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Проведено аналіз дослідженнь вісцерального жиру як активної гормонпродукуючої тканини, яка 
є активним ендокринним органом, здатним синтезувати і секретувати в кровотік різні біоло-
гічно активні сполуки. Поглиблене вивчення їхнього впливу на виникнення та розвиток серцево-
судинних захворювань, зокрема гіпертонічної хвороби, допомагає в розробці нових, сучасних схем 
патогенетичного лікування цих хвороб, що сприятиме зниженню ризику виникнення ускладнень 
та збереженню здоров’я населення. 
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Перше місце у структурі загальної захворю-
ваності (не менше 8 % всіх звертань за медич-
ною допомогою) займають захворювання серце-
во-судинної системи (ССС), які є одними з голо-
вних причин смертності та інвалідізації населен-
ня як в Україні, так і в усьому світі [1].  

Серед захворювань ССС, за даними ВООЗ, 
перше місце займає гіпертонічна хвороба (ГХ) 
(33,4 %). Це становить 90-95% з усіх хворих на 
артеріальну гіпертонію (WHO, 2011).  

Важкість перебігу ГХ обумовлена багатьма 
різноманітними етіологічно-патогенетичними 
факторами та можливою супутньою патологією. 
Однією з найголовніших є наявність метаболіч-
ного синдрому – симптомокомплексу, складовою 
частиною якого є ожиріння. Ожиріння – це не 
лише збитковий об’єм жирової тканини, а й 
складний комплекс гуморальних та метаболіч-
них порушень [2]. Встановлено, що навіть не-
значне збільшення вісцерального жиру відіграє 
значну роль в порушеннях метаболізму, регуля-
ції водно-сольового метаболізму і відповідно 
розвитку серцево-судинних захворювань. Відо-
мо, що підвищення ваги на 1 кг збільшує ризик 
розвитку кардіоваскулярної патології на 3,1 %. 
[3].  

Метаболічні зміни, що спостерігаються при 
ожирінні, викликають збільшення активності 
симпатичної нервової системи, посилення су-
динного тонусу, підвищення загального перифе-
ричного опору і підвищення артеріального тиску 
(АТ) [4]. Атерогенні дисліпідемії мають тенден-
цію до прогресування при дефіциті естрогенів, 
гормонів щитоподібної залози [5].  

 В даний час вісцеральний жир розглядають 
як активну гормонпродукуючу тканину, яка є ак-
тивним ауто-, пара- і ендокринним органом, зда-

тним синтезувати і секретувати в кровотік різні 
біологічно активні сполуки пептидної і непептид-
ної природи: фактор некрозу пухлин-альфа 
(ФНП-альфа), інгібітор активатора плазміногену-
1 (ІАП-1), інтерлейкін-6 (ІЛ-6), лептин, ангиотен-
зиноген, інсуліноподібний фактор росту-1 (ІФР -
1), висфатин, трансформуючоий ростовий фак-
тор-β1, лептин та ін., які, впливаючи на інсуліно-
рецептори, призводять до розвитку інсуліноре-
зистентності (ІР) та відіграють важливу роль в 
гомеостазі різних систем, в тому числі і серцево-
судинній [6].  

Вісцеральна жирова тканина, на відміну від 
підшкірної, краще кровопостачається та інерву-
ється, має велику щільність b3-
адренорецепторів, кортикостероїдних та андро-
генних рецепторів і меншу щільність інсулінових 
і b2-рецепторів, при розташуванні в безпосеред-
ній близькості від портальної системи. Особли-
вістю вісцеральних адипоцитів є висока чутли-
вість до ліполітичної дії катехоламінів і низька - 
до антиліполітичної дії інсуліну. При збільшенні 
маси жирової тканини зміст практично всіх аді-
покінов, окрім адипонектину, в крові зростає [7].  

Частина з вказаних речовин продукується пе-
реважно адипоцитами, а частина – «нежиро-
вим» компонентом адипозного органу. Так, про-
дукція лептину адипоцитами значно перевищує 
таку для «нежирового матриксу», секреція ади-
понектину тими й іншими приблизно однакова, а 
продукція ФНП і ІЛ-6 в жирових клітинах істотно 
(до 5-10 разів) слабкіше, ніж у нежирових. 

ФНП-α реалізує свій вплив переважно ауто-і 
паракрінним шляхом: знижує чутливість жирової 
тканини до інсуліну, стимулює ліпогенез і зрос-
тання адипоцитів. Опосередковано ФНП-α може 
викликати і системні ефекти шляхом активації 
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синтезу жирних кислот і підвищення їх концент-
рації в крові, а також за рахунок пригнічення се-
креції адипокіна і зміни утворення ІЛ-6. Показа-
но, що ФНП-α здатний впливати на інсуліновий 
рецептор та транспорт глюкози, потенціюючи ІР, 
і стимулювати секрецію лептину.  

Центральні ефекти має інтерлейкін-6 (ІЛ-6), 
концентрація якого в тканинах центральної нер-
вової системи зворотньо пропорційна об’єму 
жирової маси. Це дозволяє припустити наявність 
дефіциту ІЛ-6 при ожирінні у людей [8, 9]. На-
впаки, в самій жировій тканині концентрація ІЛ-6 
прямо пропорційна масі тіла, порушенням 
толерантності до глюкози та ІР. Це вказує на 
важливу роль цього гормоноподібного цитокіна в 
механізмах розвитку метаболичних порушень. 

Лептин, продукція якого відбувається, голо-
вним чином, у "великих" адипоцитах, розгляда-
ється в якості сигнальної молекули, що здійснює 
взаємозв'язок між вмістом поживних речовин, 
що надходять в організм, станом жирової ткани-
ни і центральною нервовою системою (гіпотала-
мусом), він збільшує окислення ліпідів в печінці, 
ліполіз в адипоцитах і скелетних м'язах, регулює 
харчову поведінку, впливаючи на гіпоталамічний 
центр насичення; підвищує тонус симпатичної 
нервової системи, посилює термогенез в адипо-
цитах; пригнічує синтез інсуліну; впливає на ін-
суліновий рецептор клітини, знижуючи транс-
порт глюкози [10, 11, 12]. На рівень лептину 
впливають інсулін (стимулює утворення), вільні 
жирні кислоти, ФНП-α, естрогени і гормон росту 
[13].  

При ожирінні спостерігається лептинорезис-
тентність., пригнічується ліполіз, порушується 
синтез інсуліну, формується ІР. Вважають, що 
гіперлептинемія надає стимулюючу дію на деякі 
гіпоталамічні рилізинг-фактори (РФ), зокрема на 
адренокортикотропний гормон-рилізинг фактор 
(АКТГ-РФ). Так, при МС часто відзначається по-
мірний гіперкортицизм, який відіграє певну роль 
у патогенезі МС [14]. 

ІАП-1, що секретується жировою тканиною, 
належить до сімейства інгибіторів серинових 
протеаз та приймає участь в згортанні крові, по-
рушення якого провокує онкогенез та атероге-
нез. Звідки стає зрозумілою особливість цього 
інгібітора – підвищення його вмісту в крові у хво-
рих на ожиріння і при синдромі ІР. Є дані про те, 
що ступінь ризику цукрового діабету (ЦД) 2-го 
типу і серцево-судинних захворювань залежить 
від концентрації в крові ІАП-1, а його секреція в 
жировій тканині посилюється під впливом ФНП. 
З іншого боку, ряд лікарських препаратів, що 
знімають прояв метаболічного синдрому – ІР (бі-
гуаніди, глітазони і, почасти, статини), – знижу-
ють продукцію IАП-1 у крові. 

На початку 90-х років був виявлений інший 
фактор із сімейства комплементу, адіпсін [15]. 
Його роль в розвитку ожиріння, гіперліпідемії і 
кардіоваскулярної патології хоча в даний час і не 
заперечується, але й не відстоюється з тим за-

палом, як раніше. Один з найменших по молеку-
лярному вазі (12 кД) і "юних" (по терміну вияв-
лення) адіпокінов - резистин. Його назва 
відображає вихідну точку зору про участь цього 
пептиду у втраті чутливості до інсуліну. Тим не 
менш, сьогодні висловлюються певні сумніви у 
подібних властивості резістіна і підкреслюється 
зміна рівня його продукції в ході 
диференціювання адипоцитів [16].  

 Жировій тканині притаманна ароматазна 
активність. У ній міститься фермент ароматаза 
Р450, яка перетворює тестостерон, тобто 
чоловічий статевий гормон, в жіночі статеві гор-
мони, естрогени. Швидкість перетворення 
збільшується з віком, а також із зростанням жи-
рових накопичень. Жирові клітини захоплюють 
тестостерон з крові, і виділяють в неї естрогени. 
Особливою ароматазною активністю 
відрізняється жир, що накопичується в животі 
[17].  

Адипонектин, утворення якого відбувається 
виключно в адипоцитах, надає антиатерогенну 
дію, збільшує чутливість клітин до інсуліну, при-
гнічує синтез глюкози в печінці, підсилює її 
транспорт в м'язи, збільшує окислення жирних 
кислот. Рівень адипонектина знижується при 
ожирінні, резистентності до інсуліну та (ЦД) дру-
гого типу [18]. Існує пряма кореляція концентра-
ції цього адипокіна в крові з чутливістю організ-
му до інсуліну: розвиток ІР у міру прогресування 
ожиріння може бути наслідком зниження секреції 
адипонектину в жировій тканині. У порівняльно-
му дослідженні жінок з нормальною вагою і з 
ожирінням показано, що рівень адипонектину в 
плазмі негативно корелює з індеком маси тіла 
(ІМТ), загальною масою жиру, концентрацією в 
крові лептину, базальним рівнем інсуліну і ІР 
[19].  

Падіння концентрації адипонектину в крові, з 
одного боку, передує початку ожиріння і, з іншо-
го – розвитку ІР, властивої СНІД-асоційованої 
ліподистрофії і цілому ряду інших патологічних 
процесів, включаючи захворювання серцево-
судинної системи. Іншими словами, зниження 
вмісту адипонектину потрібно розглядати не як 
маркер об'єму жирової маси, а як попередник і 
елемент розвитку ІР. Цей зв'язок простежується 
і на генетичному рівні: у людей з ожирінням і 
проявами метаболічного синдрому виявлено 
носійство певних поліморфізмів гена адипонек-
тину [20]. 

Висфатин синтезується переважно в вісце-
ральній жировій тканині. Він володіє здатністю 
імітувати, стимулюючи транспорт глюкози в пе-
риферичні тканини і гальмуючи продукцію глю-
кози гепатоцитами. Подібно до інсуліну, висфа-
тин пов'язує інсуліновий рецептор і стимулює 
автофосфорилювання рецептора і фосфорилю-
вання тирозинов інших білків, включаючи білки-
субстрати рецептора інсуліну. Цей адипокин має 
інші місця зв'язування з рецепторами клітинної 
поверхні, ніж інсулін, і не конкурує з ним [21]. 
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Останнім часом окрему увагу дослідників 
привертає апелін, що секретується жировими 
клітинами в стадії їх дозрівання у великих кіль-
костях, в порівнянні з диференційованими ади-
поцитами як пробілок, що складається з 77 амі-
нокислот та розщеплюється на кілька активних 
відмінних за довжиною пептидів – апелін 12, 13, 
19, 36 [22]. Ці ізоформи містять С-кінцеві фраг-
менти, які можуть відповідати за рецепторні вза-
ємодії і біологічні ефекти апеліну. Фізіологічно 
активна форма - апелін 36.  

Апелін – ендогенний ліганд апелінових (APJ) 
рецепторів, властивості якого подібні ефектам 
ліганда рецепторів ангіотензина-ІІ 1-го типу.  

Система апелін - APJ-рецептори може бути 
залучена в модуляцію вільно радикального оки-
слення в ендотелії та формуванні атеросклеро-
тичних бляшок в серцевих судинах. Так у мишей 
з дефіцитом APJ-рецепторів та ароЕ, що отри-
мували їжу з високим вмістом холестерина, роз-
міри атеросклероичної бляшки були значно 
меншими, ніж в групі мишей з дефіцитом ароE 
без різниці по концентрації ХС. Разом з тим було 
встановлено зниження активності вільно ради-
кального окислення та кількості гладком’язевих 
судин у мишей з дефіцитом APJ-рецепторів та 
APOЕ [23].  

Незважаючи на те, що апелін і APJ-
рецептори широко експресуються в тканинах, 
патофізіологічна дія апеліну, в значній мірі, за-
лишається нез’ясованою. Не встановлено також 
механізми взаємодії системи апелін- APJ-
рецептори з системою АТ-ІІ-рецептор АТ-ІІ 1-го 
типу [24]. 

Найбільша секреція апеліну та рівень його в 
плазмі крові спостерігаються у разі ожиріння, 
асоціірованного з гіперінсулінемією [25]. Перед-
бачається, що інсулін контролює в адипоцитах 
експресію генів, відповідальних за синтез апелі-
на. У меншій мірі, підвищення секреції апеліна 
детерміновано такими факторами, як маса жи-
рової тканини або висококалорійна дієта. 
Секреція апеліна пригнічується при голодуванні і 
знову збільшується при подальшому прийомі їжі 
[26]. У хворих з ожирінням підвищений в крові як 
рівень інсуліну, так і апеліна, причому ці параме-
три чітко корелюють між собою [27]. Звідси мож-
на зробити висновок, що інсулін здатний контро-
лювати секрецію апеліна і впливати на метабо-
лізм через опосередковані ефекти [28]. 

Апелін також діє як медіатор 
кардіоваскулярного контролю, включаючи АТ і 
потік крові [29]. Він є одним з найсильніших з 
відомих стимуляторів скорочення серця і 
відіграє роль в оновленні серцевої тканини. 
Рівень апеліну підвищений в лівих шлуночках 
пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю 
та з хронічним захворюванням печінки [30]. 

Було вивчено властивості апеліну 12 на ізо-
льованому працюючому серці щура, яке перфу-
зували розчином Кребса (РК) з 11 мМ глюкозою, 
та яке піддавали 35 хвилинній глобальної ішемії 

та 30 хвилинної реперфузії. Введення апеліну-
12 покращувало відновлення коронарного кро-
вотоку, скорочувальної і насосної функції серця 
при реперфузії. Менш виражені пошкодження 
функції серця і клітинних мембран під впливом 
апеліну-12 могли бути обумовлені кращим збе-
реженням енергетичного обміну в ішемізовано-
му серці, що свідчить про його кардіопротекторні 
властивоcті [31].  

 
Рис.1. Клітини серця, оброблені апеліном 

Встановлена роль апеліну в судинному ура-
женні та в процесах неоваскулогенезу. Відоме 
патогенетичне значення апеліну в розвитку ле-
геневої гіпертензії [32]. 

Останнім часом вдалося виявити нові марке-
ри прогнозу та прогресування хронічної серцевої 
недостатності. До таких речовин відноситься, 
поряд з еритропоетином, галектином-3, циста-
цином С, і апелін [33]. Встановлено в експери-
ментальних умовах, що у мишей, внаслідок де-
фіциту апеліну, спостерігається підсилення ва-
зоконстрикторного ефекту на ангіотензин-ІІ, в зв’ 
язку з чим припускають, що даний ендогенний 
пептид призводить до контрегуляції ефектів ан-
гіотензину-ІІ [34].  

 Рівень апеліну відображає ступінь важкості 
хронічної серцевої недостатності [35]. Так, у по-
рівнянні з контрольною групою, концентрація 
апеліну в плазмі крові пацієнтів з ХСН була зни-
жена та регулювалась за механізмом позитивно-
го зворотнього зв’язку при значному серцевому 
ремоделюванні лівого шлуночку серця. Було ви-
явлено, що в разі зниження ФВ( есть ли рас 
шифровка ранее) менше 25%, рівень апеліну 
значно зменшувався, а при ФВ більше 45% - 
вміст даного показника був нормальним. 

Встановлено, що у пацієнтів, яким була прове-
дена ресінхронізуюча терапія, спостерігався, по-
ряд з клінічним покращенням стану хворого, зрос-
танням рівнів апеліну в крові, зворотній розвиток 
ремоделювання лівого шлуночку серця [36]. 

Однак, незважаючи на вже відомі ефекти ен-
догенного пептиду – апеліну, до теперішнього 
часу не з’ясована його роль в формуванні гіпер-
тонічної хвороби в разі її перебігу на тлі ожирін-
ня, вплив на розвиток порушень з боку ліпідного 
обміну, розвитку ІР, що і визначає напрямки на-
шого дослідження.  

Враховуючи наведені вище дані, можна зро-
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бити висновок про важливу роль дослідження 
гормонів жирової тканини. Поглиблене вивчення 
їхнього впливу на виникнення та розвиток сер-
цево-судинних захворювань, зокрема гіпертоніч-
ної хвороби, допомагає в розробці нових, сучас-
них схем патогенетичного лікування цих поши-
рених хвороб, що сприятиме зниженню ризику 
виникнення ускладнень та збереженню здоров’я 
населення. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ ГОРМОНОВ ЖИРОВОЙ ТКАНИ НА ТЕЧЕНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
Бабак О.Я , Терешкин К.И. 
Ключевые слова: гипертоническая болезнь, жировая ткань, адипокины 

Проведен анализ исследований висцерального жира как активной гормонпродуцирующей ткани, 
которая является активным эндокринным органом, способным синтезировать и секретировать в кро-
воток различные биологически активные соединения. Углубленное изучение их влияния на возникно-
вение сердечно-сосудистых заболеваний помогает в разработке новых, современных схем патогене-
тического лечения этих болезней, что поспособствует снижению риска осложнений и сохранению 
здоровья населения. 
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Summary 
INFLUENCE OF  HORMONES SECRETED BY ADIPOSE TISSUE ON THE COURSE OF ESSENTIAL HYPERTENSION  
Babak O.Ya., Tereshkin K.I. 
Key words: hypertension, adipose tissue, adipokines 

This paper presents the researches of visceral fat as potent hormone-producing tissue, which is an active 
endocrine organ synthesizing and secreting various biologically active compounds into the blood steam. In-
depth study of their impact on the occurrence of cardio-vascular diseases contributes to the development of 
new up-to-date  schemes of pathogenetic treatment for these diseases, and in this way to reduce the risk of 
complications and unfavorable outcomes. 

УДК 616.33 – 0021.1 – 092 (048) 
Білаш С.М., Шепітько В.І., Єрошенко Г.А., Лисаченко О.Д.,  
Пирог-Заказнікова А.В. 
ЗНАЧЕННЯ ТА МІСЦЕ ЛІМФОЇДНОЇ ТКАНИНИ, АСОЦІЙОВАНОЇ ЗІ СЛИЗОВОЮ ОБОЛОНКОЮ ШЛУНКА, В 
ПАТОГЕНЕЗІ ГОСТРОГО ГАСТРИТУ.  
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», МОЗ України, м.Полтава. 
В статті висвітлені сучасні погляди на місце та роль лімфоїдної тканини, асоційованої зі сли-
зовою оболонкою шлунка, в патогенезі гострого гастриту. Відмічається, що лімфоїдна тканина, 
та інші клітинні елементи лімфоїдного ряду, що входять до складу слизової оболонки шлунка 
відіграють провідну роль у перебігу гострого гастриту. Встановлено, що в літературі не до-
статньо висвітлені питання про склад та місце лімфоїдної тканини, асоційованої зі слизовою 
оболонкою шлунка, на перебіг гострого гастриту, що створює передумови для розробки сучас-
них методів у комплексній терапії захворювань шлунково-кишкового тракту. 
Ключові слова: слизова оболонка шлунку, гострий гастрит, дифузна лімфоїдна тканина, лімфоїдні вузлики. 

Гострий гастрит ввідноситься до досить роз-
повсюджених захворювань органів травлення і 
підрозумовує визначений спектр 
диференційованої діагностики. Ерозивний гастрит 
буває гострим та хронічним. Гострий гастрит – це 
поверхневе ураження слизової оболонки шлунка. 
Дана патологія маловивчена, оскількі поняття 
сформувалось нещодавно, в основному завдяки 
можливості ендоскопічного контролю за слизовою 
оболонкою шлунку. Визначенння істинного харак-
теру ерозій можливо лише на основі гістологічного 
дослідження, однак розходження між 
макроскопічним і гістологічним діагнозом колива-
ються в межах від 30 до 100% випадків [13]. 

На сьогоднішній день спостерігається про-
гресивне збільшення кількості інфекційних і 
алергічних реакцій, які викликають необхідність 
вивчення ролі імунної системи в цих процессах. 
Велика частота розвитку харчової алергії повя-
зана з недостатністю бар’єрної функції шлунко-
во-кишкового тракту і обумовлюється його 
морфофункціональною та імунною  патологією 
[15]. В контексті сучасних уявлень про імунну 
систему сособливий інтерес викликають 
закономірності будови і функції лімфоїдної тка-
нини, асоційованої зі слизовими оболонками 
шлунково-кишкового тракту (Gut Associated 
Lymphoid Tissue – GALT-система), яка має 
найбільший об’єм  серед усіх вторинних органів 
імунної системи і відіграє провідну роль у 
формуванні місцевого імунітету травної ситеми і 
імунологічної толерантності. [1,7,11,12,20-23,30]. 

Особливий інтерес привертають до себе дані 
про онтогенез системи травлення взагалі і 
шлунка зокрема. Незважаючи на актуальність 

цієї тематики, онтогенез шлунка вивчається в 
плані виявлення термінів становлення 
структурномікроскопічної організації слизової 
оболонки, а роль лімфоїдної тканини, яка 
відіграє провідну роль у формуванні місцевого 
імунітету, детально не визначена.  Дані 
морфометрії слизової оболонки щурів у постна-
тальному періоді онтогенезу в літературі відсутні 
[2,6].  

Термін «гастрит» позначає запалення 
слизової оболонки. Подібним визначенням 
характеризується гострий гастрит. У той же час 
щодо хронічного гастриту існує дві точки зору. 
Згідно з першою з них, представленої 
вітчизняної школою гастроентерологів, 
хронічний гастрит є клініко-морфологічним по-
няттям; відповідно до другої точкою зору, 
хронічний гастрит - це чисто морфологічне по-
няття, а клінічні прояви цього захворювання по-
значають терміном «невиразкова диспепсія», і 
даний симптомокомплекс відносять до розряду 
функціональних порушень. Під морфологічної 
сутністю гострого гастриту слід розуміти пору-
шення процесів регенерації клітин епітелію і за-
палення слизової оболонки шлунка. Запалення 
слизової оболонки шлунка буває двох видів: 
місцевого - у вигляді присутності лейкоцитарної 
інфільтрації, та імунного - у вигляді 
лімфоплазмоцітарной інфільтрації. Причому 
імунне запалення є постійним атрибутом будь-
якого виду гастриту. У той же час елементи за-
палення в слизовій оболонці шлунка можуть або 
бути присутніми, або відсутніми взагалі. У 
країнах з розвиненою статистикою хронічний га-
стрит фіксується в 80-90% хворих, причому 


