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За даними USAID (2010), Україна посi-
дає 25-е мiсце з 28 країн Європи та Євразiї
за тривалiстю життя, а головними причина-
ми, що призводять до смертi є iшемiчна хво-
роба серця та цереброваскулярнi захворю-
вання. Якщо врахувати «очiкувану трива-
лiсть здорового життя», середнє число рокiв,
протягом яких людина може жити в «добро-
му здоров’ї», то показники по Українi також
невтiшнi; їх можна порiвняти у цьому регiо-
нi лише з Росiєю [1]. На сьогоднi все бiльш
актуальною для практичної медицини стає
проблема ожирiння завдяки вираженiй тен-
денцiї до збiльшення числа осiб з надлишко-
вою масою тiла. Ця тенденцiя була виявле-
на в дослiдженнях NHANES I-III (National
Health And Nutrition Examination Survey
I–III) та отримала пiдтвердження в дослi-
дженнi EUROASPIRE III (European Action
on Secondary Prevention through Intervention
to Reduce Events III). Отриманi данi свiд-
чать, що найближчим часом ожирiння може
стати провiдним чинником ризику серцево-
судинних ускладнень та смертностi. Остан-
нiми роками набуває актуальностi пробле-
ма визначення чинникiв, що сприяють роз-
витку i прогресуванню артерiальної гiпер-
тензiї (АГ) у дiтей з ожирiнням. Завдяки
результатам дослiджень останнiх десятилiть
жирову тканину стали розглядати не лише
як орган ендокринної регуляцiї енергетично-
го балансу, але i як сполучну ланку мiж фор-
муванням метаболiчних порушень i серцево-
судинною патологiєю [2, 3].

Встановлено, що у пiдтримцi iнсулiноре-
зистентностi при ожирiннi бере участь рези-
стин, який секретують адипоцити та ендо-
криннi клiтини шлунково-кишкового трак-
ту, та який виступає антагонiстом iнсулi-
ну [4, 5]. Участь резистину в стимуляцiї
механiзмiв запалення, активацiї ендотелiю
i пролiферацiї клiтин гладенької мускулату-
ри судин дає можливiсть розглядати його як
маркер або навiть етiологiчний чинник роз-
витку судинних захворювань. Значний iнте-
рес дослiдникiв викликає васпiн — серпiн,
який синтезується адипоцитами вiсцераль-
ної жирової тканини. Вiн пiдвищує толеран-
тнiсть до глюкози та чутливiсть тканин до
iнсулiну, а також нормалiзує експресiю генiв,
активацiя яких сприяє розвитку iнсулiноре-
зистентностi [3]. Остеопонтин — секретор-
ний сiалопротеїн, роль якого в патогенезi
серцево-судинних захворювань також актив-
но обговорюється вченими всього свiту. Вже
доведено його участь не тiльки в процесах
реконструкцiї кiсткової тканини, але й в за-
пальних процесах з посиленням жорстко-
стi судинної стiнки, в процесi кальцифiкацiї
атероми [6], у змiнах iнтерстицiю в постiн-
фарктний перiод [7]. Дослiдження in vivo
демонструють пiдвищення експресiї остео-
понтину гладком’язовими клiтинами при їх
стимуляцiї ангiотензином II i довготривалiй
iнфузiї катехоламiнiв пiд час моделювання
лабiльного пiдвищення артерiального тиску
(АТ) у пiддослiдних тварин [8]. Результа-
тами доплерографiчного дослiдження було
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доведено взаємозв’язок мiж пiдвищеним вмi-
стом остеопонтину сироватки кровi у люди-
ни i формуванням дiастолiчної дисфункцiї,
асоцiйованої з артерiальною гiпертензiєю [9].
Таким чином, остеопонтин розглядають як
маркер патологiчного серцево-судинного ре-
моделювання [10]. Багато аспектiв цiєї про-

блеми висвiтлюються як кардiологами, так
i ендокринологами, однак вона ще далека
вiд свого розв’язання.

Метою нашої роботи було визначення ро-
лi васпiну, остеопонтину i резистину у фор-
муваннi артерiальної гiпертензiї у дiтей пiд-
лiткового вiку з ожирiнням.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалiзацiї поставленої мети нами бу-
ло обстежено 79 дiтей з ожирiнням або нор-
мальною вагою (середнiй вiк — 13,96± 0,35
рокiв). Наявнiсть i ступiнь ожирiння оцi-
нювали за величиною iндексу маси тiла
(IМТ, кг/м2), отриманий результат оцiнюва-
ли за критерiями оцiнки маси тiла, рекомен-
дованими ВООЗ (1997).

На початку дослiдження всiм обстеже-
ним проводилося вимiрювання АТ в амбула-
торних умовах. Пiдвищення саме «офiсного
тиску» в дитячому вiцi є прогностично не-
сприятливим маркером розвитку АГ в май-
бутньому [11]. Надалi всiм дiтям було про-
ведено добове монiторування АТ (ДМАТ)
за допомогою приладу АВРМ-04 («Meditech
Ltd.», Угорщина), в якому було використа-
но осцилометричний метод вимiрювання АТ.
Добове монiторування АТ давало можли-
вiсть вимiрювати середнi i максимальнi по-
казники систолiчного (систАТ), дiастолiчно-
го (дiастАТ), середнього гемодинамiчного
(САТ) i пульсового (ПАТ) артерiального ти-
ску протягом доби, в активний i пасивний
перiоди. Крiм того, проводилося вивчення
добового iндексу (ДI) i iндексу часу (Hldx)
систолiчного i дiастолiчного АТ. Первинна
обробка даних проводилася за допомогою
MediBase 1.42R («Meditech Ltd.», Угорщи-
на). Як нормативнi для оцiнки даних ДМАТ
у дiтей застосовувалися середнi значення
АТ, визначенi М. Soergel et al. [12].

За результатами проведеного в амбула-
торних умовах вимiрювання АТ рутинним
методом з визначенням рiвня «офiсного»
АТ, дiти були роздiленi на двi групи спо-
стереження. У групу 1 увiйшли 20 пiдлi-

ткiв з ожирiнням i пiдвищенням «офiсно-
го» АТ вище 95 перцентиля згiдно вiку,
зросту та статi. Групу 2 склали 34 хво-
рих на ожирiння з нормативними для да-
ного вiку, зросту i статi показниками АТ.
Контрольну групу склали 25 практично
здорових дiтей, якi мали оптимальну вагу
(IМТ=20,41± 0,9 кг/м2).

Для визначення рiвня васпiну (нг/мл)
у сироватцi кровi використовували кiлькi-
сний метод конкурентного iмуноферментно-
го аналiзу in vitro EIA-VAP-1 (RayBioTech,
Бельгiя). За допомогою кiлькiсного методу
конкурентного iмуноферментного аналiзу in
vitro Human Resistin ELISA RD191016100,
(BioVendor, Чеська Республiка) в сироватцi
кровi визначали рiвень резистину (нг/мл).
Вмiст остеопонтину (нг/мл) в сироватцi кро-
вi обстежуваних дiтей визначали за допомо-
гою кiлькiсного методу конкурентного iму-
ноферментного аналiзу in vitro (ENZO LI-
FE SCIENCE AG, Швейцарiя). Визначення
концентрацiї васпiну, остеопонтину та рези-
стину проводили в ранковi години натще.

Статистичну обробку отриманих резуль-
татiв проводили методиками варiацiйної ста-
тистики з використанням пакета статисти-
чних програм Excel, STATISTICA 6.0 з ви-
значенням середнього арифметичного, сере-
днього квадратичного вiдхилення та поми-
лок середнiх; коефiцiєнта парної кореляцiї
Пiрсона, його значення за t критерiєм з 95%
рiвнем достовiрностi (р<0,05). Для оцiнки
вiдмiнностей показникiв в групах, що по-
рiвнювались, використовувався t-критерiй
Стьюдента. Вiдмiнностi вважалися стати-
стично значущими при р<0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведеного дослiдження
представленi в табл. 1. У дiтей з ожирiнням
i пiдвищеним рiвнем «офiсного» АТ було
виявлено статистично значуще пiдвищення
показникiв середнього систАТ, дiастАТ та
ПАТ за добу, день, нiч, у порiвняннi з кон-
трольною групою (p<0,05), що вказує на
пресорну дiю на органи-мiшенi i є iндикато-
ром формування ригiдностi судин великого
калiбру. На цьому тлi спостерiгалися змiни
добового коливання систАТ у 15 (75%) об-
стежених з групи 1 в бiк недостатнього його
зниження в пасивний перiод («non-dippers»).
В групi 2 недостатнє нiчне зниження систАТ
встановлено у 24 (70,5%) пiдлiткiв. Такi
змiни виступали свiдченням нестабiльного
перебiгу АГ i високого ризику розвитку сер-
цево-судинних ускладнень. Важливим пока-
зником, який характеризував перебiг АГ
у дiтей з ожирiнням, виступав iндекс часу
систАТ (Hldx систАТ), який вiдображає час-
тку часу, протягом якого АТ був високим.

Встановлено, що у хворих з ожирiнням, яке
супроводжувалося пiдвищенням «офiсного»
АТ, цей iндекс перевищував показники кон-
трольної групи бiльш нiж у 7 разiв. Близь-
ко 12% дiтей з ожирiнням i нормотонiєю
на етапi вимiрювання «офiсного» тиску при
ДМАТ також мали пiдвищення показникiв
добового навантаження тиском.

У процесi подальшої роботи нами було
дослiджено вмiст васпiну, остеопонтину i ре-
зистину в сироватцi кровi дiтей з ожирiнням.
Результати проведеного дослiдження наве-
дено в табл. 2.

Для дiтей з ожирiнням, у яких було заре-
єстровано пiдвищення артерiального тиску
(група 1), характерною рисою було статисти-
чно значуще пiдвищення вмiсту в сироватцi
кровi таких адипоцитокiнiв, як васпiн i рези-
стин (р<0,01). У той же час, серед пацiєнтiв
з нормативним артерiальним тиском (гру-
па 2) вмiст зазначених цитокiнiв знаходився
в межах вiкової норми (р>0,05).

Т а б л и ц я 1
Стандартнi показники артерiального тиску у обстежених пiдлiткiв за результатами

добового монiторування (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=20)

Група 2
(n=34)

Контроль
(n=25)

Сер. сист. АТ, мм рт. ст. 129,82± 2,3*d 118,48± 1,5* 111,78± 2,2

Сер. дiаст. АТ, мм рт. ст. 69,45± 1,6*d 64,0± 0,89 63,22± 1,3

Сер. ПАТ, мм рт. ст. 60,41± 2,1*d 54,48± 1,5* 48,33± 1,8

Сер. САТ, мм рт. ст. 87,0± 1,5* 85,6± 3,2 80,08± 1,5

Макс. сист. АТ, мм рт. ст. 148,25± 5,3 145,8± 2,1* 135,88± 3,8

Макс. дiаст. АТ, мм рт. ст. 102,5± 6,6 89,6± 4,4 89,0± 5,0

Макс. САТ, мм рт. ст. 115,0± 5,4 106,8± 3,3 103,25± 4,4

Макс. ПАТ, мм рт. ст. 76,75± 6,0 72,4± 3,1 67,0± 3,8

Сист. АТ день, мм рт. ст. 132,3± 2,3*d 121,62± 1,7 121,44± 4,3

Дiаст. АТ день, мм рт. ст. 72,04± 1,7 68,1± 1,06 69,33± 2,75

Сист. АТ нiч, мм рт. ст. 123,22± 1,9d 113,38± 2,04 111,89± 5,4

Дiаст. АТ нiч, мм рт. ст. 61,87± 1,6 59,95± 1,3 58,22± 3,4

ДI сист. АТ,% 6,86± 1,2* 6,7± 1,2* 10,71± 0,9

ДI дiаст. АТ,% 13,36± 2,2 12,52± 1,6 16,44± 2,3

Hldx сист. АТ,% 35,41± 5,2*d 14,43± 2,8* 4,67± 2,6

Hldx дiаст. АТ,% 8,36± 2,07* 1,29± 0,5 1,89± 0,6

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi з контрольною групою (р<0,05);
d — статистично значущi вiдмiнностi з групою 2 (р<0,05).
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З метою виявлення кореляцiйних
зв’язкiв мiж дослiджуваними показниками
було проведено аналiз кореляцiйних ма-
триць. Встановлено наявнiсть позитивного
взаємозв’язку мiж концентрацiєю васпiну
в сироватцi кровi дiтей з надмiрною вагою
i показниками, що характеризували АТ,
а саме: середнiм систАТ (r=0,4; p<0,05),
середнiм ПАТ (r=0,75; p<0,05), макси-
мальним середнiм АТ (r=0,51; p<0,05),
максимальним дiастАТ (r=0,51; p<0,05)
i максимальним ПАТ (r=0,71; p<0,05).
Отриманi результати можна пояснити мо-
жливою активацiєю у цих пiдлiткiв процесiв
формування iнсулiнорезистентностi, що пiд-
тверджувалося статистично значущою по-

зитивною залежнiстю концентрацiї васпiну
вiд рiвня глюкози пiсля проведення глюко-
зотолерантний тесту (r= 0,35; p<0,05), як
показано iншими дослiдниками [2]. Прямий
кореляцiйний позитивний зв’язок вмiсту
васпiну було встановлено також з макси-
мальним пульсовим АТ (maxПАТ) обстеже-
них (r= 0,34, p<0,05), пiдвищення якого,
як вiдомо, є негативним прогностичним
критерiєм вiдносно серцево-судинних подiй
для хворих АГ i пов’язаний зi збiльшенням,
перш за все, систолiчної складової [13].
У контрольнiй групi залежностi мiж пока-
зниками ДМАТ i рiвнем васпiну сироватки
кровi встановлено не було.

При аналiзi кореляцiйних зв’язкiв мiж

Т а б л и ц я 2
Вмiст васпiну, остеопонтину i резистину в сироватцi кровi обстежених дiтей (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=20)

Група 2
(n=34)

Контроль
(n=25)

Васпiн, нг/мл 1352,8± 38,1* 1152,31± 109,6 1026,9± 140,2

Остеопонтин, нг/мл 24,43± 1,6*d 9,48± 1,0 8,49± 2,3

Резистин, нг/мл 4,42± 0,5* 3,55± 0,6* 2,54± 0,4

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

Рис. 1. Кореляцiйне поле залежностi вмiсту остеопонтiну сироватки кровi вiд середньодоборого АТ
у пiдлiткiв 1 групи.

Рис. 2. Кореляцiйне поле залежностi вмiсту остеопонтiну сироватки кровi вiд середньодоборого АТ
у пiдлiткiв 2 групи.
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вмiстом резистину i показниками ДМАТ
нами було зареєстровано позитивний взає-
мозв’язок мiж його рiвнем та максимальним
САТ (r=0,32; p<0,05) i максимальним ПАТ
(r=0,51; p < 0,05), а також рiвнем глюкози
натще (r= 0,57; p<0,05). Це свiдчило про
наявнiсть залежностi процесiв формування
АГ вiд пiдвищення секрецiї резистину жиро-
вою тканиною [8, 14, 15]. Таким чином, пiд-
вищення вмiсту в сироватцi кровi васпiну
i резистину, на наш погляд, вiдображало
процеси формування АГ, в першу чергу за
рахунок розвитку стiйких метаболiчних по-
рушень.

Аналiз отриманих показникiв показав,
що у пiдлiткiв з ожирiнням i АГ (гру-
па 1) вiдбувалося статистично значуще
(р<0,05), бiльш нiж триразове, збiльшен-
ня рiвня остеопонтину в порiвняннi з кон-
тролем (табл. 2) i бiльш нiж в 2,5 рази
в порiвняннi з групою 2 (р<0,05). Тобто,
у пiдлiткiв при ожирiннi, ускладненому АГ,
вмiст остеопонтину в сироватцi кровi пiдви-
щується вже в дебютi розвитку АГ, до по-
чатку формування таких життєво небезпе-

чних станiв, як серцева недостатнiсть, дила-
тацiйна кардiомiопатiя i таке iнше. Це дозво-
ляє розглядати пiдвищення вмiсту остеопон-
тину як предиктор формування гiпертензiї
вже на цьому вiковому етапi. На користь ви-
словленого свiдчить кореляцiйне поле зале-
жностi вмiсту остеопонтину сироватки кровi
у пiдлiткiв, хворих на ожирiння, вiд пока-
зникiв АТ, яке демонструвало їх позитивний
взаємозв’язок (p<0,05) (рис. 1).

В той же час в групi пiдлiткiв з ожирiн-
ням, де значення АТ не перевищували нор-
мативних (рис. 2), також спостерiгалася по-
зитивна взаємозалежнiсть цих показникiв.

Таким чином, отриманi данi стали пiд-
твердженням висловленої нами теорiї про
роль остеопонтину як предиктора форму-
вання АГ у дiтей з ожирiнням. Викори-
стання методик визначення рiвнiв васпiну,
остеопонтину i резистину в комплексi з до-
бовим монiторуванням артерiального тиску
дозволить покращити дiагностику i прогно-
зування формування можливих ускладнень
ожирiння, до яких належить вторинна арте-
рiальна гiпертензiя.

ВИСНОВКИ

1. Пiдвищення в сироватцi кровi дiтей,
хворих на ожирiння рiвнiв васпiну i ре-
зистину вiдображає процес формуван-
ня у них артерiальної гiпертензiї, в пер-
шу чергу за рахунок розвитку стiйких
метаболiчних порушень.

2. Для дiтей, якi страждають на ожирiн-

ня, асоцiйоване iз артерiальною гiпер-
тензiєю, притаманним є пiдвищення
рiвнiв остеопонтину в сироватцi кровi.
Це дозволяє розглядати остеопонтин
як предиктор розвитку артерiальної гi-
пертензiї у дiтей з ожирiнням.
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РОЛЬ ГУМОРАЛЬНИХ ЧИННИКIВ У ФОРМУВАННI АРТЕРIАЛЬНОЇ
ГIПЕРТЕНЗIЇ ПРИ ОЖИРIННI

Леженко Г.О., Гладун К.В.

Запорiзький державний медичний унiверситет
lezenko@yandex.ru

Дослiджено показники добового монiторування артерiального тиску у пiдлiткiв з ожирiнням
в залежностi вiд показникiв «офiсного» АТ. Показано, що у пiдлiткiв з ожирiнням пiдвищення
показникiв добового монiторування артерiального тиску супроводжується пiдвищенням вмiсту
васпiну, резистину та остеопонтину в сироватцi кровi.

К л ю ч о в i с л о в а: пiдлiтки, ожирiння, артерiальна гiпертензiя, васпiн, резистин, остео-
понтин.

РОЛЬ ГУМОРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ В ФОРМИРОВАНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИИ ПРИ ОЖИРЕНИИ

Леженко Г.А., Гладун Е.В.

Запорожский государственный медицинский университет
lezenko@yandex.ru

Изучены показатели мониторирования артериального давления у подростков с ожирением
в зависимости от показателей «офисного» артериального давления. Показано, что у подростков
с ожирением повышение показателей суточного мониторирования артериального давления со-
провождается повышением содержания васпина, резистина и остеопонтина в сыворотке крови.

К л ю ч е в ы е с л о в а: подростки, ожирение, артериальная гипертензия, васпин, рези-
стин, остеопонтин.

THE ROLE OF HUMORAL FACTORS IN FORMATION OF ARTERIAL
HYPERTENSION IN OBESE

G.A. Lezhenko, K.V. Gladun

Zaporizhzhya State Medical University
lezenko@yandex.ru

It was studied performance monitoring of blood pressure in obese adolescents according to that of
the "office"blood pressure. It was shown that adolescents with obesity indicators increase ambulatory
blood pressure monitoring and associated with increased vaspin, resistin and osteopontin in the blood
serum.

K e y w o r d s: adolescents, obesity, arterial hypertension, vaspin, resistin, osteopontin.
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