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Артеріальна гіпертензія (АГ) є потужним неза-
лежним фактором ризику (ФР) серцево-судин-

них захворювань та смертності, а також смерті від 
усіх причин. Її часто називають «тихим вбивцею», 
тому що вона може бути у зовні здорових людей про-
тягом декількох років, не викликаючи навіть незна-
чних симптомів [1].

Причини низької ефективності лікування АГ до-
сить докладно обговорюються в літературі, серед них 
вік, рівень освіти, рівень доходу, невмотивованість 
пацієнта, терапевтична інертність лікаря та багато 
інших. Але, крім того, слід визнати і складність самої 
есенціальної гіпертензії, різноманітність індивіду-
альних механізмів розвитку та фенотипів якої може  
і має мати важливе значення для ухвалення клініч-
них рішень щодо стратифікації ризику, профілакти-
ки та контролю АГ [1].

Безумовно яскравою моделлю багатоликості АГ  
є та, що розвивається у пацієнтів з ожирінням. Не-
рідко її називають «ожирінням індукованої АГ» 
(ОІАГ). Поширеність артеріальної гіпертензії се-
ред пацієнтів з індексом маси тіла ≥30 кг/м2 стано-
вить  ~40% [2]. Незважаючи на те, що ОІАГ офіційно 
не відносять до вторинних гіпертензій, явний етіоло-
гічний зв’язок із ожирінням, унікальність патогенезу 
та клінічних проявів дозволяє вважати її принаймні 
особливим фенотипом есенціальної АГ.

Патогенез ОІАГ
До безпосередніх механізмів підвищення АТ від-

носять збільшення активності ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи, дисбаланс симпатичної та 
парасимпатичної ланок вегетативної нервової систе-
ми та різні ниркові механізми (секреція вазопресо-
рів, порушення сольового обміну, хронічне імунне 
запалення в нирках та ін.). Загальним результатом 
дії цих механізмів є формування ендотеліальної дис-
функції та ремоделювання артерій та артеріол, що, 
власне, формує та підтримує АГ.

За наявності вісцерального ожиріння безпосередні 
патогенетичні механізми АГ такі ж, проте вони ма-

ють конкретні причини — дисфункцію адипоцитів 
вісцеральної жирової тканини, що призводить до гі-
персекреції великої кількості різних медіаторів, що 
сприяють активації перерахованих вище факторів, 
і експансію вісцеральної жирової тканини в органи, 
безпосередньо [3].

Терапевтична стратегія лікування ОІАГ заснована 
на цих вивчених її механізмах, проте, незважаючи на 
наявний великий арсенал гіпотензивних препаратів, 
велика кількість пацієнтів мають резистентну АГ [4]. 
І в даний час залишається вкрай важливим продо-
вження вивчення патогенетичних механізмів ОІАГ 
та розробка нових методів як медикаментозного, так 
і немедикаментозного її лікування.

До найбільш актуальних в даний час додаткових 
факторів, що впливають на розвиток та підтрим-
ку ОІАГ, відносять наступні: запалення, дисбаланс 
споживання натрію та калію, дисбіоз, забруднення 
повітря, шум, гіподинамію, алкоголь, стрес, застосу-
вання лікарських препаратів, що підвищують АТ та 
ін. Пропонуємо обговорити деякі з цих факторів до-
кладніше та відповісти на запитання, чи об’єднує їх 
щось із погляду впливу на ОІАГ?

Запалення та ожиріння
Ожиріння характеризується порушенням імуніте-

ту, як вродженого, і набутого, а дисфункціональні ві-
сцеральні жирові депо в тканинах підтримують про-
цес хронічного запалення.

Понад 50 років вивчається питання впливу запаль-
них процесів на АГ. Було показано, що тривалий хро-
нічний запальний процес у організмі сприяє нако-
пиченню активних окислювачів, що, своєю чергою, 
впливає на функцію ендотелію. Порушення функції 
ендотелію призводить до зниження синтезу оксиду 
азоту, накопичення в клітинах судин прозапальних 
цитокінів та хемокінів, підтримки ендотеліальної 
дисфункції, таким чином сприяючи підвищенню 
АТ [5]. Крім того, у підтримці хронічного запален-
ня велике значення має центральна нервова систе-
ма, сигнали якої активують функцію прозапальних 
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Т-лімфоцитів (Th1, Th17), їх накопичення в тканинах 
підтримує запальний процес і сприяє формуванню 
фіброзу в органах, в т.ч. тих, що відповідають за рі-
вень артеріального тиску (судини, нирки, серце) [6].

В одному з оглядів з цієї проблеми докладно пред-
ставлені вивчені на сьогодні механізми взаємозв’язку 
запалення та АГ [7]. Насамперед, це накопичення ак-
тивних окислювачів (активних форм кисню), як було 
зазначено вище. Багато відомих прогіпертензивних 
стимулів, таких як ангіотензин-II, натрій, катехола-
міни та ін., сприяють утворенню та накопиченню їх у 
клітинах ендотелію, гладком’язових клітинах судин, 
нейронах, клубочках нирок. Наслідком накопичення 
активних форм кисню є такі механізми артеріальної 
гіпертензії, як вазоконстрикція, підвищення тонусу 
симпатичної нервової системи, ендотеліальна дис-
функція, затримка натрію. Крім того, у стінці суди-
ни постійно присутній і підтримується хронічний 
запальний процес за допомогою інфільтрації лім-
фоцитами, накопичення молекул клітинної адгезії, 
виділення хемокінів. У свою чергу, це хронічне запа-
лення підтримує ендотеліальну дисфункцію і сприяє 
ремоделюванню судин. Далі, у деяких дослідженнях 
показано, що при АГ підвищена активність інфлама-
сом, які є мультикомпонентним цитоплазматичним 
комплексом, що сприяє розщепленню та переходу  
в активні форми запальних інтерлейкінів. При АГ 
показано підвищення активності системи комп-
лементу, рівня клітин-антигенів та трансформації 
моноцитів, нейтрофілів та інших клітин на активні 
макрофаги [7].

Таким чином, у пацієнта з вісцеральним ожи-
рінням вже підтримується хронічний запальний 
процес, що самостійно призводить до підвищення 
артеріального тиску. Але будь-який додатковий за-
пальний фактор, наприклад, гостра інфекція, три-
вала персистенція інфекційного агента, гострі алер-
гічні реакції, хронічне імунне запалення, онкопроцес 
тощо, сприяє взаємодії між імунними клітинами, 
судинною стінкою і гуморальними медіаторами. І це 
взаємодія призводить до зміни функції ендотелію та 
підвищення артеріального тиску.

Пошук безпосередніх учасників запального про-
цесу, що впливають на артеріальну гіпертензію, важ-
ливий з точки зору створення нових терапевтичних 
стратегій її лікування. Так, наприклад, доведено ме-
ханізм безпосереднього впливу імуноглобуліну Е на 
розвиток АГ через рецептори на опасистих кліти-
нах у вигляді підвищення виділення інтерлейкіну-6, 
який сприяє накопиченню активних форм кисню, 
зниженню активності ендотеліальної NO-синтази, 
розвитку ендотеліальної дисфункції та ремоделю-
ванню судин. І сьогодні вже є дані дослідження про 
позитивні результати застосування омалізумабу, мо-
ноклонального антитіла, що зв’язується з імуногло-
буліном Е, у терапії артеріальної гіпертензії.

Надмірне споживання солі та ожиріння
Зміна водного балансу та порушення натрійуре-

зу внаслідок пошкодження епітеліальних натрієвих 
каналів нирки — добре відомий механізм підвищен-

ня АТ згідно з теорією А. Гайтона, запропонованою  
у 70-ті роки ХХ століття [8]. На цей час водно-со-
льова теорія АГ отримала розвиток. Було виявлено, 
що натрієві канали представлені у нирках, а й у ба-
гатьох інших органах (центральної нервової системі, 
кишечнику, судинної стінці та інших.). Під впливом 
різних зовнішніх факторів і в результаті генетичної 
схильності функція цих каналів може бути поруше-
на, що призводить до зміни сіль-чутливості та ро-
бить внесок у формування АГ [9].

Серед механізмів, що сприяють підвищенню сіль-
чутливості, ожиріння займає одну з провідних по-
зицій. Ожиріння призводить до прогресування не-
фросклерозу та зниження натрійурезу, а підвищена 
сіль-чутливість є одним із проявів метаболічного 
синдрому [10].

З погляду сучасних уявлень, дійсно, причиною 
АГ може бути накопичення натрію в тканинах, але 
підвищення АТ пов’язане не так зі зміною водно-
го балансу, до якого призводить затримка натрію,  
а з активацією процесів запалення в клітинах. Було 
показано, що натрій є прозапальним агентом, адже 
безпосередньо впливає на процеси поляризації, ак-
тивації та диференціювання Т-лімфоцитів, сприяє 
утворенню клітин Т-хелперів 17-го типу, що виділя-
ють прозапальний інтерлейкін-17А, що призводить 
до збільшення артеріальної жорсткості, затримки 
натрію та води, підтримання хронічного запалення 
в тканинах. органів, відповідальних за регуляцію  
АТ [11].

Надмірне споживання солі призводить до підви-
щення артеріального тиску та зростання серцево-су-
динної смертності — це парадигма, доведена багать-
ма клінічними та епідеміологічними дослідженнями. 
З цього основного постулату випливає і рекоменда-
ція щодо обмеження споживання солі, заснована на 
існуючій доказовій базі взаємозв’язку обмеження 
споживання солі та зниження серцево-судинної за-
хворюваності та смертності [12]. Разом з тим до-
бре відомі дослідження, що показують J-подібну 
або навіть U-подібну залежність між споживанням 
солі та смертністю [13]. Дані роботи порушують пи-
тання про те, що на сьогоднішній день не існує пе-
реконливої доказової бази про позитивний вплив 
споживання натрію менше трьох грамів на добу на 
серцево-судинну захворюваність та смертність та на 
уповільнення прогресування ураження органів-мі-
шеней [14].

Проте вплив надлишкового споживання солі на 
АГ не піддається сумніву, і досі визначено рекомен-
дований рівень споживання солі, який становить 
3-5 грамів на добу [15]. При ожирінні підвищена 
сільчутливість — один із важливих механізмів під-
вищення артеріального тиску, який потребує чіткого 
дотримання цієї рекомендації.

Дисбіоз та ожиріння
Взаємодія між артеріальною гіпертензією та ста-

ном мікробіоти кишечника є в даний час пробле-
мою, що активно вивчається. До формування дис-
біозу призводять фактори, багато в чому такі ж, як  
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і фактори ризику АГ (ожиріння, надмірне споживан-
ня жирів, солі, гіподинамія, вік тощо) [16]. Існуючи 
в організмі як два паралельні фізіологічні процеси, 
дисбіоз і АГ взаємно впливають один на одного. Так, 
наприклад, проникнення в кров деяких продуктів 
життєдіяльності бактерій при дисбіозі сприяє роз-
витку ендотеліальної дисфункції.

Ліпополісахариди, що накопичуються в результаті 
активного розмноження кишкової палички, призво-
дять до посилення процесів перекисного окислення 
ліпідів, знижують активність ендотеліальної NO-
синтази, підтримують хронічне запалення в судин-
ній стінці, накопичення в ній цитокінів та молекул 
клітинної адгезії. Це сприяє розвитку та підтримці 
АГ [17]. Крім того, вищеописаний механізм акти-
вації клітин запалення Т-хелперів 17-го типу в цен-
тральній нервовій системі за допомогою іонів натрію 
сприяє розвитку дисбіозу, так само як і розвитку  
АГ [18].

У той же час існують механізми взаємодії між 
кишковою мікробіотою та ожирінням. Метаболі-
ти кишкової мікрофлори, потрапляючи в крово-
тік, впливають на мозок за допомогою імунних не-
йроендокринних механізмів та через стимуляцію 
блукаючого нерва. Таким чином, мікробіота бере 
участь у регуляції процесів гомеостазу, енергетично-
го балансу, передачі сигналів, що регулюють апетит 
і почуття насичення, і в сукупності грає вирішальну 
роль у розвитку ожиріння [19]. При ожирінні склад 
мікробіоти відрізняється від такого за відсутнос-
ті ожиріння. Мікробіота, асоційована з ожирінням, 
сприяє підвищенню ефективності засвоєння калорій 
із вживаних продуктів. Крім того, дисбіоз впливає на 
синтез ліпідів. Так, наприклад, описані подібні меха-
нізми впливу кишкової мікробіоти на адипогенез: 
зниження рівня жовчних кислот, ліполітичних фер-
ментів, підвищення концентрації ліпополісахаридів, 
які запускають ряд запальних реакцій, підвищують 
експресію прозапальних інтерлейкінів у жирових 
депо, підтримують метаболічну ендотоксемію [20]. 
Таким чином, дисбіоз робить свій внесок і в процеси 
збільшення синтезу ліпідів, і в процеси накопичен-
ня жирової тканини, і в підтримку адипозопатії, яка,  
у свою чергу, є безпосередньою причиною підвищен-
ня артеріального тиску. Своєчасна корекція дисбіозу 
при ожирінні є важливим додатковим терапевтич-
ним способом корекції артеріального тиску.

Фактори зовнішнього середовища та ожиріння
Підвищення АТ під впливом факторів довкілля, 

як забруднення повітря і шум, пояснюється вазо-
констрикцією внаслідок підвищення активності 
симпатичної нервової системи, вивільненням про-
запальних медіаторів, активацією клітин запалення, 
оксидативним стресом, розвитком ендотеліальної 
дисфункції, активацією протромботичних факторів 
[21, 22].

Основним безпосереднім фізіологічним механіз-
мом розвитку та підтримки АГ є ендотеліальна дис-
функція, що призводить до підвищення судинного 
тонусу та надалі до ремоделювання судинної стінки, 

і це загальний результат впливу відомих зовнішніх 
факторів. Залишається вкрай важливим дотриман-
ня немедикаментозних рекомендацій у програмах 
лікування АГ: обмеження споживання солі, жирів, 
алкоголю, зниження ваги, дозована фізична актив-
ність та ін.

Особливості клінічної картини ОІАГ

Маскована АГ у хворих з ожирінням
Маскована АГ (МАГ) — вкрай цікавий фенотип 

АГ, якому, на жаль, мало уваги приділяють в реаль-
ній клінічній практиці. З одного боку, це відомо, т.к. 
МАГ за визначенням не виявляється в оцінці лише 
офісного АТ. Але від 20% до 50% пацієнтів з артері-
альною гіпертензією, рівень АТ яких добре контр-
олюється при вимірі в клінічних умовах, мають ви-
сокий АТ поза кабінетом лікаря [23]. За відсутності 
характерних скарг хворого або ознак ураження ор-
ганів-мішеней при скринінгових обстеженнях лікар 
може не спланувати обстеження з виявлення МАГ. 
Звичайно, при скринінгу МАГ слід особливо звер-
тати увагу на групи високого ризику її розвитку, до 
яких належать і пацієнти з ожирінням. На високу по-
ширеність МАГ серед пацієнтів з ожирінням вказу-
ється у багатьох дослідженнях [24, 25].

У зв’язку з цим нагадаємо, що останніми роками 
пропонують виділяти різні варіанти МАГ [26, 27].

Маскований ефект — АТ у нелікованого суб’єкта, 
виміряний за допомогою амбулаторного монітору-
вання АТ (АМАТ) або домашнього моніторування 
АТ (ДМАТ), вище, ніж відповідний нормальний клі-
нічний АТ, але в межах цільового значення, тобто. 
високий нормальний. Маскована АГ — за наявності 
нормального (цільового) офісного АТ у неліковано-
го суб’єкта, при вимірюванні за допомогою амбула-
торного АМАТ або ДМАТ вище за цільовий для цих 
методів. Маскована неконтрольована гіпертензія — 
у пацієнтів, які отримують антигіпертензивну тера-
пію, коли офісний АТ знаходиться на цільовому рів-
ні, а позаофісний АТ не відповідає цільовому.

Додатково виділяються дві спеціальні форми. Пер-
ша — маскована денна гіпертензія, яка частіше спо-
стерігається у людей, які відчувають стрес на роботі, 
курять, які погано переносять фізичні навантаження 
або зловживають алкоголем. Друга — маскована ніч-
на гіпертензія, яка особливо часто виявляється при 
ожирінні, цукровому діабеті, синдромі обструктив-
ного апное сну, хронічній хворобі нирок.

Звичайно, високий ризик серцево-судинних захво-
рювань при невиявленій МАГ пов’язаний із високим 
ризиком ураження органів-мішеней. Це збільшен-
ня жорсткості аорти, і ушкодження нирок, і гіпер-
трофія лівого шлуночка [28]. Тобто високий ризик 
ускладнень МАГ може бути пов’язаний і з високою 
поширеністю прихованої неконтрольованої АГ, що 
особливо характерно для хворих із надмірною ма-
сою тіла та ожирінням. Це вказує на те, що клінічний 
АТ може переоцінювати ефекти антигіпертензивної 
терапії, особливо у цієї категорії хворих [24]. І це сто-
сується не лише МАГ, а й феномена маскування по-
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заофісного АТ, особливо нічного, на фоні лікування 
у хворих на АГ.

Нічна, у тому числі неконтрольована МАГ при 
ожирінні

Нічна АГ визнана значним самостійним ФР серце-
во-судинних та цереброваскулярних захворювань. 
Дослідження показали, що нічна артеріальна гіпер-
тензія є предиктором несприятливого результату 
незалежно від циркадного патерну АТ [29]. Це, зви-
чайно, пов’язано з ураженням органів мішеней, не-
сприятливим ремоделюванням серця у пацієнтів із 
фактично нелікованою нічною артеріальною гіпер-
тензією. До речі, якщо перестаратися з безконтроль-
ним зниженням нічного АТ, це також може спричи-
нити несприятливі серцево-судинні події [30]. Нічна 
АГ може бути першим, та ще й прихованим проявом 
гіпертензії, і в цьому випадку вона може часто при-
зводити до несприятливих серцево-судинних подій 
(інсульт, ішемічна хвороба серця, серцева недостат-
ність) або ураження інших органів-мішеней, т.к. за-
лишається непоміченою протягом тривалого часу. 
Це особливо стосується ізольованої нічної АГ [31], 
яка є частим варіантом маскованої неконтрольова-
ної АГ. Найчастіше навіть при досягненні офісного 
цільового АТ саме нічний АТ, який далеко не завжди 
контролюється проведенням АМАД, залишається 
неконтрольованим.

Резистентна АГ у хворих з ожирінням
Ожиріння, особливо, вісцеральне, один із най-

важливіших ФР розвитку резистентної АГ [2]. На-
гадаємо, що при ОІАГ додатковими механізмами 
розвитку резистентності є гіперлептинемія, що веде 
до гіперальдостеронемії, а також високий рівень 
неприлізину. Неприлізин у значній кількості виро-
бляється саме у вісцеральній жировій тканині, від-
повідно низький рівень натрійуретичних пептидів є 

особливим механізмом ОІАГ. Це важливий додатко-
вий аргумент на користь застосування антиальдос-
теронових препаратів та сакубітрил-валсартану для 
лікування резистентних форм ОІАГ. Але часто без 
зниження ваги, збільшення рухової активності впо-
ратися з такою гіпертензією неможливо. Слід зазна-
чити і псевдорезистентність АГ, що часто зустріча-
ється при ожирінні, однією з причин якої є технічні 
помилки, зокрема, використання вузької манжети 
при вимірюванні АТ у хворих з ожирінням, а також 
використання неадекватних доз антигіпертензивних 
препаратів.

Висновок
Таким чином ОІАГ є унікальним фенотипом АГ. 

Ми знаємо, що кожен хворий з АГ має свій індивіду-
альний набір патогенетичних механізмів, що вимагає 
персоніфікованого лікування для досягнення цільо-
вого рівня АТ. Але саме ОІАГ унікальна тим, що при 
ній включаються практично всі відомі патогенетичні 
механізми підвищення артеріального тиску та ура-
ження органів-мішеней. Складається враження, що 
у хворих на ожиріння уникнути розвитку АГ прак-
тично неможливо. Необхідно пам’ятати, що якщо 
у хворого з ожирінням поки що немає АГ, потрібно 
активно її шукати різними методами моніторуван-
ня артеріального тиску. Нерідко ОІАГ починається 
з маскованих, іноді лише нічних варіантів артеріаль-
ної гіпертензії. Лікування ОІАГ, безумовно, вимагає 
контролю не тільки офісного, а й позаофісного АТ, що 
дозволить уникнути розвитку резистентних форм, і, 
звичайно, несприятливих наслідків АГ, які вимагати-
муть додаткових витрат на лікування. Це дає можли-
вість обґрунтувати доцільність активного викорис-
тання АМАТ у реальній клінічній практиці як для 
діагностики маскованих варіантів АГ, особливо при 
ожирінні та контролю ефективності лікування.
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Особливості артеріальної гіпертензії при ожирінні
Проф. О.М. Корж
Харківський національний медичний університет 

Артеріальна гіпертензія при ожирінні є досить поширеною проблемою, і вона має свої власні 
особливості. Ожиріння сприяє виникненню запалення в організмі, яке може пошкоджувати судини  
і призводити до атеросклерозу, що також сприяє підвищенню артеріального тиску. Ожиріння може 
призвести до збільшення опору кровотоку в судинах через різні механізми, включаючи атеросклероз, 
запалення та інші фізіологічні зміни. Основним безпосереднім фізіологічним механізмом розвитку та 
підтримки артеріальної гіпертензії ендотеліальна дисфункція, що призводить до підвищення судинного 
тонусу та надалі до ремоделювання судинної стінки, і це загальний результат впливу відомих зовнішніх 
факторів.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, маскована артеріальна гіпертензія.  
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Features of arterial hypertension in obesity
Prof. O.M. Korzh
Kharkiv National Medical University

Hypertension in obesity is a fairly common problem, and it has its own characteristics. Obesity promotes 
inflammation in the body, which can damage blood vessels and lead to atherosclerosis, which also contributes 
to increased blood pressure. Obesity can lead to increased resistance to blood flow in vessels through 
various mechanisms, including atherosclerosis, inflammation, and other physiological changes. The main 
direct physiological mechanism of the development and maintenance of arterial hypertension is endothelial 
dysfunction, which leads to an increase in vascular tone and further remodeling of the vascular wall, and this is 
a general result of the influence of known external factors.

Key words: arterial hypertension, obesity, masked arterial hypertension.
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