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6034 endoscopic examinations of the colon in patients aged 18 to 86 years (mean age 52,6 ± 9,2 years). In 
3074 (50.9%) patients had endoscopic abnormalities. The patients with different subtypes of irritable bowel 
syndrome (32.8%) predominated. Inflammatory bowel diseases were recognized in 356 (11.6%) patients, 
tumors were found in 811 (26.4%) patients, among which benign epithelial tumors prevailed (640 patients). 
Results. For the period of observation a number of patients with irritable bowel syndrome increased from 163 
(16.2%) patients in 2010 to 228 (22.6%) in 2014. The growth of Crohn's disease over the study period (p 
<0.05) was also registered, as well as pseudopolyposis and polyps on the background of ulcerative colitis (p 
<0.01). A number of detected large-size adenomatous polyps and colorectal sinistral cancer increased. Con-
clusions. There is a tendency towards the growth of intestinal pathology in the Poltava region. The detection 
of functional and inflammatory diseases increased. There is a significant growth of polypoid tumors in pa-
tients with inflammatory changes in the colon. Most often identified multiple and large polyps are prone to 
malignancy. Active surveillance of such patients, timely comprehensive treatment will contribute to the pre-
vention of colorectal cancer and may prevent the further spread of cancer pathology of the intestine. 

УДК:616.12-008.331.1-056.52-02:611-018.74]-07-08 
Кіт З.М. 
ДИСФУНКЦІЯ ЕНДОТЕЛІЮ У ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
ТА ОЖИРІННЯМ: ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ 
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Тривалий вплив таких чинників ризику як артеріальна гіпертензія і дисліпідемія пригнічує вазоди-
лятуючу здатність ендотелію, збільшує проникність судинної стінки до ліпідів, сприяє розвитку 
атеросклерозу. Ендотеліальна дисфункція виникає також в результаті інших причин, серед яких 
домінують вік, ожиріння, цукровий діабет, куріння, гіпергомоцистеїнемія, оксидативний стрес. 
Проте вплив ожиріння на ендотеліальну дисфункцію недостатньо вивчено, а патогенетичне ліку-
вання не розроблене, тому метою даного дослідження було вивчити ефективність лікування АГ у 
осіб з ожирінням та метаболічним синдромом із застосуванням поряд з стандартними гіпотензив-
ними препаратами ліпідознижувального та гіполептинемічного засобів. Наявність артеріальної гі-
пертензії у поєднанні з ожирінням приводить до посилення дисбалансу між недостатнім рівнем ва-
зодилятаторів і надлишковою продукцією вазоконстрикторів при посиленні атерогенних змін в лі-
підному спектрі крові, яка підтверджує необхідність заходів щодо зниження маси тіла пацієнтів, 
призначення в комплексній медикаментозній терапії статинів і урсодезоксихолевої кислоти для 
зниження ризику серцево-судинних ускладнень. 
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Вступ 
У рекомендаціях Європейського товариства з 

артеріальної гіпертензії (АГ) та Європейського 
товариства кардіологів (2008) пацієнтам з АГ ре-
комендується антигіпертензивне лікування, яке 
включає інгібітори ангіотензинперетворювально-
го ферменту (іАПФ) або блокатори рецепторів 
ангіотензину, антагоністи кальцію і/або низькі 
дози тіазидових діуретиків, проте вони не пе-
редбачають специфічних підходів до лікування 
АГ в осіб із супутнім ожирінням [1,4]. Серед па-
тофізіологічних механізмів виникнення АГ одним 
з найважливіших чинників вважається порушен-
ня структури і функції ендотелію. Тривала АГ та 
дисліпідемії пригнічують вазодилятуючу здат-
ність ендотелію, збільшують проникність судин-
ної стінки для ліпідів, сприяють розвитку атеро-
склерозу. Встановлено, що лептин сприяє ура-
женню органів-мішеней у пацієнтів з АГ: збіль-
шення концентрації лептину у пацієнтів з ожи-
рінням асоціюється зі схильністю до розвитку 
інфаркту міокарда та інсульту, незалежно від 
основних кардіоваскулярних факторів ризику; 
лептин посилює гіпертрофію лівого шлуночка, 
призводить до виникнення ретинопатії та неф-
ропатії [2,6,7,8,11,12]. Однак, безпосередній 

вплив ожиріння на ендотеліальну дисфункцію 
недостатньо вивчений, а патогенетичне лікуван-
ня не розроблене [2,5,9,10].  

Мета роботи 
 Вивчити ефективність лікування АГ у осіб з 

ожирінням та метаболічним синдромом із засто-
суванням поряд з стандартними гіпотензивними 
препаратами ліпідознижувального та гіполепти-
немічного засобів.  

Матеріал та методи 
Обстежено 123 пацієнти. Для вивчення стану 

ендотеліальної функції було залучено 103 особи 
з АГ І–ІІ стадії, 1–2 ступеня, з яких 40 (32,5%) 
пацієнтів з АГ та нормальною масою тіла; 63 
(51,2%) – з АГ та ожирінням. Контрольна група 
налічувала 20 (16,3%) практично здорових осіб. 
Серед обстежених з АГ було 64,1% жінок і 35,9% 
чоловіків. Середній вік пацієнтів становив 64 ро-
ки. Діагностика АГ проводилася відповідно до 
рекомендацій ВООЗ та Українського наукового 
товариства кардіологів (2008). Першу стадію АГ 
виявлено у 22 (14,6%) пацієнтів, другу – у 81 
(78,6%). 23 пацієнти упродовж 4-х тижнів прий-
мали аторвастатин (Сторвас, «Ранбаксі») у дозі 
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10 мг на добу на тлі лізиноприлу (Ратіофарм, 
Меркле ГмбХ, Німеччина). 20 осіб другої групи 
додатково приймали урсодезоксихолеву кислоту 
(УДХК, Урсохол, «Дарниця», Україна) 4 тижні з 
розрахунку 10 мг на кілограм маси тіла на тлі 
лізиноприлу та статину. Критеріями ефективнос-
ті служили показники, що свідчать про ендотелі-
альну функцію – рівні L-аргініну, оксиду азоту, 
лептину, ендотеліну-1 (ЕТ-1) та основних показ-
ників ліпідного спектру крові, які визначали до і 
після курсу лікування. Обробку цифрових даних 
виконували за допомогою програм STATISTICA 
for Windows 5.0 (StatSoft, USA). Параметричні 
характеристики подавали як середнє арифме-
тичне і його похибку; оцінку динаміки у групах 
проводили за критерієм Вілкоксона; кореляція 
визначена за Пірсоном. Розбіжності вважали іс-
тотними при р<0,05. 

Результати та їх обговорення 
Показники ліпідного спектру крові (загальний 

холестерин (ЗХС), холестерин ліпопротеїдів ни-
зької щільності (ХС-ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ)) 
були істотно вищими в обох групах пацієнтів з 
АГ порівняно з практично здоровими особами 
(обидва р<0,01). Підвищений рівень ЗХС понад 
5,17 мМоль/л спостерігався як у пацієнтів з АГ із 
нормальною масою тіла (5,24±0,09) мМоль/л, 
так і у хворих на АГ з ожирінням (5,32±0,12) 
мМоль/л; вміст ТГ >1,8 мМоль/л – у пацієнтів з 
АГ із ожирінням (2,10±0,17) мМоль/л і у пацієнтів 
з АГ із нормальною масою тіла (1,86±0,12) 
мМоль/л; рівень ХС-ЛПНЩ понад 3,0 мМоль/л – 
у хворих з ожирінням (3,23±0,12) мМоль/л та в 
осіб з нормальною масою тіла (3,36±0,12) 
мМоль/л. Концентрація ХС- ЛПВЩ у хворих на 
АГ з ожирінням (1,12±0,05) мМоль/л та у хворих 
на АГ з нормальною масою тіла (1,07±0,06) 
мМоль/л мала тенденцію до зниження порівняно 
зі здоровими особами (р>0,05). Зменшення вміс-
ту холестерину ліпопротеїдів високої щільності 
(ХС-ЛПВЩ) нижче 0,9 мМоль/л спостерігалося у 
28,6% хворих на АГ з ожирінням та у 42,5% па-
цієнтів з нормальною масою тіла. Водночас, не 
виявлено істотної різниці між середніми рівнями 
ЗХС, ХС-ЛПНЩ, ХС-ЛПВЩ та ТГ у пацієнтів з АГ 
із нормальною масою тіла та у пацієнтів з ожи-
рінням (р>0,05). 

Концентрація L-аргініну в обох групах пацієн-
тів з АГ була істотно вищою у порівнянні зі здо-
ровими особами (обидва р<0,01), що співпадає з 
даними літератури стосовно зростання вмісту 
АГ. Встановлено, що у хворих на АГ у поєднанні 
з ожирінням вміст L-аргініну в 2,3 рази переви-
щував показник здорових осіб (р<0,01), тоді як у 
пацієнтів з нормальною масою тіла – лише у 1,5 
рази (р<0,01). Разом з тим, у хворих на АГ з 
ожирінням рівень L-аргініну виявився у 1,5 рази 
вищим, ніж в осіб з нормальною масою тіла. 
Середній рівень оксиду азоту (NO) у хворих на 
АГ з ожирінням істотно не відрізнявся від зна-
чення у практично здорових осіб, тоді як у паціє-

нтів з нормальною масою тіла він перевищував 
норму у 1,5 рази (р<0,01). Детальний аналіз ве-
личин NO у хворих на АГ з ожирінням показав, 
що збереження середнього рівня NO в межах 
норми зумовлено низькою його концентрацією 
(<8,0 мкМоль/л) майже у 45% пацієнтів. Отже, 
ожиріння призводить до виснаження компенса-
торних можливостей судинного ендотелію та 
зменшення продукції оксиду азоту у пацієнтів з 
АГ. Виявлено істотне зростання вмісту ЕТ-1 в 
плазмі крові в обох групах пацієнтів порівняно з 
рівнем у практично здорових осіб (обидва 
р<0,01). При цьому у пацієнтів з АГ та ожирінням 
рівень ЕТ-1 істотно (р<0,05) перевищував показ-
ник у пацієнтів з нормальною масою тіла. 

Середні значення рівня лептину у хворих на 
АГ з нормальною масою тіла були істотно вищі 
(р<0,01), ніж у практично здорових осіб. Разом з 
тим, вміст лептину у хворих на АГ з ожирінням 
істотно перевищував показник у пацієнтів з нор-
мальною масою тіла (р<0,001). Позитивні 
кореляційні зв’язки між індексом маси тіла (ІМТ) 
та лептином (r=0,66; р<0,001) та між обводом 
стегон та лептином (r=0,38; р<0,01) простежува-
лися лише у хворих з ожирінням, тоді як у 
пацієнтів з нормальною масою тіла вони 
відсутні. У хворих на АГ незалежно від ІМТ 
спостерігався позитивний кореляційний зв’язок 
між рівнем ЗХС та лептину (r=0,38; р<0,01). Од-
нак сила зв'язку між рівнем лептину та 
концентрацією ЗХС у плазмі крові хворих на АГ з 
ожирінням була меншою, ніж між ІМТ і лепти-
ном.  

Результати лікування хворих на АГ з ожирін-
ням аторвастатином та лізиноприлом показали 
покращення клінічного стану пацієнтів, позитив-
ний вплив на показники ліпідного спектру крові 
при відсутності змін рівнів L-аргініну, NO, лепти-
ну та ЕТ-1. Рівні ЗХС (р<0,001), ХС ЛПНЩ і ТГ 
істотно зменшилися (р<0,05), однак вміст лепти-
ну зменшився незначно (р>0,05). Таким чином, 
аторвастатин виявляє ліпідознижувальні влас-
тивості через місяць застосування у дозі 10 мг 
на добу, в результаті чого знижується концент-
рація атерогенних фракцій ліпідного спектру 
крові при незначних змінах рівня L-аргініну, ок-
сиду азоту, ендотеліну-1, лептину.  

Під впливом комбінованої терапії із застосу-
ванням статинів і УДХК в поєднанні з лізинопри-
лом у пацієнтів з АГ та ожирінням швидше від-
бувалася нормалізація клініко-біохімічних показ-
ників, легше досягався цільовий рівень АТ. При-
значення УДХК на тлі лізиноприлу пацієнтам з 
АГ із ожирінням впродовж чотирьох тижнів при-
зводило до істотних змін ЗХС, ХС-ЛПНЩ, NO 
(р<0,01) та лептину (р<0,001). Залежно від маси 
тіла хворого, концентрація лептину зменшува-
лася від 12 до 50 %, що дає підстави рекомен-
дувати цей препарат у складі комплексного ліку-
вання АГ в осіб з ожирінням (Пат. 32294 України) 
[3]. 
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Висновки 
 Окрім основних гіпотензивних препаратів, до 

комплексу лікування пацієнтів з АГ із ожирінням 
доцільно включати ліпідознижувальні препарати 
(аторвастатин, 10 мг/добу) та урсодезоксихоле-
ву кислоту (урсохол, 10 мг на кілограм маси ті-
ла/добу) як гіполептинемічний засіб для знижен-
ня ризику серцево-судинних ускладнень. 

Відповідність етичним стандартам 
Дослідження пацієнтів проведені відповідно 

до положень Гельсінської Декларації 1975 року, 
переглянутої та доповненої в 2002 році, дирек-
тив Національних Комітетів з етики наукових до-
сліджень.  

Під час проведення тестів від усіх учасників 
отримано інформовану згоду і вжиті усі заходи 
для забезпечення анонімності учасників. 
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Реферат 
ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И ОЖИРЕНИЕМ: ДИАГНОСТИКА И 
ЛЕЧЕНИЕ 
Кит З.М. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, аргинин, оксид азота, гиперлептинемия, урсодезоксихолевая кислота. 

Длительное влияние таких факторов риска как артериальная гипертензия и дислипидемия подав-
ляет вазодилятирующую способность эндотелия, увеличивает проницаемость сосудистой стенки к 
липидам, способствует развитию атеросклероза. Эндотелиальная дисфункция возникает также в ре-
зультате других причин, среди которых доминируют возраст, ожирение, сахарный диабет, курение, 
гипергомоцистеинемия, оксидативный стресс. Однако влияние ожирения на эндотелиальную дисфун-
кцию недостаточно изучено, а патогенетическое лечение не разработано, поэтому целью данного ис-
следования было изучить эффективность лечения артериальной гипертензии у лиц с ожирением и 
метаболическим синдромом с применением вместе со стандартными гипотензивными препаратами 
липидоснижающие и гиполептинемичиские средства. Наличие артериальной гипертензии в сочетании 
с ожирением приводит к усилению дисбаланса между недостаточным уровнем вазодилятаторов и из-
быточной продукцией вазоконстрикторов при усилении атерогенных изменений в липидном спектре 
крови, которая подтверждает необходимость мероприятий по снижению массы тела пациентов, и на-
значение в комплексной медикаментозной терапии статина и урсодезоксихолевой кислоты для сни-
жения риска сердечно-сосудистых осложнений. 
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Summary 
ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND OBESITY: DIAGMOSIS AND MANAGEMENT 
Kieth Z.M. 
Key words: hypertension, arginine, nitric oxide, hyperlipidemia, ursodeoxycholic acid. 

Long-term impact of such risk factors as hypertension and dyslipidemia suppresses the vasodilating abil-
ity of the endothelium, increases vascular permeability by lipids, contributes to the development of athero-
sclerosis. Endothelial dysfunction occurs as a result of some other causes, among which age, obesity, diabe-
tes, smoking, hyperhomocysteinemia, oxidative stress are leading ones. However, the impact of obesity on 
endothelial dysfunction are poorly understood, and pathogenetic treatment has not been developed, so the 
aim of this study is to examine the effectiveness of the treatment of hypertension in patients with obesity and 
metabolic syndrome by administering standard antihypertensive drugs and lipid-lowering agents. Hyperten-
sion along with obesity leads to increased imbalance between insufficient vasodilators and excessive pro-
duction of vasoconstrictors in the amplification of atherogenic changes in the lipid spectrum of the blood, 
which confirms the need for measures to reduce the body weight of patients, and the administration of inte-
grated drug therapy including statins and ursodeoxycholic acid for reducing the risk of cardiovascular compli-
cations. 

УДК 616.329-002-07-036.2-042 
Корнієнко Д. О.  
ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ТА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ПРИ 
ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНІЙ РЕФЛЮКСНІЙ ХВОРОБІ В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ З 
СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ 
Харківська медична академія післядипломної освіти, Харків 

Сьогодні гастроезофагеальна рефлюксна хвороба та ожиріння набули значної поширеності серед 
осіб молодого віку, що значно впливає на якість життя хворих, це робить вивчення цього питання 
однією з найактуальніших проблем в клініці внутрішніх хвороб. Мета дослідження - вивчення особ-
ливостей клінічного перебігу та особливостей якості життя хворих на гастроезофагеальну реф-
люксну хворобу в осіб молодого віку із супутнім ожирінням. Матеріали та методи дослідження. Під-
час обстеження з 50 хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу, в залежності від присут-
ності супутнього ожиріння, було сформовано 2 групи. До першої групи увійшли хворі з супутнім 
ожирінням, до другої - без супутньої патології. Контрольну групу складали 20 практично здорових 
осіб. У хворих визначали виразність скарг, вплив хвороби на якість життя за допомогою оцінки 
скарг та опитувальників GERDQ та SF-36. Одержані результати та висновки. У дослідженні було 
встановлено, що у хворих першої групи були значно виражені скарги на типові прояви гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби (відрижка, регургітація, дисфагія), при цьому в показниках виразно-
сті печії в обох групах хворих не було виявлено достовірної різниці (p >0,05). У хворих із супутнім 
ожирінням достовірно більше виражений вплив хвороби на повсякденне життя згідно опитувальни-
ка GERDQ (p <0,05) та відмічається значне зниження показників якості життя, що виявилося більш 
вираженим по показникам фізичного функціонування, впливу емоційного стану на ролеве функціону-
вання та соціального функціонування. 
Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ожиріння, супутня патологія, клінічні прояви, якість життя 
Дослідження виконано згідно з тематикою наукових досліджень в рамках науково-дослідної роботи «Механізми формування 
ГЕРХ з супутньою патологією та розробка методів її патогенетичної корекції у студентів» (держреєстрація № 
0110U002441), яка виконана на кафедрі терапії, ревматології та клінічної фармакології Харківської медичної академії післяди-
пломної освіти МОЗ Україна. 

Вступ 
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 

(ГЕРХ) залишається актуальною проблемою 
клінічної медицини та зберігає за собою статус 
хвороби XXI століття, оскільки спостерігається 
все більш широка поширеність і швидке зрос-
тання кількості хворих на ГЕРХ як з стравохід-
ними, так і з позастравохідними проявами за-
хворювання, з подальшим розвитком усклад-
нень у вигляді метаплазії слизової стравоходу і 
його аденокарциноми. Соціальна роль ГЕРХ ви-
значається в першу чергу особливо значним її 
поширенням серед осіб молодого віку [1, 4].  

Одночасно з цим зростає кількість хворих 

ГЕРХ із коморбідною патологією, в тому рахунку 
з ожирінням [3, 9, 10]. Останнім часом надмірна 
маса тіла і ожиріння також стають все більш по-
ширеною проблемою серед осіб молодого віку, 
чому значною мірою сприяє формування згубних 
харчових звичок і зменшення фізичної активнос-
ті ще в дитячому віці [2, 3, 6]. Можна зазначити, 
що багато досліджень показали, що існує пря-
мий кореляційний зв'язок між підвищеною масою 
тіла і наявністю ГЕРХ, таким чином ожиріння ви-
ступає одним з головних чинників, що сприяє 
формуванню ГЕРХ [3]. 

Тривалий час вважалося, що патогенетичні 
механізми, що пояснюють зв'язок між надлишко-


