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У статті розглянуті питання патогенезу ожиріння та гіпер-
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Згідно з офіційними даними, більше 1,9 млн осіб віком 
старше 18 років мають надмірну масу тіла і понад 650 млн 

з них страждає на ожиріння [1]. 
Загалом у популяції надмірну масу тіла мають 39% до-

рослих віком 18 років і старше (39% чоловіків і 40% жінок) і 
близько 13% дорослого населення світу (11% чоловіків і 15% 
жінок) страждають на ожиріння (ВООЗ, 2016).

Поширеність ожиріння в усьому світі збільшилася майже 
втричі з 1975 до 2016 р. Ситуація з ожирінням загрожує стати 
глобальною епідемією до 2025 р., коли кожен п’ятий житель 
планети буде страждати на ожиріння [2].

Ожиріння є фактором ризику і частим коморбідним 
станом при артеріальній гіпертензії (АГ). Україна посідає 
друге місце у світі за рівнем загальної смертності (World 
factbook, 2015) – 14,46 випадків смертей на 100 тис. осіб. У 
структурі смертності перше місце (за даними «Держстат» 
України, 2016 р.) посідають захворювання серцево-судин-
ної системи (ССС) – 68%. Тому профілактика, діагностика 
і лікування цих захворювань – актуальне питання у прак-
тиці лікаря загальної практики-сімейного лікаря (ЗП-СЛ).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У статті наведений огляд літератури щодо сучасних по-

глядів на етіологію та патогенез гіпертонії, ожиріння, нових 
підходів до діагностики ожиріння, зокрема питання антро-
пометричних, лабораторних та біоелектричних досліджень 
методом імпедансметрії. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Артеріальна гіпертензія (АГ) – це хронічне захворюван-
ня, основним клінічним симптомом якого є тривале та стій-
ке підвищення систолічного та/або діастолічного тиску, або 
вживання антигіпертензивного препарату [3]. Причина 95% 
випадків гіпертонії, яку називають ще есенціальною, ідіопа-
тичною чи первинною, досі чітко не визначена. У людей, що 
страждають на АГ, зазвичай виявляють поєднання декількох 
генетично детермінованих відхилень, проте фенотипи цих 
порушень можуть коригуватися факторами зовнішнього се-
редовища, способом життя і таким чином змінювати ступінь 
підвищення АТ та час дебюту гіпертонії [4–7]. Тому важли-
вим у прогнозі і перспективним для пацієнта є вплив на мо-
дифікуючі фактори ризику та їхня профілактика.

Референтні значення і класифікація АГ  
(нові погляди і класифікація)

У 2006 р. була запропонована класифікація за ступенем 
тяжкості гіпертензії (табл. 1). На відміну від рекомендацій 
JNc 7 (2003 р.) в ній окремо не виділялося поняття «перед-
гіпертензія» [8, 9].

Згідно з цією класифікацією, в категорію нормального АТ 
включають осіб без серцево-судинних факторів ризику, ран-
ніх маркерів ССЗ, уражень органів-мішеней, з рівнями арте-
ріального тиску (АТ) <120/80 мм рт.ст.

АГ 1-го ступеня – особи, яких у рекомендаціях JNc 7 
зараховували до категорії «передгіпертензія», в яких є фак-
тори ризику ССЗ або ранні маркери захворювання, але без 
уражень органів-мішеней. Рівні АТ зазвичай у межах від 
120/80 мм рт.ст. до 139/89 мм рт.ст.

АГ 2-го ступеня (ступінь 1 за JNc 7) – рівень АТ 
≥140/90 мм рт.ст. і/або ≥ 2 маркери захворювання або ранні 
ознаки ураження органів-мішеней.

АГ 3-го ступеня (ступінь 2 за JNc 7) – рівень АТ 
≥160/100 мм рт.ст. і/або клінічні ознаки очевидного уражен-

Tаблиця 1
Визначення і класифікація артеріальної гіпертензії (Giles et al., 2006)

Критерії 
класифікації

Нормальний АТ АГ 1-го ступеня АГ 2-го ступеня АГ 3-го ступеня

Рівень АТ і наявність 
ССЗ

Нормальний АТ 
або його рідкісне 

підвищення без ССЗ†

Епізодичне або минуще 
підвищення АТ або 

фактори ризику або ранні 
маркери ССЗ†

Стійке підвищення 
АТ або ознаки 

прогресуючого ССЗ†

Значне і стійке 
підвищення АТ або 

ознаки розгорнутого 
ССЗ†

Фактори ризику ССЗ Немає Наявні ≥1 фактори ризику
Множинні фактори 

ризику
Множинні фактори 

ризику

Ранні маркери 
захворювання

Немає 0–1 0–1 0–1

Ураження органів-
мішеней

Немає Немає Наявні ранні ознаки
Очевидні ознаки з або 

без подій внаслідок ССЗ

Примітка: † – ССЗ визначають за поєднанням факторів ризику, ранніх маркерів захворювання і уражень органів-мішеней.
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ня органів-мішеней або ССЗ, або пацієнти, які перенесли сер-
цево-судинні події.

Розробники цієї класифікації акцентували увагу на тому, 
що гіпертензія – це «складне серцево-судинне захворюван-
ня, яке асоціюється з підвищеними рівнями АТ, але не обме-
жується тільки ними». Такий підхід важливий для виявлення 
та лікування захворювання на більш ранніх стадіях, на якому 
й зосередились дослідники в останніх рекомендаціях Амери-
канської асоціації серця та Американської колегії кардіологів 
(acc / aha) за 2017 рік, які запропонували класифікацію 
АГ та розділили її на нормальний і підвищений нормальний 
АТ та три рівні підвищеного АТ [10]: 

• Підвищений АТ із систолічним артеріальним тиском 
(САТ) між 120 і 129 мм рт.ст. і діастолічним артеріальним 
тиском (ДАТ) менше 80 мм рт.ст;

• АГ 1-го ступеня – САТ 130–139 мм рт.ст. або ДАТ 80–
89 мм рт.ст.; 

• АГ 2-го ступеня – САТ 140–159 мм рт.ст. або ДАТ 90–
99 мм рт.ст.;

• АГ 3-го ступеня – САТ 160 мм рт.ст. або вище, ДАТ – 
100 мм рт.ст. або вище.

Класифікація АГ наведена у табл. 2.
Європейська асоціація кардіологів у 2018 році також вне-

сла свої корективи у зниження референтних значень під час 
діагностування АГ і запропонувала оновлений варіант класи-
фікації, яка наведена у табл. 3 [11]. 

Така сама класифікація використовується для усіх віко-
вих категорій від 16 років.

Досі немає єдиної загальноприйнятої класифікації АГ, 
але очевидно, що провідні асоціації науковців сходяться на 
доцільності зниження і референтних і цільових рівнів АТ.

Етіопатогенез гіпертонії
На сьогодні багато етіопатогенетичних факторів 

пов’язують з генезисом гіпертонії, зокрема підвищена актив-
ність симпатичної нервової системи, яка, можливо, пов’язана 
з підвищеною експозицією або реакцією на психосоціальний 
стрес. Тому гіпертонічну хворобу називають ще хворобою ур-
банізації та сапієнтації, позаяк вона уражає більше жителів 
економічно розвинених країн, які частіше і постійно відчува-
ють зростаюче напруження психоемоційної сфери [12]. 

Хворіють частіше чоловіки (чоловіча стать є немодифікую-

чим фактором ризику АГ), проте з настанням менопаузального 
періоду ця розбіжність майже перестає бути вираженою [13].

Також в етіології гіпертензії фігурують наступні фактори:
– надвиробництво натрій-утримуючих гормонів і суди-

нозвужувачів, 
– тривале надмірне споживання натрію [14], 
– тютюнопаління, 
– недостатність споживання калію та кальцію у харчуванні, 
– підвищення або невідповідна секреція реніну з підви-

щеною продукцією ангіотензину ii і альдостерону, 
– дефіцит вазодилататорів, таких, як простациклін, оксид 

азоту (No) і натрійуретичні пептиди, 
– зміни в експресії калікреїн-кінінової системи, що впли-

вають на тонус судин, 
– аномалії судин опору, включаючи селективні уражен-

ня ниркової мікроциркуляторної системи, цукровий діабет, 
резистентність до інсуліну, ожиріння, підвищена активність 
факторів росту судин, зміни адренергічних рецепторів, що 
впливають на частоту серцевих скорочень, інотропні власти-
вості серця, тонус судин тощо [15].

Досліджується вплив кофеїну та недостатності вітаміну 
d на підвищення АТ [16, 17].

Провідну роль у патофізіологічних механізмах гіпертензії 
надають структурним та функціональним порушенням у су-
динній системі, включаючи ендотеліальну дисфункцію, під-
вищений оксидантний стрес, ремоделювання судин. У підтри-
манні високого АТ важливу роль відіграють і ниркові механіз-
ми, оскільки екскреція нирками натрію і води, секреція ними 
реніну, кінінів та простагландинів є одним з основних механіз-
мів його регуляції [18]. Таку гіпотезу у 1991 р. уперше висунув 
А.С. Гайтон, і вона була посилена численними подальшими 
дослідженнями. Згідно з гіпотезою, у людському організмі 
нирка є регулятором, який визначає рівень систолічного АТ і 
забезпечує його постійну підтримку на сталому рівні (бароста-
тична функція нирки) завдяки механізму зворотного зв’язку. 
Цю функцію беруть на себе нервові й ендокринні механізми 
регуляції: автономна нервова система з баро- і хеморецептора-
ми та центрами судинної регуляції у стовбурі головного мозку, 
ренін-ангіотензинова система (вазопресин, оскитоцин), натрі-
йуретичний і передсердний натрійуретичний пептид. 

Залежно від активності пресорних систем нирок та рівня 
гормону реніну у крові гіпертензія може бути гіперволемічна 

Таблиця 2
Класифікація АГ в клінічних рекомендаціях 2017 ACC/AHA Hypertension Guidelines

Таблиця 3
Класифікація офісного АТ і визначення гіпертонічної хвороби (ESC/ESH, 2018)

Клінічні рекомендації 2017 Acc/AHA Hypertension guidelines САТ і ДАТ, мм рт.ст.

Нормальний АТ Менше 120 і менше 80

Підвищений нормальний АТ 120–129 і менше 80

АГ 1-я ступеня 130–139 або 80–89

АГ 2-го ступеня 140–159 або 90–99

АГ 3-го ступеня 160 або вище, 100 або вище

Категорія Систолічний, мм рт.ст. Діастолічний, мм рт.ст.

Оптимальний <120 і <80

Нормальний 120–129 та / або 80–84

Висока норма 130–139 та / або 85–89

АГ 1-го ступеня 140–159 та / або 90–99

АГ 2-го ступеня 160–179 та / або 100–109

АГ 3-го ступеня ≥180 та / або ≥110

Ізольована систолічна гіпертензія ≥140 і <90
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та вазоконстрикторна. У разі високого рівня реніну схиль-
ність до спазму судин мікроциркуляторного русла (артеріол) 
різко виражена, тому в такому випадку мова йде про вазо-
констрикторну гіпертензію. При гіперволемічній гіпертензії 
рівень реніну у крові знижений, відповідно пресорна функція 
виражена незначно, тому збільшується об’єм циркулюючої 
крові і, як наслідок, повнокрів’я спричинює підвищення АТ. 
Також у механізмах розвитку гіпертонії має місце порушення 
депресорної функції (кінінової і простагландинової систем, 
які беруть участь у екскреції натрію та води), тому при дефі-
циті цих речовин також може розвиватися АГ [19]. 

Зв’язок ожиріння та гіпертензії 
Одним із основних гіпертензиногенних факторів є ожирін-

ня, особливо абдомінальне. Доведено, що збільшення маси тіла 
на 10% призводить до підвищення систолічного АТ на 6,5 мм рт.
ст. [20]. Також багатьма дослідженнями доведена зворотня ко-
реляція щодо зниження маси тіла, яке зумовлює зниження АТ 
навіть за відсутності медикаментозного лікування [21].

У патогенезі гіпертензії, що індукована ожирінням, було 
досліджено інсуліноподібний фактор росту, лептин (нейро-
пептид, відкритий у 1994 р.), який разом із адипокінетином 
(антагоніст лептину) регулює апетит і відповідає за відчуття 
насичення їжею організму [22, 23, 24, 25], а також інші гормо-
ни та гормоноподібні речовини, що виробляються жировою 
тканиною – ангіотензиноген, ангіотензин ii, інтерлейкіни, 
інгібітор активатора плазміногену-1, інсуліноподібний фак-
тор росту 1, простагландини, вільні жирні кислоти, фак-
тор некрозу пухлин-α, естрогени, вісфатин, резистин, апе-
лин, кортизол (11 β-гідроксистероїд дегідрогеназа тип 1), 
ендоканабіноїди. Їхній вплив на організм людини та ефекти 
наведений у табл. 4.

Механізми, за допомогою яких ожиріння і підвищення 
інсулінової резистентності (ІР) призводять до підвищення 

АТ, залишаються не до кінця визначеними. Є дослідження, 
які демонструють, що рівні підвищеного АТ у людей з ожи-
рінням та ІР більші, ніж рівень їхнього спадкового АТ [26]. 

Експериментальні дослідження на тваринах встановили, 
що ожиріння призводить до підвищення регуляції прозапаль-
них цитокінів, хемокінів і активації шляхів передачі сигналів 
рецептора у жировій тканині, що може спричинювати не-
сприятливі клітинні адаптації. Підвищена маса жирової тка-
нини також обернено пов’язана з біосинтезом адипонектину, 
адипокіном із сенсибілізуючими властивостями інсуліну, ан-
тиоксидантними і протизапальними ефектами на кардіоміо-
цити, судини і ендотеліальні клітини. 

Адипонектин – це комплемент-подібний протеїн, який 
секретується у білій жировій тканині і бере участь у регуляції 
енергетичного гомеостазу організму. Концентрація адипонек-
тину у плазмі крові зворотньо корелює з ІМТ при ожирінні. 
Показники рівня адипонектину позитивно корелюють із чут-
ливістю до інсуліну – низький рівень є попередником розви-
тку ІР. Адипонектин зменшує ІР шляхом стимуляції фосфо-
рилювання тирозину та посилення дії інсуліну у скелетних 
м’язах та печінці. Він пригнічує ангіогенез, діючи як чинник 
захисту від пухлинного росту. Адипонектин також має антиа-
теросклеротичну дію, механізм якої ще досліджується [54, 55].

І навпаки, плазмові рівні проатерогенних адипокінів, та-
ких, як лептин і резистин, позитивно корелюють з ожирін-
ням тіла. Лептин спричинює гіпертрофію гладком’язових 
клітин судин, негативно впливає на функцію ендотелі-
альної синтази оксиду азоту (eNoS), біодоступність окси-
ду азоту (No), тому його підвищення при ожирінні може 
частково пояснити ризик серцево-судинних захворювань, 
пов’язаних з ожирінням. Це нейрогормональний медіатор, 
продукт гена ожиріння. Лептин діє на центри голоду та на-
сичення в гіпоталамусі, і, зв’язуючись там з рецепторами, 
викликає активацію сигналів, які гальмують споживання 

Таблиця 4
Клинические манифестации с вовлечением в патологический процесс несколько систем и органов

Речовина
Вплив гормонів та гормоноподібних 

речовин на  організм людини
Захворювання та чинники ризику,  

які супроводжують ожиріння

Ангіотензиноген, 
ангіотензин II
Інтерлейкіни

Інгібітор активатора 
плазміногену-1

Інсуліноподібний фактор 
росту 1
Лептин

Простагландини

Підвищення артеріального тиску, 
ангіогенез

Запалення, імунна відповідь, 
диференціація клітин

Зменшення фібринолізу, підвищення 
інсулінорезистентності (ІР)

Апоптоз, ріст і проліферація клітин
Регуляція апетиту, ІР

Запалення, гемостаз, фертильність

Артеріальна гіпертензія
Онкологічні захворювання, дистрофічно-

дегенеративні захворювання суглобів
Ішемічна хвороба серця (ІХС), тромбози,  

цукровий діабет (ЦД) 2-го типу
Онкологічні захворювання, ускладнення ЦД

Ожиріння, ЦД 2-го типу
Дистрофічно-дегенеративні захворювання суглобів, 

тромбози
Ожиріння, ІХС, ЦД 2-го типу

Онкологічні захворювання, ЦД 2-го типу, ІХС,  
порушення фертильності

Порушення менструального циклу та фертильності, 
онкологічні захворювання

Вільні жирні кислоти
Фактор некрозу пухлин-α

Естрогени

ІР, ліполіз, атеросклероз
Підвищення ІР, апоптоз клітин, 

атеросклероз, підвищення ліполізу
Статевий розвиток

ЦД 2-го типу, ІХС
ЦД 2-го типу 

Ожиріння, ЦД 2-го типу?

Адипонектин
Вісфатин
Резистин

Апелин
Кортизол (11 

β-гідроксистероїд 
дегідрогеназа тип 1)

Ейкозаноїди

Покращує чутливість до інсуліну, 
антиатерогений ефект

Інсуліноподібна дія. Підвищується ІР. 
Атерогений ефект

Кардіоваскулярний ефект 
Гіпоталамічний контроль

Підвищує ІР, ліполіз
Підвищують ліпогенез, збільшують 

споживання

ЦД 2-го типу 
ЦД 2-го типу, метаболічний синдром

Ожиріння
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їжі та підвищують витрати енергії. Лептин має багато ен-
докринних та нейроендокринних функцій, модулюючи ак-
тивність тиреотропної, соматотропної, кортикотропної та 
гонадотропної систем, змінює чутливість до інсуліну у ске-
летних м’язах та печінці. Рівень лептину є маркером, який 
відображає достатнє накопичення жирової тканини для по-
чатку статевого розвитку. 

Відомі дані, що рівень лептину корелює із кількістю жирової 
тканини. Але при ожирінні виникає компенсаторна резистент-
ність гіпоталамуса до центральної дії лептину, що у подальшому 
за механізмом зворотного зв’язку спричиняє гіперлептинемію 
[44, 45, 46, 47]. Резистин належить до класу багатих на цистеїн 
білків – резистиноподібних молекул, що виробляється адипо-
цитами та макрофагами. Він пригнічує інсулін-опосередковане 
захоплення глюкози тканинами-мішенями (тобто є антагоніс-
том інсуліну). Основний орган-мішень дії резистину – печінка 
(сприяє розвиткові печінкової ІР). Підвищений рівень резис-
тину також розглядається як прогностичний маркер ожиріння, 
ІР та ЦД 2-го типу. Доведена участь резистину у стимуляції 
механізмів запалення, активації ендотелію та проліферації клі-
тин гладкої мускулатури судин, що дозволяє розглядати його 
в якості маркера або етіологічного фактора розвитку серцево-
судинної патології [48, 49, 50, 51, 52].

У жировій тканині також виробляється багато прозапаль-
них медіаторів, таких, як туморнекротичний фактор – альфа 
(tNf-α), інтерлейкін-18, 49 (iл-18, Іл-49), ангіопоетин-по-
дібний білок 2 (angiopoietin-related protein 2, aNgptl2) та 
СС-хемокін ліганд 2 (ccl2, c-c motif chemokine ligand 2), 
що активує хемотаксис і сприяє міграції моноцитів в ділянку 
запалення, тому їхня збільшена концентрація може підви-
щувати резистентність до інсуліну, збільшувати метаболічну 
дисфункцію і розвиток патології судин через ендокринні та 
паракринні ефекти [53]. 

Запалення жирової тканини:  
роль інфільтраційних макрофагів

Запалення жирової тканини і пов’язана з ними адипоцит-
на дисфункція може бути як причиною, так і наслідком сер-
цево-судинних захворювань [27, 28].

Збільшення кількості жирової тканини та її гіпертрофія мо-
жуть призводити до гіпоксії адипоцитів і ініціювання порочно-
го кола місцевої прозапальної реакції, активації аутокринних / 
паракринних ефектів на адипоцити, що сприяють виробленню 
хемокіну та ініціювання подальшої інфільтрації імунних клітин 
у жировій тканині. Деякі дослідники вважають, що ожиріння 
людини пов’язане з підвищеною інфільтрацією дрібних артерій 
макрофагами [29]. Зниження маси тіла та фізичні навантажен-
ня сприятливо діють на вісцеральну та підшкірну реологію жи-
рової тканини, зменшуючи вироблення прозапальних цитокінів 
і знижуючи запальну клітинну інфільтрацію у суб’єктів із ви-
соким ступенем ожиріння [29, 30]. Проте у випадку з крайніми 

ступенями ожиріння серед інших методик рекомендованою та-
кож може бути баріатрична хірургія, позаяк після її проведення 
послаблюється інфільтрація жирової тканини макрофагами, що 
сприяє відновленню функцій артерій, покращується естетич-
ний і фізіологічний стан людини [31].

Антропометричні та морфометричні методи 
обстеження пацієнтів з АГ та ожирінням

Біоелектричний імпеданс-аналіз (Бia) є відносно новим 
методом дослідження компонентного складу тіла людини. 
Уперше електричні властивості тканин були описані у 1871 р. 
Л. Германом [32], але розвиток досліджень в області імпеданс-
метрії почався у другій половині ХХ століття. Французький 
анестезіолог Анрі Томассет (thomasset) у своїх оригінальних 
дослідженнях зміг розрахувати об’єм води в організмі мето-
дом біоелектричних вимірювань, а згодом і інших компонен-
тів складу тіла, використовуючи дві підшкірно уведені голки. 
Хоффер та співавтори і Nyboer та співавтори вперше ввели 
техніку Бia з чотирьох поверхневих електродів [33].

На сьогодні більш широко та доступно використовують 
метод біоімпедансоного аналізу в клінічній практиці і скри-
нінгових обстеженнях [34]. Це простий, недороговартісний 
і неінвазивний метод для вимірювання складу тіла. Фізична 
основа методу полягає у вимірюванні електричного опору 
різних тканин організму (імпедансу). Оскільки біологічні 
тканини мають різний опір, можна доволі точно виміряти і 
визначити і вміст кожної з них – води, жирового, м’язового і 
кісткового компонентів [35]. 

Метод заснований на вимірюванні імпедансу Z усього 
тіла або окремих його сегментів з використанням спеціаль-
них приборів – біоімпедансних аналізаторів. Електричний 
імпеданс біологічних тканин має два компоненти: активний 
r і реактивний опір X

С, пов’язані співвідношенням:
Z2 = r2 + x2

С

Матеріальним субстратом активного опору r є рідини 
(клітинна і позаклітинна), що володіють іонним механізмом 
провідності. Субстратом реактивного опору XС (діелектрич-
ний компонент імпедансу) є клітинні мембрани.

За величиною активного опору розраховується обсяг 
води в організмі (ОВО), невисокий питомий опір якої зу-
мовлений наявністю електролітів. Електричний опір жирової 
тканини приблизно у 5–20 разів вище, ніж основних компо-
нентів безжирової маси тіла (БМТ) [36].

Залежно від набору частот змінного струму, що ви-
користовується біоімпедансними аналізаторами, є одно-
частотні (зазвичай 50 кГц; у цьому випадку реактивна 
компонента імпедансу тканин м’язів близька до макси-
мальної), дво- або багаточастотні (використовують кілька 
частот змінного струму у широкому діапазоні – від 1 кГц до 
1,3 МГц). В останньому випадку метод має назву біоімпе-
дансної спектрометрії [37].

Таблиця 5

Показники вимірювати методом імпедансметрії

• індивідуальне значення ідеальної маси тіла;

• кількість жирової тканини у кілограмах і по відношенню до загальної маси тіла;

• кількість позаклітинної рідини (кров, лімфа);

• кількість внутрішньоклітинної рідини;

• кількість рідини, що знаходиться в організмі у зв’язаному стані (при набряках);

• кількість у кілограмах і відсотках активної клітинної маси (м’язи, органи, мозок і нервові клітини); 

• ІМТ;

• основний обмін речовин (ккал) – обмін речовин за 24 год у стані спокою;

• співвідношення іонів натрію і калію в організмі (Na+/К+);

• відхилення виміряних величин від норми;

• динаміка змін.
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Сьогодні у світі застосовують понад 100 тис. біоімпеданс-
них аналізаторів: у наукових дослідженнях, клінічній та спор-
тивно-оздоровчій медицині, дієтології та косметології.

Існує кілька видів приладів для вимірювання біоімпедан-
су, але принцип дії для всіх однаковий. Один із способів вимі-
рювання зовні схожий на зняття ЕКГ – горизонтальний тип 
біоімпедансометрів. Спочатку лікар вносить у комп’ютерну 
програму дані: вік, стать, маса тіла і зріст, обхват талії, стегон, 
окружність зап’ясть. Пацієнт лягає на спину, до його зап’ясть 
та гомілок підключають датчики – електроди, через які по-
дається змінний струм малої потужності [38].

Інші типи приладів для вимірювання біоімпедансу більш 
схожі на медичні ваги – це вертикальний тип біоімпедансоме-
трів. Пацієнт встає босими ногами на платформу, де розташо-
вані електроди, тримається руками за ручки, на яких також 
розташовані електроди, і проводиться вимірювання складу 
тіла. Найбільш часто у практиці лікаря-дієтолога використо-
вують горизонтальний тип біоімпедансометрії, вертикальний 
варіант застосовують у спортивній медицині [39]. 

Показники, які можна вимірювати методом імпедансме-
трії наведені у табл. 5.

Корисним метод може бути при діагностиці як ожиріння, так 
і кахексії, зневоднення чи набрякового синдрому, а також у па-
цієнтів різних гендерних та вікових категорій, адже діагностика 
порушень трофологічного стасусу у пацієнтів часто обмежується 
виміром маси тіла з розрахунком індексу маси тіла, за яким су-
дять про наявність порушень стану харчування [40], а орієнтація 
лише на масово-ростові показники може дати неправильне уяв-
лення про кількість жиру в організмі у випадку атрофії скелетної 
мускулатури (через вік або гіподинамію), порушень водно-елек-
тролітного балансу, при розвиненій мускулатурі (у спортсменів). 
Імпедансметрія у цьому випадку може забезпечити більш точний 
і індивідуальний підхід до діагностики трофологічних порушень 
і водночас зможе забезпечити менш вартісне і більш рутинне за-
стосування у практиці сімейного лікаря. 

Результати численних наукових досліджень підтверджують, 
що оцінювання компонентного складу тіла методом біоімпеданс-
ного аналізу більш валідна, ніж визначення тільки за допомогою 
стандартних антропометричних методик, i, що важливо, має ко-
реляцію з показниками інших більш трудомістких, дороговартіс-
них, хоч і найбільш точних методів дослідження [41, 42]. 

Лікування
Нові рекомендації Європейської асоціації кардіологів 

(ESc / ESh), що були представлені на Конгресі Європей-
ського товариства кардіологів (ESc) 2018, намагаються 
спростити алгоритм лікування гіпертонії. Зроблено акцент 
на подвійній антигіпертензивній терапії в одному препараті 
навіть при стартовій терапії гіпертонічної хвороби та для зни-
ження цільових значень АТ. Зниження референтного САТ 
згідно з останніми рекомендаціями має бути для пацієнтів 
молодших 65 років <130 мм рт.ст. та <140 мм рт.ст. для літніх 
пацієнтів. Цільовий ДАТ становить 80 мм рт.ст. 

Групи першої черги рекомендованих препаратів залиша-
ються незмінними – це препарати ІПФ, блокатори рецепторів 
антіотензину (БРА), кальцієві блокатори та діуретики. В якості 
першої лінії рекомендують інгібітори АПФ або блокатори рецеп-
торів ангіотензину (БРА) у поєднанні з блокаторами кальцієвих 
каналів і/або тіазидними, або тіазидоподібними сечогінними 
препаратами. Новим у даному документі 2018 року є додавання 
низьких доз спіронолактона до існуючого лікування або подаль-
шої терапії діуретиками, для пацієнтів з резистентною АГ [11]. 

Профілактика
Профілактика як ожиріння, так і АГ має низку спільних 

принципів. Зміни способу життя стосуються як лікування, 
так і профілактики. Рекомендації JNc 7 щодо зниження ри-

зику серцево-судинних захворювань включають наступні на-
прямки модифікації способу життя. 

– Втрата маси тіла (діапазон приблизного зниження сис-
толічного АТ – 5–20 мм рт.ст. на кожні 10 кг).

– Обмеження споживання алкоголю не більше ніж на 1 
унцію (30,1 мл) етанолу на день для чоловіків або 0,5 унцій 
(15,05 мл) етанолу на день для жінок і людей з меншою масою 
тіла (діапазон приблизного зниження САТ 2–4 мм рт.ст.).

– Зменшення споживання натрію до не більше 100 ммоль/
день (2,4 г натрію або 6 г хлориду натрію; діапазон приблиз-
ного зниження САТ 2–8 мм рт.ст.). 

– Підтримання достатнього споживання калію (приблиз-
но 90 ммоль/добу).

– Підтримання достатнього споживання кальцію і магнію 
з дієтами для загального здоров’я.

– Відмова від паління і зменшення споживання насиче-
них жирів і холестерину.

– Заняття аеробними вправами щонайменше 30 хв що-
дня протягом більшої кількості днів (діапазон наближеного 
зниження САТ 4–9 мм рт.cт.). Кращі результати очікуються 
у разі поєднання двох або більше напрямків корекції способу 
життя [43].

aha/aSa рекомендує дієту з низьким вмістом натрію, 
високим вмістом калію, споживання фруктів, овочів і нежир-
них молочних продуктів для зниження АТ і ризику інсульту. 
Інші рекомендації включають збільшення фізичної активнос-
ті (30 хв або більше помірної активності щодня) та зниження 
маси тіла (для людей з надмірною масою тіла та ожирінням).

Європейське товариство кардіологів 2018 року та Євро-
пейське товариство гіпертонії (ESh) рекомендують дієту з 
низьким вмістом натрію (обмежена до 2 г на добу), а також 
знижують індекс маси тіла (ІМТ) до 20–25 кг/м2 і окружність 
талії (до <94 см у чоловіків і <80 см у жінок) [11].

ВИСНОВКИ
Ожиріння є основним фактором ризику для гіпертонічної 

хвороби, цукрового діабету та інших захворювань, які спри-
чинюють розвиток захворювання нирок, що викликає збіль-
шення об’єму циркулюючої крові за рахунок активації симпа-
тичної нервової та ренін-ангіотензинової систем. Крім того, 
ожиріння викликає серцево-судинні та ниркові захворюван-
ня через механізми, що спричинюють розвиток АГ, гіперглі-
кемії, запалення, дисліпідемії і атеросклерозу. Ці порушення 
можуть співіснувати і за наявності надмірного вісцерального 
жиру ведуть до формування метаболічного синдрому, про-
гресування порушення обміну ліпідів у бік їх накопичення. 

У комплексі діагностичних засобів дуже важливо проводи-
ти антропометричні вимірювання пацієнтів з АГ та контролю-
вати показники компонентного складу тіла, позаяк у багатьох 
пацієнтів при нормальному ІМТ може бути підвищена кіль-
кість вісцерального жиру (так зване саркопенічне ожиріння). 
Водночас контрольні заміри так само як і вже буденна прак-
тика ведення щоденників АТ при гіпертонії є важливим меха-
нізмом контролю при веденні хворих даної групи, що дозволяє 
бачити лікарю і пацієнту прогрес та динаміку лікування. 

Отже, дотримання простих рекомендацій, таких, як зба-
лансоване дієтичне харчування із вмістом великої кількості 
клітковини, поліненасичених омега-3 жирних кислот, достат-
ня кількість води, клітковини, овочів та фруктів, мікроелемен-
тів, якісні рослинні та тваринні білки, зменшення споживання 
солі, червоного м’яса і цукру, швидких вуглеводів, енергетично 
збалансований стиль харчування та регулярні фізичні вправи – 
практики, що дозволяють біохімічним механізмам сигналізації 
живлення організму, таким, як лептин і резистин, врівноважу-
вати референтні рівні біохімічних показників організму люди-
ни, а антропометричні і морфометричні методи обстеження – 
швидкий та ефективний метод діагностики і динаміки цих змін.
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Ожирение и артериальная гипертензия: 
современные взгляды на патогенез,  
диагностику и лечение
Е.Ю. Горопко

В статье рассмотрены вопросы патогенеза ожирения и артериаль-
ной гипертензии, особенностей жирового обмена, антропометриче-
ского и морфометрического обследования методом биоэлектриче-
ского импеданс-анализа пациентов с артериальной гипертензией и 
ожирением.
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