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Надмірна вага і ожиріння визначають-
ся як аномальні і зайві жирові від-
кладення, які можуть завдати шкоди 

здоров’ю. За даними Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я (ВООЗ) за 2014 рік, понад 1,9 мільярда 
дорослих людей у віці > 18 років мають надлишко-
ву вагу. З них понад 600 мільйонів осіб стражда-
ють від ожиріння. У 2013 році 42 мільйони дітей 
віком до 5 років мали надлишкову вагу або  ожи-
ріння. Велика частина населення світу проживає 
в країнах, де надмірна вага й ожиріння часті-
ше призводять до смерті, ніж знижена маса тіла. 
З 1980 року кількість осіб у всьому світі, які страж-
дають на  ожиріння, більш ніж подвоїлася. ВООЗ 
прогнозує до 2030 року безпрецедентний рівень 
ожиріння в Європі. Згідно з її даними, з проблемою 
ожиріння найбільшою мірою стикнуться Ірландія, 
Греція, Іспанія, Австрія і Чехія. Значно додасть 
у цьому показнику і Швеція.

На сьогодні наша країна серед європейських ліде-
рів за поширенням ожиріння. Зайву вагу в Україні 
мають 26% жінок і 16% чоловіків. Кожна четверта 
дитина в Україні має надлишкову вагу! У 2014 році 
ожиріння в Україні посідало друге місце за поши-
реністю серед хвороб ендокринної системи після 
дифузного зобу І ступеня, що становило 17,77%. 
Рівень реєстрації ожиріння в дітей, який стано-
вить у середньому в Україні 13,6 на 1000 дитячого 
населення до 17 років включно (1,36%), є значно 
нижчим, ніж у більшості країн Європи, де частота 
ожиріння серед дітей коливається в межах 10-15%, 
при цьому вищою вона є серед підлітків [1].

Ожиріння у будь-якої людини виникає тоді, коли 
споживання енергії перевищує її витрати про-
тягом тривалого часу. Так, вживання всього лише 
5% «зайвих» калорій може сприяти накопиченню 
близько 5 кг жирової тканини на рік.

Основна маса населення в Україні 
недостатньо обізнана з принципами 
здорового харчування, загальне уяв-
лення про яке здебільшого базується 
на відомостях із рекламних роликів 
і рекламних статей у засобах масової 
інформації [2].

На сьогодні у багатьох країнах світу прове-
дено масштабні проспективні епідеміологічні 
дослідження фактичного харчування населення 
та його зв’язку із хронічними захворюваннями, 
що уможливило нове розуміння впливу дієти 
на  патогенез певних хвороб. Окрім когортних 
досліджень, здійснено також численні рандомізо-
вані дослідження та випробовування на біологіч-
них моделях.

Аналіз та узагальнення результатів наукової 
роботи лягли в основу розробки рекоменда-
цій щодо здорового харчування різних країн 
світу. Вказані рекомендації можуть мати певні 
відмінності (залежно від регіону), але основні 
акценти є аналогічними та стосуються найбільш 
важливих продуктів харчування та нутрієнтів. 
Ці  настанови висвітлені в добірках рекомен-
дацій ВООЗ і програми CINDI (Countrywide 
Integrated Noncommunicable Diseases – Загально-
національна інтегрована профілактика неінфек-
ційних захворювань, CINDI) щодо здорового 
харчування [3].

У нашій роботі було обстежено 139 дітей 
з  ожирінням, мешканців Запорізької області 
та  міста Запоріжжя, середній вік яких становив 
13,81 ± 0,34 роки. Наявність та ступінь ожиріння 
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визначали за величиною індексу маси тіла (ІМТ, 
кг/м2). Отриманий результат аналізували за кри-
теріями оцінки маси тіла, рекомендованими ВООЗ 
(1997) з використанням протоколу надання медич-
ної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендо-
кринологія» [4].

Відомо, що на формування певних параметрів 
конституції впливають як генетичні фактори, так 
і спосіб життя. Встановлено, що генетично зумовле-
но більше 40% варіабельності конституційних осо-
бливостей [5]. Обстеження дітей, хворих на ожи-
ріння в Запорізькій області, виявило обтяженість 
анамнезу за надлишковою масою тіла у 72,7 ± 3,8% 
підлітків. У більшості дітей спадковість була обтя-
жена за 1-ю лінією споріднення (мати або бать-
ко) – 27,3%. За 1 та 2-ю лініями спорідненості (мати 
або батько та дідусі або бабусі) обтяжена за ожи-
рінням спадковість також була високою – 19,4%. 
Під час аналізу даних щодо гендерної належності 
родичів пробанда було виявлено, що 33,1% дітей 
з ожирінням мали родичів з таким захворюванням 
з боку матері. Означені зміни можна пояснити тим, 
що  жінки з ожирінням є не лише носіями обтя-
женої спадковості, а й мають родинні стереотипи 
приготування їжі [6].

Однак значне поширення ожиріння за останні 
20  років не можна мотивувати лише впливом 
генетичних факторів, тобто воно є також резуль-
татом впливу способу життя. Споживання енергії 
зростає переважно за рахунок харчування поза 
домом. При наявності розвинених мереж швидко-
го обслуговування з’явилася зручна можливість 
«швидко перекусити». Окрім того, збільшилася 
кількість різноманітної і смачної їжі. Технічний 
прогрес призвів до зниження щоденної фізичної 
активності людини, оскільки тепер вона корис-
тується зручною технікою, їздить на машині або 
іншому транспорті, веде сидячий спосіб життя 
і соціально недостатньо активна. Проте інформа-
цію, навчання, рекомендації й поради стосовно 
способу життя пацієнти, а особливо діти, можуть 
розглядати як небажане втручання медицини 
в  особисте життя. Тому дуже важливо впрова-
джувати певні норми медичної етики та  деонто-
логії і дотримуватися їх.

З урахуванням літературних даних про те, що 
раннє штучне вигодовування несприятливо впли-
ває на ймовірність розвитку ожиріння в майбут-
ньому [7], нами було проаналізовано характер 
вигодовування хворих з ожирінням на першому 
році життя. У середньому тривалість грудного 
вигодовування дітей, хворих на ожиріння, стано-
вила близько 4 місяців. При цьому частка дітей, 
які отримували раннє (з 1-3 місяців життя) штучне 
вигодовування, що є незалежним чинником роз-
витку ожиріння у майбутньому, у загальній групі 
становила 27,3 ± 3,8%, що вірогідно відрізнялося 
від показників групи порівняння (66,6 ± 8,6%). 
Штучне вигодовування з народження отримува-
ли на 65% більше дітей, хворих на ожиріння, ніж 
у групі порівняння.

Дитяче ожиріння призводить до того, 
що хвороби, які раніше вважалися 
суто дорослими, починають трапля-
тися в осіб набагато молодшого віку. 
Ожиріння є фактором ризику виник-
нення серйозних ускладнень, які 
зумовлюють погіршення якості життя, 
значне збільшення захворюваності 
та передчасну смерть. Встановлено, 
що ожиріння вже в дитячому віці асо-
ційоване з різною кардіоваскулярною 
патологією, порушенням психологіч-
ної адаптації та якості життя хворих, 
однак насамперед ожиріння реалізу-
ється розвитком артеріальної гіпертен-
зії (АГ).

Ми проаналізували показники добового моні-
торування артеріального тиску (ДМАТ) в дітей 
підліткового віку, хворих на ожиріння. Результати 
наведено в таблиці 1. Вони демонструють вірогідне 
зростання середньодобових значень систолічного 
(САТ), діастолічного (ДАТ), середнього гемодина-

Таблиця 1. Середньодобові показники 
артеріального тиску за результатами ДМАТ, 

M ± m

Показник, мм рт. ст. 
(якщо не вказано 

інше)

Загальна 
група,  
n = 139

Група 
порівняння,  

n = 30
Середній САТ 125,9 ± 1,0* 113,4 ± 1,8

Середній ДАТ 67,9 ± 0,7* 64,8 ± 0,85

Середній ПАТ 81,4 ± 0,97* 48,4 ± 1,45

СерАТ 86,4 ± 0,8* 81,1 ± 1,03

Максимальний САТ 152,8 ± 1,7* 140,9 ± 2,5

Максимальний ДАТ 92,5 ± 1,5 90,9 ± 2,6

Максимальний СерАТ 109,5 ± 1,4 105,7 ± 2,4

Максимальний ПАТ 79,04 ± 1,4* 66,9 ± 2,2

Мінімальний САТ 98,1 ± 1,2* 91,0 ± 1,8

Мінімальний ДАТ 47,4 ± 0,8* 44,2 ± 1,25

Мінімальний СерАТ 65,35 ± 0,9* 60,13 ± 1,7

Мінімальний ПАТ 33,3 ± 0,9 30,3 ± 1,4

ДІ систАТ, % 7,35 ± 0,6 10,7 ± 0,9

ДІ діастАТ, % 12,8 ± 0,9* 17,1 ± 1,7

Hldx систАТ, % 25,3 ± 2,7* 8,1 ± 2,9

Hldx діастАТ, % 6,34 ± 1,2* 2,47 ± 0,7

Примітки: * позначення статистичної достовірності відмін 
параметрів (p < 0,05) у співставленні з показниками дітей групи 
порівняння; АТ – артеріальний тиск; САТ – систолічний АТ, 
ДАТ – діастолічний АТ, СерАТ – середній гемодинамічний АТ; 
ДАТ – діастолічний АТ; ПАТ – пульсовий АТ; ДІ – добовий індекс; 
Hldx – індекс часу.
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мічного та пульсового артеріального тиску (ПАТ). 
Причому пульсовий АТ у хворих на ожиріння був 
майже удвічі вищим, ніж у представників групи 
порівняння, що свідчило про підвищене наванта-
ження на судини [8]. Аналіз максимальних за добу 
показників артеріального тиску продемонстрував 
підвищення максимальних САТ та ПАТ.

У підлітків, хворих на ожиріння, у порівнянні 
зі здоровими дітьми спостерігалася більша амплі-
туда коливань АТ з тенденцією до зниження різни-
ці АТ протягом дня і ночі, що збігається з даними 
V.B. Morić et al. (2008) та M. Mitsnefes et al. (2010) 
[9]. Важливим показником, який характеризував 
перебіг АГ у дітей, хворих на ожиріння, виступав 
індекс часу Hldx, що відображав тривалість підви-
щеного АТ. Встановлено, що в групі спостережен-
ня Hldx для САТ та ДАТ перевищували показники 
групи порівняння у 3 рази (p < 0,05). На цьому тлі 
логічно виглядають дані щодо ступеня нічного 
зниження АТ, згідно з якими хворим на ожиріння 
дітям був притаманний недостатній ступінь нічно-
го зниження ДАТ.

Перцентильний розподіл значень АТ протягом 
ночі дозволив встановити, що у дітей з ожирінням 
підвищення реєстрації АГ (більше 95 перценти-

ля) відбувалося через підвищення САТ та ДАТ. 
Означені зміни демонстрували схильність хворих 
на ожиріння до надмірної реактивності у вигляді 
збільшення числа підйомів САТ у добовому тренді.

У підлітків, хворих на ожиріння, 
у порівнянні з практично здоровими 
дітьми, спостерігалася більша амплі-
туда коливань АТ з тенденцією до зни-
ження різниці в АТ протягом дня 
і ночі. Доведено, що порушення цир-
кадності добових ритмів АТ, недостат-
ній ступінь нічного зниження є неза-
лежними факторами ризику розвитку 
гіпертрофії лівого шлуночка і серцево-
судинних ускладнень [10].

Найбільш критичною характеристикою добово-
го ритму є добовий індекс (відображає варіабель-
ність артеріального тиску, є різницею між серед-
німи значеннями АТ у денний і нічний час). На тлі 

Рисунок 1. Дисфункція синтезу адипоцитокінів як фактор розвитку АГ при ожирінні у дітей

Примітки: НЕЖК – неетерифіковані жирні кислоти; СВНС – симпатична вегетативна нервова система; ССС – серцево-судинна система.
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добових змін індексу часу Hldx логічно виглядають 
дані щодо ступеня нічного зниження АТ, згідно 
з якими дітям з ожирінням в середньому був при-
таманний недостатній ступінь нічного зниження 
САТ («non-dipper»).

Установлено, що жирова тканина синтезує біль-
ше 50 адипокінів і цитокінів, що регулюють ряд 
фізіологічних процесів, які впливають на обмін, 
запалення, згортання крові, імунітет, утворення 
кісткової тканини, пухлинний ріст, чутливість до 
інсуліну та ін. Збільшення кількості вісцерального 
жиру забезпечує підтримку хронічного запалення 
низької активності. Ожиріння характеризується 
зміною і дисбалансом адипокінового профілю, що 
в поєднанні з інсулінорезистентністю, компен-
саторною гіперінсулінемією, порушенням вугле-
водного обміну, атерогенною дисліпідемією і АГ 
значно збільшує ризик виникнення і прогресу-
вання серцево-судинних захворювань і катастроф 
(рис. 1).

У рамках нашого дослідження у дітей, мешкан-
ців Запорізької області, хворих на ожиріння, було 
проведено визначення вмісту адипокінів васпі-
ну, резистину, адипонектину, лептину та регуля-
тора матриксних металопротеїназ остеопонтину 
в сироватці крові кількісним методом конкурент-
ного імуноферментного аналізу in vitro. Результати 
аналізу відображено в таблиці 2.

З таблиці 2 видно, що дітям, хворим на ожиріння, 
властиве підвищення вмісту лептину та резистину, 
що відбувалося на тлі зниження вмісту адипонек-
тину. Надлишок вмісту лептину зумовлює резис-
тентність до нього на рівні транспорту в ЦНС або 
на пострецепторному рівні, про що у  хворих на 
ожиріння осіб свідчила гіперлептинемія [11, 12]. 
Виявлені зміни збігалися з результатами прове-
дених раніше досліджень та вказували на те, що 
лептин виступав сполучною ланкою між адипоци-
тами та β-клітинами підшлункової залози, а  леп-
тинорезистентність є одним із чинників розвитку 
інсулінорезистентності [13]. За результатами про-
ведених досліджень було виявлено, що для 86% 
дітей, хворих на ожиріння, було характерним під-
вищення рівня резистину в порівнянні з контро-
лем, але вірогідної різниці між рівнем резистину 
в  сироватці крові дітей обох підгруп ми не зна-
йшли. Означені зміни могли сприяти виникненню 
та підтримці АГ шляхом модулювання чутливості 
тканин до інсуліну, а отже, підвищення його вміс-
ту у хворих групи спостереження свідчило про 
підвищення інсулінорезистентності та зниження 
інсуліносенситивності. Проведений аналіз вмісту 
адипонектину в сироватці крові показав, що хво-
рим на  ожиріння притаманне подвійне зниження 
вмісту адипокіну. Дітям, хворим на ожиріння, 
що супроводжувалося розвитком АГ, було при-
таманне вірогідне зростання рівня остеопонтину. 

Додатково було встановлено наявність прямого 
кореляційного зв’язку між рівнем остеопонтину 
та вмістом інсуліну в сироватці крові (r = 0,51, 
p < 0,05), а також низкою показників артеріально-
го тиску, а саме: середньодобовим САТ (r = 0,35, 
p  <  0,05), середнім (r = 0,33, p < 0,05) і мінімаль-
ним ДАТ (r = 0,39, p < 0,05), середнім ДАТ за день 
(r = 0,33, p < 0,05) та ніч (r = 0,39, p < 0,05), ДІ діасто-
лічного АТ (r = 0,37, p < 0,05), індексом навантажен-
ня систолічним АТ протягом активного (r = 0,43, 
p  <  0,05) та пасивного (r = 0,32, p < 0,05) періо-
дів, а  також коефіцієнт варіації систолічного АТ 
за день (r = 0,37, p < 0,05) та коефіцієнт варіації діа-
столічного АТ за ніч (r = 0,33, p < 0,05). Встановлено 
також зворотний кореляційний зв’язок між рівнем 
остеопонтину та індексами інсуліносенситивності 
CARO1 та QUICKI2 (r = -0,67 та r = -0,69, відповід-
но, p < 0,05). Отримані результати можна пояснити 
участю остеопонтину в підтримці запальних про-
цесів судинної стінки, індукованих цитокінами 
при ожирінні [14]. Таким чином, отримані дані 
свідчили про роль остеопонтину як предикто-
ра формування АГ у дітей, хворих на ожиріння 
[15]. Вміст васпіну в дітей з групи спостереження 
вірогідно не  відрізнявся від показників, зареє-
строваних у  групі порівняння (див. табл. 2). Ми 
спостерігали лише тенденцію до збільшення кон-
центрації васпіну. З  метою виявлення можливого 
впливу адипокіну на артеріальний тиск ми здій-
снили аналіз кореляційних матриць рівня васпіну 
за низкою показників ДМАТ у хворих на ожирін-
ня. Виявлено позитивний зв’язок між концентра-
цією васпіну та рівнем середнього САТ (r = 0,42; 
p < 0,05), максимального ДАТ (r = 0,49; p < 0,05); 
середнього (r = 0,36; p  <  0,05) та максимального 

Таблиця 2. Вміст адипокінів (васпіну, резистину, 
лептину, адипонектину) і остеопонтину 
в сироватці крові дітей, що перебували 

під спостереженням, M ± m

Показник Загальна 
група

Група 
порівняння

Васпін, нг/мл 1218,7 ± 52,4
n = 66

1042,3 ± 105,6
n = 23

Резистин, нг/мл 3,6 ± 0,2*
n = 57

2,4 ± 0,2
n = 22

Лептин, нг/мл 34,0 ± 2,8*
n = 63

14,3 ± 1,5
n = 16

Адипонектин, мкг/мл 2,1 ± 0,2*
n = 60

4,2 ± 0,5 
n = 20

Остеопонтин, нг/мл 16,1 ± 1,3*
n = 60

9,8 ± 1,4 
n = 23

Примітка. * Позначення статистичної достовірності відмін 
параметрів (p < 0,05) у зіставленні з показниками групи порівняння.

1 Відношення рівнів глюкози до інсуліну, що визначається за формулою: Г/І, де Г – рівень глюкози в сироватці крові, І – рівень інсуліну 
в сироватці крові. 
2 QUantitative Insulin sensitivity Check Index – кількісний індекс контролю чутливості до інсуліну.
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(r = 0,46; p < 0,05) гемодинамічного АТ; середнього 
САТ (r = 0,34; p < 0,05) та ПАТ (r = 0,47; p < 0,05) 
за день, а також середнього ДАТ (r = 0,47; p < 0,05) 
та ПАТ (r = 0,39; p < 0,05) за ніч. Було встановлено 
позитивний зв’язок рівня васпіну з максимальним 
(r = 0,45, p < 0,05) та середнім (r = 0,33; p < 0,05) 
ПАТ, зростання якого, як відомо, є негативним 
прогностичним критерієм щодо серцево-судинних 
подій для хворих на АГ та пов’язане зі збільшен-
ням передусім систолічної складової [16].

Встановлено, що резистентність до інсуліну 
є  одним з принципових пускових факторів роз-
витку метаболічних порушень при ожирінні [17]. 
Навіть невелике збільшення об’єму вісцерального 
жиру відіграє значну роль у порушенні метаболіз-
му і формуванні серцево-судинних захворювань.

За результатами визначення натщесерцевої 
та  постпрандіальної глікемії у хворих на ожирін-
ня підлітків не виявлено статистично значущої 
різниці середніх показників глікемії між групами. 
Однак існувала тенденція до підвищення глікемії 
натще (р > 0,05). Підліткам, хворим на ожирін-
ня, було притаманне підвищення рівня інсуліну, 
що зі статистичною значущістю перевищувало 
показники групи порівняння (p < 0,05). Зазначені 
зміни підтверджувалися результатами подальшого 
дослідження вмісту С-пептиду в сироватці крові 
підлітків з ожирінням, що могло виступати свід-
ченням тривалої активації інсулінпродукуючої 
функції ß-клітин підшлункової залози (табл. 3).

Аналогічні результати одержано і при визна-
ченні рівня інсуліну в сироватці крові обстежених 
дітей. Тобто вказані дані свідчили про наявність 
інсулінорезистентності у дітей, хворих на ожи-
ріння. Наступним етапом роботи стало обчислен-
ня індексів інсулінорезистентності (HOMA-IR3) 
та інсуліносенситивності (CARO та QUICKI). 
Отримані дані наведено в таблиці 4.

Як видно з таблиці 4, середній показник індексу 
інсулінорезистентності (НОМА-IR) у хворих на 
ожиріння зі статистично значущою відмінністю 
перевищував такий у групі порівняння (р < 0,05). 
Водночас середні значення індексів інсуліносен-

ситивності (CARO та QUICKI) мали лише тен-
денцію до зниження у дітей групи спостереження 
(р > 0,05), що свідчило про низьку інформатив-
ність означених індексів у хворих на ожиріння.

У сучасній літературі є численні вказівки на те, що 
в патогенезі ожиріння провідне місце посідає дис-
функція ендотелію [18]. Інсулінорезистентність, 
активація прозапальних цитокінів та адипокінів 
призводять до пошкодження ендотелію судин, 
до його дисфункції та розвитку атеросклерозу. 
Унікальне положення клітин ендотелію на кордо-
ні між циркулюючою кров’ю і тканинами робить 
їх  найбільш уразливими для різних патогенних 
факторів у системному і периферичному кровото-
ку. Серед речовин, синтезованих клітинами ендо-
телію, переважають протромбогенні і прозапальні. 
Водночас є невелика кількість факторів, що про-
тидіють тромбогенезу, проліферації і запаленню, 
насамперед це оксид азоту. При тривалому впливі 
агресивних чинників здатність ендотеліальних клі-
тин вивільняти релаксуючі фактори зменшуєть-
ся, тоді як синтез вазоконстрикторних речовин 
зберігається на тому ж рівні або збільшується. 
Причини розвитку ендотеліальної дисфункції різ-
номанітні і визначаються, головним чином, три-
валим гемодинамічним перевантаженням артерій, 
гіперактивацією ренін-ангіотензин-альдостероно-
вої та симпато-адреналової систем, а також низкою 
інших механізмів, які проявляються порушенням 
утворення NO [19]. Важливим компонентом роз-
витку при ожирінні дисфункції ендотеліоцитів 
вважають також наростання продукції цими клі-
тинами ендотеліну-1, що поєднується з депресі-
єю ендотелійзалежних каскадів вазодилатації [20]. 
Отже, резистентність до інсуліну відіграє важли-
ву роль у порушенні вазорегулювальної функції 
ендотелію, що є частим компонентом ожиріння 
та займає важливе місце у формуванні АГ. Вплив 
ендотеліальної дисфункції на формування та під-
тримку АГ не обмежується змінами співвідно-
шення ендотелійзалежних релаксувальних агентів 
та вазоконстрикторних факторів, як зазначалося 
раніше. Згідно з думкою деяких авторів, зниження 
протективної дії адипонектину на судинну стінку 
виступає тригерним чинником розвитку ендоте-

Таблиця 3. Біохімічні показники в обстежених 
дітей, М ± m

Показник
Загальна 

група 
n = 139

Група 
порівняння 

n = 30
Вміст глюкози натще, 
ммоль/л 4,17 ± 0,05 4,06 ± 0,1

Постпрандіальна 
глікемія, ммоль/л 5,02 ± 0,1 4,97 ± 0,3

Вміст С-пептиду, нг/мл 0,43 ± 0,03* 0,29 ± 0,03

Інсулін, мклОд/мл 16,73 ± 1,0* 12,43 ± 1,4

Примітка. * Позначення статистичної достовірності відмін 
параметрів (p < 0,05) у співставленні з показниками групи 
порівняння.

Таблиця 4. Показники інсулінорезистентності 
(HOMA-IR) та інсуліносенситивності 

(CARO та QUICKI) в обстежених

Показник
Загальна 

група  
n = 139

Група 
порівняння  

n = 30
HOMA-IR 2,92* 2,04

QUICKI 1,49 1,61

CARO 5,65 7,59

Примітка. * Позначення статистичної достовірності відмінностей 
параметрів (p < 0,05) від показників групи порівняння.

3 Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, гомеостатична модель оцінки резистентност до інсуліну.
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ліальної дисфункції і може бути опосередковано 
його участю в підвищенні продукції ендотеліаль-
ного оксиду азоту [21, 22].

Для визначення стану ендотелійзалежних релак-
сувальних агентів та вазоконстрикторних факто-
рів ми провели дослідження вмісту ендотеліну-1 
та  метаболітів оксиду азоту в сироватці крові 
дітей, хворих на ожиріння. Результати досліджен-
ня наведено в таблиці 5. Очевидно, що перебіг 

ожиріння у дітей характеризувався зниженням 
вмісту в сироватці крові метаболітів оксиду азоту, 
тобто нітратів та нітритів. Так, спостерігалося ста-
тистично значуще зниження рівня нітритів і лише 
тенденція до зменшення нітратів. На тлі зниження 
вмісту метаболітів оксиду азоту фіксувалося віро-
гідне підвищення рівня ендотеліну-1.

Таким чином, перебіг ожиріння харак-
теризувався розвитком дисбалансу 
між факторами релаксації судин та 
вазоконстрикторів на користь підви-
щення вазоконстрикторних властивос-
тей ендотелію судин.

Тісний взаємозв’язок інсулінорезистентності, 
ендотеліальної дисфункції та адипокінової актив-
ності жирової тканини неодноразово був засвід-
чений науковцями [23, 24]. За результатами про-
ведених досліджень та їх порівняння з даними 

Таблиця 5. Вміст ендотеліну-1, нітритів 
та нітратів у сироватці крові дітей, хворих 

на ожиріння, M ± m

Показник
Загальна 

група  
n = 40

Група 
порівняння  

n = 15
Нітрити, мкмоль/л 133,4 ± 6,3* 153,6 ± 5,0

Нітрати, мкмоль/л 79,6 ± 6,1 86,9 ± 7,3

Ендотелін-1, фмоль/мл 1,51 ± 0,2* 1,03 ± 0,1

Примітка. * Позначення статистичної достовірності відмінності 
параметрів (р < 0,05) від показників групи порівняння.

Рисунок 2. Провідні патогенетичні ланки розвитку АГ у дітей, хворих на ожиріння

Примітки: ВНС – вегетативна нервова система; NO – оксид азоту; АГ – артеріальна гіпертензія.
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літератури ми виділили провідні патогенетичні 
ланки розвитку АГ у дітей з ожирінням. Вони відо-
бражені на рисунку 2.

Як видно з рисунку, ожиріння у дітей підлітково-
го віку реалізується в умовах наявності генетичної 
схильності під впливом способу життя, з розвит-
ком інсулінорезистентності, порушення балансу 
адипокінів, ендотеліальної дисфункції та подаль-
шим формуванням і неухильним прогресуванням 
артеріальної гіпертензії.

Одержані дані свідчать про необхідність подаль-
шого вивчення патогенетичних механізмів розвит-
ку артеріальної гіпертензії при ожирінні у дітей 
з метою розробки максимально ефективних захо-
дів терапії та профілактики.
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