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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АГ  артеріальна гіпертензія 

АТ  

АО 

ВООЗ 

ВТС 

ВЛІ 

ГЛШ 

ГХ 

артеріальний тиск 

абдомінальне ожиріння 

Всесвітня організація охорони здоров’я 

 відносна  товщина стінок 

вільний лептиновий індекс 

гіпертрофія лівого шлуночка 

гіпертонічна хвороба 

ДАТ  

ДІ 

ДІД 

ДІС 

ДМАТ 

ЕГЛШ 

ЗСЛШ 

діастолічний артеріальний тиск 

довірчий інтервал 

добовий індекс діастолічний 

добовий індекс систолічний 

добове моніторування АТ 

ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка 

задня стінка лівого шлуночка 

ЗХС 

ІМЛШ 

загальний холестерин 

індекс маси лівого шлуночка 

ІМТ  індекс маси тіла 

ІР  

ІХС 

КГЛШ 

КДР 

КРЛШ 

КСР 

ЛП 

МЛШ 

МШП 

інсулінорезистентність 

ішемічна хвороба серця 

концентрична гіпертрофія лівого шлуночка 

кінцево-діастолічний розмір 

концентричне ремоделювання лівого шлуночка 

кінцево-систолічний розмір 

ліве передсердя 

маса лівого шлуночка 

міжшлуночкова перетинка 
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НГЛШ нормальна геометрія лівого шлуночка 

ОС                окружність стегон 

ОТ   

ОЦК   

ППТ             

окружність талії 

об’єм циркулюючої крові 

площа поверхні тіла 

ПТГ  

САС 

порушення толерантності до глюкози 

симпатоадреналова система 

САТ  

СН 

систолічний артеріальний тиск 

серцева недостатність 

ССЗ 

ССР 

ТГ 

ФВ 

серцево-судинні захворювання 

серцево-судинний ризик 

тригліцериди 

фракція викиду 

ХСЛПВЩ  

ХСЛПНЩ 

ЦД 

холестерин ліпопротеїнів  високої щільності 

холестерин ліпопротеїнів  низької щільності 

цукровий діабет 

ЧСС   частота серцевих скорочень 

Dipper   нормальний тип добового ритму артеріального тиску 

DRS 

 

шкала оцінки ризику розвитку ЦД 2 типу протягом 10 

років, що потребуватиме медикаментозного лікування 

ESH Європейське товариство кардіологів 

FRAMINGHAM  шкала ризику розвитку серцево-судинних подій, 

включаючи маніфестацію ІХС протягом 10 років 

НОМА 

IRIS-II 

Homeostasis model Assessment, гомеостатична модель 

оцінки інсулінорезистентності 

шкала ризику розвитку ускладнень цукрового діабету 2 

типу 

Night-picker тип добового ритму артеріального тиску з нічним 

артеріальним тиском більше денного 

Non-dipper тип добового ритму артеріального тиску з недостатнім 
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зниженням  уночі 

PROCAM шкала ризику розвитку серцево-судинних подій протягом 

10 років з урахуванням кардіометаболічних факторів 

ризику 

SCORE 

 

Systematic Coronary Risk Evaluation, шкала ризику 

розвитку фатальних серцево-судинних подій протягом 10 

років 

SCORE HDL шкала SCORE, що враховує рівень ХСЛПВЩ 

SCORE BMI шкала SCORE, що враховує індекс маси тіла 
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ВСТУП 

Актуальність теми. За даними експертів Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ) серцево-судинні захворювання (ССЗ) є основною причиною 

інвалідизації та смертності населення. У 2014 р. в Україні хвороби системи 

кровообігу зумовили 67,3 % всіх смертей, що є найвищим показником в Європі 

[1]. Корекція серцево-судинних факторів ризику є основною науковою 

стратегією з профілактики ССЗ. За результатами епідеміологічних та клінічних 

спостережень ожиріння залишається одним з основних факторів серцево-

судинного ризику (ССР) [2,3]. Останнім часом велика увага приділяється 

проблемам формування метаболічного синдрому в осіб з надлишковою масою 

тіла та серцево-судинною патологією, що обумовлено результатами ряду 

широкомасштабних багатоцентрових досліджень Buffalo Health Study, 

Framingham Study, XENDOS, які показали тісний взаємозв’язок між ожирінням, 

артеріальною гіпертензією і дисліпідемією, а також у зв’язку з високою 

поширеністю метаболічного синдрому у понад 30 % населення [4,5,6].  

Ожиріння, поширеність якого неухильно зростає в усьому світі тісно пов’язане 

з ростом смертності і частоти розвитку цукрового діабету, артеріальної 

гіпертензії, серцево-судинних і онкологічних захворювань [7,8]. З 90-х років 

XX сторіччя розпочато вивчення ендокринної функції жирової тканини, 

зокрема, лептину – гормону, який секретується жировими клітинами та 

циркулює в крові у вільній та зв’язаній формах [9].  Транспорт лептину з крові 

в інтерстиціальну тканину головного мозку та у спинномозкову рідину через 

гематоенцефалічний бар’єр забезпечують розчинні рецептори до лептину (sOB-

R), які виступають в ролі лептинзв’язуючого білка [10].  В фізіологічних умовах 

лептин відіграє провідну роль у попередженні розвитку ожиріння: при його 

зростанні, за рахунок передачі сигналу у гіпоталамус та активації специфічних 

центрів, зменшується відчуття голоду та збільшується витрата енергії [11]. 

Концентрація лептину в плазмі збільшується зі ступенем ожиріння, але при 

досягненні рівнів (25–30 нг/мл) не спостерігається подальшого зростання 

даного адипокіну в тканині головного мозку та спинномозковій рідині [12,13]. 
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Це пояснюють за рахунок фізіологічного ліміту розчинних рецепторів до 

лептину, який обмежує його поступлення до гіпоталамуса через 

гематоенцефалічний бар’єр, що призводить до неконтрольованого зростання 

апетиту та накопиченню жирової тканини [14,15]. З іншого боку, 

гіперлептинемія – один з можливих факторів, який асоціюється з активацією 

симпатоадреналової системи, підвищенням АТ при ожирінні та формуванням 

дисліпідемії, яка характеризується збільшенням рівня ТГ, загального 

холестерину, ЛПНЩ, і зниженням ЛПВЩ. Саме цьому типу дисліпідемії 

останнім часом надають великого значення у зв’язку з підвищенням ризику 

серцево-судинних ускладнень [16,17,18]. Ожиріння тісно пов’язане з 

порушеннями вуглеводного обміну. Відомо, що в нормі лептин попереджує 

розвиток інсулінорезистентності, знижуючи гіперпродукцію глюкози печінкою 

і підвищуючи елімінацію глюкози в м’язах. Інсулін стимулює секрецію 

лептину, а лептин в свою чергу знижує секрецію інсуліну [19,20]. Проте, при 

ожирінні збільшення секреції лептину не призводить до посилення його ефектів 

у зв’язку з розвитком лептинорезистентності та гальмуванням пострецепторних 

механізмів проведення гормонального сигналу [21,22]. Деякі науковці 

приділяють увагу вивченню вільного лептинового індексу (ВЛІ), який 

визначається, як співвідношення рівня лептину до рівня розчинних рецепторів 

до лептину та може бути маркером лептинорезистентності [23]. Однак, 

дослідження були малочисельними, а погляди вчених суперечливими. Таким 

чином, неоднозначність уявлень щодо активності лептину та його 

взаємозв’язок з кардіометаболічними факторами ризику обумовлює 

необхідність подальшого дослідження ендокринної функції жирової тканини з 

метою стратифікації хворих високого кардіометаболічного ризику, що 

зумовило проведення даного дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана в ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені 

академіка М.Д. Стражеска» НАМН України згідно плану науково-дослідної 

роботи відділу дисліпідемій і є частиною загальної теми відділу «Вивчити 
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гендерні особливості формування кардіоваскулярного ризику для оптимізації 

заходів первинної і вторинної профілактики артеріальної гіпертензії та ІХС» 

2014–2016 рр. (№ державної реєстрації 0114U000023). Здобувач є 

співвиконавцем теми. 

Мета і задачі дослідження. Метою дослідження була розробка шляхів 

оптимізації оцінки кардіометаболічного ризику серед пацієнтів з гіпертонічною 

хворобою (ГХ) та метаболічним синдромом (МС) за рахунок визначення 

ендокринної активності жирової тканини, шляхом аналізу рівнів лептину, 

розчинних рецепторів до лептину та їх співвідношення в поєднанні з 

традиційними факторами ризику. Для досягнення мети були поставлені задачі: 

1. Провести аналіз поширеності артеріальної гіпертензії, порушень ліпідного та 

вуглеводного обмінів в міській популяції України залежно від ступеню та типу 

ожиріння. 

2. Оцінити взаємозв’язок між лептинорезистентністю, профілем артеріального 

тиску та структурно-функціональними характеристиками міокарда у хворих з 

ГХ та МС. 

3. Вивчити рівні лептину, розчинних рецепторів до лептину та їх 

співвідношення, з урахуванням гендерних відмінностей у хворих з ГХ та МС в 

залежності від ступеня ожиріння та порушень ліпідного і вуглеводного обмінів. 

4. Вивчити взаємозв’язок між лептинорезистентністю та серцево-судинним 

ризиком у хворих з ГХ та МС. 

Об’єкт дослідження: гіпертонічна хвороба з метаболічним синдромом. 

Предмет дослідження: ендокринна активність адипозної тканини 

(лептин, розчинні рецептори до лептину), серцево-судинні фактори ризику у 

хворих з ГХ та МС. 

Методи дослідження: антропометричні обстеження (зріст, маса тіла, 

ІМТ, окружність талії і стегон та їх співвідношення); добове моніторування АТ 

(ДМАТ); двомірна ехокардіографія; стан вуглеводного обміну на підставі 

дослідження рівнів глюкози та інсуліну крові натщесерце (з визначенням 

індексу НОМА); ліпідний профіль за допомогою визначення рівнів ЗХС, ТГ, 
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ХСЛПВЩ, ХCЛПНЩ; визначення рівнів лептину, розчинних рецепторів до 

лептину з подальшим розрахунком їх співвідношення – Лептин/розчинні 

рецептори до лептину, статистичний аналіз отриманих результатів з 

обрахуванням серцево-судинного ризику за стандартними шкалами. 

Наукова новизна отриманих результатів Вперше, за результатами 

проведеного популяційного дослідження міського населення України, яке 

включало аналіз 20 факторів серцево-судинного ризику, виявлено взаємозв’язок 

між ступенем та типом ожиріння та прогресуванням артеріальної гіпертензії, 

порушеннями ліпідного та вуглеводного обмінів. 

Виявлено, що у хворих з ГХ та МС, лептинорезистентність, за 

визначенням вільного лептинового індексу, асоціюється з несприятливим 

добовим профілем АТ та формуванням гіпертрофії міокарда у хворих з 

надлишковою масою тіла та ожирінням. 

Вперше, за результатами дослідження ендокринної активності жирової 

тканини, у хворих з ГХ та МС, встановлено наявність незалежних від статі змін 

у співвідношенні лептину до розчинних рецепторів до лептину, які корелювали 

із зростанням ІМТ, атерогенною дисліпідемією та порушеннями вуглеводного 

обміну. 

Виявлено, що прогресування лептинорезистентості асоціюється зі 

зростанням серцево-судинного ризику, який визначався за стандартними 

шкалами його обрахунку. 

 

Практичне значення отриманих результатів.  

Для виділення когорти високого серцево-судинного ризику хворим з ГХ та 

МС рекомендовано визначати вільний лептиновий індекс для верифікації стану 

лептинорезистентності, у якості додаткового прогностичного маркеру. 

Враховуючи тісну асоціацію між вільним лептиновим індексом та 

кардіометаболічним ризиком, розрахованим за шкалою IRIS-II, доцільно 

використовувати ВЛІ для прогнозування макро- і мікросудинних ускладнень ЦД  

2 типу. 

 



 

 

12
Впровадження результатів дослідження в практику.  

Результати дослідження впроваджені в практику роботи відділення 

дисліпідемії та гіпертонічної хвороби ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. 

М.Д. Стражеска» НАМН України. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота виконана особисто 

автором на базі ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» 

НАМН України. Самостійно проведено патентно-інформаційний пошук, 

опрацьована література з теми наукової роботи, проведено відбір пацієнтів для 

включення в дослідження, їх обстеження. Самостійно створена комп’ютерна 

база даних, проведена статистична обробка та узагальнення результатів. 

Автором самостійно написаний і оформлений текст, таблиці, діаграми, рисунки 

дисертаційної роботи, підготовлені статті до друку. Формулювання висновків 

та практичних рекомендацій роботи проведено сумісно з науковим керівником. 

Дисертантом не використані ідеї, або розробки, що належать співавторам 

публікацій. Дисертаційна робота є самостійним науковим дослідженням автора. 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертаційної роботи 

були представлені на 15-му Європейському конгресі з артеріальної гіпертензії 

(Мілан, 2005 р.), 16-му Європейському конгресі з артеріальної гіпертензії 

(Мадрід, 2006 р.), науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Метаболічний синдром в практиці кардіолога» (Харків, 2006 р.), 77-Конгресі 

Європейського співтовариства з атеросклерозу (Туреччина, 2008 р.), 23-му 

Європейському конгресі з артеріальної гіпертензії (Мілан, 2013 р.), 24-му 

Європейському конгресі з артеріальної гіпертензії (Афіни, 2014 р.), ХІV 

Національному конгресі кардіологів України (Київ, 2013 р.), ХV 

Національному конгресі кардіологів України (Київ, 2014 р.), ХVI 

Національному конгресі кардіологів України (Київ, 2015 р.), на конкурсі 

молодих вчених в рамках підсумкової наукової сесії ДУ «ННЦ «Інститут 

кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України (Київ, 2014), 25-му 

Європейському конгресі з артеріальної гіпертензії (Мілан, 2015 р.). Основні 

положення дисертаційної роботи були заслухані на засіданні апробаційної ради 
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ДУ «ННЦ «Інституткардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України 

(2015 р.). 

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 21 

наукову друковану роботу, серед яких 8 статей у спеціалізованих наукових 

виданнях, 6 з яких внесені до переліку фахових видань України, публікація в 

яких зараховується до основних публікацій за темою дисертації, серед них 6 

статей входять до міжнародних наукометричних баз, 12 тез, опублікованих у 

збірках матеріалів науково-практичних конференцій і з’їздів, з яких 8 – у 

зарубіжних виданнях. За матеріалами роботи отримано 1 патент України на 

винахід. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Метаболічний синдром і серцево-судинний ризик 

 

Серцево-судинні захворювання є основною причиною смерті у всьому 

світі. За оцінками ВООЗ, щорічні втрати досягають більше 17 мільйонів осіб, 

що складає 30% усіх випадків смерті. У 2014 р. в Україні хвороби системи 

кровообігу зумовили 67,3 % всіх смертей, що є найвищим показником в Європі 

[1]. Основною науковою концепцією з профілактики ССЗ залишається 

концепція корекції факторів ризику, під якими розуміють фактори пов’язані з 

розвитком та прогресуванням захворювання. За  результатами  

епідеміологічних та клінічних спостережень ожиріння залишається одним з 

основних факторів ризику ССЗ. Ожиріння  визнано Всесвітньою організацією 

охорони здоров’я (ВООЗ) новою неінфекційною  «епідемією»  нашого часу. 

Абдомінальне ожиріння є одним із компонентів метаболічного синдрому [24].   

Метаболічний синдром  протягом останніх років привертає щільну увагу 

кардіологів, терапевтів, ендокринологів та сімейних лікарів. Це обумовлено, в 

першу чергу, широким розповсюдженням даного симптомокомплексу в 

популяції – до 20-30%. Виділення метаболічного синдрому має велике 

значення, оскільки, з однієї сторони, цей стан є зворотнім, тобто при 

відповідному лікуванні можна домогтися зникнення або, принаймні зменшення, 

вираженності основних його проявів, з іншого – воно передує виникненню 

таких хвороб, як атеросклероз і цукровий діабет  2 типу, які є в даний час 

основними причинами підвищеної смертності. [25]  Метаболічний синдром 

(МС) — комбінація абдомінального ожиріння, підвищення АТ, порушень 

обміну глюкози та ліпідів. Наявність МС подвоює ризик розвитку ССЗ 

упродовж найближчих 5–10 років та у 3–6 разів збільшує ризик виникнення 

цукрового діабету 2 типу. Крім того, у таких пацієнтів збільшується рівень 

смертності від CCЗ [26,27,28]. За даними Фремінгемського дослідження, що 

включало близько 5 тисяч осіб віком від 18 до 74 років, комбінація 3 і більше 
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компонентів МС призводить до збільшення ризику ішемічної хвороби серця ( 

у 2,4 раза у чоловіків і в 5,9 раза в жінок) [29,30]. Більшість дослідників 

патогенетичною основою метаболічного синдрому вважають 

інсулінорезистентність [31,32,33]. Під інсулінорезистентністю розуміють 

порушення інсулін-опосередкованої утилізації глюкози в скелетних м’язах, 

жировій тканині та печінці, де патофізіологічні зміни залежать від природи дії 

інсуліна в конкретному випадку. Зниження чутливості периферичних тканин та 

печінки до інсуліну приводить до підвищеної секреції інсуліну В-клітинами 

підшлункової залози, виникає компенсаторна хронічна гіперінсулінемія, що в 

свою чергу сприяє активації симпатоадреналової, ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи, порушенню ліпідного обміну, системи гемостаза, 

хронічному запаленню та дисфункції ендотелія. За принципом зворотного 

зв’язку це сприяє підсиленню інсулінорезистентності. Гіперінсулінемія (ГІ), з 

одного боку, є компенсаторною, тобто необхідною для подолання 

інсулінорезистентності (ІР) та підтримки нормального транспорту глюкози в 

клітини, з іншого - патологічною, що сприяє виникненню і розвитку 

метаболічних, гемодинамічних і органних порушень, що призводять у підсумку 

до розвитку ЦД 2 типу, ішемічної хвороби серця (ІХС) та інших проявів 

атеросклерозу. Це доведено великою кількістю експериментальних і клінічних 

досліджень [34,35]. Вивчення генетичних факторів, що обумовлюють розвиток 

інсулінорезистентності, довело її полігенний характер.  У розвитку порушень 

чутливості до інсуліну можуть мати значення мутації генів субстрату 

інсулінового рецептора, глікогенсинтетази, гормончутливої ліпази, фактора 

некрозу пухлин, а також молекулярні дефекти білків, що передають сигнали 

інсуліну. Доведено, що рівень інсуліну впливає на механізми регуляції АТ 

[36,37,38]. Гіперінсулінемія викликає збільшення реабсорбції натрію й води 

нирками, призводить до стимуляції центрів симпатичної нервової системи, 

активації обміну іонів у гладеньких м’язах судин, що сприяє накопиченню в 

них натрію та кальцію та підвищенню чутливості до пресорної дії 

катехоламінів та ангіотензину ІІ. Інсулін стимулює проліферацію гладеньких 

м’язів судин через локальну ренін-ангіотензин-альдостеронову систему і сприяє 
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розвитку в них процесів ремоделювання (гіпертрофія м’язової оболонки 

судин, зменшення їх внутрішнього діаметра), що є фактором стабілізації 

підвищеного рівня АТ. Крім того, на фоні інсулінорезистентності в судинах 

порушуються синтез і секреція оксиду азоту — субстанції, що має 

вазодилататорні властивості та впливає на процес атерогенезу. Порушення 

цього механізму сприяє розвитку АГ та атеросклерозу [39,40,41]. Таким чином, 

одним з основних компонентів патогенезу МС, що впливають на виникнення 

серцево-судинних захворювань, є інсулінорезистентність, компенсаторна 

гіперінсулінемія та активація симпатоадреналової системи [42]. Важливу роль у 

розвитку та прогресуванні інсулінорезистентності та пов’язаних з нею 

метаболічних розладів відіграє жирова тканина абдомінальної області, 

нейрогормональні порушення, підвищена активність симпатичної нервової 

системи. [43,44] Виявлення в клінічній практиці пацієнтів із МС є важливим 

заходом, тому що практично всі його компоненти піддаються модифікації за 

допомогою як медикаментозних, так і немедикаментозних заходів корекції. 

Велика увага приділяється заходам немедикаментозної корекції МС — 

підтриманню достатнього рівня фізичної активності, контролю енергетичної 

цінності їжі, зменшенню вживання жирів та підтримці адекватної маси тіла 

[45,46]. Нормалізація маси тіла відіграє провідну роль у лікуванні пацієнтів із 

МС: зменшення вмісту вісцерального жиру сприяє корекції інших компонентів 

МС та є профілактикою розвитку цукрового діабету 2 типу в пацієнтів із 

порушенням толерантності до глюкози [47]. Таким чином, відповідно до 

сучасного етапу розвитку медичної науки, з урахуванням збільшення кількості 

осіб із надлишковою масою тіла та ожирінням, виявлення пацієнтів із МС й 

оцінка в  них ризику розвитку серцево-судинних захворювань має важливе 

значення для повсякденної клінічної практики. 
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1.2. Особливості ендокринної активності адипозної тканини 

  у хворих з метаболічним синдромом 

Абдомінальне ожиріння є одним із компонентів метаболічного синдрому, 

який пов’язаний з  ішемічною хворобою серця, порушеннями мозкового 

кровообігу та загальною смертністю, незалежно від інших факторів серцево-

судинного ризику. [48,49,50,51] Експериментальні і клінічні дослідження 

довели залежність між ступенем розвитку абдомінально-вісцеральної жирової 

тканини та чутливістю тканин до інсуліну. Ця залежність має форму кривої — 

збільшення вмісту вісцеральної жирової тканини з 0,5 до 1,8 кг призводить до 

зменшення чутливості тканин до інсуліну на 60 %, коефіцієнт кореляції в цьому 

інтервалі становить 0,67. Подальше збільшення вмісту жирової тканин має 

менший вплив на чутливість до інсуліну. Автори припускають, що зв’язок між 

вісцеральним ожирінням та іншими факторами ризику ССЗ буде різним для 

кожного з компонентів МС. Вісцеральна жирова тканина, на відміну від 

жирової тканини іншої локалізації, має більш густу іннервацію, широку мережу 

капілярів і безпосередньо пов’язана з портальною системою. Вісцеральні 

адипоцити мають високу щільність бета-адренорецепторів (особливо бета-3), 

рецепторів до кортикостероїдів та андрогенів і відносно низьку щільність 

альфа-2-адренорецепторів і рецепторів до інсуліну [52,53,54,55]. Ці особливості 

обумовлюють високу чутливість жирової тканини до ліполітичного ефекту 

катехоламінів і низьку — до антиліполітичного ефекту інсуліну. Тригліцериди 

в адипоцитах розпадаються з утворенням вільних жирних кислот (ВЖК), які 

потрапляють безпосередньо у воротну вену печінки. У печінці велика кількість 

ВЖК пригнічує чутливість до інсуліну ферментів гліколізу, глікогенезу і 

ферментів циклу Кребса. Посилюється глюконеогенез в печінці. Зростання 

кількості ВЖК зменшує зв'язування інсуліну рецепторами гепатоцитів і 

кількість самих рецепторів, що призводить до розвитку ІР. Надходження 

великої кількості ВЖК в печінку призводить до синтезу холестерину 

ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), збагачених 

тригліцеридами (ТГ). Підвищення в крові вмісту тригліцеридів приводить до 
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гіперліпідемії, яка посилює інсулінорезистентність. Таким чином, у розвитку 

інсулінорезистентності при ожирінні провідну роль відіграють ВЖК, і розвиток 

ІР визначає не загальна маса тіла, а маса вісцерального жиру. В даному випадку 

інсулінорезистентність розвивається вторинно до абдомінального ожиріння. 

[56,57,58]. У той же час абдомінальне ожиріння може розвиватися і вторинно у 

результаті ІР та гіперінсулінемії і являтися одним із ранніх клінічних ознак ІР. 

Гіперінсулінемія  при ІР сприяє накопиченню жирів, депонуючи глюкозу та 

жири в адипозній тканині. З іншої сторони, гіперінсулінемія пригнічує розпад 

жирів, що сприяє прогресуванню ожиріння та ІР. Окрім того, гіперінсулінемія 

діючи на гіпоталамічні центри,  призводить до розвитку гіперфагії та 

подальшому прогресуванню ожиріння. Поряд з генетичною схильністю до 

ожиріння велику роль в його розвитку відіграють центральні та периферичні 

регуляторні механізми. [59,60]. Вісцеральна жирова тканина виділяє велику 

кількість речовин, яким властиві різнобічні біологічні ефекти (лептин, 

адипонектин та ін.). Лептин, секреція якого здійснюється переважно 

адипоцитами, регулює харчову поведінку й активність симпатичної нервової 

системи. У жировій тканині лептин може пригнічувати стимульований 

інсуліном транспорт глюкози [61,62]. 

1.3. Роль лептину в розвитку ожиріння та пов’язаного з ним 

метаболічного синдрому 

Як відомо, жирова тканина відповідає за зберігання та секрецію 

довголанцюгових жирних кислот, які виступають в якості одного з основних 

енергетичних субстратів для  органів і тканин, наприклад, для серцевої і 

скелетної мускулатури. За сучасними уявленнями, у  жировій тканині 

синтезується велика кількість сигнальних речовин, а саме, лептин, фактор 

некрозу пухлини-α, інтерлейкін-6,  інтерлейкін-8, і відповідні розчинні 

рецептори [63,64,65,66,67,68] (рисунок1). Біла жирова тканина також секретує 

важливі регулятори метаболізму ліпопротеїнів, такі як ліпопротеїнліпазу, 

аполіпопротеїн Е та інші. [69,70]. Серед постійно зростаючого числа відкритих 

речовин, які секретуються адипоцитами, також можна назвати ангіотензин-II, 
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інгібітор активатора  плазміногену-1, трансформуючий фактор росту, 

адипонектин. 
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Рис. 1 Ендокринна активність адипоциту 

 Відомо, що існує два типи адіпоцитокінів: специфічні для жирової тканини 

біологічно активні речовини, які є істинними адіпоцитокінами, і інші, які в 

достатку секретуються жировою тканиною, але не є специфічними для жирової 

тканини. Яскравими представниками специфічних для жирової тканини 

адипоцитокінів слід вважати лептин і адипонектин [71,72]. Ще однією 

важливою особливістю є той факт, що кожен адипоцит пов'язаний із судинною 

мережею, і це свідчить про те, що адіпоцитокіни, виділені з адипоцитів, з 

легкістю потрапляють в системний кровообіг. Важливо підкреслити, що навіть 

невелике збільшення маси вісцерального жиру  відіграє значну роль у 

порушеннях метаболізму, регуляції водно-електролітного балансу і серцево-

судинних захворюваннях [73]. 

Ще в 1953 р. G.C. Kennedy припустив, що жирова тканина в організмі, 

окрім ролі енергетичного депо, виконує функції ендокринної залози, гормони 

якої регулюють об'єм і масу тіла. Через 40 років Zhang Y., Proenca R., Friedman 

J M.  із співробітниками довели наявність гена ожиріння (ob gene) , а гормон, 
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який продукується жировою тканиною був названий лептином [74]. Лептин – 

пептидний гормон, який продукується білою жировою тканиною, приймає 

участь в регуляції харчової поведінки і енергообміну. Рецептори до лептину 

експресуються в багатьох тканинах, включаючи серцево-судинну систему, а 

гіперлептинемія нерідко поєднується з дисліпідемією, гіперглікемією, 

артеріальною гіпертензією. Високий рівень лептину в плазмі також часто 

поєднується з активацією симпатичної  нервової системи, ендотеліальною 

дисфункцією, оксидативним стресом, прозапальними та протромботичними 

порушеннями.  

Лептин відноситься до найбільш вивчених адипоцитокінів. Це 

циркулюючий білок з молекулярною масою 16 кДа, який складається з 167 

амінокислот, продукується переважно адипоцитами, в меньшій мірі клітинами 

головного мозку, плаценти, серця, шлунку[75,76]. Першочергово відкритий, як 

дефіцитний білок у гомозиготної лінії мишей по гену ob/ob, в подальшому 

лептин продемонстрував свої якості ключового регулятора нейроендокринних 

функцій та маси тіла. При збільшенні маси адипоцитів рівень лептину плазми 

збільшується, і центри гіпоталамусу отримують сигнали до зменшення 

вживання їжі і збільшенню використання енергії. Дослідження на клітинних 

культурах та експеременти на тваринах показали прямий зв’язок між 

збільшенням маси жирової тканини і атерогенезом, обумовлений 

прозапальними та протромботичними ефектами лептину [77,78]. 

Рівень лептину в плазмі крові  достовірно корелює з кількістю жирової 

тканини в організмі. Об’єм жирової тканини та стать людини- основні фактори, 

які визначають експресію гену лептину [79,80]. У жінок рівень лептину плазми 

крові вищий, ніж у чоловіків, що може бути пов’язано з особливостями 

розподілу жирової тканини,  а також стимулюючим ефектом естрогенів і 

прогестерона або подавляючим впливом андрогенів [81].  Гіперфагія може 

призвести до підвищення рівня лептину, в той час голодування до його 

зниження. В деяких клінічних дослідженнях була продемонстрована зворотня 

залежність між рівнем лептину і холестерину ЛПВЩ [82].   Стан 

гіперлептинемії є значним фактором в розвитку оксидативного стресу та 
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окисної модифікації ліпопротеїнів плазми крові. Оксидативний стрес грає 

важливу роль в розвитку атерогенеза. У пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

виявляється високий рівень проінсуліна, інсуліна і лептину, а також в деяких 

дослідженнях реєструється позитивний кореляційний зв’язок між цими 

показниками [83,84,85,86].     

В деяких наукових роботах показано, що підвищений рівень лептину  у 

дітей та підлітків з ожирінням прямо корелює з гіперінсулінемією та 

зниженням чутливості периферичних тканин до інсуліну [87,88].  Крім цього, 

чутливість до лептину при ожирінні різко знижується або взагалі відсутня, що 

призводить до високої гіперлептинемії [89,90]. Існують припущення, що такі 

порушення пов’язані з низькою чутливістю до інсуліну. При голодуванні у 

людей із ожирінням спостерігається зниження лептинемії, причому 

непропорційне до зниження жирових відкладень. Після повернення до 

нормального харчування рівень циркулюючого лептину починає зростати і вже 

через 12 год. досягає початкових показників, причому вміст жиру в їжі на це не 

впливає [91]. 

Зв’язок рівня лептину з чутливістю до інсуліну  вказує на те, що 

гіперлептинемія є частиною метаболічного синдрому та ЦД 2 типу [92]. 

Жирова тканина сальника у пацієнтів з ожирінням володіє підвищеною 

здатністю розщепляти інсулін. Це частково зменшує ефекти, пов’язані з 

гіперінсулінемією. Висока продукція лептину може бути сигналом для тканин, 

які здатні розщепляти інсулін, до зниження його рівня у крові, що було 

доведено шляхом зіставлення рівня лептину та інсуліну в артеріальній крові та 

крові з вени сальника. Відомо, що за регуляцію метаболізму вісцерального та 

загального жиру відповідають різні механізми: лептинемія відображає кількість 

загального жиру в організмі, але не вісцерального, від якого залежить 

чутливість до інсуліну. Можливо, рівень інсуліну та чутливість до нього 

пов’язані з лептинемією не безпосередньо, а через масу жирової тканини. Зміна 

рівня інсуліну у плазмі не має значного впливу на продукцію лептину. Зокрема, 

при проведенні  проби толерантності до глюкози лептинемія залишається 

стабільною упродовж 120 хвилинної проби, тоді як значно змінюються вміст 
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інсуліну та глюкози. При ЦД 2  типу рівень лептину залежить від індексу 

маси тіла  та інсулінемії. У чоловіків із ЦД 2 типу рівень лептину в сироватці 

вищий, ніж у чоловіків без діабету. У жінок із ЦД 2 типу та без цього 

захворювання рівні лептинемії подібні та залежать від ІМТ. Водночас у 

пацієнтів, які отримують інсулін, рівень лептину вищий, хоча не всі 

дослідження це підтверджують. При ЦД 2 типу визначається резистентність не 

тільки до інсуліну, а й до лептину, що сприяє підтриманню підвищеної маси 

жирової тканини, тобто ожиріння відіграє основну роль у зниженні чутливості 

до інсуліну в пацієнтів із ЦД 2 типу, а лептин передає сигнал у гіпоталамус про 

стан харчування, регулюючи при цьому енергетичний обмін. У пацієнтів із ЦД 

2 типу без ожиріння спостерігається знижений рівень лептину у крові. 

Дослідники пояснюють це зміненим перерозподілом жирової тканини, низькою 

фізичною активністю, зменшенням витрат енергії. Можливо, це пов’язано з 

накопиченням ліпідів та швидким розвитком атеросклерозу в пацієнтів із ЦД 2 

типу. При дії інсуліна і глюкози на адипоцити синтез лептину може суттєво 

збільшуватись. Саме цим можна пояснити виникнення феномену 

гіперлептинемії при цукровому діабеті 2 типу [93].  Вважають, що рівень 

лептину та тривалість його дії є основними факторами в регуляції активності 

інсуліну і чутливості до нього периферичних тканин. Існує багато доказів, що 

підвищення артеріального тиску при метаболічному синдромі є наслідком 

абдомінального ожиріння, інсулінорезистентності і гіперінсулінемії.  Лептин, 

як і інші біологічно активні речовини, приймає участь в регуляції тонуса   

симпатичної нервової системи та артеріального тиску [94]. Артеріальна 

гіпертензія - один з компонентів, що складають метаболічний синдром. Існує 

достатньо доказів того, що підвищення артеріального тиску при метаболічному 

синдромі  є наслідком абдомінального ожиріння, інсулінорезистентності та 

гіперінсулінемії. Лептин, як і інші біологічно активні речовини, володіє 

деякимими судинними ефектами і бере участь в регуляції тонусу симпатичної 

нервової системи і артеріального тиску [95].  Вміст лептину в циркулюючій 

крові людей чітко корелює з масою тіла, і тому, чим більше маса жирової 

тканини, тим більшу кількість гормону вона секретує в кров.   Ці дані свідчать 
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про те, що у людей, що страждають на ожиріння, зниження синтезу і секреції 

лептину — досить рідкісне явище, і, швидше за все, відбувається зниження 

ефективності дії гормону унаслідок порушення функціонування рецептора, 

гальмування рецепторних механізмів проведення гормонального сигналу або 

зниження здатності лептину проникати через гематоенцефалічний бар'єр [96].   

При ожирінні спостерігається падіння відношення концентрацій лептину в 

спинномозковій рідині і сироватці крові Тому зниження здатності гормону 

проникати в структури гіпоталамуса може бути однією з причин розвитку 

резистентності до дії лептину і, як наслідок, підвищеного накопичення жиру в 

організмі [97]. На функцію жирової тканини, в свою чергу, впливають 

катехоламіни, кортикостероїди, інсулін. Велике значення в регуляції 

енергетичного обміну має взаємодія між гіпоталамусом та жировою тканиною, 

ключовою ланкою якої є лептин [98,99].  Дія лептину основана на активації 

специфічного лептинового рецептора, який представлений довгою та 

багаточисленними короткими ізоформами [100,101].  Такі рецептори 

розташовані в різних ділянках мозку, включаючи гіпоталамус, мозжечок, кору, 

гіпокамп, таламус, судинні сплетіння і ендотелій мозкових капілярів 

[102,103,104]. Зв'язування лептину з довгою формою ЛР, яка відноситься до 1 

класу цитокінових рецепторів, активує фактор JAK, який забезпечує передачу 

сигналу і стимулюючий процес транскрипції, і змінює експресію багатьох 

гіпоталамічних нейропептидів.  З них найкраще вивчений нейропептид U, який 

продукується нейронами дугоподібного ядра  і регулює функцію гіпоталамо-

гіпофізарно-гонадної системи. Крім цього, інгібуючий вплив лептину на 

продукцію  нейропептиду U приводе до зниження апетиту, підвищення тонусу 

симпатичної нервової системи і витрат енергії, а також зміни обміну речовин в 

периферичних органах і тканинах [105,106,107,108].  Експресія лептинових 

рецепторів виявляється також в периферичних тканинах, включаючи легені, 

нирки, печінку, підшлункову залозу, наднирники, яєчники, стовбурові  клітини 

гемопоеза і скелетні м'язи, а розчинна ізоформа  лептинових рецепторів 

циркулює в сироватці крові і виступає в ролі лептин-зв'язуючого білка [109].   

Така широка розповсюдженість лептинових рецепторів може свідчити про те, 
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що лептин не тільки регулює відчуття ситості, хоча повний діапазон його 

впливу, пов'язаний з активацією лептинових рецепторів в різних органах і 

тканинах, вивчений поки що недостатньо. Скоріш за все, коротка ізоформа 

лептинових рецепторів,  яка присутня в нирках, регулює кліренс лептину, а 

ізоформи лептинових рецепторів, які знаходяться в ендотелії капілярів і 

судинних сплетіннях головного мозку забезпечують транспорт лептину  із крові 

в інтерстеціальну тканину головного мозку і в спинномозкову рідину через 

гематоенцефалічний бар'єр [110,111,112].  При досягненні певної концентрації 

лептину в сироватці крові подальше її збільшення не супроводжується 

паралельним збільшенням  концентрації лептину в тканини мозку 

спинномозкової рідини, цей феномен може грати певну роль в розвитку 

резистентності до лептину і ожиріння [113,114].  Ефект, який спостерігається 

при введенні лептину мишам лінії ob/ob ( з дефіцитом лептину  із-за наявності 

мутацій в його гені), навів дослідників на думку, що у людини ожиріння  також 

може бути обумовлене дефіцитом цього гормону і що введення екзогенного 

лептину може сприяти корекції даного стану [115].   Дійсно, було описано 

декілька випадків ожиріння крайнього ступеню з раннім початком, які були 

пов'язані  з інактивуючими мутаціями гену лептину, але в ході декількох 

досліджень подібні мутації в загальній популяції не були підтверджені. Таким 

чином, дефіцит лептину не являється основною причиною розвитку ожиріння. 

Навпаки, у осіб з ожирінням, дуже часто відмічається підвищений рівень 

лептину, тобто в більшості випадків ожиріння обумовлене наявністю 

резистентності до лептину [116,117,118].      Разом з тим багато аспектів впливу 

лептину на метаболізм вивчено недостатньо. Прогностична цінність визначення 

лептину плазми крові повинна бути визначена при різних серцево-судинних 

захворюваннях. Розуміння сигнальних механізмів лептинорезистентності та 

пошук методів її подолання можуть мати клінічне значення в лікуванні 

метаболічного синдрому. 
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1.4 Розчинні рецептори до лептину та їх зв’язок з розвитком 

лептинорезистентності 

Якщо лептин є єдиним продуктом  єдиного гена, то його рецептор 

представлений кількома різними формами [119]. Варіанти залежать від типу 

сплайсингу різних транскриптів (шматки [транскрипти] можуть бути розрізані 

по-різному і потім по-різному ж зшиті). Вперше лептиновий рецептор (Ob-R) 

був виділений з мишачого хороідного (судинного) сплетіння і був 

ідентифікований як представник цитокінового сімейства рецепторів. При 

клонуванні гена db, Ob-R-гена, з'ясувалося, що в результаті альтернативного 

сплайсингу можуть бути отримані п'ять форм рецептора (ae): Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-

Rc, Ob-Rd і Ob-Re. Ob-Rb (також відомий як Ob-RL) має довгий 

цитоплазматичний домен, необхідний для здійснення сигнальної трансдукції. У 

інших форм відсутні ті чи інші фрагменти повновагого рецептора. У результаті 

мутацій Ob-R реалізується фенотип ожиріння, типовий для ob / ob мишей [120]. 

І саме ця форма рецептора необхідна для здійснення функцій, контролюючих 

вагу. Ob-Ra-ізоформа, з коротким цитоплазматичним доменом, виявлена в 

судинному сплетенні і інших тканинах, але роль її невідома. Припускають, що 

короткі ізоформи рецептора можуть транспортувати лептин через 

гематоенцефалічний бар'єр або утворювати гетеродімери з іншими 

мембранними білками на поверхні клітини. Розчинний рецептор (Ob-Re), не 

має трансмембранного і цитоплазматичного домену, у нормальних мишей може 

служити буфером для вільно циркулюючого лептину. Рівень експресії Ob-Rb в 

нормі досить високий в нейронах гіпоталамуса і клітинах інших типів, клітинах 

підшлункової залози, м'язових клітинах  і ендотелії судин [121]. 

Гібридизацією in situ була підтверджена експресія Ob-Rb в ядрах 

гіпоталамуса: аркуатних (дугоподібному), дорсомедіальному, 

паравентрикулярному, вентромедіальному, а також латеральному. Ці зони є 

місцем головної експресії лептинового рецептора в ЦНС, і саме вони відіграють 

важливу роль у регуляції маси тіла. Латеральне ядро називають ще «центром 
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голоду», а вентромедіальне - «центром насичення». Причому «центр голоду» 

велику частину часу гальмує «центр насичення». Електрична стимуляція або 

руйнування цих центрів призводить до протилежного впливу на харчову 

поведінку. Руйнування латерального ядра призводить до втрати апетиту, в той 

час як руйнування вентромедіального викликає лють і надмірний апетит 

[122,123]. Отже, ідентифіковано три різні варіанти рецептора: розчинний 

рецептор лептину; пов'язаний з мембраною рецептор лептину, який має 

короткий внутрішньоклітинний домен і не здатний здійснювати трансдукції 

гормонального сигналу; пов'язаний з мембраною рецептор, що має довгий 

внутрішньоклітинний домен і здатний передавати гормональний сигнал. 

Рецептор лептину з довгим цитоплазматичним доменом найбільш активно 

експресується в гіпоталамусі і в меншій мірі в інших тканинах. Лептинові 

рецептори розташовані в аркуатному та вентромедіальному ядрах гіпоталамуса, 

де локалізуються центри голоду, насичення і терморегуляції. В аркуатному ядрі 

ідентифіковано два типи клітин, один з яких відповідальний за утворення 

нейропептиду Y (NРY)  і стимулюють прийом їжі. Лептин знижує експресію 

генів перелічених білків. У клітинах другого типу лептин спричинює 

підвищення експресії генів, які кодують відповідні анорексигенні протеїни 

[124,125]. У людини вроджена недостатність лептину спричинює ожиріння, 

гіперфагію і гіпогонадотропний гіпогонадизм. Застосування екзогенного 

лептину зумовлює значне зниження апетиту, надлишкової маси тіла та ініціює 

розвиток пубертату. Припущення про те, що недостатність секреції лептину у 

людини супроводжується ожирінням, не знаходить клінічного підтвердження. 

Рівень лептину в сироватці крові підвищується зі збільшенням ожиріння та маси 

тіла, тоді як доведена недостатність секреції лептину трапляється вкрай рідко. Ці 

дані дають змогу вважати, що при ожирінні має місце резистентність до 

лептину. До етіологічних чинників лептинорезистентності  належать: 

порушення синтезу білка, який зв’язує лептин у сироватці крові; патологія 

лептинових рецепторів; секреція адипоцитами біологічно неактивних форм 

лептину;порушення транспортування лептину через гематоенцефалічний бар’єр; 

порушення на пострецепторному рівні передачі сигналу та 
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гіперекспресіяфакторів, які забезпечують негативний зворотний зв’язок. 

Розчинна ізоформа рецепторів лептину циркулює в сироватці крові і виступає в 

ролі лептин-зв’язуючого білка. Можна припустити, що розвиток 

лептинорезистентності у хворих АГ в поєднанні з ожирінням пов'язано з 

недостатнім збільшенням рівня розчинного рецептора лептину в сироватці крові. 

Дане припущення підтверджує той факт, що рівень лептину має прямий 

кореляційний зв'язок з ІМТ, тоді як аналогічної тенденції зв'язку розчинного 

рецептора лептину і ІМТ не відмічено [126,127]. Лептин грає важливу роль в 

регуляції маси тіла і, як відомо, циркулює у вільній і зв'язаній формах. 

Транспорт лептину з крові в інтерстиціальну тканину головного мозку та у 

спинномозкову рідину через гематоенцефалічний бар’єр забезпечують розчинні 

рецептори до лептину (sOB-R), які виступають в ролі лептинзв’язуючого білка.  

В фізіологічних умовах лептин відіграє провідну роль у попередженні розвитку 

ожиріння: при його зростанні, за рахунок передачі сигналу у гіпоталамус та 

активації специфічних центрів, зменшується відчуття голоду та збільшується 

витрата енергії. Концентрація лептину в плазмі збільшується зі ступенем 

ожиріння, але при досягненні рівнів (25–30 нг/мл) не спостерігається 

подальшого зростання даного адипокіну в тканині головного мозку та 

спинномозковій рідині [12]. Це пояснюють за рахунок фізіологічного ліміту 

розчинних рецепторів до лептину, який обмежує його поступлення до 

гіпоталамуса через гематоенцефалічний бар’єр, що призводить до розвитку 

лептинорезистентності (рисунок 2). 
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                       Норма                                           Лептинорезистентність 

 

 

Рис. 2. Розвиток лептинорезистентності 

 

У багатьох дослідженнях продемонстровано залежність проявів ІР від 

кількості рецепторів до лептину (sOb-R), яка значно зменшується зі зростанням 

кількості компонентів МС. У хворих з ІР  менше ніж 50 % лептину циркулює в 

зв’язаному з рецепторами стані, тоді як у пацієнтів без ІР його частка становить 

близько 80 % , при тому що між двома групами хворих не було відмінностей у 

масі жирової тканини, тому у пацієнтів з ІР визначається підвищений рівень саме 

вільного лептину в сироватці крові. Виявлені прямі кореляційні залежності між 

проявами ІР та рівнем гіперлептинемії, зниженням ОВ-R рецепторів та 

підвищенням вільної фракції лептину, що є  підґрунтям для визначення 

гіперлептинемії як додаткового компоненту МС [128,129,130].  В деяких 

дослідженнях виявлено, що концентрація SOB-R  була значно нижчою, при 

наявності більшого  числа компонентів МС, в той час як концентрація лептину 

була вищою. Також відмічалось зменшення концентрації SOB-R при збільшенні 

маси тіла, в той час, як рівень лептину збільшувався [131,132 ].  
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В поодиноких дослідженнях описується взаємозв'язок між рівнем 

розчинного рецептора лептину [SOB-R] і лептину з метаболічними параметрами. 

Виявлено, що рівні SOB-R  негативно корелюють з усіма базовими показниками 

ожиріння та метаболічними  факторами ризику (артеріальний тиск, загальний  

ХС  і ХС ліпопротеїдів низької щільності  і глюкози), а також  позитивно 

корелюють з високим рівнем холестерину ліпопротеїдів високої щільності. 

Кореляції для лептину були подібні по величині, але протилежні за напрямком 

кореляції для SOB-R. Було продемонстровано   роль SOB-R як самостійного, хоча 

і слабкого, предиктору розвитку метаболічного синдрому [133,134].  

Поодинокі клінічні дослідження показали, що рівень розчинного рецептору 

лептину (SOB-R)  нижчий при наявності ожиріння. Науковці досліджували 

взаємозв'язок між  рівнем SOB-R та індексом маси тіла, артеріальним тиском,  

індексом HOMA, рівнем лептину і адипонектину, ліпідним профілем.  

Досліджено, що рівень SOB-R у чоловіків був істотно вищим, ніж у жінок. 

Розчинний  SOB-R  негативно корелював з індексом маси тіла, інсуліном, HOMA  

індексом,  рівнем лептину  і позитивно корелював з ХС ліпопротеїнів високої 

щільності. Кореляції між розчинним SOB-R і рівнем інсуліну, індексом HOMA, 

рівнем лептину, адипонектину і холестерину ЛПВЩ були значними, навіть після 

поправки на вік, стать і індекс маси тіла у здорових людей. Ці результати 

показують, що в сироватці крові SOB-R негативно корелює з індексом  HOMA і  

рівнем лептину і позитивно корелює з ХС ЛПВЩ і рівнем  адипонектину, 

незалежно від віку, статі та маси тіла [135,136 ]. 

Оскільки лептин циркулює у зв'язаному з транспортним білком стані, 

резистентність до нього пояснюють наявністю аномалій в структурі з'єднаного з 

ним білка. Можливою причиною може бути аномалія гіпоталамічних рецепторів. 

Під час голодування і при активних фізичних навантаженнях рівень лептину 

знижується. Накопичені дані показують, що інсулінорезистентність може 

розвиватися при дефіциті лептину або при дефекті його рецептора. При введенні 

лептину в шлуночок мозку ефективна доза гормону значно знижується, і вже 

через 30 хв після його ін'єкції мишам з генотипом ob / ob, вони припиняють 

вживання їжі і відновлюють його тільки через 6,5 годин. Ці дані підтверджують, 
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що основним органом-мішенню дії лептину може бути гіпоталамус. Вміст 

лептину в цереброспінальній рідині становить приблизно 2-4% від його 

концентрації в плазмі крові, що дозволяє припустити існування спеціального 

механізму перенесення гормону з крові в ЦНС. Проходження лептину через 

гематоенцефалічний бар'єр цілком реально і є активним процесом, в якому 

проходить специфічне зв'язування гормону з рецептором і подальшим 

перенесенням утвореного комплексу в мозок за участю розчинної форми 

рецептора, яка виконує роль транспортера гормону. Вміст лептину в 

циркулюючій крові людей чітко корелює з масою тіла і тому, чим більше маса 

жирової тканини, тим більше вона секретує в кров цей гормон. Однак в осіб, які 

страждають ожирінням, зниження синтезу і секреції лептину -досить рідкісне 

явище і, швидше за все, виникає у зв'язку зі зниженням ефективності дії гормона 

внаслідок порушення функціонування рецептора, гальмування післярецепторних 

механізмів проведення гормонального сигналу або зниження здатності лептину 

проникати через гематоенцефалічний бар'єр. При ожирінні спостерігається зміна 

співвідношення концентрацій лептина в спинномозковій рідині та сироватці 

крові. Тому зниження здатності гормону проникати в структури гіпоталамуса 

може бути однією з причин розвитку резистентності до дії лептину і, як наслідок, 

підвищеного накопичення жиру в організмі [137,138]. 

Одна із гіпотез, запропонована після відкриття даного гормону, припускає, 

що у пацієнтів з ожирінням існує або абсолютний дефіцит лептину, або аномалії 

його продукції, а також аномалії структури безпосередньо гормону і його 

рецепторів. Досить швидко після опису ряду хворих з аномаліями в структурі 

генів, що кодують утворення лептину або рецепторів до нього; виявлені 

відповідні мутації у кількох людей, у яких з раннього дитинства розвинулося 

важке ожиріння (у кількох випадках з дефіцитом лептину). Тим не менш, у 

переважної кількості хворих ожирінням не було виявлено аномалій гена лептину 

та його рецепторів, а, навпаки, - відзначалася гіперлептинемія. Введення лептину 

особам з його абсолютним дефіцитом або дефіцитом його біологічної дії, що 

формується в результаті мутацій, веде до нормалізації. При інших формах 

ожиріння рівень лептинеміі пропорційний об’єму жирової тканини, тобто має 
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місце лептинорезистентність. Існує кілька причин втрати чутливості до 

лептину. Одна з них полягає в поганій проникності гематоенцефалічного бар'єру 

для лептину, інші - обумовлені аномаліями структури лептинзв’язуючого білка 

чи гіпоталамічних рецепторів лептину (LepRb). На даний момент отримано 

достатньо доказів того, що голодування або дотримання низькокалорійної дієти 

(не більше 800 ккал / день), а також - активне фізичне навантаження знижують 

рівень гіперлептинемії. У осіб з метаболічним синдромом лептин не виконує 

свою основну біологічну функцію - забезпечення балансу між жировими 

запасами, їх витрачанням і споживанням їжі. Феномен лептинорезистентності 

вносить істотний внесок у формування і прогресування таких клініко-

лабораторних проявів даного синдрому як ожиріння, гіпертензія, дисліпідемія 

[139,140]. Отже, при ожирінні передбачається існування відносної резистентності 

гіпоталамуса до центральної дії лептину. В результаті цього за механізмом 

негативного зворотного зв'язку рівень лептину в крові підвищується. Однак дія 

лептину на периферичні тканини зберігається, у зв'язку з чим було висунуто 

припущення про існування селективної лептинорезистентності. При ожирінні 

резистентність до лептину частково може бути обумовлена порушенням добового 

ритму його секреції. Іншими причинами можна вважати порушення механізмів 

транспорту лептину в цереброспінальну рідину, пошкодження сигнального 

механізму в нейронах, чутливих до лептину,і пострецепторних термогенних 

шляхів передачі лептинового сигналу[141]. Наявні при ожирінні гіперліпідемія і 

лептинорезистентність можуть бути одним з провідних факторів у розвитку 

інсулінорезистентності, а також порушенні функції р-клітин і прискоренні 

процесів атерогенезу. Поєднання периферичної лептинорезистентності, 

підвищеної концентрації в плазмі вільних жирних кислот, тригліцеридів, 

ліпопротеїнів низької щільності та хіломікронів, що розвивається на тлі 

гіперкортизолемії, призводять при ожирінні до розвитку ліпотоксичних 

порушень, кінцевим результатом яких є прояви метаболічного синдрому: 

інсулінорезистентність, гіперліпідемія, гіперглікемія, підвищення АТ, 

кардіоміопатія. В умовах лептинорезистентності посилюється також вплив 

лептину на кальцифікацію судин, акумуляцію холестерину макрофагами, 
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ініціацію оксидативного стресу, підвищення тонусу симпатичної нервової 

системи, підвищення АТ. Всі ці процеси в сукупності сприяють прискореному 

розвитку атеросклеротичних змін судин при ожирінні [142,143]. 

Деякі науковці приділяють увагу визначенню  вільного лептинового 

індексу, який визначається, як співвідношення рівня лептину до рівня розчинного 

рецептору  до лептину. Проводились дослідження, де вимірювали рівень лептину, 

розчинного рецептору лептину SOB-R і  вільного лептинового індексу та  

оцінювали їх зв'язок з ІМТ і інсулінорезистентністю. Проводився аналіз цих 

показників у хворих з ожирінням та без нього. За даними даного дослідження 

рівень лептину та вільний лептиновий індекс, були пов'язані з 

інсулінорезистентністю  у осіб з ожирінням та без нього. Лептин, розчинний 

рецептор лептину і вільний лептиновий індекс відрізнялися у осіб з ожирінням та 

без нього і корелювали з індексом маси тіла [144]. 

В деяких дослідженнях розглядали вільний лептиновий індекс, в якості 

маркера  дії лептину  при цукровому діабеті та ожирінні, а також взаємозв’язок 

лептину та розчинного рецептору лептину з HbA1c. Деякими вченими вивчався 

взаємозв’язок між рівнем розчинного рецептора лептину та рівнем лептину і 

адипонектину, індексом інсулінорезистентності, ліпідним профілем, і 

поліморфізмом генів рецепторів лептину. Проведені дослідження показали, що 

рівень розчинного рецептору лептину (SOB-R)  нижчий у хворих з ожирінням. 

Рівень розчинного рецептору лептину  SOB-R  у чоловіків був істотно вищим, ніж 

у жінок [145]. При ожирінні, рівень лептину в плазмі високий а рівень  розчинних 

рецепторів лептину (SOB-R) низький, що призводить до низької частки зв'язаного 

лептину. В деяких дослідженнях вивчався вплив  інсулінорезистентності (ІР) і 

метаболічного синдрому (МС) на рівень розчинного рецептору лептину і зв'язано-

вільних співвідношень лептину. Інсулінорезистентність і абдомінальне ожиріння 

пов’язують з низьким рівнем розчинного рецептору лептину і низькою 

концентрацією зв'язано-вільних співвідношень лептину, що  залежать від жирової 

маси. Низький рівень розчинного рецептору  і низька концентрація зв'язано-

вільних співвідношень лептину пов’язана з компонентами МС. Дослідники 

вважають,  що низький рівень розчинного рецептора лептину  і низька частка  
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зв'язаного  лептину є маркерами лептинорезистентності, незалежно пов'язані з 

інсулінорезистентністю і абдомінальним ожирінням і можуть служити додатковим 

маркером метаболічного синдрому [146]. Були проведені дослідження, де вивчали 

рівні лептину та розчинних рецепторів лептину у людей з недостатньою масою 

тіла та у осіб з ожирінням. Досліджували зв'язок між плазмовими рівнями 

розчинного рецептору лептину, плазмовими рівнями лептину та ступенем 

ожиріння. За отриманими результатами рівень розчинного рецептору лептину 

коливався в межах  10-100 нг / мл. Він був нижчим у людей з надмірною масою та 

ожирінням, в порівнянні з нормальною масою тіла і мав зворотню кореляцію з 

відсотком жиру в організмі. Відмічалась гендерна відмінність  в рівнях 

розчинного рецептору лептину, яка була вищою в чоловіків з ожирінням і 

надлишковою масою тіла, ніж у жінок з ожирінням і надлишковою масою тіла. У 

пацієнтів з ожирінням, після того, як 3 місяці вони знаходились на 

низькокалорійній дієті, рівень розчинного рецептору лептину збільшується 

пропорційно зменшенню жирової маси. Науковцями було висунуте припущення, 

що ожиріння у людей пов'язано зі зменшенням рівня циркулюючих розчинних 

рецепторів лептину [147,148].  

На сьогоднішній день існує ряд досліджень, присвячених вивченню 

активності лептину, формуванню лептинорезистентності, але залишаються 

питання не до кінця вивчені, що підкреслює необхідність досліджень, які 

спрямовані на поліпшення діагностики пацієнтів високого кардіометаболічного 

ризику за рахунок визначенння ендокринної активності жирової тканини, що 

стало підгрунтям для вивчення в нашому дослідженні.   
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проведене дослідження включало 2 етапи: 

I -  популяційний етап, що включав субаналіз популяційного дослідження 

в м. Дніпропетровськ, який стосувався1000 респондентів (468 чоловіків та 532 

жінки) віком 30-69 років, в залежності від ступеню та типу ожиріння. 

II – клінічний етап, в якому проведено обстеження 160 пацієнтів з 

гіпертонічною хворобою, II стадії, 1-2 ступеня та метаболічним синдромом на 

базі відділення дисліпідемій ДУ “Національного Наукового центру “Інститут 

кардіології імені академіка М.Д. Стражеска“ НАМН України.  

 

2.1. Клінічна характеристика респондентів I популяційного етапу 

дослідження. 

 

Протокол дослідження включав визначення та оцінку 20 факторів 

серцево-судинного ризику в 1000 респондентів (468 чоловіків та 532 жінки) в 

віці 30-69 років, які мешкають в м. Дніпропетровськ. 

Проведено аналіз епідеміологічних характеристик міської популяції в м. 

Дніпропетровськ (n=1000) в залежності від ступеню та типу ожиріння, окремо 

для чоловіків (n=468) та жінок (n=532). Респонденти були поділені на  наступні 

групи: 1-у групу обстежених склали пацієнти   з нормальною масою тіла 

(n=291); до 2-ї групи увійшли пацієнти з надлишковою масою тіла (n=383) ; до 

3-ї групи пацієнти  ожирінням I ст. (n=234)  ; до 3-ї групи пацієнти  з ожирінням 

II ст.- III ст. (n=92) . Кожна група була розподілена на підгрупи в залежності від 

віку: 30-39 років, 40-49  років, 50-59 років, 60-69 років. Також респонденти 

були розподілені в залежності від типу абдомінального ожиріння визначеного 

за критеріями Європейського товариства кардіологів ESC (2012) та 

Американської асоціації серця АНА (2013) [149,150,151].  Жінки були 
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розподілені на групи  з ОТ < 80см (n=107), та з ОТ > 80см (n=425); та групи  з 

ОТ < 88 см (n=213 ) та  ОТ≥88см (n=319) відповідно. Чоловіки розділені на 

групи  з ОТ < 94 см (n=176 ), з ОТ > 94см (n=292) та з ОТ < 102 см (n=299 )  і 

ОТ≥102см (n=169 ) відповідно. 

 

2.2. Методи дослідження респондентів I популяційного етапу дослідження. 

Для вирішення поставлених у роботі задач всім пацієнтам проводили 

комплекс клінічних, інструментальних та лабораторних досліджень, які 

включали антропометричні дані (зріст, маса тіла, ІМТ); визначення 

абдомінального ожиріння (об’єм талії,   об’єм стегон, їх співвідношення);рівень 

САТ та ДАТ на 1-й та 2-й хвилині дослідження, анамнез гіпертензії та її 

лікування; ліпідний спектр крові (загальний холестерин (ХС), холестерин 

ліпопротеїдів  низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестерин ліпопротеїдів дуже 

низької щільності (ХС ЛПДНЩ), холестерин ліпопротеїдів високої щільності 

(ХС ЛПВЩ), тригліцериди, коефіцієнт атерогенності); глікемічний статус 

(рівень глюкози натще, рівень інсуліна натще, інсуліночутливість за індексом 

НОМА, анамнез цукрового діабету).Слід відзначити високий (72%) відгук 

респондентів, які взяли участь у даній розробці. Аналіз отриманих даних 

проведений в ФДМ «Державний науково-дослідний центр профілактичної 

медицини» МОЗ РФ, Москва відповідно до стандартів медичної статистики 

двома методами стандартизації: прямим за віком у відповідності до протоколу 

Всесвітньої організації охорони здоров’я MONICA Project. MONICA Manual 

(1998-1999) [152]; і регресійним - в узагальненій лінійної моделі (процедура 

SAS PROCGLM) [153]. 

 

2.3. Клінічна характеристика хворих II клінічного етапу дослідження. 

  

На другому етапі роботи на базі відділення дисліпідемій ДУ 

“Національного Наукового центру “Інститут кардіології імені академіка М.Д. 

Стражеска“ НАМН України проведено обстеження 160 пацієнтів з ГХ та МС.  
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Діагноз гіпертонічна хвороба (ГХ) встановлювався відповідно до 

рекомендацій з рекомендаціями Європейського товариства з вивчення 

гіпертензії (ESH)/Європейського товариства кардіологів (ESC) у 2013 році 

[154], та рекомендаціями Української асоціації кардіологів (2011, 2014 рр.) 

[155] на основі комплексу клінічних, лабораторних та інструментальних 

методів досліджень. У 160 (100%) пацієнтів було діагностовано ГХ ІІ стадії, 

ступінь 1-2. У 84 пацієнтів визначали рівень SOB-R рецепторів,  серед них 43 

жінки  та 41 чоловік Аналіз даних проводився окремо в жіночих та чоловічих 

групах, з урахуванням статевих різниць в нормативних величинах (табл. 2.3.1).  

 

                                                                                                   Таблиця 2.3.1 

Характеристика хворих, що увійшли в дослідження 

Показники (M  m) 
Показник 

Жінки (n=90) Чоловіки (n=70) 

Вік, роки 53,09±0,7 53,0±1,1 

Маса тіла,кг 86,1±1,8 98,0±2,4 

Зріст, см 162,8±0,6 175,2±0,8 

ІМТ, кг/м2 32,8±0,7 32,1±0,7 

ОТ, см 97,9±1,5 103,9±1,7 

ОС, см 107,3±0,9 102,8±0,9 

ОТ/ОС 0,91±0,01 1,0±0,01 

Глюкоза,ммоль/л 5,7±0,14 5,8±0,2 

Інсулін, МОд/мл 19,0±1,7 20,7±2,7 

НОМА, ум.од. 4,9±0,5 5,2±0,6 

ЗХC, ммоль/л 5,9±0,1 5,5±0,1 

ХC ЛПНЩ, ммоль/л 3,8±0,1 3,6±0,1 

ХC ЛПВЩ, ммоль/л 1,2±0,03 1,1±0,02 

Лептин, мОд/л 35,6±2,5 25,5±3,3 
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З метою дослідження особливостей добового профілю АТ всім пацієнтам 

проводились добове моніторування АТ (ДМАТ) (табл. 2.3.2).  

                                                                                          Таблиця 2.3.2 
Характеристика хворих, що увійшли в дослідження 

Показники (M  m) 
Показник 

Жінки  (n=90) Чоловіки(n=70) 

Оф. САТ, мм рт. ст. 
 

151,7±1,1 153,9±1,3 

Оф. ДАТ, мм рт. ст. 
 

86,9±0,7 88,6±0,8 

Сдоб.САТ,мм рт.ст. 
 

144,1±0,9 145,9±1,2 

Сдоб.ДАТ,мм рт.ст. 
 

82,5±0,8 83,3±0,9 

Сден.САТ,мм  рт.ст. 141,6±0,9 143,7±1,3 

Сден.ДАТ, мм рт.ст. 79,0±0,9 82,6±0,7 

Сніч.САТ, мм рт.ст. 133,3±1,7 134,0±2,3 

ДІС, % 6,0±0,8 4,1±0,9 

ДІД, % 10,3±0,9 8,8±1,2 

 

Примітка: Оф. САТ – офісний систолічний артеріальний тиск, Оф. ДАТ – 

офісний діастолічний артеріальний тиск, Сдоб. САТ – середньодобовий 

систолічний артеріальний тиск, Сдоб. ДАТ – середньодобовий діастолічний 

артеріальний тиск, Сден. САТ – середньоденний систолічний артеріальний 

тиск, Сден. ДАТ – середньоденний діастолічний артеріальний тиск, Сніч. САТ 

– середньодобовий систолічний артеріальний тиск, Сніч. ДАТ – 

середньодобовий діастолічний артеріальний тиск, ДІС – добовий індекс 

систолічний, ДІС – добовий індекс діастолічний.  

З метою визначення структурно-функціональних характеристик ЛШ всім 

пацієнтам проводилось ехокардіографічне дослідження серця (табл. 2.3.3). 
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З метою визначення структурно-функціональних характеристик ЛШ всім 

пацієнтам проводилось ехокардіографічне дослідження серця (табл. 2.3.3). 

                                                                                                     Таблиця 2.3.3 

Характеристика хворих, що увійшли в дослідження 

Показники (M  m) 

Показник Жінки 

(n=90) 

Чоловіки 

(n=70) 

ЛП, см 

 

3,8±0,03 4,1±0,07 

Товщина МШП, см 

 

1,07±0,02 1,1±0,02 

Товщина ЗСЛШ, см 

 

1,01±0,01 1,0±0,01 

КДР, см 

 

4,8±0,04 5,04±0,04 

КСР, см 

 

3,3±0,04 3,4±0,05 

ВТС ЛШ, см 0,42±0,01 0,40±0,01 

ММЛШ, г 215,8±5,9 238,2±7,9 

ІММЛШ1, г/м
2 115,2±3,4 111,7±3,6 

ІММЛШ2, г/м
2,7 56,8±1,9 52,5±2,05 

ФВ, % 60,1±0,5 59,6±0,8 

 

Беручи до уваги гендерні норми рівнів лептину, складені наступні клінічні 

групи окремо для жінок та чоловіків: 1-у групу обстежених склали пацієнти   з 

ГХ та МС без порушень вуглеводного обміну; до 2-ї групи увійшли пацієнти з 

ГХ, МС та інсулінорезистентністю (ІР) без ЦД та ПТГ; до 3-ї групи пацієнти  з 

ГХ, МС та порушеною толерантністю до вуглеводів (ПТГ); до 4-ї групи 

пацієнти  з ГХ,  МС та цукровим діабетом  (ЦД). Середній вік пацієнтів склав 
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(47,50±2,89) років.   До 1-ї групи увійшло 11 жінок з ІМТ(27,4±1,4)  і 11 

чоловіків з ІМТ(27,2±1,7), у 2-у групу увійшло 12 жінок з ІМТ(28,4±1,7) та 10 

чоловіків з ІМТ(31,9±2,0) , до 3-ї групи увійшло 10 жінок з ІМТ(32,3±4,0) та 10 

чоловіків з ІМТ(34,0±2,3), та до 4-ї групи увійшло 10 жінок з ІМТ(33,0±1,5)  і 

10 чоловіків з ІМТ(35,7±0,9). Також пацієнти були розподілені на групи : 1-а – 

пацієнти з ГХ, МС і надлишковою масою тіла; 2-а - пацієнти з ГХ, МС і 

ожирінням Ι ст.; 3-а - пацієнти з ГХ, МС і ожирінням ΙΙ ст.; 4-а- пацієнти з ГХ, 

МС і ожирінням ΙΙΙ ст. При подальшому аналізі  пацієнти  були розподілені на 3 

клінічні групи в залежності від віку:  1- хворі з ГХ та МС < 50 років; 2- хворі з 

ГХ та МС 50-55 років; 3- хворі з ГХ та МС  > 55 років. Приймаючи до уваги 

гендерні норми рівнів лептину, аналіз в групах проводився окремо для жінок та 

чоловіків. 

МС визначався за Консенсусом з метаболічного синдрому 2009 р. [142]: при 

виявленні трьох і більше з нижче наведених критеріїв:  абдомінальне ожиріння:  

окружність талії (для чоловіків більше 94см, для жінок більше 80 см); ТГ  

більше або дорівнює 1,7 ммоль/л; ХС ЛПВЩ  (для чоловіків   менше 1,0 

ммоль/л, для жінок менше 1,3 ммоль/л); АТ більше 130/85 мм рт.ст.; 

гіперглікемія натщесерце   більше 5,6 ммоль/л.                                                              

Аналіз даних проводився окремо в жіночих та чоловічих групах, з 

урахуванням статевих різниць в нормативних величинах окружності талії і 

стегон, та їх співвідношення, ліпопротеінів високої щільності (ЛПВЩ), рівнів 

лептину, розчинних рецепторів до лептину та їх співвідношення.  

  

Критерії включення: хворі на гіпертонічну хворобу з метаболічним 

синдромом. Критерії виключення: ІХС, ХСН ІІ-ІІІ ФН. 

  

2.4. Методи дослідження хворих II клінічного етапу дослідження 

Для вирішення поставлених у роботі задач всім пацієнтам проводили 

комплекс клінічних, інструментальних та лабораторних досліджень.  
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2.4.1. Фізикальне обстеження 

Для оцінки антропометричних даних проводилось визначення маси тіла (у 

кг) та зросту (у м) за допомогою медичних ваг та ростоміру з подальшим 

розрахунком індексу маси тіла за формулою Кетле: індекс маси тіла = маса тіла 

/ ріст2, (кг/м2).  

Вимірювання окружності талії та стегон проводилось за допомогою 

сантиметрової стрічки. Окружність талії (ОТ) вимірювалась горизонтально 

навколо живота на рівні пупка (у см). Окружність стегон (ОС) проводилось 

горизонтально навколо найбільш випуклих ділянок стегон (у см). В залежності 

від співвідношення ОТ/ОС визначався тип ожиріння. Ожиріння вважалося 

андроїдним, якщо співвідношення ОТ/ОС > 0,85 та гіноїдним для ОТ/ОС < 0,85 

[156] 

 

Таблиця 2.4.1 

Категорії ІМТ (ВОЗ, 1997) 

Категорія 
 

ІМТ (кг/м2) 

Недостатня маса тіла 
 

<18,5 

Нормальна маса тіла 
 

18,5-24,9 

Надлишкова маса тіла 
 

25-29,9 

Ожиріння І ступеню 
 

30-34,9 

Ожиріння ІІ ступеню 
 

35-39,9 

Ожиріння ІІІ ступеню 
 

>40 

 

2.4.2 Методи інструментальних досліджень 

Вимірювання офісного САТ і ДАТ (у мм рт. ст.) проводилось згідно 

стандартного протоколу за методом Короткова стандартним сфігмоманометром 

тричі з двохвилинним інтервалом і подальшим обчисленням середнього 

показника. 
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Методика добового моніторування артеріального тиску. 

ДМАТ проводилося за допомогою апарата АВРМ-04 (фірма «Медитек», 

Угорщина). Вимірювання виконувались кожні 15 хвилин в період денної 

активності ( з 7 до 22 години) та кожні 30 хвилин у нічний час (з 22 до 7 

години). Аналіз отриманих даних з обрахунком показників, що вивчалися, 

проводився з використанням програмного забезпечення Medibase 1.54. 

Розраховувались добові показники САТ та ДАТ: середньодобовий, 

середньоденний та середньонічний, варіабельність САТ і ДАТ за всі періоди 

доби. Дослідження включалося в розрахунки за наявності не менше ніж 85 % 

вірогідних результатів.  

При аналізі даних ДМАТ використовували граничні нормативні значення 

АТ, які рекомендовані комітетом експертів ВООЗ (1999 р.) і основані на 

результатах багатоцентрового популяційного дослідження PAMELA (табл. 

2.4.2) [154,157]. 

                                                                                        

                                                                                                         Таблиця    2.4.2  

      Нормативні значення параметрів добового моніторування  артеріального 

тиску 

 
Показник 

 

 
Доба 

 
День 

 
Ніч 

АТ, мм рт. ст. 
 

< 125/80 < 135/85 < 120/75 

Варіабельність САТ, 
мм рт. ст. 
 

< 15,2 < 15,5 < 14,8 

Варіабельність ДАТ, 
мм рт. ст. 
 

< 12,3 < 13,3 < 11,3 

Добовий індекс 
(САТ, ДАТ), % 
 

10 – 20 % 

Величина ранкового 
приросту САТ, мм рт. ст. 
 

< 56 
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Продовження табл. 2.4.2
 

Показник 
 

 
Доба 

 
День 

 
Ніч 

Швидкість ранкового 
приросту САТ, мм рт. ст. 
 

< 10 

Величина ранкового 
приросту ДАТ, мм рт. ст. 
 

< 36 

Швидкість ранкового 
приросту ДАТ, мм рт. ст. 
 

< 6 

 

Залежно від величини добового індексу САТ та ДАТ виділяли 

чотири типи добових кривих АТ: «Over dipper» - добовий індекс більше 20 

%,  «Dipper» - добовий індекс від 10 % до 20 %, «Non-dipper»- добовий 

індекс від 0 % до 10 % та «Night piker» - добовий індекс менший 0 % 

[154]. 

 

Методика ехокардіографічного дослідження. Ультразвукове 

дослідження серця виконували на УЗ апараті ” SIM 5000 Plus” 

(“Біомедика”, Італія) в стандартних позиціях у відповідності до 

рекомендацій Американського ехокардіологічного товариства (American 

Society of Echocardiography) (American Society of Echocardiography) [158]. 

Визначали передньозадній розмір лівого передсердя (ЛП), товщину 

міжшлуночкової перетинки (МШП) і задньої стінки (ЗС) ЛШ у кінці 

діастоли, кінцево-систолічний (КСР) і кінцево-діастолічний (КДР) розміри 

ЛШ та визначали фракцію викиду ЛШ (ФВ). Обраховували індекс 

відносної товщини стінок (ВТС) ЛШ за формулою A.Ganau:  

 

ВТС = 2 ТЗС / КДР.  
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Масу міокарда лівого шлуночка (МЛШ) обраховували за 

формулою Penn Convention:  

 

МЛШ=1,04((КДР+ТЗС+ТМШП)3-КДР3 )-13, 6. 

 

Індекси маси міокарда ЛШ (ІМЛШ) розраховували як відношення МЛШ 

до площі поверхні тіла (ППТ) та до росту в ступені 2,7: 

 

ІМЛШ1 =  МЛШ  (г) / ППТ (м2)  

ІМЛШ2 =  МЛШ  (г) / ріст (м
2,7)  

Площу поверхні тіла (ППТ) визначали за формулою Du Bois.  МЛШ 

аналізували окремо у жінок та чоловіків, використовуючи гендерні норми 

для діагностики ГЛШ: ≥ 115 г/м2 для чоловіків і ≥ 95 г/м2 для жінок при 

використанні ІМЛШ1 [159,160]; та ≥ 48 г / м2,7 для чоловіків і ≥ 44 г / м2,7 

для жінок при використанні ІМЛШ2 [160, 161]. 

Для визначення типу ремоделювання ЛШ використовувалась 

класифікація A. Ganau та авторів, які виділяють наступні типи 

ремоделювання ЛШ: нормальна геометрія (ІМЛШ не перевищує граничні 

нормальні значення, відносна товщина стінок (ВТС) < 0,42), концентричне 

ремоделювання ЛШ (ІМЛШ не збільшений, ВТС > 0,42), ексцентрична 

ГЛШ (ІМЛШ збільшений, ВТС < 0,42) та концентрична ГЛШ (ІМЛШ 

збільшений, ВТС > 0,42) [160,161]. 
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2.4.3 Методи лабораторних досліджень 

До лабораторних методів дослідження окрім рутинних загальноклінічних 

аналізів, входило вивчення показників вуглеводного та ліпідного обмінів, що 

проводились в акредитованих лабораторіях відділу імунології, центральній 

клініко-біохімічній лабораторії ДУ «ННЦ «Інститут кардіології імені академіка 

М.Д. Стражеска».  

Дослідження ліпідного обміну включало визначення вмісту ЗХ, ТГ, 

ХЛПНЩ та ХЛПВЩ. Рівні ЗХС, ТГ, ХЛПВЩ визначалися в сироватці венозної 

крові ферментативним методом на автоматичному аналізаторі фірми 

«BioSystem», Іспанія. Фракції ХЛПНЩ розраховували за формулою Friedwald: 

 

ХСЛПНЩ = ЗХС – ХСЛПВЩ – (0,45×ТГ), (ммоль/л). 

Цільовими рівнями ЗХС вважали <5 ммоль/л для пацієнтів з помірним 

ризиком, <4,5 ммоль/л для пацієнтів з високим ризиком, <4 ммоль/л для 

пацієнтів з дуже високим ризиком; ХЛПНЩ <3 ммоль/л для пацієнтів з 

помірним ризиком, <2,5 ммоль/л для пацієнтів з високим ризиком, <1,8 ммоль/л 

для пацієнтів з дуже високим ризиком; ТГ – <1,7 ммоль/л, ХЛПВЩ >1,1 

ммоль/л для чоловіків,  >1,2 для жінок, згідно з рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів (ESC) у 2012 році з діагностики, профілактики та 

лікування дисліпідемій [162,163].  

При дослідженні вуглеводного обміну, проводили визначення рівня 

глюкози в сироватці венозної крові натще ферментативним методом на 

автоматичному аналізаторі А-25 (фірма «BioSystem», Іспанія) в ммоль/л. Згідно 

методичних рекомендацій Української асоціації кардіологів та Української 

асоціації ендокринологів, 2009 р. нормальним рівнем глюкози натще вважався 

показник < 5,6 ммоль/л, якщо показник був ≥ 5,6 ммоль/л але < 7 ммоль/л 

діагностувалась порушена толерантність до глюкози, при показникові ≥ 7 

ммоль/л встановлювався цукровий діабет. При рівні глюкози натще ≥ 5,6 

ммоль/л але < 7,0 ммоль/л і відсутності раніше діагностованого цукрового 

діабету проводився пероральний глюкозотолерантний тест за методикою,  
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запропонованою ВОЗ та National Diabetic Group, 2005. В якості нормального 

значення глюкози при проведенні перорального глюкозотолерантного тесту 

через 2 години після прийому 75 мг глюкози використовували рівень менше 7,8 

ммоль/л, порушену толерантність до глюкози встановлювали при значенні 

показника ≥ 7,8 ммоль/л але < 11,1 ммоль/л, ЦД визначався при рівні глюкози ≥ 

11,1 ммоль/л [19, 164].  

Всім пацієнтам визначали вміст інсуліну в сироватці венозної крові натще 

імуноферментним методом (набір для визначення інсуліну «DRG Diagnostics», 

Німеччина). Нормальним показником рівня інсуліну вважався 2-25 мОд/мл. 

Визначення інсулінорезистентності проводилось за допомогою індексу НОМА, 

який розраховувався за формулою: 

НОМА = інсулін  глюкоза / 22,5, (умовних одиниць). 

 

Якщо індекс НОМА становив ≥ 2,77 умовних одиниць діагностувалась 

інсулінорезистентність [156, 164]. 

 

Концентрацію лептину і розчинних рецепторів до лептину визначали в 

сироватці венозної крові імуноферментним методом з використанням наборів 

ELISA DRG, Germany та для визначення рівнів розчинних рецепторів до 

лептину  - ELISA США відповідно, з подальшим розрахунком Л/ sOB-R –

індексу (в ум. од.). Референтні  значення  лептину   для   жінок – (16,3 ± 3,3) 

нг/мл, для чоловіків -  (3,5 ± 0,3) нг/мл Визначення вільного лептинового  

індексу проводилося за формулою: Л/sOB-R = лептин/розчинні рецептори до 

лептину, умов. од.  

Використані ультразвукові апарати, автоматичний біохімічний 

аналізатор, аналізатор-фотометр імуноферментний, системи добового 

моніторингу АТ та ЕКГ, сфігмоманометр проходили державну повірку в ДП 

«Укрметртестстандарт». Тест-системи зареєстровані в Державному реєстрі 

згідно Закону України «Медичні вироби». 
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2.4.4 Методика стратифікації серцево-судинного ризику. Всім 

хворим проводилось визначення серцево-судинного ризику використовуючи 

наступні шкали ризику: SCORE (стандартна шкала), SCOREHDL (з урахуванням 

ХС ЛПВЩ), SСOREBMI (з врахуванням ІМТ), PROCAM, DRS, FRAMINGHAM 

[165].  

Шкала SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) розроблена для оцінки 

ризику розвитку фатальних серцево-судинних подій протягом 10 років. 

Використовували   шкалу SCORE для  країн з високим ризиком серцево-

судинних захворювань, до яких відноситься і Україна. Стандартна шкала 

SCORE включає вік, загальний холестерин (ЗХС), систолічний артеріальний 

тиск (САТ) та наявність паління. Крім стандартної шкали SCORE, 

використовувалась шкала, що містить поправку на рівень ХСЛПВЩ 

(SCOREHDL) та шкала, в якій враховано показник індекса маси тіла (SCORE 

BMI). Відповідно до показника серцево-судинного ризику, що було отримано 

при використанні шкал SCORE, хворі  були віднесені до однієї з чотирьох груп 

ризику – низького, помірного, високого чи дуже високого. Групі низького 

серцево-судинного ризику відповідав 10 – річний ризик настання фатальної 

серцево-судинної події < 1 %, в групі помірного ризику показник становив 1 % 

≤ SCORE < 5 %, в групі високого ризику - 5 % ≤ SCORE < 10 %, в групі дуже 

високого серцево-судинного ризику показник становив ≥ 10 %. 

PROCAM (Prospective Cardiovascular Munster) шкала серцево-судинного 

ризику, дає значно точніші дані по визначенню сумарного ризику. Модель 

розроблена на підставі результатів проспективного дослідження PROCAM 

(Мюнстер, Німеччина), і оцінює ризик розвитку серцево-судинних подій в 

найближчі 10 років з урахуванням кардіометаболічних факторів ризику. Для 

розрахунку сумарного ризику в цій моделі використовується значно більше 

факторів ризику:  вік, ІМ в сімейному анамнезі,  статус куріння, систолічний 

АТ,  тригліцериди, ХСЛПНЩ, ХСЛПВЩ, рівень глюкози натще. 

Прогнозований ризик має 2 градації: низький ( < 20 %) і високий ( > 20 %).  

Шкала FRAMINGHAM - це перша модель оцінки сумарного серцево-

судинного ризику. Вона була розроблена на підставі найтривалішого 
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проспективного дослідження (Framingham Heart Study, 1949-1984 рр.), 

проведеного в американському місті Фрамінгем. Американська шкала ризику 

дозволяє прогнозувати ризик розвитку серцево-судинних подій, включаючи 

маніфестацію ІХС в найближчі 10 років. Прогнозований ризик має 2 градації: 

низький ( < 20 %) і високий ( > 20 %). Для розрахунку ризику враховуються 

наступні фактори: стать,  вік, куріння, ЗХС, ХСЛПВЩ рівень артеріального 

тиску, цукровий діабет.  

Стратифікація загального серцево-судинного ризику згідно рекомендацій 

Європейського товариства з вивчення гіпертензії ESH (2013) на категорії 

низького, помірного, високого і дуже високого ризику, залежно від САТ, ДАТ, 

наявності факторів ризику, безсимптомного ураження органів мішеней, діабету, 

стадії хронічного захворювання нирок або клінічно маніфестних серцево-

судинних захворювань. Класифікація на низький, помірний, високий і дуже 

високий ризик у  рекомендаціях збережена і означає 10-річний загальний   

серцево-судинний ризик  відповідно до визначення, даними в рекомендаціях 

Європейського товариства кардіологів ESC з профілактики 2012р. 

Шкала DRS (The  Diabetes  Risk  Score), дає змогу прогнозувати 10 - 

річний ризик розвитку ЦД 2 типу, який потребуватиме медикаментозного 

лікування. Враховується вік, зріст, ІМТ, ОТ, антигіпертензивна терапія, 

наявність високих показників глюкози в анамнезі, рівень фізичної активності   

протягом   тижня,  вживання  овочів  і  фруктів. Сума балів: < 9 балів - низький 

ризик , ≥ 9 балів - високий ризик. 

Шкала IRIS-II  дає змогу прогнозувати ризик розвитку мікро- та 

макросудинних ускладнень цукрового діабету. 

2.4.5 Статистичний аналіз результатів дослідження. 

На основі отриманих даних була створена база даних в системі Exel 

(Microsoft  Office 2010, США) та в системі програмного пакету IBM Statistics 

SPSS 17. Статистичну обробку результатів проводили за допомогою пакета 

аналізу Microsoft Exel та за допомогою процесора програмного забезпечення 

IBM Statistics SPSS 17 з виконанням наступних аналізів: стандартні методи 

описової статисики, що включали в себе визначення середньої арифметичної 
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величини-m, моди, медіани та розмаху вибірки, максимального та 

мінімального значення її величин, коефіцієнта достовірності-P. Відмінність 

вважали достовірною при Р < 0,05. Достовірність отриманих даних 

вираховували методом парного двохвибіркового тесту з використанням t-

критерію Стьюдента для середніх величин або використовували 

двохвибірковий незалежний t-тест для середніх величин в групах з 

непараметричним розподілом після визначення характеру розподілу. Також 

проводили багатофакторний регресійний аналіз, кореляційний аналіз для 

незалежних варіант та парний факторний кореляційний аналіз з обрахунком 

коефіцієнта кореляції за Spearmen-r. Кореляцію між двома варіантами вважали 

достовірною при рівні вірогідності р < 0,05. Сила кореляційного зв’язку (r)  

вважалася прямою сильною при 0,7 ≤ r ≤ 0,99, середньою при 0,3 ≤ r ≤ 0,69 та 

слабкою при 0,2 ≤ r ≤ 0,49. Також проводився мультифакторний лінійний 

регресійний аналіз для визначення незалежності зв’язку. 
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РОЗДІЛ 3 

РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ, ПОРУШЕНЬ 

ЛІПІДНОГО ТА ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ В МІСЬКІЙ ПОПУЛЯЦІЇ 

УКРАЇНИ ЗАЛЕЖНО ВІД СТУПЕНЮ ТА ТИПУ ОЖИРІННЯ 

 

3.1. Розповсюдженість артеріальної гіпертензії в міській популяції України  

залежно від ступеню та типу ожиріння 

За даними популяційного дослідження, яке проводилось м. 

Дніпропетровськ нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% 

мали сумарно надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню. Серед них 

надлишкову масу тіла мали 39,18 % , ожиріння I ступеню 22,75% , ожиріння II 

ступеню 7,78%  та ожиріння III ступеню -1,03% населення. (Рис.3.1.1) 
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Рис. 3.1.1 Поширеність надлишкової маси тіла та ожиріння  в популяції. 

Враховуючи той факт, що в Україні існує дефіцит широкомасштабних 

популяційних досліджень кардіометаболічних факторів ризику, метою даного 

дослідження був субаналіз поширеності та виявлення артеріальної гіпертензії 

серед когорти респондентів  з надлишковою масою тіла та ожирінням, в 

залежності від ступеню та типу ожиріння в рамках великого популяційного 

визначення факторів ризику, проведеного нами в Україні на міській популяції в 
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2009-2013 рр.   Поширеність надлишкової маси тіла та ожиріння в залежності 

від віку в міській популяціії України представлена в таблиці 3.1.1. Серед 

обстежених чоловіків та жінок відмічається зменшення відсотку респондентів з 

нормальною масою тіла з віком. Так, в віковій когорті 30-39 років відсоток 

чоловіків з нормальною масою тіла становив (36,9±4,3), тоді як серед чоловіків 

60-69 років він зменшився до (28,6±6,7) (Р  0,01).  

Таблиця 3.1.1 

Поширеність надлишкової маси тіла та ожиріння в залежності від віку в міській 
популяціії України (%) 

Нормальна 
маса тіла(%) 

Надлишкова 
маса тіла(%) 

Ожиріння 
Iст.                  
(%) 

Ожиріння 
IIст. (%) 

Ожиріння III 
ст.(%) 

Вік 
(роки) 

Чоло-
віки 

Жін-
ки 

Чоло-
віки 

Жін-
ки 

Чоло-
віки 

Жін-
ки 

Чоло-
віки 

Жін-
ки 

Чоло-
віки 

Жін-
ки 

30-39 36,9± 
4,3 

47,7± 
4,8 

41,3± 
4,4 

28,7±
4,4 

12,6± 
2,9 

15,3±
3,3 

9,1± 
2,7 

2,8± 
1,6 

- 1,9± 
1,4 

40-49 26,8± 
3,8 *   

30,7± 
4,4  *  

41,2± 
4,3 

41,5±
4,7  *  

25,9± 
3,8** 

17,0±
3,6 

5,1± 
1,9 

8,9± 
2,7 

- 0,85±
0,85 

50-59 30,5± 
3,8 

19,6± 
2,9 ** 
^ 

37,8± 
3,9 

33,9±
3,4 

23,5± 
3,5  * 

30,3±
3,3 
**^^ 

7,5± 
2,2 

14,4± 
2,6** 

0,7± 
0,7 

1,7± 
0,97 

60-69 28,6± 
6,7 

16,9± 
3,6 ** 
^ 

48,6± 
7,8 

41,5±
4,7  * 

16,9± 
5,02 

31,0±
4,2** 
^ 

3,3± 
3,3 

8,8± 
2,5  * 

3,3± 
3,3 

1,1± 
1,1 

Примітки: 
1.  * - P<0,05; **  - P<0,01 у порівнянні з 1 групою; 2. ^ - P<0,05; ^^  - P<0,01 у 

порівнянні з 2 групою. 
 

Відсоток жінок з нормальною масою тіла віком 30-39 років становив 

(47,7±4,8) і відповідно, зменшувався з віком. В віковій когорті 60-69 років 

відсоток жінок з нормальною масою тіла становив (16,9±3,6) (Р < 0,01). 

Навпаки, відсоток респондентів з надлишковою масою тіла та ожирінням, як 

серед чоловіків, так і серед жінок, збільшувався з віком обстежуваних. 

Поширеність ожиріння III ст. серед чоловіків в віковій когорті 30-39 та 40-49 

років не зареєстровано в зв’язку з відсутністю таких пацієнтів серед 

обстежених респондентів. В цілому спостерігалась тенденція до збільшення  

відсотку респондентів з надлишковою масою тіла та ожирінням з віком 
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обстежуваних, як серед чоловіків, так і серед жінок. Для аналізу поширеності 

артеріальної гіпертензії враховувалися дані про виявлення підвищення САД ≥ 

140 мм рт. ст. та / або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст. при дворазовому вимірі 

артеріального тиску на 1 -й і 2-й хвилині дослідження, враховувався також 

існуючий анамнез гіпертензії, у тому числі відомості про прийом 

антигіпертензивних препаратів. В проведеному популяційному дослідженні 

артеріальна гіпертензія виявлена у 45,7% обстежених, за гендерним розподілом 

у 37,6% чоловіків та 52,8% жінок. Серед обстежених з нормальною масою тіла 

(291 особа), артеріальна гіпертензія виявлена у 87 респондентів, що складає 

29,8 %. Відмічалось прогресивне збільшення виявлення АГ у респондентів з 

нормальною масою тіла в віковому аспекті. Так, у респондентів в віковій групі 

30-39 років, до якої ввійшло 97 респонденти АГ виявлена у 14 осіб, що 

становить 14,4% випадків в данній віковій категорії; у  віці 40-49 років, до якої 

ввійшло 65 респондентів, АГ виявлена у 17 осіб, що складає  26,2%;  в віковій 

когорті 50-59 років  було зареєстровано 90 респондентів, серед них у 36 осіб 

була виявлена АГ, що становить 40,0%  і у віці 60-69 років, до якої ввійшло 39 

респонденти, у 20 зареєстрована АГ,  тобто розповсюдженість АГ досягла 

51,3%. (Таблиця 3.1.2.)  

Серед осіб з надлишковою масою тіла (383 респонденти), у 180 

респондентів виявлена АГ, що становить 46,9% тобто на 17,1 % більше ніж у 

респондентів з нормальною масою тіла. У респондентів з надлишковою масою 

тіла в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 90 респондентів АГ виявлена у 

28 осіб, що становить 31,1 % випадків в данній віковій категорії;  у віковій 

когорті 40-49 років, до якої ввійшло 95 респондентів, у 38 зареєстрована АГ, 

тобто у   40,0 % обстежених; в віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшло 130 

осіб, у 67 виявлена АГ , що становить   51,2% ; і в віці 60-69 років, до якої 

ввійшло 68 респондентів, у 47 виявлена АГ,  отже,  розповсюдженість АГ 

досягнула 69,5 %.  В цілому, зі збільшенням маси тіла та віком спостерігалось 

збільшення загального показника виявлення АГ в популяції.  
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Серед осіб з ожирінням І ступеню (234 респонденти), у 146 обстежених 

виявлена АГ, що становить 62,3%. У респондентів з ожирінням І ступеня в 

віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 40 осіб,  АГ виявлена у 17, що 

становить  42,5 %; в віці 40-49 років, до якої ввійшло 49 респондентів, у 21 

зареєстрована АГ, що складає 42,0%;  в віковій категорії 50-59 років, до якої 

ввійшов 101 респондент, в 71 виявлена АГ, що становить  – 69,6%; і в віці 60-69 

років, що складалась з 45 осіб, у 37 діагностувалась АГ, отже, 

розповсюдженість АГ досягнула 82,2% . Серед осіб з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня 

(92 респонденти), у 69 зареєстрована АГ, що становить 75,0% . У респондентів 

з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 14 осіб, 

АГ виявлена у 9 респондентів, що становить 60,0 %;  в віці 40-49 років, до 

когорти яких ввійшов 21 респондент, в 15 виявлена АГ, що складає  71,4%;   в 

віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшла 41 особа, в 30 зареєстрована АГ, 

що становить   73,1 % та в віковій когорті 60-69 років, що складалась з 16 осіб, 

у 15 була зареєстрована АГ, тобто розповсюдженість АГ досягнула 93,7%  

(Рисунок 3.1.2).  

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Виявлення артеріальної гіпертензії

Нормальна маса тіла

Надлишкова маса тіла

Ожиріння І ст.

Ожиріння II-IIIст.

 

Рис. 3.1.2 Виявлення артеріальної гіпертензії  залежно від ступеню 
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Аналогічний аналіз проведено з урахуванням гендерних відмінностей, 

та в групах з надлишковою масою тіла та різними ступенями ожиріння. Так, 

серед обстежених з нормальною масою тіла артеріальна гіпертензія за 

гендерним розподілом виявлена у 30,2% чоловіків та 29,5% жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років у 15,6% чоловіків та 13,5% жінок; в 

віковій групі 40-49років у 29,4% чоловіків та 22,5% жінок; в віковій когорті 50-

59 років – в 40,0%  чоловіків та 40,0 % жінок, та  в віці 60-69 років 

розповсюдженість АГ становила 40,0%  у чоловіків та 63,2% у жінок. Таким 

чином,  у респондентів з нормальною масою тіла відсоток виявлення 

артеріальної гіпертензії був вищим серед чоловіків і збільшувався з віком, 

проте в жіночій когорті   зареєстровано більш стрімке виявлення АГ з віком 

обстежених (Таблиця 3.1.2).  

Серед осіб з надлишковою масою тіла за гендерним розподілом АГ 

виявлена у 41,3% чоловіків та 52,6 % жінок. У респондентів з надлишковою 

масою тіла в віковій групі 30-39 років у 30,4% чоловіків та 32,4 % жінок; в віці 

40-49 років – у 46,2 %  чоловіків та 32,6 % жінок;  в віковій категорії 50-59 

років – у 39,3% чоловіків та 60,2 % жінок  і в віці 60-69 років розповсюдженість 

АГ досягнула  60 % чоловіків та 75,0 % у жінок.  В когорті обстежених  з 

надлишковою масою тіла, починаючи з 50-59 років зареєстровано переважання   
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                                                                                                                                                                                Таблиця 3.1.2 

Розподіл виявлення артеріальної гіпертензії  за гендерними ознаками , віком та індексом маси тіла в міській популяціії 
України (%) 
 

Чоловіки (n=468) , вік (роки) Жінки (n=532), вік (роки)             
Групи 

Чоловіки 
(n=468) 30-39 

(n=132) 
40-49 
(n=137) 

50-59 
(n=149) 

60-69 
(n=50) 

Жінки 
(n=532) 30-39 

(n=106) 
 

40-49 
(n=111) 

50-59 
(n=193) 

60-69 
(n=122) 

Нормальна 
маса тіла 
(n=291) 

 
30,2% 
 

 
15,6% 

 
29,4% 

 
40,0% 

 
40,0% 

 
29,5% 

 
13,5% 

 
22,5% 

 
40,0% 

 
63,2% 

Надлишкова 
маса тіла   
(n=383) 

 
41,3% 

 
30,4% 

 
46,2% 

 
39,3% 

 
60,0% 

 
52,6% 

 
32,4% 

 
32,6% 

 
60,2% 

 
75,0% 

Ожиріння I 
ст. (n=234) 

 
59,1% 
 

 
26,3% 

 
50,0% 

 
77,8% 

 
72,7% 

 
64,2% 

 
57,1% 

 
25,0% 

 
65,2% 

 
85,3% 

Ожиріння II-
IIIст.(n=92) 

 
75,0% 

 
62,5% 

 
55,5% 

 
75,0% 

 
66,7% 

 
80,0% 

 
57,1% 

 
83,3% 

 
75,0% 

 
100,0% 
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виявлення АГ  серед жінок, і в віковій категорії 60-69 років цей показник 

становив 75,0%, на відміну від чоловіків – 60,0%. В цілому, зі збільшенням 

маси тіла та віком спостерігалось збільшення загального показника виявлення 

АГ в популяції. 

Серед осіб з ожирінням І ступеню за гендерним розподілом АГ 

зареєстрована в 59,1% чоловіків та 64,2% жінок. У респондентів з ожирінням І 

ступеня в віковій групі 30-39 років АГ виявлена у 26,3% чоловіків та  57,1% 

жінок; в віці 40-49 років –  у  50,0% чоловіків та 25,0% жінок,  в віковій 

категорії 50-59 років – у 77,8% чоловіків та 65,2% жінок і в віці 60-69 років 

розповсюдженість АГ досягнула  72,7% у чоловіків та 85,3%  у жінок.  

Серед осіб з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня артеріальна гіпертензія  виявлена у 

75,0% чоловіків та 80,0 % жінок. У респондентів з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня в 

віковій групі 30-39 років АГ виявлена у 62,5%  чоловіків та 57,1% жінок; в віці 

40-49 років – у 55,5% чоловіків та 83,3% жінок,  в віковій категорії 50-59 років 

у 75% чоловіків та 75,0% жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість АГ 

досягнула  66,7% у чоловіків та 100% у жінок. 

За результатами проведеного аналізу встановлено, що зі збільшенням 

маси тіла та віком спостерігається збільшення загального показника виявлення 

АГ в популяції. Отже, можна зробити висновок, що частота виявлення 

артеріальної гіпертензії прямо пропорційно залежить не тільки від віку, а й від 

ступеню ожиріння, тобто відбувається її зростання зі збільшенням маси тіла.  

На другому етапі  нашої роботи ми проаналізували  виявлення 

артеріальної гіпертензії в міській популяції України в залежності від типу 

ожиріння. Дані результати були проаналізовані в залежності від типу 

абдомінального ожиріння визначеного за критеріями АНА (2013) та ESC (2012). 

Так, відповідно до Європейських критеріїв  серед жінок  з ОТ < 80см (107 

респондентів), у 29,9 % виявлена артеріальна гіпертензія. Тоді, як у жінок з ОТ 

> 80см (425 респондентів) артеріальна гіпертензія виявлена  у 57,2 % жінок.  За 

результатами аналізу відповідно АНА (2013), у жінок  з ОТ < 88 см (213 

респондентів) АГ виявлена у 33,8 %, а з ОТ > 88см (319 респондентів) АГ 
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виявлена у 63,6 % (Таблиця 3.1.3). Отримані дані свідчать, про те, що при 

визначенні абдомінального ожиріння за обома критеріями спостерігається  

збільшення частоти виявлення АГ серед жінок міської популяції України при 

виникненні даного фактору ризику. Схожа тенденція спостерігалась і серед 

чоловіків. Так, за критеріями Європейського товариства кардіологів (2012),  

серед чоловіків  з ОТ < 94 см (176 респондентів), у 22,2% виявлена артеріальна 

гіпертензія. Тоді, як у чоловіків  з ОТ > 94см (292 респонденти) артеріальна 

гіпертензія виявлена  у 44,1 %.   За результатами аналізу відповідно АНА 

(2013), у обстежених чоловіків з ОТ < 102 см (299 респондентів) АГ виявлена у 

28,7 %, а з ОТ≥ 102см (169 респонденти) АГ виявлена у 47,3%. Отже, 

визначено, що в проаналізованій міській популяції населення України 

нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% мали сумарно 

надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню. Відмічалась тенденція до 

збільшення поширеності  надлишкової маси тіла та ожиріння з віком 

обстежуваних, як серед чоловіків, так і серед жінок.  Встановлено, що з 

збільшенням маси тіла та віком зростає виявлення АГ в популяції. Відсоток 

виявлення АГ в популяції збільшився з 29,8% при нормальній масі тіла до 75% 

при ожирінні II-III ступенів. Виявлено, що незалежно від статі, поява та 

прогресування абдомінального типу ожиріння асоціюється зі  збільшенням 

виявлення артеріальної гіпертензії. Так, відповідно до Рекомендацій ESC (2012 

р.),  у жінок з ОТ > 80см  артеріальна гіпертензія виявлена у 57,2 %, у чоловіків 

з ОТ > 94см    у 44,1 %. За критеріями АHA (2013) у жінок з ОТ > 88см АГ 

виявлена у 63,6 % , у чоловіків з ОТ > 102см у 47,3% відповідно.  

Виявлення  артеріальної гіпертензії в залежності від типу ожиріння серед 

жінок та чоловіків  міської популяціії України представлено  в таблиці 3.1.3  
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Таблиця 3.1.3 

Виявлення  артеріальної гіпертензії в залежності від типу ожиріння серед жінок 
та чоловіків  міської популяціії України 

 
Окружність талії  

Жінки 
 (n=532) 

<80 см 
 

>80 см 
 

<88 см 
 

>88 см 
 

Виявлення 
артеріальної 
гіпертензії 

 
29,9% 

 
57,2% 

 
33,8% 

 
63,6% 

Окружність талії  
Чоловіки 
(n=468) 

<94 см 
 

>94 см 
 

<102 см 
 

>102 см 
 

Виявлення 
артеріальної 
гіпертензії 

 
22,2% 

 
44,1% 

 
28,7% 

 
47,3% 

 

3.2. Розповсюдженість порушень ліпідного обміну в міській популяції 

України  залежно від ступеню і типу ожиріння 

За даними проведенного нами дослідження встановлено, що поширеність 

гіперхолестеринемії в міській популяції складає в середньому 69,4 % ( 62,3% у 

чоловіків та 71,8% у жінок). При цьому зареєстровано збільшення поширеності 

з віком. Ми проаналізували розповсюдженість дисліпідемій в міській популяції 

в залежності від маси тіла та віку. Так, серед респондентів з нормальною масою 

тіла (291 особа), ізольована гіперхолестеринемія була виявлена у 146 (50,2%). 

Відмічалось збільшення виявлення ізольованої гіперхолестеринемії у 

респондентів з нормальною масою тіла в віковому аспекті. Так, у респондентів 

в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 97 осіб,  ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у 40 (41,2%); в віці 40-49 років, до якої ввійшло 

65 респондентів, в 33 виявлена ізольована гіперхолестеринемія, що складає 

50,8% випадків в данній віковій категорії;  в віковій групі 50-59 років, яка 

складалася з 90 осіб, ізольована гіперхолестеринемія виявлена  в 54, що складає  

60%,  та в віковій когорті 60-69 років, до якої ввійшло 39 осіб, ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена в  19, тобто розповсюдженість ізольованої 

гіперхолестеринемії становила  48,7%.  Серед осіб з надлишковою масою тіла 

(383 респонденти), у 163 (42,6%) виявлена ізольована гіперхолестеринемія. У 
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респондентів з надлишковою масою тіла  в віковій групі 30-39 років, до якої 

ввійшло 90 осіб,  ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 27, що складає 

30%; у віковій когорті 40-49 років, до якої ввійшло 95 респондентів, у 42 

зареєстрована ізольована гіперхолестеринемія, тобто у   44,2 % обстежених; в 

віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшло 130 осіб, в 64 виявлена ізольована 

гіперхолестеринемія, що складає 49,6%; і в віці 60-69 років до якої ввійшло 68 

респондентів, у 30 виявлена ізольована гіперхолестеринемія,  отже,  

розповсюдженість ізольованої гіперхолестеринемії становила 43,5%. Серед осіб 

з ожирінням І ступеню (234 респонденти), у 87 (37,1%) виявлена ізольована 

гіперхолестеринемія. У респондентів з ожирінням І ступеня у віковій групі 30-

39 років, до якої ввійшло 40 осіб, ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 

18, тобто в  45% випадків; в віці 40-49 років, до якої ввійшло 49 респондентів, в 

18 виявлена ізольована гіперхолестеринемія, що становило 36%, в віковій 

категорії 50-59 років, до якої ввійшов 101 респондент,   в 34 виявлена 

ізольована гіперхолестеринемія,  що складає 33,3% випадків в данній віковій 

категорії; і в віці 60-69 років, що складалась з 45 осіб ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у   18 респондентів і складала 40%. Серед осіб з 

ожирінням ІІ ступеня (83 респонденти), у 22 (26,5%) виявлена ізольована 

гіперхолестеринемія. У респондентів з ожирінням ІІ ступеня у віковій групі 30-

39 років, до якої ввійшло 13 респондентів, ізольована гіперхолестеринемія 

виявлена у 5 (38,5%) випадків ;в віковій когорті 40-49 років, яка складалась з 19 

осіб в 3 виявлена ізольована гіперхолестеринемія, що складає 15,8%; в віковій 

категорії 50-59 років, до якої ввійшло 38 респондентів, ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена   в 24 і становить 63,2%; та в віці 60-69 років, до 

якої ввійшло 13 осіб,   ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 3, що  

становить 23,1%. Серед осіб з ожирінням ІІІ ступеня (9 респондентів), у 3  

виявлена ізольована гіперхолестеринемія, що складає 33,3%.  В віковому 

аспекті дана група не розглядалась, враховуючи малу кількість респондентів з 

ожиріннням ІІІ ступеня. 

Аналогічний аналіз проведено з урахуванням гендерних відмінностей в 

групах з надлишковою масою тіла та різними ступенями ожиріння. Так, серед 
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респондентів з нормальною масою тіла, за гендерним розподілом ізольована 

гіперхолестеринемія була виявлена в 45,6%  чоловіків та 54,9% жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років в 44,4%  чоловіків та  38,5% жінок, в 

віці 40-49 років в 44,1% чоловіків та 58,1% жінок,  в віковій категорії 50-59 

років – в 56% чоловіків та 65%  жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість 

ізольованої гіперхолестеринемії виявлена у 25%  чоловіків та 73,7% жінок. 

Таким чином,  у респондентів з нормальною масою тіла відсоток виявлення 

ізольованої гіперхолестеринемії був вищим серед жінок і збільшувався з віком 

обстежених. Серед осіб з надлишковою масою тіла за гендерним розподілом  

ізольована гіперхолестеринемія виявлена в 29,6% чоловіків та 55,2% жінок. У 

респондентів з надлишковою масою тіла  в віковій групі 30-39 років в 25% 

чоловіків та 38,2% жінок; в віці 40-49 років в 30,8% чоловіків та 60,5% жінок;  в 

віковій категорії 50-59 років в 35,7% чоловіків та 60,3% жінок і в віці 60-69 

років розповсюдженість ізольованої гіперхолестеринемії становила 24% у 

чоловіків та  54,6% у жінок. Серед осіб з ожирінням І ступеня ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у 30% чоловіків та 41,6% жінок. У респондентів 

з ожирінням І ступеня у віковій групі 30-39 років в 26,3% чоловіків та 61,9% 

жінок, в віці 40-49 років  в 47,1% чоловіків та 12,5% жінок,  в віковій категорії 

50-59 років  в 58,3% чоловіків та 19,7% жінок і в віці 60-69 років 

розповсюдженість ізольованої гіперхолестеринемії становила 27,3% у чоловіків 

та 44,1% у жінок. Серед осіб з ожирінням ІІ ступеня за гендерним розподілом 

ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 20% чоловіків та 30,2% жінок. У 

респондентів з ожирінням ІІ ступеня у віковій групі 30-39 років ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у 25% чоловіків та 60% жінок, в віці 40-49 років  

в 11,1% чоловіків та 20 жінок,  в віковій категорії 50-59 років – в 25% чоловіків 

та 80,8% жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість ізольованої 

гіперхолестеринемії становила 0% у чоловіків та 25% у жінок. Серед осіб з 

ожирінням ІІІ ступеня ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 0 % чоловіків 

та  у 43,9 % жінок. 

Гіпертригліцеридемія (> 1,7% моль / л) виявлена в середньому у третини 

обстежених респондентів або в 31,7% випадків (35,6% чоловіків і 26,2% жінок). 



 

 

60
Як для чоловіків, так і для жінок відзначено збільшення гіпертригліцеридемії 

з віком. Ізольована гіпертригліцеридемія (> 1,7 ммоль/л) виявлена  в 3,8% 

респондентів з нормальною масою тіла, серед них у 6,7% чоловіків та 0,7% 

жінок. В віковій групі 30-39 років у обстежених з нормальною масою тіла 

ізольована гіпертригліцеридемія виявлена у 5,2 % випадків, (серед чоловіків в 

0% та 11,1 % у жінок); в віці 40-49 років в 4,6 %,  ( у 5,9 % чоловіків та 3,2 % 

жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в 2,2 %,  (у  4% чоловіків та 0% жінок) і 

в віці 60-69 років розповсюдженість ізольованої гіпертригліцеридемії становила 

2,6 %,  (у 5,0 % чоловіків та 0 % жінок). Нами проаналізовано 

розповсюдженість ізольованої гіпертригліцеридемії у осіб з надлишковою 

масою тіла. Серед обстежених цієї когорти у 3,7% виявлена ізольована 

гіпертригліцеридемія, у 5,3% чоловіків та 2,1 % жінок. У респондентів з 

надлишковою масою тіла  в віковій групі 30-39 років ізольована 

гіпертригліцеридемія виявлена у 6,7% випадків, (у 3,6% чоловіків та 11,8% 

жінок); в віці 40-49 років – в 3,2%, ( у 5,85% чоловіків та 0% жінок);  в віковій 

категорії 50-59 років – в  3,1%,  (у  7,1% чоловіків та 0% жінок) і в віці 60-69 

років розповсюдженість ізольованої гіпертригліцеридемії становила 1,5%,  (в 4 

%  чоловіків та 0 %  жінок). Серед осіб з ожирінням І ступеня в 4,2% виявлена 

ізольована гіпертригліцеридемія. Серед них у 4% чоловіків та 4,4% жінок. У 

респондентів з ожирінням І ступеня у віковій групі 30-39 років ізольована 

гіпертригліцеридемія виявлена у 2,5% випадків (у 15,8 % чоловіків та 0% 

жінок), в віці 40-49 років – в 6% ( у 8,8% чоловіків та 0% жінок),  в віковій 

категорії 50-59 років – в 6,9% (у 11,1% чоловіків та 4,5% жінок) і в віці 60-69 

років розповсюдженість ізольованої пертригліцеридемії становила 4,4% (у 9,1% 

чоловіків та 2,9% жінок). Серед осіб з ожирінням ІІ ступеня ізольована 

гіпертригліцеридемія виявлена в  8,4 % респондентів. Серед них у 23,3 % 

чоловіків та 0 % жінок. Серед осіб з ожирінням ІІІ ступеня ізольована 

гіпертригліцеридемія виявлена в 11,1 %.  

В обстеженій популяції спостерігалось зростання виявлення відсотку 

комбінованої дисліпідемії з збільшенням маси тіла та з віком. Так, серед 

респондентів з нормальною масою тіла комбінована дисліпідемія була виявлена 
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у 7,9%. За гендерним розподілом у 10,7% чоловіків та 4,9% жінок.   В віковій 

групі 30-39 років комбінована дисліпідемія виявлена у 4,1% випадків (у 6,7% 

чоловіків та 1,9% жінок), в віці 40-49 років – в 6,2% ( у 8,8% чоловіків та 3,2% 

жінок),  в віковій категорії 50-59 років – в 10% (у 16% чоловіків та 2,5% жінок) 

і в віці 60-69 років розповсюдженість комбінованої дисліпідемії  становила 

15,4% (у 10,0% чоловіків та 21,1% жінок). У обстежених з надлишковою масою 

тіла комбінована дисліпідемія виявлена  в 26,6 %, серед них у 32,8% чоловіків 

та  20,6% жінок. В віковій групі 30-39 років у  25,6% випадків (серед чоловіків 

30,4 % та 17,7% серед жінок); в віці 40-49 років  в 29,5% ( у 34,6% чоловіків та 

23,3% жінок);  в віковій категорії 50-59 років в 22,5% (у 32,1% чоловіків та 

15,1% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  комбінованої дисліпідемії  

становила 31,9% (у 36% чоловіків та 29,6% жінок). У осіб з ожирінням І 

ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  у  42,2%. Серед них у 43% 

чоловіків та 41,6 % жінок. В віковій групі 30-39 років у 22,5% випадків (серед 

чоловіків 21,1% та 23,8% серед жінок); в віці 40-49 років в 48% (в 32,4% 

чоловіків та 81,3%  жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в  49% (у 22,2% 

чоловіків та 63,6% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  комбінованої 

дисліпідемії  становила 35,6% (у 45,5% чоловіків та  32,4% жінок).  У осіб з 

ожирінням ІІ ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  в 47% респондентів. 

Серед них у 43,3% чоловіків та 49,1% жінок. В віковій групі 30-39 років у 

15,4% випадків (серед чоловіків 12,5% та 20% серед жінок); в віці 40-49 років в 

68 % ( у 66,6% чоловіків та 70% жінок);  в віковій категорії 50-59 років в 15,8% 

(у 50% чоловіків та 0% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  

комбінованої дисліпідемії  становила 38,5% (у 0% чоловіків та  41,7%  жінок. У 

осіб з ожирінням ІІІ ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  у 44,4%. За 

гендерним розподілом у 100% чоловіків та 28,6% жінок.  

Росповсюдження порушень ліпідного обміну в залежності від маси тіла в 

міській популяціії України представлена на рисунку 3.2.1. 
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Рис. 3.2.1. Росповсюдження порушень ліпідного обміну в залежності від 

маси тіла в міській популяціії України 

Примітки: КД –комбінована дисліпідемія, ГХ – гіперхолестеринемія,    ГТ – 

гіпертригліцеридемія                 

Нами проаналізовані показники порушень ліпідного обміну в залежності 

від маси тіла в міській популяціії України, а також окремо серед чоловіків та 

жінок. Отримані результати наведені в таблицях (табл. 3.2.1, 3.2.2, 3.2.3) 

Поширеність низького рівня ХС-ЛПВЩ (<1,0 ммоль / л для чоловіків і <1,3 

ммоль / л для жінок) виявилася не надто характерною рисою для обстеженої 

популяції. Всього лише 18,3% респондентів (10,4% чоловіків і 24,6% жінок) у 

середньому мали фактор ризику ССЗ у вигляді зниження ХС-ЛПВЩ. 
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                                                                              Таблиця 3.2.1 

Показники порушень ліпідного обміну в залежності від маси тіла в 

міській популяціії України 

Групи Вік, 
роки 

IМТ( 
кг/м²) 

ХС 
(ммоль/л)

ЛПНЩ 
(ммоль/л) 

ЛПВЩ 
(ммоль/л) 

ТГ 
(ммоль/л) 

Нормальна 
маса тіла 

46,5+
0,6 

22,6+
0,1 

5,3±0.1 3,2±0,5 1.48±0,01 1,2±0,04 

Надлишкова 
маса тіла  

49,1+
0,5* 

27,5±
0,1* 

5,6±0,1 3,5±0,1 1.4±0,01* 1,6±0.0* 

Ожиріння I 
ст.    
  
 

51,2+
0,6* 

32,0±
0,1* 

5,9±0,1* 3,8±0,1 1.4±0,02* 1,9±0.1* 

Ожиріння 
IIст.     
 
 

50,7±
1,0* 

37,0±
0,2* 

5,7±0,1 3,5±0,1 1,34±0,0* 2,0±0,1* 

Ожиріння III 
ст.   

50,1±
3,6 

43,1±
0,7* 

5,6±0,2 3,4±0,2 1,4±0,06* 1,6±0,0* 

 

Примітка:   * - P<0,01 у порівнянні з першою групою 

 

Так, в когорті респондентів з нормальною масою тіла  рівень ЛПВЩ 

становив (1,48±0,01) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням 

IIст. (1,34±0,03) ммоль/л (Р  0,01), та  в групі респондентів з ожирінням III 

ст. (1,4±0,06) ммоль/л (Р  0,01). (Таблиця 3.2.1).  
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                                                                                            Таблиця 3.2.2 

Показники порушень ліпідного обміну в залежності від маси тіла в міській 

популяціії України серед чоловіків 

Групи Вік, 
роки 

IМТ( 
кг/м²) 

ХС 
(ммоль/л) 

ЛПНЩ 
(ммоль/л)

ЛПВЩ 
(ммоль/л) 

ТГ 
(ммоль/л)

Нормальна 
маса тіла  

47,1±
0,9 

22,8±
0,1 

5,2±0,1 3,3±0,1 1,4±0,02 1,3±0,1 

Надлишко
ва маса 
тіла  

47,1±
0,8 

27,5±
0,1* 

5,5±0,1 3,5±0,1 1,27±0,02
* 

1,75±0,1 

Ожиріння I 
ст.  
 

48,7±
0,9 

31,7±
0,1* 

5,9±0,1* 3,7±0,1 1,29±0,04
* 

2,1±0,1* 

Ожиріння  
IIст.  
 

46,2±
1,8* 

37,1±
0,3* 

5,4±0,2 3,6±0,2 1,2±0,05* 2,3±0,2* 

Ожиріння 
III ст. 
 

58,5±
4,5* 

44,3±
1,4* 

6,2±0,0* 3,7±0,6 1,5±0,1* 2,1±0,3* 

 

Примітка: * - р < 0,01 у порівнянні з першою групою 

У той же час  поширеність в обстеженій популяції високого рівня 

найбільш прогностично значущого ХС-ЛПНЩ (> 3,0 ммоль / л) була 

досить висока і становила в середньому 68,1% (68,1 для чоловіків і 66,0% 

для жінок ). Як для чоловіків, так і для жінок відзначено збільшення 

гіпертригліцеридемії з збільшенням маси тіла.  Так, в когорті респондентів 

з нормальною масою серед чоловіків   рівень ТГ становив (1,3±0,1) 

ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням IIст. (2,3±0,2) ммоль/л (Р 

 0,01), та  в групі респондентів з ожирінням III ст. (2,1±0,3) ммоль/л  

Відсутність достовірності з даною групою, пояснюється малою кількістю 

респондентів, які ввійшли до групи з ожирінням III ст., як серед чоловіків, 

так і серед жінок (Таблиця 3.2.2., 3.2.3).  
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                                                                                            Таблиця 3.2.3 

Показники порушень ліпідного обміну в залежності від маси тіла в міській 

популяціії України серед жінок 

Групи Вік, 
роки 

IМТ( 
кг/м²) 

ХС  
(ммоль/л)

ЛПНЩ 
(ммоль/л) 

ЛПВЩ 
(ммоль/л) 

ТГ 
(ммоль/л) 

Нормальна 
маса тіла 
 

45,8±
0,9 

22,4±
0,2 

5,3±0,1 3,2±0,1 1,58±0,02 1,02±0,1 

Надлишко
ва маса 
тіла  

51,1±
0,7* 

27,4±
0,0* 

5,8±0,1 3,6±0,1 1,5±0,01* 1,4±0,04* 

Ожиріння I 
ст.  

52,9±
0,8* 

32,3±
0,0* 

6,2±0,1* 3,8±0,1* 1,4±0,02* 1,7±0,1* 

Ожиріння 
IIст.  

53,2±
1,1* 

37±0,
2* 

5,9±0,2* 3,5±0,1 1,4±0,02* 1,9±0,1* 

Ожиріння 
III ст. 

47,7±
4,1 

42,7±
0,8* 

5,4±0,2 3,3±0,2 1,4±0,01* 1,5±0,2 

   

Примітка:  *- р < 0,01 у порівнянні з першою групою 

В когорті респондентів з нормальною масою серед жінок   рівень ТГ 

становив (1,02±0,1) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням IIст. 

(1,9±0,1) ммоль/л (Р  0,01), та  в групі респондентів з ожирінням III ст. 

(1,5±0,2) ммоль/л (Таблиця 3.2.3). Аналіз стану ліпідного обміну 

продемонстрував поглиблення проявів дисліпідемії при зростанні 

абдомінального ожиріння серед чоловіків міської популяції України, в той час 

як серед жінок чіткої закономірності виявлено не було. Так, відповідно до 

Рекомендацій Європейського товариства кардіологів ESC (2012р.) у чоловіків з 

ОТ≥94 см виявлено 73,9 % дисліпідемій, за критеріями Американської асоціації 

серця AHA (2013) у чоловіків з ОТ≥ 102 см виявлено 79,8% порушень ліпідного 

обміну.  Отримані нами дані наведені в табл. 3.2.4. 
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                                                                                           Таблиця 3.2.4. 

Розповсюдженість дисліпідемій в залежності від типу ожиріння серед чоловіків  

в міській популяціії України 

Окружність талії  
Чоловіки (n=468) <94 см 

 
>94 см 

 
<102 см 

 
>102 см 

 
Ізольована 
гіперхолестеринемія  

40,9% 

 

27,7% 

 

35,5% 

 

27,2% 

 

Ізольована 
гіпертригліцеридемія 

5,1% 

 

4,7% 

 

3,7% 

 

6,5% 

 

Комбінована 
дисліпідемія 

14,2% 

 

41,4% 

 

23,1% 

 

46,2% 

 
Всього дисліпідемій 60,2% 73,9% 62,2% 79,8% 

 

Таким чином, ступінь та прояви абдомінального ожиріння асоціюються з 

вираженими порушеннями ліпідного обміну, розвитком комбінованої 

дисліпідемії, гіперхолестеринемії та гіпертригліцеридемії.  

Отже, визначено, що в проаналізованій міській популяції населення 

України нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% мали 

сумарно надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню, відсоток виявлення 

гіперхолестеринемії в популяції склав 69,4%, причому  всі прояви порушень 

ліпідного обміну збільшувалися зі збільшенням ступеню ожиріння та з віком. 

Встановлено, що паралельно зі зростанням  маси тіла спостерігається зростання 

виявлення ізольованої гіпертригліцеридемії на тлі зменшення виявлення 

відсотку ізольованої гіперхолестеринемії, що зумовлене перерозподілом 

паралельно зі зростанням ІМТ, порушень ліпідного обміну за рахунок 

збільшення відсотку виявлення комбінованої дисліпідемії від 7,9% при 

нормальній масі тіла до 44,4% при ожирінні III ступеню. Виявлено, що у 

чоловіків, поява та прогресування абдомінального типу ожиріння асоціюється 

зі  збільшенням виявлення порушень ліпідного обміну, в той час як серед жінок 

аналогічної чіткої закономірності не виявлено.  



 

 

67
 

3.3.  Розповсюдженість порушень  вуглеводного обміну в міській популяції 

України залежно від ступеню і типу ожиріння 

Наступним етапом нашої роботи був аналіз порушень вуглеводного 

обміну в міській популяції в залежності від маси тіла та віку. Серед 

респондентів з нормальною масою тіла, до яких ввійшла 291 особа 

інсулінорезистентність була виявлена  у 49 осіб, що становило 16,8 %. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років з нормальною масою тіла, до якої 

ввійшло 97 осіб, в 18 виявлена інсулінорезистентність, тобто  в 18,6%;  в віці 

40-49 років, до яких ввійшло 65 респондентів в 9 виявлена 

інсулінорезистентність, що становить   13,9 % ; в віковій категорії 50-59 років, 

що складалася з 90 осіб, у 17 діагностувалась інсулінорезистентність, що 

становить  18,9 %  і в віковій групі 60-69 років, до якої ввійшло 39 осіб, в 5 

виявлена інсулінорезистентність, тобто розповсюдженість 

інсулінорезистентності  становила 12,8 %.  Серед респондентів з надлишковою 

масою тіла, до якої ввійшло 383 особи, інсулінорезистентність виявлена  у 147, 

що складає 38,4 %. У респондентів в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 

90 осіб, в 40 виявлена інсулінорезистентність, що складає   44,4 %; в віці 40-49 

років, до якої ввійшло 95 респонденти,  інсулінорезистентність виявлена  в 32, 

що складає  33,7 %;  в віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшло 130 осіб – в 

47 виявлена інсулінорезистентність, що складає 36,4 %  і в віці 60-69 років, до 

якої ввійшло 68 осіб,  ІР виявлена в 28 осіб, що складає 40,6 %.  

Серед респондентів з ожирінням І ступеню, до яких ввійшо 234 особи, 

інсулінорезистентність виявлена  144 осіб, що складає  61,5 % У респондентів в 

віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 40 осіб, інсулінорезистентність 

виявлена в 23 респондентів, тобто – в 57,5 %  ; в віці 40-49 років, до якої 

ввійшло 49 респондентів інсулінорезистентність виявлена  в 23 осіб, що 

становить 46 %;  в віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшов 101 

респондент,  в 70 виявлена інсулінорезистентність, що складає  68,6 % ,і в віці 

60-69 років, що складалась з 45 осіб,  інсулінорезистентність  виявлена в  68,9 

%. Серед когорти респондентів з ожирінням ІІ-ІІІ ступеню, до яких ввійшло 92 
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особи,  інсулінорезистентність виявлена в 71, що становить   77,2 %. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 14 осіб, в 10 виявлена 

інсулінорезистентність, що складає 71,4 %; у віці 40-49 років, до яких ввійшло 

21 особа,  інсулінорезистентність виявлена  в 15, тобто в  71,4 % ;  у віковій 

категорії 50-59 років, що складалась з 41 особи, в 31 виявлена 

інсулінорезистентність, що становить 75,6%,   і у віці 60-69, до яких ввійшло 16 

респондентів, у 15 виявлена   ІР, що складає 93,8%. З збільшенням маси тіла та 

з віком спостерігалось збільшення відсотку виявлення інсулінорезистентності 

серед респондентів. 

Аналогічний аналіз проведено з урахуванням гендерних відмінностей та в 

групах з надлишковою масою тіла та різними ступенями ожиріння. Так, серед 

респондентів з нормальною масою тіла, за гендерним розподілом 

інсулінорезистентність виявлена у 12,8 % чоловіків та 21,1 % жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років з в   6,7 % чоловіків та 28,9 % жінок;  в 

віці 40-49 років ІР виявлено   в   11,8 % чоловіків та 16,1 % жінок;  в віковій 

категорії 50-59 років  у 20 % чоловіків та 17,5 % жінок і в віці 60-69 років 

розповсюдженість інсулінорезистентності  становила  10 %  у чоловіків та 15,8 

% у жінок. Серед респондентів з надлишковою масою тіла за гендерним 

розподілом інсулінорезистентність виявлена  в 37 % чоловіків та 39,7 % жінок. 

У респондентів в віковій групі 30-39 років  у 42,9 % чоловіків та 47,1 % жінок; в 

віці 40-49 років інсулінорезистентність виявлена  у 30,8 % чоловіків та 37,2 % 

жінок;  в віковій категорії 50-59 років в 30,4 % чоловіків та 41,1 % жінок і в віці 

60-69 років ІР виявлена в у 52 % чоловіків та 34,1 % жінок. Серед респондентів 

з ожирінням І ступеню, за гендерним розподілом інсулінорезистентність 

виявлена  у 57 %  чоловіків та 63,5 % жінок. У респондентів в віковій групі 30-

39 років  в 47,4 % чоловіків та 66,7 % жінок; в віці 40-49 років 

інсулінорезистентність виявлена  у 47,1 % чоловіків та 43,8 % жінок;  в віковій 

категорії 50-59 років в  66,7 % чоловіків та 69,7 % жінок і в віці 60-69 років ІР 

виявлена в    у 72,7 % чоловіків та 67,6 % жінок. Серед респондентів з 

ожирінням ІІ-ІІІ ступеню, за гендерним розподілом  інсулінорезистентність 

виявлена  у  76,7 %  чоловіків та 77,4 % жінок. У респондентів в віковій групі 
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30-39 років в 87,5 % чоловіків та 60 %  жінок; у віці 40-49 років 

інсулінорезистентність виявлена  в 77,7 %  чоловіків та 60 % жінок;  у віковій 

категорії 50-59 років  у  66,7 % чоловіків та 76,9 % жінок і у віці 60-69 років ІР 

виявлена в 100 % обстежених. Отже, зі збільшенням маси тіла та з віком 

збільшувався відсоток виявлення ІР. 

Прогресування абдомінального ожиріння у жінок та чоловіків 

супроводжувалось поглибленням порушень вуглеводного обміну у вигляді 

збільшення пацієнтів з проявами ІР. Так  серед когорти жінок з ОТ < 80см , до 

якої ввійшло 107 осіб, інсулінорезистентність виявлена  у 42 (39,3 % ),  з ОТ > 

80см, до якої ввійшло 425 осіб  у  200виявлена інсулінорезистентність (47,1 %) 

. У обстежених з ОТ < 88 см, до яких ввійшло 213 осіб,  інсулінорезистентність 

виявлена  у 89 (41,8 % ),  з ОТ≥ 88см, до яких ввійшло 319 осіб  у  161 (50,4 %). 

Схожа тенденція спостерігалась в чоловічих групах. Так  серед чоловіків з ОТ 

< 94см, до яких ввійшло 176 осіб, інсулінорезистентність виявлена  у 25(14,2 

%),  з ОТ ≥94см, до яких ввійшло 292 респонденти  у  145 (49,6 %) . У 

обстежених з ОТ < 102 см, до яких ввійшло 299 особи,  інсулінорезистентність 

виявлена  у 73 (24,4 % ),  з ОТ ≥102см, до яких ввійшло169 осіб  у  97 виявлена 

інсулінорезистентність (57,4 %). 

Відсоток обстежених з порушеною толерантністю до глюкози серед 

респондентів з нормальною масою тіла  склав  23,4%. За гендерним розподілом 

у 36,2 % чоловіків та 9,9 %  жінок. У респондентів в віковій групі 30-39 років з 

нормальною масою тіла в16,5 % ( у 24,4 % чоловіків та 9,6 % жінок); в віці 40-

49 років порушена толерантність до глюкози виявлена  в 24,6 % ( у 38,2 % 

чоловіків та 7,5 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість порушеної 

толерантності до вуглеводів становила  33,3 % (у  50,0 % чоловіків та 15,8 % 

жінок). Серед респондентів з надлишковою масою тіла порушена толерантність 

до вуглеводів виявлена  у 29,7 % ( у 41,3 % чоловіків та 18,6 % жінок). У 

респондентів в віковій групі 30-39 років в 35,5 % ( у 50 % чоловіків та 11,8 % 

жінок); в віці 40-49 років порушена толерантність до глюкози виявлена   в 25,3 

% ( у 34,6 % чоловіків та 14 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в 31,8 % 

(у 41 % чоловіків та 24,7 % жінок) і в віці 60-69 років порушена толерантність 
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до вуглеводів виявлена в  24,6 % (в 36 % чоловіків та 18 % жінок). Серед 

респондентів з ожирінням І ступеня порушена толерантність до вуглеводів 

виявлена  у 42,6 % (у 53 % чоловіків та 35 % жінок). У респондентів в віковій 

групі 30-39 років – в 50 % ( у 63,2 % чоловіків та 38,1 % жінок); в віці 40-49 

років порушена толерантність до вуглеводів виявлена  – в 54 % ( у 55,9 %  

чоловіків та 50 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років – в 41,2 % (у 44,4 % 

чоловіків та 39,4 % жінок) і в віці 60-69 років порушена толерантність до 

вуглеводів  виявлена в  40 %  (у 54,5 % чоловіків та 35,3 % жінок). Серед 

респондентів з ожирінням ІІ-III ступеню порушена толерантність до вуглеводів 

виявлена  у 36,9 % (у 43,7 % чоловіків та 33,3 % жінок). У респондентів у 

віковій групі 30-39 років – у 0 %, у віці 40-49 років порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  – у 23,8 % респондентів ( у 44,4 % чоловіків та 30 % 

жінок); в віковій категорії 50-59 років – у 26,8 % (у 33,3 % чоловіків та 26,9 % 

жінок) і у віці 60-69 років порушена толерантність до вуглеводів виявлена у  

12,5 % осіб, в 0% чоловіків та 13,3% чоловіків. 

В залежності від проявів абдомінального ожиріння серед жінок з ОТ < 

80см порушена толерантність до вуглеводів виявлена  у 20 (18,0 % ),  з ОТ > 

80см  у  98 (23,0 %) . У обстежених з ОТ < 88 см порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  у 48 (22,7 % ),  з ОТ≥ 88см  у 70 (22,0 %). Схожа тенденція 

спостерігалась в чоловічих групах. Так  серед чоловіків з ОТ < 94см порушена 

толерантність до вуглеводів виявлена  у 68(38,6 % ),  з ОТ≥ 94см  у  129 (44,2 

%) . У обстежених з ОТ < 102 см порушена толерантність до вуглеводів 

виявлена  у 117 (39,1 % ),  з ОТ≥ 102см  у  80 (47,3 %). 

Серед обстежених з нормальною масою тіла ЦД був діагностований  у 

3,4%. За гендерним розподілом у 3,3% чоловіків та 3,5% жінок. У респондентів 

в віковій групі 30-39 років з нормальною масою тіла ЦД не виявлено, але у 

18,6% була виявлена ІР, в 23,4 % порушена толерантність до вуглеводів, в віці 

40-49 років ЦД виявлено  – в 1,5 % ( у 3 % чоловіків та 0 % жінок); в віковій 

категорії 50-59 років – в 4,4 % (у 6,0% чоловіків та 2,5 % жінок) і в віці 60-69 

років розповсюдженість ЦД становила 12,8 % (у 5,0 % чоловіків та 21 % 

жінок). У обстежених з надлишковою масою тіла ЦД  виявлено  в 5,5 %, серед 
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них у 3,7 % чоловіків та  7,2 % жінок. В віковій групі 30-39 років у  у 3,3 % 

випадків (серед чоловіків 0  % та 8,8 % серед жінок); в віці 40-49 років – в 2,1 % 

( у 0 % чоловіків та 4,6 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років – в 7,8 % (у 7,2 

% чоловіків та 8,2 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  ЦД  

становила 8,7 % (у 12 % чоловіків та  7 % жінок. У обстежених з ожирінням І 

ступеня ЦД  виявлено  у 11,4 %  серед них у 15 % чоловіків та 8,8 % жінок. В 

віковій групі 30-39 років у 0 % випадків; в віці 40-49 років – в 12 % ( у 14,7 % 

чоловіків та 6,25 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років – в 11,8 % (у 19,4 % 

чоловіків та 7,6 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  ЦД становила 

17,8 %  (у  27,3 %  чоловіків та  14,7 % жінок). У обстежених з ожирінням ІІ- ІІІ 

ступеню ЦД  виявлено  в  16,3 %, серед них у 26,7 % чоловіків та  11,7 % жінок. 

В віковій групі 30-39 років у 38,5 % випадків (серед чоловіків 62,5  % та 0 % 

жінок); в віці 40-49 років – в 31,6 % ( у 44,4 %  чоловіків та 20 % жінок),  в 

віковій категорії 50-59 років – в 28,9 % (у 25 % чоловіків та 30,8 % жінок) і в 

віці 60-69 років розповсюдженість  ЦД  становила 56,3 %  (у 100 % чоловіків та  

46,6 % жінок). (рис.3.3.1) 

В залежності від проявів абдомінального ожиріння виявлення ЦД 

розподілилось наступним чином. Серед жінок з ОТ < 80см ЦД виявлено  у 8 

(8,2 % ),  з ОТ ≥ 80см  у  30 (7,1 %) . У обстежених з ОТ < 88 см ЦД виявлено  у 

19 (8,9 % ),  з ОТ ≥ 88см  у 19 (5,9 %).  Серед чоловіків з ОТ < 94см ЦД 

виявлено  у 4 (2,3 % ),  з ОТ ≥ 94см  у 31 (10,6 %) . У обстежених з ОТ < 102 см 

ЦД виявлено  у 12 (4,0 % ),  з ОТ ≥ 102см  у  23 (13,6 %). 
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Рис. 3.3.1  Росповсюдження порушень вуглеводного обміну залежно від маси 

тіла в міській популяціії України. 

Примітки: ІР – інсулінорезистентність, ПТГ – порушення толерантності до 

глюкози, ЦД – цукровий діабет. 

Нами проаналізовані показники порушень вуглеводного обміну залежно 

від ступеню ожиріння в міській популяціії України, серед жінок та чоловіків. 

Отримані дані наведені в таблицях 3.3.1, 3.3.2, 3.3.3 

Спостерігалось достовірне збільшення рівнів інсуліну, глюкози та індексу 

НОМА з збільшенням маси тіла. Так, в когорті респондентів з нормальною 

масою тіла  індекс НОМА становив (1,86±0,1) ммоль/л, тоді як в групі 

респондентів з ожирінням II-III ст. (4,9±0,4) ммоль/л (Р  0,01) (Таблиця 3.3.1) 
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      Таблиця 3.3.1 

Показники порушень вуглеводного обміну в залежності від ожиріння в міській 

популяціії України. 

Групи Вік, 
роки 

IМТ(кг/м²) Iнсулін 
(мкМЕ/мл)

Глюкоза 
(ммоль/л) 

НОМА 
(умов.од.)

Нормальна 
маса тіла 
n=291 

46,5+0,6 22,6+0,1 8,6±0,4 5,2±0,1 1,86±0,1 

Надлишкова 
маса тіла 
n=383 

49,1+ 0,5* 27,5± 0,1* 12,2±0,4* 5,5±0,1 2,9±0,1* 

Ожиріння I 
ст. n=234 

51,2+0,6* 
  

32± 0,1* 15,9±0,7* 6,2±0,2* 4,6±0,4* 

Ожиріння II-
IIIст. n=92 

50,7±1,2* 39,0±1,2* 19,2±1,3* 6,4±0,1* 4,9±0,4* 

 

Примітка: * - р < 0,01 у порівнянні з першою групою 

 

Серед чоловіків з нормальною масою тіла  індекс НОМА становив 

(1,76±0,2) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням II-IIIст. (5,3±0,9) 

ммоль/ л (Р  0,01) (Таблиця 3.3.2). 

 Схожа тенденція спостерігалась в жіночих групах. Так, серед жінок з 

нормальною масою тіла  індекс НОМА становив (1,98±0,1) ммоль/л, тоді як в 

групі респондентів з ожирінням II-III ст. (4,8±0,4) ммоль/л (Р  0,01) (Таблиця 

3.3.3). Ожиріння тісно пов’язане з порушеннями вуглеводного обміну. 

Збільшення маси тіла супроводжується розвитком порушення толерантності до 

глюкози та ЦД, що веде до підвищення серцево-судинного ризику. Поява ознак 

абдомінального ожиріння при ОТ більше 80 см у жінок та більше 94 см у 

чоловіків, також супроводжується появою порушень вуглеводного та ліпідного 

обмінів.   
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  Таблиця 3.3.2 

Показники порушень вуглеводного обміну в залежності від ожиріння в міській 

популяціії України серед чоловіків. 

Групи Вік, 
роки 

IМТ(кг/м²) Iнсулін 
(мкМЕ/мл)

Глюкоза 
(ммоль/л) 

НОМА 
(умов.од.)

Нормальна 
маса тіла 
n=149 

47,1±0,9 22,8±0,1 7,9±0,6 5,4±0,1 1,76±0,2 

Надлишкова 
маса тіла 
n=189 

47,1±0,8 27,5±0,1* 10,9±0,5* 5,6±0,1 2,5±0,1* 

Ожиріння I 
ст. n=100 

48,7±0,9 31,7±0,1*

 
16,9±1,5* 6,5±0,3* 5,2±0,8* 

Ожиріння II-
III ст n=32 

52,2±1,8* 40,1±1,6* 19,7±2,1* 6,3±0,3* 5,3±0,9* 

Примітка: * - р < 0,01 у порівнянні з першою групою 

Дане  популяційне дослідження, яке проводилось м. Дніпропетровськ 

дозволило  виявити такі фактори CCР, що модифікуються, як дисліпідемія, ІР, 

ПТГ, ЦД. Як видно з отриманих результатів, прогресування ступеню ожиріння 

в цілому, так і проявів абдомінального ожиріння  асоціюється з збільшенням 

виявлення  порушень ліпідного та вуглеводного обмінів, що значно підвищує 

серцево-судинний ризик. 

Таблиця 3.3.3 

Показники порушень вуглеводного обміну в залежності від ожиріння в міській 

популяціії України серед жінок. 

Групи Вік, 
роки 

IМТ(кг/м²) Iнсулін 
(мкМЕ/мл)

Глюкоза 
(ммоль/л) 

НОМА 
(умов.од.)

Нормальна 
маса тіла 
n=142 

45,8±0,9 22,4±0,2 9,3±0,5 4,92±0,1 1,98±0,1 

Надлишкова 
маса тіла 
n=194 

51,1±0,7* 27,4±0,1* 13,4±0,7* 5,3±0,1* 3,2±0,2* 

Ожиріння I 
ст. n=134 

52,9±0,8* 
  

32,3±0,1* 15,2±0,6* 6,1±0,2* 4,1±0,3* 

Ожиріння II-
IIIст. n=60 

53,2±1,1* 39±1,2* 18,9±1,7* 6,6±0,2* 4,8±0,4* 

Примітка: * - р < 0,01 у порівнянні з першою групою 
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В результаті  роботи визначено, що в проаналізованій міській популяції 

населення України нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% 

мали сумарно надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню, відсоток 

виявлення порушень вуглеводного обміну збільшувалися зі збільшенням 

ступеню ожиріння та з віком. Виявлено, що зі збільшенням маси тіла та з віком,  

зростає виявлення порушень вуглеводного обміну.  Так, відсоток виявлення ІР 

збільшився  з 16,8 % при нормальній масі тіла до 77,2 % при ожирінні II-III 

ступеню, відсоток виявлення ПТГ збільшився  з 23,4 % при нормальній масі 

тіла до 36,9 % при ожирінні II-III ступеню, та відсоток виявлення ЦД з 3,4% до 

16,3% відповідно. Встановлено, що прогресування АО у жінок та чоловіків 

супроводжувалось поглибленням порушень вуглеводного обміну у вигляді 

збільшення пацієнтів з проявами ІР, ПТГ та ЦД.  

 
Матеріали розділу висвітлені в публікаціях: 
 

1. Мітченко О. І. Поширеність артеріальної гіпертензії у міській популяції 

України залежно від ступеня та типу ожиріння / Мітченко О. І., Мамедов 

М. Н., Колесник Т. В., Дєєв А. Д., Романов В. Ю., Кулик О. Ю., Шкрьоба 

А. О. // Міжнародний ендокринологічний журнал.– 2015. – № 3 (67). – С. 

13–19. (Автор приймав участь в обстеженні пацієнтів, провів статистичну 

обробку даних, аналіз отриманих результатів та підготовку статті до 

друку). 

2. Мітченко О. І. Поширення порушень вуглеводного обміну в міській 

популяції України залежно від ступеня і типу ожиріння / Мітченко О. І., 

Мамедов М. Н., Колесник Т. В., Дєєв А. Д., Романов В. Ю., Кулик О. Ю., 

Шкрьоба А. О. // Міжнародний ендокринологічний журнал. – 2015. – 

№ 4 (68). – С. 11–16. (Автор приймав участь в обстеженні хворих, провів 

статистичну обробку даних та підготовку статті до друку). 

3. Мітченко О. І. Поширеність порушень ліпідного обміну в міській 

популяції України залежно від ступеня й типу ожиріння / Мітченко О. І., 

Мамедов М. Н., Колесник Т. В., Дєєв А. Д., Романов В. Ю., Кулик О. Ю., 



 

 

76
Шкрьоба А. О. // Міжнародний ендокринологічний журнал.– 2015. – 

№ 5 (69). – С. 13–18. (Автор приймав участь в обстеженні хворих, провів 

статистичну обробку даних, аналіз отриманих результатів та підготовку 

статті до друку). 

4. Кулик О.Ю. Виявлення артеріальної гіпертензії в міській популяції 

України залежно від ступеня та типу ожиріння / О. Ю. Кулик, О. І. 

Мітченко, Т .В. Колесник, Г. О. Шкрьоба, В. Ю. Романов, І. В. Чулаєвська 

// Український кардіологічний журнал. – 2015. – Дод. 1: матеріали ХVI 

Нац. конгр. кардіологів України, (Київ, 23–25 вересня 2015 р.). – С. 73. 

(Автор самостійно провів обстеження пацієнтів та статистичний аналіз 

дослідження, сформулював текст тез, прийняв участь у підготовці 

стендової доповіді ). 



 

 

77
РОЗДІЛ 4. 

АНАЛІЗ ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ 

ХВОРОБОЮ ТА МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ  ЗАЛЕЖНО ВІД 

ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ 

4.1 Гендерні та вікові відмінності рівнів лептину у пацієнтів з 

метаболічним синдромом та їх залежність від ступеню ожиріння 

Метою даного фрагменту роботи було вивчити рівні лептину у хворих з 

гіпертонічною хворобою та ожирінням  в залежності від статі, віку та ступеню 

ожиріння. За результатами первинної оцінки стану лептину у хворих з   

артеріальною гіпертензією на фоні метаболічного синдрому  проаналізовано 

рівні цієї субстанції в сироватці крові хворих в залежності від ступеню 

ожиріння окремо  у жінок (табл. 4.1.1)  і чоловіків (табл. 4.1.2).  

                                                                                                             Таблиця 4.1.1 

Рівні лептину  у жінок з МС в залежності від ступеню ожиріння. 

Жінки Клі-
нічні 
групи 

Вік, 
роки Лептин 

(нг/мл) 
ОТ (см) ОС (см) ОТ/ОС 

(умов.од.) 
ІМТ 

(кг/м2) 
Надл. 
маса  

50,4±2,6 24,4±6,7 90,4±1,9 105,7±2,4 0,86 ±0,01 27,7± 0,5 

Ожир. 
1 ст. 

54,9±1,7 25,4±3,5 99,8±1,3 
** 

106,6±1,6 0,90± 0,01 31,8 ±0,3 

Ожир.
2 ст. 

56,8±2,5 34,7±5,7 108,9±1,9  
** ^^ 

115,2±2,7
**   ^ 

0,94± 0,03 
*  

37,6± 0,4 
** 

Ожир.
3 ст. 

53,9±1,9 37,2±7,4 123±3,9  
**^^ 

117,4±1,7  
**^^ 

1,05± 0,03 
** 

42,9±1,1  
**^ 

 
Примітка: 1. * - P<0,05; **- P<0,01 у порівнянні з 1 групою; 2. ^ - P<0,05; ^^  - 
P<0,01 у порівнянні з 2 групою. 

 

Як видно з отриманих результатів, рівні лептину у всіх групах жінок були 

вищими, ніж у обстежених чоловіків. Причому рівні лептину збільшувалися 

паралельно  із зростанням як маси тіла в цілому, що можна було простежити за 

паралельним підвищенням досліджуваної субстанції зі зростанням ступеню 
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ожиріння, так і   з проявами абдомінального типу ожиріння, що 

прослідковувалось за результатами збільшення об’єму талії та співвідношенням  

об’єму талії до об’єму стегон.  

Найнижчі рівні лептину (24,4±6,7) нг/мл спостерігались у жінок з 

надлишковою масою тіла та мінімальними ознаками абдомінального ожиріння, 

що склали першу групу (ОТ до ОС (0,87±0,02)). Рівні лептину почали 

збільшуватись у жінок, починаючи з другої групи, до якої ввійшли  пацієнти з 

ожирінням Ι ст.( 25,4±3,5) нг/мл, хоча вони незначно відрізнялись від значення 

цього показника у хворих першої групи.  Лінійна тенденція до зростання 

лептину була відмічена в третій групі (34,7±5,7) нг/мл, до якої ввійшли 

пацієнти з ожирінням ΙΙ ст., а найвищий рівень гормону серед усіх груп був 

зафіксований в четвертій групі з ожирінням ІІІ ст.  (37,2±7,4) нг/мл. Вказані 

зміни рівнів лептину відбувались на фоні не тільки росту ІМТ, але і збільшення 

проявів абдомінального ожиріння. Схожі тенденції були виявлені у чоловіків: 

майже не відрізнялись між собою та від нормативних величин рівні лептину у 

пацієнтів з надлишковою масою тіла (2,8±1,1) нг/мл та без ознак ожиріння 

(3,8±0,5) нг/мл (табл. 4.1.2). Починаючи з другої групи, до якої ввійшли 

пацієнти з Ι ст. ожиріння, відмічається достовірне (Р<0,05) збільшення рівня 

лептину  (11,9±2,2) нг/мл в порівнянні з першою групою, а у пацієнтів з 

ожирінням ΙΙΙ ст., він збільшився приблизно у п’ять разів проти першої групи і 

досяг найвищого значення (16,6± 6,1) нг/мл серед порівнювальних груп. 

 Гіперлептинемія відмічається у жінок вже починаючи з  надлишкової 

маси тіла і прогресує прямо пропорційно проявам абдомінального ожиріння та 

ступеня ожиріння. У чоловіків з  надлишковою масою тіла та пацієнтів з 

метаболічним синдромом з нормальною масою тіла рівні лептину практично не 

відрізнялись від норми. Починаючи з ожиріння Ι ст. спостерігається значне 

підвищення рівнів лептину, яке має прямий зв’язок з зростанням проявів 

абдомінального ожиріння. Таким чином, у чоловіків з метаболічним синдромом 

                                                                                                             



 

 

79
                                                                                                           Таблиця 4.1.2 

Рівні  лептину  у чоловіків з  МС в залежності від ступеню  ожиріння 

 
Чоловіки Клініч

ні 
групи 

Вік, 
роки Лептин 

(нг/мл) 
ОТ (см) ОС (см) ОТ/ОС 

(умов.од.) 
ІМТ 

(кг/м2) 
Надл. 
маса  

49,0±15 2,8±1,1 104,5±2,5 101,5±0,5 1,05±0,05 29,5±0,5

Ожир. 
1 ст. 

57,6±1,1 11,9±2,2
* 

105,1± 1,9 103,1±1,3 1,01±0,03 32,1 
±0,4 

Ожир. 
2 ст. 

55,8±3,1 8,5± 1,9 113,6±2,7* 107,6±3,8
* 

1,1 ±0,03 36,3± 
0,5* 

Ожир. 
3ст.  

51,8±6,6 16,6±6,1
* 

138,3±9,5 
** ^^ 

122,0± 
3,1 **^^ 

1,1± 0,05 43,8 
±1,9** ^ 

Примітка: 1. *  - P<0,05; ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою; 2. ^ - P<0,05; ^^  - 

P<0,01 у порівнянні з 2 групою. 

незалежно від ступеню ожиріння, рівні лептину нижчі чим у жінок; рівні 

лептину як у жінок так і у чоловіків з МС збільшуються паралельно з 

збільшенням ІМТ та проявів АО. У жінок  гіперлептинемія спостерігається вже 

при надлишковій масі тіла, в той час як у чоловіків, починаючи з ожиріння І ст. 

Нами вивчались  вікові відмінності рівнів лептину у хворих  з МС в залежності 

від статі та порушень вуглеводного обміну. В групах аналізу у хворих з МС 

визначено, що рівень лептину зростає з віком, незалежно від статі. Так, у жінок  

найменші значення лептину визначено у хворих віком < 50 років 

(24,9±1,1нг/мл), що достовірно відрізняється від рівнів лептину у хворих 

старших > 55 років (34,4±1,7 нг/мл), (Р<0,01) (табл.4.3).У жінок 3 групи, яку 

склали пацієнти з МС> 55 років, в порівнянні з першою групою, до якої 

ввійшли пацієнти з МС < 50 років, відмічається більш виражене збільшення 

ІМТ (на 9%) ніж ОТ (на 0,4%). В групах обстежених  чоловіків рівні лептину у 

пацієнтів з МС молодше 50 років (4,9±0,8 нг/мл), достовірно відрізнялись від 

рівнів лептину (11,4±1,2 нг/мл),(Р<0,01) у хворих старше 55 років. (табл.4.1.3) В 

відмінності від жінок, у чоловіків 3 групи в порівнянні з першою відмічається 

більш виражене збільшення, як об’єма талії ОТ (на 16,1%) так і ІМТ (на 15%) 



 

 

80
                                                                                              Таблиця 4.1.3 

Рівні лептину  у жінок  з МС в залежності від віку 

 

Жінки 

Групи 

Вік, 
роки 

Лептин 
(нг/мл) 

ОТ (см) ІМТ 
(кг/м2) 

НОМА 
(умов.од.) 

1 гр. <50 24,9±1,1 105,8±5,2 33,1±1,8 3,5±1,1 

2 гр. 50-55 27,8±4,0 104,7±2,8 34,7±1,2 3,6±1,3 

3 гр.    >55 
 

34,4±1,7** 106,3±2,9 36,1±1,2 4,3±0,8* 

Примітка : 1. * - P<0,05;   **- P<0,01 у порівнянні з 1 групою 
Збільшення рівня лептину у чоловіків та жінок старших вікових груп 

асоціювалось з прогресивним збільшенням виявляємості і тяжкості порушень 

вуглеводного обміну.  

Таблиця 4.1.4 

  Рівні лептину  у чоловіків з МС в залежності від віку 

Чоловіки 
№ 
п/п 
 

Вік, 
роки 

Лептин 
(нг/мл) 

ОТ (см) ІМТ 
(кг/м2) 

НОМА 
(умов.од.) 

1 гр. 
 
 

<50 4,9±0,8 99,5±5,4 29,9±2,8 1,6±0,6 

2 гр. 
 
 

50-55 8,4±2,3 110±5,3 32,5±2,6 4,9±1,1* 

3 гр. 
 
 

   >55 11,4±1,2* 112,9±4,6 34,4±1,5 3,6±0,7* 

 

Примітка : 1. * - P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою 

Наступною ознакою, характерною для груп аналізу, було збільшення із 

віком виявлення у хворих порушень вуглеводного обміну. Так, у жінок: в 1 гр. 

9% 
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ЦД відсутній, ПТГ становить 22%, відсутність ПТГ- 78%; в 2 гр.-ЦД-9%, 

ПТГ-18%, відсутність ПТГ-73%; в 3 гр. - ЦД-23%, ПТГ-36%, відсутність ПТГ-

41%. Дане збільшення  порушень вуглеводного обміну асоціюється у жінок із 

зростанням ознак ІР в групах аналізу. У чоловіків  також виявлено збільшення 

порушень вуглеводного обміну в старших вікових групах.  Так, в групі < 50 

років ЦД виявлено у 17% хворих, відсутність ПТГ у 83%; в групі 50-55 років 

ЦД-43%, ПТГ-14%, відсутність ПТГ-43%; в групі старше 55 років ЦД-50%, 

ПТГ-12,5 %, відсутність ПТГ-37,5%. Однак, прямого паралелізму із зростанням 

ознак інсулінорезистентності у чоловіків з віком не виявлено, що можливо 

пов’язано із меншою кількістю обстежених хворих –чоловіків. Таким чином, з 

віком, у жінок та чоловіків з МС відмічається прогресування виявлення 

порушень вуглеводного обміну, що супроводжується збільшенням рівныв 

лептину.   

Отже, виявлено, що незалежно від ступеню ожиріння , чоловіки з МС 

мають нижчі рівні лептину порівняно з жінками. У жінок і чоловіків з МС з 

віком спостерігається збільшення рівнів лептину зі збереженням гендерних 

відмінностей у нормативних величинах. Виявлено збільшення  у чоловіків і 

жінок рівнів лептину з віком, що асоціюється з прогресуванням проявів 

порушень вуглеводного обміну. 

 

4.2 Взаємозв’язок лептинорезистентності, профілю артеріального тиску та 

структурно-функціональних характеристик міокарда у хворих з 

гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом.  

Метою даного фрагменту роботи було вивчити взаємозв’язок між 

лептинорезистентністю, профілем артеріального тиску та структурно-

функціональними характеристиками міокарда  у хворих з гіпертонічною 

хворобою та метаболічним синдромом. Аналіз рівнів лептину та рецепторів до 

лептину  у жінок з ГХ та  МС  продемонстрував, що найвищі рівні  лептину 

(61,96±9,51 нг/мл) були зареєстровані у жінок 4 гр., до якої ввійшли пацієнтки з 

ГХ, МС та ЦД з найвищими значеннями  ІМТ, на відміну від рівнів  лептину 

пацієнток 1 гр., без проявів порушень вуглеводного обміну (27,99±5,65 нг/мл). 
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Навпаки концентрація sOb-R рецепторів була найвищою (19,14±1,94 нг/мл) у 

жінок 1 гр.,  і зменшувалась відповідно з збільшенням проявів порушень 

вуглеводного обміну та з збільшенням маси тіла.  Таким чином, найнижча 

концентрація  sOb-R рецепторів була виявлена у жінок з МС та ЦД, що увійшли 

до 4 групи (14,44±1,60 нг/мл).  У жінок цієї групи був виявлений найбільший 

індекс маси тіла (ІМТ)  (33,03±1,52 кг/м²), на відміну від жінок  1гр., без 

порушень вуглеводного  обміну у яких показник ІМТ був  найнижчим серед 

порівнюваних груп і відповідно становив (27,44±1,41кг/м²). При аналізі ДМАТ 

зростання рівнів лептину та зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось зі 

зростанням систолічного та діастолічного артеріального тиску. Деякі 

дослідники вважають лептин  одним із засобів регуляції АТ. Доказом цього є 

те, що рецептори до лептину виявлені в клітинах мозкової речовини 

надниркових  залоз, що може свідчити про регуляцію лептином синтезу 

вазопресорів катехоламінів. У той же час, високий рівень катехоламінів знижує 

виділення  лептину  шляхом  активації  бета-адренергічних рецепторів. Іншим 

механізмом підвищення АТ під дією лептину є активація симпатичної нервової 

системи під його впливом, що призводить не тільки до збільшення 

теплоутворення і використання енергії , але й до підвищення АТ[170]. Так, у 

жінок 1 гр. без порушень вуглеводного обміну середній офісний АТ склав 

143/87 мм рт. ст., тоді як у пацієнток 4 гр. він становив 162/90 мм рт. ст. 

(Таблиця 4.2.1) При аналізі ДМАТ також спостерігалось зростання САТ та ДАТ 

у пацієнток 4 групи, що асоціювалось  з зростанням рівнів лептину, вільного 

лептинового  індексу та зменшенням рівнів sOb-R рецепторів. Виявлено 

корелятивний зв’язок  між рівнем лептину,   та САТ (r=0,50, p<0,001) і ДАТ 

(r=0,41, p=0,004).  Корелятивний зв’язок між вільним лептиновим індексом та   

САТ становив (r=0,46, p=0,002) та ДАТ (r=0,39, p<0,01).   При аналізі ДМАТ, 

при визначенні добового індексу САТ та ДАТ, у пацієнток з збільшенням 

проявів порушень вуглеводного обміну  було виявлено порушення добового 

ритму АТ, в структурі якого переважали пацієнти з недостатнім зниженням 

САТ і ДАТ вночі («Non-dipper») та підвищенням САТ і ДАТ вночі («Night 

piker»).  Серед пацієнток 1 групи було виявлено 18 % пацієнтів з ритмом «Non-
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dipper» САТ і 0 % ДАТ.  Тоді як у пацієнток  4 групи було виявлено 70 % 

пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 30% ДАТ та 30 % пацієнтів з ритмом 

«Night piker» САТ і 40 % ДАТ (Таблиця 4.2.2 ). Таким чином у жінок з ГХ, МС 

та ЦД достовірно частіше діагностується несприятливий добовий профіль АТ у 

порівнянні з жінками без порушень вуглеводного обміну, що асоціюється з 

зростанням ознак лептинорезистентності.  

Схожа тенденція була отримана в чоловічих групах, де спостерігалась 

зворотня залежність між рівнями sOb-R рецепторів і проявами гіперлептинемії 

та рівнями артеріального тиску. Найвищу концентрацію рівнів лептину було 

виявлено  у пацієнтів 4 гр., (52,52±12,24 нг/мл),  до якої увійшли чоловіки з МС 

та ЦД, що достовірно відрізнялось від рівнів лептину пацієнтів 1 гр. (12,42±2,73 

нг/мл). без порушень вуглеводного обміну. Прогресування ознак
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                                                                                                                                                                                       Таблиця 4.2.1  

Лептин, розчинні рецептори до лептину та  показники  добового моніторування артеріального тиску у   жінок з 
ГХ та МС 

 
Групи Лептин 

(нг/мл)
Рецеп-
тори до 
лептину 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.
од.) 

САТ 

оф. 

ДАТ 

оф. 

САТ 

доба, 

мм рт.ст. 

ДАТ 

доба, 

мм рт.ст. 

САТ 

день, 

мм рт.ст. 

ДАТ 

день, 

мм рт.ст. 

САТ 

ніч, 

мм рт.ст. 

ДАТ 

ніч, 

мм рт.ст. 

ДІС ДІД 

1 27,99± 
5,65 

19,14± 
1,94 

1,67± 
0,33 

143,0± 
1,4 

87,5±
2,5 

137,4± 
1,3 

81,6± 
1,9 

138,6± 
1,5 

76,6± 
2,3 

122,9± 
2,4 

73,5± 
3,0 

13,± 
1,5 

20,± 
0,2 

2 39,84± 
9,04 

17,50± 
2,58 

2,47± 
0,57 

148,8± 
2,3 

85,4±
2,9 

141,6± 
1,8 

80,3± 
2,7 

141,2± 
1,9 

78,1± 
2,9 

133,5± 
4,9 

68,5± 
3,5 

2,9± 
2,5 

8,5± 
2,2 

3 46,46± 
7,56* 

17,32± 
1,91 

2,85± 
0,58 

152,0± 
2,1 

87,5±
2,2 

147,3± 
2,3 

84,2± 
2,8 

142,6± 
4,2 

80,7± 
3,8 

137,7± 
3,5 

73,1± 
3,7 

2,6± 
1,8* 

7,5± 
2,6* 

4 61,96± 
9,51** 

14,44± 
1,60 

4,77± 
0,83** 

162,5± 
4,2 

90,5±
2,2 

152,0± 
3,3 

87,9± 
1,6 

146,7± 
2,9 

80,2± 
3,3 

140,4± 
7,9* 

72,2± 
3,3 

0,5± 
3,1*

* 

3,5± 
2,7** 

 

Примітка:   * - P<0,05; **- P<0,01 у порівнянні  з першою групою
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гіперлептинемії також асоціювалось з тенденцією  до зменшення рівнів sOb-R 

рецепторів, які були найнижчими (15,6±1,25 нг/мл)  у пацієнтів 4 гр., а 

найвищими у пацієнтів 1гр. (20,09±4,02нг/мл).  У чоловіків 4 гр.  був виявлений 

найбільший індекс маси тіла (ІМТ=35,70±0,91кг/м²). У чоловіків  1гр., без 

порушень вуглеводного  обміну ІМТ  був найнижчим серед порівнюваних груп 

і відповідно становив (27,27±1,69кг/м²). 

                                                                                                          Таблиця 4.2.2   

Рівень лептину, розчинних  рецепторів до лептину та профіль АТ  у   жінок з 

ГХ та МС 

Over 

Dipper 

Dipper Non- 

dipper 

Night- 

picker 

Гр
у-
пи 

Леп-
тин 
(нг/мл) 

Рецеп-
тори до 
лепти-
ну 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.
од.) 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 
 

1 27,99±
5,65 

19,14±
1,94 

1,67±
0,33 

0  55 82 45 18 0 0 0 

2 39,84±
9,04 

17,50±
2,58 

2,47±
0,57 

0 8 25 25 58 59 17 8 

3 46,46±
7,56* 

17,32±
1,91 

2,85±
0,58 

0 10 20 30 50 50 30 10 

4 61,96±
9,51** 

14,44±
1,60 

4,77±
0,83** 

0 0 0 30 70 30 30 40 

  Примітка:   * - P<0,05;   ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою 

Зростання рівнів лептину та зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось  

зі зростанням систолічного та діастолічного артеріального тиску. Так, у 

чоловіків 1 гр. без порушень вуглеводного обміну середній офісний АТ склав 

145/90 мм рт. ст., тоді як у пацієнтів 4 гр. він становив 165/91 мм рт. ст  

(Таблиця 4.2.3) 
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Таблиця 4.2.3  

Лептин, розчинні рецептори до лептину та показники  добового моніторування артеріального тиску у   чоловіків з 
ГХ та МС 

 
Групи Лептин 

(нг/мл)
Рецеп-
тори до 
лептину 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.
од.) 

САТ 

оф. 

ДАТ 

оф. 

САТ 

доба,  

мм рт.ст. 

ДАТ 

доба,  

мм рт.ст. 

САТ 

день,  

мм рт.ст. 

ДАТ 

день,  

мм рт.ст. 

САТ 

ніч,  

мм рт.ст. 

ДАТ 

ніч,  

мм рт.ст. 

ДІС ДІД 

1 12,42± 
2,73 

20,09± 
4,02 

0,73± 
0,19 

145,4± 
1,2 

86,8±
2,1 

140,8± 
1,6 

84,2± 
1,6 

137,0± 
1,1 

82,1± 
0,8 

121,7± 
2,1 

76,3± 
1,6 

11± 
1,3 

18± 
1,9 

2 38,52± 
11,06 

16,80± 
2,56 

2,30± 
0,41 

151,6± 
2,7 

86,7±
1,4 

142,5± 
2,5 

81,0± 
1,8 

142,7± 
3,4 

84,3± 
2,2 

124,5± 
4,5 

72,3± 
2,6 

6,4± 
1,3 

12,5± 
2,6 

3 40,48± 
6,37 

16,07± 
1,28 

2,55± 
0,69* 

152,8± 
2,6 

87,7±
2,3 

143,4± 
2,2 

82,3± 
3,2 

140,3± 
3,2 

81,4± 
2,8 

135,7± 
3,7 

76,4± 
3,6 

2,5± 
1,1 

2,7± 
1,5 

4 52,52± 
12,24* 

15,60± 
1,25 

3,93± 
1,27* 

165,7± 
3,6 

91,4±
3,5 

157,1± 
2,3 

86,1± 
3,1 

152,1± 
2,6 

82,1± 
0,9 

146,8± 
8,4 

74,0± 
8,4 

-5± 
2,8 

2,5± 
2,8 

 

Примітка:    *- P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні  з першою групою 
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При аналізі ДМАТ також спостерігалось зростання САТ та ДАТ у пацієнтів 4 

групи, що асоціювалось  з зростанням рівнів лептину, ВЛІ та зменшенням 

рівнів sOb-R рецепторів.  Як  і в     жіночих групах   було виявлено 

корелятивний зв’язок  між рівнем лептину  та САТ (r=0,55, p<0,001) та з рівнем 

ДАТ (r=0,32, p=0,38). Відповідно між ВЛІ та цими показниками:  з САТ (r=0,59, 

p<0,0001) та  ДАТ (r=0,31, p=0,39).  Схожа тенденція спостерігалась в групах 

чоловіків. Серед пацієнтів 1 групи було виявлено 27 % пацієнтів з ритмом 

«Non-dipper» САТ і 0 % ДАТ.  Тоді як у пацієнтів  4 групи було виявлено 71 % 

пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 57% ДАТ та 29 % пацієнтів з ритмом 

«Night piker» САТ і 29 % ДАТ (Таблиця 4.2.4). Отже, у чоловіків з ГХ, МС та 

ЦД, так як і у жінок, достовірно частіше діагностується несприятливий добовий 

профіль АТ у порівнянні з пацієнтами без порушень вуглеводного обміну, що 

асоціюється з зростанням ознак лептинорезистентності.                                                      

                                                                                                             Таблиця 4.2.4                  

Рівень лептину, розчинних  рецепторів до лептину та профіль АТ  у   чоловіків з 
ГХ та МС 

 
Over 

Dipper 

Dipper Non- 

dipper 

Night- 

picker 

Гру
-пи 

Леп-
тин 
(нг/мл) 

Рецеп-
тори до 
лепти-
ну 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.
од.) 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 

САТ
% 

ДАТ
% 

1 12,42±
2,73 

20,09±
4,02 

0,73±
0,19 

0 36 73 64 27 0 0 0 

2 38,52±
11,06* 

16,80±
2,56 

2,30±
0,41* 

0 23 23 44 77 33 0 0 

3 40,48±
6,37** 

16,07±
1,28 

2,55±
0,69* 

0 0 0 0 78 78 22 22 

4 52,52±
12,24*

* 

15,60±
1,25 

3,93±
1,27* 

0 0 0 14 71 57 29 29 

Примітка:   * - P<0,05; ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою 

Також були проаналізовані рівні лептину, розчинних  рецепторів до 

лептину та структурно-функціональні характеристики міокарда  у  жінок з ГХ 

та МС (Таблиця 4.2.5, 4.2.6) 

 



 

                                                                                                                                                                                          Таблиця 4.2.5   

 
Рівень лептину, розчинних  рецепторів до лептину та структурно-функціональні характеристики міокарда  у 

жінок з ГХ та МС 
 

Групи Лептин 
(нг/мл) 

Рецепто-
ри до 
лептину 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.од.)

ЛП, 

см 

Товщи- 

на 

МШП, 

см 

Товщи- 

на 

ЗСЛШ, 

см 

ВТС 

ЛШ, 

 см 

ММЛШ, 
г 

ІММЛШ1 
    г/м2 

ІММЛШ2  
   г/м2,7 

ФВ 
% 

 
1 

27,99±5,65 19,14±1,9 1,67±0,33 3,7±0,1 0,8±0,03 0,8±0,03 0,35± 
0,01 

152,3± 
9,7 

102,45± 
14,3 

39,81± 
2,33 

65,63± 
1,25 

 
2 

39,84±9,04 17,50±2,5 2,47±0,57 3,9±0,07 1,0±0,04 1,0±0,02 0,41± 
0,01 

226,66± 
13,44 

125,25± 
7,81 

60,33± 
4,35 

59,83± 
1,47 

 
3 

46,46±7,56
* 

17,32±1,9 2,85±0,58 3,8±0,09 1,0±0,05 1,0±0,03 0,43± 
0,02 

210,27± 
8,39* 

111,54± 
11,68 

56,27± 
5,65 

61,63± 
1,63 

 
4 

61,96±9,51
** 

14,44±1,6 4,77±0,83
** 

3,95±0,1 1,3±0,03 1,1±0,04 0,49± 
0,03 

258,90± 
11,70* 

133,8± 
7,67 

70,5± 
4,25* 

56,1± 
1,24 

 

  Примітка:   * - P<0,05; ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою 
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                                                                                                                                                                                             Таблиця 4.2.6  

Рівень лептину, розчинних  рецепторів до лептину та структурно-функціональні характеристики міокарда  у 
чоловіків  з ГХ та МС 

 
Групи Лептин 

(нг/мл) 
Рецепто-
ри до 
лептину 
(нг/мл) 

ВЛІ 
(умов.од.)

ЛП, 

см 

Товщи-

на 

МШП, 

см 

Товщи-

на 

ЗСЛШ, 

см 

ВТС 

ЛШ, 

    см 

ММЛШ, 
г 

ІММЛШ1 
    г/м2 

ІММЛШ2  
   г/м2,7 

ФВ 
% 

 
1 

12,42±2,73 20,09±4,0 0,73±0,19 3,6±0,05 0,9±0,02 0,8± 
0,02 

0,36± 
0,01 

164,18± 
11,06 

85,09± 
7,35 

36,36± 
2,68 

62,09± 
1,51 

 
2 

38,52±11,0
* 

16,80±2,5 2,30±0,41 
** 

3,9±0,09 1,1±0,04 1,02± 
0,03 

0,40± 
0,02 

241,2± 
11,96 

112,0± 
6,88 

50,70± 
3,23 

62,0± 
1,74 

 
3 

40,48±6,37
** 

16,07±1,2 2,55±0,69* 4,01±0,0 1,1±0,04 1,04± 
0,02 

0,40± 
0,01 

246,2± 
7,92* 

115,9± 
7,00 

55,90± 
3,85 

60,2± 
1,67 

 
4 

52,52±12,2
** 

15,60±1,2 3,93±1,27* 4,7±0,22 1,2±0,04 1,13± 
0,03 

0,43± 
0,01 

298,4± 
8,31* 

138,2± 
9,11* 

70,7± 
5,10 

53,2± 
2,33 

  

Примітка:  *  - P<0,05; **  - P<0,01 у порівнянні з 1 групою 
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За допомогою двох індексацій МЛШ та обрахованої ВТС міокарду ЛШ 

було визначено різні типи ремоделювання ЛШ у хворих з гіпертонічною 

хворобою та метаболічним синдромом. (Таблиця 4.2.7, 4.2.8)  

                                                                                                              Таблиця 4.2.7   
Типи ремоделювання ЛШ у жінок з гіпертонічною хворобою та метаболічним 

синдромом 
Нормальна 
геометрія ЛШ 

Концентричне 
ремоделювання 
ЛШ 

Ексцентрична 
ГЛШ 

Концентрична 
ГЛШ 

Гру-
пи 

ІМЛШ1 
 
 

ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 

1 64% 
 

55% 9% 9% 18% 27% 9% 9% 

2 8% 
 

8% 17% 8% 50% 42% 25% 42% 

3 20% 
 

10% 40% 30% 10% 20% 30% 40% 

4 0% 
 

0% 0% 0% 10% 20% 90% 80% 

 

Так серед пацієнток 1 групи , ГЛШ за ІМЛШ1 діагностувалась у 36 %, за 

ІМЛШ2 – у 45 % ,  у пацієнток 4 групи з ГХ, МС та ЦД,   ГЛШ  була виявлена у 

100%, за ІМЛШ 1 ексцентрична гіпертрофія ЛШ виявлена в 10% та  

концентрична ГЛШ в 90%, за ІМЛШ2 в 20% виявлена ексцентрична ГЛШ та  

80% концентрична ГЛШ. У чоловіків 1 групи , ГЛШ за ІМЛШ1 діагностувалась 

у 27%, за ІМЛШ2 – у 19% ,  у пацієнтів 4 групи з ГХ, МС та ЦД,   ГЛШ  була 

виявлена у 86% за ІМЛШ 1  та в 100% за ІМЛШ2,  ексцентрична гіпертрофія 

ЛШ виявлена в 14% та  концентрична ГЛШ в 72% за ІМЛШ1 та   29% та 71% за 

ІМЛШ2 відповідно. Відпопівідно до отриманих результатів, нормальна 

геометрія лівого шлуночка за ІМЛШ1 була визначена в меншому відсотку 

випадків, в порівнянні з  ІМЛШ2, в жіночих та чоловічих групах. Отримані дані 

підтверджують, що визначення ГЛШ з використанням індексації ММЛШ до 

росту 2,7 у порівнянні з використанням індексації МЛШ до ППТ, дозволяє 

оптимізувати виявлення даного фактору ризику у пацієнтів з ожирінням.  
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                                                                                                            Таблиця 4.2.8   

Типи ремоделювання ЛШ у чоловіків  з гіпертонічною хворобою та 
метаболічним синдромом 

 
Нормальна 
геометрія ЛШ 

Концентричне 
ремоделювання 
ЛШ 

Ексцентрична 
ГЛШ 

Концентрична 
ГЛШ 

Гру-
пи 

ІМЛШ1 
 

ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 ІМЛШ1 ІМЛШ2 

1 81% 
 

73% 9% 9% 10% 18% 0% 0% 

2 44% 
 

33% 11% 22% 11% 12% 34% 33% 

3 34% 
 

33% 11% 11% 11% 11% 44% 45% 

4 14% 
 

0% 0% 0% 14% 29% 72% 71% 

 

Серед пацієнтів з гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом 

переважали концентрична та ексцентрична гіпертофія, найменш сприятливі за 

прогнозом розвитку серцево-судинних ускладнень. Виявленння ГЛШ в 

обстежуваних групах асоціювалось з проявами лептинорезистентності.  

Таким чином, в обстежуваних групах, як серед жінок так і серед чоловіків 

з гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом поряд з порушеннями 

вуглеводного обміну, що асоціювалось з зростанням рівнів лептину, 

зменшенням концентраціїї  sOb-R рецепторів, зростанням співвідношення 

лептину до розчинних рецепторів до лептину була виявлена залежність з 

ехокардіографічними параметрами, які відображають геометрію лівого 

шлуночка. В результаті проведення кореляційного аналізу виявлено 

позитивний зв’язок лептину, ВЛІ з товщиною задньої стінки,  ВТС, ІМЛШ2 в 

жіночих та чоловічих групах. Так, в жіночих групах корелятивний зв’язок між 

лептином та товщиною ЗСЛШ (r=0,52, p<0,0001), ВТС (r=0,46, p<0,001) . 

Визначена кореляція з ІММЛШ2 (r=0,39, p=0,012). Схожа тенденція 

спостерігалась в чоловічих групах. При проведенні кореляційного аналізу  

корелятивний зв’язок був виявлений між рівнем лептину  та ІМЛШ2 (r=0,48, 

p=0,004). Відповідно визначена кореляція з  ВТС  (r=0,28, p=0,39) та товщиною 
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ЗСЛШ (r=0,38, p=0,17). Результати  мультифакторного регресійного аналізу 

для лептину представлені в таблиці 4.2.9 

                                                                                               Таблиця 4.2.9 

Результати  мультифакторного регресійного аналізу для лептину 

Групи Жінки Чоловіки 

Мультифакторіальна 

регресійна модель для 

лептину 

 ІМТ(β=0,426, 

p=0,004) 

 ІМТ(β=0,416, 

p=0,011) 

 HOMA (β=0,301, 

p=0,038) 

 

Результати  мультифакторного регресійного аналізу для  вільного лептинового 

індексу представлені в таблиці 4.2.10. 

                                                                                                             Таблиця 4.2.10 

Результати  мультифакторного регресійного аналізу для індексу вільного 

лептину 

Групи Жінки Чоловіки 

Мультифакторіальна 

регресійна модель для 

лептину 

 ІМТ(β=0,277, 

p=0,035) 

 ХСЛПВЩ(β=-

0,528, p<0,001) 

 ІМТ(β=0,319, 

p=0,047) 

 Глюкоза (β=0,334, 

p=0,039) 

 

Таким чином, серед пацієнтів з гіпертонічною хворобою та метаболічним 

синдромом з зростанням порушень вуглеводного обміну достовірно частіше 

діагностується несприятливий добовий профіль АТ , переважає концентрична 

та ексцентрична гіпертрофія міокарда. Так як ГЛШ, є суттєвим фактором 

ризику серцево-судинних захворювань та асоціюється з гіперлептинемією та 

лептинорезистентністю, визначення цих показників може використовуватись  

для своєчасного виявлення хворих з високим серцево-судинним ризиком. Отже, 

виявлено, що у хворих з ГХ та МС  лептинорезистентність за визначенням 

вільного лептинового індексу, асоціюється з несприятливим добовим профілем  
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АТ.  Встановлено корелятивний зв’язок між рівнями лептину, вільного 

лептинового індексу та показниками САТ і ДАТ в жіночих та чоловічих групах, 

що може  дозволити розглядати гіперлептинемію та лептинорезистентність, як 

предиктор розвитку АГ.  Визначено, що у  пацієнтів з ГХ, МС та ЦД ознаки 

лептинорезистентності асоціюються  з несприятливим добовим профілем АТ, а 

саме серед жінок виявлено 70 % пацієнток з ритмом «Non-dipper» САТ і 30% 

ДАТ та 30 % пацієнток з ритмом «Night piker» САТ і 40 % ДАТ;  серед 

чоловіків   71 % пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 57% ДАТ та 29 % 

пацієнтів з ритмом «Night piker» САТ і 29 % ДАТ. Встановлено паралелізм між 

розвитком лептинорезистентності і формуванням гіпертрофії міокарда: 

виявлено середній корелятивний зв´язок з  відносною товщиною стінок лівого 

шлуночка в жіночих (r=0,46, p<0,001) та чоловічих (r=0,28, p=0,39)групах  та з 

ІММЛШ2 серед жінок  (r=0,39, p=0,012) та чоловіків (r=0,48, p=0,004), що може 

свідчити про можливість використання ознак лептинорезистентності для більш 

широкого виявлення хворих кардіометаболічного ризику. 
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4.3  Взаємозв’язок між лептинорезистентністю, інсулінорезистентністю та 

станом  ліпідного  обміну у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та 

метаболічним синдромом 

 Метою даного фрагменту роботи було вивчити взаємозв’язок між 

лептинорезистентністю за визначенням рівнів   лептину та sOb-R рецепторів з 

одного боку та показниками ліпідного та вуглеводного обмінів з іншого, у 

хворих з гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом. 

Аналіз рівнів лептину та рецепторів до лептину  у жінок з ГХ та  МС в 

залежності від вираженості порушень вуглеводного обміну  продемонстрував, 

що найвищі рівні  лептину (61,96±9,51 нг/мл) були зареєстровані у жінок 4 

гр., до якої ввійшли пацієнтки зГХ, МС та ЦД з найвищими значеннями  ІМТ, 

на відміну від рівнів  лептину пацієнток 1 гр., без проявів порушень 

вуглеводного обміну (27,99±5,65 нг/мл). Навпаки концентрація sOb-R 

рецепторів була найвищою (19,14±1,94 нг/мл) у жінок 1 гр.,  і зменшувалась 

відповідно з збільшенням проявів порушень вуглеводного обміну та з 

збільшенням маси тіла.  Таким чином, найнижча концентрація  sOb-R 

рецепторів була виявлена у жінок з МС та ЦД, що увійшли до 4 групи 

(14,44±1,60 нг/мл).  У жінок цієї групи був виявлений найбільший індекс маси 

тіла (ІМТ)  (33,03±1,52 кг/м²), на відміну від жінок  1гр., без порушень 

вуглеводного  обміну у яких показник ІМТ був  найнижчим серед 

порівнюваних груп і відповідно становив (27,44±1,41кг/м²). Зростання рівнів 

лептину та зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось з порущеннями 

ліпідного обміну. Максимальні значення холестерину були виявлені у жінок 4 

гр., і  становили (6,34±0,4 ммоль/л), найнижчі показники холестерину були 

зареєстровані у жінок 1 гр. і відповідно становили (4,82±0,1ммоль/л). В 

порівнюваних групах з зростанням порушень вуглеводного обміну 

відмічалось збільшення показників тригліцеридів (Таблиця 4.3.1). 
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                                                                                                           Таблиця 4.3.1 
Характеристика ліпідного  обміну,  рівнів лептину й розчинних  рецепторів до 

лептину  у групах жінок з ГХ та МС  

 

Групи 
Показники 

1 2 3 4 

Лептин (нг/мл) 27,99±5,65 39,84±9,04 46,46±7,56*   61,96±9,51  ** 

Рецептори до 

лептину (нг/мл) 
19,14±1,94 17,50±2,58 17,32±1,91 14,44±1,60 

ВЛІ (умов.од.) 1,67±0,33 2,47±0,57 2,85±0,58 4,77±0,83**   ^

ІМТ(кг/м²) 27,27±1,69 31,92±2,03 32,01±3,65 35,70±0,91  ** 

ОТ (см) 78,72±2,28 86,41±2,74 94,00±5,55 101,20±1,8* 

Холестерин 

(ммоль/л) 
4,82±0,1 5,54±0,13 ** 5,68±0,3 **  6,34±0,4  ** 

ТГ (ммоль/л) 1,17±0,2 1,59±0,2 1,74±0,1 2,06±0,2*   

ЛПВЩ 

(ммоль/л) 
1,32±0,04 1,19±0,04 1,17±0,03**  1,11±0,05 ** 

ЛПНЩ 

(ммоль/л) 
2,87±0,5 4,37±0,47** 4,1±0,39  * 4,4±0,33  ** 

Примітки: 

1.  *  - P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою; 2. ^ - P<0,05 у порівнянні з 2 
групою 

 
У пацієнток 1 гр., без проявів порушень вуглеводного обміну рівні тригліцеридів 

становили (1,17±0,2 ммоль/л), на відміну від пацієнток 4 гр., до якої  ввійшли 

пацієнтки з цукровим діабетом  (2,06±0,2 ммоль/л). У них рівень тригліцеридів 

виявився найвищим серед порівнюваних груп. В обстежуваних групах з зростанням 

порушень вуглеводного обміну спостерігалось  зниження ХС ЛПВЩ, найвищі 

показники були виявлені у пацієнток 1гр., без порушень вуглеводного обміну і 

становили (1,32±0,04 ммоль/л), найнижчі, відповідно, у пацієнток 4 гр. з цукровим 

діабетом (1,11±0.05 ммоль/л). Рівні ХС ЛПНЩ збільшувались відповідно з 

 



 96

зростанням порушень вуглеводного обміну. Так, найвищі показники ХС ЛПНЩ 

були зареєстровані у жінок 4 гр. (4,4±0,33 ммоль/л) на відміну від жінок 1 гр. 

(2,87±0,5  ммоль/л). Схожа тенденція була отримана в чоловічих групах, де 

спостерігалась зворотня залежність між рівнями sOb-R рецепторів і проявами 

гіперлептинемії та інсулінорезистентності з збереженням гендерних відмінностей. 

Найвищу концентрацію рівнів лептину було виявлено  у пацієнтів 4 гр., (52,52±12,24 

нг/мл),  до якої увійшли чоловіки з МС та ЦД, що достовірно відрізнялось від рівнів 

лептину пацієнтів 1 гр. (12,42±2,73 нг/мл). без порушень вуглеводного обміну. 

Прогресування ознак гіперлептинемії також асоціювалось з тенденцією  до 

зменшення рівнів sOb-R рецепторів, які були найнижчими (15,6±1,25 нг/мл)  у 

пацієнтів 4 гр., а найвищими у пацієнтів 1гр. (20,09±4,02нг/мл).  У чоловіків 4 гр.  

був виявлений найбільший індекс маси тіла (ІМТ=35,70±0,91кг/м²). У чоловіків  

1гр., без порушень вуглеводного  обміну ІМТ  був найнижчим серед порівнюваних 

груп і відповідно становив (27,27±1,69кг/м²). Зростання рівнів лептину та 

зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось з порущеннями ліпідного обміну. 

Максимальні значення холестерину були виявлені у чоловікв 4 гр., і  становили 

(6,1±0,2 ммоль/л), найнижчі показники холестерину були зареєстровані у чоловіків 1 

гр. і відповідно становили (4,92±0,2ммоль/л). В порівнюваних групах з зростанням 

порушень вуглеводного обміну відмічалось збільшення показників тригліцеридів.   

У пацієнтів 1 гр., без проявів порушень вуглеводного обміну рівні 

тригліцеридівстановили (1,25±0,1 ммоль/л), на відміну від пацієнтів 4 гр., до якої  

ввійшли чоловіки з цукровим діабетом  (2,25±0,4 ммоль/л). У них рівень 

тригліцеридів виявився найвищим серед порівнюваних груп. В обстежуваних групах 

з зростанням порушень вуглеводного обміну спостерігалось  зниження ХС ЛПВЩ, 

найвищі показники були виявлені у пацієнтів 1гр., без порушень вуглеводного 

обміну і становили (1,15±0,06 ммоль/л), найнижчі, відповідно, у пацієнтів 4 гр. з 

цукровим діабетом (0,9±0,1 ммоль/л). Рівні ХС ЛПНЩ збільшувались відповідно з 

зростанням порушень вуглеводного обміну. Так, найвищі показники ХС ЛПНЩ 

були зареєстровані у чоловіків  4 гр. (3,8±0,2ммоль/л) на відміну від чоловіків  1 гр. 

(2,08±0,02  ммоль/л). Співвідношення рівнів лептину до рівнів тригліцеридів 
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збільшувався у пацієнтів паралельно з збільшенням проявів вуглеводного обміну, 

ліпідних порушень, зростанням рівнів лептину та зменшенням концентрації  sOb-R 

рецепторів. Відповідно цей показник становив (12,6±3,5 умов.од) у чоловіків 1гр.та 

(46,6±21,7) у чоловіків  4гр., до якої ввійшли пацієнти  з цукровим діабетом 

(Таблиця 4.3.2). 

                                                                                                                Таблиця 4.3.2 

 Характеристика ліпідного  обміну,  рівнів лептину й розчинних  рецепторів до 
 
 лептину  у групах чоловіків з ГХ та МС  
 

 
Групи 

Показники 
1 2 3 4 

Лептин (нг/мл) 12,42±2,73 38,52±11,0*  
40,48±6,37 
** 

52,52±12,24 
** 

Рецептори до 
лептину (нг/мл) 

20,09±4,02 16,80±2,56 16,07±1,28 15,60±1,25 

Лептин/Рецепто
ри до лептину 

(умов.од.) 

0,73±0,19 
 

2,30±0,41 ** 2,55±0,69 * 3,93±1,27 * 

ІМТ(кг/м²) 
27,27±1,69 
 
 

31,92±2,03 
34,00±0,38*
* 

35,70±0,91 **

Холестерин 
(ммоль/л) 

4,92±0,2 5,42±0,1 * 5,31±0,2 6,1±0,2 ** 

ТГ (ммоль/л) 1,25±0,1 2,3±0,7 1,57±0,1 * 2,25±0,4 * 
ЛПВЩ 

(ммоль/л) 
1,15±0,06 1,17±0,08 1,06±0,06 0,9±0,1*  

ЛПНЩ 
(ммоль/л) 

2,08±0,02 3,04±0,04 ** 3,5±0,2 ** 3,8±0,2** 

Примітки: 

1. *  - P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою; 2. ^ - P<0,05; ^^  - P<0,01 у 
порівнянні з 2 групою 
 
Нами був проаналізований розподіл дисліпідемій в обстежуваних групах.  Так, у 

жінок 1 групи  без порушень вуглеводного обміну гіперхолестеринемія  була 

виявлена у 36%, гіпертригліцеридемія  у 27% обстежуваних. В 2 групі, до якої 

увійшли пацієнтки з ГХ, МС та інсулінорезистентністю гіперхолестеринемія  була
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виявлена у 58%, комбінована дисліпідемія  у 33% пацієнток. В 3 групі пацієнток  з 

ГХ, МС та порушеною толерантністю до вуглеводів гіперхолестеринемія  була 

виявлена у 10%, гіпертригліцеридемія  у 10% та комбінована дисліпідемія  у 70% 

обстежених. В 4 групі, до якої ввійшли жінки з ГХ, МС та цукровим діабетом 

найбільший відсоток становила комбінована дисліпідемія  у 80% обстежуваних, 

гіперхолестеринемія становила 20% . (Рисунок 4.3.1) 
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Рисунок 4.3.1  Розподіл комбінованої дисліпідемії в жіночих групах. 

 

Серед чоловіків в 1 групі гіперхолестеринемія була зареєстрована у 54%,  та 

комбінована дисліпідемія у 9% обстежуваних. В 2 групі, до якої увійшли чоловіки з 

ГХ, МС та інсулінорезистентністю гіперхолестеринемія  була виявлена у 33%, 

комбінована дисліпідемія  у 55% пацієнтів. В 3 групі пацієнтів  з ГХ, МС та 

порушеною толерантністю до вуглеводів гіперхолестеринемія  була виявлена у 44%, 

гіпертригліцеридемія  у 11% та комбінована дисліпідемія  у 33% обстежених. В 4 

групі, до якої ввійшли чоловіки з ГХ, МС та цукровим діабетом гіперхолестеринемія 

була виявлена  у 12% осіб, тоді як найбільший відсоток становила комбінована 

дисліпідемія  у 75% обстежуваних (Рисунок 4.3.2). 
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Рисунок 4.3.2  Розподіл комбінованої дисліпідемії в чоловічих групах. 
 

Таким чином, в обстежуваних групах, як серед жінок так і серед чоловіків з 

гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом поряд з порушеннями 

вуглеводного обміну, що асоціювалось з зростанням рівнів лептину, зменшенням 

концентраціїї  sOb-R рецепторів, зростанням співвідношення лептину до розчинних 

рецепторів до лептину відмічалось збільшення порушень ліпідного обміну, що 

характеризувалось зростанням рівнів холестерину, тригліцеридів, холестерину 

ліпопротеїнів низької щільності, та зменшенням концентрації холестерину 

ліпопротеїнів високої щільності. В результаті проведення кореляційного аналізу 

виявлено позитивний зв’ язок вільного лептинового індексу з глюкозою, інсуліном 

та індексом НОМА в жіночих та чоловічих групах. Так, в жіночих групах, 

найтісніший корелятивний зв’язок виявлений між вільним лептиновим індексом та 

індексом НОМА (r=0,63, p<0,0001). Визначена кореляція з рівнем глюкози (r=0,41, 

p=0,05) та рівнем інсуліну(r=0,60, p<0,0001).  Схожа тенденція спостерігалась в 

чоловічих групах. При проведенні кореляційного аналізу найбільш тісний 

корелятивний зв’язок був виявлений між вільним лептиновим індексом та індексом 
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НОМА (r=0,51, p<0,0001). Відповідно визначена кореляція з рівнем глюкози  

(r=0,42, p<0,05) та рівнем інсуліну(r=0,49, p=0,012).  

Отже, встановлено, що у  пацієнтів з ГХ та МС, незалежно від статі, при 

збільшенні маси тіла та прогресуванні порушень вуглеводного обміну 

спостерігалося поглиблення  порушень ліпідного обміну  за рахунок збільшення  

загального ХС, ХС ЛПНЩ, концентрації тригліцеридів та  зниженні рівня ХС 

ЛПВЩ,  що асоціюється з появою  гіперлептинемії та зменшенням концентрації  

sOB-R рецепторів, що може бути проявами лептинорезистентності. Виявлено, що в 

групах жінок з ГХ та МС  поглиблення  зрушень вуглеводного обміну асоціювалось 

з збільшенням відсотку виявлення дисліпідемій, так комбінована дисліпідемія була 

виявлена в найбільшому відсотку серед порівнюваних груп  (80%)  у жінок з ГХ, 

МС та ЦД. В чоловічих групах чіткої закономірності знайдено не було, але 

найбільший відсоток виявлення комбінованої дисліпідемії також був у чоловіків з 

ГХ, МС та ЦД і відповідно становив (75%). У хворих з ГХ та МС  встановлено 

тісний прямий корелятивний зв’язок між важкістю порушень вуглеводного і  

ліпідного обміну та співвідношенням рівня лептину до рівня  sOB-R, найбільші 

значення якого були виявлені у жінок (4,77±0,83) та чоловіків (3,93±1,27) з ГХ, МС 

та ЦД  в порівнянні з групами хворих без порушень вуглеводного обміну (1,67±0,33) 

та (0,73±0,19) відповідно. Найтісніший корелятивний зв’язок виявлений між вільним 

лептиновим індексом та індексом НОМА (r=0,63, p<0,0001) в жіночих  та чоловічих 

групах (r=0,51, p<0,0001) відповідно, що може свідчити про можливість 

використання співвідношення лептину до sOB-R рецепторів, як маркера 

лептинорезистентності для більш широкого виявлення хворих кардіометаболічного 

ризику. 

 

4.4 Аналіз лептинорезистентності в залежності від кількості компонентів 

метаболічного синдрому. 

Багато науковців приділяють велику увагу визначенню вільного лептинового 

індексу (лептин/ sOb-R рецептори), який використовують при аналізі  прогресування 

перебігу лептинорезистентності.  
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 Нами був проаналізований цей показник у групах, що вивчалися. Як видно, з 

отриманих результатів цей показник  зростав із збільшенням проявів 

інсулінорезистентності, збільшенням ІМТ та ОТ. Серед жінок найвищий вільний 

лептиновий індекс реєструвався в 4гр. (4,77±0,83 умов.од.), до якої увійшли жінки з 

МС та ЦД з найбільшими значеннями ІМТ та ОТ і достовірно відрізнявся від його 

характеристик жінок 1гр. (1,67±0,33 умов.од.).    Схожа тенденція спостерігалась в 

чоловічих групах: найвище співвідношення лептин/ sOb-R рецепторів  було виявлено 

у чоловіків 4 гр. (3,93±1,27 умов.од.), що достовірно відрізнялось від цього показника 

у пацієнтів 1 гр. (0,73±0,19 умов.од.).  

Наступним етапом дослідження  був аналіз рівнів лептину та  розчинних 

рецепторів до лептину у хворих з гіпертонічною хворобою та метаболічним 

синдромом в залежності від кількості ознак метаболічного синдрому. Концентрація 

sOb-R рецепторів була найнижчою (14,4±2,0 нг/мл), а рівень лептину найвищим 

(54,8±16,9 нг/мл) у жінок, які мали найбільшу кількість проявів МС (5) і асоціювалась 

з максимальними проявами ІР, за даними  НОМА-індексу(11,2±3,3умов.од.) (Таблиця 

4.4.1). 



 

                                                                                                                                                                              Таблиця 4.4.1 

Рівень лептину та розчинних рецепторів до лептину у жінок з ГХ та МС залежно від кількості 
компонентів МС 

 
Крите

-рії 
МС 

Вік Лептин 
(нг/мл) 

Рецептори 
до 

лептину 
(нг/мл) 

Інсулін 
(МОд/мл) 

ОТ 
(см) 

Глю- 
коза 

(ммоль/л) 

ТГ 
  
(ммоль/л) 

ЛПВЩ 
(ммоль/л) 

НОМА-
індек 

(умов.од) 

3 
 

53,9±3,1 43,2±4,8 15,2±1,2 22,3±2,6 87,3±3,6 
 

5,3±0,2 1,4±0,3 1,3±0,06 5,2±0,7 

4 
 

57,9±4,3 52,8±13,8 14,5±1,1 23,3±8,5 99,9±6,9 6,8±0,7 1,2±0,1 1,3±0,04 6,7±1,7 

5 
 

58,5±7,5 54,8±16,9* 14,4±2,0 33,6±9,7 91,5±5,2 7,9±1,3* 1,8±0,2 1,15±0,1 11,2±3,3* 

                 

  Примітки: * - P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою  
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    Таблиця 4.4.2 

Рівень лептину та розчинних  рецепторів до лептину  у чоловіків з ГХ та МС залежно від кількості 
компонентів МС. 

 
Крите

-рії 
МС 

Вік Лептин 
(нг/мл) 

Рецептори 
до лептину

(нг/мл) 

Інсулін 
(МОд/мл) 

ОТ 
(см) 

Глюкоза 
(ммоль/л) 

ТГ 
(ммоль/л) 

ЛПВЩ 
(ммоль/л) 

НОМА-
індекс 

(умов.од) 

3 
 

56,7±2,6 26,5±4,6 16,5±1,5 18.6±4,1 108,3±5,5 
 

5,3±0,3 1,5±0,3 1,1±0,1 4,8±0,7 

4 
 

40,8±4,1 40,6±8,2 15,4±1,4 28,1±3,1 109,6±5,0 5,5±0,2 2,8±0,8 1,2±0,06 6,8±0,6 

5 
 

57,7±6,4 72,2±23,
9** 

14,4±2,0 30,1±11,7 115,9±4,7 8,5±1,3* 2,9±0,2 1,0±0,1 10,9±4,0* 

                   

Примітки:  * - P<0,05;  ** - P<0,01 у порівнянні з 1 групою    
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Схожа тенденція була виявлена і  в чоловічих групах, де також спостерігався  

зворотній зв’язок між рівнями sOb-R рецепторів,   проявами  гіперлептинемії та 

інсулінорезистентності (Таблиця 4.4.2) Найвища концентрація sOb-R рецепторів  

(16,5±1,5 нг/мл) була виявлена у хворих з наявністю трьох критеріїв МС та нижчими 

серед порівнювальних груп характеристиками лептинемії (26,5±4,6 

нг/мл),інсулінемії (18,6±4,1 МОд/мл) та НОМА-індексу (4,8±0,7 умов.од.). 

Прогресування ознак гіперлептинемії (72,2±23,9) нг/мл та ІР (НОМА-індекс 

дорівнював 10,9±4,0 умов.од), асоціювалось з тенденцією до зменшення рівнів sOb-

R рецепторів, які були найнижчими (14,4±2,0 нг/мл) у чоловіків з п'ятьма ознаками 

МС. Незалежно від статі, прогресування ознак МС супроводжувалося зростанням 

рівнів лептину поряд із формуванням резистентності до лептину, маркером якої 

було зниження концентрації розчинних рецепторів до лептину  в сироватці крові 

обстежених пацієнтів. 

  Таким чином,  використання  співвідношення рівня лептину до рівня 

розчинного рецептору до лептину, для ідентифікації  лептинорезистентності, 

дозволить своєчасно виявляти контингент хворих з високим серцево-судинним 

ризиком.  

Отже,  збільшення ознак МС у хворих з ГХ асоціюється з зростанням проявів 

гіперлептинемії  поряд з формуванням резистентності до лептину, маркером якої є 

зниження рівня  лептинових рецепторів.  Встановлено, що чим більшим було   

співвідношення рівня лептину до рівня  sOB-R у хворих з ГХ та МС,  тим  більш 

глибокими були  визначені порушення вуглеводного обміну, що може свідчити про 

тісний зв'язок гіперлептинемії та лептинорезистентності з формуванням 

кардіометаболічного ризику. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКУ  МІЖ ЛЕПТИНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ ТА 

СЕРЦЕВО-СУДИННИМ РИЗИКОМ  У ХВОРИХ З ГІПЕРТОНІЧНОЮ 

ХВОРОБОЮ ТА МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ 

 Метою даного фрагменту  роботи було вивчити взаємозв’язок між 

лептинорезистентністю та серцево-судинним ризиком у хворих з гіпертонічною 

хворобою та метаболічним синдромом. 

Аналіз рівнів лептину та рецепторів до лептину  у жінок з ГХ та  МС  

продемонстрував, що найвищі рівні  лептину (61,96±9,51 нг/мл) були зареєстровані 

у жінок 4 гр., до якої ввійшли пацієнтки з ГХ, МС та ЦД з найвищими значеннями  

ІМТ, на відміну від рівнів  лептину пацієнток 1 гр., без проявів порушень 

вуглеводного обміну (27,99±5,65 нг/мл).  Навпаки концентрація sOb-R рецепторів 

була найвищою (19,14±1,94 нг/мл) у жінок 1 гр.,  і зменшувалась відповідно з 

збільшенням проявів порушень вуглеводного обміну та з збільшенням маси тіла.  

Таким чином, найнижча концентрація  sOb-R рецепторів була виявлена у жінок з 

МС та ЦД, що увійшли до 4 групи (14,44±1,60 нг/мл).  У жінок цієї групи був 

виявлений найбільший індекс маси тіла (ІМТ)  (33,03±1,52 кг/м²), на відміну від 

жінок  1гр., без порушень вуглеводного  обміну у яких показник ІМТ був  

найнижчим серед порівнюваних груп і відповідно становив (27,44±1,41кг/м²). 

Виявлено корелятивний зв’язок  між рівнем лептину,    ОТ (r=0,52, p<0,001) та  ІМТ 

(r=0,56, p<0,001).  Корелятивний зв’язок між вільним лептиновим індексом та ОТ 

становив (r=0,60, p<0,0001),  з ІМТ (r=0,61, p<0,0001).   Встановлено середній 

корелятивний зв’ язок між рівнем лептину, загального холестерину (r=0,49, 

p<0,001), рівнем тригліцеридів (r=0,32, p=0,036) та    зворотній          корелятивний  

зв ҆язок  з ХСЛПВЩ (r=-0,47, p=0,014) (Таблиця 5.1).  Корелятивний зв ’язок  був 

вищим між вільним лептиновим  індексом та цими ж показниками. Так 

корелятивний зв ’язок  між вільним лептиновим індексом та рівнем загального 

холестерину (r=0,49, p<0,001), рівнем тригліцеридів (r=0,37, p<0,01) та    зворотній         
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корелятивний  зв ’язок  з ХСЛПВЩ (r=-0,56, p<0,0001). Також відмічався 

корелятивний зв ’язок  лептину з рівнем глюкози (r=0,34, p<0,05) та вільного 

лептинового індексу з рівнем глюкози (r=0,48, p<0,0001). В групах виявлено 

корелятивний зв’язок  між рівнем лептину,   та САТ (r=0,50, p<0,001) і ДАТ (r=0,41, 

p=0,04).  Корелятивний зв’язок між вільним лептиновим індексом та  САТ становив 

(r=0,46, p=0,002) та ДАТ (r=0,39, p<0,01) відповідно.   

                                                                                             Таблиця 5.1 
 

Показники, які корелювали із рівнем лептину (за Спірменом) в жіночих групах. 
 

Коефіцієнт кореляції 
 

Жінки Чоловіки 

 
Показник 

R p R p 
ІМТ 0,560 p<0,01 0,480 p<0,05 
ОТ 0,520 p<0,001 0,420 p<0,05 
Маса тіла 0,673 p<0,0001 0,572 p<0,001 
Глюкоза 0,480 p<0,0001 0,340 p=0,05 
Інсулін 0,488 p<0,001 0,440 p=0,012 
НОМА 0,520 p<0,0001 0,475 p=0,04 
ХС 0,490 p<0,001 0,320 p<0,05 
ХС ЛПВЩ -0,478 p=0,014 -0,387 p=0,012 
Офісний САТ 0,500 p<0,001 0,550 p<0,001 
Офісний ДАТ 0,410 p=0,04 0,320 p=0,38 
Товщина МШП 0,433 p=0,004 0,331 p=0,39 
Товщина Зст. 0,516 p<0,0001 0,380 p=0,17 
ВТС 0,460 p<0,001 0,281 p=0,39 
ММЛШ 0,463 p=0,002 0,331 p=0,37 
ІММЛШ2 0,390 p=0,012 0,480 p=0,004 

  

Схожа тенденція була отримана в чоловічих групах. Найвищу концентрацію 

рівнів лептину було виявлено  у пацієнтів 4 гр., (52,52±12,24 нг/мл),  до якої увійшли 

чоловіки з МС та ЦД, що достовірно відрізнялось від рівнів лептину пацієнтів 1 гр. 

(12,42±2,73 нг/мл) без порушень вуглеводного обміну. Прогресування ознак 

гіперлептинемії також асоціювалось з тенденцією  до зменшення рівнів sOb-R 

рецепторів, які були найнижчими (15,6±1,25 нг/мл)  у пацієнтів 4 гр., а найвищими у 
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пацієнтів 1гр. (20,09±4,02нг/мл).  У чоловіків 4 гр.  був виявлений найбільший 

індекс маси тіла (ІМТ=35,70±0,91кг/м²). У чоловіків  1гр., без порушень 

вуглеводного  обміну ІМТ  був найнижчим серед порівнюваних груп і відповідно 

становив (27,27±1,69кг/м²). Як і в жіночих групах було виявлено корелятивний 

зв’язок  між рівнем лептину  та САТ (r=0,55, p<0,001) та з рівнем ДАТ (r=0,32, 

p=0,38). Відповідно між вільним лептиновим індексом та цими показниками:  з САТ 

(r=0,59, p<0,0001) та  ДАТ (r=0,31, p=0,39).  В чоловічих групах також виявлено 

корелятивний зв’язок  між рівнем лептину,    ОТ (r=0,42, p<0,05) та  ІМТ (r=0,48, 

p<0,05) (Таблиця 5.2).   

                                                                                                                     Таблиця 5.2

 
Показники, які корелювали із рівнем індексу вільного лептину (за Спірменом) в 

жіночих групах. 
 

Коефіцієнт кореляції 
 

Жінки Чоловіки 

 
Показник 

R p R p 
ІМТ 0,610 p<0,0001 0,440 p<0,05 
ОТ 0,600 p<0,0001 0,360 p=0,016 
ОТ/ОС 0,344 p=0,026 0,405 p=0,012 
Маса тіла 0,588 p<0,0001 0,432 p=0,007 
Глюкоза 0,480 p<0,001 0,480 p<0,05 
Інсулін 0,60 p<0,0001 0,490 p=0,012 
НОМА 0,630 p<0,0001 0,510 p<0,0001 
ХС 0,490 p<0,001 0,360 p=0,027 
ХС ЛПВЩ -0,560 p<0,0001       -0,411       p<0,05 
Офісний САТ 0,460 p=0,002 0,590 p<0,0001 
Товщина МШП 0,474 p=0,002 0,388 p=0,016 
Товщина Зст. 0,557 p<0,0001 0,358 p=0,027 
ВТС 0,460 p=0,002 0,280 p<0,024 
ММЛШ      0,406 p=0,008 0,371 p=0,024 
ІММЛШ2  0,460 p=0,002 0,390 p=0,016 
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Корелятивний зв’язок між вільним лептиновим індексом та ОТ становив 

(r=0,36, p<0,05) та ІМТ (r=0,44, p<0,05).   Встановлено  корелятивний зв’ язок між 

рівнем лептину, та загального холестерину (r=0,32, p<0,05), корелятивний зв ’язок  

між вільним лептиновим індексом та рівнем загального холестерину (r=0,36, p<0,05) 

відповідно. Також відмічався корелятивний зв ’язок  лептину з рівнем глюкози 

(r=0,34, p=0,05) та вільного лептинового індексу з рівнем глюкози (r=0,48, p<0,05) 

відповідно.Отже,  в  результаті проведеного аналізу виявлено корелятивний зв ’язок  

лептину та вільного лептинового індексу  з такими факторами серцево-судинного 

ризику, як  ОТ, ІМТ,  холестерин, тригліцериди, ХСЛПВЩ, глюкозою та рівнем 

артеріального тиску в жіночих та чоловічих групах. 

З метою оцінки серцево-судинного ризику, всім хворим було проведено 

стратифікацію серцево-судинного ризику з використанням шкал SCORE, SCOREHDL 

(з врахуванням ХЛПВЩ), SСOREBMI (з врахуванням ІМТ), PROCAM, DRS, 

FRAMINGHAM. Відповідно до показника ССР, що було отримано при використанні 

шкал, хворі у групах були віднесені до однієї з чотирьох груп ризику – низького, 

помірного, високого чи дуже високого.  

При використанні шкали SCORE, серед жінок 1-ої групи  було виявлено 9 % 

пацієнток з низьким та 91% пацієнток з  помірним ризиком, тоді, як у пацієнток 3-ої 

групи, до якої ввійшли пацієнтки з ГХ, МС та порушеною толерантністю до 

вуглеводів 30% мали помірний ризик, 70% високий ризик; пацієнтки  4-ої групи, до 

якої ввійшли пацієнтки з  ГХ, МС та цукровим діабетом 100% мали дуже високий 

ризик відповідно (Таблиця 5.3). При використанні шкали SCOREHDL, було виявлено 

27 % пацієнток низького ризику та 73  % пацієнток помірного  ризику в 1-ій групі; 

20 % пацієнток помірного  ризику, 80% високого ризику  в 3-й групі; пацієнтки  4-ої 

групи 100% мали дуже високий ризик відповідно. При використанні шкали 

SСOREBMI, було виявлено 18 % пацієнток низького ризику та 82 % пацієнток 
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помірного ризику в 1-ій групі; 20 % пацієнток помірного  ризику,  80 % пацієнток 

високого ризику  в 3-ій групі; пацієнтки  4-ої групи 100% мали дуже високий ризик 

відповідно. (Таблиця 5.3).  Найвищі рівні ССР в обох групах спостерігались при 

використанні шкали SСOREBMI, що було пов’язано з наявністю  надлишкової маси 

тіла та ожиріння в обстежуваних групах.                                          
                                                                                                                       Таблиця 5.3 

Стратифікація загального серцево-судинного ризику  за допомогою шкали  
SCORE серед жінок 

 
Відсоток пацієнтів у групах  

Шкала 
 

Ризик 1-а 2-а 3-я 4-а 
Низький (SCORE < 1 %) 9% 0 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %) 91% 100% 30% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %) 0 0 70% 0 

SCORE 

Дуже високий (≥10 %) 0 0 0 100% 
Низький (SCORE < 1 %)   27% 42% 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %) 73% 58% 20% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %) 0 0 80% 0 

SCOREHDL 

 

Дуже високий (≥10 %) 0 0 0 100% 
Низький (SCORE < 1 %)   18% 33% 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %)   82% 67% 20% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %)     0 0 80% 0 

SСOREBMI 

 

Дуже високий (≥10 %)     0 0 0 100% 
 

Схожа тенденція виявлена в чоловічих групах. При використанні шкали 

SCORE, серед чоловіків 1-ої групи  було виявлено 82 % пацієнтів з помірним та 18 

% пацієнтів  з  високим ризиком, тоді, як у пацієнтів 3-ої групи, до якої ввійшли 

пацієнти з ГХ, МС та порушеною толерантністю до вуглеводів 20% мали помірний 

ризик, 80% високий ризик; пацієнти  4-ої групи, до якої ввійшли пацієнти з  ГХ, МС 

та цукровим діабетом 100% мали дуже високий ризик відповідно (Таблиця 5.4). При 

використанні шкали SCOREHDL, було виявлено 73 % пацієнтів помірного ризику та 

27  % пацієнтів високого  ризику в 1-ій групі; 30 % пацієнтів помірного  ризику, 70% 

високого ризику   в 3-й групі, пацієнти  4-ої групи 100% мали дуже високий ризик 

відповідно. При використанні шкали SСOREBMI, було виявлено 46 % пацієнтів 

помірного ризику, 54 % пацієнтів високого ризику  в 1-ій групі; 10 % пацієнток 

помірного  ризику,  90 % пацієнтів високого ризику  в 3-ій групі; пацієнти  4-ої 

групи 100% мали дуже високий ризик відповідно. (Таблиця 5.4).   
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                                                                                                                                          Таблиця 5.4 
Стратифікація загального серцево-судинного ризику  за допомогою шкали SCORE  

серед чоловіків 
 

Відсоток пацієнтів у групах  
Шкала 

 
Ризик 1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький (SCORE < 1 %) 0 0 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %) 82% 80% 20% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %) 18% 20% 80% 0 

SCORE 

Дуже високий (≥10 %) 0    0 0 100% 
Низький (SCORE < 1 %)      0     0 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %) 73% 60% 30% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %) 27% 40% 70% 0 

SCOREHDL 

 

Дуже високий (≥10 %) 0 0 0 100% 
Низький (SCORE < 1 %)   0 0 0 0 
Помірний (1≤ SCORE<5 %)   46% 20% 10% 0 
Високий (5≤SCORE<10 %)    54% 80% 90% 0 

SСOREBMI 

 

Дуже високий (≥10 %)    0 0 0 100% 
 

При використанні шкали PROCAM, у жінок 1-ої групи 100% пацієнтів мали 

низький ризик; в 3-ій  групі 80% мали низький ризик, 20% високий ризик (Таблиця 

5.5).                                                                                                          Таблиця 5.5 

           Серцево-судинний ризик за шкалою PROCAM серед жінок 

Відсоток пацієнтів у групах 
Жінки Шкала  Ризик 

1-а 2-а 3-я 4-а 
Низький  100% 100% 80% 0 

PROCAM 
Високий  0 0% 20% 100% 

Серед чоловіків 1-ої групи також 100 % мали низький ризик, серед чоловіків 

3-ої групи  70% мали низький ризик, 30% високий ризик. У чоловіків та жінок 4-ої 

групи 100% пацієнтів мали високий ризик розвитку гострих коронарних подій в 

найближчі 10 років (Таблиця 5.6).   
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                       Таблиця 5.6 

           Серцево-судинний ризик за шкалою PROCAM серед чоловіків 

 
Відсоток пацієнтів у групах 

Чоловіки Шкала  Ризик 
1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький  100% 90% 70% 0 
PROCAM 

Високий  0 10% 30%  100% 

 

При використанні шкали FRAMINGHAM, у жінок 1-ої групи 100% пацієнток 

мали низький ризик, в 3-ій  групі 90% мали низький ризик, 10% високий ризик 

(Таблиця 5.7).  
                                                                                                            
                                                                                                                   Таблиця 5.7 

Серцево-судинний ризик за шкалою  FRAMINGHAM 

Відсоток пацієнтів у групах 
Жінки Шкала  Ризик 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький  100% 100% 90% 0 FRAMINGHAM  
Високий  0 0 10% 100% 

  

Серед чоловіків 1-ої групи також 100% пацієнтів мали низький ризик, в 3-ій  групі 

70% мали низький ризик та 30%  високий ризик (Таблиця 5.8). 

                                                                                                                      Таблиця 5.8 

Серцево-судинний ризик за шкалою  FRAMINGHAM 

Відсоток пацієнтів у групах 
Чоловіки Шкала  Ризик 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький  100% 100% 70% 0 FRAMINGHAM  

 Високий  0 0 30% 100% 
 

Нами проводилась стратифікація загального серцево-судинного ризику в 

залежності від САТ, ДАТ , наявності факторів ризику, безсимптомного ураження 
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органів-мішеней, діабету, хронічної хвороби нирок  та клінічно манифестуючих 

серцево-судинних захворювань, згідно ESH 2013 (таблиця 5.9, 5.10) 

                                                                                                                 Таблиця 5.9 

Стратифікація загального кардіоваскулярного ризику (ESH 2013) 

Відсоток пацієнтів у групах 
Жінки Шкала  Ризик 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький   8%   
Помірний 91% 67% 70% 0 
Високий   9% 25% 30% 100% 

ESH 2013 

Дуже високий      

                                                                                                            Таблиця 5.10. 

Стратифікація загального кардіоваскулярного ризику (ESH 2013) 

 
Відсоток пацієнтів у групах 

Чоловіки Шкала  Ризик 
1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький      
Помірний 100% 90% 60%  
Високий    10% 40% 100% 

ESH 2013 

Дуже високий      

У жінок 1-ої групи 91% пацієнток мали помірний  ризик, 9% високий;  в 3-ій  

групі 70% мали помірний ризик, 30% високий ризик (Таблиця 5.9). Серед чоловіків 

1-ої групи 100% пацієнтів мали помірний ризик, в 3-ій  групі 60% мали помірний 

ризик та 40%  високий ризик (Таблиця 5.10). 

При використанні шкали DRS, у жінок 1-ої групи 73% пацієнток мали низький 

ризик, 27% високий ризик; в 3-ій  групі 20% мали низький ризик, 80% високий 

ризик. (Таблиця 5.11). Серед чоловіків 1-ої групи 91% мали низький ризик, 9% мали 

високий ризик. Серед чоловіків 3-ої групи  10% мали низький ризик, 90% високий 

ризик. 
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Таблиця 5.11 

Серцево-судинний ризик за шкалою  DRS 

Відсоток пацієнтів у групах 
Жінки Шкала  Ризик 

1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький  73% 50% 20% 0 
DRS 

 Високий  27% 50% 80% 100% 
Відсоток пацієнтів у групах 

Чоловіки Шкала  Ризик 
1-а 2-а 3-я 4-а 

Низький  91% 60% 10% 0 DRS 
Високий  9% 40% 90% 100% 

 
Отже, найчастіше високий ризик визначався у групах жінок та чоловіків 3-ої 

групи з ГХ, МС та ПТГ, пацієнти 4-ої групи мали дуже високий ризик в 100%, так як 

цю групу склали пацієнти з ГХ, МС та ЦД. Додаткове використання шкал SCORE, 

що враховує ІМТ  мало переваги, що було пов’язано з наявністю  надлишкової маси 

тіла та ожиріння в обстежуваних групах.  В групах, виявлення ССР за 

європейськими шкалами ризику асоціювалось з зростанням проявів 

лептинорезистентості, за визначенням ВЛІ від з1,67±0,33 в групі жінок з ГХ, МС  

без порушень вуглеводного обміну до 4,77±0,8 в групі жінок з ГХ, МС  та ЦД та з 

0,73±0,19 до 3,93±1,2 в чоловічих групах відповідно. Аналіз ризику мікро- та 

макросудинних ускладнень при ЦД за шкалою IRIS-II показав, що у жінок 4 групи з 

ГХ, МС та ЦД 70 % пацієнток мали високий ризик ускладнень, тоді як в чоловічих 

групах 60 % відповідно. Це асоціювалось з найбільшими проявами 

лептинорезистентності, за визначенням ВЛІ, який становив 5,45 ± 1,09 в групі жінок 

високого ризику за шкалою IRIS-II, проти жінок низького ризику за цією ж шкалою, 

у яких цей показник становив 3,1 ± 0,5. Схожа тенденція відмічалась в чоловічих 

групах, у яких ВЛІ становив 4,5 ± 1,6 в групі чоловіків високого ризику за шкалою 

IRIS-II, проти чоловіків низького ризику 3,4 ± 1,3 відповідно. 

В результаті проведеного аналізу виявлено, що у хворих з ГХ та МС  

лептинорезистентність асоціюється з більшою кількістю виявлення факторів ССР. 

Встановлено корелятивний зв’язок між  ВЛІ  та факторами ССР такими, як  ОТ, 
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ІМТ,  ХС, ТГ, ХСЛПВЩ, глюкозою та рівнем АТ в жіночих та чоловічих групах. 

Визначено, що обрахування серцево-судинного ризику у хворих з ГХ та МС  за 

стандартною шкалою SCORE не дозволяє максимально виділити когорту хворих з 

високим серцево-судинним ризиком, оскільки  не враховує вплив на його рівень  

надлишкової маси тіла  та порушень вуглеводного обміну. Додаткове використання 

шкал PROCAM, FRAMINGHAM, DRS дозволяє оптимізувати виявлення хворих з 

високим та дуже високим  кардіометаболічним ризиком. 
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обмінів у пацієнтів з гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом / 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

За результатами епідеміологічних та клінічних спостережень ожиріння 

залишається одним з основних факторів серцево-судинного ризику (ССР). Останнім 

часом велика увага приділяється проблемам формування метаболічного синдрому в 

осіб з надлишковою масою тіла та серцево-судинною патологією, що обумовлено 

результатами ряду широкомасштабних багатоцентрових досліджень Buffalo Health 

Study, Framingham Study, XENDOS, які показали тісний взаємозв’язок між 

ожирінням, артеріальною гіпертензією і дисліпідемією, а також у зв’язку з високою 

поширеністю метаболічного синдрому серед населення.  Ожиріння, поширеність 

якого неухильно зростає в усьому світі тісно пов’язане з ростом смертності і частоти 

розвитку цукрового діабету, артеріальної гіпертензії, серцево-судинних і 

онкологічних захворювань. З 90-х років XX сторіччя розпочато вивчення 

ендокринної функції жирової тканини, зокрема, лептину – гормону, який 

секретується жировими клітинами та циркулює в крові у вільній та зв’язаній формах 

[9].  В фізіологічних умовах лептин відіграє провідну роль у попередженні розвитку 

ожиріння: при його зростанні, за рахунок передачі сигналу у гіпоталамус та 

активації специфічних центрів, зменшується відчуття голоду та збільшується 

витрата енергії. Проте, при ожирінні збільшення секреції лептину не призводить до 

посилення його ефектів у зв’язку з розвитком лептинорезистентності та 

гальмуванням пострецепторних механізмів проведення гормонального сигналу 

[21,22]. Серед науковців існує неоднозначність уявлень щодо активності лептину та 

його взаємозв’язку з кардіометаболічними факторами ризику, що обумовлює 

необхідність подальшого дослідження ендокринної функції жирової тканини з 

метою стратифікації хворих високого кардіометаболічного ризику, що зумовило 

проведення даного дослідження. 

Метою дослідження була розробка шляхів оптимізації оцінки 

кардіометаболічного ризику серед пацієнтів з ГХ та МС за рахунок визначення 

ендокринної активності жирової тканини, шляхом аналізу рівнів лептину, розчинних 

рецепторів до лептину та їх співвідношення в поєднанні з традиційними факторами 

ризику. Для досягнення мети були поставлені задачі: 
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1. Провести аналіз поширеності артеріальної гіпертензії, порушень ліпідного та 

вуглеводного обмінів в міській популяції України залежно від ступеню та типу 

ожиріння. 

2. Оцінити взаємозв’язок між лептинорезистентністю, профілем артеріального тиску 

та структурно-функціональними характеристиками міокарда у хворих з ГХ та МС. 

3. Вивчити рівні лептину, розчинних рецепторів до лептину та їх співвідношення, з 

урахуванням гендерних відмінностей у хворих з ГХ та МС в залежності від ступеня 

ожиріння та порушень ліпідного і вуглеводного обмінів. 

4. Вивчити взаємозв’язок між лептинорезистентністю та серцево-судинним ризиком 

у хворих з ГХ та МС. 

 Проведене дослідження включало аналіз популяційного дослідження в м. 

Дніпропетровськ, який стосувався 1000 респондентів (468 чоловіків та 532 жінки) в 

віці 30-69 років, в залежності від ступеню та типу ожиріння та обстеження 160 

пацієнтів з ГХ, II стадії, 1–2 ступеня та МС на базі відділення дисліпідемій ДУ 

«Національного наукового центру «Інститут кардіології імені академіка М.Д. 

Стражеска« НАМН України. Проведено аналіз епідеміологічних характеристик 

міської популяції залежно від ступеню та типу ожиріння, окремо для чоловіків 

(n=468) та жінок (n=532). Респонденти були поділені на наступні групи: 1-у групу 

обстежених склали пацієнти з нормальною масою тіла (n=291); до 2-ї групи увійшли 

пацієнти з надлишковою масою тіла (n=383) ; до 3-ї групи пацієнти ожирінням I ст. 

(n=234); до 4-ї групи пацієнти з ожирінням II ст. – III ст. (n=92) . Кожна група була 

розподілена на підгрупи в залежності від віку: 30–39 років, 40–49 років, 50–59 років, 

60–69 років. Також респонденти були розподілені в залежності від типу 

абдомінального ожиріння (АО) визначеного за критеріями ESC (2012) та АНА 

(2013). Жінки були розподілені на групи з ОТ < 80 см (n=107), та з ОТ >80см 

(n=425);та групи з ОТ < 88 см (n=213 ) та ОТ > 88 см (n=319) відповідно. Чоловіки 

розділені на групи з ОТ < 94 см (n=176 ), з ОТ > 94 см (n=292) та з ОТ < 102 см 

(n=299 ) і ОТ > 102 см (n=169 ) відповідно. 

На другому етапі роботи на базі відділення дисліпідемій ДУ «Національного 

Наукового центру «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска« НАМН 
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України проведено обстеження 160 пацієнтів з ГХ та МС, 90 жінок (середній вік 

53,09 ± 0,7), 70 чоловіків (середній вік 53,01 ± 1,1). 

Критерії включення в дослідження: хворі на гіпертонічну хворобу з метаболічним 

синдромом. 

Критерії виключення з дослідження: наявність клінічних проявів ІХС,  

СН ІІ–ІІІ ст., важких хронічних супутніх захворювань. 

Діагноз ГХ встановлювався відповідно до рекомендацій Європейського товариства з 

вивчення гіпертензії (ESH)/Європейського товариства кардіологів (ESC) у 2013 році, 

та рекомендаціями Української асоціації кардіологів (2011,  

2014 рр.) на основі комплексу клінічних, лабораторних та інструментальних методів 

досліджень. У 160 (100 %) пацієнтів було діагностовано ГХ ІІ стадії, ступінь 1–2. У 

84 пацієнтів визначали рівень SOB-R рецепторів, серед них 43 жінки (середній вік 

54,06 ± 0,5) та 41 чоловік (середній вік 52,44 ± 1,0). Беручи до уваги гендерні норми 

рівнів лептину, складені наступні клінічні групи окремо для жінок та чоловіків:  

1-у групу обстежених склали пацієнти з ГХ та МС без порушень вуглеводного 

обміну; до 2-ї групи увійшли пацієнти з ГХ, МС та інсулінорезистентністю (ІР) без 

ЦД та ПТГ; до 3-ї групи пацієнти з ГХ, МС та порушеною толерантністю до 

вуглеводів (ПТГ); до 4-ї групи пацієнти з ГХ, МС та цукровим діабетом (ЦД). Також 

пацієнти були розподілені на групи : 1-а – пацієнти з ГХ, МС і надлишковою масою 

тіла; 2-а – пацієнти з ГХ, МС і ожирінням I ст.; 3-а – пацієнти з ГХ, МС і ожирінням 

II ст.; 4-а – пацієнти з ГХ, МС і ожирінням III ст. При подальшому аналізі пацієнти 

були розподілені на 3 клінічні групи в залежності від віку: 1 – хворі з ГХ та  

МС < 50 років; 2 – хворі з ГХ та МС 50–55 років; 3 – хворі з ГХ та МС > 55 років. 

Для вирішення поставлених у роботі задач всім пацієнтам проводили комплекс 

клінічних, інструментальних та лабораторних досліджень. Методи дослідження 

включали антропометричні обстеження (зріст, маса тіла, ІМТ, окружність талії і 

стегон (ОТ, ОС) та їх співвідношення); добове моніторування АТ (ДМАТ); двомірна 

ехокардіографія; стан вуглеводного обміну на підставі дослідження рівнів глюкози 

та інсуліну крові натщесерце (з визначенням індексу НОМА); ліпідний профіль за 

допомогою визначення рівнів ЗХС (загального холестерину), ТГ (тригліцеридів), 

 



 119

ХСЛПВЩ, ХЛПНЩ (холестерину ліпопротеїнів низької щільності); визначення 

рівнів лептину, розчинних рецепторів до лептину з подальшим розрахунком їх 

співвідношення - Л/розчинні рецептори до лептину, статистичний аналіз отриманих 

результатів з обрахуванням серцево-судинного ризику за стандартними шкалами. 

Статистичну обробку результатів проводили за допомогою програмного 

забезпечення Exel (Microsoft Office 2010, США) та за допомогою процесора 

програмного забезпечення IBM Statistics SPSS 17 з виконанням наступних аналізів: 

стандартні методи описової статистики, визначення коефіцієнта достовірності-P. 

Відмінність вважали достовірною при Р < 0,05. Достовірність отриманих даних 

вираховували методом парного двохвибіркового тесту з використанням t-критерію 

Стьюдента для середніх величин. Також проводили кореляційний аналіз за Spearmen 

та багатофакторний регресійний аналіз. Кореляцію між двома варіантами вважали 

достовірною при рівні вірогідності р < 0,05. Сила кореляційного зв’язку (r) 

вважалася прямою сильною при 0,7 ≤ r ≤ 0,99, середньою при 0,3 ≤ r ≤ 0,69 та 

слабкою при 0,2 ≤ r ≤ 0,49. 

Як відомо, у XXI столітті проблема надмірної ваги та ожиріння, а також вплив  

їх на формування серцево-судинного ризику, стає все більш актуальною. За даними 

популяційного дослідження, яке проводилось м. Дніпропетровськ нормальну масу 

тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% мали сумарно надлишкову масу тіла та 

ожиріння I-III ступеню. Серед них надлишкову масу тіла мали 39,18 % , ожиріння I 

ступеню 22,75% , ожиріння II ступеню 7,78%  та ожиріння III ступеню -1,03% 

населення.  В останні роки відзначається постійне збільшення числа осіб із зайвою 

масою тіла, особливо серед працездатного населення. Як відомо, надлишкова вага є 

незалежним фактором, який провокує серцево-судинні захворювання, а ожиріння 

ставлять  в один ряд із такими факторами ризику як підвищення артеріального тиску 

та куріння. Враховуючи той факт, що в Україні існує дефіцит широкомасштабних 

популяційних досліджень кардіометаболічних факторів ризику, метою даного 

дослідження був субаналіз поширеності та виявлення артеріальної гіпертензії серед 

когорти респондентів  з надлишковою масою тіла та ожирінням, в залежності від 

ступеню та типу ожиріння в рамках великого популяційного визначення факторів 
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ризику, проведеного нами в Україні на міській популяції в 2009-2013 рр. [166].   У 

багатьох клінічних дослідженнях встановлено взаємозв’язок між підвищенням АТ і 

збільшенням маси тіла[167]. Дослідження Community Hypertension Evaluation Clinic 

Study за оцінкою взаємозв'язку ожиріння з артеріальною гіпертензією показало, що 

ймовірність підвищення АТ у осіб середнього віку ( 40-64 роки) з надмірною масою 

тіла була на 50 % вище, ніж в осіб з нормальною масою тіла, і вдвічі вище, ніж в 

осіб того ж віку, але з дефіцитом маси тіла[168].   

Серед обстежених чоловіків та жінок відмічається зменшення відсотку 

респондентів з нормальною масою тіла з віком. Так, в віковій когорті 30-39 років 

відсоток чоловіків з нормальною масою тіла становив (36,9±4,3), тоді як серед 

чоловіків 60-69 років він зменшився до (28,6±6,7) (Р  0,01). Відсоток жінок з 

нормальною масою тіла віком 30-39 років становив (47,7±4,8) і відповідно, 

зменшувався з віком. В віковій когорті 60-69 років відсоток жінок з нормальною 

масою тіла становив (16,9±3,6) (Р  0,01). В цілому спостерігалась тенденція до 

збільшення  відсотку респондентів з надлишковою масою тіла та ожирінням з віком 

обстежуваних, як серед чоловіків, так і серед жінок. 

В основі розвитку АГ при ожирінні лежить ІР. В багатьох дослідженнях 

відзначена позитивна кореляція між рівнем артеріального тиску і  концентрацією  

інсуліну в  крові.  На тлі гіперінсулінемії посилюється зворотний транспорт натрію і 

води в нирках, що призводить до гіперволемії. Вважають, що ІР призводить до  

зниження активності мембранного ферменту Na+- К+ -  залежної АТФ-ази, що веде 

до накопичення іонів Na+ всередині клітин, в тому числі і в гладком'язевих  

елементах судин та підвищує їх чутливість до пресорної дії катехоламінів і 

ангіотензину. Однак це не єдиний механізм участі гіперінсулінемії в дестабилізації 

АТ. Інсулін бере участь в регуляції активності СНС у відповідь на прийом їжі. 

Підвищення активності центральних відділів СНС призводить до 

гіперсимпатикотонії  на  периферії. В теперішній  час вивчення нейробіології 

ожиріння показало, що у хворих на ожиріння, активність СНС в кровоносних 

судинах нирок і скелетних м’язах збільшена, що підтверджує нейрогенний характер 

АГ при ожирінні. Активація САС при ожирінні в основному є наслідком ІР в 
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результаті зменшення розподілу щільності інсулінових рецепторів на збільшених за 

розмірами і кількісно адипоцитах, а також надлишкової продукції лептину. 

Стимуляція активності  САС призводить до стимуляції тканинних факторів росту, 

що веде до гіпертрофії елементів судинної стінки - зокрема м'язової оболонки і 

інтими. Підвищення тонусу САС супроводжується активацією РААС, що сумарно 

призводить до підвищення артеріального тиску[169,170]. 

В проведеному популяційному дослідженні артеріальна гіпертензія виявлена у 

45,7% обстежених, за гендерним розподілом у 37,6% чоловіків та 52,8% жінок. 

Серед обстежених з нормальною масою тіла (291 особа), артеріальна гіпертензія 

виявлена у 87 респондентів, що складає 29,8 %. Відмічалось прогресивне 

збільшення виявлення АГ у респондентів з нормальною масою тіла в віковому 

аспекті. Так, у респондентів в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 97 

респонденти АГ виявлена у 14 осіб, що становить 14,4% випадків в данній віковій 

категорії; у  віці 40-49 років, до якої ввійшло 65 респондентів, АГ виявлена у 17 

осіб, що складає  26,2%;  в віковій когорті 50-59 років  було зареєстровано 90 

респондентів, серед них у 36 осіб була виявлена АГ, що становить 40,0%  і у віці 60-

69 років, до якої ввійшло 39 респонденти, у 20 зареєстрована АГ,  тобто 

розповсюдженість АГ досягла 51,3%. Серед осіб з надлишковою масою тіла (383 

респонденти), у 180 респондентів виявлена АГ, що становить 46,9% тобто на 17,1 % 

більше ніж у респондентів з нормальною масою тіла. У респондентів з 

надлишковою масою тіла в віковій групі 30-39 років, до якої ввійшло 90 

респондентів АГ виявлена у 28 осіб, що становить 31,1 % випадків в данній віковій 

категорії;  у віковій когорті 40-49 років, до якої ввійшло 95 респондентів, у 38 

зареєстрована АГ, тобто у   40,0 % обстежених; в віковій категорії 50-59 років, до 

якої ввійшло 130 осіб, у 67 виявлена АГ , що становить   51,2% ; і в віці 60-69 років, 

до якої ввійшло 68 респондентів, у 47 виявлена АГ,  отже,  розповсюдженість АГ 

досягнула 69,5 %.  В цілому, зі збільшенням маси тіла та віком спостерігалось 

збільшення загального показника виявлення АГ в популяції. 

Серед осіб з ожирінням І ступеню (234 респонденти), у 146 обстежених 

виявлена АГ, що становить 62,3%. У респондентів з ожирінням І ступеня в віковій 
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групі 30-39 років, до якої ввійшло 40 осіб,  АГ виявлена у 17, що становить  42,5 %; 

в віці 40-49 років, до якої ввійшло 49 респондентів, у 21 зареєстрована АГ, що 

складає 42,0%;  в віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшов 101 респондент, в 71 

виявлена АГ, що становить  – 69,6%; і в віці 60-69 років, що складалась з 45 осіб, у 

37 діагностувалась АГ, отже, розповсюдженість АГ досягнула 82,2% . 

Серед осіб з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня (92 респонденти), у 69 зареєстрована 

АГ, що становить 75,0% . У респондентів з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня в віковій групі 

30-39 років, до якої ввійшло 14 осіб, АГ виявлена у 9 респондентів, що становить 

60,0 %;  в віці 40-49 років, до когорти яких ввійшов 21 респондент, в 15 виявлена 

АГ, що складає  71,4%;   в віковій категорії 50-59 років, до якої ввійшла 41 особа, в 

30 зареєстрована АГ, що становить   73,1 % та в віковій когорті 60-69 років, що 

складалась з 16 осіб, у 15 була зареєстрована АГ, тобто розповсюдженість АГ 

досягнула 93,7%.   

Так, серед обстежених з нормальною масою тіла артеріальна гіпертензія за 

гендерним розподілом виявлена у 30,2% чоловіків та 29,5% жінок. У респондентів в 

віковій групі 30-39 років у 15,6% чоловіків та 13,5% жінок; в віковій групі 40-49 

років у 29,4% чоловіків та 22,5% жінок; в віковій когорті 50-59 років – в 40,0%  

чоловіків та 40,0 % жінок, та  в віці 60-69 років розповсюдженість АГ становила 

40,0%  у чоловіків та 63,2% у жінок. Таким чином,  у респондентів з нормальною 

масою тіла відсоток виявлення артеріальної гіпертензії був вищим серед чоловіків і 

збільшувався з віком, проте в жіночій когорті   зареєстровано більш стрімке 

виявлення АГ з віком обстежених.  

Серед осіб з надлишковою масою тіла за гендерним розподілом АГ виявлена у 

41,3% чоловіків та 52,6 % жінок. У респондентів з надлишковою масою тіла в 

віковій групі 30-39 років у 30,4% чоловіків та 32,4 % жінок; в віці 40-49 років – у 

46,2 %  чоловіків та 32,6 % жінок;  в віковій категорії 50-59 років – у 39,3% 

чоловіків та 60,2 % жінок  і в віці 60-69 років розповсюдженість АГ досягнула  60 % 

чоловіків та 75,0 % у жінок.  В когорті обстежених  з надлишковою масою тіла, 

починаючи з 50-59 років зареєстровано переважання  виявлення АГ  серед жінок, і в 

віковій категорії 60-69 років цей показник становив 75,0%, на відміну від чоловіків – 
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60,0%. В цілому, зі збільшенням маси тіла та віком спостерігалось збільшення 

загального показника виявлення АГ в популяції. 

Серед осіб з ожирінням І ступеню за гендерним розподілом АГ зареєстрована 

в 59,1% чоловіків та 64,2% жінок. У респондентів з ожирінням І ступеня в віковій 

групі 30-39 років АГ виявлена у 26,3% чоловіків та  57,1% жінок; в віці 40-49 років –  

у  50,0% чоловіків та 25,0% жінок,  в віковій категорії 50-59 років – у 77,8% 

чоловіків та 65,2% жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість АГ досягнула  72,7% 

у чоловіків та 85,3%  у жінок.  

Серед осіб з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня артеріальна гіпертензія  виявлена у 

75,0% чоловіків та 80,0 % жінок. У респондентів з ожирінням ІІ- ІІІ ступеня в 

віковій групі 30-39 років АГ виявлена у 62,5%  чоловіків та 57,1% жінок; в віці 40-49 

років – у 55,5% чоловіків та 83,3% жінок,  в віковій категорії 50-59 років у 75% 

чоловіків та 75,0% жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість АГ досягнула  66,7% 

у чоловіків та 100% у жінок.  

За результатами проведеного аналізу, зі збільшенням маси тіла та віком 

спостерігалось збільшення загального показника виявлення АГ в популяції.  

На другому етапі  нашої роботи ми проаналізували  виявлення артеріальної 

гіпертензії в міській популяції України в залежності від типу ожиріння. Дані 

результати були проаналізовані в залежності від типу абдомінального ожиріння 

визначеного за критеріями АНА (2013) та ESC (2012). Так, відповідно до 

Європейських критеріїв  серед жінок  з ОТ < 80см (107 респондентів), у 29,9 % 

виявлена артеріальна гіпертензія. Тоді, як у жінок з ОТ > 80см (425 респондентів) 

артеріальна гіпертензія виявлена  у 57,2 % жінок.  За результатами аналізу 

відповідно АНА (2013), у жінок  з ОТ < 88 см (213 респондентів) АГ виявлена у 33,8 

%, а з ОТ > 88см (319 респондентів) АГ виявлена у 63,6 %. Отримані дані свідчать, 

про те, що при визначенні абдомінального ожиріння за обома критеріями 

спостерігається  збільшення частоти виявлення АГ серед жінок міської популяції 

України при виникненні даного фактору ризику. 

Схожа тенденція спостерігалась і серед чоловіків. Так, за критеріями 

Європейського товариства кардіологів (2012),  серед чоловіків  з ОТ < 94 см (176 
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респондентів), у 22,2% виявлена артеріальна гіпертензія. Тоді, як у чоловіків  з ОТ > 

94см (292 респонденти) артеріальна гіпертензія виявлена  у 44,1 %. .  За 

результатами аналізу відповідно АНА (2013), у обстежених чоловіків з ОТ < 102 см 

(299 респондентів) АГ виявлена у 28,7 %, а з ОТ > 102см (169 респонденти) АГ 

виявлена у 47,3%. Наші дані співпадають з даними міжнародних досліджень, в яких 

доведена позитивна кореляція між ОТ та АГ. За даними Фремінгемского 

дослідження, ОТ на 1 см призводить до підвищення АТ приблизно на 1 мм рт. ст. 

[4].  

В результаті проведеного аналізу визначено, що в проаналізованій міській 

популяції населення України нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 

70,7% мали сумарно надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню. Відмічалась 

тенденція до збільшення поширеності  надлишкової маси тіла та ожиріння з віком 

обстежуваних, як серед чоловіків, так і серед жінок. Встановлено, що з збільшенням 

маси тіла та віком зростає виявлення АГ в популяції. Відсоток виявлення АГ в 

популяції збільшився з 29,8% при нормальній масі тіла до 75% при ожирінні II-III 

ступенів. Виявлено, що незалежно від статі, поява та прогресування абдомінального 

типу ожиріння асоціюється зі  збільшенням виявлення артеріальної гіпертензії. Так, 

відповідно до Рекомендацій ESC (2012 р.),  у жінок з ОТ > 80см  артеріальна 

гіпертензія виявлена у 57,2 %, у чоловіків з ОТ > 94см    у 44,1 %. За критеріями 

АHA (2013) у жінок з ОТ > 88см АГ виявлена у 63,6 % , у чоловіків з ОТ > 102см у 

47,3% відповідно.  

Дані Національного інституту здоров’я США свідчать, що з підвищенням  

ІМТ  прогресивно  підвищується  концентрація  ЗХС, що  значно підвищує  ризик  

розвитку  ІХС. Основним  предиктором  розвитку  дисліпідемії при ожирінні 

вважають набуту ІР. Вільні жирні кислоти (ВЖК), що вивільняються внаслідок  

інтенсивного ліполізу в вісцеральних адипоцитах у великій кількості  надходять  у  

ворітну  вену  і  печінку. В умовах ІР і надлишку ВЖК порушується обмін ліпідів, 

збільшується продукція ХСЛПНЩ, ТГ та зниження вмісту ХСЛПВЩ і розвивається 

атерогенна дисліпідемія. Часте поєднання АГ і дисліпідемії пояснюють також 
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безпосереднім впливом гіперхолестеринемії та дисліпопротеїнемії на тонус  

периферичних судин і, отже, і на рівень АТ [170,171,172].    

Встановлено, що поширеність гіперхолестеринемії в міській популяції складає 

в середньому 69,4 % ( 62,3% у чоловіків та 71,8% у жінок). При цьому зареєстровано 

збільшення поширеності з віком. Серед респондентів з нормальною масою тіла (291 

особа), ізольована гіперхолестеринемія була виявлена у 50,2%. Відмічалось 

збільшення виявлення ізольованої гіперхолестеринемії у респондентів з нормальною 

масою тіла в віковому аспекті. Так, у респондентів в віковій групі 30-39 років,  

ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 41,2%; в віці 40-49 років у 50,8% ;  в 

віковій групі 50-59 років у 60%,  та в віковій когорті 60-69 років у 48,7% відповідно.   

Серед осіб з надлишковою масою тіла (383 респонденти), у 42,6% виявлена 

ізольована гіперхолестеринемія. У респондентів з надлишковою масою тіла  в 

віковій групі 30-39 років  ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 30%; у віковій 

когорті 40-49 років  у   44,2 % обстежених; в віковій категорії 50-59 років у 49,6%; і 

в віці 60-69 у 43,5% відповідно.  

Серед осіб з ожирінням І ступеню (234 респонденти), у 37,1% виявлена 

ізольована гіперхолестеринемія. У респондентів з ожирінням І ступеня у віковій 

групі 30-39 років ізольована гіперхолестеринемія виявлена в 45% випадків; в віці 40-

49 років у 36%, в віковій категорії 50-59 років у 33,3% випадків; і в віці 60-69  у 40% 

відповідно.  

Серед осіб з ожирінням ІІ ступеня (83 респонденти), у 26,5% виявлена 

ізольована гіперхолестеринемія. У респондентів з ожирінням ІІ ступеня у віковій 

групі 30-39 років, ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 38,5% випадків; в 

віковій когорті 40-49 років у 15,8%; в віковій категорії 50-59 років у 63,2%; та в віці 

60-69 років  ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 23,1%. 

Серед осіб з ожирінням ІІІ ступеня (9 респондентів), ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у 33,3%.  В віковому аспекті дана група не 

розглядалась, враховуючи малу кількість респондентів з ожиріннням ІІІ ступеня. 

Аналогічний аналіз проведено з урахуванням гендерних відмінностей в групах 

з надлишковою масою тіла та різними ступенями ожиріння.  
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Так, серед респондентів з нормальною масою тіла, за гендерним розподілом 

ізольована гіперхолестеринемія була виявлена в 45,6%  чоловіків та 54,9% жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років в 44,4%  чоловіків та  38,5% жінок, в віці 

40-49 років в 44,1% чоловіків та 58,1% жінок,  в віковій категорії 50-59 років – в 

56% чоловіків та 65%  жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість ізольованої 

гіперхолестеринемії виявлена у 25%  чоловіків та 73,7% жінок. Таким чином,  у 

респондентів з нормальною масою тіла відсоток виявлення ізольованої 

гіперхолестеринемії був вищим серед жінок і збільшувався з віком обстежених.  

Серед осіб з надлишковою масою тіла за гендерним розподілом  ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена в 29,6% чоловіків та 55,2% жінок. У респондентів з 

надлишковою масою тіла  в віковій групі 30-39 років в 25% чоловіків та 38,2% 

жінок; в віці 40-49 років в 30,8% чоловіків та 60,5% жінок;  в віковій категорії 50-59 

років в 35,7% чоловіків та 60,3% жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість 

ізольованої гіперхолестеринемії становила 24% у чоловіків та  54,6% у жінок. 

Серед осіб з ожирінням І ступеня ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 

30% чоловіків та 41,6% жінок. У респондентів з ожирінням І ступеня у віковій групі 

30-39 років в 26,3% чоловіків та 61,9% жінок, в віці 40-49 років  в 47,1% чоловіків та 

12,5% жінок,  в віковій категорії 50-59 років  в 58,3% чоловіків та 19,7% жінок і в 

віці 60-69 років розповсюдженість ізольованої гіперхолестеринемії становила 27,3% 

у чоловіків та 44,1% у жінок. 

Серед осіб з ожирінням ІІ ступеня за гендерним розподілом ізольована 

гіперхолестеринемія виявлена у 20% чоловіків та 30,2% жінок. У респондентів з 

ожирінням ІІ ступеня у віковій групі 30-39 років ізольована гіперхолестеринемія 

виявлена у 25% чоловіків та 60% жінок, в віці 40-49 років  в 11,1% чоловіків та 20 

жінок,  в віковій категорії 50-59 років – в 25% чоловіків та 80,8% жінок і в віці 60-69 

років розповсюдженість ізольованої гіперхолестеринемії становила 0% у чоловіків 

та 25% у жінок. 

Серед осіб з ожирінням ІІІ ступеня ізольована гіперхолестеринемія виявлена у 

0 % чоловіків та  у 43,9 % жінок. 

 



 127

Гіпертригліцеридемія (> 1,7% моль / л) виявлена в середньому у третини 

обстежених респондентів або в 31,7% випадків (35,6% чоловіків і 26,2% жінок). Як 

для чоловіків, так і для жінок відзначено збільшення гіпертригліцеридемії з віком.  

Ізольована гіпертригліцеридемія (> 1,7 ммоль/л) виявлена  в 3,8% респондентів з 

нормальною масою тіла, серед них у 6,7% чоловіків та 0,7% жінок. В віковій групі 

30-39 років у обстежених з нормальною масою тіла ізольована гіпертригліцеридемія 

виявлена у 5,2 % випадків, (серед чоловіків в 0% та 11,1 % у жінок); в віці 40-49 

років в 4,6 %,  ( у 5,9 % чоловіків та 3,2 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в 

2,2 %,  (у  4% чоловіків та 0% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість 

ізольованої гіпертригліцеридемії становила 2,6 %,  (у 5,0 % чоловіків та 0 % жінок).  

Нами проаналізовано розповсюдженість ізольованої гіпертригліцеридемії у 

осіб з надлишковою масою тіла. Серед обстежених цієї когорти у 3,7% виявлена 

ізольована гіпертригліцеридемія, у 5,3% чоловіків та 2,1 % жінок. У респондентів з 

надлишковою масою тіла  в віковій групі 30-39 років ізольована 

гіпертригліцеридемія виявлена у 6,7% випадків, (у 3,6% чоловіків та 11,8% жінок); в 

віці 40-49 років – в 3,2%, ( у 5,85% чоловіків та 0% жінок);  в віковій категорії 50-59 

років – в  3,1%,  (у  7,1% чоловіків та 0% жінок) і в віці 60-69 років 

розповсюдженість ізольованої гіпертригліцеридемії становила 1,5%,  (в 4 %  

чоловіків та 0 %  жінок).  

Серед осіб з ожирінням І ступеня в 4,2% виявлена ізольована 

гіпертригліцеридемія. Серед них у 4% чоловіків та 4,4% жінок. У респондентів з 

ожирінням І ступеня у віковій групі 30-39 років ізольована гіпертригліцеридемія 

виявлена у 2,5% випадків (у 15,8 % чоловіків та 0% жінок), в віці 40-49 років – в 6% 

( у 8,8% чоловіків та 0% жінок),  в віковій категорії 50-59 років – в 6,9% (у 11,1% 

чоловіків та 4,5% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість ізольованої 

пертригліцеридемії становила 4,4% (у 9,1% чоловіків та 2,9% жінок). 

Серед осіб з ожирінням ІІ ступеня ізольована гіпертригліцеридемія виявлена в  

8,4 % респондентів. Серед них у 23,3 % чоловіків та 0 % жінок. Серед осіб з 

ожирінням ІІІ ступеня ізольована гіпертригліцеридемія виявлена в 11,1 %.  

 



 128

В обстеженій популяції спостерігалось зростання виявлення відсотку 

комбінованої дисліпідемії з збільшенням маси тіла та з віком. Так, серед 

респондентів з нормальною масою тіла комбінована дисліпідемія була виявлена у 

7,9%. За гендерним розподілом у 10,7% чоловіків та 4,9% жінок.   В віковій групі 30-

39 років комбінована дисліпідемія виявлена у 4,1% випадків (у 6,7% чоловіків та 

1,9% жінок), в віці 40-49 років – в 6,2% ( у 8,8% чоловіків та 3,2% жінок),  в віковій 

категорії 50-59 років – в 10% (у 16% чоловіків та 2,5% жінок) і в віці 60-69 років 

розповсюдженість комбінованої дисліпідемії  становила 15,4% (у 10,0% чоловіків та 

21,1% жінок).  

 У обстежених з надлишковою масою тіла комбінована дисліпідемія виявлена  

в 26,6 %, серед них у 32,8% чоловіків та  20,6% жінок. В віковій групі 30-39 років у  

25,6% випадків (серед чоловіків 30,4 % та 17,7% серед жінок); в віці 40-49 років  в 

29,5% ( у 34,6% чоловіків та 23,3% жінок);  в віковій категорії 50-59 років в 22,5% (у 

32,1% чоловіків та 15,1% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  комбінованої 

дисліпідемії  становила 31,9% (у 36% чоловіків та 29,6% жінок).  

У осіб з ожирінням І ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  у  42,2%. 

Серед них у 43% чоловіків та 41,6 % жінок. В віковій групі 30-39 років у 22,5% 

випадків (серед чоловіків 21,1% та 23,8% серед жінок); в віці 40-49 років в 48% (в 

32,4% чоловіків та 81,3%  жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в  49% (у 22,2% 

чоловіків та 63,6% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  комбінованої 

дисліпідемії  становила 35,6% (у 45,5% чоловіків та  32,4% жінок).   

У осіб з ожирінням ІІ ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  в 47% 

респондентів. Серед них у 43,3% чоловіків та 49,1% жінок. В віковій групі 30-39 

років у 15,4% випадків (серед чоловіків 12,5% та 20% серед жінок); в віці 40-49 

років в 68 % ( у 66,6% чоловіків та 70% жінок);  в віковій категорії 50-59 років в 

15,8% (у 50% чоловіків та 0% жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  

комбінованої дисліпідемії  становила 38,5% (у 0% чоловіків та  41,7%  жінок.  

У осіб з ожирінням ІІІ ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  у 44,4%. 

За гендерним розподілом у 100% чоловіків та 28,6% жінок. У осіб з ожирінням ІІІ 

ступеня, комбінована дисліпідемія виявлена  у 44,4%. За гендерним розподілом у 
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100% чоловіків та 28,6% жінок. Були проаналізовані показники порушень ліпідного 

обміну в залежності від маси тіла в міській популяціії України, а також окремо серед 

чоловіків та жінок. Поширеність низького рівня ХС-ЛПВЩ (<1,0 ммоль / л для 

чоловіків і <1,3 ммоль / л для жінок) виявилася не надто характерною рисою для 

обстеженої популяції. Всього лише 18,3% респондентів (10,4% чоловіків і 24,6% 

жінок) у середньому мали фактор ризику ССЗ у вигляді зниження ХС-ЛПВЩ.    Так, 

в когорті респондентів з нормальною масою тіла  рівень ЛПВЩ становив 

(1,48±0,01) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням IIст. (1,34±0,03) 

ммоль/л (Р  0,01), та  в групі респондентів з ожирінням III ст. (1,4±0,06) ммоль/л (Р 

 0,01).  

У той же час  поширеність в обстеженій популяції високого рівня найбільш 

прогностично значущого ХС-ЛПНЩ (> 3,0 ммоль / л) була досить висока і 

становила в середньому 68,1% (68,1 для чоловіків і 66,0% для жінок ).    

Як для чоловіків, так і для жінок відзначено збільшення 

гіпертригліцеридемії з збільшенням маси тіла.  Так, в когорті респондентів з 

нормальною масою серед чоловіків   рівень ТГ становив (1,3±0,1) ммоль/л, тоді 

як в групі респондентів з ожирінням IIст. (2,3±0,2) ммоль/л (Р  0,01), та  в групі 

респондентів з ожирінням III ст. (2,1±0,3) ммоль/л  Відсутність достовірності з 

даною групою, пояснюється малою кількістю респондентів, які ввійшли до 

групи з ожирінням III ст., як серед чоловіків, так і серед жінок.   В когорті 

респондентів з нормальною масою серед жінок   рівень ТГ становив (1,02±0,1) 

ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням IIст. (1,9±0,1) ммоль/л (Р  

0,01), та  в групі респондентів з ожирінням III ст. (1,5±0,2) ммоль/л. 

 Аналіз стану ліпідного обміну продемонстрував поглиблення проявів дисліпідемії 

при зростанні абдомінального ожиріння серед чоловіків міської популяції України, в 

той час як серед жінок чіткої закономірності виявлено не було. Так, відповідно до 

Рекомендацій ESC (2012р.) у чоловіків з ОТ> 94 см виявлено 73,9 % дисліпідемій, за 
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критеріями AHA (2013) у чоловіків з ОТ > 102 см виявлено 79,8% порушень 

ліпідного обміну.   

Таким чином, визначено, що в проаналізованій міській популяції населення 

України нормальну масу тіла мали лише 29,3% населення, а 70,7% мали сумарно 

надлишкову масу тіла та ожиріння I-III ступеню, відсоток виявлення 

гіперхолестеринемії в популяції склав 69,4%, причому  всі прояви порушень 

ліпідного обміну збільшувалися зі збільшенням ступеню ожиріння та з віком. 

Встановлено, що паралельно зі зростанням  маси тіла спостерігається зростання 

виявлення ізольованої гіпертригліцеридемії на тлі зменшення виявлення відсотку 

ізольованої гіперхолестеринемії, що зумовлене перерозподілом паралельно зі 

зростанням ІМТ, порушень ліпідного обміну за рахунок збільшення відсотку 

виявлення комбінованої дисліпідемії від 7,9% при нормальній масі тіла до 44,4% 

при ожирінні III ступеню.  Виявлено, що у чоловіків, поява та прогресування 

абдомінального типу ожиріння асоціюється зі  збільшенням виявлення порушень 

ліпідного обміну, в той час як серед жінок аналогічної чіткої закономірності не 

виявлено 

Одним із факторів, які погіршують прогноз серцево-судинних захворювань, є 

порушення вуглеводного обміну, в тому числі ЦД 2 типу. Останнім часом 

поширеність ЦД 2 типу прийняла  масштаби  епідемії. За оцінками експертів ВООЗ, 

в даний час в світі налічується 285 млн хворих на ЦД. Прогнозується, що до 2025 р. 

загальна поширеність ЦД може досягнути 380 млн чоловік, тобто 6,3 % населення 

планети. Збільшення  маси  тіла є ризиком ЦД і часто передує клінічним проявам  

захворювання. Близько  65 % випадків ЦД  «зобов’язані» своєю появою  наявності  

надлишкової  маси  тіла [173].    

В основі  розвитку ЦД 2 типу лежить  зниження  чутливості інсулінових  

рецепторів тканин і запізніла відповідь секреції інсуліна β-клітинами підшлункової 

залози на підвищення рівня глюкози крові та неможливість  В-клітин  підшлункової  

залози забезпечити достатню кількість  інсуліну  для потреб організму. Спочатку В - 

клітини підшлункової залози, як правило, в змозі адаптуватися до метаболічних 

навантажень, але з часом відбувається вичерпання адаптаційних можливостей 
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підшлункової залози, в результаті чого спостерігається зменшення маси В-клітин, в 

основному  за  рахунок  апоптозу  або  запрограмованої  смерті  клітин. По мірі 

прогресування ЦД прогресує погіршення стану В-клітин, точка незворотності 

виникає, коли лікування ЦД  потребує  призначення інсуліну. Метаболічний  стрес 

при ожирінні  і  ЦД  2 типу пов'язаний з ліпотоксичністю, глюкотоксичністю, дією 

запальних цитокінів та лептину, всі ці фактори являють  собою  хибне  коло, яке  

призводить  до зменшення маси В - клітин і її  недостатності [174,175].   

Ми проаналізували розповсюдженість виявлення порушень вуглеводного 

обміну в міській популяції в залежності від маси тіла та віку. 

 Так, серед респондентів з нормальною масою тіла, до яких ввійшла 291 особа 

інсулінорезистентність була виявлена  у  16,8 %. У респондентів в віковій групі 30-

39 років з нормальною масою тіла   в 18,6%;  в віці 40-49 років у   13,9 % ; в віковій 

категорії 50-59 років у 18,9 %  і в віковій групі 60-69 років у 12,8 % відповідно.  

 Серед респондентів з надлишковою масою тіла, до якої ввійшло 383 особи, 

інсулінорезистентність виявлена  у 38,4 %. У респондентів в віковій групі 30-39 

років у  44,4 %; в віці 40-49 років у 33,7 %;  в віковій категорії 50-59 років у 36,4 %  і 

в віці 60-69 років в 40,6 % відповідно.  

Серед респондентів з ожирінням І ступеню, до яких ввійшо 234 особи, 

інсулінорезистентність виявлена у  61,5 % У респондентів в віковій групі 30-39 

років в 57,5 %; в віці 40-49 років у 46 %;  в віковій категорії 50-59 років у 68,6 % ,і в 

віці 60-69 років в  68,9 % відповідно. 

Серед когорти респондентів з ожирінням ІІ-ІІІ ступеню, до яких ввійшло 92 

особи,  інсулінорезистентність виявлена в 77,2 %. У респондентів в віковій групі 30-

39 років у 71,4 %; у віці 40-49 років в  71,4 % ;  у віковій категорії 50-59 років у 

75,6%,   і у віці 60-69 в 93,8%. З збільшенням маси тіла та з віком спостерігалось 

збільшення відсотку виявлення інсулінорезистентності серед респондентів. 

Аналогічний аналіз проведено з урахуванням гендерних відмінностей та в 

групах з надлишковою масою тіла та різними ступенями ожиріння.  

Так, серед респондентів з нормальною масою тіла, за гендерним розподілом 

інсулінорезистентність виявлена у 12,8 % чоловіків та 21,1 % жінок. У респондентів 
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в віковій групі 30-39 років з в   6,7 % чоловіків та 28,9 % жінок;  в віці 40-49 років ІР 

виявлено   в   11,8 % чоловіків та 16,1 % жінок;  в віковій категорії 50-59 років  у 20 

% чоловіків та 17,5 % жінок і в віці 60-69 років розповсюдженість 

інсулінорезистентності  становила  10 %  у чоловіків та 15,8 % у жінок. 

 Серед респондентів з надлишковою масою тіла за гендерним розподілом 

інсулінорезистентність виявлена  в 37 % чоловіків та 39,7 % жінок. У респондентів 

в віковій групі 30-39 років  у 42,9 % чоловіків та 47,1 % жінок; в віці 40-49 років 

інсулінорезистентність виявлена  у 30,8 % чоловіків та 37,2 % жінок;  в віковій 

категорії 50-59 років в 30,4 % чоловіків та 41,1 % жінок і в віці 60-69 років ІР 

виявлена в у 52 % чоловіків та 34,1 % жінок. 

Серед респондентів з ожирінням І ступеню, за гендерним розподілом 

інсулінорезистентність виявлена  у 57 %  чоловіків та 63,5 % жінок. У респондентів 

в віковій групі 30-39 років  в 47,4 % чоловіків та 66,7 % жінок; в віці 40-49 років 

інсулінорезистентність виявлена  у 47,1 % чоловіків та 43,8 % жінок;  в віковій 

категорії 50-59 років в  66,7 % чоловіків та 69,7 % жінок і в віці 60-69 років ІР 

виявлена в    у 72,7 % чоловіків та 67,6 % жінок. 

Серед респондентів з ожирінням ІІ-ІІІ ступеню, за гендерним розподілом  

інсулінорезистентність виявлена  у  76,7 %  чоловіків та 77,4 % жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років в 87,5 % чоловіків та 60 %  жінок; у віці 40-

49 років інсулінорезистентність виявлена  в 77,7 %  чоловіків та 60 % жінок;  у 

віковій категорії 50-59 років  у  66,7 % чоловіків та 76,9 % жінок і у віці 60-69 років 

ІР виявлена в 100 % обстежених. 

Отже, зі збільшенням маси тіла та з віком збільшувався відсоток виявлення 

інсулінорезистентності. 

Прогресування абдомінального ожиріння у жінок та чоловіків 

супроводжувалось поглибленням порушень вуглеводного обміну у вигляді 

збільшення пацієнтів з проявами ІР. Так  серед когорти жінок з ОТ < 80см 

інсулінорезистентність виявлена  у 39,3 %,  з ОТ≥80см у47,1 %. У обстежених з ОТ 

< 88 см інсулінорезистентність виявлена  у 41,8 % ,  з ОТ≥ 88см у 50,4 %. Схожа 

тенденція спостерігалась в чоловічих групах. Так  серед чоловіків з ОТ < 94см  
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інсулінорезистентність виявлена  у 14,2 %,  з ОТ≥ 94 см у 49,6 %. У обстежених з 

ОТ < 102 см інсулінорезистентність виявлена  у 24,4 %,  з ОТ > 102 см у 57,4 %. 

Відсоток обстежених з порушеною толерантністю до глюкози серед 

респондентів з нормальною масою тіла  склав  23,4%. За гендерним розподілом у 

36,2 % чоловіків та 9,9 %  жінок. У респондентів в віковій групі 30-39 років з 

нормальною масою тіла в16,5 % ( у 24,4 % чоловіків та 9,6 % жінок); в віці 40-49 

років порушена толерантність до глюкози виявлена  в 24,6 % ( у 38,2 % чоловіків та 

7,5 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість порушеної толерантності до 

вуглеводів становила  33,3 % (у  50,0 % чоловіків та 15,8 % жінок).   

Серед респондентів з надлишковою масою тіла порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  у 29,7 % ( у 41,3 % чоловіків та 18,6 % жінок). У респондентів 

в віковій групі 30-39 років в 35,5 % ( у 50 % чоловіків та 11,8 % жінок); в віці 40-49 

років порушена толерантність до глюкози виявлена   в 25,3 % ( у 34,6 % чоловіків та 

14 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років  в 31,8 % (у 41 % чоловіків та 24,7 % 

жінок) і в віці 60-69 років порушена толерантність до вуглеводів виявлена в  24,6 % 

(в 36 % чоловіків та 18 % жінок).  

Серед респондентів з ожирінням І ступеня порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  у 42,6 % (у 53 % чоловіків та 35 % жінок). У респондентів в 

віковій групі 30-39 років – в 50 % ( у 63,2 % чоловіків та 38,1 % жінок); в віці 40-49 

років порушена толерантність до вуглеводів виявлена  – в 54 % ( у 55,9 %  чоловіків 

та 50 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років – в 41,2 % (у 44,4 % чоловіків та 39,4 

% жінок) і в віці 60-69 років порушена толерантність до вуглеводів  виявлена в  40 

%  (у 54,5 % чоловіків та 35,3 % жінок). 

Серед респондентів з ожирінням ІІ-III ступеню порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  у 36,9 % (у 43,7 % чоловіків та 33,3 % жінок). У респондентів у 

віковій групі 30-39 років – у 0 %, у віці 40-49 років порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  – у 23,8 % респондентів ( у 44,4 % чоловіків та 30 % жінок); в 

віковій категорії 50-59 років – у 26,8 % (у 33,3 % чоловіків та 26,9 % жінок) і у віці 

60-69 років порушена толерантність до вуглеводів виявлена у  12,5 % осіб, в 0% 

чоловіків та 13,3% чоловіків. 
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В залежності від проявів абдомінального ожиріння серед жінок з ОТ < 80см 

порушена толерантність до вуглеводів виявлена  у 18,0 %,  з ОТ≥ 80см  у  23,0 %. У 

обстежених з ОТ < 88 см порушена толерантність до вуглеводів виявлена  у 22,7 %,  

з ОТ≥ 88см  у 22,0 %. Схожа тенденція спостерігалась в чоловічих групах. Так  

серед чоловіків з ОТ < 94см порушена толерантність до вуглеводів виявлена  у 38,6 

%,  з ОТ≥94см  у  44,2 %. У обстежених з ОТ < 102 см порушена толерантність до 

вуглеводів виявлена  у 39,1 %,  з ОТ ≥102см  у  47,3 %. 

Серед обстежених з нормальною масою тіла цукровий діабет був 

діагностований  у 3,4%. За гендерним розподілом у 3,3% чоловіків та 3,5% жінок. У 

респондентів в віковій групі 30-39 років з нормальною масою тіла цукрового діабету 

не виявлено, але у 18,6% була виявлена інсулінорезистентність, в 23,4 % порушена 

толерантність до вуглеводів, в віці 40-49 років цукровий діабет виявлено  – в 1,5 % ( 

у 3 % чоловіків та 0 % жінок); в віковій категорії 50-59 років – в 4,4 % (у 6,0% 

чоловіків та 2,5 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість цукрового діабету 

становила 12,8 % (у 5,0 % чоловіків та 21 % жінок).  

У обстежених з надлишковою масою тіла цукровий діабет  виявлено  в 5,5 %, 

серед них у 3,7 % чоловіків та  7,2 % жінок. В віковій групі 30-39 років у  у 3,3 % 

випадків (серед чоловіків 0  % та 8,8 % серед жінок); в віці 40-49 років – в 2,1 % ( у 0 

% чоловіків та 4,6 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років – в 7,8 % (у 7,2 % 

чоловіків та 8,2 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  цукрового діабету  

становила 8,7 % (у 12 % чоловіків та  7 % жінок). 

У обстежених з ожирінням І ступеня ЦД  виявлено  у 11,4 %  серед них у 15 % 

чоловіків та 8,8 % жінок. В віковій групі 30-39 років у 0 % випадків; в віці 40-49 

років – в 12 % ( у 14,7 % чоловіків та 6,25 % жінок);  в віковій категорії 50-59 років 

– в 11,8 % (у 19,4 % чоловіків та 7,6 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  

ЦД  становила 17,8 %  (у  27,3 %  чоловіків та  14,7 % жінок). 

У обстежених з ожирінням ІІ- ІІІ ступеню ЦД  виявлено  в  16,3 %, серед них 

у 26,7 % чоловіків та  11,7 % жінок. В віковій групі 30-39 років у 38,5 % випадків 

(серед чоловіків 62,5  % та 0 % жінок); в віці 40-49 років – в 31,6 % ( у 44,4 %  

чоловіків та 20 % жінок),  в віковій категорії 50-59 років – в 28,9 % (у 25 % 
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чоловіків та 30,8 % жінок) і в віці 60-69 років розповсюдженість  цукрового діабету  

становила 56,3 %  (у 100 % чоловіків та  46,6 % жінок).  

В залежності від проявів абдомінального ожиріння виявлення цукрового 

діабету розподілилось наступним чином. Серед жінок з ОТ < 80см ЦД виявлено  у 

8,2 %,  з ОТ≥80см  у  7,1 %. У обстежених з ОТ < 88 см ЦД виявлено  у 8,9 % ,  з 

ОТ≥ 88см  у 5,9 %.  Серед чоловіків з ОТ < 94см ЦД виявлено  у 2,3 %,  з ОТ > 94см  

у 10,6 %. У обстежених з ОТ < 102 см ЦД виявлено  у 4,0 %,  з ОТ > 102см  у  13,6 

%. 

Нами проаналізовані показники порушень вуглеводного обміну в залежності 

від ступеню ожиріння в міській популяціії України, серед жінок та чоловіків. 

Спостерігалось достовірне збільшення рівнів інсуліну, глюкози та індексу НОМА з 

збільшенням маси тіла. Так, в когорті респондентів з нормальною масою тіла  індекс 

НОМА становив (1,86±0,1) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням II-III 

ст. (4,9±0,4) ммоль/л (Р  0,01). Серед чоловіків з нормальною масою тіла  індекс 

НОМА становив (1,76±0,2) ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням II-

IIIст. (5,3±0,9) ммоль/л (Р  0,01) Схожа тенденція спостерігалась в жіночих групах. 

Так, серед жінок з нормальною масою тіла  індекс НОМА становив (1,98±0,1) 

ммоль/л, тоді як в групі респондентів з ожирінням II-III ст. (4,8±0,4) ммоль/л (Р  

0,01)  

Виявлено, що зі збільшенням маси тіла та з віком,  зростає виявлення 

порушень вуглеводного обміну.  Так, відсоток виявлення інсулінорезистентності 

збільшився  з 16,8 % при нормальній масі тіла до 77,2 % при ожирінні II-III ступеню, 

відсоток виявлення порушень толерантності до глюкози збільшився  з 23,4 % при 

нормальній масі тіла до 36,9 % при ожирінні II-III ступеню, та відсоток виявлення 

цукрового діабету з 3,4% до 16,3% відповідно. Встановлено, що прогресування 

абдомінального ожиріння у жінок та чоловіків супроводжувалось поглибленням 

порушень вуглеводного обміну у вигляді збільшення пацієнтів з проявами ІР, ПТГ 

та ЦД.  

Окремим аспектом проблеми МС є гендерні особливості розвитку МС. 

Розповсюдженість МС серед дорослого населення, яка оцінювалась по критеріям 
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2001 р., досить висока, і в США складає 23,7% (24% серед чоловіків і 23,4% – серед 

жінок). При цьому в вікових групах від 20 до 49 років МС частіше спостерігається у 

чоловіків, в групах 50-69 років поширеність МС практично однакова в чоловіків та 

жінок, а у осіб старше 70 років частіше спостерігається у жінок. Збільшення в 

порівнянні з чоловіками частоти МС у жінок старших вікових груп обумовлено 

настанням менопаузи [176].   Метою одного з фрагментів роботи було вивчити рівні 

лептину у хворих з гіпертонічною хворобою та ожирінням  в залежності від статі, 

віку та ступеню ожиріння.  

Як видно з отриманих результатів, рівні лептину у всіх групах жінок були 

вищими, ніж у обстежених чоловіків. Причому рівні лептину збільшувалися 

паралельно  із зростанням як маси тіла в цілому, що можна було простежити за 

паралельним підвищенням досліджуваної субстанції зі зростанням ступеню 

ожиріння, так і   з проявами абдомінального типу ожиріння, що прослідковувалось 

за результатами збільшення об’єму талії та співвідношенням  об’єму талії до об’єму 

стегон.  

Найнижчі рівні лептину (24,4±6,7) нг/мл спостерігались у жінок з 

надлишковою масою тіла та мінімальними ознаками абдомінального ожиріння, що 

склали першу групу (ОТ до ОС (0,87±0,02)). Рівні лептину почали збільшуватись у 

жінок, починаючи з другої групи, до якої ввійшли  пацієнти з ожирінням Ι ст.( 

25,4±3,5) нг/мл, хоча вони незначно відрізнялись від значення цього показника у 

хворих першої групи.  Лінійна тенденція до зростання лептину була відмічена в 

третій групі (34,7±5,7) нг/мл, до якої ввійшли пацієнти з ожирінням ΙΙ ст., а 

найвищий рівень гормону серед усіх груп був зафіксований в четвертій групі з 

ожирінням ІІІ ст.  (37,2±7,4) нг/мл. Вказані зміни рівнів лептину відбувались на фоні 

не тільки росту ІМТ, але і збільшення проявів абдомінального ожиріння. Схожі 

тенденції були виявлені у чоловіків. 

Нами вивчались  вікові відмінності рівнів лептину у хворих  з метаболічним 

синдромом в залежності від статі та порушень вуглеводного обміну. В групах 

аналізу у хворих з метаболічним синдромом визначено, що рівень лептину зростає з 

віком, незалежно від статі. Так, у жінок  найменші значення лептину визначено у 
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хворих віком < 50 років (24,9±1,1нг/мл), що достовірно відрізняється від рівнів 

лептину у хворих старших > 55 років (34,4±1,7 нг/мл), (Р<0,01) У жінок 3 групи, яку 

склали пацієнти з МС> 55 років, в порівнянні з першою групою, до якої ввійшли 

пацієнти з МС < 50 років, відмічається більш виражене збільшення ІМТ (на 9%) ніж 

ОТ (на 0,4%).    В групах обстежених  чоловіків рівні лептину у пацієнтів з МС 

молодше 50 років (4,9±0,8 нг/мл), достовірно відрізнялись від рівнів лептину 

(11,4±1,2 нг/мл),(Р<0,01) у хворих старше 55 років. В відмінності від жінок, у 

чоловіків 3 групи в порівнянні з першою відмічається більш виражене збільшення, 

як об’єма талії ОТ (на 16,1%) так і ІМТ (на 15%). Збільшення рівня лептину у 

чоловіків та жінок старших вікових груп асоціювалось з прогресивним збільшенням 

виявляємості і тяжкості порушень вуглеводного обміну. Так, у жінок: в 1 гр. ЦД 

відсутній, ПТГ становить 22%, відсутність ПТГ- 78%; в 2 гр.-ЦД-9%, ПТГ-18%, 

відсутність ПТГ-73%; в 3 гр. - ЦД-23%, ПТГ-36%, відсутність ПТГ-41%. У чоловіків  

також виявлено збільшення порушень вуглеводного обміну в старших вікових 

групах.  Так, в групі < 50 років ЦД виявлено у 17% хворих, відсутність ПТГ у 83%; в 

групі 50-55 років ЦД-43%, ПТГ-14%, відсутність ПТГ-43%; в групі старше 55 років 

ЦД-50%, ПТГ-12,5 %, відсутність ПТГ-37,5%. Отже, з віком, у жінок та чоловіків з 

МС відмічається прогресування виявлення порушень вуглеводного обміну, що 

супроводжується збільшенням рівнів лептину.  Виявлено, що незалежно від ступеня 

ожиріння , чоловіки з МС мають нижчі рівні лептину порівняно з жінками. У жінок і 

чоловіків з МС з віком спостерігається збільшення рівнів лептину зі збереженням 

гендерних відмінностей у нормативних величинах.  

9% 

Для хворих на ожиріння та АГ характерно одночасне підвищення як перед-, 

так і постнавантаження. При цьому преднавантаження пов'язане в основному зі 

збільшенням ОЦК, а постнавантаження - з факторами, що підвищують опір 

артеріального кровотоку. Крім того, негемодинамічні фактори, такі як підвищення 

адипокінів (лептину та кардіотрофіну-1), активація симпатичної нервової системи 

(СНС), ренін-ангіотензинової системи (РАС) та інсулінорезистентність можуть 

сприяти розвитку ГЛШ [177]. Враховуючи те, що ожиріння сприяє появі 

ендотеліальної дисфункції, вважають, що реакція АТ у відповідь на 
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гіперлептинемією вища у пацієнтів з ожирінням, ніж в осіб з нормальною масою 

тіла. Останнім часом з’являються відомості про патологічний зв'язок лептину з 

ГЛШ [178,179]. 

Тому метою наступного фрагменту роботи було вивчити взаємозв’язок між 

лептинорезистентністю, профілем артеріального тиску та структурно-

функціональними характеристиками міокарда  у хворих з ГХ та МС. 

Аналіз рівнів лептину та рецепторів до лептину  у жінок з ГХ та  МС  

продемонстрував, що найвищі рівні  лептину (61,96±9,51 нг/мл) були зареєстровані 

у жінок 4 гр., до якої ввійшли пацієнтки з ГХ, МС та ЦД з найвищими значеннями  

ІМТ, на відміну від рівнів  лептину пацієнток 1 гр., без проявів порушень 

вуглеводного обміну (27,99±5,65 нг/мл). Навпаки концентрація sOb-R рецепторів 

була найвищою (19,14±1,94 нг/мл) у жінок 1 гр.,  і зменшувалась відповідно з 

збільшенням проявів порушень вуглеводного обміну та з збільшенням маси тіла.  

Таким чином, найнижча концентрація  sOb-R рецепторів була виявлена у жінок з 

МС та ЦД, що увійшли до 4 групи (14,44±1,60 нг/мл).  У жінок цієї групи був 

виявлений найбільший індекс маси тіла (ІМТ)  (33,03±1,52 кг/м²), на відміну від 

жінок  1гр., без порушень вуглеводного  обміну у яких показник ІМТ був  

найнижчим серед порівнюваних груп і відповідно становив (27,44±1,41кг/м²). При 

аналізі ДМАТ зростання рівнів лептину та зменшення рівнів sOb-R рецепторів 

асоціювалось зі зростанням САТ та ДАТ. Деякі дослідники вважають лептин  одним 

із засобів регуляції АТ. Доказом цього є те, що рецептори до лептину виявлені в 

клітинах мозкової речовини надниркових  залоз, що може свідчити про регуляцію 

лептином синтезу вазопресорів катехоламінів. У той же час, високий рівень 

катехоламінів знижує виділення  лептину  шляхом  активації  бета-адренергічних 

рецепторів. Іншим механізмом підвищення АТ під дією лептину є активація 

симпатичної нервової системи під його впливом, що призводить не тільки до 

збільшення теплоутворення і використання енергії, але й до підвищення АТ 

[179,180,181]. Так, у жінок 1 гр. без порушень вуглеводного обміну середній 

офісний АТ склав 143/87 мм рт. ст., тоді як у пацієнток 4 гр. він становив 162/90 мм 

рт. ст.  При аналізі ДМАТ також спостерігалось зростання САТ та ДАТ у пацієнток 
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4 групи, що асоціювалось  з зростанням рівнів лептину, вільного лептинового  

індексу та зменшенням рівнів sOb-R рецепторів. При аналізі ДМАТ, при визначенні 

добового індексу САТ та ДАТ, у пацієнток з збільшенням проявів порушень 

вуглеводного обміну  було виявлено порушення добового ритму АТ, в структурі 

якого переважали пацієнти з профілем «Non-dipper» та «Night piker».  Серед 

пацієнток 1 групи було виявлено 18 % пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 0 % 

ДАТ.  Тоді як у пацієнток  4 групи було виявлено 70 % пацієнтів з ритмом «Non-

dipper» САТ і 30% ДАТ та 30 % пацієнтів з ритмом «Night piker» САТ і 40 % ДАТ. 

Як відомо, несприятливими у прогностичному відношенні вважаються такі типи 

добового профілю, як  феномени non-dipper та night-peakers, оскільки недостатнє 

зниження АТ у нічний період асоціюється з великою частотою перенесеного 

інсульту, більш частим розвитком гіпертрофії міокарду лівого шлуночка, частотою 

та ступенем мікроальбумінурії [181,182]. Схожа тенденція була отримана в 

чоловічих групах, де спостерігалась зворотня залежність між рівнями sOb-R 

рецепторів і проявами гіперлептинемії та рівнями артеріального тиску. Найвищу 

концентрацію рівнів лептину було виявлено  у пацієнтів 4 гр., (52,52±12,24 нг/мл),  

до якої увійшли чоловіки з МС та ЦД, що достовірно відрізнялось від рівнів лептину 

пацієнтів 1 гр. (12,42±2,73 нг/мл). без порушень вуглеводного обміну. 

Прогресування ознак гіперлептинемії також асоціювалось з тенденцією  до 

зменшення рівнів sOb-R рецепторів, які були найнижчими (15,6±1,25 нг/мл)  у 

пацієнтів 4 гр., а найвищими у пацієнтів 1гр. (20,09±4,02нг/мл).  У чоловіків 4 гр.  

був виявлений найбільший індекс маси тіла (ІМТ=35,70±0,91кг/м²). У чоловіків  

1гр., без порушень вуглеводного  обміну ІМТ  був найнижчим серед порівнюваних 

груп і відповідно становив (27,27±1,69кг/м²). Зростання рівнів лептину та 

зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось  зі зростанням CАТ та ДАТ. Так, у 

чоловіків 1 гр. без порушень вуглеводного обміну середній офісний АТ склав 145/90 

мм рт. ст., тоді як у пацієнтів 4 гр. він становив 165/91 мм рт. ст. При аналізі ДМАТ 

також спостерігалось зростання САТ та ДАТ у пацієнтів 4 групи, що асоціювалось  з 

зростанням рівнів лептину, вільного лептинового  індексу та зменшенням рівнів 

sOb-R рецепторів. При визначенні добового індексу САТ та ДАТ, у чоловіків з 
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збільшенням проявів порушень вуглеводного обміну  було виявлено порушення 

добового ритму АТ, в структурі якого також переважали пацієнти з профілем «Non-

dipper» та «Night piker».  Серед пацієнтів 1 групи було виявлено 27 % пацієнтів з 

ритмом «Non-dipper» САТ і 0 % ДАТ.  Тоді як у пацієнтів  4 групи було виявлено 71 

% пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 57% ДАТ та 29 % пацієнтів з ритмом 

«Night piker»САТ і 29 % ДАТ Отже, у чоловіків з ГХ, МС та ЦД, так як і у жінок, 

достовірно частіше діагностується несприятливий добовий профіль АТ у порівнянні 

з пацієнтами без порушень вуглеводного обміну, що асоціюється з зростанням ознак 

лептинорезистентності.  

За даними літератури гіперлептинемія спостерігається у пацієнтів з 

гіпертрофією ЛШ, але конкретний механізм впливу лептину на гіпертрофію 

кадіоміоцитів на теперішній час залишається нез’ясованим. З одного боку введення 

екзогенного лептину призводить до зниження маси тіла та реверсії гіпертрофії 

міокарда, з іншого – при наявності резистентності до лептину та інсуліну в осіб з АГ 

відбувається збільшення товщини стінок ЛШ[183,184]. 

За допомогою двох індексацій МЛШ та обрахованої ВТС міокарду ЛШ було 

визначено різні типи ремоделювання ЛШ у хворих з гіпертонічною хворобою та 

метаболічним синдромом.  Так серед пацієнток 1 групи , ГЛШ за ІМЛШ1 

діагностувалась у 36 %, за ІМЛШ2 – у 45 % ,  у пацієнток 4 групи з ГХ, МС та ЦД,   

ГЛШ  була виявлена у 100%,за ІМЛШ 1 ексцентрична гіпертрофія ЛШ виявлена в 

10% та  концентрична ГЛШ в 90%, за ІМЛШ2 в 20% виявлена ексцентрична ГЛШ та  

80% концентрична ГЛШ. У чоловіків 1 групи , ГЛШ за ІМЛШ1 діагностувалась у 

27%, за ІМЛШ2 – у 19% ,  у пацієнтів 4 групи з ГХ, МС та ЦД,   ГЛШ  була 

виявлена у 86% за ІМЛШ 1  та в 100% за ІМЛШ2,  ексцентрична гіпертрофія ЛШ 

виявлена в 14% та  концентрична ГЛШ в 72% за ІМЛШ1 та   29% та 71% за ІМЛШ2 

відповідно. Відпопівідно до отриманих результатів, нормальна геометрія лівого 

шлуночка за ІМЛШ1 була визначена в меншому відсотку випадків, в порівнянні з  

ІМЛШ2, в жіночих та чоловічих групах. Отримані дані підтверджують, що 

визначення ГЛШ з використанням індексації ММЛШ до росту 2,7 у порівнянні з 

використанням індексації МЛШ до ППТ, дозволяє оптимізувати виявлення даного 
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фактору ризику у пацієнтів з ожирінням. Серед пацієнтів з гіпертонічною хворобою 

та метаболічним синдромом переважали концентрична та ексцентрична гіпертофія, 

найменш сприятливі за прогнозом розвитку серцево-судинних ускладнень. 

Виявленння ГЛШ в обстежуваних групах асоціювалось з проявами 

лептинорезистентності. 

Таким чином, виявлено, що у хворих з ГХ та МС  лептинорезистентність за 

визначенням вільного лептинового індексу, асоціюється з несприятливим добовим 

профілем  АТ.  Визначено, що у  пацієнтів з ГХ, МС та ЦД ознаки 

лептинорезистентності асоціюються  з несприятливим добовим профілем АТ, а саме 

серед жінок виявлено 70 % пацієнток з ритмом «Non-dipper» САТ і 30% ДАТ та 30 

% пацієнток з ритмом «Night piker» САТ і 40 % ДАТ;  серед чоловіків   71 % 

пацієнтів з ритмом «Non-dipper» САТ і 57% ДАТ та 29 % пацієнтів з ритмом «Night 

piker» САТ і 29 % ДАТ.Встановлено паралелізм між розвитком 

лептинорезистентності і формуванням гіпертрофії міокарда, що може свідчити про 

можливість використання ознак лептинорезистентності для більш широкого 

виявлення хворих кардіометаболічного ризику. 

Метою наступного фрагменту роботи було вивчити взаємозв’язок між 

лептинорезистентністю за визначенням рівнів   лептину та sOb-R рецепторів з 

одного боку та показниками ліпідного та вуглеводного обмінів з іншого, у хворих з 

гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом. 

Максимальні значення холестерину були виявлені у жінок 4 гр., і  становили 

(6,34±0,4 ммоль/л), найнижчі показники холестерину були зареєстровані у жінок 1 

гр. і відповідно становили (4,82±0,1ммоль/л). В порівнюваних групах з зростанням 

порушень вуглеводного обміну відмічалось збільшення показників тригліцеридів.   

У пацієнток 1 гр., без проявів порушень вуглеводного обміну рівні тригліцеридів 

становили (1,17±0,2 ммоль/л), на відміну від пацієнток 4 гр., до якої  ввійшли 

пацієнтки з цукровим діабетом  (2,06±0,2 ммоль/л). У них рівень тригліцеридів 

виявився найвищим серед порівнюваних груп. Основним предиктором  розвитку 

дисліпідемії при ожирінні, вважають набуту  інсулінорезистентність. В умовах 

гіперінсулінемії та зниження чутливості до інсуліну в жировій тканині, відбувається 
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посилення ліполізу і  збільшення доставки вільних жирних кислот у печінку, що 

веде до збільшення продукції холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 

ЛПНЩ), гіпертригліцеридемії та зниження вмісту ХС ЛПВЩ [185,186,187]. В 

обстежуваних групах зі зростанням порушень вуглеводного обміну спостерігалось  

зниження ХС ЛПВЩ, найвищі показники були виявлені у пацієнток 1гр., без 

порушень вуглеводного обміну і становили (1,32±0,04 ммоль/л), найнижчі, 

відповідно, у пацієнток 4 гр. з цукровим діабетом (1,11±0.05 ммоль/л). Рівні ХС 

ЛПНЩ збільшувались відповідно з зростанням порушень вуглеводного обміну. Так, 

найвищі показники ХС ЛПНЩ були зареєстровані у жінок 4 гр. (4,4±0,33 ммоль/л) 

на відміну від жінок 1 гр. (2,87±0,5  ммоль/л). Схожа тенденція була отримана в 

чоловічих групах, де спостерігалась зворотня залежність між рівнями sOb-R 

рецепторів і проявами гіперлептинемії та інсулінорезистентності з збереженням 

гендерних відмінностей. Найвищу концентрацію рівнів лептину було виявлено  у 

пацієнтів 4 гр., (52,52±12,24 нг/мл),  до якої увійшли чоловіки з МС та ЦД, що 

достовірно відрізнялось від рівнів лептину пацієнтів 1 гр. (12,42±2,73 нг/мл). без 

порушень вуглеводного обміну. Прогресування ознак гіперлептинемії також 

асоціювалось з тенденцією  до зменшення рівнів sOb-R рецепторів, які були 

найнижчими (15,6±1,25 нг/мл)  у пацієнтів 4 гр., а найвищими у пацієнтів 1гр. 

(20,09±4,02нг/мл).  У чоловіків 4 гр.  був виявлений найбільший індекс маси тіла 

(ІМТ=35,70±0,91кг/м²). У чоловіків  1гр., без порушень вуглеводного  обміну ІМТ  

був найнижчим серед порівнюваних груп і відповідно становив (27,27±1,69кг/м²). 

Зростання рівнів лептину та зменшення рівнів sOb-R рецепторів асоціювалось з 

порущеннями ліпідного обміну. Максимальні значення холестерину були виявлені у 

чоловікв 4 гр., і  становили (6,1±0,2 ммоль/л), найнижчі показники холестерину були 

зареєстровані у чоловіків 1 гр. і відповідно становили (4,92±0,2ммоль/л). В 

порівнюваних групах з зростанням порушень вуглеводного обміну відмічалось 

збільшення показників тригліцеридів.   У пацієнтів 1 гр., без проявів порушень 

вуглеводного обміну рівні тригліцеридів становили (1,25±0,1 ммоль/л), на відміну 

від пацієнтів 4 гр., до якої  ввійшли чоловіки з цукровим діабетом  (2,25±0,4 

ммоль/л). У них рівень тригліцеридів виявився найвищим серед порівнюваних груп. 
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В обстежуваних групах з зростанням порушень вуглеводного обміну спостерігалось  

зниження ХС ЛПВЩ, найвищі показники були виявлені у пацієнтів 1гр., без 

порушень вуглеводного обміну і становили (1,15±0,06 ммоль/л), найнижчі, 

відповідно, у пацієнтів 4 гр. з цукровим діабетом (0,9±0,1 ммоль/л). Рівні ХС ЛПНЩ 

збільшувались відповідно з зростанням порушень вуглеводного обміну. Так, 

найвищі показники ХС ЛПНЩ були зареєстровані у чоловіків  4 гр. 

(3,8±0,2ммоль/л) на відміну від чоловіків  1 гр. (2,08±0,02  ммоль/л). Нами був 

проаналізований розподіл дисліпідемій в обстежуваних групах.  Так, у жінок 1 

групи  без порушень вуглеводного обміну гіперхолестеринемія  була виявлена у 

36%, гіпертригліцеридемія  у 27% обстежуваних. В 2 групі, до якої увійшли 

пацієнтки з ГХ, МС та інсулінорезистентністю гіперхолестеринемія  була виявлена у 

58%, комбінована дисліпідемія  у 33% пацієнток. В 3 групі пацієнток  з ГХ, МС та 

порушеною толерантністю до вуглеводів гіперхолестеринемія  була виявлена у 10%, 

гіпертригліцеридемія  у 10% та комбінована дисліпідемія  у 70% обстежених. В 4 

групі, до якої ввійшли жінки з ГХ, МС та цукровим діабетом найбільший відсоток 

становила комбінована дисліпідемія  у 80% обстежуваних, гіперхолестеринемія 

становила 20% . 

Серед чоловіків в 1 групі гіперхолестеринемія була зареєстрована у 54%,  та 

комбінована дисліпідемія у 9% обстежуваних. В 2 групі, до якої увійшли чоловіки з 

ГХ, МС та інсулінорезистентністю гіперхолестеринемія  була виявлена у 33%, 

комбінована дисліпідемія  у 55% пацієнтів. В 3 групі пацієнтів  з ГХ, МС та 

порушеною толерантністю до вуглеводів гіперхолестеринемія  була виявлена у 44%, 

гіпертригліцеридемія  у 11% та комбінована дисліпідемія  у 33% обстежених. В 4 

групі, до якої ввійшли чоловіки з ГХ, МС та цукровим діабетом гіперхолестеринемія 

була виявлена  у 12% осіб, тоді як найбільший відсоток становила комбінована 

дисліпідемія  у 75% обстежуваних. Таким чином, в обстежуваних групах, як серед 

жінок так і серед чоловіків з гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом 

поряд з порушеннями вуглеводного обміну, що асоціювалось з зростанням рівнів 

лептину, зменшенням концентраціїї  sOb-R рецепторів, зростанням співвідношення 

лептину до розчинних рецепторів до лептину відмічалось збільшення порушень 
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ліпідного обміну, що характеризувалось зростанням рівнів холестерину, 

тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької щільності, та зменшенням 

концентрації холестерину ліпопротеїнів високої щільності. Встановлено 

корелятивний зв’язок між ВЛІ та кардіометаболічними параметрами, який в порядку 

зменшення, для жінок становить: HOMA ( r=0,63, p<0,0001)  ІМТ( r=0,61, 

p<0,0001)  ОТ (r=0,60, p<0,0001) ХС( r=0,49, p<0,001)   

 САТ( r=0,46, p=0,002)  ВТС( r=0,46, p=0,002) ІММЛШ 2 ( r=0,46, p=0,002)  

 ДАТ ( r=0,39, p<0,01); для чоловіків відповідно: САТ( r=0,59, p<0,0001) ІМТ( 

r=0,54, p<0,0001) HOMA ( r=0,51, p<0,0001)  ІММЛШ 2 ( r=0,39, p=0,016)ОТ 

(r=0,36, p=0,016)  ХС( r=0,36, p=0,027)  ВТС( r=0,28, p<0,024). За даними 

літератури низький рівень (SOB-R)   і низька фракція специфічно зв'язаного лептину 

є маркерами лептинорезистентності, яка незалежно пов'язана з ІР і абдомінальним  

ожирінням і може служити додатковим компонентом МС [188,189,190].   

Отже, встановлено, що у  пацієнтів з ГХ та МС, незалежно від статі, при 

збільшенні маси тіла та прогресуванні порушень вуглеводного обміну 

спостерігалося поглиблення  порушень ліпідного обміну  за рахунок збільшення  

загального ХС, ХС ЛПНЩ, концентрації тригліцеридів та  зниженні рівня ХС 

ЛПВЩ,  що асоціюється з появою  гіперлептинемії та зменшенням концентрації  

sOB-R рецепторів, що може бути проявами лептинорезистентності. Виявлено, що в 

групах жінок з ГХ та МС  поглиблення  зрушень вуглеводного обміну асоціювалось 

з збільшенням відсотку виявлення дисліпідемій, так комбінована дисліпідемія була 

виявлена в найбільшому відсотку серед порівнюваних груп  (80%)  у жінок з ГХ, 

МС та ЦД. В чоловічих групах чіткої закономірності знайдено не було, але 

найбільший відсоток виявлення комбінованої дисліпідемії також був у чоловіків з 

ГХ, МС та ЦД і відповідно становив (75%).У хворих з ГХ та МС  встановлено 

тісний прямий корелятивний зв’язок між важкістю порушень вуглеводного і  

ліпідного обміну та співвідношенням рівня лептину до рівня  sOB-R, найбільші 

значення якого були виявлені у жінок (4,77±0,83) та чоловіків (3,93±1,27) з ГХ, МС 

та ЦД  в порівнянні з групами хворих без порушень вуглеводного обміну (1,67±0,33) 

та (0,73±0,19) відповідно.  
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Наступним етапом дослідження  був аналіз рівнів лептину та  розчинних 

рецепторів до лептину у хворих з гіпертонічною хворобою та метаболічним 

синдромом в залежності від кількості ознак метаболічного синдрому. Концентрація 

sOb-R рецепторів була найнижчою (14,4±2,0 нг/мл), а рівень лептину найвищим 

(54,8±16,9 нг/мл) у жінок, які мали найбільшу кількість проявів МС (5) і 

асоціювалась з максимальними проявами ІР,  за даними  НОМА-індексу 

(11,2±3,3умов.од.)  За сучасним уявленням зниження рівнів sOb-R рецепторів та 

підвищення фракції вільного лептину являються маркерами лептинорезистентності, 

яка незалежно зв’язана з проявами ІР та АО [190,191,192].  

Схожа тенденція була виявлена і  в чоловічих групах, де також спостерігався  

зворотній зв’язок між рівнями sOb-R рецепторів,   проявами  гіперлептинемії та 

інсулінорезистентності. Найвища концентрація sOb-R рецепторів  (16,5±1,5 нг/мл) 

була виявлена у хворих з наявністю трьох критеріїв МС та нижчими серед 

порівнювальних груп характеристиками лептинемії (26,5±4,6 нг/мл),інсулінемії 

(18,6±4,1 МОд/мл) та НОМА-індексу (4,8±0,7 умов.од.). 

Отже, збільшення ознак МС у хворих з ГХ асоціюється з зростанням проявів 

гіперлептинемії  поряд з формуванням резистентності до лептину, маркером якої є 

зниження рівня  лептинових рецепторів.  Встановлено, що чим більшим було   

співвідношення рівня лептину до рівня  sOB-R у хворих з ГХ та МС,  тим  більш 

глибокими були  визначені порушення вуглеводного обміну, що може свідчити про 

тісний зв'язок гіперлептинемії та лептинорезистентності з формуванням 

кардіометаболічного ризику. 

Загальновідомим є часте поєднання з артеріальною гіпертензією таких 

факторів ризику, як абдомінальне ожиріння, гіпертригліцеридемія, зниження рівня 

ХС ЛПВЩ та підвищення рівня глюкози, що формують поняття  метаболічного 

синдрому. Одним із компонентів метаболічного синдрому є абдомінальне ожиріння. 

Як відомо, жирова тканина є ендокринним органом, синтезуючим велику кількість 

адипоцитокінів. Лептин – пептидний гормон, який продукується білою жировою 

тканиною, приймає участь в регуляції харчової поведінки і енергообміну 

[193,194,195,196,197].  Метою одного з фрагментів роботи було вивчити 
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взаємозв’язок між лептинорезистентністю та серцево-судинним ризиком у хворих з 

гіпертонічною хворобою та метаболічним синдромом. 

Всім хворим було проведено стратифікацію серцево-судинного ризику з 

використанням шкал SCORE, SCOREHDL (з врахуванням ХЛПВЩ), SСOREBMI (з 

врахуванням ІМТ), PROCAM, DRS, FRAMINGHAM. Відповідно до показника ССР, 

що було отримано при використанні шкал, хворі у групах були віднесені до однієї з 

чотирьох груп ризику – низького, помірного, високого чи дуже високого.  

При використанні шкали SCORE, серед жінок 1-ої групи  було виявлено 9 % 

пацієнток з низьким та 91% пацієнток з  помірним ризиком, тоді, як у пацієнток 3-ої 

групи, до якої ввійшли пацієнтки з ГХ, МС та порушеною толерантністю до 

вуглеводів 30% мали помірний ризик, 70% високий ризик; пацієнтки  4-ої групи, до 

якої ввійшли пацієнтки з  ГХ, МС та цукровим діабетом 100% мали дуже високий 

ризик відповідно При використанні шкали SCOREHDL, було виявлено 27 % 

пацієнток низького ризику та 73  % пацієнток помірного  ризику в 1-ій групі; 20 % 

пацієнток помірного  ризику, 80% високого ризику  в 3-й групі; пацієнтки  4-ої 

групи 100% мали дуже високий ризик відповідно. При використанні шкали 

SСOREBMI, було виявлено 18 % пацієнток низького ризику та 82 % пацієнток 

помірного ризику в 1-ій групі; 20 % пацієнток помірного  ризику,  80 % пацієнток 

високого ризику  в 3-ій групі; пацієнтки  4-ої групи 100% мали дуже високий ризик 

відповідно. Найвищі рівні ССР в обох групах спостерігались при використанні 

шкали SСOREBMI, що було пов’язано з наявністю  надлишкової маси тіла та 

ожиріння в обстежуваних групах.  
Схожа тенденція виявлена в чоловічих групах. При використанні шкали SCORE, 

серед чоловіків 1-ої групи  було виявлено 82 % пацієнтів з помірним та 18 % 

пацієнтів  з  високим ризиком, тоді, як у пацієнтів 3-ої групи, до якої ввійшли 

пацієнти з ГХ, МС та порушеною толерантністю до вуглеводів 20% мали помірний 

ризик, 80% високий ризик; пацієнти  4-ої групи, до якої ввійшли пацієнти з  ГХ, МС 

та цукровим діабетом 100% мали дуже високий ризик відповідно  При використанні 
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шкали SCOREHDL, було виявлено 73 % пацієнтів помірного ризику та 27  % 

пацієнтів високого  ризику в 1-ій групі; 30 % пацієнтів помірного  ризику, 70% 

високого ризику   в 3-й групі, пацієнти  4-ої групи 100% мали дуже високий ризик 

відповідно. При використанні шкали SСOREBMI, було виявлено 46 % пацієнтів 

помірного ризику, 54 % пацієнтів високого ризику  в 1-ій групі; 10 % пацієнток 

помірного  ризику,  90 % пацієнтів високого ризику  в 3-ій групі; пацієнти  4-ої 

групи 100% мали дуже високий ризик відповідно. При використанні шкали 

PROCAM, у жінок 1-ої групи 100% пацієнтів мали низький ризик; в 3-ій  групі 80% 

мали низький ризик, 20% високий ризик. Серед чоловіків 1-ої групи також 100 % 

мали низький ризик, серед чоловіків 3-ої групи  70% мали низький ризик, 30% 

високий ризик. У чоловіків та жінок 4-ої групи 100% пацієнтів мали високий ризик 

розвитку гострих коронарних подій в найближчі 10 років. При використанні шкали 

FRAMINGHAM, у жінок 1-ої групи 100% пацієнток мали низький ризик, в 3-ій  

групі 60% мали низький ризик, 40% високий ризик. Серед чоловіків 1-ої групи 

також 100% пацієнтів мали низький ризик, в 3-ій  групі 50% мали низький ризик та 

50%  високий ризик. 

Згідно стратифікакації серцево-судинного ризику (ESH 2013) у жінок 1-ої 

групи 91% пацієнток мали помірний  ризик, 9% високий;  в 3-ій  групі 70% мали 

помірний ризик, 30% високий ризик. Серед чоловіків 1-ої групи 100% пацієнтів 

мали помірний ризик, в 3-ій  групі 60% мали помірний ризик та 40%  високий ризик. 

При використанні шкали DRS, у жінок 1-ої групи 73% пацієнток мали низький 

ризик, 27% високий ризик; в 3-ій  групі 20% мали низький ризик, 80% високий 

ризик.  Серед чоловіків 1-ої групи 91% мали низький ризик, 9% мали високий ризик. 

Серед чоловіків 3-ої групи  10% мали низький ризик, 90% високий ризик. 
Отже, найчастіше високий ризик визначався у групах жінок та чоловіків 3-ої 

групи з ГХ, МС та порушеною толерантністю до вуглеводів, пацієнти 4-ої групи 

мали дуже високий ризик в 100%, так як цю групу склали пацієнти з ГХ, МС та 

цукровим діабетом. Додаткове використання шкал SCORE, що враховує ІМТ  мало 

переваги, що було пов’язано з наявністю  надлишкової маси тіла та ожиріння в 
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обстежуваних групах.  В групах, виявлення серцево-судинного ризику за 

європейськими шкалами ризику асоціювалось з зростанням проявів 

лептинорезистентості, за визначенням вільного лептинового індексу від з1,67±0,33 в 

групі жінок з ГХ, МС  без порушень вуглеводного обміну до 4,77±0,8 в групі жінок з 

ГХ, МС  та цукровим діабетом та з 0,73±0,19 до 3,93±1,2 в чоловічих групах 

відповідно. Отже, визначення лептинорезистентності, може використовуватись  для 

своєчасного виявлення хворих з високим серцево-судинним ризиком. 

В результаті проведеного аналізу виявлено, що у хворих з ГХ та МС  

лептинорезистентність, за визначенням вільного лептинового індексу, асоціюється з 

більшою кількістю виявлення факторів серцево-судинного ризику. Встановлено 

корелятивний зв’язок між  вільним лептиновим  індексом  та факторами серцево-

судинного ризику такими, як  ОТ, ІМТ,  холестерин, тригліцериди, ХСЛПВЩ, 

глюкозою та рівнем артеріального тиску в жіночих та чоловічих групах. Визначено, 

що обрахування серцево-судинного ризику у хворих з ГХ та МС  за стандартною 

шкалою SCORE не дозволяє максимально виділити когорту хворих з високим 

серцево-судинним ризиком, оскільки  не враховує вплив на його рівень  

надлишкової маси тіла  та порушень вуглеводного обміну. Додаткове використання 

шкал PROCAM, FRAMINGHAM, DRS дозволяє оптимізувати виявлення хворих з 

високим та дуже високим  кардіометаболічним ризиком. 
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ВИСНОВКИ 

 
В дисертаційній роботі вирішено актуальне завдання кардіології – оптимізація 

оцінки ССР серед пацієнтів з ГХ та МС, за допомогою аналізу ендокринної функції 

жирової тканини та визначення лептинорезистентності. 

1. Визначено, що в проаналізованій міській популяції населення України 

нормальну масу тіла мали лише 29,3 % населення, а 70,7 % мали сумарно 

надлишкову масу тіла та ожиріння I–III ступеню. Паралельно зі зростанням маси 

тіла та ОТ спостерігається достовірне (p<0,05) збільшення відсотку виявлення 

пацієнтів з ГХ (з 29,8 % при нормальній масі тіла до 75 % при ожирінні II–III cт.), 

порушень вуглеводного обміну (ЦД з 3,4 % до 16,3 %) та ліпідного обміну 

(комбінованої дисліпідемії з 7,9 % до 44,4 %, відповідно). 

2. Виявлено, що поряд з існуванням гендерних відмінностей нормативних 

рівнів лептину, зі збільшенням маси тіла та прогресуванням порушень вуглеводного 

обміну у чоловіків та жінок спостерігалась незалежна від статі тенденція до 

зростання лептину та відносної недостатності кількості SOB-R рецепторів, що 

слугує маркером лептинорезистентності, за визначенням ВЛІ, яка асоціюється зі 

збільшенням відсотку виявлення хворих з несприятливим добовим профілем АТ 

(non-dipper на 52 %, night-peaker на 30 % у жінок та на 44 % і 29 % у чоловіків, 

відповідно). 

3. Встановлено, що у пацієнтів з ГХ та МС, при збільшенні маси тіла та 

прогресуванні порушень вуглеводного обміну, поряд зі зростанням вільного 

лептинового індексу спостерігалося поглиблення порушень ліпідного обміну за 

рахунок збільшення відсотку виявлення комбінованої дисліпідемії в 80 % у жінок та 

у 75 % у чоловіків. 

4. Встановлено, що корелятивний зв’язок між ВЛІ та факторами ССР в 

порядку поступового зменшення для жінок становить: HOMA ІМТ ОТ ХС  

САТВТСІММЛШ2ДАТ. Схожі закономірності спостерігались і в чоловічих 

групах, але найбільша кореляція ВЛІ була виявлена з САТ ІМТ HOMA  

IММЛШ2ОТХСВТС, що вказує на доцільність використання ВЛІ для 
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виявлення хворих високого кардіометаболічного ризику. 

5. Прогресування лептинорезистентності асоціювалось зі зростанням 

серцево-судинного ризику за стандатними шкалами, але використання шкали 

SСOREBMI у хворих з надлишковою масою тіла та ожирінням дозволяє додатково 

виявити хворих високого ризику. У пацієнтів з ГХ, МС та ЦД високий ризик 

ускладнень за шкалою IRIS-II, у жінок 70 %, у чоловіків 60 % асоціювався з 

найбільшими проявами лептинорезистентності, за визначенням вільного 

лептинового індексу, який становив 5,45 ± 1,09 в групі жінок та 4,5 ± 1,6 в групі 

чоловіків відповідно, що дозволяє використовувати ВЛІ у якості додаткового 

критерію раннього виявлення ускладнень ЦД 2 типу. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 
 

1. Для виділення когорти високого серцево-судинного ризику хворим на ГХ з 

МС рекомендовано визначати вільний лептиновий індекс для верифікації стану 

лептинорезистентності, у якості додаткового прогностичного маркеру. 

 

2. Враховуючи тісну асоціацію між вільним лептиновим індексом та 

кардіометаболічним ризиком, розрахованим за шкалою IRIS-II, доцільно 

використовувати ВЛІ для прогнозування макро- і мікросудинних ускладнень  

ЦД 2 типу. 
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