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Резюме. Сьогодні у патогенезі бага-
тьох захворювань має місце гормональний 
дисбаланс. Жирова тканина виділяє ряд гор-
монів, які можуть негативно впливати на сер-
цево-судинну систему та нирки. Порушення 
взаємодії між обмінними й імунними процеса-
ми (порушення імунного метаболізму) можуть 
бути необхідними зв'язуючими ланками між 
збільшенням маси тіла та іншими захворюван-
нями. Надмірна маса тіла, ожиріння і пов'язані 
з ними артеріальна гіпертензія (АГ) з уражен-
ням життєво важливих органів-мішеней, в 
тому числі і нирок, набули характеру світової 
епідемії, що веде до високої і передчасної сме-
рті населення. Абдомінальне ожиріння збіль-
шує ймовірність розвитку основних факторів 
ризику хронічної хвороби нирок (ХХН), таких 
як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, 
сприяє розвитку ХХН і термінальної ниркової 
недостатності. Висока поширеність ожиріння 
та його негативний вплив на кардіоренальний 
континуум роблять необхідним вивчення ролі 
нових адипокінів та маркерів ниркового пош-
кодження у розвитку нефропатії, ангіопатії та 
можливості ранньої діагностики патологічних 
змін. 
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хронічна хвороба нирок, артеріальна гіпертен-
зія. 

Вступ. За останні десятиріччя пошире-
ність ожиріння зростає до епідемії і є медико-
соціальною проблемою охорони здоров'я у 
всьому світі. Сьогодні результати значної кі-
лькості епідеміологічних досліджень свідчать 
про тісний взаємозв'язок ожиріння з розвитком 
серцево-судинних захворювань (АГ, ІХС, СН), 
цукрового діабету 2 типу, онкологічних захво-
рювань. У певних популяційних дослідженнях 
(PREVEND, CARDIA) вивчалася асоціація між 
показниками  ожиріння та розвитком ХХН. 
Незважаючи на певні успіхи, досягнуті при 
вивченні патогенетичних механізмів асоційо-

ваних станів, дослідження впливу гормонів 
жирової тканини на дисфункцію нирок та про-
гресування ХХН, а також на зміни серця і су-
дин, є актуальним [15]. 

За даними дослідження Global Burden 
of Disease, що були опубліковані он-лайн 28 
травня 2014 р. в журналі Lancet, загальна по-
ширеність надлишкової маси тіла та ожиріння 
у світі за період 1980 - 2013 рр. збільшилася на 
27,5% у дорослих і на 47,1 % у дітей [13]. За 
даними ВООЗ, ожиріння зумовлює розвиток 
44% випадків цукрового діабету, 23% ІХС та 
7-14% окремих форм  раку [25].  

Високою залишається актуальність 
проблеми ураження нирок при ожирінні. За 
даними ВООЗ (2014 р.), більше 1,9 млрд. доро-
слих осіб мають надмірну масу, серед них по-
над 600 млн чоловік страждають на ожиріння. 
Висока поширеність ожиріння сприяє розвитку 
хронічних захворювань, в т. ч. і хронічній нир-
ковій недостатності [18]. Дослідження Fram-
ingham Heart Study і 18-річне спостереження 
хворих показали вищий ризик розвитку ІІІ 
стадії ХХН у хворих з ожирінням (ІМТ>30 кг 
/м2) у порівнянні з пацієнтами з надлишковою 
масою (ІМТ 25- 30 кг /м2) [29]. За даними ВО-
ОЗ (2014 р.), більше 1,9 млрд. дорослих осіб 
мають надмірну масу, серед них понад 600 млн 
чоловік страждають на ожиріння. Висока по-
ширеність ожиріння сприяє розвитку хроніч-
них захворювань, в т. ч. і хронічній нирковій 
недостатності [6]. Дослідження Framingham 
Heart Study і 18-річне спостереження хворих 
показали вищий ризик розвитку ІІІ стадії ХХН 
у хворих з ожирінням (ІМТ>30 кг /м2) у порів-
нянні з пацієнтами з надлишковою масою 
(ІМТ 25- 30 кг /м2). Є поодинокі епідеміологі-
чні та експериментальні роботи, що стосують-
ся дисфункції нирок у таких пацієнтів, однак 
самі механізми розвитку та прогресування 
патологічного процесу в нирках під впливом 
надмірної маси тіла до кінця не з'ясовані [28].   
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Мета дослідження: вивчити роль та 
вплив гормонів жирової тканини, сприяючих 
ожирінню, на патологічні зміни у серці, суди-
нах і нирках (згідно даних літератури).  

Обговорення. Висока поширеність 
ожиріння і його негативний вплив на кардіо-
ренальний континуум спонукають до вивчення 
вкладу адипокінів у розвиток нефропатії і як 
наслідок - хронічної хвороби нирок (ХХН) 
[22]. Механізми розвитку і прогресування па-
тологічного процесу в нирках під впливом 
надлишкової маси тіла вивчені недостатньо. За 
останні роки проводилися дослідження, в яких 
виявлено пряму пошкоджуючу дію на струк-
туру ниркової тканини, ендотелій судин нирок 
і клінічне значення гіперхолестеринемії, ате-
рогенних фракцій ліпідів, ліпідних медіаторів 
(простагландинів), цитокінів, серед яких най-
більш значимими є медіатори, що безпосеред-
ньо продукуються адипоцитами: лептин, фак-
тор некрозу пухлини-альфа (ФНП α), інтер-
лейкіни-1,6,8 [5]. На сьогодні серед основних 
факторів прогресування пошкодження нирок 
при ожирінні виділяють інсулінорезистент-
ність, дисліпідемію, порушення системної і 
ниркової гемодинаміки, ішемію тканини нир-
ки, ауто- і паракринну дію гормонів жирової 
тканини [27]. Накопичення жиру в організмі 
сприяє підвищеній продукції прозапальних 
адипокінів, зокрема, лептину, резистину, адип-
сину, а також прозапальних цитокінів (ФНП α, 
ІЛ-6, ІЛ-1), і супроводжується зниженням син-
тезу протизапальних цитокінів (зокрема, ади-
понектину і вісфатину, що може призводити 
до розвитку хронічного системного запалення 
[3].  

За останні роки відкриті нові гормони і 
нейромедіатори, які приймають участь у регу-
ляції енергетичного обміну і харчової поведін-
ки, обговорюється їх роль у розвитку ожирін-
ня. Якщо роль оксидантного стресу, порушен-
ня метаболізму ліпідів, збільшення продукції 
інсуліну і формування інсулінорезистентності 
досліджувались, то вплив на нирки продуко-
ваних адипокінами лептину, адипонектину і в 
меншій мірі греліну та резистину майже не 
досліджувались [31]. Залишається невивченою 
роль гормону голоду - греліну в патогенезі 
ожиріння. Немає єдиної думки про взаємозв'я-
зок його з гормональними і метаболічними 
факторами, які приймають участь у формуван-
ні ожиріння, у змінах ліпідного спектру крові 
[33]. Є дані, що низькі рівні греліну в плазмі 
асоціюються з інсулінорезистетністю та гіпер-
тензією і можуть впливати на показники арте-
ріального тиску [26].   

Грелін є лігандом рецептора гормону 
росту і переважно продукується Х/А подібни-
ми клітинами слизової оболонки шлунка, він 
стимулює споживання їжі і приймає участь в 
регуляції енергетичного гомеостазу, а також 
має кардіопротекторний ефект при ішемії, 
посилює вазодилатацію та регулює артеріаль-
ний тиск [12]. В експерименті було встановле-
но, що ін'єкції  греліну покращують скоротли-
вість міокарда, знижують середній артеріаль-
ний тиск без змін серцевого ритму у здорових 
людей, а також зменшують ремоделювання 
лівого шлуночка [35]. Є дані, що при ожирінні 
та метаболічному синдромі концентрація цир-
кулюючого греліну знижується, а на продук-
цію його може впливати рівень ліпідів [4]. За 
даними останніх досліджень, резистин розгля-
дається в якості прогностичного маркера роз-
витку атеросклерозу коронарних артерій. Од-
нак також установлено, що резистин здійснює 
прямий несприятливий вплив на кардіоміоци-
ти, особливо в умовах інсулінорезистентності 
та гіперглікемії [30].  В даний час резистин 
сьогодні розглядається в якості зв'язуючої 
ланки між ожирінням, запаленням та атероге-
незом і часто є несприяливим маркером мета-
болічних порушень у хворих на АГ та ХХН 
незалежно від наявності ожиріння [20]. 

Результати досліджень взаємозв'язку 
гормонів жирової тканини, зокрема, греліну та 
резистину, і маркерів хронічного запалення у 
пацієнтів з надмірною масою тіла та ожирін-
ням малочисельні [1]. Серед механізмів не-
сприятливого впливу ожиріння на нирки мо-
жуть бути впливи коморбідних станів, зокрема 
артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, 
порушення процесів ангіогенезу, інсулінорези-
стетність, активація ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи, оксидантний стрес, 
порушення метаболізму ліпідів [34]. Пору-
шення взаємодії між обмінними й імунними 
процесами (порушення імунного метаболізму) 
можуть бути необхідними зв'язуючими ланка-
ми між збільшенням маси тіла та іншими за-
хворюваннями [32].    

Продовжується дискусія про роль біл-
ків гострої фази (зокрема, С-реактивного біл-
ка) (СРБ) у формуванні інсулінорезистентнос-
ті, серцево-судинних захворювань і уражень 
нирок [21]. У дослідженнях H.P. Kopp (2003) 
було показано, що рівень СРБ вищий у пацієн-
тів з надмірною масою тіла та інсулінорезис-
тентністю. Утворенню С-реактивного білка, 
який є також високочутливим маркером запа-
лення та тканинної деструкції, сприяє актива-
ція ІЛ-6 поряд з ФНП - α [16]. За останні роки 
є поодинокі публікації, де СРБ розглядається 
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як "новий" проатерогенний, прозапальний 
адипокін [8]. Розробляється гіпотеза, що жи-
рова тканина, а саме адипоцити, можуть слу-
жити потенційним джерелом СРБ, а його рі-
вень в крові - корелювати з ІМТ та кількістю 
вісцеральної жирової тканини [9].  

Важлива патогенетична роль у розвит-
ку ХХН належить інтерлейкіну-6, 10% якого 
продукується жировою тканиною, і який є 
основним індуктором синтезу СРБ [11]. Вміст 
ІЛ-6 зростає пропорційно до ступеня ожирін-
ня, а високий його рівень в плазмі крові відо-
бражає підвищення ризиків серцево-судинних 
катастроф [10]; поряд з ФНП- α він знижує 
експресію ліпопротеїнової ліпази, що важливо 
для локальної регуляції поступлення вільних 
жирних кислот у жирову тканину [14]. Під 
впливом ІЛ-6 спостерігається збільшення про-
дукції тригліцеридів печінкою. Встановлено, 
що ІЛ-6 активує синтез холестерину, запускає 
каскад реакцій, що призводять до інгібування 
антиоксидантних ферментів та призводить до 
втрати ними протизапальних властивостей і 
протективної здатності у відношенні оксидації 
ЛПНЩ [19]. 

Основним діагностичним критерієм 
ушкодження ниркової тканини служить  шви-
дкість клубочкової фільтрації, яка є визнача-
льною у діагностиці ХХН. За останні роки 
інтерес викликає визначення рівня цистатину 
С як альтернативного маркера оцінки ушко-
дження ниркової тканини [24]. За даними Кра-
вчуна П.Г. і співавт. (2014) [7], цистатин С є 
також незалежним чинником ризику кардіова-
скулярних уражень і може бути маркером як 
ренальних (часто незалежно від рівня ШКФ та 
мікроальбумінурії), так і серцево-судинних 
ускладнень. Є дані про тісний зв'язок між рів-
нем цистатину С і систолічним тиском, індек-
сом маси міокарда лівого шлуночка, а також - 
маркерами запалення (ІЛ-6, СРБ, ФНП-α) [2]. 
Його визначення є більш доцільним для розра-
хунку ШКФ у пацієнтів з ожирінням, оскільки 
відомі формули, зокрема,  MDRD, Cocroft-
Gault, визнані непридатними для оцінки ШКФ 
у пацієнтів з надмірною масою тіла та ожирін-
ням [17]. Отже, рівень цистатину С має по-
двійне значення - як маркер гломерулярної 
функції нирок і як показник серцево-
судинного ризику.  

До маловивчених біомаркерів патології 
серця відноситься тканинний інгібітор матрик-
сних металопротеїназ (ТІМР-1). У досліджен-
нях, що проводяться за останній час, показано, 
що матриксні металопротеїнази та їх інгібіто-
ри відіграють важливу роль у патогенезі ура-
ження сполучної тканини та її фіброзування 

при різноманітній серцево-судинній патології. 
Встановлено, що підвищена експресія біомар-
керів ураження колагенового матриксу серце-
во-судинної системи пов'язана з високим ри-
зиком прогресування серцевої недостатності і 
передчасної смерті. Є дані, що стан колагено-
вого матриксу ТІМР-1 може розцінюватися як 
новий незалежний прогностичний маркер іше-
мічної дисфункції міокарда, фіброзу лівого 
шлуночка та кардіоренального пошкодження 
[23]. 

Висновки. 1. Вищевказане є підгрун-
тям для продовження наукових досліджень в 
рамках вивчення питань впливу окремих гор-
монів жирової тканини  на показники ліпідно-
го обміну та взаємозв'язок з факторами запа-
лення і патологічні процеси у серці, судинах, 
нирках з метою діагностики  ренальних ура-
жень та запобігання прогресування хронічної 
хвороби нирок. 

2. Виявлені зміни сприятимуть можли-
вості прогнозування росту кардіоваскулярного 
ризику, а за допомогою різних груп препара-
тів, зокрема, сартанів, бігуанідів та статинів - 
досягнення кардіо-, вазо- і ренопротекції, ме-
таболічного та серцево-судинного захисту і 
розробки сучасних профілактичних міропри-
ємств.  
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Резюме: Сегодня в патогенезе многих 
заболеваний имеет место гормональный дис-
баланс. Жировая ткань выделяет ряд гормонов, 
которые могут негативно влиять на сердечно-
сосудистую систему и почки. Нарушение  вза-
имодействия между обменными и иммунными 
процессами (нарушение иммунного метаболи-
зма) могут быть связующими звеньями между 
увеличением массы тела и другими заболева-
ниями. Избыточная масса тела, ожирение и 
связанные с ними артериальная гипертензия 
(АГ) с поражением жизненно важных органов-
мишеней, в том числе и почек, приобрели ха-
рактер мировой эпидемии, ведет к высокой и 
преждевременной смерти населения. Абдоми-
нальное ожирение увеличивает вероятность 
развития основных факторов риска хроничес-
кой болезни почек (ХБП), таких как артериа-
льная гипертензия, сахарный диабет, способс-
твует развитию ХБП и терминальной почечной 
недостаточности. Высокая распространенность 
ожирения и его негативное влияние на карди-
оренальний континуум делают необходимым 
изучение роли новых адипокинов и маркеров 
почечного повреждения в развитии нефропа-
тии, ангиопатии и возможности ранней диаг-
ностики патологических изменений. 

Выводы. 1. Вышеизложенное является 
основой для продолжения научных исследова-
ний в рамках изучения вопросов влияния от-
дельных гормонов жировой ткани на показате-
ли липидного обмена и взаимосвязь с факто-
рами воспаления и патологические процессы в 
сердце, сосудах, почках с целью диагностики 
почечного поражений и предотвращения про-
грессирования хронической болезни почек. 

2. Выявленные изменения будут спо-
собствовать возможности прогнозирования 
роста кардиоваскулярного риска, а с помощью 
различных групп препаратов, в частности, 
сартанов, бигуанидов и статинов - достижение 
кардио-, вазо- и ренопротекции, метаболиче-
ской и сердечно-сосудистой защиты и разра-
ботки современных профилактических меро-
приятий. 

Ключевые слова: ожирение, адипоки-
ны, хроническая болезнь почек, артериальная 
гипертензия 
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Abstract: Today in the pathogenesis of 
many diseases there is a hormonal imbalance. 
Adipose tissue secretes a number of hormones 
that can adversely affect the cardiovascular sys-
tem and the kidneys. Violation of the interaction 
between metabolic and immune processes (im-
mune metabolism violation) can be a link between 
weight gain and other diseases. Today among the 
main factors of the progression of kidney damage 
in obesity are insulin resistance, dyslipidemia, 
changes of systemic and renal hemodynamics, 
renal tissue ischemia, auto- and paracrine effects 
of adipose tissue hormones. The accumulation of 
fat in the body contributes to the increased pro-
duction of proinflammatory adipokines, in par-
ticular, leptin, resistin, adipsine, and also proin-
flammatory cytokines (TNF-α, IL-6, IL-1), and is 
accompanied by a decrease in the synthesis of 
anti-inflammatory cytokines (in particular, adi-
ponectin and visfatin, which may lead to the de-
velopment of chronic systemic inflammation. The 
unexplored role of the hunger hormone - Ghrelin 
in the pathogenesis of obesity remains. There is 
no consensus on the relationship between it and 
the hormonal and metabolic factors involved in 
the formation of obesity, changes in the lipid 
blood spectrum. There is evidence that low levels 
of ghrelin in the plasma are associated with insu-
lin resistance and hypertension and may affect 
blood pressure. Resistin is considered as a prog-
nostic marker for the development of atheroscle-
rosis of the coronary arteries. Currently, resistin is 
now considered as a link between obesity, in-
flammation and atherogenesis, and is often a poor 
marker of metabolic disorders in patients with 
hypertension and CKD, regardless of the presence 
of obesity. In recent years, there are some publica-
tions where CRP is regarded as a "new" proather-
ogenic, pro-inflammatory adipokin. The hypothe-

sis that fatty tissue, namely adipocytes, can be 
considered as a potential source of CRP, and its 
level in the blood - is correlated with BMI and the 
amount of visceral adipose tissue. An important 
pathogenetic role in the development of CKD 
belongs to interleukin-6, 10% of which is pro-
duced by adipose tissue, and which is the main 
inducer of the synthesis of CRP. The content of 
IL-6 increases in proportion to the degree of obe-
sity, and its high level in blood plasma reflects 
increased risk of cardiovascular desease. In recent 
years, the determination of the level of cystatin C 
as an alternative marker for assessing damage to 
renal tissue is common. There is evidence of a 
close relationship between the level of cystatin C 
and systolic pressure, the left ventricular myocar-
dial mass index, and also the markers of inflam-
mation. To not well-educated biomarkers of car-
diac pathology belongs a tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinase (TIMP-1). Recent studies have 
shown that matrix metalloproteinases and their 
inhibitors play an important role in the pathogene-
sis of connective tissue damage and its fibrosis in 
a variety of cardiovascular pathologies. There is 
evidence that the state of the TIMP-1 collagen 
matrix can be considered as a new independent 
prognostic marker of ischemic dysfunction of the 
myocardium, left ventricular fibrosis and cardi-
orenal damage. 

Conclusion. 1. The above mentioned is 
the basis for the continuation of scientific research 
of the study of the effects of fat acid hormones on 
lipid metabolism indices and the relationship be-
tween inflammatory factors and pathological pro-
cesses in the heart, blood vessels, kidneys for the 
purpose of diagnosis of renal lesions and the pre-
vention of the progression of chronic kidney dis-
ease. 

2. The revealed changes will promote the 
possibility of predicting the growth of 
cardiovascular risk, and with the help of various 
groups of drugs, namely, sartans, biguanides and 
statins, to achieve cardiovascular and reno-
protection, metabolic and cardiovascular 
protection, and the development of modern 
preventive measures. 

Key words: obesity, adipokines, chronic 
kidney disease, arterial hypertension 
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