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Третина населення у світі має стійке підвищення артеріального тиску (АТ). За прогнозами вчених існує тенденція 
до збільшення частоти випадків захворювання на артеріальну гіпертензію (АГ) до 60 %. Важливим у лікуванні АГ є 
оптимальний контроль рівня АТ, для цього необхідно враховувати як фактори ризику розвитку захворювання, так і 
фактори ризику розвитку ускладнень патології.
Мета дослідження: визначення факторів ризику у пацієнтів з АГ та індексом маси тіла (ІМТ) більше 25 кг/м2. 
Матеріали та методи. У дослідження увійшли 339 пацієнтів з АГ. У І групу було включено 299 осіб з ІМТ≥25 кг/м2, 
до ІІ групи увійшли 40 пацієнтів з АГ та ІМТ<25 кг/м2. Середній вік обстежених пацієнтів становив 49,4±10,7 року, 
тривалість захворювання на АГ у середньому – 7,5 року.
Усім пацієнтам було визначено антропометричні дані, добовий моніторинг АТ, морфофункціональний стан серця, 
біохімічні показники крові (ліпідограма, трансамінази та білірубін, сечовина та кретинін, сечова кислота, рівень 
глюкози). Також визначали рівні інтерлейкіну-1β, інтерлейкіну-10 та гомоцистеїну. За формулою Кокрофта–Голта 
проаналізували швидкість клубочкової фільтрації, провели обстеження психоемоційної сфери (опитувальник на 
визначення рівня тривоги, депресії, наявність алекситимії). 
Результати. Аналіз показників ліпідограми встановив вищий рівень індексу атерогенності у пацієнтів із надмірною 
масою тіла (відповідно 3,4±1,3 проти 3,1±1,4; р<0,05). Серед пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла або ожирінням 
порівняно з пацієнтами з нормальною масою тіла виявлено вірогідні відмінностей щодо частоти розвитку ускладнень 
перебігу АГ з боку органів-мішеней (ІІ стадія АГ у 2 рази частіше зустрічалась серед пацієнтів ІІ групи). Рівень глікемії 
натще в середньому був вищий у пацієнтів з надмірною масою тіла (5,5±1,8 ммоль/л проти 4,8±0,8 ммоль/л; р>0,05) і 
в 3 рази частіше виявляли серед пацієнтів І групи (35,6 % проти 11,5 % пацієнтів; р<0,05). Гіперурикемію зафіксовано 
у 48 % пацієнтів. У хворих з нормальним ІМТ рівень сечової кислоти був у межах референтних значень (р=0,015). 
У 27 % пацієнтів з надмірною масою тіла фіксували підвищення рівня ІЛ-10, у 45 % хворих – ІЛ-1β, тоді як у пацієн-
тів з нормальним ІМТ значення не перевищували референтні (р<0,05). 
У хворих на АГ спостерігали підвищений рівень тривожності, а у пацієнтів з надмірною масою тіла був ризик роз-
витку депресії.
Висновки. Результати дослідження продемонстрували, що існує чіткий зв’язок підвищення артеріального тиску 
(АТ) зі збільшенням маси тіла. У пацієнтів з АГ та високим індексом маси тіла (ІМТ) виявлено додаткові фактори 
ризику, які можуть обумовити високі показники АТ та потребують персоналізованого лікування. 
Надмірна маса тіла обумовлює пришвидшення розвитку ураження органів-мішеней (в 1,5 раза частіше), зокрема 
збільшує ризик прогресування систолічної та діастолічної дисфункції лівого шлуночка та раптової зупинки серця, 
спричинює розвиток атеросклерозу та імунного запалення. Зафіксовано асоціацію АГ та високого ІМТ з полімор-
фізмом гена PPARG (33 % випадків).
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, надмірна маса тіла, ожиріння, фактори ризику.

Profile of risk factors for hypertension among overweight patients
V. S. Potaskalova, M. M. Seliuk, Ya. I. Kleban, M. S. Savchuk

A third part of the world’s population has a steady increased blood pressure (BP). According to scientific data, there is a 
tendency to increase the incidence of arterial hypertension (AH) up to 60 %. It is important in AH treatment to perform an 
optimal control of BP level, for this purpose it is necessary to consider both the risk factors for the disease development and the 
risk factors for the development of pathology complications. 
The objective: to identify risk factors in patients with AH and body mass index (BMI) more than 25 kg/m2. 
Materials and methods. The study included 339 patients with AH. The I group involved 299 persons with BMI≥25 kg/m2, 
and 40 patients with AH and BMI <25 kg/m2 were included in the II group. The average age of the patients was 49.4±10.7 
years, the average duration of the disease – 7.5 years.
Anthropometric data, daily monitoring of BP, morphological and functional state of the heart, biochemical parameters of the 
blood (lipidogram, transaminase and bilirubin, urea and creatinine, glucose level) were determined in all patients. The levels of 
interleukin-1β, interleukin-10 and homocysteine were also detected. The speed of glomerular filtration was determined accord-
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ing to the Cockroft–Hault formula, a psycho-emotional examination was done (a questionnaire for determining of anxiety and 
depression levels, the presence of alexitimia).
Results. The analysis of the lipidogram indicators demonstrated a higher level of atherogenicity index in patients with excess 
body weight (respectively 3.4±1.3 versus 3.1±1.4; p<0.05). Among patients with AH and overweight or obesity compared to 
patients with normal body weight, significant differences have been revealed about the frequency of complications of target-
organs (AH stage II was 2 times more common among patients in the II group). Glycemia level on empty stomach was higher 
in patients with overweight (5.5±1.8 mmol/l versus 4.8±0.8 mmol/l; p 0.05) and 3 times more common among patients in the I 
group (35.6 % versus 11.5 % of patients; p<0.05). Hyperuricemia was found in 48 % of patients. In patients with normal BMI, 
the level of uric acid was within reference values (p=0.015). 
In 27 % of patients with overweight the increased IL-10 was determined, in 45 % – IL-1β, while in patients with normal BMI 
these indicators were normal (p<0.05).
Patients with AH had increased levels of anxiety, and patients with excess weight had a risk of depression. 
Conclusions. The results of the study showed that there is a clear association of increased blood pressure (BP) with weight 
gain. Patients with AH and high body mass index (BMI) had additional risk factors that can cause high BP and require per-
sonalized treatment. 
Excessive body weight causes an acceleration of the development of target organs (1.5 times more often), in particular increases 
the risk of progression of systolic and diastolic dysfunction of the left ventricle and sudden cardiac arrest, leads the develop-
ment of atherosclerosis and immune inflammation. The association of AH and high BMI with PPARG gene (33 % of cases) 
was determined. 
Keywords: arterial hypertension, excess body weight, obesity, risk factors.

Провідною причиною смертності та інвалідизації на-
селення залишається артеріальна гіпертензія (АГ) 

[1]. Близько чверті випадків гострої серцевої недостат-
ності пов’язано з АГ. За прогнозом експертів, до 2025 
року 60 % населення будуть хворіти на АГ [2]. Більшість 
пацієнтів помирають від ускладнень перебігу АГ та сер-
цевої недостатності (СН), цей ризик збільшується з ві-
ком та рівнем артеріального тиску (АТ) [3]. Крім того, 
додатковим фактором ризику щодо розвитку усклад-
нень перебігу АГ є надмірна маса тіла та ожиріння [4, 5]. 
Відомі фактори ризику розвитку АГ, зокрема спадко-
вість, стать, тютюнопаління, ожиріння, високий пульсо-
вий тиск (ПАТ), дисліпідемія, стрес, гіподинамія тощо 
[5–8]. Виділяють додаткові фактори ризику, наприклад 
гіперурикемія, супутні порушення вуглеводного обміну 
та захворювання нирок, щитоподібної залози тощо [9]. 

Мета дослідження: аналіз факторів ризику розви-
тку захворювання та ускладнень патології у пацієнтів з 
АГ та індексом маси тіла (ІМТ) більше 25 кг/м2. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 339 пацієнтів з АГ, серед яких у 299 осіб 

ІМТ становив ≥25 кг/м2, а у 40 пацієнтів – ІМТ<25 кг/м2. 
Середній вік обстежених пацієнтів становив 49,4±10,7 
року та не мав вірогідної різниці у пацієнтів обох груп. 
Тривалість захворювання на АГ у середньому стано-
вила 7,1±1,3 року у хворих І групи та 8,2±1,4 року у 
пацієнтів ІІ групи (р>0,05). 

Обстеження пацієнтів включало:
1. �Визначення антропометричних даних (маса тіла, 

зріст, ІМТ) [10];
2. Визначення кількості пацієнтів, які курять [11].
3. Гендерний розподіл пацієнтів в обох групах [12].
4. �Добовий моніторинг артеріального тиску (ДМАТ) 

за допомогою апарату АВМР 50 (HEACO).
5. �Визначення біохімічних показників крові (ліпі-

дограма, сечовина, креатинін, сечова кислота, за-
гальний білірубін, АЛТ та АСТ, глюкоза натще).

6. �Визначення ШКФ за формулою Кокрофта–Голта.
7. �Аналіз результатів ультразвукового дослідження 

міокарда (ЕхоКГ) та визначення типу ремоделю-
вання лівого шлуночка (ЛШ) [13].

8. Маркери імунного запалення за прозапальними 
та протизапальними цитокінами (гістохімічний метод 
визначення рівнів ІЛ-1β та ІЛ-10), а також рівень го-
моцистеїну (ГЦ) [14].

9. Психоемоційний стан пацієнтів (рівень тривож-
ності особистісної та реактивної за опитувачем Спіл-
бергера–Ханіна, опитувальник на наявність депресії за 
Беком та шкала алекситимії).

Усі пацієнти отримували антигіпертензивне лікуван-
ня принаймні 3 міс у сталій дозі до початку обстеження. 
За необхідності хворим проводили корекцію лікування. 
Усі пацієнти надали письмову згоду на проведення об-
стеження та використання отриманих результатів. 

Статистичне оброблення результатів проводили 
з використанням програмного статистичного пакета 
STATISTIKA 12 та MS Exсel. Під час проведення по-
рівняння даних використовували критерій хі-квадрат 
Пірсона та Т-критерій для залежних вибірок, статис-
тично вірогідним результатом вважали р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Спадковість. У 56  % пацієнтів І групи та 63  % 
пацієнтів ІІ групи (р>0,05) один чи обидва з батьків 
страждали на АГ (рис. 1). 

Стать. Під час аналізу гендерного розподілу па-
цієнтів обох груп виявлено, що серед пацієнтів І групи 
було 123 (41 %) жінки та 176 (59 %) чоловіків, а серед 
пацієнтів ІІ групи – 13 (32 %) жінок та 27 (68 %) чоло-
віків (рис. 2). 

У ІІ групі пацієнтів чоловіків було на 9 % більше, 
статистичної різниці не виявлено (59  % проти 68  %; 
р>0,05). 

Тютюнопаління. Поширеність тютюнопаління се-
ред обстежених чоловіків становила 42,4 %, при цьому 
пацієнти чоловічої статі з нормальним ІМТ курили в 
1,6 раза частіше (відповідно 16 % проти 26,1 %; р<0,05). 
Серед жінок частота тютюнопаління становила 12 %, 
при цьому в І групі курили 5 % пацієнтів жіночої статі, 
у ІІ групі – 7 % (р>0,05). 

Рівень загального холестерину та показники ліпі-
дограми. Під час аналізу показників ліпідограми не знай
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дено вірогідностей середніх значень загального холесте-
рину (ХС), β-ліпопротеїнів високої (БЛПВЩ) та низької 
щільності (БЛПНЩ), тригліцеридів (ТГ) (табл. 1).

У середньому рівень ХС у пацієнтів І групи становив 
5,6±1,2 ммоль/л проти 5,5±1,2 ммоль/л у пацієнтів ІІ гру-
пи; БЛПВЩ та БЛП низької щільності – 1,3±0,3 ммоль/л 
проти 1,7±0,5  ммоль/л та 3,8±1,5  ммоль/л проти 
4,5±1,3  ммоль/л відповідно (р>0,05). Рівень ТГ був 
дещо вищий у пацієнтів І групи (1,8±0,8 ммоль/л проти 
1,3±0,6 ммоль/л відповідно; р>0,05). 

Вірогідно різнились значення ІА (відповідно 
3,4±1,3 проти 3,1±1,4; р<0,05). У 3,7 раза частіше паці-
єнти І групи мали вищий за норму ІА (63 % проти 17 % 
відповідно; р<0,05).

Дослідження функції гепатоцитів. Під час ана-
лізу біохімічних показників крові знайдено вірогідні 
відмінності значення АЛТ та АСТ у пацієнтів обох 
груп (відповідно 36,0±23,1 U/L проти 32,8±17,6 U/L; 
р<0,05 та 31,2±9,1  U/L проти 30,3±1,4  U/L; р<0,05) 
(табл.  1). Рівень білірубіну вірогідно не різнився се-
ред пацієнтів обох груп (14,4±5,4  мкмоль/л проти 
15,3±4,3 мкмоль/л; р>0,05). 

Рівень артеріального тиску. Серед пацієнтів з АГ, 
які мали ІМТ>25  кг/м2, І стадія гіпертонічної хвороби 
виявлена у 56 (16 %) осіб, ІІ стадія – у 251 (71 %) пацієн-
та, ІІІ стадія – у 15 пацієнтів (4 % обстежених) (табл. 2). 

Серед пацієнтів з АГ, в яких був нормальний ІМТ, 
І стадію АГ виявляли у 2 рази частіше, ніж у пацієнтів 
І групи (32 % обстежених; р<0,05), ІІ стадію – у 48 % 
пацієнтів ІІ групи (р<0,05) і ІІІ стадію – у 2 (6 %) осіб.

Рівні АТ за ступенем АГ розподілялись наступним 
чином:

1-й ступінь АГ – у 86 (24 %) осіб І групи та у 9 (29 %) 
осіб ІІ групи (р<0,05). 

2-й ступінь АГ – у 92  (26  %) пацієнта І групи та 
11 (35%) пацієнтів ІІ групи (р<0,05). 

На фоні лікування пацієнти І групи мали рівні АТ 
вище за 180 мм рт.ст. систолічний та/або 110 мм рт.ст. 
діастолічний – 56 (16 %) пацієнтів проти 1 (3 %) від-
повідно. Частота ізольованої систолічної артеріальної 
гіпертензії суттєво не різнилась у пацієнтів обох груп 
(9 % проти 13 %). 

Цільові рівні АТ у 120 (34 %) пацієнтів І групи та 
у 21 (32 %) хворого ІІ групи. Оптимального рівня АТ 
на фоні лікування досягли у 2,7 більше пацієнтів з АГ 

та нормальним ІМТ (16 % проти 6 %). Високий нор-
мальний тиск виявлено у 18 % пацієнтів І групи та у 
13 % пацієнтів ІІ групи. Нормальний тиск – у 9 % та 
3 % пацієнтів відповідно (р>0,05). 

Отже, серед пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла 
або ожирінням порівняно з пацієнтами з нормальною 

Рис. 1. Частота АГ у батьків пацієнтів І і ІІ груп Рис. 2. Гендерний розподіл обстежених пацієнтів І і ІІ груп

Параметри
Група

р
І ІІ

ХС, ммоль/л 5,6±1,2 5,5±1,2 >0,05

БЛПВЩ, ммоль/л 1,3±0,3 1,7±0,5 >0,05

БЛПНЩ, ммоль/л 3,8±1,5 4,5±1,3 >0,05

ТГ, ммоль/л 1,8±0,8 1,3±0,6 >0,05

ІА 3,4±1,3 3,1±1,4 <0,05

Загальний білірубін, 
мкмоль/л

14,4±5,4 15,3±4,3 >0,05

АЛТ, U/L 36±23 32,8±17,6 >0,05

АСТ, U/L 31,2±19,1 30,3±11,4 >0,05

Таблиця 1
Результати біохімічних показників крові у пацієнтів 

груп дослідження

Клінічні форми АГ

Група

рІ ІІ

Абс. 
число

%
Абс. 

число
%

І стадія 56 16 10 32 0,038

ІІ стадія 251 71 15 48 0,017

ІІІ стадія 15 4 2 6 >0,05

1-й ступінь 86 24 9 29 >0,05

2-й ступінь 92 26 11 35 >0,05

3-й ступінь 56 16 1 3 >0,05

Ізольована САГ 32 9 4 13 >0,05

Оптимальний АТ 23 6 5 16 >0,05

Нормальний АТ 33 9 1 3 >0,05

Високий нормальний АТ 64 18 4 13 >0,05

Таблиця 2
Клінічні форми артеріальної гіпертензії у пацієнтів  

з АГ залежно від ІМТ
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масою тіла виявлено вірогідні відмінності щодо часто-
ти розвитку ускладнень перебігу АГ з боку органів-мі-
шеней (ІІ стадія АГ у 2 рази частіше зустрічалась серед 
пацієнтів ІІ групи). 

Провели порівняння результатів ДМАТ (рис. 3).
У середньому САТ та ДАТ був дещо вищим 

у пацієнтів ІІ групи (128,5±14,3  мм  рт.ст. про-
ти 139,0±16,1  мм  рт.ст. та 78,6±9,9  мм  рт.ст. проти 
80,3±9,8  мм  рт.ст.; р>0,05). Хоча ПАТ більший вияв-
лено серед пацієнтів І групи (50,4±8,7 мм рт.ст. проти 
44,4±2,8 мм рт.ст.; р>0,05). 

Отже, середньодобові значення САТ, ДАТ та ПАТ 
вірогідно не відрізнялись у пацієнтів обох груп. Про-
те у 2,6 раза частіше не досягали цільового рівню САТ 
пацієнти з АГ та нормальним ІМТ (23 % проти 59 %; 
р<0,05). Знайдено вірогідну різницю середньодобо-
вої ЧСС у пацієнтів обох груп (70,4±9,7 уд./хв проти 
79,1±8,7 уд./хв відповідно; р<0,005). 

Стан функції нирок. Хоча середні показники сечо-
вини та креатиніну у пацієнтів обох груп не мали вірогід-
них відмінностей (6,0±4,7 проти 6,0±2,1 та 88,4±18,9 про-
ти 86,7±13,7 відповідно; р>0,05), пацієнти І групи у 5,7 
раза частіше мали рівень креатину вище за референтні 
значення (39,5 % проти 6,9 %; р<0,005). Проте у пацієнтів 
ІІ групи у 2,8 раз  частіше було виявлено підвищення рів-
ня сечовини (9,5 % проти 27,5 %; р<0,05) (рис. 4). 

Водночас зниження ШКФ в 1,9 раза частіше було 
виявлено у пацієнтів ІІ групи (21,5  % проти 42  %; 
р<0,05). Середній рівень ШКФ у пацієнтів І групи ста-
новив 116,2±34 проти 91,5±21,9 (р<0,05). 

Вуглеводний обмін. Рівень глікемії натще у серед-
ньому був вищий у пацієнтів І групи (5,5±1,8 ммоль/л 
проти 4,8±0,8 ммоль/л; р>0,05), проте у 3 рази часті-
ше у пацієнтів І групи (35,6 % проти 11,5 % пацієнтів; 
р<0,05) (рис. 5). 

В 11 % пацієнтів І групи було встановлено метабо-
лічний синдром [15].

Отже, при високому ІМТ пацієнти з АГ частіше за 
пацієнтів з АГ та нормальною масою тіла мають ризик 
розвитку цукрового діабету, метаболічного синдрому 
та ускладнень перебігу захворювання тощо [16, 17]. 

Гіперурикемія. У середньому рівень сечової кис-
лоти був дещо вищий у пацієнтів І групи, проте без 
статистичної вірогідності результатів (рис. 6).

Так, у пацієнтів І групи рівень сечової кислоти в 
середньому становив 373,6±93,1  мкмоль/л, у пацієн-
тів ІІ групи – 334,3±96,6  мкмоль/л (р>0,05). У 48  % 
пацієнтів І групи фіксували гіперурикемію, тоді як у 
пацієнтів ІІ групи рівень сечової кислоти у всіх був у 
межах референтних значень (р=0,015). Отже, пацієнти 
І групи частіше мають додатковий фактор ризику роз-
витку ускладнень перебігу АГ [18]. 

Зміни структури міокарда. Під час проведен-
ня дослідження морфофункціонального стану серця 
знайдено вірогідно вищий індекс маси міокарда ліво-
го шлуночка (ІММЛШ) у пацієнтів з підвищеним 

Рис. 3. Середні рівні середньодобових значень САТ, 
ДАТ та ПАТ у пацієнтів груп дослідження

Рис. 4. Результати аналізу показників функції нирок у 
пацієнтів груп дослідження

Рис. 5. Рівень глікемії у пацієнтів груп дослідження

Рис. 6. Рівень сечової кислоти у пацієнтів груп 
дослідження
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ІМТ (120,5±46,6  г/м2 проти 116,7±38,3  г/м2 відповід-
но; р<0,05) та вищу відносну товщину стінок міокарда 
(0,46±0,09 проти 0,43±0,08 відповідно; р<0,05) (табл. 3). 

ММЛШ у середньому була вища у пацієнтів І гру-
пи (255,7±93,0 г проти 210,3±71,8 г; р>0,05), проте без 
статистичної вірогідності даних.

Лише 26 % пацієнтів І групи та 47 % осіб ІІ групи 
мали нормальну геометрію лівого шлуночка (рис. 7). 

Концентричне ремоделювання виявлено у 36  % 
пацієнтів І групи та у 13  % пацієнтів ІІ групи, кон-
центрична гіпертрофія – у 30  % пацієнтів І групи та 
33  % пацієнтів ІІ групи та ексцентрична гіпертрофія 
– у 22  % та 7  % пацієнтів відповідно. Концентричне 
ремоделювання лівого шлуночка асоціюється як із 
систолічною, так і з діастолічною дисфункцією лівого 
шлуночка та виявлена в 1,7 раза частіше серед пацієн-
тів з високим ІМТ. Ексцентрична гіпертрофія лівого 
шлуночка в 3,1 раза частіше виявлена серед пацієнтів І 
групи. Ексцентричну гіпертрофію розглядають в якос-
ті маркера раптової зупинки серця у пацієнтів з дис-
функцією лівого шлуночка. 

Отже, високий ІМТ у пацієнтів з АГ може свідчити 
про збільшення ризику розвитку серцевої недостат-
ності та раптової зупинки серця [19, 20]. 

Імунне запалення. Протизапальний цитокін ІЛ-10 
у середньому був значно вищий у пацієнтів І гру-
пи (28,0±4,5  пг/мл проти 3,1±2,5  пг/мл відповідно; 
р<0,05) (табл. 4).

Водночас прозапальний цитокін ІЛ-1β також зна-
чно вищий був у пацієнтів І групи (35,9±5,1  пг/мл 
проти 0,9±0,02  пг/мл; р<0,05). Пацієнти І групи ста-
тистично вірогідно частіше мали підвищення рівнів 
досліджуваних цитокінів, відповідно 27% пацієнтів І 
групи мали підвищення рівня ІЛ-10 та 45 % – ІЛ-1β, 
тоді як серед пацієнтів ІІ групи значення не перевищу-
вали референтні дані (р<0,05). 

У середньому рівні гомоцистеїну не мали вірогідних 
відмінностей у пацієнтів обох груп (14,9±5,7  мкмоль/л 
проти 18,4±0,0 мкмоль/л; р>0,05). Знайдено прямий коре-
ляційний зв’язок між рівнем гомоцистеїну та ІЛ-10 (r=0,47; 
р<0,05) і підвищеним рівнем ІЛ-1β (r=0,42; р<0,05). ІЛ-1β 
має прямий зв’язок із рівнем гомоцистеїну.

Отже, протизапальний та прозапальний цитокіни 
ІЛ-10 та ІЛ-1β вище у пацієнтів з АГ та високим ІМТ 
та високі їх рівні прямо корелюють із ІМТ. А гомоцис-
теїн може бути маркером імунного запалення у цього 
контингенту пацієнтів [8–10].

Психоемоційний стан. Пацієнти обох груп мали 
високий рівень як особистісної, так і реактивної три-
вожності (43,7±9,2 проти 43,7±10,0 та 37,4±7,3 проти 
33,3±1,7 відповідно; р>0,05) (рис. 8). 

Під час аналізу результатів опитування пацієнтів 
на наявність депресії було встановлено, що пацієнти 
І групи у середньому мали вищі значення (відповід-
но 11,2±6,2 проти 6,3±5,8; р<0,05). І хоча не знайдено 
вірогідної щодо частоти наявної депресії (52 % проти 
33 %, р>0,05), наявні порушення психоемоційної сфе-
ри потребують персоналізованого підходу до лікуван-
ня. За аналізом результатів Шкали наявної алексити-
мії, пацієнти І групи в 35 % випадків мали ознаки осо-
бливості функціонування нервової системи. 

Генетичний поліморфізм. За результатом обсте-
ження пацієнтів обох груп виявлено, що 33 % пацієнтів 
І групи мали поліморфізм гена PPARG (р<0,05), що 
асоціюється з ожирінням та АГ [24–27]. 

Концентричне ремоделювання 
І група ІІ група 
22 % 13 %  

Концентрична гіпертрофія 
І група ІІ група 
30 % 33 %  

Нормальна геометрія 

І група ІІ група 
26 % 47 %  

Ексцентрична гіпертрофія 

І група ІІ група 
22 % 7 %  

 
Рис. 7. Типи ремоделювання міокарда пацієнтів груп дослідження

Параметри
Група

р
І ІІ

ММЛШ, г 255,7±93,0 210,3±71,8 0,176

ІММЛШ, г/м2 120,5±46,6 116,7±38,3 0,038

ВТС 0,46±0,01 0,43±0,08 0,031

Параметри
Група

р
І ІІ

ІЛ-10, пг/мл 28,0±4,5 3,1±2,5 <0,05

ІЛ-1β, пг/мг 35,9±5,1 0,9±0,02 <0,05

ГЦ, мкмоль/л 14,9±5,7 18,4±0,0 >0,05

Таблиця 3
Результати ЕхоКГ у пацієнтів груп дослідження

Таблиця 4
Рівні прозапального та протизапального цитокінів та 

гомоцистеїну у пацієнтів з АГ

Рис. 8. Результати обстеження пацієнтів обох груп 
на рівень тривоги, депресії та наявність ознак 
алекситимії
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ВИСНОВКИ
Пацієнти з артеріальною гіпертензією (АГ) та ви-

соким індексом маси тіла (ІМТ) мали додаткові фак-
тори ризику, які можуть обумовити гірший контроль 
артеріального тиску (АТ), збільшення ризику розви-
тку ускладнень та потребують персоналізованого лі-
кування. 

1. У пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла в 1,5 
раза частіше фіксували ураження органів-мішеней 
(71 % проти 48 % пацієнтів); ремоделювання міокарда 
лівого шлуночка у вигляді ексцентричної гіпертрофії 
зустрічалось у 3,1 раза частіше (22 % проти 7 % паці-
єнтів), що може збільшити ризик розвитку та прогре-
сування дисфункції лівого шлуночка та асоціюється із 
раптовою зупинкою серця.

2. Пацієнти з АГ та надмірною масою тіла в 3,7 раза 
частіше мали високий індекс атерогенності, ніж пацієн-
ти з нормальною масою тіла (63 % проти 17 %; р<0,05), 
що асоціювалось із високими рівнями прозапального та 
протизапального цитокінів ІЛ-1β та ІЛ-10 та може свід-
чити про високий ступінь імунного запалення.

3. Гіперурикемію діагностували у 48% пацієнтів з 
АГ та високим ІМТ, також втричі частіше ці пацієнти 
мали гіперглікемію натще, в 11  % з них спостерігали 
метаболічний синдром, що підвищує ризики розвитку 
серцево-судинних подій. 

4. Третина пацієнтів (33 %) з АГ та надмірною ма-
сою тіла мали поліморфізм гена PPARG, що може бути 
маркером ризику розвитку порушення вуглеводного 
обміну у пацієнтів з АГ та високим ІМТ. 
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