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Ожиріння — це найпоширеніша метаболічна
хвороба у світі, захворюваність на яку зростає

зі швидкістю епідемії як у розвинених країнах, так і
в країнах, що розвиваються. Всесвітня організація
охорони здоров’я визнала ожиріння за нову неін*
фекційну епідемію нашого часу [33].

Міжнародна організація з проблем запобігання
та лікування ожиріння (National Task Force on
Treatment of obesity) встановила, що поширення
цієї патології значно зросло як серед дорослих, так
і серед дітей порівняно з 1995 р. На сьогодні
1,1 млрд дорослих мають надлишкову масу тіла, а з
них 312 млн — ожиріння [44].

У 2007 р. Американська асоціація серця й ін*
сульту представила статистичні дані, згідно з
якими в США нараховується 140 млн дорослих з
надлишковою масою тіла і 66 млн з ожирінням
[29]. У країнах Європи ситуація сприятливіша, ніж
у США, проте показники також гнітючі [51]. У Ве*
ликобританії 37 % чоловіків і 24 % жінок мають
надлишкову масу тіла, а 17 % чоловіків і 19,5 % жі*
нок — ожиріння. У Росії 30 % працездатного насе*
лення мають індекс маси тіла (ІМТ) понад
30 кг/м2, а 25 % жителів — 25—30 кг/м2 [32]. В Ук*
раїні ожиріння II—III ступеня мають 20,4 % жінок
і 11 % чоловіків, причому в старшій віковій катего*
рії ці показники значно більші [49].

Останнім часом зростає поширеність морбідно*
го ожиріння (ІМТ понад 40 кг/м2). У США ця па*
тологія характерна для 2,8 % чоловіків і 6,9 % жі*
нок [45]. В Україні майже 1,7 % дорослих із морбід*
ним ожирінням.

Ожиріння — найпоширеніша метаболічна хвороба у світі. На сьогодні 1,1 млрд дорослих мають надмірну масу тіла, з
них 312 млн хворіють на ожиріння. У процесі багатьох клінічних досліджень доведено взаємозв’язок між підвищенням
артеріального тиску, гіпертрофією міокарда, порушеннями ліпідного і вуглеводного обмінів та збільшенням маси тіла.
Встановлено, що ожиріння значно підвищує ризик розвитку ішемічної хвороби серця, ішемічного інсульту та смерті від
серцево*судинних захворювань. Лікування ожиріння — багатоступеневий процес, який передбачає зміну способу життя,
дієтотерапію, медикаментозне та хірургічне лікування. Консервативна терапія для хворих на ожиріння ефективна лише
на початкових стадіях захворювання. При ожирінні II та III ступенів таке лікування має низьку ефективність. Пацієнтам
із індексом маси тіла понад 40 кг/м2 (з індексом маси тіла понад 35 кг/м2 та тяжкою супутньою патологією) рекоменду*
ють хірургічне лікування.

Ключові слова: серцево*судинні захворювання, ожиріння, індекс маси тіла, медикаментозне та хірургічне лікування.
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Ожиріння й артеріальна гіпертензія

У багатьох клінічних дослідженнях встановлено
взаємозв’язок між підвищенням артеріального
тиску (АТ) і збільшенням маси тіла. Зокрема, в
дослідженні INTERSALT, проведеному в 52 попу*
ляційних групах, виявлено позитивний взає*
мозв’язок між ІМТ і підвищенням АТ [25].

У одному з найбільших за кількістю залучених
осіб дослідженні (Hypertension Control Program)
встановлено, що 50 % людей середнього віку з над*
лишковою масою мають артеріальну гіпертензію
(АГ), а 2/3 випадків хвороби пов’язано з підвище*
ною масою тіла [56].

За даними Фремінгемського дослідження, 78 %
чоловіків і 65 % жінок з АГ потерпають від ожи*
ріння. Зі збільшенням маси тіла на 4,5 кг систоліч*
ний АТ підвищується на понад 4 мм рт. ст. (у чоло*
віків — на 4,4 мм рт. ст., у жінок — на 4,2 мм рт. ст.),
тобто збільшення маси на 1 кг призводить до
підвищення АТ приблизно на 1 мм рт. ст. [8]. Цю
думку підтверджено і в багатьох інших досліджен*
нях. За даними Swedish Obesity Study [54], у 44—
51 % осіб із ожирінням виявлено АГ. Таким чином,
збільшення маси тіла є потенційним чинником ри*
зику для подальшого розвитку АГ.

Ожиріння і порушення ліпідного обміну

Зв’язкова ланка між підвищенням ІМТ і ризи*
ком розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС) —
дисліпідемія. Встановлено позитивну кореляцію
між ІМТ і рівнем тригліцеридів. Проте негативна
кореляція між рівнем холестерину ліпопротеїнів
високої щільності (ХС ЛПВЩ) та ІМТ може бути
навіть важливішою, оскільки вміст ХС ЛПВЩ має
важливіше антиатерогенне значення, ніж підвище*
ний рівень тригліцеридів [11].

За даними О.М. Біловола, О.М. Ковальова, у нор*
мі рівень холестерину ліпопротеїнів низької щільнос*
ті (ХС ЛПНЩ) становив (2,85 ± 0,17) ммоль/л, у
хворих на гіпертонічну хворобу з нормальним
ІМТ — (3,44 ± 0,14) ммоль/л, з надлишковою ма*
сою тіла — (3,67 ± 0,17) ммоль/л, з ожирінням I, II,
III ступенів — відповідно (3,77 ± 0,22); (4,02 ± 0,21)
та (4,1 ± 0,04) ммоль/л. Протилежну залежність за*
реєстровано щодо ХС ЛПВЩ як у здорових, так і
хворих на ожиріння. У здорових рівень холестерину
ХС ЛПВЩ становив (1,73 ± 0,11) ммоль/л, у хво*
рих на гіпертонічну хворобу з нормальною масою
тіла — (1,05 ± 0,14) ммоль/л, з надлишковою —
(1,09 ± 0,9) ммоль/л, з ожирінням I, II, III ступенів —
відповідно (1,09 ± 0,13), (1,03 ± 0,13) та (0,84 ± 0,47)
ммоль/л. Рівень тригліцеридів у хворих на гіпер*
тонічну хворобу мав тенденцію до збільшення зі
зростанням ІМТ. Встановлено, що у хворих на гі*
пертонічну хворобу є атерогенне спрямування дис*
ліпідемії, яка посилюється у разі прогресування
ожиріння [2].

Таким чином, ожиріння асоціюється зі змінами
ліпідного профілю, що призводить до збільшення
частоти виникнення кардіоваскулярної патології.

Ожиріння і порушення 
вуглеводного обміну

Одним із чинників, які погіршують прогноз сер*
цево*судинних хвороб, є цукровий діабет (ЦД)
2 типу. Він має чітку й сильну асоціацію з надлиш*
ковою масою тіла у всіх етнічних групах як у чоло*
віків, так і у жінок. Ризик розвитку ЦД підвищуєть*
ся залежно від ступеня й тривалості ожиріння [20].

У дослідженні Nurses’ Health Study встановлено,
що ризик ЦД найнижчий у осіб з ІМТ до 22 кг/м2.
Відповідно, з підвищенням ІМТ у чоловіків і жі*
нок ризик розвитку ЦД збільшується. При ІМТ
35 кг/м2 відносний ризик зростає в 40 разів, при
ІМТ понад 35 кг/м2 — у 60,9 разу [18].

Подібну залежність виявлено у чоловіків у дос*
лідженні Health Professionals Follow Up Study. Най*
менший ризик ЦД спостерігають у чоловіків з ІМТ
до 24 кг/м2. Майже 65 % випадків ЦД «зобов’язані»
своєю появою надлишковій масі тіла [37].

Збільшення маси тіла на 20 кг порівняно з по*
чатковими показниками у 18 років супроводжу*
ється зростанням ризику ЦД в 15 разів, тоді як
втрата маси на 20 кг знижує ризик практично до
нуля [36].

Ожиріння і гіпертрофія міокарда

Гіпертрофія міокарда лівого шлуночка (ГЛШ) —
поширена форма ураження органів*мішеней при
АГ, ЦД та ожирінні. За даними великих епідеміо*
логічних досліджень, ГЛШ є чинником ризику ви*
никнення інфаркту міокарда, інсульту, серцевої не*
достатності (СН), шлуночкових порушень ритму
та раптової смерті і призводить до збільшення сер*
цево*судинної смертності в 2,3 разу [41].

За даними Фремінгемського дослідження, ГЛШ
у 5 разів підвищує ризик розвитку інсульту та ін*
фаркту міокарда у хворих на ІХС та АГ [2]. Ризик
виникнення серцево*судинних захворювань і
смерті у разі ГЛШ збільшується вдвоє. У хворих з
однаковим рівнем АТ серцево*судинна смертність
зростає у 4 рази при ГЛШ [6].

Ожиріння як чинник ремоделювання серця в
поєднанні із серцево*судинною патологією є пред*
метом активного дослідження. Механізми виник*
нення ГЛШ при ожирінні детально описав
R. Vasan, серед них: наявність факторів ризику, по*
рушення ендокринного гомеостазу та гемодина*
мічні зміни, що виникають унаслідок зростання
перед навантаженням та після нього [59].

На підставі даних клінічних досліджень запро*
поновано багато різних підходів до обчислення ін*
дексу маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) —
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як з урахуванням статі, так і без [2]. На сьогодні
широко використовують показник відношення ма*
си міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) до площі
поверхні тіла (ППТ), яку розраховують за форму*
лою Du Вois. За рекомендаціями ESH/ESC 2003 та
2007 рр. щодо діагностики, лікування і профілак*
тики АГ прийнято визначати ГЛШ при значеннях
ІММЛШ ≥ 125 г/м2 для чоловіків та ≥ 110 г/м2 для
жінок [6].

Водночас, за даними різних авторів, існують та*
кож рекомендації щодо критеріїв ГЛШ без ураху*
вання статі пацієнтів відповідно до двох методик
обчислення ІММЛШ: ІММЛШ (ММЛШ/ППТ)
≥ 125 г/м2 [21] та ІММЛШ (ММЛШ/зріст2,7)
≥ 51 г/м2,7 [48]. Проте рекомендації Американ*
ського ехокардіографічного товариства, до якого
належить група Devereux, видані у співавторстві з
Європейською асоціацією з ехокардіографії у 2005 р.,
переконливо пропонують використовувати саме
відношення ММЛШ до зросту2,7 із урахуванням
гендерних норм у пацієнтів із ожирінням [38]. Ре*
ферентні дані для об’ємних характеристик визначе*
но у популяції здорових дорослих. Метод індексації
ММЛШ до ППТ є найпоширенішим, але він, мож*
ливо, призводить до заниження ІММЛШ у пацієн*
тів з надлишковою масою тіла та ожирінням за ра*
хунок збільшення ППТ [22].

Таким чином, ожиріння посилює розвиток гі*
пертрофії міокарда у пацієнтів з АГ. ІММЛШ
(ММЛШ/зріст2,7) адекватніше, ніж інші показни*
ки, відображає ступінь ГЛШ у пацієнтів із АГ з
надлишковою масою тіла та ожирінням.

Серцево�судинний ризик

У таких проспективних дослідженнях, як Фре*
мінгемське [31], Honolulu Heart Program [24],
Study of Men Born in 1913 [37], Study of Women in
Gothenburg [36], ожиріння ідентифіковано як
значний чинник ризику виникнення серцево*су*
динних захворювань і смерті.

Ожиріння — потужний предиктор розвитку ІХС
майже у 2000 чоловіків середнього віку, в яких
ІМТ перевищував 30 кг/м2, що було виявлено під
час 10—18*річних досліджень [7, 49].

Фремінгемське дослідження визначає ожиріння
як незалежний чинник ризику ІХС, переважно у
жінок, за результатами тривалого (26 років) спос*
тереження [50].

Дані Nurses’ Health Study свідчать, що для жінок
з ІМТ у межах 27—29 кг/м2 відносний ризик роз*
витку ІХС підвищується в 1,8 разу, а при ІМТ по*
над 29 кг/м2 він у 3,3 разу вищий порівняно з жін*
ками з ІМТ до 21 кг/м2 [43].

За даними D.B. Allison і співавторів, у США що*
річно від 280 000 до 325 000 смертей мають причин*
ний зв’язок із ожирінням, причому більш ніж 80 % їх
припадає на людей з ІМТ понад 30 кг/м2 [8].

Взаємозв’язок між ожирінням і ризиком смерті
від серцево*судинних захворювань підтверджено у
фінському дослідженні, в якому взяли участь 8373
жінки віком від 30 до 59 років і яке тривало 15 ро*
ків. Кожне збільшення маси тіла на 1 кг підвищує
ризик коронарної смерті на 1—1,5 % [34].

У найбільшому дослідженні (457 785 чоловіків і
588 369 жінок) протягом 14 років спостереження
найнижча смертність у чоловіків була в групі з
ІМТ 23,5—24,9 кг/м2, у жінок — 22,0—23,4 кг/м2.
Серед осіб з ІМТ понад 40 кг/м2 відносний ризик
смерті був в 2,6 разу вищий у чоловіків і у 2,0 разу
вищий у жінок порівняно з тими, у кого ІМТ був
23,5—24,9 кг/м2 [57].

Дослідження Asia Pacific Cohort Collaboration
Study охоплювало понад 300 000 дорослих і трива*
ло майже 7 років. Встановлено, що зміна на одну
одиницю ІМТ дає різницю в 9 % щодо частоти ІХС
і 8 % щодо смертності, зумовленої АГ та ішеміч*
ними інсультами [26].

У Honolulu Heart Program і Фремінгемському
дослідженні виявлено, що кількість пацієнтів, гос*
піталізованих з приводу ішемічного інсульту,
збільшується на 10—30 % у разі підвищення ІМТ
на 3 кг/м2 [50].

Таким чином, ожиріння значно підвищує ризик
розвитку ІХС, ішемічного інсульту та смерті від сер*
цево*судинних захворювань. Висловлено думку, що
за можливості розв’язання проблеми ожиріння се*
редня тривалість життя збільшилася б на 4 роки [1].

Парадокс ожиріння

Останнім часом обговорюють таке явище, як
«парадокс ожиріння». За результатами найбіль*
шого дослідження на цю тему, в якому спостеріга*
ли за 250 152 пацієнтами з ІХС протягом 3,8 року
[23], доведено зв’язок між величиною ІМТ і смер*
тністю від серцево*судинних захворювань. Най*
більший ризик серцево*судинної смерті відзна*
чено у пацієнтів із недостатньою масою тіла
(ІМТ < 18 кг/м2). Пацієнти з надлишковою масою
(ІМТ 25,0—29,9 кг/м2) мали нижчий ризик, ніж з
нормальною. Подібну тенденцію спостерігали у
хворих, які потерпали від ожиріння (ІМТ 30—
35 кг/м2). Навіть у групі з тяжким ожирінням
(ІМТ ≥ 35 кг/м2) збільшення смертності від серце*
во*судинних захворювань не встановлено [39]. Тоб*
то найвищий ризик — у пацієнтів із недостатньою
масою тіла, а ліпший прогноз мають пацієнти з над*
лишковою масою тіла і помірним ожирінням.

Аналогічні дані дослідження за участю
20 246 пацієнтів, за якими спостерігали після іше*
мічного інсульту 2,5 року. Скоригований ризик для
нових судинних подій був на 14 % нижчий у паці*
єнтів з надлишковою масою тіла і на 16 % нижчий
у хворих на ожиріння порівняно з пацієнтами з
нормальною та недостатньою масою тіла [46].
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Інтерес до згаданої проблеми сприяв пошуку
пояснень «парадоксу ожиріння»:

1. ІМТ не відображає відсоток жирової тканини
в організмі людини. Існує велика кількість людей,
які мають високий ІМТ за рахунок м’язової маси.
Точнішим є метод, за яким відсоток жиру в орга*
нізмі розраховують шляхом вимірювання складок
шкіри і розподілу їх. Тобто у хворих з абдоміналь*
ним ожирінням, яке не залежить від ІМТ, ризик
серцево*судинних захворювань вищий [19].

2. Оскільки збільшення маси тіла пов’язане з
розвитком супутніх захворювань, таких як АГ,
дисліпідемія, ЦД, хворі з надлишковою масою ті*
ла вживали препарати, що зменшувало серцево*
судинний ризик [12].

3. Зв’язок між ожирінням і серцево*судинним
ризиком не можна порівнювати в групах різного
віку. Проте в усіх згаданих вище публікаціях заз*
начено, що серцево*судинні ускладнення на тлі
ожиріння реєстрували в пацієнтів з ожирінням,
які були на 10—15 років молодші від хворих з ана*
логічною патологією, але з нормальною масою ті*
ла [17].

Лікування ожиріння
Дієтотерапія

Лікування надлишкової маси тіла й ожиріння
передбачає зміну способу життя, дієтотерапію, ме*
дикаментозне та хірургічне лікування.

Основні види дієт розглянуто в дослідженні
DIRECT (Ben*Gurion University of the Negev), яке
тривало 2 роки (2005—2007) за участю 322 осіб з се*
реднім ІМТ 31 кг/м2. Всіх учасників дослідження
випадковим способом розподілено на три групи,
яким пропонували різні типи харчування [13, 52].

Так, учасникам першої групи пропонували
низькожирову дієту (НЖД) [32], другої — серед*
земноморську (СМД) [14], третьої — низьковугле*
водну (НВД) [13]. За результатами дослідження,
середнє зниження маси тіла в групах становило
3,3; 4,6 і 5,5 кг відповідно, а зниження ІМТ —
(1,5 ± 2,1), (1,5 ± 2,2) і (1,0 ± 1,4) кг/м2. Рівень
ХС ЛПВЩ збільшився у хворих усіх груп, але
найбільше — в разі НВД (на 0,22 ммоль/л порів*
няно з 0,16 ммоль/л при НЖД). Рівень тригліце*
ридів зменшився при НВД більше, ніж при НЖД
(на 0,27 та 0,03 ммоль/л відповідно). Вміст
ХС ЛПНЩ у всіх групах залишався стабільним
протягом дослідження, але без різниці між ними
[52]. Серед хворих із ЦД зміни рівнів глікемії та
інсуліну виявилися сприятливішими у групі
СМД, ніж у групі НЖД.

Таким чином, НВД і СМД є ефективною альтер*
нативою НЖД щодо зменшення маси тіла, крім то*
го, НВД і СМД сприяли поліпшенню ліпідного і
вуглеводного обміну, тобто вони можуть бути до*
пущені до клінічного використання.

Медикаментозне лікування

Національний інститут здоров’я США і Євро*
пейський Союз визначають такі показання до ме*
дикаментозного лікування ожиріння:

1) ІМТ понад 30 кг/м2;
2) ІМТ понад 27 кг/м2 у поєднанні з вісцераль*

ним ожирінням, чинниками ризику або коморбід*
ними станами (ЦД 2 типу, АГ, дисліпідемії). Крите*
рії ефективності лікарських препаратів, застосова*
них для лікування ожиріння, затверджено реко*
мендаціями Food and Drug Administration (FDA),
European Agency for the Evaluation of Medicinal
Products Committee for Proprietary Medicinal
Products (CPMP). Це зниження маси тіла на 5—
10 % порівняно з плацебо, у пацієнтів із ІМТ
27 кг/м2 і вище. Додаткові критерії ефективності
лікування ожиріння: підтвердження поліпшення
динаміки перебігу ЦД, АГ, рівнів інсуліну, глюко*
зи, глікозильованого гемоглобіну, зникнення ап*
ное, поліпшення якості життя пацієнта.

Класифікація препаратів для лікування ожи*
ріння:

* аноректичні препарати, що знижують апетит
шляхом впливу на центри голоду і насичення:
фенфлурамін («Мініфаж»), дексфенфлурамін
(«Ізоліпан»), сибутрамін («Меридіа»), фенілпро*
паноламін («Тримекс») та ін.;

* препарати, які стимулюють термогенез та
збільшують витрату енергії через периферичні й
центральні механізми: термогенні симпатолітичні
засоби, сибутрамін («Меридіа»);

* препарати, що зменшують всмоктування хар*
чового жиру внаслідок пригнічення харчової ліпа*
зи: орлістат («Ксенікал»).

До препаратів центральної дії, які впливають на
харчову поведінку і сприяють зниженню апетиту
та споживання їжі, належать норадренергічні
(фентермін), серотонінергічні, дофамінергічні за*
соби, деякі нейропептиди, а також комбіновані
препарати, що мають як норадренергічну, так і се*
ротонінергічну активність (сибутрамін) [28].

Аноректичні засоби — центральні агоністи кате*
холамінів (амфепрамон, дезопімон, мазиндол,
«Тримекс» та ін.) справляють виразний гальмів*
ний вплив на апетит, проте численні побічні
ефекти істотно обмежують їх застосування. Препа*
рати цієї групи можуть підвищувати АТ і частоту
серцевих скорочень, збільшують потребу серця в
кисні, знижують чутливість тканин до інсуліну.
Саме тому вони протипоказані при АГ, ІХС, пору*
шеннях толерантності до глюкози і при ЦД 2 типу.
До препаратів цієї групи в разі тривалого викорис*
тання може виникати звикання, тому навіть у тих
випадках, коли вони не протипоказані, рекомендо*
вано вживати їх не довше 3 міс. Аноректичні засо*
би не зумовлюють стійкої нормалізації харчової
поведінки. Після їх відміни відновлюються стерео*
тип харчування і попередня маса тіла [53].



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 2, 2013

102

О.І. Мітченко та співавт.

В арсеналі препаратів, які сприяють схудненню,
особливе місце належить орлістату, який не має
системного впливу, а пригнічує шлунково*кишко*
ву ліпазу, тобто ключовий фермент, що розщеп*
лює жири їжі на моногліцериди, вільні жирні кис*
лоти і гліцерин. Це зменшує всмоктування жирів,
що сприяє зниженню маси тіла. У разі застосуван*
ня орлістату в дозі 120 мг 3 рази на добу знижува*
лася маса тіла на 6,2 % від початкової при 4,3 % у
групі плацебо (р < 0,001). Компенсації ЦД досяг*
нуто у 67 % хворих, окружність талії після року те*
рапії зменшилася на 5,8 см (у групі плацебо на
2,9 см). Рандомізоване дослідження XENDOS
(Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese
Subjects) засвідчило, що у разі метаболічного син*
дрому дворічна терапія орлістатом знижувала ри*
зик порушення толерантності до вуглеводів і ЦД
2 типу [58], а також ризик ІХС [47].

Особливе значення має використання в раціоні
харчування хворих на ожиріння достатньої кіль*
кості харчових волокон, добова потреба в яких,
згідно з рекомендаціями Американської дієтоло*
гічної асоціації, становить 25—30 г на добу. Дода*
вання 15 г розчинних харчових волокон у добовий
раціон на 15—21 % знижує рівень холестерину
крові, поліпшує показники вуглеводного обміну,
забезпечує відчуття ситості [9]. Типовим пред*
ставником харчових волокон є гуарові волокна,
які у хімічному розумінні є розчинним у воді полі*
сахаридом, що у контакті з водою утворює в’язке
желе. У травному каналі препарат не всмоктуєть*
ся, а під впливом кишкових бактерій розпадається
на короткі ланцюжки жирних кислот. Додавання
його до гіпоглікемічної і гіпокалорійної дієти
значно оптимізувало ефективність заходів, 
спрямованих на зниження надлишкової маси тіла
[10, 55].

Іншими представникам натуральних препара*
тів для лікування надлишкової маси тіла є рослин*
ні засоби (гарцинія камбоджійська) зі вмістом гід*
роксилимонної кислоти (ГЛК), яка забезпечує
ефективний механізм фізіологічного зниження
маси тіла за рахунок зменшення активності фер*
менту цитратлідази і пригнічення утворення
ацетил*КоА, що, своєю чергою, обмежує синтез
жирних кислот. Водночас під дією ГЛК активізу*
ється фермент карнітинацилтрансфераза, завдяки
чому прискорюється утворення карнітину і, відпо*
відно, посилюється транспорт внутрішньоклітин*
них жирних кислот у мітохондріях та їх окис*
нення. Регулювальний вплив ГЛК на апетит поля*
гає в її опосередкованому ефекті на активність
нейронів гіпоталамуса, що відповідають за відчут*
тя голоду й ситості. Блокуючи утворення жирних
кислот із вуглеводів, ГЛК сприяє підвищенню рів*
ня глікогену в печінці, підтримуючи належну кон*
центрацію глюкози, за якої нейрони гіпоталамуса
не стимулюють апетит.

Хірургічне лікування ожиріння

Консервативна терапія для хворих на ожиріння є
ефективною лише на початкових стадіях. При ожи*
рінні II та III ступенів таке лікування має низьку
ефективність. За даними різних авторів, у 95 % па*
цієнтів, які пройшли курс консервативної терапії,
через 6—12 міс повторно збільшується маса тіла.

Баріатрична хірургія (гр. barys — тяжкий, iatrike —
медицина) — розділ хірургії, що передбачає зни*
ження маси тіла хворого на морбідне ожиріння
шляхом оперативного втручання на травному ка*
налі [27, 42].

Згідно з рекомендаціями IFSO (International
Federation for the Surgery of Obesity), показання*
ми до хірургічного лікування є морбідне ожиріння
(ІМТ понад 40 кг/м2). У разі тяжкої супутньої па*
тології, а саме ЦД 2 типу, неконтрольованої АГ,
СН, оперативне лікування можливе за
ІМТ 35 кг/м2 [4, 5, 27, 42].

Виділяють три основні види баріатричних опе*
рацій:

1) гастрорестриктивні, тобто такі, що передбача*
ють зменшення об’єму шлунка (бандажування,
вертикальна гастропластика, продольна або рукав*
на резекція шлунка);

2) мальабсорбтивні, тобто спрямовані на змен*
шення поверхні всмоктування кишечнику (єюно*
ілеошунтування, біліопанкреатичне шунтування);

3) комбіновані, тобто поєднання рестриктивних
і мальабсобтивних втручань (шунтування шлунка,
дуоденоілеальне шунтування) [4, 5, 27, 42].

Особливе місце серед методів лікування ожи*
ріння посідає застосування внутрішньошлункових
балонів, заповнених рідиною або повітрям. Їх вста*
новлюють у порожнині шлунка на термін до 6 міс.
Внутрішньошлунковий балон можна застосовува*
ти як монотерапію при ожирінні з ІМТ до 35 кг/м2,
або як підготовку до хірургічного лікування при
суперожирінні (ІМТ понад 50—70 кг/м2). Балон
займає певну частину об’єму шлунка, що супро*
воджується обмеженням прийому їжі. Втрата маси
тіла при цьому становить 15—20 кг, в окремих ви*
падках — до 40—50 кг [42].

Найбезпечнішою гастрорестриктивною опера*
цією більшість авторів вважають бандажування
шлунка, яке дає змогу досягти зменшення об’єму
шлунка без порушення його цілісності, з обмежен*
ням кількості їжі, яку може спожити пацієнт за
один прийом, та швидким насиченням. Шлунок за
допомогою спеціального пристрою перетягують та
поділяють на дві частини — верхню й нижню. От*
же, хворий після операції може споживати суворо
визначену верхнім резервуаром кількість їжі [5, 27].

Шунтування шлунка — операція, яка має рес*
триктивний компонент і передбачає реконструкцію
тонкої кишки, спрямовану на обмеження всмокту*
вання компонентів їжі. Вона найпоширеніша у
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США, забезпечує тривале і стійке зниження маси
тіла на 60—70 % протягом 12—24 міс і визнана Аме*
риканською асоціацією хірургії ожиріння золотим
стандартом баріатричної хірургії. Така операція най*
ефективніша у хворих з метаболічними порушення*
ми, особливо ЦД 2 типу. Після шунтування шлунка
нормалізуються показники ліпідного спектра крові,
спостерігають позитивну динаміку перебігу супут*
ніх захворювань [15]. Кількість їжі обмежують шля*
хом створення у верхній частині шлунка «малого»
шлунка об’ємом до 20—30 мл, який з’єднують безпо*
середньо з тонкою кишкою. Іншу частину шлунка
при цьому не видаляють, але повністю вилучають з
пасажу їжі разом із дванадцятипалою та порожньою
кишками. Шлунковий сік, жовч та панкреатичний
сік змішуються разом із їжею безпосередньо в по*
рожній кишці [4, 5, 27].

Операція біліопанкреатичного шунтування
(БПШ) передбачає резекцію шлунка із залишен*
ням кукси об’ємом 200—500 мл та формуванням
аліментарної петлі (дистальна частина тонкої киш*
ки) завдовжки 200 см та загальної петлі завдовжки
50 см (частина клубової кишки з біліопанкреатич*
ною петлею). Тобто безпосередню участь у трав*
ленні бере лише дистальна частина тонкої кишки,
довжина якої не перевищує 250 см. БПШ — одне з
найефективніших баріатричних втручань, що дає
змогу зменшити масу тіла на понад 70—80 % і по*
ліпшити перебіг ЦД 2 типу, гіперхолестеринемії,
сонного апное, АГ [42].

Гастрорестриктивні операції виконують хворим
з ІМТ до 45 кг/м2, якщо немає тяжких порушень
вуглеводного та ліпідного обміну. Шунтування
шлунка — оптимальний метод хірургічного ліку*

вання для пацієнтів з ІМТ понад 50 кг/м2. БПШ —
найефективніший метод для пацієнтів з ЦД 2 типу і
гіперліпідемією, у разі ІМТ понад 50—60 кг/м2 [5,
27, 42]. Комбіновані операції забезпечують сталі*
ше й значніше зменшення маси тіла, ефективніше
впливають на перебіг супутніх захворювань, але
пов’язані з більшим ризиком, потребою в пожит*
тєвому прийомі мінеральних та вітамінних препа*
ратів [5, 42].

За даними дослідження Swedish Obesity Study, у
пацієнтів після хірургічного лікування ожиріння
знижується на 30 % частота серцево*судинних зах*
ворювань, серцево*судинної смертності — майже на
50 %. Схуднення після баріатричної операції супро*
воджується зникненням АГ у 75 % пацієнтів з пере*
допераційною АГ, зниженням маси міокарда лівого
шлуночка, поліпшенням його систолічної і діасто*
лічної функцій, зменшенням рівня тригліцеридів
на 50—60 %, загального холестерину та ХС ЛПНЩ,
зростанням ХС ЛПВЩ на 13—47 %, що позитивно
впливає на вуглеводний обмін у пацієнтів з резис*
тентністю до інсуліну, порушенням толерантності
до глюкози або глікемією натще [54].

На сьогодні існує велика кількість методів ліку*
вання ожиріння, які передбачають зміну способу
життя, дієтотерапію, медикаментозне та хірургічне
лікування. Аналіз впливу різних методів лікуван*
ня на профіль АТ, структурно*функціональні ха*
рактеристики міокарда, стан ліпідного та вуглевод*
ного обмінів, а також вивчення впливу на ступінь
серцево*судинного ризику надасть змогу розроби*
ти алгоритм діагностики та лікування хворих із
морбідним ожирінням.
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Факторы сердечно	сосудистого риска 
у пациентов с морбидным ожирением и пути их медикаментозной, 

немедикаментозной и хирургической коррекции 

Е.И. Митченко, А.С. Лаврик, В.Ю. Романов, И.В. Чулаевская, А.А. Шкрёба

Ожирение является наиболее распространенным метаболическим заболеванием в мире. В настоящее время для 1,1 млрд
взрослых характерна избыточная масса тела, из них 312 млн болеют ожирением. В ходе многих клинических исследований
установлена взаимосвязь между повышением артериального давления, гипертрофией миокарда, нарушениями липидного и
углеводного обменов и увеличением массы тела. Установлено, что ожирение значительно повышает риск развития ишеми*
ческой болезни сердца, ишемического инсульта и смерти от сердечно*сосудистых заболеваний. Лечение ожирения — мно*
гоступенчатый процесс, включающий изменение образа жизни, диетотерапию, медикаментозное и хирургическое лечение.
Консервативная терапия для больных ожирением эффективна только на начальных стадиях заболевания. При ожирении II
и III степени такое лечение имеет низкую эффективность. Пациентам с индексом массы тела более 40 кг/м2 (индекс массы
тела более 35 кг/м2 при тяжелой сопутствующей патологии) рекомендовано хирургическое лечение.

Ключевые слова: сердечно*сосудистые заболевания, ожирение, индекс массы тела, медикаментозное и хирургическое
лечение.

Factors of cardiovascular risk in patients 
with morbid obesity and ways of their medicamental, 

non	medicamental and surgical correction

О.I. Mitchenko, A.S. Lavrik, V.Yu. Romanov, I.V. Chulaevskaya, A.A. Shkreba

Obesity is the most common metabolic disease in the world. Currently, 1.1 billion adults are overweight, 312 million of them suf*
fer from obesity. In the course of many clinical studies, a link has been found between high blood pressure, myocardial hypertrophy,
impaired lipid and carbohydrate metabolism and weight gain. It was proved that obesity significantly increases the risk of coronary
heart disease, ischemic stroke, and death from cardiovascular diseases. The treatment of obesity is a multi*stage process that includes
changing the way of life, diet therapy, medicamental and surgical treatment. Conservative therapy for obese patients is effective only
in the initial stages of the disease. With obesity of II and III degrees the efficiency of such treatment is low. Surgical treatment is rec*
ommended for patients with a body mass index over 40 kg/m2 (body mass index greater than 35 kg/m2 with severe comorbidity).

Key words: cardiovascular diseases, obesity, body mass index, medicamental and surgical treatment.




