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На теперішній час однією з основних медико-
соціальних проблем в усіх економічно 
розвинутих країнах cвіту є висока поширеність 

та смертність від хвороб серцево-судинної системи. За 
даними офіційної статистики значну кількість таких 
хворих складають особи з артеріальною гіпертензією. 
Так, в країнах Європи та США кількість таких хворих 
перетинає межу в 40% [12]. В Росії розповсюдженість 
на АГ дорівнює 40,4% серед жінок та 37,3% – серед 
чоловіків [9]. В нашій країні зареєстровано понад 
12,1 млн. пацієнтів, які мають підвищений артері-
альний тиск (АТ), що складає 46,8% дорослого на-
селення [12]. Однак є думка, що наведені результати 
неповні та таких хворих значно більше – до 13-14 млн. 
[2]. 

Артеріальна гіпертензія розглядається як провід-
ний фактор кардіоваскулярного ризику та з ураху-
ванням показника DALY (2009 рік) входить до вось-
ми факторів ризику, що реєструються в 50% випад-
ків серед неінфекційних хвороб [3,9,13,16].

Іншою проблемою сучасної клініки є ожиріння. 
Згідно з матеріалами Об’єднаного Комітету експер-

тів ВООЗ, починаючи з кінця 90-х років кількість 
хворих на підвищену масу тіла та ожиріння подво-
їлася та складає понад 1,5 млрд. осіб. Це було підста-
вою наголосити епідемію ожиріння, яка набула гло-
бального поширення серед населення економічно-
розвинених країн світу. Серед дорослого населення 
США надлишкову масу тіла виявлено в кожного дру-
гого мешканця, Північної Америки та Великої Бри-
танії – в кожного третього, Німеччини – в кожного 
другого. В Росії – 50% жінок і 30% чоловіків мають 
зайву вагу [4,14]. 

Українці вже увійшли до числа європейських на-
цій, які найбільше потерпають від надлишкової 
ваги. В нашій країні у 2003 році більш ніж третина 
мешканців міст страждали від зайвої ваги, а 17,5% – 
від ожиріння. На сьогодні ожиріння чи надлишкову 
масу тіла мають 35-36% українських чоловіків, 41% 
жінок і 15-16% дітей; при цьому зберігається небез-
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пека зростання цих показників [УНІАН].
Жирова тканина в нормі складає 20-25% від маси 

тіла у чоловіків та 25-29% у жінок. При всіх різно-
видах ожиріння жирові клітини – адіпоцити –гіпер-
трофуються та вміст жиру в них збільшується. Слід 
приймати до уваги той факт, що жирова тканина є 
дуже активною по відношенню до метаболізму: чим 
більше її становиться, тим інтенсивніше вона про-
дукує гормони та біологічно активні речовини (леп-
тин, естрогени, прозапальні цитокіни та інші), які 
приймають участь у розвитку процесів запалення, в 
т.ч. специфічних – атеросклероз, пухлини, ураження 
опорно-рухового апарату тощо [1,6]. 

Ризик розвитку супутніх ожирінню захворювань в 
значному ступені визначається особливостями від-
кладення жирової тканини в організмі. Найбільш 
несприятливим є абдомінальний тип ожиріння, 
який, як правило, поєднується з комплексом мета-
болічних факторів ризику. 

Ожиріння виступає фактором ризику багатьох 
серйозних медичних проблем, що призводять до 
зниження якості життя, значного збільшення за-
хворюваності та передчасної смерті. Існує чіткий 
зв’язок між ступенем ожиріння та ризиком розви-
тку супутніх станів та захворювань, таких як інсулі-
норезистентність та цукровий діабет 2 типу, арте-
ріальна гіпертензія, гіперліпідемія, неалкогольна 
жирова хвороба печінки, репродуктивні розлади, 
онкологічні захворювання, захворювання печін-
ки та нирок [6,7]. В такому разі, поєднання АГ та 
ожиріння розглядають як несприятливий тандем, 
який визначає перебіг захворювання, ранню появу 
ускладнень та передчасну смерть пацієнтів, а пораз-
ку печінки у таких хворих – неалкогольний стеато-
гепатит – як прояв метаболічного синдрому.

Мета роботи

Метою нашої роботи було визначити роль пору-
шень в імунній системі, які призводять до прогре-
сування неалкогольної жирової хвороби печінки 
(НАЖХП) у хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) 
та ожиріння.

Матеріал та методи дослідження

До роботи було залучено 39 осіб з поєднаним пе-
ребігом АГ та ожиріння (основна група). Середній 
вік по групі складав 49,5±7,2 роки, переважали жін-
ки – 27 (69,2%). Анамнез щодо АГ коливався від 4 
до 21 року. Всі обстежені основної групи мали II ст. 
гіпертонічної хвороби (ГХ), яку визначали згідно з 
урахуванням клініко-анамнестичних та лаборатор-
но-інструментальних досліджень та класифікації 
артеріальної гіпертензії, рекомендованої Європей-
ським товариством гіпертензії / Європейським то-
вариством кардіології (ESH/ESC) та Українською 
асоціацією кардіологів з профілактики та лікування 
АГ (2011). 

Тяжкість ожиріння оцінювали згідно з критері-

ями International Diabetes Federation (IDF, 2005 р.) 
на підставі розрахунку індексу маси тіла (ІМТ). Ан-
тропометрія для визначення розподілу жирової 
маси та ідентифікації типів ожиріння проводилась 
з визначенням показників, запропонованих В.З. 
Свиридюком: зріст з точністю до 0,001 м, маса тіла 
до 0,001  кг, обвід талії (ОТ) за допомогою гнучкої 
стрічки на рівні пупка та обводу стегон (ОС) на рівні 
трохантерів. Для оцінки розподілу жиру в організмі 
вираховували індекс талія/стегно (ІТС) за форму-
лою: ІТС = ОТ/ОС, де ОТ – обвід талії (м), ОС – обвід 
стегон (м). Вираховували індекс маси тіла (ІМТ) за 
формулою Кетлє: ІМТ=маса тіла (кг)/зріст (м²). ІМТ 
в межах (18,5-24,9) кг/м² оцінювали як нормальний, 
(25-29,9) кг/м² – як надлишкову масу тіла, (30,0-
34,9) кг/м² – як ожиріння 1 ступеня, (35,0-39,9) кг/
м² – ожиріння 2 ступеня, більше 40,0 кг/м² – ожирін-
ня 3 ступеня. Абдомінальний тип ожиріння діагнос-
тували при ІТС>0,85 у жінок та ІТС>0,93 у чоловіків. 
Таким чином, ожиріння 1 ст. мали 11 осіб (28,2%) та 
2 ст. – 23 (71,8%) хворих. Абдомінальний тип ожи-
ріння визначали у 26 пацієнтів (66,7%).

До групи порівняння увійшло 29 осіб аналогічно-
го віку та статі, тривалістю анамнезу до артеріаль-
ної гіпертензії та нормальними показниками індек-
су маси тіла. 

Результати контрольних параметрів були отрима-
ні при обстеженні 25 здорових осіб, повністю репре-
зентативних означеним групам за параметрами, що 
визначали.

Стан імунної системи оцінювали за показниками 
прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-1 та ІЛ-6), біл-
ком гострої фази – СРБ, вмістом циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК), показниками системи комп-
лементу та рівнем імуноглобулінів класу А, М та G.

Вміст прозапальних цитокінів визначали імуно-
ферментним методом з використанням сертифіко-
ваних в Україні тест-систем виробництва ТОВ «Про-
теїновий контур» (ProCon), СПб, Росія. 

Кількісне визначення імуноглобулінів класу А, 
М та G в сироватці крові реєстрували методом ра-
діальної імунодифузії в гелі за методом Mancini 
та співавт. [15]; ЦІК – біохімічним методом з вико-
ристанням поліетіленгліколю. Показники системи 
комплементу – методом гемолізу з перерахуванням 
за стандартним графіком [8,11].

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася на персональному комп’ютері за до-
помогою ліцензійних програм «Microsoft Excel» та 
«Statistica 6.0». При цьому виконувалось обчислення 
середніх величин (М), їх помилки (m) із застосуван-
ням непараметричних методів статистики (крите-
рій Манна-Уїтні). Відмінності у показниках вважа-
лися достовірними при р <0,05.

Результати та їх обговорення

При клінічному обстеженні хворих основної гру-
пи у 27 осіб (69,2%) визначали помірне збільшен-
ня розмірів печінки (1,5-2,5 см). Пальпація органу 
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в більшості випадків була безболісною, поверхня 
печінки – гладка, еластична, край округлений. Уль-
тразвукова діагностика печінки та біліарного трак-
ту підтвердила наявність збільшення органу та та-
кож дозволила діагностувати дискінетичні розлади 
збоку жовчних шляхів (26 осіб), «сладж-феномен» 
– у 11 пацієнтів та наявність каменів в жовчному 
міхурі – у 5. При вивченні вмісту показників амі-
нотрансфераз сироватки крові було встановлено 
збільшення АСТ до 1,47±0,8  ммоль/л (при нормі 
0,51±0,04  ммоль/л) та АЛТ до 1,14±0,7  ммоль/л 
(в контролі – 0,61±0,05  ммоль/л). При визначенні 
вмісту цукру крові як натщесерце, так при прове-
денні ГТ-тесту, у 5 хворих було встановлено інсулі-
норезистентність; в інших випадках даний показ-
ник коливався в межах норми.

Вивчення вмісту прозапальних цитокінів в си-
роватці крові дало змогу констатувати, що в обох 
групах хворих спостерігалось вірогідне підвищення 
даних показників, однак у пацієнтів з одноосібним 
перебігом АГ дані результати були декілька за мен-
шими. Так, рівень цитокінів ранньої гострофазової 
реакції у хворих на АГ складав: ІЛ-1 – 53,1±3,5 пг/мл 
та ФНП-α – 54,5±4,3 пг/мл. Дані показники в контр-
олі становили 26,2±1,5 пг/мл та 24,2±1,5 пг/мл від-
повідно (р<0,05). Показник ІЛ-6, який розглядають 
як величину, що характеризує пізню гострофазову 
реакцію, дорівнював 63,2±3,7  пг/мл при контролі 
– 42,5±2,5 пг/мл (Р<0,05). Підвищення рівню проза-
пальних цитокінів в плазмі крові зазвичай розгля-
дають як фактор, що обумовлює тяжкість захворю-
вання. Доведено, наприклад, що ФНП-α може при-
гнічувати скорочуваність кардіоміоцитів та сприя-
ти формуванню набряку легень. Окрім того, даний 
цитокін може посилювати експресію Fas-антигена 
на клітинах-мішенях, що сприяє їх запрограмованої 
загибелі – апоптозу (М.П. Потапнев, 2002). Тобто, 
загострення патологічного процесу у хворих на АГ 
окрім гемодинамічного навантаження, яке обумов-
лено підвищенням артеріального тиску, призво-
дить до структурних змін в судинах, що може спро-
вокувати поразку органів-мішенів та виникнення 
ускладнень.

Одночасно у хворих на ізольовану АГ реєструва-
ли збільшення вмісту ЦІК до 1,9±0,2  г/л (норма – 
0,12±0,01 г/л), Р<0,05. Тобто, перебіг АГ супроводжу-
ється активізацією показників імунної системи, що 
є наслідком запального процесу в судинному руслі. 

Активація неспецифічної гуморальної ланки іму-
нітету у хворих на ізольовану АГ відбувалася через 
збільшення вмісту СРБ до 4,3±0,5 мг/л (в контролі – 
0,75±0,20 мг/л) та підвищення сумарного значення 
показника системи комплемента – 87,4±4,3 г/л (при 
нормі – 75,4±6,8 г/л).

У хворих з коморбідним станом (поєднання АГ, 
ожиріння та неалкогольної жирової хвороби пе-
чінки) зміни у даних показниках перевищували 
контрольні величини майже в 3 рази за вмістом 
цитокінів ранньої відповіді та в 1,7 рази за ІЛ-6. 
Тобто, вміст ІЛ-1 дорівнював 74,8±4,7 пг/мл, ФНП-α 

– 71,3±3,9 пг/мл та ІЛ-6 – 72,7±5,3 пг/мл (р<0,001). 
Одночасно визначали збільшення рівню показника 
ЦІК до 2,7±0,3 г/л, Р<0,05.

Коморбідна патологія також привносила додатко-
ве навантаження на показники гуморальної ланки 
неспецифічної імунної системи, що характеризу-
валося підвищенням вмісту СРБ до 7,4±0,9 мг/л та 
суми комплемента – до 94,4±5,1 г/л, р<0,05.

Є доведеним, що синтез медіаторів запалення 
відбувається в багатьох клітинах організму, однак 
печінка є головним органом, що приймає участь в 
даній реакції. Це пов’язано з тим, що в печінці кон-
центрується найбільша кількість макрофагальних 
клітин, так званих купферовських клітин, які на-
лежать до елементів імунної системи вродженого 
походження. В такому разі можна констатувати, що 
поразка печінки (НАЖХП), поряд зі збільшенням ві-
сцеральної жирової тканини та, таким чином, збіль-
шенням надходження до крові окремих активних 
метаболітів ендокринної та імунної системи, сприяє 
активації цитокінової ланки імунітету [1,7]. 

Показники імуноглобулінів класу А, М та G ви-
значали в обох групах пацієнтів. Так, в основній 
групі хворих вміст секреторного IgА був помірно 
знижений – 1,8±0,07  г/л проти групи порівняння 
(2,1±0,1  г/л) та контролю (2,3±0,1  г/л). Вміст IgG 
було підвищено проти норми – до 13,5±1,2  г/л та 
11,4±1,1  г/л відповідно, хоча отримані результа-
ти були невірогідні (Р>0,5). Показник IgМ також 
був меншим (1,3±0,04 г/л) за показники контролю 
(1,8±0,12 г/л) та групи порівняння (1,6±0,02 г/л). 

В такому разі можна визначити, що даний комор-
бідний стан призводить до прогресування захво-
рювання, що відбувається як завдяки збільшенню 
процесів апоптозу, так й розвитку імунологічних 
реакцій. Для останніх є характерним тривалість 
та хронічний характер перебігу. В такому разі над-
лишкове накопичення апоптичних клітин через 
порушення їх утилізації фагоцитами та системою 
комплементу призводить до розвитку аутоімунних 
реакцій, що забезпечує тривалість імунної відповіді 
та ураження органів-мішенів. 

Висновки

Ізольований перебіг артеріальної гіпертензії, так 
і її поєднанні з ожирінням, призводить до змін в 
показниках імунної системи, що доводить участь 
останньої в патогенезі захворювань. Тобто, вико-
нуючи роль ендокринного органу, жирова ткани-
на «постачає» активні запальні компоненти (ІЛ-6, 
ФНП-α тощо), наявність яких привносить негатив-
ний момент в перебіг супутньої патології. 

Активацію прозапальних цитокінів, як у хворих на 
АГ, так і при її поєднанні з ожирінням, можна розгля-
дати в якості фактора, який обумовлює активний 
запальний процес в судинній системі. В той же час 
ожиріння є тим негативним фоном, який постійно 
підтримує цей стан, що забезпечує періодичне за-
гострення та прогресування патології без наявної 
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певної причини. Одночасно підвищений вміст да-
них цитокінів (саме ІЛ-6) призводить до активного 
синтезу білків гострої фази (СРБ, церулоплазміна) 
печінкою та показників системи комплементу. Ак-
тивація останньої обумовлює вторинне ураження 
органів-мішенів та в подальшому може сприяти 
дисфункції міокарда з розвитком серцевої недо-
статності. При цьому збереження підвищеного рів-
ня прозапальних цитокінів (синтезує жирова тка-
нина) у фазу клінічної ремісії захворювання (АГ), 
призводить до активації В-клітинної ланки імуніте-
та, що забезпечує підвищену продукцію органоспе-
цифічних аутоантитіл. Цей механізм обумовлює не 
тільки поразку кардіоміоцитів, але й інших органів, 
що призведе до поліорганної недостатності у таких 
хворих. В такому разі ураження печінки та прогре-
сування неалкогольної жирової хвороби печінки 
буде обумовлено: інфільтрацією органа жировими 
клітинами, порушеннями в системі імунітету та ау-
тоімунними процесами.
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Роль иммунных нарушений в прогрессировании неалкогольной 
жировой болезни печени у больных с коморбидностью 
артериальной гипертензии и ожирения
Л.М. Пасиешвили, Т.Ф. Хорошавина

В работе показано, что при сочетании артериальной гипертензии и ожирения 
формируется неалкогольная жировая болезнь печени, прогрессирование 
которой обусловлено иммунными нарушениями, проявляющимися: активацией 
провоспалительного цитокинового звена (увеличивается содержание ИЛ-
1, ФНО-альфа и ИЛ-6), увеличением содержания циркулирующих иммунных 
комплексов, изменениями в неспецифическом гуморальном звене – усиление 
выработки С-реактивного белка и повышение содержания общего показателя 
системы комплемента. Эти изменения, в свою очередь, активируют апоптоз 
клеток и аутоиммунные процессы, которые обеспечивают поражение органов-
мишеней и, в частности, прогрессирование неалкогольной жировой болезни 
печени. Таким образом, формирование неалкогольной жировой болезни печени 
на фоне ожирения у больных с артериальной гипертензией, происходит в 
условиях активации специфического и неспецифического звена иммунитета 
и аутоиммунных девиаций, что обеспечивает непрерывность и хронический 
характер патологии. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, неалкогольная жировая 
болезнь печени, иммунная система.
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Роль імунних порушень в прогресуванні неалкогольної 
жирової хвороби печінки у хворих з коморбідністю 
артеріальної гіпертензії й ожиріння
Л.М. Пасієшвілі, Т.Ф. Хорошавіна

В роботі показано, що при поєднанні артеріальної гіпертензії й ожиріння формується 
неалкогольна жирова хвороба печінки, прогресування якої обумовлено імунними 
порушеннями, що проявляються: активацією прозапальної цитокінової ланки 
(збільшується вміст ІЛ-1, ФНО-альфа й ІЛ-6), збільшенням вмісту циркулюючих 
імунних комплексів, змінами в неспецифічній гуморальній ланці – посиленням виробки 
С-реактивного білку та збільшенням загального показника системи комплементу. Ці 
зміни, в свою чергу, активують апоптоз клетин і аутоімунні процеси, які провокують 
поразку органів-мишенів й, зокрема, прогресування неалкогольної жирової хвороби 
печінки. Таким чином, формування неалкогольної жирової хвороби печінки на тлі 
ожиріння у хворих з артеріальною гіпертензією відбувається в умовах активації 
специфічної та неспецифічної ланки імунітету й аутоімунних девіацій, що забезпечує 
безперервність та хронічний характер патології.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, неалкогольна жирова хвороба 
печінки, імунна система.

Role of immune disorders in the progression of nonalcoholic fatty 
liver disease in patients with comorbid hypertension and obesity
L.M. Pasiyeshvili, T.F. Choroshavina

It is shown that the combination of high blood pressure and obesity is formed non-al-
coholic fatty liver disease, which is caused by the progression of immune disorders that 
manifest: the activation of the proinflammatory cytokine level (increase of IL-1, TNF-al-
pha and IL-6) and an increase in the content of the CIC, the changes in non-specific hu-
moral – increased production of CRP and total score of the complement system. These 
changes, in turn, activate apoptosis and autoimmune processes which provide target-or-
gans failure and in particular the progression of NAFLD.
Thus, the formation of non-alcoholic fatty liver disease against obesity in patients with 
hypertension, the activation occurs in specific and nonspecific immunity and autoim-
mune deviations that ensures continuity and chronic pathologies
Key words: hypertension, obesity, non-alcoholic fatty liver disease, the immune system.


