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За останню чверть столiття в багатьох
країнах свiту ожирiння населення перетво-
рилося на одну з головних медико-соцiаль-
них проблем [1]. Особливе занепокоєння
медичної спiльноти викликає невпинне та
швидке зростання вiдсотку осiб з надлишко-
вою вагою серед дiтей та пiдлiткiв [2]. За да-
ними деяких епiдемiологiчних дослiджень,
в США, Великобританiї, Грецiї, Iспанiї, Iта-
лiї вiдсоток дiтей та пiдлiткiв з надмiрною
вагою та ожирiнням коливається вiд 20 до
35. Дана ситуацiя має мiсце i в Українi,
в деяких регiонах якої в промiжку часу
2008–2011 рр. пацiєнтiв з дiагнозом ожи-
рiння побiльшало на третину. При цьому
особливо стрiмко збiльшується частота дi-
агностування ожирiння у вiцi вiд 6 до 15
рокiв [3]. Як вiдомо, саме цей вiк в життi
кожної дитини є перiодом статевого розвит-
ку i характеризується активними змiнами
в усiх функцiональних системах на тлi ви-
сокої активностi енергетично-метаболiчних
процесiв. Саме тому гiперфагiя в даному

вiцi, зазвичай, сприймається як природний
прояв високої потреби органiзму у високо-
енергетичних нутрiєнтах, тодi як поява над-
лишкової маси тiла розцiнюється як озна-
ка диспропорцiї мiж обсягом надходження
та витрат енергiї. Останнє, частiше за все,
пов’язують iз зниженням фiзичної активно-
стi за рахунок проведення тривалого часу
за комп’ютером, виконання великого обсягу
навчальних завдань або iз захопленням iн-
шими «малорухомими» заняттями.

Разом з тим, серед когорти дiтей та пiд-
лiткiв зi збiльшеною масою тiла i, навiть,
ожирiнням, спостерiгається значний вiдсо-
ток (до 20) осiб, для яких пiдвищення фiзич-
них навантажень або обмеження калоражу
та кiлькостi споживаної їжi не дає бажаних
результатiв, i показники маси тiла стабiльно
значно перевищують вiковi референтнi зна-
чення.

Вказана ситуацiя спонукала дослiдникiв
звернути увагу на пов’язанiсть ожирiння за
умов повсюдної урбанiзацiї зi змiнами режи-
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му харчування та складу харчових продук-
тiв. Зокрема, вiдмiчено, що в усiх країнах
свiту, особливо серед дiтей та пiдлiткiв, по-
стiйно зростає вживання солодощiв у вигля-
дi всiляких кондитерських виробiв, тонiзую-
чих та охолоджуючих напоїв, рiзноманiтних
страв iз солодким смаком.

Починаючи з 1967 року, коли було запро-
ваджено промислову технологiю виготов-
лення кукурудзяного сиропу, який являє
собою висококонцентрований розчин фрук-
този, що вдвiчi солодша за глюкозу та
в 1,5 рази — за цукрозу, виробництво та спо-
живання цього продукту невпинно зростає.
Так, за даними американської асоцiацiї iз
дослiдження стану нацiонального здоров’я
та харчування, лише за перiод 1970–1990 рр.
використання кукурудзяного сиропу в хар-
човiй промисловостi збiльшилося на 1000%.
На теперiшнiй час бiльше нiж 40% харчових
продуктiв мiстять пiдсолоджувачi, а 25%
населення США щодня споживає солодкi
напої з високим вмiстом фруктози. При цьо-
му такi напої мiстять до 42% фруктози
або 55% сумiшi фруктози та цукрози [4].
Метаболiчнi та бiохiмiчнi ефекти фрукто-
зи широко дослiджуються впродовж три-
валого часу [5, 6]. Доведено, що вживання
фруктози у великiй кiлькостi знижує вихiд
iнсулiну та лептину з жирової тканини [5].
Як результат, рiвень лептину, глюкози та
iнсулiну в плазмi кровi стає нижчим на
протязi наступних 24 годин пiсля споживан-
ня фруктози або пiдсолоджених фруктозою
напоїв. У постпрандiальному перiодi фрук-
тоза також впливає на вивiльнення грелi-
ну — пептиду, що стимулює апетит [7]. Вка-
заний механiзм створює короткочасне при-
гнiчення апетиту, яке дуже швидко змiню-
ється вiдчуттям голоду i спонукає до при-
йому їжi [8]. Пiд час процесу харчування
рiвень лептину в плазмi кровi пiдвищується
за рахунок його виходу iз жирової ткани-
ни. Якщо рiвень лептину в плазмi кровi
довго лишається високим, це призводить до
зниження чутливостi гiпоталамiчних цент-
рiв до даного цитокiну, тобто до розвитку
лептинорезистентностi [9].

На сьогоднi корелятивнi зв’язки леп-
тинорезистентностi з розвитком ожирiння
(а значить, метаболiчного синдрому та дiа-

бету 2 типу) та патологiєю репродукцiї, ней-
роендокринними дисфункцiями (анорексiя,
депресiя), а також i з деструктивними про-
цесами в тканинах опорно-рухового апарату
вважаються доведеними [8], але механiзми
розвитку цього феномену та умови, за яких
вiн формується, потребують подальшого до-
слiдження.

Зокрема, на сьогоднi велика увага при-
дiляється вивченню проходження лептину
через гемато-енцефалiчний бар’єр, що по-
в’язано з наявнiстю так званих «розчин-
них» форм рецепторiв, котрi забезпечують
транспорт лептину в кровоносному руслi, та
з експресiєю «коротких» рецепторiв лепти-
ну в судинних сплетiннях мозкових струк-
тур [9]. Транспортнi форми рецепторiв є бiл-
ками печiнкового походження, синтез яких
може змiнюватися пiд впливом будь-яких
природних чи штучних речовин, що активно
впливають на метаболiчнi процеси в печiн-
цi. Саме таким гепатотаргетним продуктом
з широким спектром негативних наслiдкiв
для функцiонування даного органа є фрук-
тоза [10].

Одночасно обсяг сучасних знань з про-
блеми «лептинорезистентнiсть—ожирiння»
вказує на те, що цi процеси можуть бути не
лише генетично детермiнованими та iндуко-
ваними чинниками навколишнього середо-
вища в пiслянатальному життi, але й ма-
ти зв’язок з такими аберацiями в перебiгу
вагiтностi та розвитку плода, котрi призво-
дять до зниження рiвня лептину в органiзмi
дитини при народженнi [11, 12]. У вказаних
та iнших роботах доведено, що низький рi-
вень лептину в ранньому постнатальному
перiодi корелює з розвитком «економного
типу» енергообмiну та розвитком ожирiння
в подальшому життi, навiть за умов знижен-
ня загальної калорiйностi їжi. В наших по-
переднiх дослiдженнях [13], показано, зокре-
ма, що гестацiйний стрес матерiв на ран-
нiх етапах вагiтностi, часто, обумовлюючи
народження дiтей з низькою вагою, призво-
дить до зниження рiвня лептину в новонаро-
джених та корелює з наступним розвитком
гiпертрофiчного ожирiння у дорослому вi-
цi на тлi «економного типу» енерговитрат,
котре переходить у гiпертрофiчно-гiперпла-
стичний тип з ознаками запалення жиро-
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вої тканини за дiї хронiчного стресу. У та-
ких нащадкiв нами також встановлено наяв-
нiсть лептинорезистентностi з боку гiпотала-
мiчних центрiв регуляцiї енергозабезпечено-
стi органiзму, що проявляється вiдсутнiстю
анорексогенних ефектiв за гiперлептинемiї,
створеної шляхом парентерального введен-
ня аналога лептину [14].

Вказанi результати дозволяють розгля-

дати нащадкiв гестацiйно стресованих мате-
рiв як групу пiдвищеного ризику щодо роз-
витку лептинорезистентностi та ожирiння.
Але лишається нез’ясованим, в якому вiцi
з’являються ознаки ожирiння у таких на-
щадкiв, та чи сприяє цьому процесу надмiр-
не споживання фруктози. Пошук вiдповiдi
на цi питання склав мету дослiдження, ре-
зультати якого представлено в данiй статтi.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на самицях щу-
рiв популяцiї Вiстар — нащадках iнтактних
матерiв (НIМ) та нащадках самиць, у яких
продовж першої третини вагiтностi було вiд-
творено стан соцiально-емоцiйного стресу
(НСМ) у вiдповiдностi до моделi, запропоно-
ваної N.С. Pratt [15]. В експериментi було
задiяно тварин 100-добового вiку, у яких
визначали масу тiла та вiсцеральної жиро-
вої тканини в базальному станi, пiсля на-
вантаження фруктозою та пiсля введення
екзогенного лептину.

Навантаження фруктозою проводили
шляхом забезпечення вiльного доступу до
поїлок з 10% розчином фруктози на тлi пов-
ної вiдсутностi звичайної питної води. Такий
питний режим у пiддослiдних групах НIМ
та НСМ тривав 30 дiб.

У частини щурiв з НIМ та НСМ на
початку експерименту та пiсля навантажен-
ня фруктозою було визначено концентра-
цiю лептину в кровi, для чого застосували
комерцiйний набiр для iмуноферментного
дослiдження Leptin Rat Elisa (США). Для
визначення впливу фруктози на чутливiсть
тварин до лептину та впливу на цей по-
казник надлишку фруктози визначили кiль-
кiсть їжi, спожитої тваринами за добу на
початку експерименту, пiсля навантаження
фруктозою та пiсля введення екзогенного
аналога цитокiну Leptin Rat Recombinant
(ProSpec, США) у дозi 2,5 мкг/г маси тi-

ла пiдшкiрно двiчi на добу, 14 дiб поспiль
НIМ та НСМ, якi утримувалися на звичай-
ному питному режимi або споживали роз-
чин фруктози. Тест iз введенням екзоген-
ного лептину та подальшою оцiнкою хар-
чової поведiнки застосовано для визначен-
ня рiвня чутливостi до лептину у нащад-
кiв iнтактних та стресованих матерiв як
у вихiдному станi, так i при навантаженнi
фруктозою.

Для оцiнки наявностi ожирiння визнача-
ли також масу вiсцеральної жирової ткани-
ни у НIМ та НСМ у базальному станi, пiсля
тривалого споживання розчину фруктози
та введення цим тваринам екзогенного леп-
тину.

Щурiв утримували у вiдповiдностi до
рекомендацiй [16]; при виконаннi манiпуля-
цiй з тваринами дотримувалися «Загальних
етичних принципiв експериментiв на тва-
ринах» [17].

Отриманi данi проаналiзовано стати-
стично. Перевiрявся характер розподiлу дат
у вибiрках. З огляду на нормальний харак-
тер розподiлу, данi в таблицях представ-
ленi як середнє арифметичне (X) та його
статистична похибка (SX). Множиннi порiв-
няння мiж контрольною та пiддослiдними
групами було проведено з використанням
однофакторного дисперсiйного аналiзу. Пе-
ревiрку нульової гiпотези проведено на рiвнi
статистичної значущостi р<0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ранiше нами було показано [14], що на-
щадки матерiв, у яких моделювали соцi-
ально-емоцiйний стрес у першiй третинi ва-
гiтностi, народжуються зi зниженою масою
тiла (НСМ — 3,8± 0,1; НIМ — 5,9± 0,2 г,
р<0,05) та низькою концентрацiєю лептину
в плазмi кровi (НСМ — 8,9± 0,2; НIМ —
14,4± 0,1 пмоль/л, р<0,02).

Показники, отриманi в даному дослiдже-
нi, вказують на те, що у вiцi 100 дiб ма-
са тiла НСМ перевищує вiдповiдний пока-
зник у НIМ (рI–II<0,05) (табл. 1). У НСМ
в базальному станi також бiльша маса вiсце-
ральної жирової тканини (рI–II<0,05) (див.
табл. 1) та вищий рiвень ендогенного ле-
птину (р5–1<0,05) (табл. 2). Надлишкове
споживання фруктози призвело до певного
зростання маси тiла та вiсцеральної жирової
тканини в обох групах тварин, але стати-
стично значущими цi змiни виявилися ли-
ше в групi НСМ (рI–II<0,05) (див. табл. 1).
Аналогiчно надходження фруктози до орга-
нiзму тварин сприяло статистично значущо-
му пiдвищенню концентрацiї лептину тiльки
у НСМ (р5–6<0,05) (табл. 2).

Результати, представленi в табл. 2, свiд-
чать, що в базальному станi НСМ спо-
живали значно менше їжi за добу, нiж
НIМ (р5–1<0,01), а фруктоза, практично,
не вплинула на цей показник у НIМ та де-
що збiльшила його у НСМ, хоча рiзниця не
досягла рiвня статистичної значущостi.

Введення екзогенного аналога лептину
призвело до зростання загального пулу ци-
токiну в плазмi кровi щурiв обох груп, хоча
у групi НСМ це пiдвищення було значно
бiльшим i сягало 26,4± 1,8 пмоль/л (див.
табл. 2). Навантаження екзогенним лепти-
ном викликало зниження маси тiла, маси
вiсцеральної жирової тканини та кiлькостi
спожитої за добу їжi у НIМ (див. табл. 1
та табл. 2). Навпаки, у НСМ при створенiй
гiперлептинемiї маса тiла та маса вiсцераль-
ної жирової тканини зростали у порiвняннi
з вихiдними даними (р<0,05) в обох випад-
ках (див. табл. 1) на тлi збiльшення спожи-
вання їжi — пiсля введення Rat Recombinant
Leptin (див. табл. 2). Навантаження екзоген-
ним лептином ще бiльше пiдвищило концен-
трацiю цитокiну в тварин обох груп, котрi

Т а б л и ц я 1
Маса тiла та вiсцеральної жирової тканини у нащадкiв

iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв

Група
Вихiдний стан

(n=18)
Пiсля споживання
фруктози (n= 12)

Пiсля введення
аналога лептину

(n=6)

Пiсля введення
аналога лептину

на тлi споживання
фруктози (n=6)

Маса тiла, г

I. Нащадки iнтактних
матерiв

103,5± 3,7 115,4± 1,6 90,6± 2,4
р1–3<0,05
р2–3<0,05

108,8± 3,2

II. Нащадки гестацiйно
стресованих матерiв

114,2± 2,7 126,4± 3,5
р1–2<0,05

132,2± 4,3
р1–3<0,05

145,3± 10,2
рII–I<0,05

Маса вiсцеральної жирової тканини, г

I. Нащадки iнтактних
матерiв

8,7± 1,6 9,8± 2,2 6,7± 1,4
р3–1<0,05
р3–2<0,05

11,3± 2,5

II. Нащадки гестацiйно
стресованих матерiв

13,3± 0,3
рI–II<0,05

17,3± 1,6
рI–II<0,05

18,8± 2,1
рI–II<0,02

22,6± 5,4
рII–I<0,05

П р и м i т к а. Статистична значущiсть вiдмiнностей: рI–II — мiж групами нащадкiв iнтактних матерiв
та нащадками гестацiйно стресованих матерiв; р1–2 — мiж вихiдним станом та пiсля вживання фруктози;
р1–3 — мiж вихiдним станом та пiсля введення аналога лептину; р2–3 — мiж групами пiсля споживання
фруктози та пiсля введення аналога лептину.
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отримували надлишок фруктози. У НСМ
це зростання було дуже виразним: майже
в 2,5 рази бiльше проти вихiдного рiвня
(р8–5<0,01) та в 1,6 рази вище, нiж у НIМ
вiдповiдної групи (р<0,05) (див. табл. 2).
Водночас таке значне зростання концентра-
цiї лептину в НСМ корелювало зi збiльшен-
ням маси тiла, маси вiсцеральної жирової
тканини у цих тварин (див. табл. 1) та зро-
станням кiлькостi споживаної їжi. В той же
час зростання пулу лептину пiсля введення
аналога щурам iз групи НIМ, котрi пили
10% розчин фруктози, статистично значу-
ще зменшувало харчову потребу цих тварин
(див. табл. 2).

Аналiз отриманих результатiв вказує на
те, що у вiцi 100 дiб НСМ мають дещо
збiльшену масу тiла, статистично значуще
бiльшу масу вiсцеральної жирової тканини
у порiвняннi з НIМ, а також характеризу-
ються пiдвищеним рiвнем лептину, котрий,
безумовно, є продуктом адипоцитокiнiв цiєї
розвинутої у НСМ жирової тканини. При
цьому кiлькiсть їжi, що споживають НСМ
за добу, майже в 4 рази менша за вiдповiд-
ний показник у НIМ. Дана ситуацiя свiд-

чить про високу активнiсть лiпонеогенезу
в НСМ, «економний тип» енерговитрат та
формування у них вже у вiцi 3,4–4 мiсяцi
гiпертрофiчного ожирiння.

Феномен «економного типу» енергови-
трат описано в лiтературi як результат
модифiкуючого впливу недостатностi хар-
чування плода в утробi матерi [18]. На-
ми була встановлена наявнiсть такого ти-
пу енерговитрат у нащадкiв матерiв, стре-
сованих в першiй третинi вагiтностi, та по-
казана його пов’язанiсть з розвитком ожи-
рiння у таких нащадкiв ще в репродуктив-
ному вiцi [19]. Разом з тим на сьогоднi
переконливо доведено [20–22], що епiгене-
тичнi чинники внутрiшньо/зовнiшнього се-
редовища здатнi не тiльки змiнювати фено-
тип гормонально-метаболiчних систем пло-
да в антенатальному перiодi, а й продов-
жувати модифiкувати його, дiючи на ор-
ганiзм в пiслянатальному перiодi. Як по-
казано в експериментах на мишах, трива-
ле вживання фруктози, навiть за вiдсутно-
стi ожирiння у тварин, призводить до зна-
чних деструктивних змiн у печiнцi з проя-
вами дислепiдемiї, iнсулiнрезистентностi та

Т а б л и ц я 2
Кiлькiсть їжi, спожитої за добу, та концентрацiя лептину в плазмi кровi

нащадкiв iнтактних та гестацiйно стресованих матерiв

Група n Кiлькiсть їжi, г
Концентрацiя

лептину, пмоль/л

1. Нащадки iнтактних матерiв (вихiдний стан) 18 16,1± 2,3 9,4± 0,2

2. Нащадки iнтактних матерiв (пiсля
споживання фруктози)

12 15,7± 1,2 10,0± 0,9

3. Нащадки iнтактних матерiв (пiсля введення
аналога лептину)

6 11,4± 0,7
р3–1<0,05

12,6± 0,8
р3–1<0,05

4. Нащадки iнтактних матерiв (пiсля
споживання фруктози та введення аналога
лептину)

6 10,0± 1,6 18,7± 1,4

5. Нащадки гестацiйно стресованих матерiв 18 4,9± 1,8
р5–1<0,01

13,8± 1,0
р5–1<0,05

6. Нащадки гестацiйно стресованих матерiв
(пiсля споживання фруктози)

12 6,3± 0,9 19,1± 2,6
р6–3<0,05
р6–5<0,05

7. Нащадки гестацiйно стресованих матерiв
(пiсля введення аналога лептину)

6 9,7± 1,2
р7–5<0,05

26,4± 1,8
р7–5<0,02

8. Нащадки гестацiйно стресованих матерiв
(пiсля введення аналога лептину на тлi
споживання фруктози)

6 17,6± 2,3 31,4± 3,2
р8–5<0,01
р8–4<0,05

П р и м i т к а. р — статистична значущiсть вiдмiнностей мiж вказаними групами.
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неалкогольного стеатогепатиту з вогнища-
ми некрозапального процесу [10]. Зрозумiло,
що за таких умов печiнковий синтез бiлкiв,
у тому числi й бiлкiв — розчинних форм
рецепторiв лептину, що транспортують ци-
токiн через гемато-енцефалiчний бар’єр, бу-
де порушеним.

Здатнiсть фруктози змiнювати транс-
крипцiю рецепторних бiлкiв показано i вiд-
носно рецепторiв глюкокортикоїдiв у жиро-
вiй тканинi [23]. Пiдтверджено участь таких
модифiкованих рецепторних бiлкiв також
у сприяннi надходженню лiпiдiв в мiоцити
скелетної мускулатури, що призводить до
розвитку iнсулинрезистентностi в цiй систе-
мi [24]. Саме з фруктозоiндукованим пору-

шенням первинної ланки лептинового про-
цесiнгу, а саме транспортування лептину до
центрiв регуляцiї енергоспоживання та енер-
говитрат в гiпоталамусi та в периферичнi
тканини, ми схильнi пов’язувати визначене
нами поглиблення ознак лептинорезистент-
ностi у нащадкiв гестацiйно стресованих ма-
терiв, котрi споживали надлишок фруктози
у виглядi тривалого пиття 10% розчину цьо-
го продукту.

Отриманi результати вказують на до-
цiльнiсть розробки рекомендацiй щодо запо-
бiгання розвитку ожирiння в молодому вi-
цi шляхом вiдокремлення груп ризику, для
яких рiвень споживання фруктози має бути
контрольованим та обмеженим.

ВИСНОВКИ

1. У нащадкiв гестацiйно-стресованих
матерiв, котрим притаманний зниже-
ний рiвень лептину в перинатальному
перiодi, в перипубертатному вiцi розви-
вається ожирiння на тлi високого рiв-
ня лептину та вiдсутностi реакцiї з бо-
ку гiпоталамiчних центрiв на пiдви-
щення цього цитокiну в плазмi кровi.

2. Надлишкове надходження фруктози
в органiзм нащадкiв гестацiйно-стресо-
ваних матерiв пiдсилює ознаки лепти-
норезистентностi, що проявляються
значним зростанням маси тiла за ра-

хунок накопичення вiсцеральної жиро-
вої тканини та активацiєю споживання
нутрiєнтiв на тлi виразного зростання
концентрацiї лептину в плазмi кровi.

3. Надлишок фруктози є негативним
чинником з властивостями iндукто-
ра манiфестацiї та пiдсилювача схиль-
ностi до ожирiння, зокрема, через
поглиблення лептинорезистентностi —
одного з провiдних патогенетичних ме-
ханiзмiв ожирiння та розвитку метабо-
лiчного синдрому.
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НАДЛИШКОВЕ СПОЖИВАННЯ ФРУКТОЗИ — ПРИЧИНА ПОГЛИБЛЕННЯ
ПЕРЕНАТАЛЬНО СФОРМОВАНОЇ ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНОСТI ТА РОЗВИТКУ

ОЖИРIННЯ В МОЛОДОМУ ВIЦI

Сергiєнко Л.Ю.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

В експериментi на нащадках самиць щурiв популяцiї Вiстар, стресованих в першiй третинi
вагiтностi — самицях пубертатного вiку, що народилися зi зниженою масою тiла та низьким
рiвнем лептину, вивчено розвиток ожирiння, харчову поведiнку та рiвень лептину за умов
надлишкового споживання фруктози. Шляхом введення екзогенного лептину та встановлення
на цьому тлi кiлькостi їжi, котру споживали тварини, встановлено, що навантаження фруктозою
поглиблює ознаки лептинорезистентностi, притаманнi нащадкам гестацiйно стресованих мате-
рiв. Зроблено висновок про необхiднiсть суворого контролю з метою обмеження потрапляння
фруктози до органiзму нащадкiв iз груп ризику для запобiгання розвитку у них ожирiння
в молодому вiцi.

К л ю ч о в i с л о в а: фруктоза, лептинорезистентнiсть, ожирiння в молодому вiцi.

ИЗБЫТОЧНОЕ УПОТРЕБЛЕНИЕ ФРУКТОЗЫ — ПРИЧИНА УСИЛЕНИЯ
ПЕРИНАТАЛЬНО СФОРМИРОВАННОЙ ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ И

РАЗВИТИЯ ОЖИРЕНИЯ В МОЛОДОМ ВОЗРАСТЕ

Сергиенко Л.Ю.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

admin@ipep.com.ua

В эксперименте на потомках самок крыс популяции Вистар, стрессированных в первой
трети беременности — самках пубертатного возраста, родившихся со сниженным весом и низким
уровнем лептина, изучено развитие ожирения, пищевое поведение и уровень лептина после
избыточного употребления фруктозы. Путем введения экзогенного лептина и определения
в этих условиях суточного количества пищи установлено, что нагрузка фруктозой усиливает
признаки лептинорезистентности, присущие потомкам гестационно стрессированных матерей.
Сделан взвод о необходимости строгого контроля с целью ограничения количества фруктозы,
которая может попадать в организм потомков из группы риска, для предотвращения развития
у них ожирения в молодом возрасте.

К л ю ч е в ы е с л о в а: фруктоза, лептинорезистентность, ожирение в молодом воз-
расте.
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EXCESSIVE CONSUMPTION OF FRUCTOSE AS THE CAUSE OF INCREASING
OF PERINATALLY GENERATED LEPTIN RESISTANCE AND OBESITY AT

A YOUNG AGE

L.Yu. Sergiyenko

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
admin@ipep.com.ua

In the experiment on the offspring of females Wistar rats stressed in the first trimester — puberty
females which were born with reduced weight and low levels of leptin, was studied the development
of obesity, eating behaviour, and leptin level after excessive consumption of fructose. By the injection
of exogenous leptin and determination in these conditions the daily amount of food was found that
fructose charge increases signs of leptin resistance inherent to offspring of gestational stressed mothers.
It was concluded that strict controls needed to limit the amount of fructose, which may enter to the
body of offspring from a risk group to prevent the development of obesity in their young.

K e y w o r d s: fructose, leptin resistance, obesity at a young age.
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