг/мл відповідно), та мав тенденцію до 

зниження в порівнянні з контролем  (0,5˂р˂0,1). Дефіцит марганцю у 

хлопчиків IV групи встановлено у 12,20 %, у дівчаток – в 32,0 % випадків.  

У дітей V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, 

n=9, серед яких 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень марганцю склав 

0,05±0,01мкг/мл, що вірогідно не відрізнявся від контрольної групи  (р˃0,1). 

Дефіцит марганцю в цій групі встановлено тільки у 2 дівчаток.  Середній 

рівень марганцю у хлопчиків і дівчаток з генетично-детермінованою 

низькорослістю майже не відрізнявся (0,05±0,01 мкг/мл та 0,06±0,01 мкг/мл 

відповідно).  Дефіциту марганцю у хлопчиків цієї групи не зафіксували. 

Найчастіше дефіцит мараганцю спостерігали у дітей з синдромом 

біологічно-неактивного гормону росту та з повною соматотропною 

недостатністю 37,93 % та 28,79 %  відповідно, що вірогідно частіше у 

порівнянні з групою контролю (14,71 %).  Найменшу частоту дефіциту 

марганцю спостерігали в ІІ групі  (діти  з частковою соматотропною 

недостатністю)  16,67 %.   Не зустрічався дефіцит марганцю у  дівчаток із 

частковою соматотропною недостатністю та хлопчиків з генетично- 

детермінованою затримкою росту. В групі контролю частота дефіциту 

марганцю була нижчою (14,71 %), ніж у дітей з низькорослістю (табл. 3.11). 
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            Таблиця 3.11 

Дефіцит марганцю в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом марганцю,  

(хлопчики/дівчатка)  

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 28,79 (31,48 / 16,67) 

2 II (часткова соматотропна недостатність),n=36 16,67 (23,08 / -) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

37,93 (38,09 / 25,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

19,70 (12,20 / 32,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

22,22 (- / 28,57) 

6 Група контролю, n=34 14,71 (18,18  / 8,33) 

 

Результати вивчення вмісту марганцю в крові дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості надано в табл. 

3.12. 

Таблиця 3.12 

Рівень  марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від ступеня відставання (М±m, мкг/мл) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень марганцю в 

плазмі крові  

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 57 0,068±0,01 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 89 0,049±0,002
* 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 0,049±0,003
* 

4 Група контролю, n=34 0,070±0,003 

Примітка. 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 
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 Як видно з табл. 3.12, найменший рівень марганцю спостерігали в 

обох групах дітей з відставанням в зрості більше  -2 SDS, що було вірогідно 

нижчим, ніж у контрольній групі (р˂0,05), але вірогідної різниці між групами 

не виявлено (р˃0,1). 

 Таким чином, поширеність дефіциту марганцю в сироватці крові 

дітей з низькорослістю склала 25,73 %. Виявлено вірогідне зниження рівня 

марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю. Статевих відмінностей не 

виявлено. Вірогідне зниження марганцю виявлено в плазмі крові дітей 

старшого шкільного віку (12-17 років) в порівнянні з групою контролю, а в 

групі дітей молодшого щкільного віку (7-11 років) зниження вмісту 

марганцю в крові мало тенденцію до вірогідності. У дітей з повною та 

частковою соматотропною недостатністю (І-ІІ групи) виявлено вірогідне 

зниження вмісту марганцю в плазмі крові (р˂0,001), як у хлопчиків, так і  у  

дівчаток. Найчастіше дефіцит марганцю в плазмі крові спостерігали у дітей з 

синдромом біологічно неактивного гормону росту (37,93 %). Вірогідне 

зниження показників вмісту марганцю встановлено в плазмі крові у дітей з 

низькорослістю з найбільшим ступенем відставання більше -2SDS  р˂0,05). 

 

3.4. Вміст хрому в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості 

Середній рівень хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю склав 

0,05±0,001 мкг/мл. У  контрольній групі середній рівень хрому в плазмі склав 

0,07±0,003 мкг/мл, що вірогідно вищий показників хрому в плазмі крові дітей 

з низькорослістю (р˂0,001). Дефіцит хрому в сироватці крові у дітей з 

різними видами затримки росту спостерігали у 32 дітей (15,53 %), тоді як у 

контрольній групі зниження рівня хрому мало місце тільки у 3 дітей (8,82 %). 

Підвищений рівень мікроелементу при низькорослості не зустрічався. 
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Показники середнього рівня хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю та 

в групі контролю в залежності від вікової групи і статі надано в табл.  3.13.  

Таблиця 3.13 

Рівень хрому в плазмі крові у дітей з різними видами затримки 

росту в залежності від віку та статі  (М±m, мкг/мл) 

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років), n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний 

вік (12-18 

років),n=73 

Діти контрольної групи  0,07±0,003, (n=34) 

Діти контрольної групи різних 

вікових груп  

0,07±0,008 

(n=11) 

0,07±0,005 

(n=19) 

0,07±0,02 

(n=4) 

Хлопчики контрольної групи 0,07±0,005, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,07±0,006, (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,05±0,001
*
, (n=206) 

Діти з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,05±0,002
** 

(n=60) 

0,05±0,002
** 

(n=77) 

0,05±0,003
 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,05±0,001
*
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,05±0,003
 

(n=43) 

0,05±0,003
 

(n=47) 

0,04±0,003
 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,05±0,003
***

, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

0,05±0,02
 

(n=17) 

0,05±0,004
 

(n=30) 

0,06±0,007
 

(n=15) 

Примітки: 

* – р˂0,001 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

** – р˂0,05 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

*** – р˂0,01 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 

  

 Середній рівень хрому в плазмі крові  у дітей з низькорослістю був 

вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі (р˂0,001), але статевих 

відмінностей не виявлено (0,05±0,005 мкг/мл у хлопчиків та 0,05±0,006  

мкг/мл у дівчаток відповідно). Показники рівня хрому в плазмі крові в 
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залежності від віку:  у дітей з низькорослістю у наймолодшій віковій групі 

(3-6 років)  рівень хрому в плазмі крові був вірогідно нижчим (р˂0,05), ніж у 

контрольній групі.  Аналогічна ситуація в  групі дітей молодшого шкільного 

віку (7-11 років): відмічається вірогідне зниження рівня  хрому в плазмі крові 

в порівнянні з групою контролю того ж віку (р˂0,05), а у дітей старшого 

шкільного віку зниження рівня хрому не мало вірогідності (р˃0,1) в 

порівнянні з групою контролю.      

 

Рис. 3.4. Рівень хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/мл). 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку ( 3-6 років), р˂0,05; 

2 – діти молодшого шкільного віку (7-11 років), р˂0,05;  

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˃0,1. 

 

Для уточнення впливу дефіциту хрому на розвиток різних форм 

низькорослості був також проаналізований його рівень при різних видах 

низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. Результати 

надано в табл. 3.14.  
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Таблиця 3.14 

Рівень хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності 

від нозології та статі (М±m, мкг/мл) 

Групи 

обсте-

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контрол

ьна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

  0,05±0,002* 

(n=66) 
0,05±0,003* 

(n=36) 

0,04±0,003* 

(n=29) 

 

 

  0,05±0,002* 

(n=66) 

0,07±0,01 

(n=9) 

 

0,07± 

0,003 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,05±0,003* 

(n=54) 

 

0,05±0,004** 

(n=26) 

 

0,04±0,004* 

(n=21) 

 

  0,05±0,003** 

(n=41) 

 

0,08±0,03 

(n=2) 

 

0,07± 

0,005 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,06±0,006° 

(n=12) 

 

0,05±0,01** 

(n=10) 

 

0,05±0,01 

(n=8) 

 

 0,05±0,005*** 

(n=25) 

 

0,07±0,01 

(n=7) 

 

0,07± 

0,006 

(n=12) 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

**  р˂0,01  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

***  р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчат у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 

 

Так, у І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, серед яких 54 хлопчиків і 12 дівчаток) 

середній рівень хрому в плазмі крові склав 0,05±0,002 мкг/мл, що достовірно 

нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,001). У 12 дітей (18,18 %) 

діагностували хромдефіцитний стан. Середній рівень хрому у хлопчиків з 

повною соматотропною недостатністю був нижчим, ніж у дівчаток 

(0,05±0,003 мкг/мл та 0,06±0,006 мкг/мл відповідно), але невірогідно. Серед  

54 обстежених хлопчиків дефіцит хрому виявлено в 11 пацієнтів (20,37 %); 

серед 12 дівчаток дефіцит хрому мала тільки одна дитина.  

В II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, серед яких 26 хлопчиків і 10 дівчаток) 
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середній рівень хрому в плазмі крові склав  0,05±0,003 мкг/мл, що достовірно 

нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит хрому діагностували у 

5 дітей (13,89 %). Середній рівень хрому в плазмі крові у хлопчиків і дівчаток 

з частковою соматотропною недостатністю не відрізнявся (0,05±0,004 та 

0,05±0,01 мкг/мл відповідно). Дефіцит хрому серед хлопчиків встановлено у  

4 пацієнтів (15,38 %), серед  дівчаток   тільки в однієї дитини (10,0 %). 

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, серед яких 21 хлопчик і 8 дівчаток) 

середній рівень хрому в плазмі крові був найнижчим і складав 0,04±0,003  

мкг/мл, що вірогідно нижчий,  ніж у контрольній групі (р˂0,001). П’ятеро  

дітей (17,24 %) мали хромдефіцитний стан. Середній рівень хрому у 

хлопчиків з синдромом біологічно неактивного гормону росту був нижчим, 

ніж у дівчаток (0,04±0,004 мкг/мл та 0,05±0,01 мкг/мл відповідно р˃0,1), але 

невірогідно. Дефіцит хрому встановлено у 4 хлопчиків III групи (19,04 %) та 

в 1 дівчинки  (12,5 %).  

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, з 

них 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній рівень хрому в плазмі крові склав 

0,05±0,002 мкг/мл, що вірогідно нижчий в порівнянні з контрольною групою 

(р˂0,001). Хромдефіцитний стан діагностували у 10 дітей (15,15 %) цієї 

групи. Середній рівень хрому в плазмі у хлопчиків і дівчаток не відрізнявся 

(0,05±0,003 мкг/мл та  0,05±0,005 мкг/мл відповідно) і був вірогідно нижчим, 

ніж у дітей контрольної групи відповідної статі (р˂0,05). Дефіцит хрому  

мали 7 хлопчиків (17,07 %) і 3 дівчаток (12,0 %).  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, 

серед яких 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень хрому в плазмі крові 

склав 0,07±0,01 мкг/мл, що вірогідно не відрізнявся від контрольної групи  

(р˃0,1). Середній рівень хрому у хлопчиків і дівчаток статистично майже не 

відрізнявся (0,08±0,03 мкг/мл та 0,07±0,01 мкг/мл відповідно).   
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Таблиця 3.15 

Дефіцит хрому в плазмі крові у дітей з різними видами 

низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом хрому,  

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 18,18 (20,37 / 8,33) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), n=36 13,89 (15,38 /10,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

17,24 (19,04 / 12,5) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

15,15 (17,07 / 12,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

- (- /-) 

6 Група контролю, n=34 8,82 (13,64  / -) 

 

Таким чином,  найчастіше на  дефіцит хрому страждали діти з повною 

соматотропною недостатністю та синдромом біологічно неактивного 

гормону росту – 18,18 % та 17,24 % відповідно, що вірогідно більше в 

порівнянні з групою контролю. Майже вдвічі частіше, ніж у групі контролю  

хромдефіцитний стан зустрічався у дітей з  сімейно-конституціональною 

низькорослістю (15,15 %) та у дітей з частковою соматотропною 

недостатністю (13,89 %). Не встановлено наявності дефіциту хрому у дітей V 

групи (діти з генетично-детермінованою низькорослістю).  В усіх групах 

дітей з низькорослістю дефіцит хрому більше зустрічався у хлопчиків,  ніж у 

дівчаток.  У групі контролю дефіцит хрому був значно нижчим (8,82 %) і 

зустрічався тільки у хлопчиків. 

Результати вивчення середнього рівня хрому у дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості надано в табл. 

3.16. 
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Таблиця 3.16 

Рівень  хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності 

від ступеня відставання в рості (М±m, мкг/мл) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень хрому в плазмі 

крові 

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 52 0,049±0,003
* 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 94 0,047±0,002
* 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 0,051±0,003
* 

4 Група контролю, n = 34 0,070±0,003 

Примітка. 

* р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 

Як видно з таблиці при всіх ступенях відставання в зрості рівень хрому 

в плазмі крові був вірогідно нижчим, ніж у групі контролю, а найменший 

рівень  хрому спостерігався в групі дітей з відставанням в зрості до -3 SD, але 

вірогідної різниці між групами виявлено не було (р˃0,1). 

Таким чином, поширеність дефіциту хрому в сироватці крові дітей з 

низькорослістю склала 15,53 %. Виявлено вірогідне зниження рівня хрому в 

плазмі крові у дітей з низькорослістю. Статевих відмінностей не виявили. 

Виявлено вірогідне зниження хрому в плазмі крові дітей дошкільного (3-6 

років) та молодшого шкільного віку (7-11 років) у порівнянні з групою 

контролю. У дітей з соматотропною недостатністю (І-ІІІ групи) та у дітей з 

сімейно-конституціональною низькорослістю (ІV група) виявлено вірогідне 

зниження вмісту хрому в плазмі крові (р˂0,001) як у хлопчиків, так і  у  

дівчаток, окрім дівчаток із синдромом біологічно неактивного гормону росту. 

Найчастіше дефіцит хрому в плазмі крові спостерігали у дітей із повною 

соматотропною недостатністю та синдромом біологічно неактивного 

гормону росту (18,18 % та 17,24 % відповідно). Також  встановлено вірогідне 

зниження показників вмісту хрому в плазмі крові у дітей з низькорослістю з 

усіма ступенями відставання в зрості (р˂0,05). 
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3.5. Вміст міді в плазмі крові у дітей з різними видами низькорослості 

Середній рівень міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю складав 

0,89±0,03 мкг/мл, у контрольній групі  1,06±0,05 мкг/мл, що вірогідно вищий, 

ніж ці показники у дітей з низькорослістю, (р˂0,01). Дефіцит міді в сироватці 

крові у дітей з різними видами затримки росту спостерігали  у 182 дітей 

(88,35%), підвищений рівень мікроелементу не зустрічався. В контрольній групі 

зниження рівня міді мало місце у 22 дітей (64,71 %). Показники середнього 

рівня міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю та в групі контролю в 

залежності від вікової групи та статі надано в табл. 3.17.  

Таблиця 3.17 

Рівень міді в плазмі крові у дітей з різними видами затримки росту 

в залежності від віку та статі  (М±m, мкг/мл) 

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років), n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний  

вік (12-18  

років), n=73 

Діти контрольної групи  1,06±0,05, (n=34) 

Діти контрольної групи різних 

вікових груп  

1,07±0,1 

(n=11) 

1,01±0,10 

(n=19) 

1,24±0,30 

(n=4) 

Хлопчики контрольної групи 1,11±0,06, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,97±0,10, (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,89±0,03*, (n=206) 

Діти з низькорослістю різних 

вікових груп 

0,88±0,06 

(n=60) 

0,87±0,03 

(n=77) 

0,88±0,03 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,85±0,03** , (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,88±0,08 

(n=43) 

0,84±0,04 

(n=47) 

0,84±0,04 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,95±0,04 , (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю різних 

вікових груп  

0,88±0,05 

(n=17) 

0,94±0,06 

(n=30) 

1,04±0,07 

(n=15) 

Примітки:  

* – р˂0,01 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; ** 

– р˂0,001 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 
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Середній рівень міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю був 

вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі (р˂0,01). Вивчення концентрації 

міді в залежності від статі встановило, що у хлопчиків вона вірогідно нижча, 

ніж у дівчаток (0,85±0,03 мкг/мл та 0,95±0,04 мкг/мл відповідно р˂0,05). 

Показники рівня міді в плазмі крові в залежності від вікової групи у дітей з 

низькорослістю усіх вікових груп і дітей контрольної групи відповідного віку 

були нижчими, але невірогідно (р˃0,1) (рис. 3.5).   

 

Рис. 3.5. Рівень міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/мл). 

Примітки: 

1  діти дошкільного віку (3-6 років), р˃0,1; 

2  діти молодшого шкільного віку (7-11 років), р˃0,1; 

3  діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˃0,1. 

 

Для уточнення впливу дефіциту міді на розвиток різних форм 

низькорослості проаналізовано його рівень при різних видах низькорослості, 

в залежності від розподілу груп за нозологіями. Результати надано в табл. 

3.18. 
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Таблиця 3.18  

Рівень міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/мл) 

Групи 

обсте-

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Конт-

рольна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

0,87±0,02
* 

(n=66)
 

0,96±0,10
 

(n=36) 

0,79±0,05
* 

(n=29) 

 

 

0,90±0,03
** 

(n=66) 

0,96±0,20 

(n=9) 

 

1,06±0,05 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,86±0,04
*
 

(n=54) 

0,99±0,10
 

(n=26) 

0,77±0,06
* 

(n=21) 

0,86±0,04
** 

(n=41) 

0,65±0,40 

(n=2) 

1,11±0,06 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,87±0,10
 

(n=12) 

0,99±0,10
 

(n=10) 

0,85±0,06 

(n=8) 

0,95±0,05
 

(n=25) 

1,06±0,10
 

(n=7) 

0,97±0,10 

(n=12) 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідність змін показників у порівнянні з групою 

контролю; 

**  р˂0,01  вірогідність змін показників у порівнянні з групою 

контролю.  

 

Так, у І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, серед яких 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

середній рівень міді в плазмі крові склав 0,87±0,02 мкг/мл, що достовірно 

нижчий, ніж у контрольній групі (р˂0,001). Дефіцит міді встановлено у 

більшості дітей (60 пацієнтів; 90,91 %). Середній рівень міді в крові у 

хлопчиків з повною соматотропною недостатністю був дещо нижчим, ніж у 

дівчаток (0,86±0,04 мкг/мл та 0,87±0,1 мкг/мл відповідно), але невірогідно; 

окрім того саме у хлопчиків рівень міді в плазмі крові був вірогідно нижчим 

відносно хлопчиків контрольної групи (р˂0,001). У дівчаток такої 

закономірності не спостерігали. Дефіцит міді встановлено у 49 хлопчиків  

(90,74 %) та 11 дівчаток (91,67 %) цієї групи.   

В II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, серед яких 26 хлопчиків і 10 дівчаток) 
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середній рівень міді складав 0,96±0,1 мкг/мл, що був нижчим, ніж у 

контрольній групі, але невірогідно (р˃0,1). Дефіцит міді встановлено у 31 

дитини (86,11 %). Середній рівень міді в плазмі крові у хлопчиків і дівчаток 

із частковою соматотропною недостатністю був нижчим,  ніж у контрольній 

групі, але невірогідно, і не відрізнявся за статтю (0,99±0,1 мкг/мл). Дефіцит 

міді спостерігали у 23 (88,46 %) хлопчиків  та у 8 дівчаток (80,0 %) цієї 

групи.  

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, серед яких 21 хлопчик і 8 дівчаток) 

середній рівень міді в плазмі крові був найнижчим і склав 0,79±0,05  мкг/мл, 

що вірогідно нижче,  ніж  у контрольній групі (р˂0,001). 27 дітей (93,11 %) 

цієї групи мали мідьдефіцитний стан. Середній рівень міді у хлопчиків з 

синдромом біологічно-неактивного гормону росту був нижчим, ніж у 

дівчаток (0,77±0,06 мкг/мл та  0,85±0,06 мкг/мл відповідно), але невірогідно 

(р˃0,1). Дефіцит міді зафіксовано у 19 (90,47 %) хлопчиків та у всіх 8 

(100,0%) дівчаток.  

У IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, 

серед яких 41 хлопчик та 25 дівчаток) середній рівень міді в плазмі крові 

склав 0,90±0,03 мкг/мл, що вірогідно нижчий порівняно з контрольною 

групою (р˂0,01). В цій групі мідьдефіцитний стан виявлено у більшості дітей 

(56 пацієнтів, 84,85 %). Середній рівень міді в плазмі у хлопчиків був 

нижчим, ніж у дівчаток (0,86±0,04 мкг/мл та 0,95±0,05 мкг/мл відповідно), 

але невірогідно (р˃0,1). Рівень міді в плазмі крові у хлопчиків був вірогідно 

нижчим, ніж у хлопчиків контрольної групи (р˂0,01), у дівчаток такої 

закономірності не спостерігали. Дефіцит міді відмічено у 36 хлопчиків (87,80 

%) та у 18 дівчаток  (72,0 %).  

У V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, 

серед яких 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень міді в плазмі крові 

склав 0,96±0,2 мкг/мл, що нижче ніж у контрольній  групі, але невірогідно  
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(р˃0,1). Дефіцит міді в цій групі встановлено у 7 дітей (77,78 %).  Показники 

міді у хлопчиків були нижчими, ніж у дівчаток (0,65±0,4 мкг/мл та 1,06±0,1 

мкг/мл відповідно), але невірогідно (р˃0,1). Дефіцит міді встановлено у всіх 

хлопчиків  (100,0 %) та у 5 дівчаток (71,43 %).  

Таблиця 3.19  

Дефіцит міді в плазмі крові у дітей з різними видами низькорослості (%) 

№ 

з/п 

Група Кількість дітей з 

дефіцитом міді,  

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 90,91 (90,74 / 91,67) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), 

n=36 

86,11 (88,46 /80,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

93,11 (90,47 / 100,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

84,85 (87,80 / 72,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

77,78 (100,0 /71,43) 

6 Група контролю, n=34 64,71 (54,55  / 83,33) 

 

Таким чином, найчастіше  дефіцит міді спостерігали в I та IIІ групах 

(діти з повною соматотропною недостатністю та синдромом  біологічно  

неактивного гормону росту) – 90,91 % та 93,11 % відповідно, що вірогідно 

більше порівняно з групою контролю. Найчастіше дефіцит міді в цих групах 

зустрічався у дівчаток, на відміну від дітей інших груп. На другому місці за 

поширеністю ІІ та IV групи (діти з частковою соматотропною недостатністю 

та сімейно-конституціональною низькорослістю) – 86,11 %, та 84,85 %  

відповідно. В цих групах мідьдефіцит більше зустрічався у хлопчиків, ніж у 

дівчаток. Найменша поширеність дефіциту міді – в V групі  (діти  з 

генетично-детермінованою низькорослістю) – 77,78 %, і саме в цій групі 
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дефіцит міді зустрічався у всіх хлопчиків, а у дівчаток був найменше 

поширеним.   

Вивчили також середній рівень міді у дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. Результати 

надано в табл. 3.20. 

Таблиця 3.20  

Рівень міді в плазмі крові у дітей з низькорослістю в залежності від 

ступеня відставання в рості (М±m, мкг/мл) 

 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень міді в плазмі 

крові   

1 Відставання в рості 0,5-1,99 SDS, n = 52 0,93±0,06
° 

2 Відставання в рості 2,0-2,99 SDS, n = 94 0,87±0,03
* 

3 Відставання в рості 3,0-6,1 SDS, n = 60 0,89±0,04
* 

4 Група контролю, n=34 1,06±0,05 

 

Примітки: 

* – р˂0,01 – вірогідна різниця показників у порівнянні з групою 

контролю; 

° – 0,05˂р˂0,1 – вірогідність змін показників у дівчат у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 

 

Як видно з таблиці, вірогідне зниження рівня міді в плазмі крові мало 

місце у дітей з  відставанням більше ніж -2 SDS (р˂0,01). Найменший рівень  

міді також спостерігали в групі дітей з відставанням в зрості від -2 SDS, але 

вірогідної різниці між групами не виявлено (р˃0,1). 

Таким чином, дефіцит міді в сироватці крові дітей з низькорослістю 

зустрічався у більшості дітей (88,35 %). Вірогідне зниження рівня міді в 

плазмі крові у дітей з низькорослістю (р˂0,01) було виявлено переважно у 
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хлопчиків. Вікових відмінностей не виявлено. У дітей з повною 

соматотропною недостатністю (І група), з синдромом біологічно неактивного 

гормону росту (ІІІ група) та сімейно-конституціональною низькорослістю (ІV 

група) вірогідне зниження вмісту міді в плазмі крові (р˂0,001) виявлено 

переважно  у хлопчиків. Найчастіше дефіцит міді в плазмі крові 

спостерігався у дітей з соматотропною недостатністю та синдромом 

біологічно-неактивного гормону росту (90,91 % та 93,11 % відповідно). 

Також  встановлено вірогідне зниження показників вмісту міді в плазмі крові 

у дітей з низькорослістю з відставання в зрості  більше ніж -2 SDS (р˂0,05). 
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РОЗДІЛ 4 

 

ВМІСТ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ МІКРОЕЛЕМЕНТІВ У ВОЛОССІ 

ДІТЕЙ З НИЗКОРОСЛІСТЮ 

4.1. Вміст цинку у волоссі  дітей з різними видами низькорослості 

Середній рівень цинку у волоссі дітей з низькорослістю складав 

86,87±1,89 мкг/г. У контрольній групі середній рівень цинку у волоссі 

дорівнював 121,78±6,43 мкг/мл, що вірогідно вище (р˂0,001) показників 

цинку у волоссі дітей з низькорослістю. У більшості дітей (169 (82,84 %)  з 

різними видами затримки росту виявлено дефіцит цинку у волоссі. В той час 

як у контрольній групі зниження рівня цинку у волоссі зустрічалось вдвічі 

рідше  (14 (41,18 %). Показники середнього рівня цинку у волоссі  дітей з 

низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та статі 

надано в табл. 4.1.  

Таким чином виявлено вірогідне зниження рівня цинку у волоссі дітей 

у віковій групі 3-6 років (р˂0,01) та у дітей 7-11 років (р˂0,001). В групі дітей 

старшого шкільного віку зниження рівня цинку у волоссі мало тенденцію до 

вірогідності (0,05˂р˂0,1). Також спостерігали вірогідне зниження рівня 

цинку як у волоссі хлопчиків (83,42±2,38 мкг/г, р˂0,001), так і дівчаток 

(94,88±9,43 мкг/г, р˂0,05) з низькорослістю в порівнянні з показниками в 

контрольних групах, але без вірогідної різниці між ними (р˃0,1) (рис. 4.1). 
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Таблиця 4.1  

Рівень цинку у волоссі дітей з різними видами затримки росту в 

залежності від віку та статі  (М±m, мкг/г) 

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років), 

n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний вік 

(12-18 років), 

n=73 

Діти контрольної групи  121,78±6,43, (n=34) 

Діти контрольної групи 

різних вікових груп  

99,10±10,53 

(n=11) 

136,51±6,54 

(n=19) 

114,18±8,19 

(n=4) 

Хлопчики контрольної 

групи 

117,64±8,95, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  129,30±12,39, (n=12) 

Діти з низькорослістю  86,87±1,89
*
, (n=206) 

Діти з низькорослістю 

різних вікових груп 

63,54±3,03
** 

(n=60) 

95,44±8,16
* 

(n=77) 

97,59±3,63
° 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  83,42±2,38
*
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

62,87±3,79
** 

(n=43) 

92,10±4,78
* 

(n=47) 

0,67±0,05
*** 

(n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   94,88±9,43
***

, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

65,24±5,41
** 

(n=17) 

100,66±5,44
* 

(n=30) 

116,92±5,12
* 

(n=15) 

 

Примітки: 

* – р˂0,001 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

** – р˂0,01 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

*** – р˂0,05 – вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

 ° – 0,05˂р˂0,1 – вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 
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Рис. 4.1. Рівень цинку у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/г). 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку (3-6 років), р˂0,01; 

2 – діти  молодшого шкільного віку (7-11 років), р˂0,001; 

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), 0,05˂р˂0,1. 

 

Для уточнення можливого впливу дефіциту цинку на розвиток різних 

форм низькорослості проаналізовано рівень цинку у волоссі при різних видах 

низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. Результати 

надано в табл. 4.2.   

Так, у І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, з них 54 хлопчики та 12 дівчаток) вміст 

цинку у волоссі склав 78,50±4,31 мкг/г, що достовірно нижче, ніж у 

контрольній групі (р˂0,001). У 56 дітей (84,85 %) діагностували 

цинкдефіцитний стан. Середній рівень цинку у волоссі хлопчиків з повною 

соматотропною недостатністю був дещо нижчим, ніж у дівчаток  78,28±4,42 

мкг/г та 79,46±4,71 мкг/г відповідно, але вірогідної  різниці між ними в цій 

групі виявлено не було (р˃0,1). 
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 Таблиця 4.2 

Рівень цинку у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/г) 

Групи 

обсте-

жених 

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Конт-

рольна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

  78,50±4,31
* 

(n=66)
 

83,94±4,89
* 

(n=36) 

76,53±6,96
* 

(n=29) 

 

 

97,48±8,87
* 

(n=66) 

110,10± 

13,90 

(n=9) 

 

121,78± 

6,43 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

78,28±4,42
*
 

(n=54) 

 

80,08±4,84
*
 

(n=26) 

 

76,51±8,67
*
 

(n=21) 

 

93,50±4,71
*
 

(n=41) 

 

132,20± 

15,30 

(n=2) 

 

117,64± 

8,95 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

79,46±4,71
*
 

(n=12) 

 

94,18±8,66
* 

(n=10) 

 

76,58±9,60
* 

(n=8) 

 

 103,92±7,26
° 

(n=25) 

 

103,79± 

17,65
 

(n=7) 

129,30± 

12,39 

(n=12) 

 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

° 0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 

 

Крім того, вірогідну різницю (р˂0,05) спостерігали в порівнянні з 

групою контролю показників рівня цинку окремо, у хлопчиків та дівчаток. 

Дефіцит цинку за результатами визначення цинку в волоссі виявлено у  

більшості дітей  у 46 хлопчиків  (85,19 %),  та  у 10 дівчаток (83,33 %).  

У II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків та 10 дівчаток) 

середній рівень цинку у волоссі склав 83,94±4,89 мкг/г, що достовірно нижче,  

ніж у контрольній групі (121,78±6,43 мкг/г, р˂0,001), і трохи вище, ніж в I 

групі. Дефіцит цинку в цій групі виявлено у 30 дітей (83,33 %). Середній 
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вміст цинку у волоссі хлопчиків з частковою соматотропною недостатністю 

був нижчим, ніж у дівчаток  80,08±4,84 мкг/г та 94,18±8,66 мкг/г відповідно, 

але вірогідної різниці між ними в цій групі виявлено не було (р˃0,1). 

Вірогідну різницю показників (р˂0,05) спостерігали в порівнянні з групою 

контролю показників рівня цинку у волоссі окремо, у хлопчиків та дівчаток. 

Дефіцит цинку у волоссі II групи виявлено у 23 хлопчиків (88,46 %) та у 7 

дівчаток (70,0 %).  

У ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик і 8 дівчаток) середній 

рівень цинку був найнижчим і склав 76,53±6,96 мкг/г, що достовірно нижче,  

ніж у контрольній групі (р˂0,001). Цинкдефіцитний стан мали 26 дітей 

(89,66%). Середній вміст цинку у волоссі хлопчиків з синдромом біологічно 

неактивного гормону росту практично не відрізнявся у хлопчиків та дівчаток 

(76,51±8,67 та  76,58±9,6  мкг/г відповідно). Вірогідну різницю (р˂0,001) 

спостерігали в порівнянні з групою контролю показників рівня цинку 

окремо, у хлопчиків та у дівчаток. Практично всі хлопчики (19 із 21; 90,48 %) 

та дівчатка (7 із 8; 87,5%) мали різке зниження вмісту цинку у волоссі. 

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, з 

них 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній рівень цинку у волоссі склав 

97,48±8,87 мкг/г, що достовірно нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,001). 

Дефіцит цинку в цій групі діагностували у 51 дітей (77,27 %). Середній 

рівень цинку у волоссі хлопчиків із сімейно-конституціональною 

низькорослістю нижчий, ніж у дівчаток  93,50±4,71 мкг/г та 103,92±7,26 

мкг/г відповідно, але невірогідно (р˂0,1). Вірогідну різницю (р˂0,001) 

спостерігали в порівнянні з групою контролю показників вмісту цинку у 

волоссі хлопчиків, а у дівчаток з тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1).  

Дефіцит цинку спостерігали у 31 (75,61 %) хлопчика та у 20 (80,0 %) 



 
 

 

 

102 

дівчаток; в однієї дівчини зафіксовано надвисокий рівень цинку у волоссі 

(368,13 мкг/г).  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень цинку у волоссі склав 

110,10±13,9 мкг/г та був виявлений у 6 дітей  (66,67 %).  Середній рівень 

цинку у волоссі хлопчиків цієї групи не був вірогідно вищим, ніж у дівчаток 

 132,2±15,3 мкг/г та 103,79±17,65 мкг/г відповідно. Дефіцит цинку у волоссі 

встановлено в 1 із 2 хлопчиків і у 5 із семи дівчаток (71,43 %).  

Таблиця 4.3  

Дефіциту цинку у волоссі дітей з різними видами низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом цинку,  

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 84,85 (85,19 / 70,0) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), n=36 83,33 (88,46 / 70,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

89,66 (90,48 / 87,5) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

77,27 (75,61 / 80,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

66,67 (50,0 / 71,43) 

6 Група контролю, n=34 41,18  (50,0 /25,0) 

 

Отже, у відсотковому відношенні найчастіше дефіцит цинку у волоссі 

зустрічався в IІІ групі (діти з синдромом біологічно неактивного гормону 

росту) – 89,66 %, з більшою розповсюдженістю дефіциту у хлопчиків, ніж у 

дівчаток (90,48 % та 87,5 % відповідно).  Діти з повною та частковою 

соматотропною недостатністю також мали значний дефіцит вмісту цинку в 

волоссі  – 84,85 % та 83,33 % відповідно, з переважанням дефіциту у 

хлопчиків порівняно з дівчатками. При сімейно-конституціональній  

затримці росту зниження вмісту цинку в волоссі встановлено у 2/3 (77,27 %) 
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дітей, з переважанням дефіциту у дівчаток.  У  дітей з  генетично-

детермінованою низькорослістю цинкдефіцит встановлено трохи більше ніж 

у половини пацієнтів. У контрольній групі дефіцит цинку встановлено у 

41,18 % дітей, що вірогідно нижче, ніж у дітей з  низькорослістю, 

незважаючи на її етіологію (р˂0,05). 

Вивчали також середній вміст цинку у волоссі дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. Результати 

надано в табл. 4.4. 

Таблиця 4.4 

Вміст  цинку у волоссі  дітей з низькорослістю в залежності від 

ступеня відставання в рості (М±m, мкг/г) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Вміст цинку у волоссі   

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 52 93,71±4,51* 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 94 86,44±2,95* 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 80,59±4,63* 

4 Група контролю, n = 34 121,78±6,43 

Примітка. 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю. 

Як видно з таблиці, вірогідне зниження цинку у волоссі спостерігали в 

усіх групах дітей з низькорослістю (р˂0,05), а найменший середній рівень  

цинку у волоссі виявили в групі дітей  з найбільшим відставанням в зрості, 

тобто із збільшенням відставання в рості вірогідно зменшувався середній 

рівень цинку у волоссі дітей з низькорослістю (р˂0,05). 

Таким чином, дефіцит цинку спостерігали у більшості дітей з 

низькорослістю (82,84 %). Також у дітей з низькорослістю спостерігали 

вірогідне зниження рівня цинку у волоссі порівняно з контрольною групою 

(р˂0,001). Вірогідне зниження рівня цинку у волоссі спостерігали у дітей з 
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низькорослістю дошкільного віку (3-6 років), у дітей старшого шкільного 

віку (12-17 років) зниження вмісту цинку у волоссі мало тенденцію до 

вірогідності (0,05˂р˂0,01).  Вірогідно нижчими були показники вмісту цинку 

у волоссі як у групі хлопчиків, так і дівчаток (р˂0,05) порівняно з 

відповідною групою контролю. Виявили вірогідне зниження цинку у волоссі 

всіх дітей з соматотропною недостатністю (І-ІІ групи), із синдромом 

біологічно неактивного гормону росту (ІІІ група) та сімейно-

конституціональною низькорослістю (ІV група). Таку закономірність 

спостерігали при порівнянні показників вмісту цинку у волоссі як хлопчиків, 

так і дівчаток. Переважна більшість дітей з соматотропною недостатністю (І-

ІІІ групи) мали дефіцит цинку 83,33 %-89,66 % за рахунок більшої частоти 

дефіциту цинку у волоссі  хлопчиків (85,19 %-90,48%), ніж у дівчаток 

(70,0%-87,5%) відповідно.  Вірогідне зниження вмісту цинку спостерігали у 

дітей з відставанням у рості від -0,5 до -6,1 SDS.  Найменший рівень цинку у 

волоссі спостерігали в групі дітей  з найбільшим відставанням в зрості 

(більше ніж мінус 3SDS), р˂0,05. 

 

4.2. Вміст селену у волоссі дітей з різними видами низькорослості 

Рівень селену у волоссі дітей з низькорослістю в середньому склав 

0,12±0,01 мкг/г. У контрольній групі середній рівень селену у волоссі  

0,13±0,01 мкг/г, що вище показників у волоссі дітей з низькорослістю, але 

невірогідно  (р˃0,1). Дефіцит селену у волоссі  дітей з різними видами 

затримки росту спостерігали  практично у всіх обстежених  у 200 дітей 

(97,09 %). В той ж час, у контрольній групі зниження рівня селену у волоссі 

мало місце у 30 дітей (88,23 %). Показники середнього рівня селену у волоссі 

дітей з низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та 

статі надано в табл. 4.5.  
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 Таблиця 4.5  

Рівень селену у волоссі дітей з різними видами затримки росту в 

залежності від віку та статі (М±m, мкг/г) 

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років), 

n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний вік 

(12-18 років), 

n=73 

Діти контрольної групи  0,13±0,01, (n=34) 

Діти контрольної групи 

різних вікових груп  

0,16±0,03 

(n=11) 

0,11±0,01 

(n=19) 

0,09±0,02 

(n=4) 

Хлопчики контрольної 

групи 

0,13±0,02, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,11±0,01,(n=12) 

Діти з низькорослістю  0,12±0,01, (n=206) 

Діти з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,16±0,03
 

(n=60) 

0,11±0,01
 

(n=77) 

0,12±0,01
 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,13±0,01
 
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,17±0,03
 

(n=43) 

0,13±0,01
 

(n=47) 

0,12±0,02 

 (n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,11±0,01
 
, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

0,16±0,03
 

(n=17) 

0,10±0,01
 

(n=30) 

0,09±0,01
 

(n=15) 

 

Таким чином, вірогідної різниці між показниками рівня  селену у 

волоссі в залежності від віку і статі у дітей з низькорослістю різних вікових 

груп виявлено не було (р˃0,1). Також не зустрічали дітей з підвищеним 

рівнем селену у волоссі. Концентрація селену у волоссі дітей дошкільного 

віку не відрізнялася від вмісту селену у дітей  групи контролю того ж віку, 

але обидва показники були нижчими, ніж норма. Вірогідного зниження 

середнього вмісту селену у волоссі як хлопчиків, так і дівчаток  з 

низькорослістю не спостерігали (р˃0,1) в порівнянні з групою контролю 

відповідної статі (рис. 4.2).  
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Рис. 4.2. Рівень селену у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/г). 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку (3-6 років), р˃0,1;  

2 – діти молодшого шкільного віку (7-11 років), р˃0,1; 

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˃0,1. 

 

Для уточнення впливу дефіциту селену на розвиток різних форм 

низькорослості був також проаналізований його рівень у волоссі при різних 

видах низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. 

Результати надано в табл. 4.6.  

Таблиця 4.6 

Рівень  селену у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/г)  

Групи 

обсте-

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контро-

льна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

0,13±0,03
 

(n=66)
 

0,13±0,03
 

(n=36) 

0,16±0,04
 

(n=29) 

 

 

0,11±0,01
 

(n=66) 

0,10±0,01 

(n=9) 

 

0,13±0,01 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,14±0,03 

(n=54) 

0,15±0,03 

(n=26) 

0,14±0,02 

(n=21) 

0,12±0,01 

(n=41) 

0,10±0,08 

(n=2) 

0,13±0,02 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,10±0,01 

(n=12) 

0,09±0,01
 

(n=10) 

0,22±0,10
 

(n=8) 

0,10±0,01
 

(n=25) 

0,10±0,01
 

(n=7) 

0,11±0,01 

(n=12) 
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Так, у І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, з них 54 хлопчиків та 12 дівчаток) 

середній рівень селену у волоссі складав 0,13±0,03 мкг/г, що не відрізняється 

від контрольної групи. У 62 дітей (93,94 %) діагностували у волоссі 

селендефіцитний стан. Середній вміст селену у дівчаток і хлопчиків з повною 

соматотропною недостатністю вірогідно не відрізнявся (0,14±0,03 мкг/г та 

0,10±0,01 мкг/г відповідно р˃0,1). Дефіцит селену встановлено у більшості 

хлопчиків I групи (51 пацієнт; 94,44 %) та в усіх 12 дівчаток (100,0 %).  

У II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків і 10 дівчаток)  

рівень селену у волоссі в середньому становив 0,13±0,03 мкг/г, що не 

відрізняється від показників контрольної та I груп. Дефіцит селену 

встановили у 34 дітей (94,44 %). Статевих відмінностей вмісту селену не 

виявлено.  Дефіцит селену у хлопчиків був встановлений практично у всіх 

хлопчиків (24 пацієнти; 92,31%), та у всіх дівчаток цієї групи (10 дітей; 100,0 

%). 

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик та 8 дівчаток) середній 

вміст селену був найвищим і склав 0,16±0,04 мкг/г, що дещо вище,  ніж  в 

контрольній групі, але невірогідно (р˃0,1). Дефіцит селену мали 27 дітей 

(93,10 %) цієї групи. Середній вміст  селену у волоссі хлопчиків з синдромом 

біологічно неактивного гормону росту був нижчим, ніж у дівчаток  

0,14±0,02 мкг/г та  0,22±0,1 мкг/г відповідно, але невірогідно (р˃0,1). В цій 

групі дефіцит селену мали 20 хлопчиків (95,24 %) та 7 дівчаток (87,50 %). 

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, 

серед них 41 хлопчик і 25 дівчаток) вміст селену у волоссі в цілому по групі 

становив 0,11±0,01 мкг/г, що не має вірогідної різниці з контрольною групою 

(р˃0,1). Наявність дефіциту селену встановлено у 62 із 66 пацієнтів (93,94 %) 
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цієї групи. Середні показники вмісту селену у волоссі  хлопчиків і дівчаток із 

сімейно-конституціональною низькорослістю вірогідно не відрізнялися 

(0,12±0,01 мкг/г та 0,10±0,01 мкг/г відповідно р˃0,1). Дефіцит селену 

встановлено у 38 хлопчиків (92,68 %) та в усіх 25 дівчаток (100,0 %). 

У всіх 9 дітей в V групі (діти з генетично-детермінованою  

низькорослістю, n=9, з них 2  хлопчики та 7 дівчаток) середній вміст селену у 

волоссі був найнижчим серед пацієнтів з низькорослістю та складав 0,1±0,01 

мкг/г, але вірогідно не відрізнявся від контрольної групи  (р˃0,1). Середній 

вміст селену у хлопчиків і дівчаток з генетично-детермінованою 

низькорослістю не відрізнявся (табл. 4.7).   

Таблиця 4.7  

Дефіцит селену у волоссі у дітей з різними видами низькорослості (%)  

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом селену,  

(хлопчики/дівчатка)  

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 93,94 (94,44 / 100,0) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), n=36 94,44 (92,31 / 100,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

93,10 (95,24 / 87,50) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

93,94 (92,68 / 100,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

100,0 (100,0 / 100,0) 

6 Група контролю, n=34 88,23 (95,45 / 100,0) 

 

Таким чином, майже у всіх обстежених пацієнтів та осіб контрольної 

групи  спостерігали значний дефіцит селену у волоссі.  В І-ІV групах 

селендефіцит виявляли у 93,94 %-94,44 % випадків. Встановлено, що у 

дівчаток з низькорослістю дефіцит селену був більш вираженим, ніж у 

хлопчиків, у дівчаток I, II, IV, V груп цей показник становив 100,0 %.  В групі 
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контролю дефіцит селену  спостерігали у 88,23 % випадків  з переважанням у 

дівчаток (100,0 % відповідно).  

Вивчили також вміст селену у волоссі дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. Результати 

надано в табл. 4.8. 

Таблиця 4.8 

Рівень  селену у волоссі  дітей з низькорослістю в залежності від 

ступеня відставання у рості (М±m, мкг/г) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Рівень селену у волоссі   

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 52 0,12±0,01 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS n = 94 0,12±0,02 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS n = 60 0,15±0,02 

4 Група контролю, n = 60 0,13±0,01 

 

Як видно з табл. 4.8, не встановлено вірогідної різниці вмісту селену в 

волоссі у пацієнтів з низькорослістю з різним ступенем відставання в рості.  

Таким чином, дефіцит селену спостерігали у більшості дітей з 

низькорослістю (97,09 %). Проте, вірогідного зниження рівня селену у 

волоссі дітей з низькорослістю не спостерігали ні в залежності від віку, ні від 

статі, порівняно з відповідною контрольною групою (р˃0,1). Також не 

спостерігали вірогідного зниження селену у волоссі всіх дітей з різними 

видами затримки росту.  

 

4.3. Вміст марганцю у волоссі дітей з різними видами 

низькорослості 

Рівень марганцю у волоссі дітей з низькорослістю в середньому по 

групі склав  0,20±0,03 мкг/г. У контрольній групі середній вміст марганцю у 
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волоссі  0,19±0,01 мкг/г, що вірогідно не відрізняється від показників 

марганцю у волоссі дітей з низькорослістю, (р˃0,1).  Дефіцит марганцю у 

волоссі дітей з різними видами затримки росту спостерігали  у більшості 

дітей  185 дітей (90,78 %);  у одного хлопчика (0,49 %) спостерігали 

підвищений рівень мікроелемента майже в два рази. В той же час, у 

контрольній групі зниження рівня марганцю у волоссі мало місце у 33 дітей 

(97,06 %). Показники середнього вмісту марганцю у волоссі дітей з 

низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та статі 

надано в табл. 4.9.  

Таблиця 4.9  

Рівень марганцю  у волоссі дітей з різними видами затримки росту 

в залежності від віку та статі (М±m, мкг/г)  

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років),  

n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний вік 

(12-18 років), 

n=73 

Діти контрольної групи  0,19±0,01, (n=34) 

Діти контрольної групи 

різних вікових груп  

0,16±0,02 

(n=11) 

0,17±0,01 

(n=19) 

0,21±0,1 

(n=4) 

Хлопчики контрольної 

групи 

0,16±0,01, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,18±0,03,(n=12) 

Діти з низькорослістю  0,20±0,03
 
, (n=206) 

Діти з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,17±0,02
 

(n=60) 

0,20±0,02
 

(n=77) 

0,19±0,01
 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,19±0,04
 
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,16±0,02
 

(n=43) 

0,20±0,02
 

(n=47) 

0,18±0,01 

 (n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,21±0,03, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

0,18±0,03
 

(n=17) 

0,22±0,04
 

(n=30) 

0,23±0,04
 

(n=15) 
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Рівень марганцю у волоссі дітей з низькорослістю не був вірогідно 

нижчим від контрольної групи (р˃0,1);  середній рівень марганцю у 

хлопчиків був нижчим, ніж у дівчаток, але невірогідно (0,16±0,01 мкг/г та 

0,18±0,03  мкг/г відповідно р˃0,1). Вірогідної різниці між показниками рівня 

марганцю у волоссі в залежності від віку у дітей з низькорослістю в усіх 

вікових і контрольній групах не виявлено (р˃0,1) (рис. 4.3).   

 

Рис. 4.3. Рівень марганцю у волоссі у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/г). 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку (3-6 років), р˃0,1; 

2 – діти  молодшого шкільного віку (7-11 років), р˃0,1; 

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˃0,1. 

 

Для уточнення впливу дефіциту марганцю на розвиток різних форм 

низькорослості проаналізовано його рівень при різних видах низькорослості, 

в залежності від розподілу груп за нозологією. Результати надано в табл. 

4.10.  
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Таблиця 4.10 

Рівень марганцю у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/г)  

Групи 

обсте-

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контрольна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

0,19±0,02
 

(n=66)
 

0,17±0,01
 

(n=36) 

0,20±0,02
 

(n=29) 

 

 

0,17±0,02
 

(n=66) 

0,31±0,02 

(n=9) 

 

0,19±0,01 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,19±0,02 

(n=54) 

0,17±0,02 

(n=26) 

0,18±0,03 

(n=21) 

0,17±0,02 

(n=41) 

0,19±0,1 

(n=2) 

0,16±0,01 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,18±0,06 

(n=12) 

0,18±0,04
 

(n=10) 

0,26±0,06
 

(n=8) 

0,16±0,03
 

(n=25) 

0,35±0,1
 

(n=7) 

0,18±0,03 

(n=12) 

 

Так,  у  І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, з них 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

середній рівень марганцю у волоссі склав 0,19±0,02 мкг/г, що не 

відрізняється від контрольної групи (0,19±0,01 мкг/г, р˃0,1). Дефіцит 

марганцю у волоссі зафіксовано у 64 дітей (96,97 %). Середній вміст 

марганцю у хлопчиків з повною соматотропною недостатністю був вищим, 

ніж у дівчаток, але невірогідно (0,19±0,02 мкг/г та 0,18±0,06 мкг/г відповідно 

р˃0,1). Дефіцит марганцю у волоссі спостерігали у  53 хлопчиків (98,15 %) та 

у 11 дівчаток (91,67 %).  

У II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків та 10 дівчаток) 

середній рівень марганцю у волоссі склав 0,17±0,01 мкг/г, що нижчий,  ніж  у 

контрольній групі, але невірогідно (р˃0,1). Дефіцит марганцю у волоссі 

встановлено у всіх дітей  (100,0 %). Середній вміст  марганцю у волоссі 

хлопчиків був нижчим, ніж у дівчаток, але невірогідно (0,17±0,02 мкг/г та 

0,18±0,04 мкг/г відповідно р˃0,1).  
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В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно  

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик і 8 дівчаток) середній 

вміст марганцю у волоссі склав 0,20±0,02 мкг/г, що майже не відрізняється 

від контрольної групи (0,19±0,01 мкг/г, р˃0,01). Дефіцит марганцю в ІII групі 

виявили у 26 дітей (89,66 %). В середньому вміст марганцю у волоссі 

хлопчиків з синдромом біологічно неактивного гормону росту був нижчим, 

ніж у дівчаток  0,18±0,03 мкг/г та  0,26±0,06 мкг/г відповідно, але 

невірогідно (р˃0,1). Дефіцит марганцю встановлено у  20 хлопчиків (95,24 %) 

та у 6 дівчаток  (75,0 %) цієй групи.  

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, з 

них 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній вміст марганцю у волоссі склав 

0,17±0,02 мкг/г, що не має вірогідної різниці з контрольною групою (р˃0,1). 

У 65 дітей (98,48 %) діагностували марганецьдефіцитний стан. Середній 

вміст марганцю у волоссі хлопчиків був незначно вищим, ніж у дівчаток 

(0,17±0,02 мкг/г та 0,16±0,03 мкг/г відповідно р˃0,1). Дефіцит марганцю 

виявлено у  41 хлопчика (100,0 %) та у 24 дівчаток (96,0 %) цієї групи.  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2 хлопчики та 7 дівчинок) середній вміст  марганцю у волоссі був 

найвищим серед дітей з низькорослістю і становив 0,31±0,11 мкг/г, але 

вірогідно не відрізнявся від показників контрольної групи  (р˃0,1). Дефіцит 

марганцю в V групі виявлено у  7 дітей  (77,78 %).  Середній вміст  марганцю 

у хлопчиків був нижчим, ніж у дівчаток, але невірогідно (0,19±0,10 мкг/г та 

0,35±0,11 мкг/г відповідно р˃0,1). Дефіцит марганцю у волоссі зареєстровано 

у двох хлопчиків та у двох дівчаток цієї групи (табл. 4.11).  
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Таблиця 4.11  

Дефіцит марганцю у волоссі дітей з різними видами низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом марганцю,  

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 96,97 (98,15 / 91,67) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), 

n=36 

100,0 (100,0 /100,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

89,66 (95,24 / 75,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

98,48 (100,0 / 96,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

77,78 (100,0 / 96,0) 

6 Група контролю, n=34 97,06 (100,0  /91,67) 

 

Таким чином,  значний дефіцит марганцю виявлено в усіх обстежених 

пацієнтів. Найчастіше дефіцит мараганцю у волоссі спостерігали в ІІ групі 

(діти з частковою соматотропною недостатністю) – 100,0 %, що  більше 

порівняно з групою контролю. В І, ІІІ, IV групах також дефіцит був досить 

високим (96,97 %; 89,66 %; 98,48 % відповідно). Найменша поширеність 

дефіциту марганцю  – в V групі (діти з генетично-детермінованою  

затримкою  росту) – 77,78 %.  В групі контролю дефіцит марганцю також був 

досить високим – 97,06 %. В усіх групах переважав дефіцит марганцю у 

волоссі  хлопчиків, порівняно з дівчатками.  

Вивчали також середній вміст марганцю у волоссі дітей з різними 

видами низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. 

Результати надано в табл. 4.12. 
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Таблиця 4.12  

Вміст марганцю у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

ступеня відставання у рості (М±m, мкг/г) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Вміст марганцю у 

волоссі 

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 52 0,23±0,04 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 94 0,19±0,01 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS n = 60 0,19±0,02 

4 Група контролю, n = 34 0,19±0,01 

 

Як видно з табл. 4.12, зі збільшенням відставання у рості рівень 

марганцю у волоссі зменшувався в обох групах дітей з відставанням у зрості 

більше -2 SDS, але вірогідної різниці виявлено не було (р˃0,1). 

Таким чином, дефіцит марганцю спостерігався у більшості дітей з 

низькорослістю (90,78 %). Однак, вірогідного зниження рівня марганцю у 

волоссі дітей з низькорослістю не спостерігали ні в залежності від віку, ні від 

статі, порівняно з відповідною контрольною групою (р˃0,1). Також не 

спостерігали вірогідного зниження марганцю у волоссі всіх дітей з різними 

видами затримки росту. 

 

4.4. Вміст хрому у волоссі дітей з різними видами низькорослості 

Середній рівень хрому у волоссі дітей з низькорослістю склав 0,22±0,02  

мкг/г. У контрольній групі середній рівень хрому у волоссі майже не 

відрізнявся і склав 0,22±0,01 мкг/г (р˃0,1). Дефіцит хрому у волоссі дітей з 

різними видами затримки росту спостерігали у більшості дітей – у 199 (96,60 

%), але підвищення його рівня не виявили. В той же час, у контрольній групі 

зниження рівня хрому у волоссі мало місце у 33 (97,06 %) дітей. Показники 
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середнього рівня хрому у волоссі дітей з низькорослістю та в групі контролю 

в залежності від вікової групи та статі надано в табл. 4.13. 

Таблиця 4.13  

Рівень хрому у волоссі дітей з різними видами затримки росту в 

залежності від віку та статі (М±m, мкг/г)  

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний вік 

(3-6 років),  

n=71 

Молодший 

шкільний 

вік (7-11 

років), n=96 

Старший 

шкільний вік 

(12-18 років), 

n=73 

Діти контрольної групи  0,22±0,02, (n=34) 

Діти контрольної групи 

різних вікових груп  

0,25±0,01 

(n=11) 

0,21±0,02 

(n=19) 

0,19±0,04 

(n=4) 

Хлопчики контрольної 

групи 

0,24±0,02, (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  0,18±0,01, (n=12) 

Діти з низькорослістю  0,22±0,02
 
, (n=206) 

Діти з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,19±0,01
* 

(n=60) 

0,23±0,03
 

(n=77) 

0,24±0,02
 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  0,23±0,01, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

0,18±0,01
 

(n=43) 

0,25±0,05
 

(n=47) 

0,24±0,02 

 (n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   0,21±0,01
*
, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

0,21±0,02
 

(n=17) 

0,20±0,01
 

(n=30) 

0,21±0,04
 

(n=15) 

Примітка. 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю.  

Рівень хрому у волоссі дітей з низькорослістю в середньому не 

відрізнявся від показника в контрольній групі (р˃0,1). Але  середній вміст 

хрому у волоссі хлопчиків був вищим, ніж у дівчаток (0,23±0,01 мкг/г та 

0,21±0,01 мкг/г відповідно р˃0,1), але невірогідно. Показники вмісту хрому у 

волоссі в залежності від вікової групи у дітей з низькорослістю молодшої 

вікової групи (3-6 років) та дітей контрольної групи відповідного віку були 
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вірогідно нижчими (р˂0,05).  В групах  дітей  середнього та старшого 

шкільного віку не реєстрували вірогідного зниження вмісту  хрому у волоссі 

в порівнянні з групою контролю того ж віку (р˃0,1) (рис. 4.4).      

 

Рис. 4.4. Рівень  хрому у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

віку та в порівнянні з групою контролю (мкг/г). 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку (3-6 років), р˂0,05; 

2 – діти  молодшого шкільного віку (7-11 років), р˃0,1; 

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˃0,1. 

Для уточнення впливу дефіциту хрому на розвиток різних форм 

низькорослості був також проаналізований його вміст у пацієнтів при різних 

видах низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. 

Результати надано в табл. 4.14.  
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Таблиця 4.14  

Рівень  хрому у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/г)  

Групи 

обсте- 

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контро- 

льна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

0,20±0,04
 

(n=66)
 

0,22±0,03
 

(n=36) 

0,23±0,03
 

(n=29) 

 

 

0,22±0,02
 

(n=66) 

  0,29±0,10 

(n=9) 

 

0,22±0,02 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

0,21±0,04 

(n=54) 

0,22±0,03 

(n=26) 

0,22±0,04 

(n=21) 

0,23±0,03 

(n=41) 

 0,58±0,70 

(n=2) 

0,24±0,02 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

0,15±0,01
* 

(n=12) 

0,21±0,03
 

(n=10) 

0,26±0,03
 

(n=8) 

0,21±0,03
 

(n=25) 

 0,21±0,03
 

(n=7) 

0,18±0,01 

(n=12) 

Примітка. 

*  р˂0,05    вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю.  

Так, у І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, серед яких 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

вміст  хрому у волоссі склав 0,20±0,04 мкг/г, що не має вірогідної різниці з 

показниками в групі контролю (р˃0,1). Дефіцит хрому у волоссі дітей 

встановлено в 65 дітей (98,48 %). Середній вміст хрому у волоссі  хлопчиків з 

повною соматотропною недостатністю був вищим, ніж у дівчаток (0,21±0,04 

мкг/г та 0,15±0,01 мкг/г відповідно), але невірогідно (р˃0,1). В той же час, 

вміст хрому у волоссі дівчаток був вірогідно нижчим, ніж у дівчаток 

контрольної групи (р˂0,05). У хлопчиків такої закономірності не 

спостерігали (р˃0,1). Дефіцит хрому встановлений у більшості хворих цієї 

групи:  у 53 хлопчиків (98,15 %) та в усіх 12 дівчаток (100,0 %).  

У II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36 серед них 26 хлопчиків і 10 дівчаток) 

середній рівень хрому у волоссі склав 0,22±0,03 мкг/г; вірогідної різниці з 

групою контролю не відмічали. Дефіцит хрому у волоссі  встановлено у 
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більшості дітей: у 35 дітей (97,22 %). Середній рівень хрому у волоссі 

хлопчиків і дівчаток з частковою соматотропною недостатністю майже не 

відрізнявся (0,22±0,03 мкг/г та 0,21±0,03 мкг/г відповідно). У волоссі 25 

хлопчиків (96,15 %)  та у всіх 10 дівчаток (100 %) встановлено  дефіцит 

хрому. 

В ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29 (21 хлопчик і 8 дівчаток) середній рівень   

хрому у волоссі склав 0,23±0,03 мкг/г, який вірогідно не відрізнявся від 

показників групи контролю (р˃0,1). 27 дітей (93,10 %) мали хромдефіцитний 

стан. Середній вміст хрому у волоссі  хлопчиків з синдромом біологічно 

неактивного гормону росту був нижчим, ніж у дівчаток (0,22±0,04 мкг/г та 

0,26±0,03 мкг/г відповідно р>0,1). Дефіцит хрому у волоссі визначали у 

більшості пацієнтів цієї групи – у  19 хлопчиків (90,47%) та в усіх 8 дівчаток 

(100,0 %).  

У IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, 

серед яких 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній рівень хрому у  волоссі склав 

0,22±0,02 мкг/г, який відповідав показникам обстежених у контрольній групі 

(р˃0,1). Хромдефіцитний стан встановлено у 63 дітей (95,45 %); середній 

вміст хрому у волоссі хлопчиків був вищим, ніж у дівчаток (0,23±0,03 мкг/г 

та  0,21±0,03 мкг/г відповідно), але не відрізнявся вірогідно від показників 

контрольної групи відповідної статі (р˃0,1). Дефіцит хрому у волоссі 

встановлено у 39 хлопчиків (95,12 %) та  у 25 дівчаток (96,15 %).  

В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень хрому у волоссі  був найвищим 

і склав 0,29±0,10 мкг/г, що вірогідно не відрізняється від контрольної групи  

(р˃0,1). У 8 дітей (88,89 %) діагностували хромдефіцитний стан. Середній 

вміст хрому у волоссі хлопчиків був вищим, ніж у дівчаток (0,58±0,70 мкг/г 

та 0,21±0,03 мкг/г відповідно), але невірогідно (р˃0,1).  Дефіцит хрому у 

волоссі встановлено у одного хлопчика та в усіх 7 дівчаток цієї групи.   
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Таблиця 4.15  

Дефіцит хрому у волоссі дітей з різними видами низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом хрому,  

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 98,48 (98,15 / 100,0) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), n=36 97,22 (96,15 /100,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

93,10 (90,47 / 100,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

95,45 (95,12 / 96,15) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

88,89 (50,0 /100,0) 

6 Група контролю, n=34 97,06 (95,45  / 100,0) 

 

Таким чином, найчастіше дефіцит хрому спостерігали в I та ІІ групах 

(діти з повною та частковою соматотропною недостатністю) – 98,48 % та 

97,22 % відповідно, але вірогідної різниці в порівнянні з групою контролю не 

спостерігали. У дітей з сімейно-конституціональною низькорослістю та з 

генетично-детермінованою низькорослістю  дефіцит хрому спостерігали  

також у більшості пацієнтів – 95,45 % та 88,89 % відповідно. В усіх групах 

дітей з низькорослістю дефіцит хрому був найхарактернішим для дівчаток.   

Вивчали також середній вміст хрому у волоссі дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в рості. Результати 

надано в табл. 4.16. 
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Таблиця 4.16 

Рівень  хрому у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

ступеня відставання в рості (М±m, мкг/г) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Вміст хрому у волоссі   

1 Відставання в рості 0,5-1,99 SDS, n = 52 0,23±0,02 

2 Відставання в рості 2,0-2,99 SDS, n = 94 0,21±0,03 

3 Відставання в рості 3,0-6,1 SDS, n = 60 0,22±0,02 

4 Група контролю, n = 34 0,22±0,02 

 

Як видно з табл. 4.16, найменші показники вмісту хрому у волоссі 

спостерігали в групі дітей  з відставанням у зрості від 2 SDS, але вірогідної 

різниці між групами та з групою контролю виявлено не було (р˃0,1). 

Таким чином дефіцит хрому спостерігали у більшості дітей з 

низькорослістю (96,60 %). Виявлено вірогідне зниження вмісту хрому у дітей 

дошкільного віку (3-6 років), р˂0,05. Також зареєстровано вірогідне 

зниження вмісту хрому у волоссі дівчаток з повною соматотропною 

недостатністю. 

 

4.5. Вміст міді у волоссі дітей з різними видами низькорослості 

Середній рівень міді у волоссі дітей з низькорослістю склав 5,99±0,30 

мкг/г. У контрольній групі середній рівень міді у волоссі  7,11±0,70 мкг/г, 

що був вищим, ніж показники міді у дітей з низькорослістю, але невірогідно 

(р˃0,1). Дефіцит міді у волоссі дітей з різними видами затримки росту 

спостерігали  у 193 дітей (93,69 %), підвищений рівень мікроелементу не 

зустрічали. В той ж час, у контрольній групі зниження рівня міді мало місце 

у 27 дітей (79,41 %). Показники середнього вмісту міді у волоссі дітей з 
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низькорослістю та в групі контролю в залежності від вікової групи та статі 

надано в табл. 4.17.  

Таблиця 4.17 

Рівень міді у волоссі дітей з різними видами затримки росту в 

залежності від віку та статі (М±, мкг/г)  

Групи обстежених Віковий період, роки 

Дошкільний 

вік (3-6 років), 

n=71 

Молодший 

шкільний вік 

(7-11 років), 

n=96 

Старший 

шкільний вік 

(12-18 років), 

n=73 

Діти контрольної групи  7,11±0,70; (n=34) 

Діти контрольної групи 

різних вікових груп  

5,32±0,50 

(n=11) 

7,19±0,80 

(n=19) 

9,18±0,90 

(n=4) 

Хлопчики контрольної 

групи 

7,43±0,80; (n=22) 

Дівчатка контрольної групи  6,53±0,9,(n=12) 

Діти з низькорослістю  5,99±0,3, (n=206) 

Діти з низькорослістю 

різних вікових груп 

6,07±0,70
 

(n=60) 

5,90±0,30
 

(n=77) 

6,05±0,30
* 

(n=69) 

Хлопчики з низькорослістю  5,77±0,3
°
, (n=144) 

Хлопчики з низькорослістю 

різних вікових груп 

6,35±0,90
 

(n=43) 

5,76±0,40
 

(n=47) 

5,85±0,30 

 (n=54) 

Дівчатка з низькорослістю   6,10±0,3, (n=62)  

Дівчатка з низькорослістю 

різних вікових груп  

5,44±0,30
 

(n=17) 

6,12±0,50
 

(n=30) 

6,78±0,70
 

(n=15) 

Примітки: 

*  р˂0,01  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю;  

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 

 

  Середній рівень міді у волоссі дітей з низькорослістю був нижчим, 

ніж у контрольній групі (5,99±0,30 мкг/г та 7,11±0,70 мкг/г відповідно), але 

невірогідно (р˃0,1). Середній вміст міді у волоссі хлопчиків з 

низькорослістю був дещо нижчим, ніж у дівчаток (5,77±0,30 мкг/г та 

6,10±0,30 мкг/г відповідно), але невірогідно (р˃0,1). Середній вміст міді у 
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волоссі хлопчиків був нижчим, ніж у контрольній групі з тенденцією до 

вірогідності (0,05˂р˂0,1). У дівчаток вірогідної різниці у порівнянні з групою 

контролю не спостерігали (р˃0,1).  Показники вмісту міді у волоссі у дітей з 

низькорослістю молодшої вікової групи (3-6 років) та дітей контрольної 

групи відповідного віку були дещо вищими, але невірогідно (р˃0,1).  В  групі 

дітей молодшого шкільного віку відмічали зниження рівня міді у волоссі в 

порівнянні з групою контролю відповідного віку, але невірогідне (р˃0,1). У 

дітей старшого шкільного віку виявили вірогідне зниження вмісту міді у 

волоссі  порівняно з показниками дітей групи контролю (р˂0,05) (рис. 4.5). 

 

Рис. 4.5.  Рівень міді у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

віку та в порівнянні з групою контролю. 

Примітки: 

1 – діти дошкільного віку (3-6 років), р˃0,1; 

2 – діти  молодшого шкільного віку (7-11 років), р˃0,1; 

3 – діти старшого шкільного віку (12-18 років), р˂0,05. 

Для уточнення впливу дефіциту міді на розвиток різних форм 

низькорослості також проаналізовано її вміст у волоссі за різних видів 

низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. Результати 

надано в табл. 4.18.  
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Таблиця 4.18 

Рівень  міді у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від 

нозології та статі (М±m, мкг/г)  

Групи 

обсте- 

жених  

Нозологічні групи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

V група 

 

Контрольна 

група 

Всі 

обсте-

жені 

діти  

5,70±0,40
° 

(n=66)
 

5,76±0,80
 

(n=36) 

5,47±0,30
* 

(n=29) 

 

 

6,62±0,30
 

(n=66) 

6,12±0,70 

(n=9) 

 

7,11±0,70 

(n=34) 

Хлоп-

чики   

5,71±0,60
 

(n=54) 

5,69±0,90 

(n=26) 

5,59±0,40
* 

(n=21) 

6,66±0,40 

(n=41) 

4,97±2,30 

(n=2) 

7,43±0,80 

(n=22) 

Дівчат-

ка  

5,69±0,90
 

(n=12) 

5,95±0,80
 

(n=10) 

5,14±0,30
 

(n=8) 

6,55±0,60
 

(n=25) 

6,45±0,90
 

(n=7) 

6,53±0,90 

(n=12) 

Примітки: 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність змін показників у дівчаток у порівнянні з 

відповідною групою контролю окремо. 

   

Так,  у  І групі (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю, n=66, серед них 54 хлопчики та 12 дівчаток) 

середній рівень міді у волоссі склав 5,70±0,4 мкг/г, що був нижчим, ніж у 

контрольній групі і з тенденцію до вірогідності (0,05˂р˂0,1). Дефіцит міді  у 

волоссі в цій групі встановлено у 63 дітей (95,45 %). Середній вміст міді у 

волоссі хлопчиків з повною соматотропною недостатністю був незначно 

вищим, ніж у дівчаток (5,71±0,60 мкг/г та 5,69±0,90 мкг/г відповідно), але 

саме у хлопчиків зниження рівня міді у волоссі мало тенденцію до  

вірогідності відносно хлопчиків контрольної групи (0,05˂р˂0,1). У дівчаток 

рівень міді у волоссі був нижчим, ніж у контрольній групі  (5,69±0,90 мкг/г та 

6,53±0,90 мкг/г відповідно), але невірогідно (р˃0,1). Більшість пацієнтів мали 

дефіцит міді   52 хлопчики (96,30 %) та 11 дівчаток  (91,67 %).  

У II групі (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю, n=36, з них 26 хлопчиків та 10 дівчаток) 
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середній вміст міді у волоссі складав 5,76±0,8 мкг/г, що дещо нижчий,  ніж  у 

контрольній групі (р˃0,1). Дефіцит міді встановлено у 34 дітей (94,44 %). 

Показник середнього вмісту міді у волоссі хлопчиків був нижчим, ніж у 

дівчаток з частковою соматотропною недостатністю (5,69±0,90 мкг/г та 

5,95±0,80 мкг/г відповідно), але невірогідно (р˃0,1). Дефіцит міді 

спостерігали практично у всіх обстежених дітей цієї групи  у 25 хлопчиків 

(96,15 %) та у  9 дівчаток (90,0 %). 

У ІII групі (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом біологічно 

неактивного гормону росту, n=29, з них 21 хлопчик і 8 дівчаток) середній 

рівень міді у волоссі був найнижчим і склав 5,47±0,30  мкг/г, що вірогідно 

нижчий,  ніж  у контрольній групі (р˂0,05). Дефіцит міді  мали  28 дітей 

(96,55 %) цієї групи. Середній рівень міді у волоссі хлопчиків з синдромом 

біологічно неактивного гормону росту був вірогідно нижчим порівняно з 

контрольною групою (р˂0,05).  Крім того, у волоссі хлопчиків спостерігали 

дещо вищий рівень міді, ніж у дівчаток (5,59±0,40 мкг/г та 5,14±0,30 мкг/г 

відповідно р˃0,1), але невірогідний. Дефіцит міді серед хлопчиків цієї групи 

встановлено у 20 пацієнтів (95,24 %); у всіх 8 дівчаток (100,0 %) рівень міді 

був зниженим.  

В IV групі (діти з сімейно-конституціональною низькорослістю, n=66, з 

них 41 хлопчик і 25 дівчаток) середній рівень міді  у волоссі був найвищим і 

склав 6,62±0,30 мкг/г, однак вірогідно не відрізнявся від показників  

контрольної групи (р˃0,1). Дефіцит міді в цій групі встановлено у 58 дітей 

(87,88 %). Середній вміст міді в плазмі у волоссі хлопчиків був вищим, ніж у 

дівчаток (6,66±0,40 мкг/г та 6,55±0,60 мкг/г відповідно), але невірогідно 

(р˃0,1). Крім того, вміст міді у волоссі як хлопчиків, так і дівчаток не мав 

вірогідної різниці у порівнянні з групою контролю (р˃0,1). Дефіцит міді в цій 

групі мали 36 хлопчиків  (87,80 %) та 22 дівчинки (88,0 %).  
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В V групі (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю, n=9, з 

них 2 хлопчики та 7 дівчаток) середній рівень міді у волоссі склав 6,12±0,7 

мкг/г, що вірогідно не відрізнялося від контрольної групи (р˃0,1). В усіх 

дітей (100,0 %) діагностували мідьдефіцитний стан.  Показники вмісту міді у 

хлопчиків були нижчими, ніж у дівчаток (4,97±2,3 мкг/г та 6,45±0,9 мкг/г 

відповідно), але невірогідно (р˃0,1).  

Таблиця 4.19 

Дефіцит міді у волоссі дітей з різними видами низькорослості (%) 

№ Група Кількість дітей з 

дефіцитом хрому, 

(хлопчики/дівчатка) 

1 I (повна соматотропна недостатність), n=66 95,45 (96,30 / 91,67) 

2 II (часткова соматотропна недостатність), n=36 94,44 (96,15 /90,0) 

3 III (синдром біологічно неактивного гормону 

росту), n=29 

96,55 (95,24 / 100,0) 

4 IV (сімейно-конституціональна 

низькорослість), n=66 

87,88 (87,80 / 88,0) 

5 V (генетично-детермінована низькорослість), 

n=9 

100,0 (100,0 /100,0) 

6 Група контролю, n=34 79,41 (77,27  / 83,33) 

 

Таким чином, найбільшу поширеність дефіциту міді спостерігали в  IIІ 

та V групах  (синдром  біологічно неактивного гормону росту та генетично- 

детермінована низькорослість) – 96,55 % та 100,0 % відповідно, що вірогідно 

більше в порівнянні з показниками в групі контролю. На відміну від 

пацієнтів інших груп, дівчатка з  синдромом  біологічно неактивного гормону 

росту та з генетично-детермінованою низькорослістю мали найбільш 

суттєвий дефіцит міді. Значний дефіцит міді мали пацієнти з повною або 

частковою соматотропною недостатністю (95,45 % та 94,44 % відповідно), 

але в цих групах дефіцит міді, в основному, мали хлопчики. Більшість 
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пацієнтів  IV групи  (діти  з сімейно-конституціональною низькорослістю) 

також мали значний дефіцит міді (87,88 %) як хлопчики, так і дівчатка. 

Вивчали також середній рівень міді у дітей з різними видами 

низькорослості в залежності від ступеня відставання в зрості. Результати 

надано в табл. 4.20. 

Таблиця 4.20  

Вміст міді у волоссі дітей з низькорослістю в залежності від ступеня 

відставання в рості (М±m, мкг/г) 

№ Ступінь відставання в рості у дітей з різними 

видами низькорослості, SDS; кількість 

пацієнтів (n) 

Вміст міді у волоссі   

1 Відставання в рості -0,5-1,99 SDS, n = 52 5,80±0,29
° 

2 Відставання в рості -2,0-2,99 SDS, n = 94   6,38±0,36 

3 Відставання в рості -3,0-6,1 SDS, n = 60 5,55±0,25
* 

4 Група контролю, n = 34 7,11±0,70 

Примітки: 

*  р˂0,05  вірогідність  змін показників у порівнянні з групою контролю; 

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність  змін показників порівняно з групою контролю. 

 

Як видно з табл. 4.20, найменший рівень міді у волоссі спостерігали в 

групі дітей з відставанням у зрості більше ніж -3 SDS, що було врогідно 

нижчим, ніж показники контрольної групи, (р˂0,05), показники міді в групі 

дітей з найменшим відставанням в рості (-0,5-1,99 SDS) були нижчими, ніж 

показники групи контролю з тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1). А 

показники міді в групі з середнім ступенем відставання (-2,0-2,99 SDS) не 

мали вірогідної різниці в порівнянні з групою контролю (р˃0,1). 

Таким чином, дефіцит міді спостерігали у більшості дітей з 

низькорослістю (93,69 %). Виявлено вірогідне зниження вмісту міді у дітей 

старшого шкільного віку (12-17 років), р˂0,05. Також зафіксували зниження 

вмісту міді у волоссі хлопчиків з низькорослістю з тенденцією до 
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вірогідності. У дітей з повною соматотропною недостатністю спостерігали 

зниження вмісту міді з тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1). Вірогідне 

зниження вмісту міді у волоссі було у дітей з синдромом біологічно 

неактивного гормону росту (р˂0,05). Найменший вміст міді у волоссі 

спостерігали в групі дітей з відставанням в зрості більше -3 SDS, що було 

врогідно нижчим, ніж показники контрольної групи, (р˂0,05). 
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РОЗДІЛ 5 

СТАН СИСТЕМИ ГОРМОН РОСТУ/ РОСТОВІ ФАКТОРИ У 

ПАЦІЄНТІВ З НИЗЬКОРОСЛІСТЮ ПЕРЕД ТА НА ТЛІ ЛІКУВАННЯ 

5.1. Показники росту, маси тіла, ІМТ, кісткового віку у пацієнтів з 

низькорослістю перед лікуванням 

Максимальна швидкість росту у дітей з низькорослістю в залежності 

від причини відставання становила: при соматотропній недостатності, 

синдромі біологічно неактивного гормону росту – від 4,0 см/рік до 1,5 см/рік 

(в середньому 3,3±1,1 см/рік), при сімейно-конституціональній 

низькорослості – від 5,5 см/рік до 3,1 см/рік (в середньому 4,4±1,5 см/рік). 

Показники середнього зросту та середнє стандартне відхилення в рості 

(SD)  у дітей з низькорослістю перед лікуванням надано в табл. 5.1. 

Таблиця 5.1 

Показники росту, середнє відхилення в рості дітей з 

низькорослістю в залежності від віку та статі (перед лікуванням), М±m 

Віковий період, середній 

вік, роки 

Кількість 

хворих, 

(х/д) 

Середній зріст,  

см, (х/д) 

Середнє SDS, 

 (х/д ) 

Дошкільний вік (3-6 років),  

(4,89±0,12)  

60 

(43/17) 

97,64±1,06 

(98,27±1,35 / 

96,02±1,55) 

-2,74±0,12 

(-2,65±0,15 / 

-2,99±0,18) 

Молодший шкільний вік (7-

11 років), (9,98±0,12)  

77 

(47/30) 

119,92±1,01 

(120,79±1,26 / 

118,57±1,69) 

-2,6±0,12 

(-2,51±0,13 / 

-2,71±0,22) 

Старший шкільний вік (12-

17 років), (13,68±0,15)   

69 

(54/15) 

142,29±1,21 

(144,59±1,21 / 

134,01±2,60) 

-2,70±0,12 

(-2,52±0,11 / 

-3,34±0,34) 

 

Серед  обстежених пацієнтів з низькорослістю – 77 дітей молодшого 

шкільного віку, 69 дітей старшого шкільного віку, 60 дітей дошкільного віку. 
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Відставання в рості було значно вираженим в усіх вікових групах і становило 

більше, ніж мінус 2,5 SDS. 

Проаналізували також середній зріст та середнє відставання в рості у 

дітей з низькорослістю перед лікуванням в залежності від нозології, 

результати надано в табл. 5.2. 

Таблиця 5.2  

Показники середнього росту, середнього відставання в рості дітей з 

низькорослістю в залежності від нозології (перед лікуванням), М±m 

Нозологічна група  Кількість 

хворих, 

(х/д)  

Середній зріст, 

см, (х/д)  

SD росту,  

(х/д)  

I (повна соматотропна 

недостатність)  

66 

(54/12) 

120,82±2,75
* 

(122,41±2,49 / 

113,63±3,79) 
° 

-3,10±0,13 

(- 2,96±0,12 / 

- 3,73±0,37)
° 

II (часткова соматотропна 

недостатність)  

36 

(26/10) 

118,61±2,94
* 

(118,34±3,70 / 

119,30±4,69) 

-2,32±0,15 

(- 2,22±0,14 / 

- 2,59±0,40) 

III (синдром біологічно 

неактивного гормону 

росту)  

29 

(21/8) 

114,84±3,92
** 

(118,75±4,61 / 

104,59±6,55) 
° 

-3,01±0,18 

(- 2,89±0,18 / 

- 3,33±0,46) 

IV (сімейно- 

конституціональна 

низькорослість)  

66 

(41/25) 

123,89±2,12
* 

(126,29±2,67 / 

119,94±3,38) 

-2,17±0,10 

(- 1,95±0,11 / 

- 2,53±0,16)
* 

V (генетично- 

детермінована 

низькорослість)  

9 

(2/7) 

121,06±5,26
* 

(115,5±7,50 / 

122,64±6,54) 

-2,91±0,20 

(- 2,70±0,60 / 

- 2,96±0,22) 

Контрольна група 34 

(22/12) 

135,19±3,52
* 

(137,92±4,45/ 

130,19±5,70) 

- 

 

Примітки: 

*  р˂0,01  вірогідність змін показників у порівнянні з групою контролю; 

**  р˂0,001 вірогідність  змін показників у порівнянні з групою контролю; 

°  0,05˂р˂0,1  вірогідність  змін показників між хлопчиками та дівчатками. 
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В І групі спостерігали вірогідне зменшення середнього зросту в 

порівнянні з групою контролю (р˂0,01). Зменьшення зросту було більш 

вираженим у дівчаток, ніж у хлопчиків з тенденцією до вірогідності, 

(0,05˂р˂0,1). Аналогічна різниця середнього SDS між хлопчиками і 

дівчатками  І групи теж мала тенденцію до вірогідності (0,05˂р˂0,1). 

В ІІ групі спостерігали вірогідне зменшення середнього зросту в 

порівнянні з групою контролю (р˂0,01). Показники середнього зросту та 

середнього SDS не мали вірогідної різниці між хлопчиками та дівчатками (р 

˃0,1). 

В ІІІ групі спостерігали вірогідне зменшення середнього зросту в 

порівнянні з групою контролю (р˂0,001). Також зменьшення зросту було 

більше вираженим у дівчаток, ніж у хлопчиків з тенденцією до вірогідності, 

(0,05˂р˂0,1). Різниця середнього SDS в залежності від статі вірогідно не 

відрізнялася в цій групі (р ˃0,1). 

В IV групі спостерігали вірогідне зменшення середнього зросту в 

порівнянні з групою контролю (р˂0,01) без статевих відмінностей. Однак,  

середнє SDS росту було вірогідно більшим у дівчаток, ніж у хлопчиків 

(р˂0,01) в цій групі. 

В V групі  спостерігали вірогідне зменшення середнього зросту в 

порівнянні з групою контролю (р˂0,01). Показники середнього зросту, 

середнього SDS не мали вірогідної різниці між хлопчиками та дівчатками (р 

˃0,1). 

Середні показники ІМТ, кісткового віку та відставання КВ у дітей з 

низькорослістю в залежності від вікових груп перед лікуванням надано в 

табл. 5.3. 
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Таблиця 5.3  

Показники ІМТ, КВ та відставання КВ у дітей з низькорослістю в 

залежності від віку (перед лікуванням), М±m 

Віковий період, роки  Кіль- 

кість 

хворих 

(х/д)  

ІМТ, кг/м
2
, 

(х/д) 

КВ, роки, 

(х/д) 

 

 

Відставання  

КВ, роки, 

(х/д)  

Дошкільний вік (3-6 

років), (4,89±0,12)  

60 

(43/17) 

15,37±0,19 

(15,50±0,23/ 

15,21±0,38) 

3,13±0,17 

(3,0±0,17 / 

3,45±0,41) 

2,01±0,14  

(2,14±0,15 / 

1,65±0,29) 

Молодший шкільний вік 

(7-11 років), (9,98±0,12) 

77 

(47/30) 

16,15±0,32 

(15,96±0,39 / 

16,15±0,32) 

7,12±0,26 

(6,70±0,34 / 

7,77±0,38)
*
 

2,30±0,18 

(2,68±0,20 / 

1,70±0,28)
* 

Старший шкільний вік  

(12-17 років), (13,68±0,15) 

 

69 

(54/15) 

 

18,15±0,39 

(18,08±0,41 / 

18,40±1,11) 

11,52±0,22 

(11,70±0,25 

/10,87±0,43) 

2,67±0,19  

(2,69±0,22 / 

2,62±0,33) 

Контрольна група (3-18 

років), (9,08±0,50) 

34 

(22/12) 

20,18±0,50 9,0±0,60 - 

 

Примітка. 

 

*  р˂0,05  вірогідність змін показників у хлопчиків  і дівчаток. 

 

У хлопчиків молодшого шкільного віку відмічали вірогідно менший 

показник КВ, ніж у дівчаток (р˂0,05). Середнє відставання у КВ дітей цієї 

групи було вірогідно більше вираженим у хлопчиків,  ніж у дівчаток (р˂0,05).  

У дітей дошкільного (3-6 років) та старшого шкільного віку (12-17 

років) не виявлено вірогідних статевих і вікових відмінностей в показниках 

ІМТ та КВ.  

Середні показники ІМТ, КВ та відставання КВ у дітей з низькорослістю 

в залежності від нозологічної групи перед лікуванням надано в табл. 5.4. 
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Таблиця 5.4  

Показники ІМТ, КВ та відставання КВ у дітей з низькорослістю в 

залежності від нозологічної групи перед лікуванням (M±m) 

Нозологічна 

група 

Кіль 

кість 

хворих, 

(х/д) 

ІМТ, кг/м2, 

(х/д) 

КВ, роки,  

(х/д) 

Відставання  

КВ,роки,   

(х/д)  

I (повна 

соматотропна 

недостатність) 

66 

(54/12) 

17,67±0,44 

(17,77±0,39 / 

17,19±107) 

7,25±0,51 

(7,37±0,59 / 

6,72±0,96) 

2,66±0,20 

(2,71±0,22 / 

2,41±0,44) 

II (часткова 

соматотропна 

недостатність)  

36 

(26/10) 

16,33±0,43 

(16,10±0,42 / 

16,93±1,12 

6,60±0,58 

(6,17±0,71 / 

7,60±0,87) 

2,33±0,21 

(2,53±0,23 / 

1,82±0,44) 

III (синдром 

біологічно 

неактивного 

гормону росту) 

29 

(21/8) 

15,99±0,41 

(16,60±0,51 / 

14,4±0,21)* 

6,19±0,69 

(6,30±0,85 / 

5,91±1,25) 

2,52±0,22 

(2,80±0,25 / 

1,77±0,33)** 

IV (сімейно- 

конституціональ

на 

низькорослість)   

66 

(41/25) 

15,85±0,23 

(15,90±0,31 / 

15,79±0,35) 

8,17±0,42 

(8,08±0,57 / 

8,32±0,59) 

1,76±0,16 

(2,11±0,20 / 

1,19±0,22)** 

V (генетично- 

детермінована 

низькорослість) 

9 

(2/7) 

18,10±1,27 

(13,30±1,30 / 

19,48±1,13)* 

7,42±1,19 

(5,90±1,10 /  

7,86±1,50) 

3,06±0,29 

(3,12±0,38 / 

2,86±0,53) 

Контрольна 

група  

34 

(22/12) 

20,18±0,50 9,0±0,60 - 

 

Примітки: 

*  р˂0,001 – вірогідність змін показників у хлопчиків і дівчаток; 

** р˂0,05 – вірогідність змін показників у хлопчиків і дівчаток. 

 

У дітей з повною та частковою соматотропною недостатністю (І та ІІ 

групи) не виявлено вірогідних статевих і вікових відмінностей в показниках 

ІМТ,  кісткового віку та у відставанні у КВ. 

У дітей з синдромом біологічно неактивного гормону росту (ІV група) 

виявлено вірогідне зменшення ІМТ у дівчаток у порівнянні з хлопчиками 
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(р˂0,001). Також виявлено вірогідно більше відставання у КВ у хлопчиків 

цієї групи в порівнянні з дівчатками (р˂0,05). 

У дітей ІV групи (сімейно-конституціональна низькорослість) виявлено 

вірогідно більше відставання у КВ у хлопчиків порівняно з дівчатками цієї 

групи (р˂0,05). 

В групі дітей з генетично-детермінованою низькорослістю (V група) 

виявлено вірогідно менший ІМТ у хлопчиків у порівнянні з дівчатками 

(р˂0,001). 

В усіх дітей з низькорослістю виявлено значне відставання в рості в 

усіх вікових групах більше мінус 2,5 SDS. В усіх групах спостерігали 

вірогідне зниження показників середнього росту в порівнянні з групою 

контролю (р˂0,01). У дітей молодшого шкільного віку зареєстрували 

вірогідно менший КВ у хлопчиків, ніж у дівчаток (р˂0,05). Середнє 

відставання у КВ віці дітей цієї групи було вірогідно більше вираженим у 

хлопчиків,  ніж у дівчаток (р˂0,05).  

У дітей з повною соматотропною недостатністю зменьшення зросту  та 

SDS росту було більше вираженим у дівчаток, ніж у хлопчиків з тенденцією 

до вірогідності (0,05˂р˂0,1).  

У дітей з синдромом біологічно неактивного гормону росту 

спостерігали вірогідне зменшення росту дівчаток у порівнянні з хлопчиками 

(р˂0,01). У дітей цієї групи виявлено вірогідне зменшення ІМТ у дівчаток 

порівняно з хлопчиками (р˂0,001). Також виявлено вірогідно більше 

відставання у КВ у хлопчиків цієї групи порівняно з дівчатками (р˂0,05). 

У дітей з сімейно-конституціональною низькорослістю  середнє SDS 

росту було вірогідно більшим у дівчаток, ніж у хлопчиків (р˂0,01). У цих 

дітей виявлено вірогідно більше відставання у КВ у хлопчиків у порівнянні з 

дівчатками цієї групи (р˂0,05). 
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5.2. Показники росту, маси тіла, ІМТ, кісткового віку у пацієнтів з 

низькорослістю на тлі лікування 

Всім пацієнтам І, ІІ, ІІІ нозологічних груп (всі пацієнти з різними 

видами соматотропної недостатності, n=131 (101 хлопчик, 30 дівчаток) був 

призначений препарат рГР в дозі 0,033 мг/кг щоденно підшкірно, який вони 

регулярно отримували протягом 6 міс. Крім того, пацієнти були поділені на  

дві групи: група А (n=58, 40 хлопчиків, 18 дівчаток), в якій отримували 

тільки   терапію рГР;  група В  (n=73, 61 хлопчик, 12 дівчаток), діти з 

дефіцитом цинку, отримували терапію рГР та препаратом  цинку сульфату 

124 мг (45 мг Zn
2+

) у віковій дозі. Результати надано в табл. 5.5. 

Таблиця 5.5 

Показники ефективності лікування хворих на соматотропну 

недостатність, М±m 

Показник Перед лікуванням, 

n=131 

Після лікування (через 6 міс) 

Група А, n=58 Група В, n=73 

Ріст, см 117,89±1,45 122,68±1,79
* 

125,38±1,87
* 

ІМТ, кг/м
2
 16,93±0,24 17,68±0,32 16,66±0,34 

КВ, роки 6,83±0,21 7,45±0,20
* 

7,67±0,29
* 

Відставання 

КВ, роки 

2,54±0,07 2,07±0,08
* 

1,68±0,09
* °

 

ШР, см 3,11±0,07 5,38±0,04
* 

6,08±0,04
* ° 

SD росту -2,88±0,09 -2,27±0,09
* 

-1,54±0,09
* ° 

Примітки: 

*  р˂0,05 – вірогідна різниця змін показників перед та після лікування;  

°  р˂0,05 – вірогідна різниця змін показників між групами А та В. 

Встановлено, що всі діти з соматотропною недостатністю 

продемонстрували вірогідну прибавку у рості в обох групах і вірогідне  

прискорення КВ (р˂0,05). Також спостерігали значне прискорення ШР, 

вірогідно більше виражене в групі В (діти, які отримували комплексну 

терапію). Відмічалось вірогідне збільшення SD, особливо виражене в групі В. 
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Всім пацієнтам ІV нозологічної групи (пацієнти з сімейно- 

конституціональною низькорослістю, n=66 серед них 41 хлопчик, 25 

дівчаток) призначено неспецифічну ростстимулюючу терапію, яку вони 

регулярно отримували протягом 6 міс. Пацієнти були поділені на дві групи: 

група А (n=30, 21 хлопчик і 9 дівчаток), пацієнти якої отримували тільки  

вітамінотерапію;  група В (n=36, 20 хлопчиків і 16 дівчаток), діти, які мали 

дефіцит цинку, отримували вітамінотерапію та препарат цинку сульфату 124 

мг (45 мг Zn
2+

) у віковій дозі. Результати надано в табл. 5.6.  

Таблиця 5.6 

Показники ефективності лікування хворих на сімейно-

конституціональну низькорослість (М±m) 

Показник Перед 

лікуванням, 

n=66 

Після лікування, через 6 міс 

Група А, n=30 Група В,  n=36 

Ріст, см 123,88±1,29 133,10±1,12
* 

134,18±1,11
* 

ІМТ, кг/м
2
 15,85±0,30 16,08±0,41 16,11±0,25 

КВ, роки 8,20±0,31 9,33±0,30
* 

9,30±0,30
* 

Відставання КВ, роки 1,77±0,15 1,54±0,12 1,26±0,13
* °

 

ШР, см 4,64±0,17 5,35±0,14
* 

6,16±0,11
* °

 

SD росту -2,17±0,08 -1,65±0,09
* 

-1,22±0,08
* ° 

 

Примітки: 

*  р˂0,05  вірогідна різниця змін показників перед та після лікування; 

°  р˂0,05  вірогідна різниця показників між групами А та В. 

 

Встановлено в усіх дітей вірогідну прибавку у рості в обох групах 

порівняно з показниками росту перед лікуванням. Вірогідно  прискорився КВ 

в обох групах. Відставання у КВ вірогідно зменшилось саме в групі дітей, які 

отримували комплексну терапію. Також спостерігали вірогідне прискорення 

ШР, вірогідно більше виражене в групі В. Зафіксували вірогідне збільшення 

SD росту, яке було вірогідно більше вираженим у групі В, ніж у групі А. 
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Таким чином, після лікування у дітей з соматотропною недостатністю 

спостерігали вірогідну прибавку в рості та прискорення КВ. Також 

зареєстрували значне прискорення швидкості росту, вірогідно більше 

виражене в групі дітей, які отримували комплексну терапію (ГР + препарат 

цинку). Виявили також вірогідне збільшення SDS росту, яке було вірогідно 

більше вираженим у  групі дітей, що отримували комплексну терапію. 

Встановлено, що всі діти з сімейно-конституціональною 

низькорослістю  мали вірогідну прибавку у рості після лікування, вірогідно  

прискорився КВ в обох групах. Відставання у КВ вірогідно зменшилось саме 

в групі дітей, які отримували комплексну терапію. Також спостерігали 

вірогідне прискорення ШР та збільшення SD росту, вірогідно більше 

виражене в  групі  дітей, які отримували комплексну терапію.  

 

5.3. Показники  вмісту ІФР-1 у плазмі крові у дітей,  які 

страждають на низькорослість 

В зв’язку з тим, що ІФР-1 відіграє важливу роль у патогенезі 

низькорослості, в роботі був проаналізований його рівень в плазмі крові та 

ступінь відставання (SDS) перед початком та через 6 міс після лікування у 

всіх дітей з низькорослістю. Результати надано в табл. 5.7. 
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Таблиця 5.7  

Показники  ІФР-1 в плазмі крові та ступінь відставання SDS у 

дітей з низькорослістю перед лікуванням, М±m 

Групи обстежених Рівень ІФР-1 в плазмі 

крові, нг/мл  

SDS ІФР-1 

Діти з низькорослістю, (n=206)   152,58±8,41
* 

-1,15±0,05 

Хлопчики  з низькорослістю, 

(n=144)    

142,16±9,41
* ° 

-1,13±0,06 

Дівчатка з низькорослістю, (n=62) 168,87±8,48
**

 -1,18±0,09 

Діти контрольної групи, (n=34) 202,85±13,78 - 

Хлопчики контрольної групи, 

(n=22) 

193,86±16,51 - 

Дівчатка контрольної групи, (n=12) 219,32±18,84 - 

 

Примітки: 

*  р˂0,01  вірогідна різниця змін показників ІФР-1 порівняно з групою 

контролю; 

**  р˂0,05  вірогідна різниця змін показників  ІФР-1 порівняно з групою 

контролю; 

°  р˂0,05  вірогідна різниця змін показників  ІФР-1 у хлопчиків і дівчаток. 

 

Середній рівень ІФР-1 в сироватці крові у дітей з низькорослістю 

становив 150,21±8,41 нг/мл, що вірогідно нижчий, ніж у контрольній групі   

202,85±13,78 нг/мл, (р˂0,01). Рівень ІФР-1 у хлопчиків з низькорослістю був 

вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі (142,16±9,41 нг/мл та  

193,86±16,51 нг/мл відповідно р˂0,01). У дівчаток також спостерігали 

вірогідну різницю рівнів ІФР-1 порівняно з показниками в групі контролю 

(168,87±8,48 нг/мл та 219,32±18,84 нг/мл відповідно р˂0,05). Крім того, при 

дослідженні рівнів ІФР-1 було виявлено вірогідно нижчий рівень його у 

хлопчиків з низькорослістю у порівнянні з дівчатками цієї ж групи (р˂0,05). 



 
 

 

 

139 

Для уточнення змін ІФР-1 в плазмі крові  проаналізовано рівень його 

при різних видах низькорослості, в залежності від розподілу груп за 

нозологією. Результати надано в табл. 5.8.  

Таблиця 5.8 

Рівень ІФР-1 та SDS ІФР-1 в плазмі крові у дітей з низькорослістю 

в залежності від нозології та статі перед лікуванням, М±m 

Нозологічна група Кіль- 

кість 

хворих 

(х/д) 

Рівень ІФР-1 в плазмі крові, нг/мл / SDS ІФР-1 

 

Середній Хлопчики Дівчатка 

I група (повна 

соматотропна 

недостатність) 

66 

(54/12) 

100,57±7,87
*
 / 

-1,65±0,09 

101,69±8,98
*
 / 

-1,61±0,08 

95,50±26,12
*
 / 

-1,81±0,3 

II група (часткова 

соматотропна 

недостатність)  

36 

(26/10) 

141,48±10,63
*
/ 

- 0,97±0,11 

137,14±15,50
**

/-0,87±0,12 

152,77±25,28
***

 

/-1,22±0,28 

III група (синдром 

біологічно 

неактивного 

гормону росту) 

29 

(21/8) 

83,70±9,85
*
 / 

-1,61±0,13 

96,97±12,66
**

 / 

-1,50±0,16 

48,86±11,28
* 

/-1,90±0,18 

 

IV група 

(сімейно-

конституціональ-

на низькорослість)   

66 

(41/25) 

235,03±17,13 /  

-0,52±0,09 

219,57±20,13/  

-0,53 ±0,12 

360,34±31,15 / 

-0,50±0,07 

V група 

(генетично- 

детермінована 

низькорослість) 

9 

(2/7) 

141,54±32,81
°
/ 

-1,31±0,19 

188,58±33,40 / 

           - 

128,10±41,67
°
/ 

-1,69±0,24 

Контрольна група 34 

(22/12) 

202,85±13,78 193,86±16,51 219,32±18,84 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідна різниця змін показників ІФР-1 порівняно з відповідною 

групою контролю;  

**  р˂0,02  вірогідна різниця змін показників ІФР-1 порівняно з відповідною 

групою контролю;  

***  р˂0,05  вірогідна різниця змін показників ІФР-1 порівняно з відповідною 

групою контролю; 

°  0,05˂р˂0,1  вірогідна різниця змін показників  ІФР-1 порівняно з 

відповідною групою контролю. 
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У пацієнтів І групи (діти з низькорослістю, зумовленою повною 

соматотропною недостатністю) середній рівень ІФР-1, а також його рівень у 

хлопчиків і дівчаток були вірогідно нижчими, ніж у контрольній групі 

(р˂0,001). Вірогідної різниці між показниками ІФР-1 у хлопчиків і дівчаток І 

групи виявлено не було (р˃0,1). Середнє відхилення ІФР-1 складало  мінус 

1,65±0,09 SDS, вірогідної різниці між показниками  SDS у  хлопчиків і 

дівчаток не спостерігали (р˃0,1). 

В II групі пацієнтів (діти з низькорослістю, зумовленою частковою 

соматотропною недостатністю) середній рівень ІФР-1, а також його рівні у 

хлопчиків і дівчаток були вірогідно нижчими,  ніж  у контрольній групі 

(р˂0,05). Показники рівня ІФР-1 у хлопчиків були нижчими, ніж у дівчаток, 

але невірогідно (р˃0,1). Середнє відхилення ІФР-1 складало мінус 0,97±0,11 

SDS, вірогідної різниці між показниками  SDS  ІФР-1  у  хлопчиків і дівчаток 

не спостерігали (р˃0,1). 

У пацієнтів  ІII групи (діти з низькорослістю, зумовленою синдромом 

біологічно неактивного гормону росту) середні показники рівня ІФР-1, а 

також рівні ІФР-1 у хлопчиків і дівчаток були найнижчими серед усіх груп,  і 

вірогідно нижчими, ніж у контрольній групі (р˂0,001). Крім того, показники 

ІФР-1 у дівчаток були вірогідно нижчими, ніж у хлопчиків (48,86±11,28 

нг/мл та 96,97±12,66 нг/мл відповідно, р˂0,01). Середнє відхилення ІФР-1 

було найбільшим і складало мінус 1,61±0,13 SDS, вірогідної різниці між 

показниками  SDS у  хлопчиків і дівчаток не спостерігали (р˃0,1).  

В IV групі хворих (діти з сімейно-конституціональною 

низькорослістю) середні показники ІФР-1, а також рівень ІФР-1 у хлопчиків і 

дівчаток не мали вірогідної різниці з групою контролю (р˃0,1). Крім того, 

показники ІФР-1 у дівчаток були вірогідно вищими, ніж у хлопчиків 

(360,34±31,15 нг/мл та 219,57±12,66 нг/мл відповідно р˂0,001). Середнє 

відхилення ІФР-1 складало мінус 0,52±0,09 SDS, вірогідної різниці між 

показниками  SDS ІФР-1  у  хлопчиків і дівчаток не спостерігали (р˃0,1).   
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В V групі пацієнтів (діти з генетично-детермінованою  низькорослістю) 

середній рівень ІФР-1 в плазмі крові був нижчим,  ніж  у контрольній групі  з 

тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1). Вірогідної різниці між показниками  

ІФР-1  у хлопчиків  порівняно з показниками в контрольній групі виявлено 

не було (р˃0,1). У дівчаток показники ІФР-1 в плазмі крові були нижчими,  

ніж у дівчаток контрольної групи з тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1). 

Середнє відхилення ІФР-1 складало мінус 1,31±0,19 SDS, у хлопчиків 

відставання від показників ІФР-1  не спостерігали, у дівчаток відставання 

було досить вираженим мінус 1,69±0,24 SDS.  

Для вивчення взаємозв’язку ІФР-1 та мікроелементів проведено 

кореляційний аналіз цих показників. Результати надано в табл. 5.9.  

Таблиця 5.9 

Кореляційний зв'язок між рівнями цинку та ІФР-1 

Кореляційний зв'язок між рівнем ІФР-1 та 

рівнем цинку в плазмі крові, n 

Коефіцієнт 

кореляції, r  

Коефіцієнт 

детермінації, D 

У волоссі дітей, n=206 0,0216
*
 0,05% 

В плазмі крові, n=206 0,1246
*
 1,55% 

У волоссі дітей І групи, n=66 0,5948
*
 15,59% 

В плазмі крові дітей І групи, n=66 0,7436
*
 55,29% 

У волоссі дітей ІІ групи, n=36 0,5604
*
 31,40% 

В плазмі крові дітей ІІ групи, n=36 0,7652
*
 58,55% 

У волоссі дітей ІІІ групи, n=29 0,5384
*
 28,99% 

В плазмі крові дітей ІІІ групи, n=29 0,5914
*
 34,98% 

У волоссі дітей ІV групи, n=66 0,1672 2,80% 

В плазмі крові дітей ІV групи, n=66 0,1061 1,13% 

У волоссі дітей V групи, n=9 0,3109 9,67% 

В плазмі крові дітей V групи, n=9 0,2351 5,53% 

 

Примітка. 

*  р˂0,01  вірогідна різниця змін кореляційних показників.   

Таким чином, виявлено вірогідно слабкий кореляційний зв'язок між 

показниками ІФР-1 та  середнім рівнем цинку у плазмі крові та волоссі дітей 

з низькорослістю (р˂0,01).  
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Кореляція між середніми показниками цинку у волоссі та плазмі крові 

дітей з низькорослістю становила 0,0915, що свідчило  про дуже слабкий 

кореляційний зв'язок між цими показниками.  А, у групі дітей з ізольованою 

соматотропною недостатністю – повною або частковою – (І та ІІ групи) 

виявлено вірогідний сильний кореляційний зв'язок між показниками ІФР-1 та 

цинком у плазмі крові; у волоссі виявлено вірогідний середній кореляційний 

зв'язок між цими показниками. Кореляція між середніми показниками цинку 

у волоссі та плазмі крові дітей І та ІІ груп – 0,2766 та 0,3982 відповідно, що 

вказує на слабкий кореляційний зв'язок між цими показниками.   

У дітей ІІІ групи (синдром біологічно неактивного гормону росту)  у 

волоссі та плазмі крові виявлено вірогідний середній кореляційний зв'язок 

між показниками ІФР-1 та рівнем цинку. Кореляція між середніми 

показниками цинку у волоссі та плазмі крові дітей цієї групи – 0,5246, що 

вказує на середній кореляційний зв'язок між цими показниками. 

В ІV групі кореляційний зв'язок між показниками цинку та ІФР-1 

вірогідно слабкий як і у волоссі, так і в плазмі крові, між цими показниками 

відповідно – дуже слабкий (r – 0,0220).  

В V групі вірогідного кореляційного зв’язку  між показниками ІФР-1 та 

цинком не виявлено. Кореляція між середніми показниками цинку у волоссі 

та плазмі крові дітей цієї  групи – 0,5230, що вказує на середній кореляційний 

зв'язок між цими показниками. 

  Кореляційне поле зв’язку між ІФР-1 та рівнем цинку у плазмі крові та у 

волоссі надано на рис. 5.1. 
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Рис. 5.1. Кореляційний зв'язок між рівнями ІФР-1 в плазмі крові та 

цинку у волоссі та плазмі крові у пацієнтів з низькорослістю внаслідок 

соматотропної недостатності. 

Кореляційного зв'язку між показниками ІФР-1 та селену, марганцю, 

хрому, міді в плазмі крові та волоссі дітей з низькорослістю не було 

виявлено.  

Було також оцінено результати динаміки рівнів ІФР-1 після лікування. 

Результати надано в табл. 5.10. 

Таблиця 5.10  

Показники ІФР-1 у пацієнтів з соматотропною недостатністю у 

динаміці лікування, М±m 

Показник Перед лікуванням, 

n=131 

Після лікування 

Група А, n=58 Група В, n=73 

ІФР-1, нг/мл 109,48±5,38 171,16±8,63
* 

206,98±9,32
* ° 

SDS ІФР-1 1,45±0,06 1,11±0,06
* 

0,94±0,06
* ° 

Примітки: 

*  р˂0,001  вірогідна різниця змін показників перед і після лікування; 

°  р˂0,05 – вірогідна різниця змін показників між групами А та В. 
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Таким чином, виявлено вірогідне зростання  рівня ІФР-1 через 6 міс 

після лікування рГР  як у групі дітей, які отримували тільки терапію рГР, 

так і в дітей, які отримували комбіновану терапію (рГР + препарати цинку), 

р˂0,001. Крім того, виявлено вірогідно більше зростання рівня ІФР-1 у групі 

дітей, які отримували комбіновану терапію, в порівнянні з групою пацієнтів, 

які отримувала стандартну замісну терапію рГР. Аналогічні зміни 

спостерігали і при аналізі ступеня відставання SDS  ІФР-1. Виявили вірогідне 

зменшення ступеня відставання SDS ІФР-1 після лікування, яке вірогідно 

більше виражене в групі дітей, які отримували комбіноване лікування.  

У дітей з низькорослістю виявлено вірогідно нижчий рівень ІФР-1 в 

плазмі крові (р˂0,001). У хлопчиків цей показник був вірогідно нижчим, ніж 

у дівчаток (р˂0,05). У дітей з соматотропною недостатністю (І, ІІ групи) та 

синдромом біологічно неактивного гормону росту (ІІІ група) також вивлено 

вірогідне зниження ІФР-1. У дітей з генетично-детермінованою 

низькорослістю зниження рівня ІФР-1 мало тенденцію до вірогідності 

(0,05˂р˂0,1). 

В групі дітей з ізольованою соматотропною недостатністю  (І, ІІ групи)  

виявлено вірогідний сильний кореляційний зв'язок між показниками ІФР-1 та 

цинком у плазмі крові;  у волоссі виявлено вірогідний середній кореляційний 

зв'язок між цими показниками. У дітей ІІІ групи (синдром біологічно  

неактивного гормону росту)  у волоссі та плазмі крові виявлено вірогідний 

середній кореляційний зв'язок між показниками ІФР-1 та рівнем цинку. 

Виявлено також вірогідне зростання  рівня ІФР-1 через 6 міс після 

лікування рГР як у групі дітей, які отримували тільки терапію рГР, так і в 

групі дітей, які отримували комбіновану терапію (рГР + препарати цинку), 

р˂0,001. Крім того, виявлено вірогідно більше зростання рівня ІФР-1 та 

вірогідне зменшення ступеня відставання SDS ІФР-1 в групі дітей, які 
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отримували комбіновану терапію, порівняно з групою пацієнтів, які 

отримувала стандартну замісну терапію рГР.    

5.4. Вміст есенціальних мікроелементів в організмі дітей на тлі 

лікування 

Терапію препаратом цинку у вигляді цинку сульфату призначали 80 

дітям з соматотропною недостатністю та 40 дітям з сімейно- 

конституціональною низькорослістю, які мали дефіцит цинку у волоссі та 

плазмі крові, на 6 міс у віковій дозі.  

У 11 дітей при терапії препаратами сульфату цинку мали місце 

диспепсичні розлади, що призвело до відміни препарату протягом першого 

тижня лікування. В результаті препарат цинку в складі комплексної терапії 

отримували регулярно 73 дитини (61 хлопчик і 12 дівчаток) з соматотропною 

недостатністю та 36 дітей (20 хлопчиків та 16 дівчаток)  з сімейно-

конституціональною низькорослістю. Динаміку рівня цинку оцінювали  у 

волоссі та плазмі крові через 6 міс після початку терапії. Результати надано в 

табл. 5.11. 

         Таблиця 5.11  

Рівні цинку у плазмі крові та волоссі на тлі лікування препаратом 

цинку, М±m 

Групи обстежених 

 

                                       

Рівень цинку  у дітей   

У волоссі, 

мкг/г 

В плазмі крові, 

мкг/мл 

Діти з соматотропною 

недостатністю перед лікуванням, n=131 

79,66±5,39 0,64±0,05 

Діти з соматотропною недостатністю на 

тлі лікування, n=73 

96,62±3,49* 

 

0,82±0,03* 

 

Діти з сімейно-конституціональною 

низькорослістю перед лікуванням, n=131 

97,48±8,87 0,75±0,03 

Діти з сімейно-конституціональною 

низькорослістю на тлі лікування, n=36 

118,99±4,31* 

 

0,88±0,06° 

 

Примітки: * – р˂0,05 – вірогідна різниця змін показників перед і після лікування;  

° – 0,05˂р˂0,1 – вірогідна різниця змін показників перед і після лікування.  
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Таким чином, у дітей з соматотропною недостатністю спостерігали 

вірогідне збільшення рівнів цинку як у плазмі крові, так і у волоссі в 

порівнянні з рівнями цинку у цих дітей перед лікуванням (р˂0,05). У дітей з 

сімейно-конституціональною низькорослістю виявили вірогідне збільшення 

цинку у волоссі (р˂0,05) та збільшення рівня мікроелементу в плазмі крові з 

тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1). 

Терапію препаратом селену у вигляді натрію селеніту призначали 40 

дітям з низькорослістю, які мали дефіцит селену у волоссі та плазмі крові, на 

1 міс у віковій дозі. Динаміку рівня селену оцінювали  у волоссі та плазмі 

крові через 6 міс після початку терапії. Результати надано в табл. 5.12. 

Таблиця 5.12 

Вплив лікування препаратами селену на рівні селену в плазмі 

крові та волоссі, М±m 

Групи обстежених 

                                     

Середній рівень селену у дітей   

У волоссі, мкг/г В плазмі крові, мкг/мл 

Діти з низькорослістю перед 

лікуванням, n=206 

0,12±0,01 0,06±0,01 

Діти з низькорослістю на тлі 

лікування, n=40 

0,14± 0,01 

 

0,07±0,01 

 

 

Таким чином у дітей з низькорослістю спостерігали збільшення рівнів 

селену як у плазмі крові, так і у волоссі в порівнянні з рівнями селену у цих 

дітей перед лікуванням, але не вірогідне (р˃0,1).  

В зв’язку з тим, що не було доведено вірогідного зв’язку з причинами 

низькорослості мікроелементів міді, марганцю та хрому і відсутністю 

зареєстрованих препаратів, які містять ці мікроелементи, окрім комплексних 

мікроелементів, специфічну терапію цими мікроелементами не призначали, а 

були надані рекомендації щодо харчування. 

     Таким чином, у дітей з соматотропною недостатністю спостерігали 

вірогідне збільшення рівнів цинку як у плазмі крові, так і у волоссі порівняно 
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з рівнями цинку у цих пацієнтів перед лікуванням препаратами цинку 

(р˂0,05). У дітей з сімейно-конституціональною низькорослістю спостерігали 

вірогідне збільшення цинку у волоссі (р˂0,05) та збільшення рівня 

мікроелементу в плазмі крові з тенденцією до вірогідності (0,05˂р˂0,1) після 

курсу лікування препаратами цинку. 

Також у дітей з низькорослістю спостерігали збільшення рівнів селену 

як у плазмі крові, так і у волоссі в порівнянні з рівнями селену у цих дітей 

перед лікуванням препаратами селену, але невірогідне (р˃0,1).  
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Останнє десятиріччя багато уваги приділяється вивченню впливу 

есенціальних мікроелементів  на здоров’я людини. Це пов’язано із значним 

розповсюдженням дефіциту мікроелементів серед усіх груп населення, 

особливо серед дітей, чутливістю органів і систем людини до їх нестачі, 

доступністю клініко-лабораторної діагностики дефіцитних станів та 

наявністю ефективних специфічних засобів корекції. 

Як в нашій країні, так і за кордоном протягом останніх років активно 

обговорюється питання щодо значення цинку для організму людини, 

з'являються дані про вплив дефіциту цинку на зріст і розвиток дитячого 

організму. Розвиток цинкдефіцитних станів традиційно пов'язують із 

особливостями харчування, дефіцитом мікроелемента в раціоні харчування 

[244, 245]. На думку деяких авторів, місцеві геохімічні умови спричинюють 

більш значний вплив на інтенсивність накопичення цинку в організмі, ніж 

тип харчування [246]. В першу чергу, це підвищений вміст заліза в джерелах 

питного водопостачання [247], який в Україні в декілька разів перевищує 

допустимі концентрації (ГДК 0,3 мг/л), що поряд з впливом кліматичних 

чинників формує високий ризик розвитку дефіциту цинку серед населення, 

особливо дитячого [7]. Популяційна частота дефіциту цинку невідома через 

відсутність простих і чітких показників дефіциту мікроелементу. Наприклад, 

у різних реґіонах Росії поширення недостатності біометалів, в тому числі 

цинку, серед дітей може досягати 30 % [248]. Недостатність цинку від 

граничної до середньої важкості мають приблизно до 2 мільярдів людей в 

світі, більшість з яких – діти [182].  Дані про дефіцит цинку в дитячій 

популяції  в Україні відсутні.  

Усвідомлення ролі цинку для росту, розвитку та здоров'я стало 

зрозумілим після дослідження наслідків дефіциту цинку для здоров'я дітей 
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[249]. Дефіцит цього мікроелементу призводить до порушення функцій всіх 

цинкзалежних ферментів організму, порушує стан епідермальної, травної, 

репродуктивної та центральної нервової систем організму. Дефіцит цинку 

впливає на ріст і поділ клітин, уповільнюючи їх, на кератогенез, остеогенез, 

гемопоез, загоєння ран, статевий розвиток і репродуктивну функцію, 

клітинне дихання, розвиток мозку й поведінку, а також формування 

антиоксидантного статусу в дітей. Дефіцит цинку ідентифікувати дуже 

складно, в першу чергу тому, що організм досить тривалий час компенсує 

нестачу мікроелементу іншими механізмами. 

Відомо, що для цинку властивий як прямий (синтез ДНК, РНК, білків), 

так і  опосередкований (через СТГ та ІФР-1) вплив на процеси росту [20, 244, 

250, 251]. Разом з тим отримані дані про поліпшення росту від додавання 

цього мікроелементу полярно відрізняються [23, 57, 252-254]. В роботі ми 

оцінювали вміст цинку у дітей з низькорослістю в різних середовищах 

(плазмі крові та волоссі). Середній рівень цинку в сироватці крові у дітей з 

низькорослістю та частота зустрічаємості були вірогідно нижчими, ніж 

показники в контрольній групі.  Окрім того, ектремально  низький рівень 

цинку в плазмі крові зустрічався тільки у дітей з низькорослістю. 

Аналізуючи показники цинку в плазмі крові, в залежності від віку та статі, 

вірогідної різниці між показниками в різних вікових груп виявлено не було. 

Вважаючи що це пов’язано з гетерогенністю низькорослості, проаналізували 

показники в залежності від нозології. В результаті виявили, що показники 

цинку в плазмі крові у дітей з соматотропною недостатністю були вірогідно 

нижчими, ніж у контрольній групі. Таку ж ситуацію спостерігали і у дітей з 

сімейно-конституціональною низькорослістю. Проте, у дітей з генетично-

детермінованою низькорослістю вірогідної різниці порівняно з групою 

контролю виявлено не було, як і не було екстремально низьких показників 

цинку, що може бути зумовлено невеликою вибіркою. Середній рівень цинку 

у волоссі дітей з низькорослістю та частота зустрічаємості також були 
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вірогідно нижчими, ніж показники в контрольній групі. Але поширеність 

дефіциту цинку у волоссі була більш вираженою, ніж у плазмі.  При аналізі 

показників цинку у волоссі в залежності від віку та статі вірогідної різниці 

між показниками в різних вікових груп виявлено не було. Аналізуючи 

показники цинку у волоссі в залежності від нозологічної групи виявили, що у 

дітей з соматотропною недостатністю показники цинку у волоссі були 

вірогідно нижчими, ніж у контрольній групі. Подібну ситуацію спостерігали 

і у дітей з сімейно-конституціональною низькорослістю. Однак, у дітей  з 

генетично-детермінованою низькорослістю вірогідної різниці порівняно з 

групою контролю виявлено не було. В зв’язку з цим, останніми роками 

приділяють багато уваги взаємозв’язку між цинком і системою ГР-ІФР-1 

[126, 146]. У роботі ми вивчали взаємозв’язок рівнів ІФР-1 та цинку. 

Виявлено вірогідно слабкий кореляційний зв'язок між показниками ІФР-1 та  

середнім рівнем цинку у плазмі крові та волоссі дітей з низькорослістю. 

Кореляція між середніми показниками цинку у волоссі та плазмі крові дітей з 

низькорослістю має дуже слабкий кореляційний зв'язок. Але в групі дітей з 

соматотропною недостатністю  виявлено вірогідний сильний кореляційний 

зв'язок між показниками ІФР-1 та цинком у плазмі крові, а у волоссі  

вірогідний середній кореляційний зв'язок між цими показниками. Одним із 

критеріїв діагностики цинкдефіцитного стану, крім рівня мікроелементу в 

різних середовищах, є реакція організму на його введення ззовні [255, 256]. В 

роботі виявлено вірогідно більше збільшення ІФР-1 в групі дітей, які 

отримували комбіновану терапію  (гормон росту + препарат цинку), 

порівняно з групою,  що отримувала стандартну замісну терапію рГР. 

Аналогічні зміни спостерігали і при аналізі ступеня відставання SD ІФР-1. 

Спостерігалось вірогідне зменшення ступеня відставання ІФР-1 після 

лікування, яке вірогідно більше виражене в групі дітей, які отримували 

комбіновану терапію. Встановлено також, що всі діти мали гарну прибавку у 
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рості, спостерігали вірогідне прискорення КВ та ШР, вірогідно більше 

виражене в групі В (діти,  які отримували комплексну терапію). 

В роботі ми проаналізували вміст інших мікроелементів, які вірогідно 

впливають на ріст. Так при аналізі рівнів селену вірогідної різниці між 

показниками рівня селену в плазмі крові в залежності від віку у дітей з 

низькорослістю різних вікових груп виявлено не було.  Однак в  усіх групах 

спостерігали велику поширеність дефіциту селен як у волоссі, так і в плазмі 

крові. Але саме в групі дітей старшого шкільного віку відмічається зниження 

рівня селену в плазмі крові з тенденцією до вірогідності. Виявлено зниження 

середнього рівня селену в плазмі у хлопчиків з низькорослістю з тенденцією 

до вірогідності. Статистично значущої різниці між показниками селену в 

плазмі крові дітей з різними видами низькорослості в залежності від статі 

виявлено не було ні в групі дітей із затримкою росту, ні в контрольній групі. 

Дефіцит селену був вірогідно більше поширений у дітей з соматотропною 

недостатністю. Для уточнення впливу дефіциту селену на розвиток різних 

форм низькорослості був проаналізований його рівень при різних видах 

низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією. Так, у дітей з 

низькорослістю, зумовленою різними видами соматотропної недостатності, 

середній рівень селену був вірогідно нижчим,  ніж у контрольній групі. 

Середній рівень селену у дівчаток і хлопчиків з соматотропною 

недостатністю практично не відрізнявся. У дітей з сімейно-

конституціональною низькорослістю та генетично-детермінованою 

низькорослістю середній рівень селену не мав вірогідної різниці порівняно з 

контрольною групою. При аналізі селену у волоссі вірогідної різниці 

порівняно з групою контролю виявлено не було. Статистично вірогідної 

різниці в залежності від віку, статі, нозологічної групи також не виявлено у 

волоссі дітей. 

При аналізі вмісту марганцю в плазмі крові у дітей з низькорослістю, 

середній його рівень виявився вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі, 
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проте не відрізнявся в залежності від статі та віку. Однак у групі дітей 

молодшого шкільного віку спостерігали зниження рівня марганцю в плазмі 

крові з тенденцією до вірогідності. У дітей старшого шкільного віку 

зниження рівня марганцю мало вірогідний характер в порівнянні з групою 

контролю. Для уточнення впливу дефіциту марганцю на розвиток різних 

форм низькорослості був проаналізований його рівень при різних видах 

низькорослості, в залежності від розподілу груп за нозологією.  

Так, у дітей з низькорослістю, зумовленою повною та частковою 

соматотропною недостатністю, середній рівень марганцю в плазмі був 

вірогідно нижчим,  ніж  у контрольній групі  Середній рівень марганцю у 

дівчаток і хлопчиків з соматотропною недостатністю не відрізнявся. У дітей з 

сімейно-конституціональною низькорослістю середній рівень марганцю не 

мав вірогідної різниці з контрольною групою. У дітей з генетично- 

детермінованою  низькорослістю середній рівень марганцю вірогідно не 

відрізнявся від контрольної групи. Аналіз рівня марганцю у волоссі   

середній рівень марганцю  дітей з низькорослістю не виявив вірогідної 

різниці порівняно з групою контролю. Також не було виявлено вікових, 

статевих, нозологічних відмінностей. 

При аналізі хрому в плазмі крові   середній рівень хрому в плазмі 

крові  у дітей з низькорослістю був вірогідно нижчим, ніж у контрольній 

групі. Середній рівень хрому в залежності від статі також не відрізнявся. 

Крім того, виявлено вірогідне зниження рівня хрому в плазмі крові дітей з 

низькорослістю молодшої вікової групи та у дітей молодшого шкільного 

віку. У дітей старшого шкільного віку зниження рівня хрому не мало 

вірогідності в порівнянні з групою контролю. При аналізі хрому в залежності 

від причини низькорослості виявлено його вірогідне зниження  як у дітей з 

соматотропною недостатністю, так і у дітей із сімейно-конституціональною 

низькорослістю. При аналізі рівнів хрому в плазмі в залежності від статі 
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виявлено вірогідне його зниження як у хлопчиків, так і у дівчаток за 

соматотропної недостатності та сімейно-конституціональної низькорослості. 

В разі генетичних форм вірогідного зниження вмісту хрому в плазмі крові не 

було. Аналізі хрому у волоссі  вірогідного зниження не виявив. Вірогідних 

вікових і статевих відмінностей рівня хрому у волоссі не спостерігали, за 

виключенням дітей молодшої вікової групи в яких відбувалося вірогідне 

зниження хрому. Вірогідної різниці рівня хрому у волоссі в залежності від 

нозологічної групи не виявлено. 

Завдяки аналізу рівня міді в плазмі крові  показано, що середній його 

рівень  у дітей з низькорослістю був вірогідно нижчим, ніж у контрольній 

групі з переважанням у хлопчиків порівняно з дівчатками.  Вікових 

відмінностей виявлено не було. Результати аналізу рівнів міді в залежності 

від нозологічної групи виявили його вірогідне зниження в плазмі крові у 

дітей з соматотропною недостатністю та сімейно-конституціональною 

низькорослістю. Виявлені статеві відмінності – у всіх хлопчиків спостерігали 

вірогідне зниження міді в плазмі, у дівчаток така закономірність була 

відсутньою. При аналізі вікових відмінностей виявлено вірогідне зниження 

рівня міді у волоссі у дітей старшого шкільного віку в порівнянні з групою 

контролю, статевих відмінностей виявлено не було. При аналізі рівнів міді у 

волоссі дітей різних нозологічних груп виявлено зниження його у волоссі 

дітей з повною соматотропною недостатністю з тенденцією до вірогідності та 

у дітей з біологічно неактивним гормоном росту.  
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ВИСНОВКИ 

В дисертаційній роботі надано нове вирішення актуального питання 

дитячої ендокринології – підвищення ефективності лікування дітей з 

низькорослістю. На підставі вивчення характеру змін показників вмісту 

мікроелементів у плазмі крові та волоссі (Zn, Se, Mn, Cr, Cu), а також стану 

системи гормон росту/інсуліноподібні фактори росту в залежності від форми 

низькорослості, віку та статі пацієнта обґрунтовано включення до 

комплексної терапії препаратів, що містять цинк. 

1. Для пацієнтів з повною та частковою соматотропною недостатністю, 

синдромом біологічно неактивного гормону росту та сімейно-

конституціональною низькорослістю характерним є суттєве зниження вмісту 

цинку в плазмі крові та волоссі дітей. У дітей з соматотропною 

недостатністю встановлено вірогідне зниження вмісту селену, марганцю, 

хрому, міді в плазмі крові, а у пацієнтів з синдромом біологічно неактивного 

гормону росту – зниження вмісту селену, хрому, міді.  

2. Суттєве зниження рівня цинку в плазмі крові супроводжувалось 

вірогідним зниженням рівня селену та хрому у дітей дошкільного віку (3-6 

років), хрому – у дітей молодшого шкільного віку (7-11 років), а селену й 

марганцю – у дітей старшого шкільного віку (12-18 років). У дітей 

дошкільного та молодшого шкільного віку мало місце значне зниження 

вмісту цинку у волоссі, а у підлітків – вірогідне зниження рівня міді у 

волоссі.  

3. У пацієнтів з низькорослістю встановлено суттєве зниження цинку, 

марганцю та хрому в плазмі крові незалежно від статі. У хлопчиків 

встановлено наявність низького вмісту селену та міді в плазмі крові. 

Зниження вмісту цинку у волоссі у дівчаток асоціювалось із суттєвим 

зниженням вмісту хрому. 
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4. Найменший середній рівень цинку та міді у волоссі спостерігався у 

дітей з найбільшим відставанням в рості (від мінус 3,0 до мінус 6,1 SDS). 

Вірогідне зниження показників вмісту марганцю та міді в плазмі крові в 

порівнянні з контролем у дітей з низькорослістю асоціювалось зі ступенем 

відставання в рості більше, ніж мінус 2 SDS, а цинку – мінус 3 SDS. Вміст 

селену та хрому в плазмі крові не залежав від ступеня відставання в рості. 

При соматотропній недостатності найменший середній рівень цинку у 

волоссі спостерігався у дітей з найбільшим відставанням у рості (від мінус 

3,0 до мінус 6,1 SDS). 

5. Між показниками ІФР-1 та цинку у плазмі крові в групі дітей з 

низькорослістю, зумовленою соматотропною недостатністю (повною або 

частковою) встановлено вірогідно сильний кореляційний зв’язок. У волоссі 

виявлений вірогідний середній кореляційний зв’язок між цими показниками. 

В плазмі крові дітей з синдромом біологічно неактивного гормону росту 

встановлено вірогідний середній кореляційний зв’язок між показниками ІФР-

1 та рівнем цинку в плазмі крові. Між показниками ІФР-1 в плазмі крові та 

селену, марганцю, хрому, міді в плазмі крові та волоссі дітей з 

низькорослістю кореляційного зв’язку виявлено не було.  

6. Застосування препаратів цинку в комплексній терапії дітей з 

низькорослістю, зумовленою соматотропною недостатністю, та з сімейно-

конституціональною формою затримки росту, сприяє вірогідному 

прискоренню швидкості росту, зменшенню ступеня відставання росту та 

кісткового віку. Поліпшення показників росту асоціюється з вірогідним 

збільшенням рівня ІФР-1 в плазмі крові. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. В комплекс обстеження дітей з низькорослістю доцільно включати 

визначення рівнів есенціальних мікроелементів, в першу чергу – цинку, 

селену, хрому, марганцю, міді (в плазмі крові, волоссі).  

2. При виявленні знижених рівнів есенціальних мікроелементів дітям з 

низькорослістю та ознаками порушення функції системи гормон 

росту/ростові фактори (повна та часткова соматотропна недостатність, 

сімейно-конституціональна низькорослість, синдром біологічно неактивного 

гормону росту) рекомендовано призначати комбіноване лікування 

препаратами гормону росту та препаратами цинку. Препарати цинку 

рекомендовано призначати протягом всього терміну терапії препаратами 

рГР. 

3. Включення до комплексної терапії препаратів, що містять цинк (цинк-

сульфат) рекомендовано дітям незалежно від віку, статі та ступеня 

відставання в рості. Рекомендовані дози цинк-сульфату становлять: для дітей 

від 4 до 10 років – 124 мг/добу, від 10 до 18 років – 248-372 мг/добу. Доза 

препаратів рГР при цьому повинна становити 25-30 мкг/кг/добу. 

4. При визначенні наявності дефіциту есенціального мікроелементу у 

пацієнта з низькорослістю рекомендовано розширення дієти за рахунок 

включення харчових продуктів, збагачених цим мікроелементом, або 

призначення відповідних препаратів. 

5. У разі встановлення суттєвого зниження вмісту есенціальних 

мікроелементів у значної кількості практично здорових дітей, які не мають 

порушення росту, доцільно здійснити пілотні дослідження в реґіонах для 

виявлення реального стану поширеності дефіциту есенціальних 

мікроелементів і причин його виникнення серед дитячого населення України.  
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