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Згiдно з даними ВООЗ, близько 30%
жителiв Землi (16,8% жiнок i 14,9% чоло-
вiкiв) мають надлишкову масу тiла. Про-
блема ожирiння стає все бiльш актуальною
для лiкарiв рiзних спецiальностей, тому що,
за результатами дослiджень NHANES I–III
(National Health And Nutrition Examination
Survey I–III), пiдтвердженими в дослiджен-
нi EUROASPIRE III (European Action on
Secondary Prevention through Intervention to
Reduce Events III) [1, 2], повсякчас збiльшу-
ється тенденцiя до пiдвищення числа лю-
дей з надлишковою масою тiла. Це означає,
що ожирiння стає одним з провiдних фа-
кторiв ризику серцево-судинних ускладнень
та смертностi. Принципово важливим є той
факт, що у значної частини пацiєнтiв кар-
дiометаболiчнi ефекти адипоцитiв можуть
прискорювати розвиток патологiї серцево-
судинної системи на всiх етапах [3].

Ожирiння призводить до розвитку арте-
рiальної гiпертензiї (АГ) шляхом ряду меха-
нiзмiв. Зокрема, у пiдлiткiв надмiрне нако-
пичення жирової тканини вiдбувається не за
рахунок збiльшення числа адипоцитiв (як
у внутрiшньоутробному перiодi i ранньому
вiцi), а за рахунок збiльшення їх розмiрiв,
що, враховуючи факт експресiї iнсулiнових
рецепторiв на адипоцитах, веде до знижен-
ня щiльностi цих рецепторiв, а також — до
пiдвищення секрецiї деяких речовин, якi мо-

жуть сприяти iнсулiнорезистентностi (IР) —
вiльних жирних кислот (ВЖК), полiпепти-
дiв (лептин, резистин). Пiдвищення концен-
трацiї ВЖК призводить до зниження чутли-
востi тканин до iнсулiну шляхом пригнiчен-
ня транспорту глюкози до м’язiв. Крiм то-
го, ВЖК в пiдвищених концентрацiях по-
шкоджують обумовлену iнсулiном вазоди-
латацiю й продукцiю NO. Iнсулiнорезистен-
тнiсть, в свою чергу, викликає компенсатор-
ний гиперiнсулiнiзм та стимуляцiю симпато-
адреналової системи з активацiєю ренiн-ан-
гiотензин-альдостеронової системи (РААС)
з подальшим пiдвищенням артерiального
тиску (АТ) [4, 5].

Гiпофiзарно-наднирникова система посi-
дає ключове положення в механiзмi перехо-
ду термiнових адаптацiйних реакцiй в пов-
ноцiнний розвиток довготривалої адаптацiї,
попереджаючи надлишковi тканиннi реакцiї
на стрес. При цьому гормони кори наднир-
кових залоз можуть виступати в якостi за-
хисного механiзму, знижуючи високий рi-
вень глюкокортикоїдiв i небезпеку їх ката-
болiчної дiї на органiзм [6].

Метою роботи, що подається, було дослi-
дження вмiсту лептiну, альдостерону, корти-
золу та С-пептиду в сироватцi кровi дiтей
з ожирiнням та встановлення їх ролi в фор-
муваннi артерiальної гiпертензiї.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Пiд нашим спостереженням перебувало
75 дiтей вiком 13–15 рокiв, iндекс маси тiла
яких перевищував 97 перцентиль за критерi-
ями ВООЗ (1997). Оцiнку артерiального ти-
ску (АТ) в амбулаторних умовах проводили
за допомогою визначення рiвня «офiсного»
АТ, за результатами якого дiти були розпо-
дiленi на двi групи спостереження. До гру-
пи 1 увiйшли 27 (36,15%) пiдлiткiв з ожирiн-
ням та пiдвищеним вище 95 перцентиля АТ,
до групи 2 — 48 (63,85%) хворих на ожи-
рiння з нормативними для даного вiку та
зросту рiвнями АТ. Контрольну групу скла-
ли 32 здорових пiдлiтка, репрезентативних
за вiком, без ознак ожирiння, в яких реє-
струвалися нормативнi показники «офiсно-
го» АТ. Всi дослiдження проводились зi зго-

ди батькiв згiдно етичних норм, викладених
у Хельсiнкськiй декларацiї 2000 року.

За допомогою iмуноферментного аналi-
зу в сироватцi кровi визначали: вмiст альдо-
стерону (DRG, США), С-пептиду (ЕIА-1293,
DRG, США), лептину (DRG Leptin Sandwi-
ch ELISA EIA-2395, Нiмеччина). Для дослi-
дження рiвня кортизолу в сироватцi кро-
вi використовували кiлькiсний метод конку-
рентного iммуноферментного аналiзу in vi-
tro EIA-1887 (DRG, США).

Статистичну обробку одержаних резуль-
татiв проводили з використанням паке-
та статистичних програм STATISTICA 6.0
(StatSoft, USA). Вiрогiднiсть достовiрної ну-
льової гiпотези приймали при 5% рiвнi зна-
чущостi (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як видно з даних, наведених в табли-
цi, пiдлiткам першої групи було притаман-
но пiдвищення рiвня С-пептиду (p<0,05),
що може бути свiдченням тривалої актива-
цiї iнсулiнпродукуючої функцiї ß-клiтин пiд-
шлункової залози. Змiни вмiсту С-пептиду
у пiдлiткiв першої групи вiдбувалися на тлi
зростання синтезу лептину, вмiст якого в си-
роватцi кровi, порiвняно з показниками кон-
трольної групи, був статистично значуще ви-
щим (р<0,001). У дiтей з другої групи, не-
зважаючи на вiдсутнiсть значущого пiдви-
щення вмiсту С-пептиду (p > 0,05), концен-
трацiя лептину також значно перевищува-
ла показники контрольної групи (р<0,01).
Крiм того, звертає на себе увагу факт на-
явностi статистично значущої рiзницi у кон-
центрацiї лептину в сироватцi кровi дiтей
з обох груп спостереження (р < 0,05). Тоб-
то, надмiрний синтез С-пептиду спостерiгав-
ся лише за ускладненого артерiальною гi-
пертензiєю ожирiння, тодi як гiперлептине-
мiя супроводжувала як ускладнене, так i не-
ускладнене ожирiння. З джерел лiтерату-
ри вiдомо, що за ожирiння лептин не ви-
конує свою основну бiологiчну функцiю —
забезпечення балансу мiж жировими запа-
сами, їхнiм використанням та вживанням

їжi. На цьому тлi гiперпродукцiя лептину
та феномен лептинорезистентностi перифе-
ричних тканин призводять до неминучого
розвитку порушень обмiну, сприяють IР i об-
умовлюють прискорення органного ремоде-
лювання [4, 7].

На сучасному етапi лептин розглядає-
ться як сигнальна молекула, що виконує вза-
ємозв’язок мiж вмiстом поживних речовин,
станом жирової тканини та центральної нер-
вової системи (гiпоталамусом) [8]. Пiдвищен-
ню активностi симпатичної нервової систе-
ми (СНС) за ожирiння сприяють також гi-
перiнсулiнемiя та IР. За цих умов iнсулiн
може бути прямим предиктором активацiї
СНС, однак певного мiрою це може бути
пов’язано з дiєю лептину. Так, лептин пiдви-
щує активнiсть СНС в нирках, що призво-
дить до пiдвищення реабсорбцiї натрiю та
зростання внутрiшньосудинного об’єму кро-
вi. Цi змiни вiдбуваються незалежно вiд вну-
трiшньониркової сенсорної системи, яка ре-
гулює секрецiю ренiну нирками [9].

Слiд зазначити, що, за даними лiтерату-
ри [10], при ожирiннi вiдбувається порушен-
ня механiзмiв регуляцiї роботи РААС, тобто,
незважаючи на затримку натрiю та рiдини,
зростання об’єму циркулюючої кровi, актив-
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Т а б л и ц я
Вмiст альдостерону, С-пептиду, лептину та кортизолу

в сироватцi кровi обстежених дiтей (X ± SX)

Показник
Група 1
(n = 27)

Група 2
(n = 48)

Контроль
(n = 32)

С-пептид, нг/мл 0,5± 0,09* 0,33± 0,08 0,23± 0,05

Лептин, нг/мл *45,42± 5,4*** 30,13± 3,16** 8,88± 2,8

Кортизол, нг/мл 345,36± 37,9 292,33± 23,4 302,00± 42,3

Альдостерон, нг/мл 626,32± 74,7* 502,8± 53,8 410,91± 66,5

П р и м i т к а. ()* — р < 0,05 у порiвняннi з контрольною групою; ()** — р < 0,01 у порiвняннi з кон-
трольною групою; ()*** — р < 0,001 у порiвняннi з контрольною групою; *() — р < 0,01 у порiвняннi
з групою 2.

нiсть ренiну та альдостерону залишається
пiдвищеною. Одержанi нами данi повною мi-
рою пiдтверджують наведенi вище припу-
щення. Так, нами було встановлено стати-
стично значуще (р<0,05) зростання вмiсту
альдостерону в сироватцi кровi дiтей пер-
шої групи (див. табл.). При цьому звертає
на себе увагу той факт, що у дiтей другої
групи вмiст альдостерону лише мав тенден-
цiю до зростання (p > 0,05). Одним з по-
яснень виявлених змiн, за даними лiтерату-
ри, могла бути активна участь альдостерону
в перетвореннi преадипоцитiв в адипоцити
(активнi клiтини, здатнi до синтезу адипоци-
токинiв) та його стимулюючий вплив на АТ
за рахунок активацiї РААС та, як наслiдок,
виникненням вазоконстрикцiї [11, 12]. Вище-
згаданi змiни виникали на тлi надмiрного
синтезу лептину, який сприяв потенцiюван-
ню центральних механiзмiв формування iн-
сулiнорезистентностi та зростанню вазокон-
стрiкцiї [13].

Вiдомо, що вiсцеральне ожирiння супро-
воджується пiдвищенням активностi дегi-
дрогеназ 1 типу, що призводить до зростан-
ня синтезу кортизолу, який безпосередньо
бере участь в регулювання АТ, а також ви-
ступає ключовим фактором диференцiюван-
ня преадипоцитiв в адипоцити [14, 15]. Здiй-
снений нами аналiз вмiсту кортизолу в си-
роватцi кровi пiдлiткiв першої групи виявив
тенденцiю до його збiльшення у порiвняннi
з контролем (р > 0,05) i вiдсутнiсть такої
в другiй групi обстежених.

Таким чином, активацiя РААС та гiпота-
ламо-гiпофiзарно-наднирникової вiсi на тлi
змiн гормонпродукуючої функцiї самої жи-
рової тканини вiдносяться до факторiв, що
мають несприятливий вплив на серцево-су-
динну систему та сприяють формуванню ар-
терiальної гiпертензiї у пiдлiткiв з ожирiн-
ням.

ВИСНОВКИ

1. Артерiальна гiпертензiя, встановле-
на за допомогою вимiрювання рiвню
«офiсного» артерiального тиску, спо-
стерiгається у 36,15% пiдлiткiв з ожи-
рiнням.

2. Основними факторами, що сприя-
ють формуванню артерiальної гiпер-
тензiї, є гiперлептiнемiя, iнсулiнорезi-
стентнiсть та активацiя ренiн-ангiотен-
зин-альдостеронової системи.
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ГОРМОНАЛЬНI МАРКЕРИ ФОРМУВАННЯ АРТЕРIАЛЬНОЇ ГIПЕРТЕНЗIЇ
У ПIДЛIТКIВ, ХВОРИХ НА ОЖИРIННЯ

Леженко Г.О., Гладун К.В.

Запорiзький державний медичний унiверситет

Дослiджено розповсюдження артерiальної гiпертензiї у пiдлiткiв, хворих на ожирiння. Вста-
новлено, що основними факторами, якi сприяють формуванню у них артерiальної гiпертензiї,
є гiперлептiнемiя, iнсулiнорезiстентнiсть та активацiя ренiн-ангiотензин-альдостеронової систе-
ми.

К л ю ч о в i с л о в а: ожирiння, артерiальна гiпертензiя, кортизол, альдостерон, пiдлi-
тки.

ГОРМОНАЛЬНЫЕ МАРКЕРЫ ФОРМИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИИ У ПОДРОСТКОВ, БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ

Леженко Г.А., Гладун Е.В.

Запорожский государственный медицинский университет

Изучена распространенность артериальной гипертензии у подростков, больных ожирением.
Установлено, что основными факторами, способствующими формированию у них артериальной
гипертензии, являются гиперлептинемия, инсулинорезистентность и активация ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: ожирение, артериальная гипертензия, кортизол, альдостерон, по-
дростки.
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HORMONAL MARKERS OF DEVELOPMENT OF ARTERIAL HYPERTENSION
IN ADOLESCENTS WITH OBESITY

G.A. Lezhenko, E.V. Gladun

Zaporozhye State Medical University

The aim of the study was to analyze of hypertension epidemiology in adolescents with obesity.
36,15% of adolescents with obesity revealed the presence of arterial hypertension by measuring the
level of «office» blood pressure. It was established that the main factors that contributed to the
development of arterial hypertension were hyperleptinaemia, insulin resistance and activation of the
RAAS.

K e y w o r d s: obesity, hypertension, cortisol, aldosterone, adolescents.
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