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У підлітків із артеріальною гіпертензією дисгармонійний фізичний розвиток є індикатором формування агре-
сивного перебігу захворювання із розвитком порушень в ліпідному спектрі крові атерогенної спрямованості, вугле-
водному обміні, наявності гіперурикемії, які сприяють розвитку ендотеліальної дисфункції і морфофункціональним 
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У подростков с артериальной гипертензией дисгармо-
ничное физическое развитие является индикатором фор-
мирования агрессивного течения заболевания с развитием 
нарушений в липидном спектре крови атерогенной направ-
ленности, углеводном обмене, наличии гиперурикемии, кото-
рые способствуют развитию эндотелиальной дисфункции и 
морфофункциональным изменениям органов-мишеней (сердца 
и почек).
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ВСТУП
Індикатором здоров’я у дітей і підлітків є основні 

три показники - зріст, маса тіла та окружність груд-
ної клітки, які є результатом реалізації генетичних 
індивідуальних програм та впливу факторів зовніш-
нього середовища (Raj M., Krishnakumar R. 2013; 
Kelly RK et al., 2015; Ettehad D et al., 2016). 

Маса тіла є більш лабільним показником, ніж 
зріст. Якщо зріст в основному визначається генетич-
ними особливостями, то маса тіла, в більшості, але 
не в цілому, залежить від факторів оточуючого сере-
довища, перш за все характеру і звичок харчування 
(Майданник В.Г., Москаленко В.Ф., 2006; Коренєв 
М.М та ін. 2014).

В зв’язку з цим, в наборі таблиць процентіль-

ного розподілу коливань показників артеріального 
тиску для дітей різного віку і статі проведено їх оцін-
ку із урахуванням процентільного розподілу зросту 
(Коренєв М.М та ін. 2015; D. Rose Ewald, Lauren A. 
Haldeman 2016).

Відповідно сучасним уявленням артеріальна гі-
пертензія (АГ) у підлітків є неоднорідною за механіз-
мами розвитку, клініко-гемодинамічними та нейро-
гуморальними складовими (Raj M. 2012; Litwin M et 
al., 2013). 

У частини з них, переважно у осіб із обтяженою 
спадковістю, АГ формується як самостійне захворю-
вання під впливом активації нейрогуморальних сис-
тем та змін співвідношень центральної та перифе-
ричної ланок гемодинаміки. 
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У інших, АГ є однією із складових метаболічно-
го синдрому (МС), який є клініко-патогенетичним 
симптомокомплексом взаємопов’язаних багатоко-
мпонентних порушень процесів обміну (ліпідно-
го, вуглеводного, пуринового), механізмів регуля-
ції функції ендотелію та гемодинаміки в цілому, що 
формуються на фоні нейро-імуно-ендокринної дис-
функції в умовах зниженої чутливості тканин до ін-
суліну, так званої інсулінорезистентності (Litwin M et 
al., 2013; Ettehad D et al., 2016; Recommendations of 
the ESC 2018). 

Прогресування АГ із розвитком ускладнень, в 
тому числі атеросклеротичних і тромбоемболічних, 
відбувається внаслідок різноманітних метаболіч-
них порушень і формування дисфункції ендотелію 
(Коренєв М.М та ін. 2014, 2015).

В зв’язку з цим, для ефективного попередження 
розвитку ускладнень, важливо на найбільш ранніх 
етапах розвитку захворювання виділити осіб із АГ, у 
яких наявні ознаки, що асоціюються із високим ри-
зиком серцево-судинних ускладнень.

Мета даного дослідження - виявити основні 
механізми та фактори, що сприяють прогресуванню 
АГ у підлітків.

ОБ’ЄМ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Під наглядом знаходилось 142 юнака 13-18 років, 

в тому числі: 48 - із нормальною масою тіла, 35 - із 
надлишковою масою та 59 - із ожирінням I-II ступе-
ня. В групу контроля включено 21 юнака із нормаль-
ними значеннями АТ та маси тіла. 

Діагноз АГ, її ступінь і стадію встановлювали ін-
дивідуально кожному пацієнтові на підставі при-
йнятої на III Конгресі педіатрів України класифі-
кації первинної АГ у дітей (2006) і Рекомендацій 
Української Асоціації кардіологів з профілактики і 
лікування АГ. Особи із симптоматичною АГ (феохро-
моцитома, гіпертиреоз, вроджені вади серця, анома-
лії розвитку нирок, гломерулонефрит та ін.) не вклю-
чались в дослідження. 

Всім підліткам проведено добове моніторуван-
ня артеріального тиску (ДМАТ). ДМАТ проводили 
на апараті АВРМ-04 (Угорщина). Визначали серед-
ні значення систолічного артеріального тиску (ср. 
САТ), діастолічного (ср. ДАТ) в денний і нічний час, 
індекс гіпертензії для САТ і ДАТ. 

Фізичний розвиток дітей оцінювався з викорис-
танням антропометричних параметрів (зріст, маса 
тіла, об`єм талії та стегон) та обчисленням індексу 
маси тіла (ІМТ, кг/м2). ІМТ оцінювали по номогра-
мам із урахуванням віку і статі. Нормальним вважав-
ся ІМТ, що знаходився на рівні між 15 і 85 перцен-
тилем. Показники ІМТ між 85 і 97 перцентилем 
розцінювалися як надлишок маси тіла, а вище 97 
перцентиля - як ожиріння. Критерієм абдомінально-
го ожиріння вважався об’єм талії (ОТ), рівний і біль-
ше 94 см для юнаків старше 16 років, і більше 90 пер-

центиля для дітей до 15 років (IDF 2007).
Для оцінки стану вуглеводного обміну визначали 

рівень глікемії натщесерце у венозній крові, показ-
ники орального глюкозотолерантного тесту (ОГТТ), 
рівень базального імунореактивного інсуліну (ІРІ) та 
коефіцієнт (індекс) тощакової інсулінорезистентно-
сті (ІР) (HOMA-IR).

Рівень глікемії у венозній крові визначали мето-
дом GOD-PAP за допомогою набору Glucose liquicolor 
(виробництво Human, Німеччина) на фотометрі 
Мікролаб-200.

Оральний глюкозо-толерантний тест проводив-
ся за стандартною методикою з визначенням вміс-
ту глюкози натщесерце, через 1 і 2 години після на-
вантаження глюкозою (75 мг/кг маси тіла, але не 
більше 75 г). Підвищення рівня глюкози натщесер-
це визначалося при тощаковому рівні глюкози, рів-
ному і більше 5,6 ммоль/л (126 мг/дл). Порушення 
толерантності до глюкози діагностувалося, якщо рі-
вень глюкози через 2 години складав 7,8 ммоль/л 
(140 мг/дл) і вище, але менше 11,1 ммоль/л (200 мг/
дл). Стан предіабету встановлювався при наявності 
підвищення рівня глюкози натщесерце і порушення 
толерантності до глюкози. Діагноз цукрового діабе-
ту встановлювався, якщо рівень глюкози натщесер-
це був рівним або більшим за 6,1 ммоль/л або рівень 
глюкози через 2 години після навантаження складав 
11,1 ммоль/л і вище. 

Для кількісного визначення рівня базального 
імунореактивного інсуліну (ІРІ) у сироватці крові ви-
користовували метод твердофазового ензимозв’яза-
ного імуносорбентного аналізу (ELISA) з викорис-
танням набору DRG інсулін ELISA (виробництво 
Німеччини). Гіперінсулінемія діагностувалася при 
підвищенні рівня інсуліну вище референтного зна-
чення 25 мкОД/мл. Пограничним вважався рівень 
інсуліну від 20 до 24,9 мкО/мл.

Інсулінорезистентність (ІР) оцінювалась за не-
прямими показниками: рівнем базальної інсулінемії 
та гомеостатичною моделлю інсулінорезистентності 
з визначенням параметрів HOMA-IP, що обчислю-
ються за формулою (Matthews D.R. et al. 2006):

Рівень глікемії натщесерце, ммоль/л × рівень ін-
суліну натщесерце, мкО/мл

22,5
Критерієм високої ІР вважали рівень HOMA-IP 

більше 3,6; середнім (граничним) ступенем ІР вва-
жався рівень HOMA-IR від 2,77 до 3,59; збережена 
чутливість до інсуліну (відсутність ІР) діагностувала-
ся при рівні HOMA-IR менше 2,77.

Ліпідний спектр крові визначався за рівнем за-
гального холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ) и 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) фотометричним методом на фотометрі за-
гального призначення “CORMAY MULTI” (Польща). 

Холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільнос-
ті (ХС ЛПДНЩ) визначали розрахунковим методом 



79
ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ ‒ № 1 ‒ 2019

 © Богмат Л. Ф.1,2, Шевченко Н. С. 1,3, Ніконова В. В. ¹, Бессонова І. М. 1,2, Носова О. М. 1,2

за формулою (1.1): 
ХС ЛПДНЩ = ТГ / 2,2 (1.1), 
 де ТГ - тригліцериди, ммоль/л

Холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ) визначався за формулою (1.2): 

ХС ЛПНЩ=ЗХС-(ХС ЛПДНЩ+ХС ЛПВЩ) 
(1.2). 

Коефіцієнт атерогенності (КА) визначали за фор-
мулою (1.3):

КА = (ЗХC - ХC ЛПВЩ) / ХC ЛПВЩ),(1.3) 
 де КА - коефіцієнт атерогенності, у.о.; 
 ЗХC - загальний холестерин, ммоль/л; 
 ХC ЛПВЩ - холестерин ліпопротеїдів високої 

щільності, ммоль/л.

Підвищеними рівнями ЗХС вважалося переви-
щення його значень понад 5,2 моль/л, ХС ЛПНЩ - 
більше 3,3 ммоль/л, ТГ - більше або рівне 1,7 ммоль/л, 

ХС ЛПДНЩ - більше 0,78 ммоль/л. Зниженим рів-
нем ХС ЛПВЩ вважалося значення менше 1,03 
ммоль/л.

Визначення рівня сечової кислоти у сироватці 
крові проводили ензиматичним, колориметричним 
методом з іріказою та пероксидазою з використан-
ням діагностичних наборів Liquick Cor-UA (Польша). 

Усі дослідження проводилися через 2-3 дні після 
надходження хворого в стаціонар, в умовах вільного 
режиму, до початку лікування. 

Статистична обробка матеріалу проведена на 
IBM PC/Pentium 4 з використанням пакету приклад-
них програм «SPSS 17.0».

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
В результаті проведених досліджень установле-

но, що підлітки із АГ в досліджуваних підгрупах не 
відрізнялися за зростом, але мали суттєві відмінно-
сті за масою тіла та об’ємними показниками (ОТ,ОС, 
індексом ОТ/ОС), (табл.1).

Таблиця 1
Антропометричні показники підлітків з АГ в залежності від маси тіла М ±m

Показник
АГ з нормальною 

масою тіла, 
n = 48

АГ з НМТ,

n = 35

АГ з ожирінням,

n = 59
Маса тіла, кг 72,77 ± 1,90 85,66 ± 1,79* 102,48 ± 3,16*

Зріст, см 180,92 ± 2,01 179,66 ± 1,42 178,53 ± 1,56

ІМТ, кг/м2 22,21 ± 0,35 26,55 ± 0,35* 31,98 ± 0,67*

ОТ, см 76,07 ± 1,04 88,77 ± 1,69* 96,63 ± 1,65*

ОС, см 94,15 ± 1,39 103,11 ± 1,20* 107,69 ± 1,54*

Індекс ОТ/ОС 0,80 ± 0,01 0,86 ± 0,01* 0,89 ± 0,01*

 * р < 0,001 - у порівнянні з підлітками із АГ та нормальною масою тіла

Аналіз факторів ризику в підлітків із АГ виявив 
суттєві відмінності в залежності від маси тіла. Так, 
для юнаків із АГ і нормальною масою тіла характер-
ні: низька маса тіла при народженні (< 2,5 кг), об-
тяжена спадковість по ішемічній хворобі серця і не-
контрольовані фізичні (спортивні) навантаження, а 
для юнаків із АГ як НМТ, так і з ожирінням типови-
ми є: велика маса тіла при народженні (> 4 кг), по-
чаток формування НМТ і ожиріння з періоду ран-
нього пубертату, гіподинамія, надлишок тваринних 
жирів і здоби у щоденному раціоні. Аналізуючи дані 
сімейного анамнезу, встановлено, що обтяжену спад-
ковість по серцево-судинним захворюванням мала 
значна більшість (майже 90,0 %) обстежених, неза-
лежно від маси тіла. Найчастіше серед них виявле-
на обтяжена спадковість по АГ(у 80,0 %), інсульт ре-
єстрували в 23,0 % сімей із групи АГ із ожирінням і 

в поодиноких випадках у групах АГ з НМТ та з нор-
мальною масою тіла, в той час як інфаркт міокарда 
відмічено лише в групі підлітків із АГ та нормальною 
масою тіла (13,6 %).

У підлітків із АГ збільшення маси тіла супрово-
джується зростанням частоти порушень ліпідного 
спектру крові за рахунок підвищення рівня загаль-
ного холестерину, тригліцеридів та їх транспортних 
форм - ліпопротеїдів низької та дуже низької щіль-
ності (ХС ЛПНЩ та ХС ЛПДНЩ), зниження рів-
ня холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) та формування різних по складу дисліпопро-
теїдемій, частота яких досягала 76,9 % у осіб із ожи-
рінням, 60,0 % у осіб із АГ і надлишковою масою тіла 
та лише 20,0 % у підлітків із АГ і нормальною масою 
тіла (p < 0,05; < 0,01), (табл. 2).
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Таблиця 2
Показники ліпідного спектру крові у підлітків із АГ в залежності від маси тіла М ± m

Показник
АГ з нормальною 

масою тіла,
n = 48

АГ з НМТ,
n = 35

АГ з ожирінням,
n = 59

ЗХ, ммоль/л 4,10 ± 0,13  4,41 ± 0,16* 4,51 ± 0,12 **

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,42 ± 0,05  1,27 ± 0,05 * 1,24 ± 0,05***

Тригліцериди, ммоль/л 0,83 ± 0,05 1,02 ± 0,08  1,30 ± 0,09***

КА, у.О 2,01 ± 0,13 2,54 ± 0,16** 2,75 ± 0,16***

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,38 ± 0,02 0,47 ± 0,04 0,59 ± 0,04***

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,31 ± 0,13 2,367 ± 0,14* 2,75 ± 0,13**

 *р < 0,05 - у порівнянні з групою підлітків з АГ та нормальною масою тіла;
 **р < 0,01 - у порівнянні з групою підлітків з АГ та нормальною масою тіла;
 *** р < 0,001 - у порівнянні з групою підлітків з АГ та нормальною масою тіла

Подібні тенденції спостерігалися і у відношенні 
порушень вуглеводного обміну. Так, у 59,1 % осіб із 
ожирінням, у 34,6 % із АГ і надлишковою масою тіла 
та лише у 24,2 % підлітків із нормальною масою тіла 

спостерігаються порушення вуглеводного обміну за 
рахунок зростання рівня імунореактивного інсуліну 
(ІРІ) і формування інсулінорезистентності (НОМА-
lR > 3,59) (р < 0,01; р < 0,01), (табл. 3).

Таблиця 3
Показники вуглеводного обміну у підлітків із АГ в залежності від маси тіла М ± m

Показник
АГ з нормальною 

масою тіла,
n = 48

АГ з НМТ,
n = 35

АГ з ожирінням,
n = 59

Глікемія натщесерце в капі-
лярній крові, ммоль/л 4,31 ± 0,052 4,47 ± 0,08 4,48 ± 0,08 

Глікемія через 120 хв піс-
ля навантаження глюкозою, 
ммоль/л

5,01 ± 0,10 4,74 ± 0,10 4,81 ± 0,15

Глікемія натщесерце у веноз-
ній крові, ммоль/л 5,14 ± 0,05 5,17 ± 0,07 5,16 ± 0,08

Імунореактивний інсулін, 
мкО/мл 12,45 ± 0,59 15,5 ± 0,95* 17,2 ± 0,79 **

Індекс HOMA-IR 2,93 ± 0,15 3,5 ± 0,22* 3,96 ± 0,20 **
 *р < 0,05; ** р < 0,01 - у порівнянні з підлітками з АГ та нормальною масою тіла

У 53,9 % підлітків із АГ зареєстровано наявність 
гіперурикемії (ГУ), частота якої суттєво не відріз-
нялась в залежності від маси тіла пацієнтів. Разом 
із тим, наявність ГУ значно погіршувало показни-
ки ендотелійзалежної вазодилатації у юнаків із АГ 
та ожирінням і суттєво впливало на функцію нирок. 
Найбільшу частоту порушень ендотеліальної функ-
ції, як в ендотелійзалежній, так і в ендотелійстиму-
льованій пробах установлено у підлітків із ожирін-

ням (відповідно у 70,0 % та 62,1 % випадків).
Установлено також, що у підлітків із АГ та ожи-

рінням, а також НМТ відбувається бівентрикулярне 
ремоделювання серця, найбільш часто з концентрич-
ним ремоделюванням (47,8 %), рідше - концен-
тричною (15,0 %) або ексцентричною гіпертрофією 
(23,0 %), які супроводжуються формуванням діасто-
лічної дисфункції міокарда лівого шлуночка серця.
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ВИСНОВКИ
Отже, у підлітків із АГ надлишкова маса тіла і 

ожиріння є індикаторами формування агресивно-
го перебігу захворювання із розвитком порушень в 
ліпідного спектру крові атерогенної спрямованості 
(76,9 %), інсулінорезистентності (59,2 %), гіперури-
кемії (57,6 %), які сприяють розвитку ендотеліаль-
ної дисфункції (ЕЗВД та ЕНЗВД) і морфо-функціо-
нальним змінам органів-мішеней (серця і нирок). 
У цих пацієнтів також відбувається накопичення 
агресивних як коригованих (гіподинамія, паління, 
комп’ютерні ігри та ін.), так і не коригованих (обтя-
жена спадковість, стать) факторів ризику. 

Ця категорія підлітків потребує особливої уваги і 
застосування комплексу лікувально-реабілітаційних 
програм, спрямованих на нормалізацію АТ і метабо-
лічних порушень, попередження розвитку тяжких 
життєвозагрожуючих серцево-судинних ускладнень 
в молодому працездатному віці. Особлива роль нале-
жить комплексу заходів по корекції несприятливих 
факторів ризику та вихованню навичок здорового 
способу життя. 
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