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Резюме. У роботі досліджено рівень вітаміну Д та 
маркери субклінічного запалення С-реактивний білок 
(СРБ), фактор некрозу пухлин α (ФНП-α) та інтерлей-
кін-6 (ІЛ-6) у 135 хворих на ішемічну хворобу серця 
(ІХС) стабільну стенокардію напруження функціональ-
них класів (ФК) ІІ-ІІІ. Встановлено, що 91,9 % пацієн-
тів мають гіповітаміноз Д. Обстежені хворі отримували 
додатково до базисної терапії холекальциферол 2000 
МО на добу впродовж шести місяців перорально. Ко-

рекція гіповітамінозу Д має позитивний вплив на дина-
міку зниження показників субклінічного запалення СРБ 
та цитокінів ФПО-α і ІЛ-6 у пацієнтів з ІХС. У хворих з 
коморбідним перебігом ІХС та метаболічного синдро-
му (МС) термін корекції гіповітамінозу Д має бути 
подовженим. 

Ключові слова: холекальциферол, ФНП-α, ІЛ-6, 
субклінічне запалення, ІХС. 

Вступ. За результатами досліджень остан-
нього десятиріччя встановлено, що вітамін Д в 
організмі людини бере участь не лише в регулю-
ванні кальцієвого гомеостазу, а також доведені 
його кардіопротективні властивості [6]. Рецепто-
ри до активної форми вітаміну Д виявлені в ендо-
теліальних, гладеньком’язових клітинах судин та 
кардіоміоцитах [10]. Протективні властивості 
вітаміну Д на серцево-судинну систему опосеред-
ковані насамперед через його участь у модуляції 
синтезу цитокінів [9]. Вітамін Д зменшує продук-
цію прозапальних цитокінів ІЛ-6, ФНП-α та збі-
льшує синтез протизапального інтерлейкіну-10 
(ІЛ-10) за рахунок зменшення активності ядерно-
го фактора транскрипції NF–κβ [5]. У деяких ве-
ликомасштабних епідеміологічних дослідженнях 
встановлено зворотний зв’язок між вмістом 25
(ОН)Д плазми крові з одного боку та концентра-
цією СРБ, ІЛ-6 та ФНП-α з іншого [4, 3]. Але ре-
зультати інших досліджень не змогли підтверди-
ти цей факт [2, 7]. 

На сьогодні основна причина розвитку ІХС – 
атеросклероз – розцінюється як одна із форм хро-
нічного запалення. Доведено, що підвищений 
рівень СРБ плазми крові має позитивний зв’язок 
із розвитком серцево-судинних захворювань, 
зокрема фатального і нефатального інфаркту міо-
карда, гострого порушення мозкового кровообі-
гу, периферичних захворювань артерій та інших 
захворювань атеросклеротичного генезу [1]. В 
останні роки СРБ розглядається як маркер оцінки 
глобального серцево-судинного ризику [8]. 

Мета дослідження. Дослідити вплив корек-
ції гіповітамінозу Д на окремі показники субклі-
нічного запалення (СРБ, ІЛ-6, ФНП-α) у хворих 
на ІХС та в її поєднанні з МС. 

Матеріал і методи. У дослідження включе-
но 135 хворих на ІХС, стабільну стенокардію 
напруження ІІ – ІІІ ФК (середній вік 64,7±0,97 
року), серед них 54 (40 %) жінки та 81 (60 %) 
чоловік. Обстежені пацієнти були розподілені на 
дві групи залежно від наявності МС – з ізольова-
ним перебігом ІХС (I група, 70 осіб та ІХС у по-
єднанні з МС (II група, 65 осіб). Пацієнти обох 

груп отримували базисну терапію, яка включала 
в себе: антикоагулянти, дезагреганти, статини, 
інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту 
та за необхідності – антиангінальні засоби. Обсте-
жені пацієнти були розподілені на підгрупи: 30 хво-
рих на ізольовану ІХС (I Д+) та 33 пацієнти із 
ІХС та МС (II Д+), які отримували додатково до 
базисної терапії холекальциферол 2000 МО на 
день упродовж шести місяців перорально. Розпо-
діл на підгрупи відбувався методом стратифіко-
ваної рандомізації. Дослідження параметрів, що 
вивчалися, відбувалося при надходженні хворих 
до стаціонару, через три та шість місяців від по-
чатку лікування. 

Діагноз ІХС встановлювали відповідно до ре-
комендацій ВООЗ та Європейського товариства 
кардіологів (2003). МС діагностовано за критеріями 
Міжнародної федерації з діабету (International 
Diabetes Federation, IDF, 2005). У дослідження не 
включали пацієнтів, які впродовж останніх шести 
місяців приймали препарати вітаміну Д2, Д3 та му-
льтивітамінні препарати, що містили ці вітаміни, 
пацієнтів із захворюваннями органів шлунково-
кишкового тракту із синдромом мальабсорбції жи-
рів, гострими та хронічними захворюваннями печі-
нки інфекційного, токсичного та автоімунного гене-
зу, хронічною нирковою недостатністю, нефротич-
ним синдромом, сечокам’яною хворобою та пер-
винним гіперпаратиреозом. Також із дослідження 
були виключені пацієнти з цукровим діабетом (ЦД) 
1-го типу та ЦД 2-го типу, що приймали цукрозни-
жувальні препарати. У всіх пацієнтів отримана зго-
да на збір та обробку персональних даних у науко-
вому дослідженні. 

Вміст вітаміну Д у плазмі крові визначали за 
концентрацією 25-гідроксивітаміну Д (25(ОН)Д), 
що є загальноприйнятим функціональним індика-
тором рівня вітаміну Д в організмі людини, за 
допомогою наборів реагентів 25-OH Vitamin D 
Immunodiagnostics Systems Limited (UK) методом 
імуноферментного аналізу, згідно з методикою 
виробника. Залежно від концентрації 25(OH)Д 
розрізняли наступні стани: оптимальний – ≥ 90-
100 нмоль/л (36-40 нг/мл), нормальний – 75-90 
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нмоль/л (30-36 нг/мл), недостатність –  
50-75 нмоль/л (21-29 нг/мл), дефіцит – менш ніж 
50 нмоль/л (20 нг/мл) [6]. 

Вміст цитокінів у сироватці крові – ФНП-a, 
ІЛ-6 та СРБ визначали імуноферментними мето-
дами з використанням стандартних наборів ЗАО 
«ВЕКТОР-БЕСТ» м. Новосибірськ (Росія), згідно 
з методикою виробника. 

Отримані результати обробляли статистично 
з використанням критерію Стьюдента, кореляцій-
ного аналізу за Пірсоном, за допомогою комп’ю-
терної програми «Microsoft Excel». 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати проведеного дослідження показали, 
що 10 (7,4 %) пацієнтів з ізольованим перебігом 
ІХС мали вміст вітаміну Д, який відповідає нор-
мальному рівню (≥75 нмоль/л), та 1 (0,7 %) паці-
єнт – оптимальному (≥90 нмоль/л) рівню. Таким 
чином, потребували корекції гіповітамінозу Д 59 
представників І групи та 65 осіб ІІ групи.  

Клінічні, антропометричні та біохімічні по-
казники обстежених пацієнтів представлені в 
таблиці 1. 

Групи пацієнтів були зіставними за віком, 
статтю, базальним рівнем вітаміну Д (25(ОН)Д). 
Пацієнти ІІ групи з поєднаною патологією ІХС та 
МС мали достовірно вищі антропометричні пока-
зники [індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії 
(ОТ)].  

При виконанні поставленої мети ми аналізу-
вали показники цитокінового профілю та рівень 
СРБ, як показники хронічного субклінічного за-
палення, їх взаємозв’язок із рівнем вітаміну Д у 
хворих на ІХС. 

Результати проведеного дослідження показа-
ли, що має місце статистично значиме підвищен-
ня рівнів прозапальних цитокінів ІЛ-6, ФНП-α 
(р<0,05) та СРБ (р<0,001) серед хворих на ІХС у 
поєднанні з МС порівняно з пацієнтами з ізольо-
ваним перебігом ІХС. 

Оцінка кореляційної залежності рівня СРБ, 
прозапальних цитокінів ІЛ-6, ФНП-α з вмістом 
25(ОН)Д у плазмі крові в пацієнтів з ізольованим 
перебігом ІХС та при її поєднанні з МС показала, 
що в осіб обох груп має місце тісний зворотний 
кореляційний зв`язок вмісту СРБ із рівнем вітамі-

Примітка. * - вірогідність відмінності (р<0,05) між групами хворих 

Таблиця 2 

Динаміка показників вмісту 25(ОН)Д, СРБ, ІЛ-6 та ФНП-α у хворих на  
ішемічну хворобу серця в процесі лікування 

Примітка. * – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовим рівнем; # – вірогідність відмінності (р<0,05) порів-
няно з рівнем через три місяці від початку лікування 

Таблиця 1 

Вік, антропометричні параметри, біохімічні показники та рівень 25(ОН)Д у хворих на  
ішемічну хворобу серця 

Показник 
Базовий рівень Через 3 місяці Через 6 місяців 

(Д-) 
(n=29) 

(Д+) 
(n=30) 

(Д-) 
(n=28) 

(Д+) 
(n=28) 

(Д-) 
(n=26) 

(Д+) 
(n=27) 

25(ОН)Д, 
нмоль/л 53,1±2,58 57,7±2,89 53,9±2,57 73,2±2,99* 55,8±2,55 103,5±3,07*# 

СРБ, мг/л 5,3±0,59 5,2±0,72 4,6±0,43 3,2±0,39* 3,7±0,26* 2,6±0,25* 
ФНП-α,  
пг/мл 6,6±1,15 5,7±0,87 6,1±0,87 4,8±0,68 5,8±0,82 3,6±0,55* 

ІЛ-6, пг/мл 5,8±1,35 6,3±0,89 5,4±1,12 5,4±1,01 5,1±0,85 3,7±0,92* 

Показники 
І група (пацієнти з ІХС) ІІ група (пацієнти з ІХС та МС ) 

(Д-) 
(n=29) 

(Д+) 
(n=30) 

(Д-) 
(n=32) 

(Д+) 
(n=33) 

Вік хворих 65,1±1,68 65,1±2,41 65,7±1,76 64,3±2,12 

25(ОН)Д, нмоль/л 53,1±2,58 57,7±2,89 42,9±2,45* 44,7±2,72* 

ІМТ(кг/м2 ) 31,2±0,98 29,8±0,90 34,2±0,92* 33,1±0,63* 

ОТ, см 97,3±2,95 95,5±2,74 109,8±2,47* 108,5±1,89* 

СРБ, мг/л 5,3±0,59 5,2±0,72 8,9±0,62* 8,3±0,79* 

ФНП-α, пг/мл 6,6±1,15 5,7±0,87 11,6±1,35* 9,1±1,07* 

ІЛ-6, пг/мл 5,8±1,35 6,3±0,89 10,9±1,97* 13,1±1,49* 
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 Таблиця 3 

Динаміка показників вмісту 25(ОН)Д, СРБ, ІЛ-6 та ФНП-α у хворих на  
ішемічну хворобу серця та метаболічний синдром у процесі лікування 

Показник Базовий рівень Через 3 місяці Через 6 місяців 

  (Д-) 
(n=32) 

(Д+) 
(n=33) 

(Д-) 
(n=30) 

(Д+) 
(n=31) 

(Д-) 
(n=29) 

(Д+) 
(n=29) 

25(ОН)Д, 
нмоль/л 42,9±2,45 44,7±2,72 44,4±2,32 59,3±3,2* 44,2±2,56 83,9±3,88*# 

СРБ, мг/л 8,9±0,62 8,2±0,78 6,7±0,52* 5,3±0,54* 5,5±0,35* 3,5±0,31*# 
ФНП-α, пг/

мл 11,6±1,35 9,1±1,07 10,3±1,21 6,5±0,85 9,3±0,91 5,0±0,88* 

ІЛ-6, пг/мл 10,9±1,97 13,1±1,49 10,5±1,44 10,7±1,45 8,9±1,73 7,7±1,65* 

Примітка. * – вірогідність відмінності (р<0,05) порівняно з базовим рівнем; # – вірогідність відмінності (р<0,05) порів-
няно з рівнем через три місяці від початку лікування 

ну Д (r=-0,61 та r=-0,58; р<0,001). Також встанов-
лено достовірний зворотний тісний кореляційний 
зв’язок між концентрацією 25(ОН)Д та рівнями 
ФНП-α та ІЛ-6 (r=-0,51; r=-0,37; р<0,001 відповід-
но). Необхідно зазначити, що пацієнти ІІ групи з 
асоційованим перебігом ІХС та МС мали більш 
тісний кореляційний зв’язок вмісту ФНП-α та ІЛ-
6 з рівнем вітаміну Д порівняно з хворими на 
ізольовану ІХС (r=-0,62 проти r=-0,38 та r=-0,47 
проти r=-0,33 відповідно), проте достовірність 
кореляційного зв’язку була високою в обох гру-
пах (р<0,001). 

Динаміка показників вмісту 25(ОН)Д, СРБ, 
прозапальних цитокінів (ІЛ-6 та ФНП-α) у паціє-
нтів, що отримували лише базисне лікування ІХС 
(Д-) та додатково холекальциферол 2000 МО на 
добу (Д+), представлені в таблицях 2, 3. 

Результати проведеного дослідження показа-
ли, що в 135 обстежених дефіцит та недостат-
ність вітаміну Д виявлені в 124 (91,9 %) пацієн-
тів. Серед субнормальних значень превалювала 
недостатність 25(ОН)Д у 70 (51,9 %) осіб, дефі-
цит був діагностований у 54 (40,0 %) пацієнтів. 
Тяжка форма дефіциту вітаміну Д, що діагносту-
ється при показнику 25(ОН)Д нижче 25 нмоль/л, 
була виявлена в 6 (4,4 %) пацієнтів. 

Пацієнти з МС мали більш глибокий дефіцит 
25(ОН)Д ніж хворі з ізольованим перебігом ІХС. 
Середня концентрація 25(ОН)Д у пацієнтів ІІ 
групи була на рівні меж дефіциту та склала 
43,8±1,82 нмоль/л, І групи – діапазону недостат-
ності, становила 60,1±2,17 нмоль/л. Дефіцит та 
недостатність вітаміну Д спостерігалась у 100 % 
хворих ІІ групи та 84,3% пацієнтів І групи. 

Через три місяці від початку лікування рі-
вень 25(ОН)Д збільшився в обох підгрупах паціє-
нтів, що отримували холекальциферол (р<0,001) 
(59,3±3,2 проти 44,7±2,72 нмоль/л у пацієнтів із 
МС та 73,2±2,99 проти 57,7±2,89 нмоль/л у хво-
рих на ізольовану ІХС), причому у 60,7±9,4 % 
пацієнтів з ізольованою ІХС та лише у 
22,6±7,63 % коморбідних осіб вдалося досягти 
нормального та оптимального рівня 25(ОН)Д. 
При дослідженні рівня вітаміну Д через шість 

місяців від початку лікування встановлено, що 
95,6±5,14 % пацієнтів І (Д+) групи та 72,4±8,45 % 
пацієнтів ІІ (Д+) групи мали нормальну концент-
рацію 25(ОН)Д. Середній вміст вітаміну Д у пла-
змі крові через півроку від початку лікування 
становив 103,5±3,07 нмоль/л у пацієнтів І групи, 
що відповідав оптимальному рівню, та 83,9±3,88 
нмоль/л у пацієнтів із ІХС та МС, що відповідав 
нормальному рівню. Рівень вітаміну Д у пацієн-
тів І (Д-)та ІІ (Д-) груп статистично значимо не 
змінився. 

У пацієнтів без МС рівень СРБ знизився че-
рез три місяці в обох підгрупах пацієнтів, але 
статистично значимо в тих, що отримували холе-
кальциферол (3,2±0,37 проти 5,2±0,62 мг/л, 
р<0,01 та 5,3±0,59 проти 4,6±0,43 мг/л, р>0,05) та 
через шість місяців в обох підгрупах. У коморбі-
дних хворих на ІХС та МС, що отримували до 
стандартної терапії вітамін Д, рівень СРБ більш 
статистично значимо знизився через три місяці 
саме в цій підгрупі пацієнтів (5,4±0,53 проти 
8,3±0,79 мг/л, р<0,01), порівняно з пацієнтами, 
що отримували стандартне лікування ІХС 
(6,9±0,5 проти 8,9±0,62 мг/л, р<0,05). Через шість 
місяців від початку лікування в коморбідних па-
цієнтів, що отримували холекальциферол, рівень 
СРБ достовірно знизився порівняно з їх показни-
ками через три місяці від початку лікування 
(3,5±0,31 проти 5,3±0,54 мг/л, р<0,05). 

При спостереженні динаміки концентрації 
прозапальних цитокінів ФНП-α та ІЛ-6 спостері-
галася тенденція до їх зниження в обох підгрупах 
пацієнтів через три місяці від початку лікування. 
Статистично достовірні позитивні зміни цих по-
казників зафіксовано лише після шести місяців 
лікування в підгрупах, що отримувал додатково 
до базисного лікування холекальциферол у дозі 
2000 МО на добу. 

Висновки 
1. Дефіцит та недостатність вітаміну Д мали 

91,9 % хворих на ішемічну хворобу серця, з них 
100 % пацієнтів із коморбідним перебігом ішемі-
чної хвороби серця та метаболічним синдромом. 
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2. У всіх хворих на ішемічну хворобу серця 
виявлений достовірний зворотний кореляційний 
зв’язок між концентрацією 25(ОН)Д та вмістом 
С-реактивного білка, фактора некрозу пухлин-α 
та інтерлейкіну-6. Пацієнти з ішемічною хворо-
бою серця, асоційованою з метаболічним синдро-
мом, мали більш тісний кореляційний зв’язок за 
вказаними параметрами. 

3. Коморбідні хворі потребують більш три-
валої корекції гіповітамінозу Д для досягнення 
нормального та оптимального рівня 25(ОН)Д, 
порівняно з пацієнтами з ізольованим перебігом 
ішемічної хвороби серця. 

4. Корекція гіповітамінозу Д має позитивний 
вплив на динаміку зниження показників субкліні-
чного запалення С-реактивного білка та цитокі-
нів фактора некрозу пухлин-α і інтерлейкіну-6 у 
пацієнтів з ішемічною хворобою серця. В осіб із 
коморбідним перебігом захворювань термін ко-
рекції гіповітамінозу Д має бути подовженим. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше вивчення впливу корекції 
гіповітамінозу Д на показники субклінічного за-
палення та розробка рекомендацій щодо терміну 
та дозування холекальциферолу пацієнтам із по-
єднаною патологією ішемічної хвороби серця та 
метаболічним синдромом. 
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ВЛИЯНИЕ КОРРЕКЦИИ ГИПОВИТАМИНОЗА «Д» НА УРОВЕНЬ С-РЕАКТИВНОГО  
БЕЛКА И СОДЕРЖАНИЕ ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ  

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

М.А. Гордина 
Резюме. В работе исследован уровень витамина Д и маркеры субклинического воспаления С-реактивный бе-

лок (СРБ), фактор некроза опухолей α (ФНО-α) и интерлейкина-6 (ИЛ-6) у 135 больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС), стабильной стенокардией напряжения функциональных классов (ФК) II-III. Установлено, что 91,9 % 
пациентов имеют гиповитаминоз Д. Обследованные больные получали в дополнение к базисной терапии холекаль-
циферол 2000 МЕ в сутки в течение шести месяцев перорально. Коррекция гиповитаминоза Д оказывает положите-
льное влияние на динамику снижения показателей субклинического воспаления СРБ и цитокинов ФНО-α и ИЛ-6 у 
пациентов с ИБС. У больных с коморбидным течением заболевания ИБС и метаболического синдрома срок коррек-
ции гиповитаминоза Д должен быть продлен. 

Ключевые слова: холекальциферол, ФНО-α, ИЛ-6, субклиническое воспаление, ИБС. 

EFFECT OF HYPOVITAMINOSIS D CORRECTION ON C-REACTIVE PROTEIN AND  
CYTOKINES LEVELS IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE  

M.A. Hordina 
Abstract. We have studied vitamin D level and markers of subclinical inflammation C-reactive protein (CRP), tumor 

necrosis factor α (TNF-α), and interleukin-6 (IL-6) in 135 patients with coronary heart disease (CHD), stable angina of 
functional classes tension (FC) II-III. It has been found that 91,9 % of the patients have hypovitaminosis D. The patients 
were taking, in addition to the basic treatment, cholecalciferol 2000 IU per day for 6 months orally. Correction of 
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hypovitaminosis D has a positive effect on the dynamics of reducing subclinical inflammation levels of CRP and cytokines 
TNF-α and IL-6 in patients with CHD. In patients with co-morbid course of coronary heart disease and metabolic 
syndrome, the term of hypovitaminosis D correction should be extended. 

Key words: cholecalciferol, TNF-α, IL-6, subclinical inflammation, ischemic heart disease. 
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Н.М. Громнацька 

АСОЦІАЦІІ КЛАСТЕРІВ МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ І  
СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН НИРОК У ДІТЕЙ 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Резюме. Встановлено доклінічну поширеність 
ураження нирок у дітей із метаболічним синдромом 
(МС). Ознаки гіперфільтрації (швидкість клубочкової 
фільтраціїї (ШКФ) >130 мл /хв/ 1,73 м2) виявлено в 
3,3 % дітей із надлишковою масою тіла, у 5,0 % дітей із 
надлишковою масою тіла та артеріальною гіпертензією 
(АГ), у 15,0 % дітей із ожирінням і в 14,8 % дітей з 
ожирінням та АГ. З підвищенням маси тіла та приєд-
нанням АГ поширеність ураження нирок у вигляді гі-
перфільтрації збільшилась у 4,5 раза. Зниження ШКФ 
менше 70 мл /хв/ 1,73 м2 у дітей з ожирінням та АГ 
діагностовано в 3,3 раза частіше, ніж у дітей із надлиш-
ковою масою тіла. Рівень мікропротеїнурії (МП) в сечі 
підвищувався зі збільшенням кількості кластерів МС. 

Так, у дітей із надлишковою масою тіла він становив 
0,047 г/л, у дітей з ожирінням – 0,087 г/л (р<0,05). Зі 
збільшенням маси тіла в дітей рівень мікроальбумінурії 
(МАУ) збільшувався в 1,3 раза і становив у дітей із 
надлишковою масою тіла 26,3±28,1 мг/л, у дітей з ожи-
рінням – 34,6±36,1 мг/л, з ожирінням і АГ – 40,0±40,8 
мг/л. У дослідженні найбільш високі рівні лептину ви-
явлені в дітей із найвищими значеннями МАУ, що під-
тверджує вплив гормональної активності жирової тка-
нини на порушення функції нирок при МС. 

Ключові слова: мікроальбумінурія, мікропротеї-
нурія, лептин, метаболічний синдром. 

Вступ. Основними маркерами МС у дітей, 
згідно з Консенсусом IDF (2007 р.), вважають 
ожиріння, підвищення артеріального тиску (АТ), 
гіпертригліцеридемію, зниження холестеролу 
ліпопротеїнів високої щільності (ХСЛПВЩ), по-
рушення толерантності до глюкози. Доведено, 
що формування МС відбувається в дитячому віці, 
у той час, як виражена клінічна картина спостері-
гається в дорослому житті пацієнта.  

В останні роки все більше даних вказують на 
провідну роль ожиріння в дорослих, як складової 
МС, у розвитку хронічного ураження нирок. На-
явність тісного зв’язку між серцево-судинними 
захворюваннями і функціональним станом нирок 
лежить в основі концепції кардіоренального син-
дрому і уведення Американською національною 
федерацією нефрології (National Kidney 
Foundation, USA) у 2002 р. наднозологічного тер-
міну хронічного захворювання нирок (ХЗН), яке 
слід розглядати як незалежний чинник виникнен-
ня серцево-судинних ускладнень, ниркової недо-
статності та кардіальної смерті. Появу ознак ура-
ження нирок – підвищення рівня креатиніну в 
крові, зниження кліренсу креатиніну, появу МАУ 
та МП – вважають прогностичними ознаками 
росту серцево-судинних захворювань [5]. 

Стверджують, що ожиріння, особливо абдо-
мінальне, негативно впливає на ниркову функцію 
і є самостійним чинником погіршення функції 
нирок. Проявами ураження нирок при МС та 
ожирінні є гіперфільтрація або зниження фільт-
раційної функції нирок, МАУ та протеїнурія, оці-
нку яких вважають пріоритетними в діагностиці 
ХЗН [4, 8]. 

Клубочкова гіперфільтрація – характерна 
ознака початкового етапу ураження нирок при 
ожирінні, хоча в частки пацієнтів спостерігається 
первинне зниження ШКФ. Стверджують, що чим 
більший індекс маси тіла (ІМТ) мають хворі з 
ХЗН недіабетичного походження, тим швидше 
знижується ШКФ. Побільшення ІМТ на 10 % 
сприяє стійкому зменшенню ШКФ в 1,27 раза [8]. 
Доведено, що при ІМТ понад 30 кг/м² формуєть-
ся фокально-сегментарний гломерулосклероз, 
збільшується об’єм клубочків, виникає гломеру-
ломегалія та МАУ. Початковими змінами в нир-
ках при ожирінні, як кластері МС, є згладжуван-
ня малих відростків подоцитів та зменшення кі-
лькості пор щілинної діафрагми. Доведено, що 
ІМТ у хворих з ожирінням прямо корелює з тов-
щиною малих відростків подоцитів, екскрецією 
білка та рівнем креатиніну в крові [7]. 




