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Огляд наукової літератури присвячений клінічним, патогенетичним і молекулярним механізмам 
розвитку, а також їх взаємовпливам на прогресування артеріальної гіпертензії та ожиріння. Роз-
крито механізми виникнення різних варіантів кардіоремоделювання з врахуванням ролі статевих 
особливостей. Представлено сучасні аспекти та результати клінічних досліджень взаємовпливу 
патогенетичних чинників артеріальної гіпертензії та ожиріння на прогресування обох захворювань 
при їх коморбідності. Одночасно досліджена роль статі, віку, раси, сезонних особливостей на пере-
біг артеріальної гіпертензії та ожиріння. Приділена увага питанням розвитку цих захворювань у 
загальних популяціях населення, а також ролі вікових особливостей. При вивченні проблеми кардіо-
ремоделювання у пацієнтів з артеріальною гіпертензією та артеріальною гіпертензією на тлі 
ожиріння виділяється два типи цього патологічного процесу (концентричний і ексцентричний). По-
казано, що на їх розвиток у чоловіків і жінок суттєвий вплив здійснює тип ожиріння, а саме його віс-
церально-абдомінальна форма. Цей процес є поступово прогресуючим порушенням структури та 
функції всіх відділів серця, які призводять до розвитку структурно-функціональних незворотних 
змін, особливо при формуванні вторинного (постішемічного) типу кардіоремоделювання. Даний 
патологічний процес супроводжується підвищеним ризиком розвитку важких ускладнень. Особливо 
виразно це спостерігається у пацієнтів з артеріальною гіпертензією при ожирінні та цукровому ді-
абеті 2 типу. 
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Артеріальна гіпертензія (АГ), ожиріння (ОЖ), 
метаболічний синдром (МС) та цукровий діабет 
(ЦД) 2 типу вважається основними неінфекцій-
ними епідеміями сучасності. Наразі значна кіль-
кість питань етіології, патогенезу, клінічного пе-
ребігу, аспектів лікування та прогнозу цих захво-
рювань залишається актуальними проблемами 
й донині. Особливо важливою і невирішеною є 
інша проблема – коморбідності цих захворю-
вань, їх взаємовпливів, а також складності ліку-
вання вищезазначених патологій та розвитку їх 
ускладнень [1]. 

АГ набула значної поширеності серед насе-
лення України, а також у промислово та еконо-
мічно розвинутих країнах світу за останні декади 
ХХ та ХХІ століть. Особливості цієї динаміки є 
те, що розвиток АГ практично виявляється при 
умові значної кількості в популяції осіб із ОЖ. АГ 
залежить не лише від ступеня ОЖ, але і типу 
цього варіанту порушення обміну речовин. 

В перші два десятиліття ХХІ століття вивча-
лось розповсюдження АГ в популяції, що прожи-
ває в містах-мільйонниках України. Виявлено, 
що параметри маси тіла наближені до норми 
лише у 25%-29,3%, в той час як надлишкову ма-
су тіла або ОЖ І-ІІ ступеня виявлялося у 70,7%-
75% дорослих жителів великих міст [1]. З року в 
рік спостерігається закономірність поширеності 
серед населення цих міст України осіб із знач-
ними порушеннями ваги як у чоловіків, так і у жі-
нок, особливо, похилого віку. У цієї групи пацієн-
тів одночасно із збільшенням маси тіла та віком, 
зростає і кількість випадків АГ на тлі ОЖ ІІ-ІІІ 
ступеня. Показано, що взаємний вплив патоге-
нетичних механізмів розвитку АГ й ОЖ практич-

но не залежить від статі пацієнтів (але не їх віку) 
[2]. В той же час, існує пряма залежність розвит-
ку АГ у осіб середнього та похилого віку від ди-
наміки прогресування абдомінально-
вісцерального типу ожиріння [3]. Виявлено, що 
розвиток даного типу ОЖ і збільшення окружно-
сті талії у жінок з 80 см до 88 см призводить до 
зростання кількості осіб з АГ з 57,2% до 63,6%, а 
у чоловіків при збільшення окружності талії з 94 
см до ≥102 см, відповідно з 44,1% до 47,3%. При 
цьому спостерігається ризик розвитку не лише 
АГ, але й інших серцево-судинних захворювань 
(CCЗ) [1, 4]. 

Вважається, що ОЖ не лише регіональна, 
але й загальна медико-соціальна проблема 
України та інших країн світу. До 2025 року (за 
даними ВООЗ – Всесвітньої організації охорони 
здоров’я) це захворювання може уразити майже 
половину населення земної кулі. Це пов’язано із 
прямим позитивним впливом ОЖ на розвиток 
смерті від ССЗ [2]. Було встановлено, що часто-
та розвитку АГ залежить, у значній мірі, від збі-
льшення маси тіла пацієнтів, яка становить 75%, 
при ЦД 2 типу – 57%, а при ішемічній хворобі 
серця (ІХС) – лише 20% пацієнтів [4]. ОЖ, як 
чинник ризику розвитку АГ, разом із іншими па-
тогенними чинниками (куріння, нераціональне 
харчування, психологічний дистрес, малорухли-
вий спосіб життя та ін.) виявляються у переваж-
ній більшості пацієнтів. В іншу групу важливих 
чинників відносяться: дисліпідемія, ЦД 2 типу, та 
інші захворювання, а також вік, спадковість, дія 
деяких із них не піддається модифікуючому 
впливу [2]. У пацієнтів спостерігається постійне 
збільшення маси тіла та розвиток ОЖ І-ІІ ступе-
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нів. Крім того, ця закономірність виявлена не 
лише в осіб похилого та старечого віку, але й у 
пацієнтів працездатного віку. Ці зміни супрово-
джуються сталим підвищенням АТ і розвитком 
АГ [1]. Одночасно з цим, були встановлені тісні 
зв’язки та залежність підвищення АТ одночасно 
із суттєвим підвищенням маси обстежених осіб 
[4]. В осіб середнього віку, тобто  40-65 років із 
ОЖ та АГ підвищується АТ понад 50 %, ніж у ре-
спондентів із нормальними показниками маси ті-
ла. Така закономірність спостерігається також у 
популяції населення Західної Європи та країн 
Північної Америки серед чоловіків і жінок [1]. Та-
ким чином, розвиток АГ залежить не лише від 
надлишкової маси жирової тканини, але й від 
порушення контролю маси тіла у осіб різної 
статті. 

На думку провідних фахівців, що досліджують 
цю складну медико-соціальну проблему, патоге-
нез АГ у пацієнтів із ОЖ і надлишковою масою 
тіла залежить від розвитку інсулінорезистентно-
сті (ІР) тканин організму. Існує позитивна коре-
ляція між АГ та станом гіперінсулінемії. Поси-
лення в цих умовах транспорту іонів Na+ і H2O 
відбувається в результаті різкого порушення в 
активності мембранної Na+-К+-залежної АТФ-ази 
в клітинах нирок. При цьому відбувається безпе-
рервний доступ іонів Na+ в кров (гіпернатріємія), 
викликаючи стан гіперволемії. Автори підкрес-
люють важливу роль транспорту іонів Na+ і в 
гладком’язові клітини судин різних органів. Од-
ночасно з цим у судинах, гладком’язових волок-
нах спостерігається явище гіперсенситивності до 
дії деяких пресорних чинників, і, в першу чергу, 
до ангіотензину ІІ і катехоламінів. Гіперінсуліне-
мія підвищує активність вегетативної нервової 
системи (її симпатичного відділу) після вживання 
їжі та супроводжується розвитком гіперадрена-
ліновим і норадреналіновим кризами. Останні, в 
свою чергу, підвищують тонус судин скелетних 
м’язів, серця, нирок та інших органів, а також 
нервової системи [5]. 

Результати молекулярно-біологічних дослі-
джень свідчать, що розвиток ІР при ОЖ І-ІІІ сту-
пенів виникає в результаті порушення розподілу 
специфічних інсулінових рецепторів на поверхні 
адипоцитів. Під впливом вищезазначених біоло-
гічно-активних речовин спостерігається в цих 
клітинах підвищений синтез та секреція пептид-
ного гормону – лептину, а також інших молекул, 
які належать до адипокінів [6]. Таким чином, в 
результаті відбуваються різкі структурно-
функціональні та цитологічні перебудови в клі-
тинах органів серцево-судинної системи, зокре-
ма, кардіоміоцитів, ендотеліоцитів і міоцитів су-
дин, збільшення кількості сполучнотканинних 
елементів. Це неминуче супроводжується роз-
витком фіброзу стінок кровоносних судин і ста-
лим підвищенням АТ, а потім розвитком АГ. 

Іншим важливим патогенетичним механізмом 
розвитку АГ при ОЖ вважається активація ренін-
альдостерон-ангіотензинової системи (РААС). 

Під впливом речовин цієї системи відбувається 
підвищення тонусу судин. Разом із залученням 
інших патогенетичних чинників відбувається по-
рушення регуляції механізмів АТ, що в подаль-
шому призводить до розвитку АГ [7]. 

Відомо, що патогенетичний механізм впливу 
АГ на розвиток ОЖ (адипогенезу та гіпертрофії 
адипоцитів) досліджений фрагментарно та не-
достатньо [8]. Разом з тим, прогресування цих 
захворювань призводить до ризику розвитку се-
рцево-судинних і цереброваскулярних усклад-
нень, що супроводжується високим рівнем інва-
лідизації, або фатальними наслідками у пацієн-
тів. 

Під час проведення клінічних досліджень бу-
ло встановлено, що тривала АГ, дисліпідемія та 
гіпертрофія жирової тканини взаємопов’язані між 
собою. Провідну роль у їх розвитку та прогресу-
ванні відіграє РААС. Ця система представляє 
собою єдиний комплекс, що локалізований в різ-
них тканинах [7]. У жінок, у період менопаузи, ця 
система різко активується, а молекули ангіотен-
зину ІІ, ангіотензин-перетворюючого ферменту 
та надлишок реніну, у свою чергу, підвищують 
синтез альдостерону. Молекули РААС прийма-
ють участь у розвитку АГ, а також метаболічних 
захворювань різного типу. Завдяки цьому в нир-
ках посилюються процеси реабсорбції іонів Na+ і 
Н2О, що супроводжується збільшенням об’єму 
циркулюючої крові, порушенням водно-
електролітного балансу, розвитком АГ, дисрегу-
ляцією адипогенезу та гомеостазу організму. Ці 
зміни спостерігаються при порушенні режиму 
харчування та надмірного споживання збагаче-
них жирами продуктів. Виявляється прогресую-
чий розвиток АГ й одночасно розвиваються 
структурно-функціональні порушення стінок ар-
теріальних судин різних органів, тобто їх патоло-
гічне ремоделювання [8, 9]. 

Як відомо, при АГ виявляється гіпертрофія 
адипоцитів у жировій тканині. Це особливо сто-
сується адипоцитів, локалізованих у абдоміна-
льно-вісцеральній області тулуба. Встановлено, 
що ці клітини активно синтезують ангіотензин-
перетворюючий фермент, ангіотензиноген, ренін 
та інші молекули сполук, які впливають на меха-
нізми підвищення АТ. В експериментальних до-
слідженнях було показано підвищення АТ із су-
путнім розвиток ОЖ [8]. 

Встановлено, що із збільшенням маси тіла та 
розвитком ОЖ спостерігається підвищення рівня 
альдостерону в крові. Одночасно з цим ангіоте-
нзин ІІ не лише викликає підвищення АТ та про-
гресування АГ, а також порушення водно-
електролітного гомеостазу, стимуляцію в адипо-
цитах білої та бурої жирової тканини активацію 
адипогенезу [10]. Молекули РААС впливають на 
трансформацію преадипоцитів у зрілі, тобто ди-
ференційовані адипоцити та сприяють накопи-
ченню в останніх ліпідів [8]. Таким чином, навіть 
при обмеженій кількості існуючих результатів 
експериментальних і клінічних досліджень було 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 23, Випуск 3 (83) 
 

181 

доведено, що молекули РААС суттєво вплива-
ють на розвиток АГ, але ця серцево-судинна па-
тологія, в свою чергу, впливає на прогресування 
ОЖ. Патогенез обох захворювань безпосеред-
ньо та тісно взаємопов’язані з процесом синтезу 
в адипоцитах ангіотензину ІІ [11]. 

Розвиток АГ в українській популяції великих 
міст залежить від наступних чинників ризику: 
збільшення маси тіла, певного типу ОЖ, трива-
лості періоду підвищеного АТ, статі, віку, раси, 
тощо. Розглянемо окремі аспекти цієї проблеми 
детальніше. 

Абдомінально-вісцеральне ОЖ представляє 
особливий інтерес і значення для дослідників 
даної проблеми. Вважається, що жирова ткани-
на є важливим ендокринним органом людини, 
роль якої суттєво зростає при абдомінально-
вісцеральному ОЖ та збільшення сальника [12]. 
Це має суттєве значення для організму жінок і 
чоловіків. Таким чином, існує об’єктивний зв'язок 
між формуванням абдомінально-вісцерального 
ОЖ, розвитком АГ та інших захворювань. Кіль-
кість пацієнтів із коморбідністю у популяції сут-
тєво та постійно зростає з віком, збільшенням 
маси тіла або розвитком ОЖ. Це прослідкову-
ється особливо у мешканців великих міст Украї-
ни та світу. 

Статеві особливості розвитку АГ є важливим 
аспектом даної медико-соціальної проблеми. 
Необхідно враховувати значну поширеність АГ 
серед жіночої частини населення та розвиток 
важких ускладнень цього захворювання (інфарк-
та міокарда та гострих цереброваскулярних за-
хворювань). Смертність від даної патології у жі-
нок також вища від зазначених захворювань, ніж 
у чоловіків [13, 14]. 

Таким чином, автори робіт враховують стате-
ві відмінності патогенетичного розвитку АГ у жі-
нок, поширеність якої в 30-річному віці в 2 рази 
нижче, ніж у чоловіків. У 40 річному віці вона різ-
ко скорочена, а в 50 років подвоюється на тлі 
розвитку менопаузи та продовжує зростати, пе-
реважаючи цей показник у чоловіків [15]. Ця різ-
ниця кардинально відрізняється від аналогічного 
показника в осіб афро-американської популяції 
США [16]. Відомо, що рівень естрогенів, які во-
лодіють кардіопротекторною дією в крові, забез-
печує підвищену резистентність організму жінок 
при стресі. Ця особливість різко порушується в 
період менопаузи у молодих жінок в умовах роз-
витку прогресуючої гіпоестрогенемії або після 
часткової тотальної оваріектомії. Ці умови, не-
залежно від віку жінки, стають важливим патоге-
нетичним чинником розвитку АГ. Вони поглиб-
люють ці процеси, супроводжуючись кризовим 
перебігом АГ, а також розвитком церебро- та 
кардіоваскулярних ускладнень [15]. 

Для розвитку АГ у чоловіків найбільш прогно-
стично важливе значення надається вивченню 
хронобіологічних циклів показників АТ впродовж 
доби, тоді як у жінок цим показником слугують 
особливості варіабельності систолічного та діас-

толічного АТ (САТ та ДАТ) [17]. В постменопау-
зальному періоді відбувається розвиток цитост-
руктурних змін стінок артерій, збільшення рівня 
пульсового тиску та його швидкості з одночас-
ним підвищенням АТ. У жінок має місце більш 
ускладнений перебіг АГ та розвиток захворю-
вання хронічної СН, ніж у чоловіків. У жінок у пе-
ріод менопаузи, що виникає внаслідок вікової ін-
волюції яєчників (клімактеричний період), відбу-
вається зниження синтезу естрогенів і рівня цих 
гормонів у крові. Це порушує ефективність адап-
тації жіночого організму в екстремальних умовах 
[18]. Менопауза характеризується також компле-
ксом порушень не лише функцій статевих залоз, 
але й інших залоз внутрішньої секреції, змінами 
функціонування центральної та вегетативної не-
рвової системи на тлі розвитку дисгормонально-
го стресу. Ці порушення більш виражено прояв-
ляються у жінок із надлишковою масою тіла або 
ОЖ. У пізній період постменопаузального стану, 
на тлі виражених метаболічних порушень, спо-
стерігається розвиток не лише АГ, але й ІХС, 
ускладнення яких розвиваються в кардіо- і цере-
броваскулярних басейнах організму. Ці процеси 
часто виникають у жінок із відповідним віком у 
середньому на 30-40% [18]. 

В умовах гіпоестрогенемії порушується муль-
тиваріантна дія естрогенів на серцево-судинну 
систему організму на тлі підвищення рівня гона-
дотропінів та одночасного прогресування АГ. 
Було встановлено виражену кардіопротекторну 
дію жіночих статевих гормонів через регуляцію 
функцій ендотелію судин і судинного тонусу. Це 
пов’язано із впливом гормонів на геном клітин 
судин після їх взаємодії зі специфічними α і β 
естрогеновими рецепторами, які локалізовані на 
мембранах клітин. Ці специфічні рецептори 
втрачаються в умовах гіпоестрогенемії. При 
цьому порушується регуляторний вплив на глад-
ком’язові клітини судин, скоротливу функцію та 
проліферацію клітин. У клітинах порушується 
продукція молекул NO, можливість і відповідно 
дилятація судин, що призводить до сталого під-
вищення рівня АТ і розвитку АГ [19]. Одночасно 
зростає рівень ряду ендогенних вазоконстрикто-
рних чинників – ангіотензину ІІ, катехоламінів та 
ендотеліну І. Відомо також, що естрадіол, після 
призначення його пацієнткам у постменопауза-
льному періоді, реалізує свою міокардіопротек-
торну дію при розвитку ішемії міокарду, викликає 
вазодилятацію та корегує підвищений АТ [20]. 
Крім того, естрогени здатні попереджувати роз-
виток апоптозу клітин міокарда, впливати на фу-
нкції мітохондрій, проявляти виражену протиза-
пальну дію [21]. В умовах розвитку вікової гіпо-
продукції естрогенів, дефіцит цих гормонів впли-
ває на патогенетичні ланки розвитку АГ, в ре-
зультаті активації симпатичної нервової системи 
та РААС. Цей стан також супроводжується роз-
витком ІР та зміною не лише пропорцій, але й 
прогресивним збільшенням маси тіла і частим 
розвитком ОЖ. Відбувається порушення водно-
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електролітного балансу в результаті накопичен-
ня в організмі рідини, затримки і накопичення 
Н2О, підвищення чутливості клітин до іонів Na+ і 
Сl-. Ці механізми додатково посилюють розвиток 
АГ у жінок у постменопаузальному періоді. Тому 
ризик розвитку церебро- і кардіоваскулярних 
ускладнень, зокрема, коронарної хвороби серця 
та гострої недостатності мозкового кровообігу 
при АГ у жінок із віком безперервно зростає. Зо-
крема, у постменопаузі впродовж 10 років кіль-
кість цереброваскулярних ускладнень у жінок рі-
зко зростає, досягаючи відповідного показника у 
чоловіків. Таким чином, в постменопаузальний 
період підвищується не лише частота розвитку 
АГ, посилюється перебіг існуючого у жінок за-
хворювання, але й зростає сумарний ризик CCЗ 
в результаті прогресивного поглиблення гіпоес-
трогенемії. 

Аналіз гендерних аспектів вивчення ризику 
розвитку ССЗ у багатьох країнах світу, в тому 
числі США і країнах ЄС, показав, що серцево-
судинні патології переважають у жіночій популя-
ції певного віку [22]. При цьому пацієнти обох 
статей часто ведуть нездоровий спосіб життя. В 
першу чергу це стосується пацієнтів, які не до-
тримуються вимог фармакокорекції підвищеного 
АТ, різко порушують дієту та ведуть малорухли-
вий спосіб життя. Це супроводжується порушен-
нями ліпідного та вуглеводного метаболізмів і 
розвитком системних порушень гомеостазу ор-
ганізму [23]. Таким чином, вважається доведе-
ним, що аспекти ризику розвитку захворювань 
серцево-судинної системи, в осіб різної статі, 
полягають, перш за все, в певних особливостях і 
варіантах поширеності даних захворювань у різ-
них країнах світу [22]. Виявлено, що в порівнянні 
з чоловіками відповідного віку у жінок значно ча-
стіше розвивається та прогресує коморбідність 
АГ з ОЖ, ІР, і як наслідок, ЦД 2 типу. Всі ці по-
рушення активно прогресують при дії негативних 
психосоціальних і стресових факторів (ізоляції, 
стажу куріння, гіподинамії, депресії, тощо) [22]. 
До специфічних чинників ризику розвитку АГ та 
ОЖ у жінок належать токсичні порушення в ор-
ганізмі (при вагітності), використання гормона-
льних контрацептивів, а у більш пізньому віці 
виникнення менопаузи та клімаксу різного ґене-
зу [24]. 

Практично всі неспецифічні чинники ризику 
розвитку ССЗ, в тому числі АГ на тлі ОЖ, підви-
щення рівня холестерину також мають місце і в 
чоловічій популяції. До групи специфічних чин-
ників належить порушення синтезу гормона тес-
тостерона, розвиток статевих дисфункцій і клі-
максу [23]. 

При АГ поступово розвивається діастолічна 
дисфункція, серцева недостатність (СН), у ре-
зультаті патологічних змін міокарду, процеси па-
тологічної деструкції стінок артерій, ендотеліа-
льна дисфункція, хронічні захворювання та нир-
кова недостатність. Ці патологічні процеси шви-
дко прогресують у пацієнтів із порушенням ме-

таболізму, надлишковою масою тіла та ОЖ. У 
них також спостерігається розвиток запальних 
процесів і наявність їх біомаркерів, стану підви-
щеного згортання крові, що призводить до збі-
льшення кількості смертельних випадків у жінок, 
порівняно з чоловіками від ССЗ. Це корелює з 
різким зростанням концентрації вмісту загально-
го холестерину на тлі порушень рівня естрогенів 
і збільшення рівня ліпопротеїнів низької щільно-
сті та тригліцеридів, а також із зниженням рівня 
ліпопротеїнів високої щільності при менопаузі 
[22]. Таким чином, чинники ризику та їх роль у 
розвитку, прогресуванні, а також смертності від 
ССЗ суттєво залежить від статі пацієнтів. 

Клінічна картина перебігу у пацієнтів АГ за-
лежить не лише від таких чинників як вік, генде-
рні особливості, але й тривалості захворювання 
та тяжкості його перебігу у пацієнтів. Тривалість 
АГ відіграє суттєву роль у зв’язках між рівнем 
АТ, а також певними симптомами й ознаками 
розвитку хронічного гіпертензивного стану в кон-
кретного пацієнта та використання антигіпертен-
зивних лікарських препаратів. Встановлено, що 
в пацієнтів з підвищеними показниками АТ вияв-
ляли більш виражені ознаки та симптоми АГ. 
При цьому спостерігали головний біль в анамне-
зі хвороби, набряк тканин кінцівок, збільшення 
частоти сечовипускань, розвиток нічного апное, 
порушення гостроти зору, періоди серцебиття та 
порушення свідомості, когнітивних функцій. Вони 
також супроводжувались підвищеними показни-
ками САТ і ДАТ [25]. 

Ці ознаки та симптоми у пацієнтів, що страж-
дають від АГ виявлялися частіше за умов збіль-
шення тривалості перебігу АГ (≥5 років) [25]. Є 
певні відмінності в розвитку цих ознак у осіб еко-
номічно розвинутих країн і країн, що розвива-
ються. В останніх спостерігається підвищення 
ризику розвитку серцевих, церебральних, а та-
кож ниркових ускладнень [26]. У популяції осіб 
країн третього світу це виникає в результаті від-
сутності або браку відповідних медико-
соціальних програм надання допомоги та гаран-
тованого медикаментозного лікування АГ. Недо-
статня увага до клінічних проявів, ознак і симп-
томів у пацієнтів із високими показниками АТ 
при АГ мають також негативний вплив і на вижи-
вання пацієнтів у майбутньому, в першу чергу, 
при прогресуванні ускладнень патологій серце-
во-судинної, рено- і цереброваскулярної систем 
організму [25]. Це важливо при довготривалих 
термінах перебігу захворювання у пацієнтів з АГ. 
Виявлення й оцінка клінічних ознак і симптомів 
при АГ важливі при довготривалому (5 років і 
довше) періоді захворювання. Це створює мож-
ливості для моніторингу розвитку АГ та відповід-
них ускладнень, особливо, при САТ [27]. 

Зв’язок між АГ та тривалістю цього захворю-
вання пов’язаний також із випадками подальшо-
го розвитку СН із збереженою, або зниженою 
фракцією викиду. Слід відмітити, що у афроаме-
риканців ці порушення та зміни були більш ви-
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ражені, ніж у представників європеоїдної раси і 
залежало від тривалості та комплаєнсу прийому 
антигіпертензивних лікарських препаратів паціє-
нтами [27]. Збільшення тривалості АГ до рівня  
≥10 років статистично достовірно забезпечує 
більш високий ризик розвитку у хворих такого 
ускладнення, як СН [28]. Особливо часто це 
спостерігається у пацієнтів із неконтрольовани-
ми та нелікованими показниками АТ як у білих 
так, в більшій мірі, у афроамериканців. Це свід-
чить про важливе значення використання спе-
цифічного лікування АГ пацієнтами для попере-
дження ризику розвитку, пов’язаних із цією но-
зологією ряду важких ССЗ [28]. Тривале ліку-
вання пацієнтів з АГ специфічними препарата-
ми, за даними плацебо контрольованих дослі-
джень і мета-аналізу, свідчить про можливість 
успішного попередження ризику цереброваску-
лярних захворювань. Лікування АГ збільшує 
тривалість життя пацієнтів у порівнянні із когор-
тою нелікованих осіб і гальмує процес прогресу-
вання даного захворювання та деяких його 
ускладнень (наприклад, розвиток вентрикуляр-
ної СН, аритмії, тощо) [29]. Таким чином, збіль-
шення тривалості АГ у пацієнтів завжди 
пов’язане із зростанням ризику розвитку ССЗ (в 
т.ч. СН різних типів) особливо у осіб неконтро-
льованими процесами лікування даного захво-
рювання. Навпаки, адекватна терапія АГ ефек-
тивно знижає загрозу розвитку ускладнень за-
хворювання навіть при тривалому його перебігу. 

Надзвичайно важливими чинниками, що 
впливають на перебіг АГ є сезонність (пори року 
та погодні умови). Це було встановлено при 
проведенні моніторингу АТ резидентного насе-
лення певних регіонів різних країн. Так, кардіо-
васкулярна захворюваність і смертність зростає 
в зимовий період року в результаті активації 
симпатичної нервової системи, розвитку артері-
олярної вазоконстрикції, зміни активності проце-
сів згортання крові та підвищення рівня АТ. Од-
ночасно розвивається дисфункція ендотеліоци-
тів судин, підвищення вмісту альдостерону в 
крові та деякі інші структурно-функціональні по-
рушення в тканинах організму [30]. Це суттєво 
впливає та детермінує зміни рівня АТ, особливо 
при зниженні рівня вітаміна Д та температури 
оточуючого середовища в зонах із надзвичайно 
жарким літом і низькою температурою взимку 
[31]. Значні сезонні коливання погодних параме-
трів (зовнішня температура, відносна вологість, 
сонячне освітлення, мороз, тощо) впливають на 
перебіг АГ і є важливими чинниками ризику роз-
витку даного захворювання та його ускладнень. 
На ці процеси також впливають підвищений ін-
декс маси тіла, ОЖ, вплив соціального стресу та 
віку (особливо в країнах, що розвиваються), а 
також окремих соціально-економічних чинників, 
надмірного споживання солі, алкогольних напоїв 
і малорухливого способу життя у жителів сільсь-
кого та, особливо, міського населення [32]. От-
же, досліджено та доведено, що в осінньо-

зимовий період спостерігається суттєве підви-
щення. 

На думку авторів АТ зростав з 10,12% (122,27 
мм рт. ст./77,69 мм рт. ст.) в літній період до 
23,72% (131,28 мм рт. ст./83,24 мм рт. ст.) у зи-
мовий період у жителів. Це спостерігалось у ре-
зультаті змін зовнішньої температури та сезону з 
одночасним підвищенням рівня САТ та ДАТ у 
пацієнтів із АГ. Останні проживають як у тропіч-
них, так і в помірних кліматичних областях Азій-
ського континенту. У порівнянні із літнім пері-
одом зростає захворюваність і смертність осіб 
загальної популяції від ССЗ, в тому числі від АГ 
[30]. Ця закономірність спостерігається протягом 
всього року, переважно, у осіб сільської місце-
вості та похилого віку. Але на противагу цьому, 
при проведенні вивчення сезонних коливань те-
мператури та відносної вологості повітря, про-
ведених в м. Порту-Алегрі (Бразилія) не було 
виявлено суттєвого впливу цих факторів АТ у 
пацієнтів з АГ. Це захворювання було діагносто-
вано в 32,5% дорослого населення країни, що 
складало 36 млн осіб, з яких 60% – особи похи-
лого та старечого віку [33]. Це сприяє різкому 
підвищенню смертності даного контингенту осіб і 
в Китаї, в результаті розвитку ускладнень кардіо- 
і цереброваскулярних захворювань [34]. 

Таким чином, більшість авторів вважає дове-
деним вплив сезонних чинників на ризик розвит-
ку та прогресування ССЗ, особливо у осіб похи-
лого віку із надлишковою вагою або ОЖ. 

Важливими аспектами сучасної кардіології є 
вивчення патогенезу АГ в плані розвитку проце-
сів кардіоремоделювання, які впливають на пе-
ребіг і прогноз даного захворювання. Вони ви-
значають не лише клінічні особливості АГ у паці-
єнтів, але стають важливим чинником розвитку 
нефатальних і фатальних серцево-судинних 
ускладнень. Останні проявляються морфо-
функціональними перебудовами серця, які ви-
вчались у хворих при проведенні ехокардіогра-
фічних досліджень для оцінки кардіоремоделю-
вання, ознак розвитку гіпертрофії лівого шлуноч-
ка (ЛШ), діастолічної дисфункції органу та його 
типу (розвитку ексцентричного або концентрич-
ного типу міокардіальної гіпертрофії). Автори по-
казали, що АГ у поєднанні з МС викликають роз-
виток більш суттєвих кардіоремодулюючих реа-
кцій і процесів у обстежених пацієнтів, порівняно 
з групою осіб, виключно, з АГ [35]. 

Процеси кардіоремоделювання, в першу чер-
гу, представляють собою анатомічні перебудови 
ЛШ, суттєве збільшенням маси та геометрії міо-
карда. Ці зміни при АГ вважаються основними та 
призводять до його первинного ураження. Вони 
провідними чинниками, що впливають на перебіг 
і прогноз захворювання. Ці зміни сприяють роз-
витку таких захворювань як інфаркт міокарда, 
аритмії різного типу, СН і, нарешті, фатальної 
події [36]. Процес кардіоремоделювання патоге-
нетично пов’язаний із структурно-
функціональними перебудовами міокарду ЛШ 
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при розвитку АГ, як домінуючого в українській 
популяції захворювання кардіоваскулярної сис-
теми. АГ та ОЖ формується під впливом гемо-
динамічних чинників, РААС, нейромедіаторів, 
молекул речовин окремих патогенів або в умо-
вах сталого МС [37]. У пацієнтів з АГ й ОЖ спо-
стерігається порушення механізмів ендотелій- і 
NO-асоційованих процесів вазодилятації, поява 
вільних кисневих радикалів, синтез прозапаль-
них цитокінів, розвиток дисліпідемії, що призво-
дить до активації запальних процесів, порушен-
ня функцій артерій і артеріол та підвищення САТ 
[37, 38]. За даними клінічних досліджень було 
встановлено, що концентричний тип кардіоре-
моделювання, в першу чергу, детермінується 
типом ОЖ, порушення стандартного лікування 
захворювання і рівня АТ, а ексцентричний пере-
важно за рахунок вісцерально-абдомінального 
типу ОЖ [39, 40]. Такі особливості розвитку ре-
моделювання у жінок і чоловіків потребує додат-
кових досліджень. Але безсумнівно, що концен-
тричний тип кардіоремоделювання є прогности-
чно негативним і несприятливим щодо перебігу 
даного ССЗ [40]. 

Порушення діастолічної функції ЛШ серця ві-
дображає процеси кардіоремоделювання навіть 
раніше, тобто до прогресивного збільшення ма-
си міокарда та розвитку його постзапального фі-
брозного переродження. Це призводить у паціє-
нтів до порушення процесів і розвитку систоліч-
ної дисфункції та розслаблення м’язового шару 
міокарда на тлі різних ступенів ОЖ [40]. При об-
стеженні та лікуванні осіб з АГ й ОЖ необхідно 
діагностувати дисфункцію ЛШ та проводити мо-
ніторинг розвитку гіпертрофії міокарду – основ-
них кардіоремоделюючих процесів і чинників ри-
зику розвитку подальших ускладнень хронічних 
серцево-судинних і метаболічних захворювань. 

Показано, що серцево-судинне ремоделю-
вання розвивається на тлі зростання вмісту уро-
тензину ІІ. Його вплив характеризується профіб-
розною і проколагеновою дією, а також залучен-
ням у цю реакцію трансформуючого чинника ро-
сту β1 і ангіотензину ІІ. Це призводить до посту-
пового атеросклеротичного ураження брахіоце-
фальних судин у хворих на АГ. При цьому в осіб 
різної статті переважають процеси кардіоремо-
делювання концентричного та ексцентричного 
типів гіперторофії міокарду ЛШ. Одночасно ви-
явлено наявність ремодуляції судин при АГ ІІ 
стадії. Це проявляється прогресуванням кароти-
дної форми атеросклерозу, на тлі гіпертрофії мі-
окарда, та супроводжується розвитком комплек-
сних порушень ЛШ. Це, в свою чергу, призво-
дить до розвитку вторинного типу системного 
кардіоремоделювання [41]. 

Ці зміни спостерігаються у пацієнтів не лише 
з АГ, але і в постінфарктному періоді, при АГ і 
ОЖ, АГ і ЦД 2 типу, а також при ІХС, дилятацій-
ній та діабетичній кардіоміопатії, стенозі аорти, 
хронічній СН й інших захворюваннях (тобто при 
наявності супутньої і коморбідної патології) [42, 

43]. Таким чином, під первинним кардіоремоде-
люванням розуміють структурно-функціональні 
та метаболічні зміни, що відображаються, в пе-
ршу чергу, в міокарді у відповідь на дію пошко-
джуючих фізичних навантажень (тиском та 
об’ємом крові). Вторинне кардіоремоделювання 
– це процес, який виникає в результаті загибелі 
частини міокарда при розвитку інфаркту або 
ішемічної хвороби серця [42]. В результаті гене-
тичних, молекулярних, клітинних і тканинних ре-
акцій розвиваються суттєві зміни розмірів будо-
ви та функціонування серця. Це спостерігається 
за умов впливу фізичних навантажень і збільше-
ного об’єму крові. Це має місце також при знач-
них ішемічних пошкодженнях міокарда ЛШ, що 
призводить до їх прогресування та розвитку фа-
тально-незворотних уражень [44]. У випадку, ко-
ли АГ триває понад 10 років (в середньому 14 
років) розвивається гіпертонічна хвороба серця 
на тлі сформованого кардіоремоделювання, а 
пізніше гіпертрофія та комбіноване ураження рі-
зних відділів серця, кардіальних судин. При 
цьому зростає ризик розвитку фібриляції перед-
сердь, виникають суправентрикулярні екстраси-
столи. В той же час, переважно, у жінок при ОЖ 
переважає ексцентричний тип кардіоремоделю-
вання та фіброзу міокарда [43]. У чоловіків пев-
ного віку при АГ розвивається концентричний 
тип кардіоремоделювання. Це супроводжується 
зміною геометрії ЛШ, передсердя, коронарних 
артерій та збільшення товщини міжшлуночкової 
перегородки, а також задньої стінки ЛШ, кінцево-
діастолічного розміру ЛШ і розвитком діастоліч-
ної дисфункції міокарда [44]. У пацієнтів з АГ та 
ОЖ існує набагато вищий ризик трансформації 
такого ускладнення як фібриляція передсердь у 
постійну форму. Встановлено, що концентрич-
ний тип гіпертрофічного ремоделювання та гі-
пертрофії міокарда частіше розвивається у жінок 
з АГ (особливо при  ЦД 2 типу), а не у чоловіків 
(відповідно 72,2% і 50,4%), в той час як ексцент-
ричний тип діагностується в 25,2% чоловіків і 
лише в 11,1% обстежених жінок [43]. 

Таким чином, при АГ, гіпертонічній хворобі 
серця та представлених варіантах коморбідності 
з ОЖ посилюється процес кардіоремоделюван-
ня структур ЛШ із залученням міокардіального, 
кардіоциркуляторного, біомеханічного механіз-
мів. Це пояснює причини розвитку у пацієнтів 
систолічного або діастолічного варіантів дисфу-
нкції міокарду, особливо на тлі розвитку зазна-
чених супутніх захворювань [45]. Наразі вивча-
ється вплив на процеси кардіоремоделювання 
ЛШ статеві особливості, медикаментозного ліку-
вання, хронічної СН, або наслідків кардіохірургі-
чних реконструктивних втручань [44]. Наразі ці 
питання залишаються дискусійними та фрагмен-
тарно вивченими. 

На прогресування лівошлуночкових кардіо-
ремоделюючих процесів впливають немодифі-
куючі (спадковість, стать, вік) та модифікуючі 
чинники (коморбідність, порушення обміну речо-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 23, Випуск 3 (83) 
 

185 

вин, гормональні захворювання, тощо). При дов-
готривалій АГ (понад 10 років) розвивається гі-
пертензивна міокардіальна дисфункція, яка про-
являється структурно-просторовим патологічним 
ремоделюванням ЛШ, всіх відділів серця та його 
судин. Це визначається механічними перебудо-
вами та розвитком хронічної СН [42]. При АГ ре-
моделювання розглядається як структурні, так і 
геометричні зміни серця, його окремих частин у 
результаті збільшення АТ та об’єму крові, вна-
слідок первинного, а не вторинного ураження. 
На відміну від структурних змін у міокардіоцитах, 
що виникають, наприклад, при ІХС, при АГ спо-
стерігаються прояви т.зв. первинного ураження. 
В міокарді вони проявляються розвитком запа-
лення, реактивного, але не репаративного фіб-
розу, маловираженою дезінтеграцією колагену 
та втратою кардіоміоцитів. Ці зміни відбувається 
за рахунок апоптозу, але не некрозу, або авто-
фагії клітин міокарду [44]. 

Автори і дослідники проблеми патологічного 
ремоделювання ЛШ вважають, що при цьому 
розвивається складна система компенсаторних і 
декомпенсаторних змін, які можна охарактери-
зувати наступним чином. Кардіоремоделювання 
– це прогресуючий процес, що продовжується 
тривалий час [44]. При цьому в міокарді є лока-
льні пошкоджені та значна кількість непошко-
джених ділянок, але останні поступово залуча-
ються до патологічного процесу. Відбувається 
зміна форми та геометрії порожнин шлуночків, 
що постійно прогресують, супроводжуючись 
розвитком системи систолічно-діастолічних по-
рушень [46]. 

Одночасно спостерігається зміна не лише кі-
лькості уражених і неуражених сегментів ЛШ, 
але й порушення його колагенової структури. 
При цьому спостерігається поступове розши-
рення порожнин шлуночків серця, що призво-
дить до активації процесів гіпертрофічної пере-
будови кардіоміоцитів для подолання т.зв. «міо-
кардіального стресу». Крім того, відбуваються 
проліферація фібробластів та активація процесу 
неоколагеногенезу, що в подальшому призво-
дить до розвитку фіброзу. Вважається, що пато-
генетично обґрунтована терапія (антигіпертен-
зивними засобами) основного захворювання не 
лише покращує прогноз для пацієнтів, але й об-
межує процес розвитку кардіоремоделювання. 
Терапевтичний ефект досягається при комплек-
сному впливі на ключові ланки патогенезу осно-
вного захворювання [42]. 

При первинному варіанті ремоделюванні спо-
стерігається поступове механічне розтягування 
порожнини серця та розвиток відповідних гіпер-
трофічних структурних порушень, а пізніше 
втрати клітин міокарда в результаті апонекроза 
або фагоцитоза. Цей механізм доповнюється 
впливами інших чинників, що потенціюють його 
розвиток. До них відносяться ішемія кардіоміо-
цитів, вазоактивні пептидні молекули, деякі гор-
мони, порушення нейрогуморальної регуляції 

серцево-судинної системи, продукти перекисно-
го окиснення ліпідів, чинники запальних процесів 
та гемокоагуляції [46]. На початкових етапах це 
призводить до розвитку гіпертрофії міокарда, а 
пізніше до – міоцитолізу та дезорганізації білків 
цитоскелету міокардіоцитів. При цьому поступо-
во розвиваються дилятація ЛШ, одночасно з не-
достатність мітрального й інших клапанів серця, 
формування хронічної СН, в результаті скоро-
тливої дисфункції кардіоміоцитів, деградації між-
клітинного матриксу. Цей патологічний процес 
завершується розвитком фібротичних змін, тоб-
то периваскулярного або інтерстиціального типів 
фіброзу [4]. Це особливо важливо у пацієнтів із 
коморбідністю АГ (ОЖ, МС, ЦД 2 типу та інші) 
[47, 48]. Деякі процеси можуть коригувати актив-
ність ремоделювання міокарду (в першу чергу, 
ЛШ), яке в кінцевому періоді супроводжується 
дилятацією та збільшенням сферичності порож-
нини ЛШ серця, частковим порушенням або зна-
чною перебудовою його стінки. Це викликає ди-
сфункцію мітрального й інших клапанів, інотроп-
ну та діастолічну дисфункцію шлуночків серця 
[46]. 

У групу патологічних процесів, додатково до 
вищеназваних, слід віднести розвиток міокарди-
ту, резорбцію загиблих клітин, або розвиток де-
структивних процесів у кардіоміоцитах у міокарді 
[49]. Таким чином, розвиток гіпертрофії окремих 
ділянок міокарда ЛШ при АГ та деструктивно-
дегенеративних змін в його ушкоджених ділян-
ках, лежать в основі міокардіальної ремодуляції. 
Цей процес полягає в поступовій експансії ура-
жених зон серця при АГ та прогресуванні міока-
рдіальної недостатності. 

Дослідники виділяють основні форми кардіо-
ремоделювання – адаптивне та дезадаптивне 
прогресування, або патологічне ремоделюван-
ня. Останнє виникає при розвитку СН внаслідок 
вентрикулярної дилятації та зниження скоротли-
вої функції міокарду, діастолічного стресу із фо-
рмуванням міокардіальної комплексної недоста-
тності. Відповідно до цього наявність супутніх 
захворювань і ступінь їх проявів при АГ вважа-
ються прогностично значущими та несприятли-
вими (наприклад, ОЖ або ЦД 2 типу). В умовах 
коморбідності прогресування недостатності сер-
цевого м’яза відбувається набагато активніше 
[42]. 

Отже, розвиток основних етапів АГ та проце-
су кардіомоделювання відбувається наступним 
чином. При АГ спостерігається збільшення не 
лише кількості саркомерів, але і розмірів кардіо-
міоцитів у компенсовану та субкомпенсовану 
стадії захворювання. Відбувається збільшення 
товщини стінок ЛШ, що формує відповідний кон-
центричний тип його геометричних змін. В деко-
мпенсовану стадію розвитку АГ суттєво зростає 
довжина кардіоміоцитів, одночасно стають 
більш тонкими стінки ЛШ, збільшується його по-
рожнина. Це, в свою чергу, призводить до роз-
витку різних типів кардіоремоделювання. Цей 
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варіант перебудови серця суттєво відрізняється 
від постпатологічного (вторинного) типу розвитку 
ремоделювання. При цьому прогресування кар-
діальної дисфункції відбувається набагато шви-
дше із більш вираженими клінічними проявами 
порушень, що прискорюють розвиток систолічної 
та діастолічної дисфункції міокарду та відповід-
но СН [45]. Так, при АГ та ОЖ прискорюється 
формування міокардіальних дисфункцій, розви-
ток СН та попереднього процесу кардіоремоде-
лювання. Ці процеси відбуваються швидше в 
результаті розвитку метаболічної кардіоміопатії, 
а також порушень реологічних показників. Вони 
проявляються нестабільністю кровообігу, в пер-
шу чергу, в системі коронарних судин. Ця дина-
міка швидко призводить до прогресування за-
хворювання та розвитку СН, наприклад, у паціє-
нтів із ОЖ і ЦД 2 типу [50]. Аналіз даних літера-
тури демонструє, що вони характеризують роз-
виток і прогресування АГ у пацієнтів із супутніми 
захворюваннями. Це має не лише науково-
теоретичне, але й важливе клініко-практичне 
значення. Виникнення кардіоремоделювання 
поступово збільшує ризик розвитку різних ССЗ, 
ускладнень і важких наслідків у майбутньому 
[42]. Крім того, слід зазначити, що АГ у жінок є 
важливим чинником смертності від ІХС, тому що 
супроводжується більш швидким, ніж у чоловіків, 
розвитком гіпертрофії ЛШ та системної кардіо-
ремодуляції. 

Висновки 
У загальній популяції населення України та 

інших країн світу кількість пацієнтів з АГ та АГ на 
тлі ОЖ має тенденцію до щорічного постійного 
зростання. На сучасному етапі вивчення патоге-
незу АГ встановлено, що ОЖ має важливе зна-
чення у прогресуванні цієї патології. Поглибле-
ний аналіз чисельних досліджень показав, що 
взаємовпливи молекулярних патогенетичних 
чинників АГ і ОЖ посилюють процеси прогресу-
вання обох захворювань у пацієнтів з даною ко-
морбідністю. Розвиток АГ та АГ на тлі ОЖ су-
проводжується постійно прогресуючими проце-
сами кардіоремоделювання. Поступове прогре-
сування кардіоремоделюючих процесів при АГ 
призводить до дисфункції міокарда, посилення 
деструктивних змін у кардіоміоцитах, розвитку 
фіброзу. В умовах коморбідності АГ і ОЖ проце-
си патологічного кардіоремоделювання та дис-
функції міокарда розвиваються значно швидше, 
а структурно-функціональні порушення в ньому 
стають незворотними. 
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Summary 
INVESTIGATING INTERACTIONS OF PATHOGENETIC FACTORS 
IN THE DEVELOPMENT OF ARTERIAL HYPERTENSION AND OBESITY 
Berzinʹ O.V., Stelmakhivska V.P., Kondratiuk V.E. 
Key words: cardiovascular diseases, arterial hypertension, obesity, comorbidity, pathogenetic factors, concentric and eccentric types of 
cardiac remodeling. 

This review is devoted to investigating the clinical, pathogenetic, and molecular mechanisms underlying 
the development of arterial hypertension and obesity, as well as their mutual impact on the progression of 
comorbidity. The literature review uncovers the mechanisms contributing to the emergence of various forms 
of cardioremodelling, taking into account the role of gender-specific factors. The article also presents current 
theoretical results and findings of clinical studies regarding how pathogenetic factors of arterial hypertension 
and obesity interact and influence on the progression of both diseases in case of their comorbidity. The influ-
ence of the gender, age, race, and seasonal variations in the course of arterial hypertension and obesity was 
highlighted as well. Special attention was paid to the issues considering the development of these diseases 
worldwide, age-related characteristics in the progression of this variant of comorbidity. When studying the 
problem of cardioremodeling in patients with arterial hypertension and in patients with comorbid arterial 
hypertension and obesity, two types of this pathological process (concentric and eccentric) were established. 
It has been shown that their development in men and women is significantly influenced by the type of 
obesity. This process is a gradually progressive disrupt of the structure and function of all parts of the heart, 
which lead to the development of structural and functional irreversible changes. This is especially clearly 
observed in patients with arterial hypertension and obesity, including those with type 2 diabetes. 

 
 


