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АНОТАЦІЯ 

Григорук Г.В. Оптимізація лікування хворих на ожиріння та артеріальну 
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адренорецепторів і синтетичного аналога мелатоніну. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.02 – внутрішні хвороби (22 – Охорона здоров’я). 

Підготовка здійснювалась у Івано-Франківському національному 

медичному університеті, м. Івано-Франківськ, 2020 рік. 

Захист відбудеться у Івано-Франківському національному медичному 

університеті, м. Івано-Франківськ, 2020 рік. 

Дисертаційна робота присвячена підвищенню ефективності лікування 

коморбідної патології у виді ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами на основі вивчення взаємообтяжуючого їх 

впливу на клінічний перебіг, вивчення додаткових механізмів розвитку та 

розробки і обґрунтування ефективних методів лікування. 

Ожиріння є одним з найбільш поширених захворювань, становить 

проблему для економіки і медичної практики багатьох країн світу і, зокрема, 

України, а, якщо не займатися його профілактикою і лікуванням, то у 2030 році 

тільки в східноєвропейських країнах його частота може сягнути 37,0 % серед 

чоловіків та 31,4 % - у жінок. Ожиріння доволі часто сприяє формуванню 

різноманітної патології, а одною з провідних є артеріальна гіпертензія. Також 

при збільшенні маси тіла зростає вираженість закрепів, а поширеність такої 

коморбідної патології коливається від 24,8 до 42,0 %. Доведений зв’язок між 

високим артеріальним тиском та синдромом подразненої кишки, що пов’язано 

зі зміною чутливості барорецепторів, низькоінтенсивним запаленням, 

підвищенням периферичного опору, появою аритмій, блокад, порушеннями 

ліпідного обміну. Усе це призводить до необхідності пошуку нових методик 

комплексного лікування таких хворих. 
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У зв’язку з цим метою дослідження було підвищення ефективності 

лікування хворих на ожиріння, артеріальну гіпертензію та синдром подразненої 

кишки з закрепами шляхом обґрунтування доцільності залучення до 

стандартної терапії блокатора α1-адренорецепторів і синтетичного аналога 

мелатоніну.  

Обстежено 120 хворих із різним ступенем ожиріння у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією і синдромом подразненої кишки з закрепами, 18 

хворих на артеріальну гіпертензію ІІ ступеню, другої стадії та 52 пацієнти з 

синдром подразненої кишки з закрепами на фоні нормальної маси тіла і 

відсутності супутньої патології. Вперше встановлено, що при поєднанні 

ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої кишки з закрепами 

більш ніж у половини з них виявляється емоційний тип харчової поведінки, а у 

третини – екстернальний, в той час, як при синдромі подразненої кишки з 

закрепами без супутньої патології переважає обмежувальний її тип, який 

діагностується у 53,7% випадків. У 61,1% хворих на артеріальну гіпертензію 

без супутньої патології порушень харчової поведінки не виявлено, а емоційний 

її тип мав місце у 5,6% , в той час як обмежувальний - у 33,3%. Зниження якості 

сну у хворих з коморбідною патологією за даними сомнологічного анамнезу 

виявлено у 1,9 раза частіше, ніж при синдромі подразненої кишки, а показник 

Епвортської шкали сонливості перевищував аналогічний у 2,4 раза, а у хворих 

на синдром подразненої кишки у 1,35 раза. Частота апное під час сну у хворих 

із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої 

кишки мала місце у 4,3 раза частіше, ніж у здорових. Вперше встановлено 

різноспрямовані зміни рівня серотоніну в сироватці крові при даній 

коморбідній патології і при синдромі подразненої кишки з закрепами без 

супутньої патології, що проявляються зростанням його концентрації в міру 

збільшення ступеня ожиріння, підвищення артеріального тиску і тривалості 

закрепів і зниження концентрації при синдромі подразненої  кишки без 

супутньої патології. Підвищення рівня серотоніну у хворих з коморбідною 

патологією корелює зі зростанням частоти емоційного та екстернального типів 
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харчової поведінки, високою концентрацією ацилтригліцеридів, загального 

холестеролу та зниженням рівня холестеролу ліпопротеїдів високої щільності. 

Встановлено, що у хворих із даною коморбідною патологією в міру 

зростання ступеня ожиріння, знижується базальний рівень греліну в сироватці 

крові при підвищенні його постпрандіального показника, а при синдромі 

подразненої кишки та у здорових постпрандіальний рівень пептиду знижується 

чи залишається на рівні базального. Чим нижчий рівень греліну, тим вищий 

показник систолічного артеріального тиску. Зростання постпрандіального рівня 

греліну супроводжується збільшенням кількості хворих з емоційним та 

екстернальними типами харчової поведінки. 

Доведено, що у хворих із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії 

та синдрому подразненої кишки з закрепами в складі товстокишкової 

мікробіоти знижена кількість біфідо- і лактобактерій та підвищена – 

клостридій, St.aureus, загальної кишкової палички, що відносяться до класу 

Firmicutes і встановлено прямі кореляції між зростанням кількості останніх і 

рівнем холестеролу ліпопротеїдів низької щільності та ацилтригліцеридів.  

Встановлено, що у хворих на ожиріння ІІ та ІІІ ступеня у поєднанні з 

синдромом подразненої кишки з закрепами частіше діагностується ІІ та ІІІ 

ступінь артеріальної гіпертензії, має місце достовірне переважання профілів 

non-dipper та nіght-picker, ніж у хворих на артеріальну гіпертензію без 

супутньої патології. 

У хворих із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами у міру зростання ступеня ожиріння встановлено 

достовірне підвищення маси міокарда лівого шлуночка в 1,2 і 1,3 раза при його 

ІІ та ІІІ ступенях. Показник індексу маси міокарда у хворих з коморбідною 

патологією перевищує аналогічний у здорових на 11,4 г/м2 при ожирінні І, на 

25,3% - ІІ та на 28,6 г/м2 – ІІІ ступеня (Р1,2,3< 0,05). Достовірне збільшення 

розмірів лівого передсердя відмічається лише при ожирінні ІІ та ІІІ ступеня, 

відповідно, на 8,1% і 17,4%. Зниження фракції викиду лівого шлуночка 

прогресуюче знижується на тлі зростаючого підвищення маси тіла. У хворих на 
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артеріальну гіпертензію без супутньої патології маса міокарда лівого шлуночка 

була дещо нижчою, ніж у пацієнтів з коморбідною патологією. Кінцевий 

систолічний об’єм лівого шлуночка зростав одночасно з підвищенням маси тіла 

на 18 мл при ожирінні ІІ та на 14,8 мл. – ІІІ ступеня.  

Підтверджено вищу ефективність долучення до стандартної терапії цих 

коморбідних захворювань α1-адреноблокатора, застосування якого сприяло 

більш вираженому зменшенню клінічних симптомів, показників систолічного 

та діастолічного артеріального тиску, покращенню його добового профілю, 

параметрів варіабельності серцевого ритму, зниженню рівня серотоніну в 

сироватці крові, покращенню виділення греліну та структурно-функціональних 

показників лівого шлуночка. 

Включення до комплексної терапії даної коморбідної патології 

синтетичного аналога мелатоніну більш достовірно нормалізувало показники 

варіабельності серцевого ритму, якість сну, кишкові прояви, рівні серотоніну і 

греліну, але достовірно не впливало на структурно-функціональні показники 

лівого шлуночка. 

Результати даного дисертаційного дослідження обґрунтовують з метою 

профілактики коморбідності ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами вивчення характеру харчової поведінки, якості 

сну, рівня серотоніну та греліну в сироватці крові. Для підвищення 

ефективності лікування даної коморбідної патології обов’язковим повинно бути 

добове моніторування артеріального тиску, варіабельності серцевого ритму, 

вивчення стану кишкової мікробіоти і показників ліпідограми. Для досягнення 

більш низьких показників артеріального тиску, нормалізації його профілів, 

зниження рівня серотоніну і вирівнювання добового профілю греліну в 

сироватці крові, покращення показників варіабельності серцевого ритму та 

структурно-функціональних показників лівого шлуночка доцільним є 

залучення до стандартної терапії хворих α1-адреноблокатора. Включення до 

комплексної терапії синтетичного аналога мелатоніну є доцільним з метою 
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покращення якості сну, показників варіабельності серцевого ритму, характеру 

харчової поведінки і функції товстої кишки. 

Ключові слова: коморбідність, ожиріння, артеріальна гіпертензія, 

синдром подразненої кишки з закрепами, α1-адреноблокатор, синтетичний 

аналог мелатоніну, грелін, серотонін, харчова поведінка, якість сну, 

структурно-функціональні показники лівого шлуночка. 

 

SUMMARY 

Grigoruk GV. Optimization of the treatment of patients with obesity and 

arterial hypertension in combination with irritable bowel syndrome with constipation 

by substantiating the feasibility of using alpha-1-adrenoceptor blocker and synthetic 

melatonin analogue. - Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Candidate of Medical Sciences in specialty 

14.01.02 - Internal Medicine. - Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-

Frankivsk, 2020. 

The dissertation is devoted to increase of efficiency of treatment of comorbid 

pathology in the form of obesity, arterial hypertension and irritable bowel syndrome 

with the constipation on the basis of studying of their aggravating influence on 

clinical course, studying of additional mechanisms of their development and 

development and substantiation of effective methods. 

Obesity is one of the most common diseases, poses a problem for the 

economics and medical practice of many countries in the world, and in particular 

Ukraine, and if it is not engaged in its prevention and treatment, in 2030 only in 

Eastern European countries it can reach 37.0% for men and 31.4% for women. 

Obesity often contributes to the formation of various pathologies, and one of the 

leading is hypertension. Also, with increasing body weight, the severity of 

constipation increases, and the prevalence of such comorbid pathology ranges from 

24.8 to 42.0%. There is a link between high blood pressure and irritable bowel 

syndrome, which is associated with changes in the sensitivity of baroreceptors, low-

intensity inflammation, increased peripheral resistance, arrhythmia, blockages, 



7 
 

disorders of lipid metabolism. All this leads to the need to find new methods of 

complex treatment of such patients. 

Therefore, the aim of the study was to increase the effectiveness of the 

treatment of patients with obesity, arterial hypertension and irritable bowel syndrome 

by substantiating the feasibility of engaging in standard therapy of α1-adrenoceptor 

blocker and synthetic melatonin analogue. 

We examined 120 patients with different degrees of obesity in combination 

with hypertension and irritable bowel syndrome with constipation and 52 patients 

with irritable bowel syndrome with constipation on the background of normal body 

weight and no concomitant pathology. For the first time, it has been found that the 

combination of obesity, hypertension and irritable bowel syndrome with constipation 

reveals more than half of the emotional type of eating behavior, and one third 

externally, while irritable bowel syndrome with constipation without concomitant 

pathology its type, which is diagnosed in 53.7% of cases. Decreased sleep quality in 

patients with comorbid pathology according to a somnagological anamnesis was 

found 1.9 times more frequent than in irritable bowel syndrome, and the Epworth 

drowsiness index exceeded the analog by 2.4 times and in patients with irritable 

bowel syndrome by 1.35. The incidence of sleep apnea in patients with a combination 

of obesity, arterial hypertension, and irritable bowel syndrome occurred 4.3 times 

more frequently than in healthy subjects. For the first time, multidirectional changes 

of serum serotonin level in this comorbid pathology and irritable bowel syndrome 

with constipation without concomitant pathology, manifested by increasing its 

concentration with increasing obesity, increasing blood pressure and duration of 

constipation, and congestion, were established. concomitant pathology. Increased 

serotonin levels in patients with comorbid pathology correlate with an increase in the 

frequency of emotional and external types of eating behavior, high concentrations of 

acyl-triglycerides, total cholesterol, and a decrease in high-density lipoprotein 

cholesterol. 

It has been established that in patients with this comorbid pathology, as the 

degree of obesity increases, the fasting serum ghrelin level decreases with the 
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increase of its postprandial index, and in the case of irritable bowel syndrome and in 

the healthy postprandial level the peptide decreases or remains at the level of the 

basal one. The lower the ghrelin level, the higher the systolic blood pressure. An 

increase in the postprandial ghrelin level is accompanied by an increase in the 

number of patients with emotional and external types of eating behavior. 

Patients with irritable bowel syndrome with constipation and its combination 

with obesity and arterial hypertension in the composition of colonic microbiota have 

been shown to reduce the number of bifidobacteria and lactobacilli and increased - 

clostridium, St.aureus, E.coli, correlations between the increase in the latter and low-

density lipoprotein cholesterol and acyl-triglycerides. 

It is established that patients with obesity of II and III degree in combination 

with irritable bowel syndrome with constipation are diagnosed with II and III degree 

of arterial hypertension, than in patients without impaired bowel function and there is 

a reliable predominance of non-dipper and night-picker profiles. 

In patients with a combination of obesity, hypertension and irritable bowel 

syndrome with constipation with increasing degree of obesity found a significant 

increase in left ventricular myocardial mass in 1.2 and 1.3 times in its II and III 

degrees. The index of myocardial mass in patients with comorbid pathology exceeds 

that in healthy people by 11.4 g / m2 in obesity I, by 25.3% - II and 28.6 g / m2 - in 

obesity III degree (P <0,05) . Significant increase in the size of the left atrium is 

observed only in obesity of II and III degree, respectively, by 8.1% and 17.4%. The 

decrease in the ejection fraction of the left ventricle progressively decreases against 

the background of increasing weight gain. In patients with hypertension without 

concomitant pathology, the mass of the left ventricular myocardium was slightly 

lower than in patients with comorbid pathology. Final left ventricular systolic volume 

increased with weight gain of 18 ml in obesity II and 14.8 ml. - III degree 

Higher efficiency of adherence to standard therapy of these comorbid diseases 

of α1-adrenoblocker has been confirmed, the use of which contributed to the more 

pronounced reduction of clinical symptoms, indicators of systolic and diastolic blood 

pressure, improvement of its daily profile, parameters of variability of cardiac 
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rhythm, reducing serum serotonin, improving ghrelin excretion, sleep quality, and 

structural and functional indices of the left ventricle. 

The inclusion in the complex therapy of this comorbid pathology of the 

synthetic melatonin analogue more significantly normalized the indicators of heart 

rate variability, sleep quality, intestinal manifestations, levels of serotonin and 

ghrelin, but did not significantly affect the structural and functional parameters of the 

left ventricle. 

The results of this dissertation are substantiated for the treatment and 

prevention of obesity comorbidity, hypertension and irritable bowel syndrome with 

constipation to study the nature of eating behavior, sleep quality, serotonin levels and 

serum ghrelin. In order to improve the effectiveness of the treatment of this comorbid 

pathology, daily monitoring of blood pressure, examination of the condition of the 

intestinal microbiota and indicators of lipidogram should be mandatory. In order to 

achieve lower blood pressure, normalize its profiles, reduce serotonin levels and 

equalize the daily profile of ghrelin in the serum, improve heart rate variability and 

structural and functional indicators of the left ventricle, it is advisable to engage in 

standard therapy  α1-blocker. The inclusion in the complex therapy of a synthetic 

analogue of melatonin is advisable in order to improve the quality of sleep, indicators 

of heart rate variability, nature of eating behavior and function of the colon. 

Key words: comorbidity, obesity, hypertension, irritable bowel syndrome with 

constipation, α1-adrenoblocker, synthetic analogue of melatonin, ghrelin, serotonin, 

eating behavior, sleep quality, left ventricular structural and functional parameters. 
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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АТ – артеріальний тиск 

ГХ – гіпертонічна хвороба 

ДАТ –діастолічний артеріальний тиск 

ВНС – вегетативна нервова система 

ВСР – варіабельність серцевого ритму 

ДІ – добовий індекс 

Ехо-КГ - ехокардіографія  

ЗХ – загальний холестерол 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка 

КДОЛШ – кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка 

КСОЛШ–кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка 

КП – коморбідна патологія 

ЛП – ліве передсердя 

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка 

САС – синдром апное під час сну 

САТ –систолічний артеріальний тиск 

СПК – синдром подразненої кишки 

СПКз – синдром подразненої кишки з закрепами 

ФВ – фракція викиду 

ХП – харчова поведінка 

ХЛНЩ – холестерин ліпопротеїдів низької щільності 

ХЛВЩ - холестерин ліпопротеїдів високої щільності 

ХЛДНЩ - холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 
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DEBQ – Dutch Eating Behavior Questionnaire 

LF – потужність в діапазоні низьких частот 

HF- потужність в діапазоні високих частот 
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ВСТУП 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Ожиріння – це хронічне 

захворювання, що характеризується надлишковим накопиченням жирової 

тканини в організмі, зумовлене порушенням обміну речовин [8, 27, 59, 238, 

330]. За своїм перебігом воно може бути в стабільній формі або мати 

прогресуючий характер, а за типом відкладення жирової маси абдомінальним 

(андроїдним), гіноїдним та змішаним.  

За даними World Health Organization (WHO) від січня 2015 року, надмірну 

масу тіла мають 39,0% населення планети, а 600 млн з них – ожиріння [323]. 

Про актуальність проблеми ожиріння для економіки і медичної практики 

свідчить той факт, що, приблизно, дві третини дорослого населення США на 

даний час мають надмірну масу тіла, а одна третина – ожиріння [201]. 

Соціально-економічні витрати в зв’язку з ожирінням оцінюються у США у 2 

трилліони доларів за рахунок збільшення витрат на охорону здоров’я, зниження 

продуктивності праці і інвалідності таких людей [177]. 

В Україні за результатами досліджень Е.Ю. Мітченко і співавт. [46] 

нормальну масу тіла мали лише 22,3 % населення міста Дніпра, ожиріння І 

ступеня діагностовано у 22,75, ІІ – 7,63, ІІІ – 1,03% обстежених. Якщо не 

займатись профілактикою та лікуванням ожиріння, то його частота лише в 

східноєвропейських країнах у 2030 році зросте до 37,0% у чоловіків та до 31,4% 

- у жінок [198]. Високий індекс маси тіла розглядається як провідний фактор 

ризику розвитку артеріальної гіпертензії [280]. Багаточисленні наукові 

дослідження виявили пряму кореляцію між зростанням маси тіла і ожиріння та 

підвищенням артеріального тиску (АТ) [130]. За даними авторів, зростанню 

(АТ) сприяє надмірна продукція жировою тканиною прозапальних цитокінів 

(інтерлейкіну 1-β, фактора некрозу пухлин α, інтерлейкіну-6), С-реактивного 

протеїну, що викликають ендотеліальну дисфункцію, а постпрандіальна 
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гіперглікемія не може інгібувати ліполіз, викликаючи надмірне виділення 

вільних жирних кислот, метаболічні порушення, окислювальний стрес і судинну 

дисфункцію. 

Також серед патогенетичних факторів, зв’язаних з розвитком артеріальної 

гіпертензії (АГ) при ожирінні, виділяють артеріальну ригідність, підвищення 

пульсового тиску, зміни рівня реніну та альдостерону, порушення чутливості і 

функції вегетативної нервової системи (ВНС), роль продуктів греліну і інші 

[227, 228]. 

За останні роки усе частіше визначається зв'язок між ожирінням та 

патологією ШКТ [12]. Згідно з Римськими критеріями, IV синдром подразненої 

кишки (СПК) визначають як хронічний функціональний розлад кишечника, що 

характеризується рецидивуючим абдомінальним болем, який виникає та 

продовжується не рідше ніж один раз на тиждень за останні три місяці, 

супроводжується змінами частоти і консистенції стільця [200]. Щорічно в США 

від 2,4 до 3,5 млн. людей, що страждають на СПК звертаються до лікарів, а 

загальна річна вартість обстеження і лікування таких пацієнтів становить 

близько 19,2 млрд доларів [229]. На роль ожиріння, особливо високих ступенів, 

у розвитку хронічних закрепів та СПК з закрепами (СПКз) вказують і інші 

дослідники [74], що на думку автора зумовлено метаболічними порушеннями, 

дисбалансом нейротрансміттерів, регуляторних (серотонін, грелін, 

норадреналін) пептидів. За результатами пошуку в MEDLINE та Embase з 1980 

по 2012 роки щодо поєднання ожиріння та СПК, виявлено, що поширеність 

такої КП коливається від 24,8 до 42,0 % в цілому, а у дорослих вона сягає від 

11,6 до 24,0%, залежно від досліджуваної популяції [254]. На думку авторки, 

внаслідок неоднорідності досліджуваних популяцій, методології оцінки 

результатів, необхідно продовжити подальші дослідження щодо поєднання 

ожиріння і СПК. Вираженість закрепів зростає при збільшенні маси тіла [279] та 
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частіше має місце при поєднанні даної патології у жінок, сягаючи 41,9 % 

випадків [110].  

Також доведено зв'язок між СПК і високим АТ [132], а така залежність на 

думку останніх авторів, пов’язана зі зміною чутливості барорецепторів та більш 

значним зростанням систолічного артеріального тиску. Низькоінтенсивне 

запалення при СПК може сприяти виникненню артеріальних тромбоемболій, 

зростанню периферичного опору, появі аритмій і атріовентрикулярних блокад 

та підвищенню АТ [108].  

Зростанню АТ також сприяють збільшення рівня ацилтригліцеридів та 

ліпопротеїдів, більш високий рівень яких виявляється при СПК [176]. На думку 

А.Э.Дорофеева и соавт. [23] є багато спільних ланок етіопатогенезу, які можуть 

мати взаємний вплив на розвиток і перебіг цих захворювань та актуальним 

залишається пошук ефективних методів лікування.  

Також актуальною є проблема взаємообтяжуючого впливу ожиріння, АГ 

та СПКз на клінічний перебіг, механізми прогресування та ефективності 

лікування даної поєднаної патології. 

Таким чином поєднана патологія у вигляді ожиріння, АГ та СПК вимагає 

уточнення особливостей їх взаємовпливу на клінічний перебіг кожного, 

вивчення додаткових механізмів  розвитку та розробки ефективних методів 

лікування. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана згідно плану науково-дослідних робіт Івано-

Франківського національного медичного університету на тему: «Захворювання 

внутрішніх органів в сучасних умовах за поєднаної патології та ураження 

органів мішеней: особливості перебігу, діагностики, лікування (державний 

реєстраційний номер 0115U000995). Здобувач є виконавцем фрагменту роботи. 

Мета дослідження – підвищення ефективності лікування хворих на 

ожиріння, артеріальну гіпертензію в поєднанні з синдромом подразненої кишки 
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з закрепами шляхом обгрунтування доцільності залучення до стандартної 

терапії блокатора α1-адренорецепторів - урапідилу та синтетичного аналога 

мелатоніну. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити особливості клінічної картини, зміни харчової поведінки, 

якість сну, рівень серотоніну та греліну в сироватці крові у хворих із 

поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами. 

2. Встановити особливості змін показників і профілю артеріального 

тиску, серцевого ремоделювання та вегетативної регуляції у хворих із 

даною коморбідною патологією. 

3. Дослідити характер змін показників ліпідограми, товстокишкової 

мікробіоти у хворих на ожиріння, артеріальну гіпертензію і синдром 

подразненої кишки з закрепами. 

4. Вивчити ефективність включення до стандартної терапії хворих із 

даною коморбідною патологією α1-адреноблокатора. 

5. Вивчити ефективність долучення до стандартної терапії хворих із 

поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами синтетичного аналога мелатоніну та 

його поєднання з α-адреноблокатором. 

Об’єкт дослідження: клінічні особливості, характер харчової поведінки, 

якість сну, рівень греліну та серотоніну в крові, показники добового профілю 

артеріального тиску, стан вегетативної регуляції, показники ремоделювання 

серця, ліпідного спектру крові, мікрофлора товстої кишки, вплив α1-

адреноблокатора, синтетичного аналога мелатоніну на тлі стандартної терапії на 

клінічний перебіг коморбідної патології. 

Предмет дослідження: ожиріння в поєднанні з артеріальною 

гіпертензією та синдромом подразненої кишки з закрепами. 
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Методи дослідження: загальноклінічні, антропометричні (вимірювання 

об’єму талії, стегон, маси тіла, зросту та визначення індексу Кетле), методи 

анкетування для встановлення характеру харчової поведінки (ХП), якості сну, 

біохімічні: визначення рівня загального холестеролу (ЗХ), холестеролу 

ліпопротеїдів низької та високої щільності (ХЛПНЩ, ХЛПВЩ), 

ацилтригліцеридів (ТГ), рівня глюкози в крові; імуноферментні (дослідження 

рівня серотоніну і греліну в крові), бактеріологічні (оцінка стану мікробіоти 

товстої кишки), інструментальні (добовий моніторинг АТ, оцінка варіабельності 

серцевого ритму (ВСР), ЕхоКГ з обрахуванням об’ємних і структурних 

параметрів лівого шлуночка (ЛШ)), статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше уточнені наукові 

дані, що при поєднанні ожиріння, АГ та СПКз більш, ніж у половини пацієнтів 

має місце емоційний тип ХП, а в третини – екстернальний, при СПКз без СП у 

53,7% виявляли обмежувальний тип, а у хворих на АГ без СП у 61,1% ХП не 

порушена. 

Уперше встановлено різноспрямовані зміни рівня серотоніну в сироватці 

крові при коморбідній патології (КП), які проявляються зростанням його 

концентрації в міру збільшення ступеня ожиріння, АГ і тривалості закрепів та 

зниження у хворих на СПКз без СП. При цьому підвищення рівня серотоніну в 

крові хворих із КП корелює зі зростанням частоти емоційного і екстернального 

типів ХП, високою концентрацією ТГ, ЗХ, та зниженням рівня ХЛПВЩ. 

Уперше в Україні встановлено, що у хворих із даною КП в міру зростання 

ступеня ожиріння знижується базальний рівень греліну в сироватці крові, при 

підвищенні постпрандіального, а при СПКз його базальний рівень зменшується 

і залишається таким після їди. Також показано, що чим нижчий рівень греліну, 

тим вищий показник систолічного артеріального тиску (САТ). Зростання 

постпрандіального рівня греліну в сироватці крові супроводжується 

збільшенням кількості хворих з емоційним та екстернальними типами ХП. 
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Доведено, що у хворих на КП у складі кишкової мікробіоти (КМ) знижена 

кількість біфідо- і лактобактерій і підвищена концентрація клостридій, St. 

аureus, загальної кишкової палички і встановлено прямі кореляції між 

зростанням кількості клостридій та St.аureus і рівнем ХЛПНЩ та ТГ. 

Встановлено, що у хворих на КП з ожирінням ІІ та ІІІ ступенів у 

поєднанні з СПКз діагностується ІІ та ІІІ стадія АГ та вищі показники 

систолічного та діастолічного АТ, ніж у хворих без порушення функції кишки. 

При цьому у випадках поєднання трьох патологій за даними добового 

моніторування АТ переважали його профілі non-dipper та night-picker. 

Долучення до стандартної терапії цієї КП α1-адреноблокатора, призводило 

до більш вираженого зникнення клінічних симптомів, зниження показників АТ, 

покращення параметрів ВСР, зниження рівня серотоніну, вирівнювання 

добового профілю виділення греліну та покращення структурно-

функціональних показників лівого шлуночка (ЛШ). 

Включення до комплексної терапії даної КП синтетичного аналога 

мелатоніну (САМ) достовірно нормалізувало показники ВСР, якість сну, 

кишкові прояви, рівні серотоніну і греліну, але не впливало на структурно-

функціональні показники ЛШ. 

Практичне значення отриманих результатів. Із метою профілактики 

коморбідності ожиріння, АГ та СПКз доцільним є вивчення характеру харчової 

поведінки, якості сну та рівня серотоніну і греліну в сироватці крові. 

При даній КП обов’язковим є добове моніторування АТ, визначення його 

профілів та ВСР. На підставі встановлених кореляційних зв’язків між 

показниками КМ і ліпідограми з метою профілактики такої КП, доцільним є 

вивчення її стану. 

Для досягнення більш низьких рівнів АТ, нормалізації добових його 

профілів, зниження рівня серотоніну і вирівнювання добового профілю греліну 

в сироватці крові, покращення показників ВСР та структурно-функціональних 
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показників ЛШ доцільним є залучення до стандартної терапії КП α1-

адреноблокатора. 

Включення до комплексної медикаментозної терапії ожиріння, АГ та 

СПКз САМ сприяє більш вираженому покращенню якості сну, показників ВСР, 

ХП, рівня серотоніну і греліну та функції товстої кишки. 

Впровадження отриманих результатів. Результати даного 

дисертаційного дослідження впроваджені в лікувальний процес Центру 

реконструктивної та відновної медицини (Університетської клініки Одеського 

національного медичного університету) (30 квітня 2019 р.), 

гастроентерологічного відділення КЗ СОР «Сумська клінічна лікарня» (19 

квітня 2019 р.), терапевтичного відділення №1 КНП «Клінічна лікарня швидкої 

медичної допомоги м. Львова (10 червня 2019 р.), гастроентерологічного 

відділення обласної клінічної лікарні Чернівецької області (1 липня 2019 р.), 

терапевтичного відділення Стрийської центральної районної лікарні Львівської 

області (27 червня 2019 р.), терапевтичного відділення Стрийської міської 

лікарні (16 липня 2019 р.), терапевтичного відділення Снятинської центральної 

районної лікарні (05 серпня 2019 р.), Університетської клініки Івано-

Франківського національного медичного університету (23 вересня 2019 р.). 

Основні наукові і практичні положення дисертації використовуються в 

навчальному процесі кафедри загальної практики Одеського національного 

медичного університету (30 травня 2019 р.), кафедри внутрішньої медицини 

післядипломної освіти Сумського державного університету (19 квітня 2019 р.), 

кафедри терапії №1 та медичної діагностики ФПДО Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького (05 липня 2019 р.), кафедри 

внутрішньої медицини та інфекційних хвороб ВДНЗ «Буковинський державний 

медичний університет» (1 червня 2019 р.). 

Особистий внесок здобувачки. Дисертація є самостійно виконаною 

науковою працею здобувача. Авторкою особисто проведено патентно-
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інформаційний пошук і аналіз наукової літератури за темою дисертації. Спільно 

з науковим керівником визначено мету та завдання дослідження. Здобувачкою 

особисто здійснено клінічний етап наукової роботи, який включав відбір 

хворих, проведення антропометричних досліджень, анкетування, клінічне, 

лабораторне, інструментальне обстеження пацієнтів. Особисто дисертанткою 

хворим призначалося лікування, проводився забір матеріалів для 

бактеріологічного, імуноферментного дослідження. Дисертанткою проведено 

аналіз та статистичну обробку результатів дослідження, співставлено отримані 

дані з літературними, написано всі розділи дисертації і надруковано їхній текст. 

Висновки та практичні рекомендації сформульовані спільно з науковим 

керівником. У наукових розробках, що висвітлені у статтях, опублікованих 

сумісно зі співавторами, участь здобувачки є визначальною і полягає в 

проведенні літературного пошуку, клінічних, імуноферментних, лабораторних, 

інструментальних досліджень, статистичній обробці та аналізі отриманих 

результатів та написанні робіт. 

Апробація результатів роботи. Основні положення і результати 

дисертаційного дослідження доповідались та обговорювалися на науково-

практичній конференції з міжнародною участю, присвяченій 25-й річниці 

створення кафедри терапії і сімейної медицини післядипломної освіти Івано-

Франківського національного медичного університету «Сучасні стандарти 

діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів» (Івано-Франківськ, 

26-27 квітня, 2018 р.), ІІІ Міжнародній науково-практичній конференції 

«Терапевтичні читання: сучасні аспекти діагностики та лікування внутрішніх 

органів (присвяченій пам’яті академіка НАМН України Є.М. Нейка) (Івано-

Франківськ – Яремче, 4-5 жовтня 2018 р.), XVI Міжнародній науковій 

конференції студентів, молодих учених та фахівців «Актуальні питання 

сучасної медицини, присвяченій 25-річчю від дня народження кафедри 

внутрішньої медицини, хірургічних хвороб та клінічної імунології та 
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алергології медичного факультету Харківського національного університету 

імені В.Н. Каразіна» (Харків, 28-29 березня, 2019 р.), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Ювілейні терапевтичні читання, клінічна 

та профілактична медицина, досвід та нові напрямки розвитку, присвячені 100-

річчю від дня народження академіка Л.Т. Малої (Харків, 11-12 квітня, 2019 р.), 

Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих учених, присвяченій 

Дню науки «Інтеграція здобутків молодих учених-медиків та фармацевтів в 

міжнародний науковий простір: сьогодення та перспективи» (Київ, 16-17 

травня, 2019 р.). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 13 друкованих робіт, з яких 

6 статей у фахових наукових виданнях України, 2 статті в іноземних журналах, 

що входять до науково-метричної бази «SCOPUS», 5 тез у матеріалах 

всеукраїнських та міжнародних конференцій. 

Об’єм і структура дисертації. Дисертація викладена на 223 сторінках 

машинописного тексту (153 сторінки займає основний текст) та складається зі 

вступу, огляду літератури, характеристики матеріалу і описання методів 

дослідження, двох розділів власних досліджень, аналізу й узагальнення 

отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій, переліку 

проаналізованих літературних джерел, у тому числі 79 кирилицею та 254 

латиницею, додатків. Робота ілюстрована 35 таблицями та 21 рисунком. 

. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ОЖИРІННЯ, ЙОГО ПОШИРЕНІСТЬ, РОЛЬ У РОЗВИТКУ СУПУТНЬОЇ 

ПАТОЛОГІЇ ЯК АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ, СИНДРОМ 

ПОДРАЗНЕНОЇ КИШКИ З ЗАКРЕПАМИ, ПІДХОДИ ДО ЛІКУВАННЯ 

КОМОРБІДНОЇ ПАТОЛОГІЇ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Поширеність ожиріння та його роль у розвитку 

супутньої патології 

 

           Проблема ожиріння за останні роки набула особливої актуальності, 

оскільки, за даними E.W.Gregg, J.E. Shaw [165], у 2015 році воно 

діагностувалося у 603,7 млн. дорослого населення планети. При цьому більше, 

ніж 2/3 смертей у людей з надмірною масою тіла та ожирінням були зв'язані з 

серцево-судинними ускладненнями. Згідно з дослідженнями Global Burden of 

Disease Study, загальна поширеність надмірної маси тіла та ожиріння у світі за 

останнє тридцятиріччя серед дорослих зросла на 27,5 % [233]. Збільшення 

кількості хворих на ожиріння відбувається не тільки за рахунок жителів 

економічно розвинених країн, але і населення держав, що розвиваються [333]. 

За результатами досліджень J. Krzysztoszek et al. [198] відсоток людей, які 

мають ожиріння, зріс і в східноєвропейських країнах та охоплює на даний 

момент 23,7% чоловіків і 23,3% - жінок. Згідно прогнозів до 2025 року 

зростання кількості людей з ожирінням має відбутися у 44 країнах Європи 

[260]. Порівняння результатів вивчення поширеності ожиріння за статтю, віком, 

рівнем освіти і географічними регіонами в Португалії показало, що національна 

поширеність ожиріння в цій країні склала 22,3% та є значно вищою у жінок, а в 

цілому вищою у людей похилого віку і становить у них 39,2% [237]. 
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         Натомість, за даними J.Roman et al. [266], поширеність ожиріння залежить 

від віку хворих та становить 9,9% у людей віком від 18 до 39 років, 30,1% - від 

40 до 59; та у 41,6 – обстежених віком від 60 до 79 років. При цьому вищу масу 

тіла мали ті з них, які між трьохразовим харчуванням робили перекуси та 

проявляли меншу фізичну активність. Також автори, на відміну від попередніх, 

виявили різну поширеність ожиріння в окремих регіонах, що на їх думку 

пов’язано з методами набору пацієнтів, соціально-економічними умовами, 

способом життя і характером харчування (прийом їжі в нічний час, їда перед 

телевізором). При цьому зростання кількості хворих з ожирінням корелює з 

кардіометаболічними факторами та порушенням функції нирок [262].  

Серед факторів, що сприяють підвищенню маси тіла і ожирінню, важлива 

роль також належить зменшенню тривалості сну, перекусам між традиційними 

прийомами їжі [210, 175]. Але особливу роль у розвитку ожиріння відіграє ХП, 

зокрема, доступ до фаст-фудів, ресторанів [186]. У той же час, автори 

наголошують, що дані фактори відіграють свою роль не у всіх країнах, про що 

свідчить  висока поширеність ожиріння серед сільських жителів. Аналізуючи у 

порівняльному аспекті поширеність ожиріння серед жителів різних країн 

Європи, J. Krzysztozek et al. [198] відмітили велику кількість хворих із цією 

патологією в Німеччині, Чехії, Португалії та Болгарії та дещо меншу у Норвегії, 

Швеції та Італії.  

Найбільший приріст населення з надмірною масою тіла і ожирінням за 

останні роки зареєстрований в США, де тільки за період з 1995 по 2014 рік його 

частота подвоїлася, при цьому 34% жителів цієї країни мають надмірну масу 

тіла, а 27% - ожиріння [157]. Згідно ж з дослідженням C.L.Ogden et al. [242], J.R. 

Cerhan et al. [116] у США щорічні прямі і опосередковані витрати, пов’язані з 

лікуванням ожиріння та його наслідків, становили понад 215 млн. доларів на 

рік. 
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В останньому дослідженні Global Burden of Disease [233] високий індекс 

маси тіла розглядається як провідний фактор ризику, на який приходиться 4,4 

млн. смертей. Згідно цих же даних, ожиріння є причиною 35% усіх випадків 

ішемічної хвороби серця (ІХС), 55% - ГХ і близько 80% випадків - цукрового 

діабету 2-го типу. У зв’язку з цим, країни Європейського союзу витрачають 

близько 7% своїх бюджетів охорони здоров’я на лікування захворювань, які 

перечислені вище і пов’язані з ожирінням [154, 241]. 

 В Україні, за даними дослідження, 20 факторів ризику в міській популяції 

м. Дніпра на базі 5 поліклінічних закладів встановлено, що нормальну масу тіла 

мали лише 29,3% населення, а у 70,7% виявлялась надлишкова вага та ожиріння 

І-ІІІ ступенів [45] 

Серед дорослого населення в Україні від зайвої ваги страждає кожна 

четверта жінка і кожний шостий чоловік [35]. За повідомленням авторів індекс 

маси тіла понад 30 кг/м2 реєструвався частіше у тих, хто проживає в 

Полтавській, Запорізькій, Херсонській та Миколаївській областях та визначався 

у віці 50-59 років. 

Обстеживши 1070 жителів одного з районів Київщини віком від 15 до 64 

років (середній вік - 39,5±1,2 роки), Н.Ф. Дубова [25] показала, що поширеність 

ожиріння серед них становить 30,56 випадків на 10000 населення, а темпи 

щорічного приросту були майже однаковими та рівнялись 3,20 і 3,24 на 10 тис. 

населення. Також авторка підтвердила зростання частоти ожиріння з віком, 

починаючи з 30-34 років. 

Патогенез ожиріння до кінця не з’ясований, хоча одним із визначальних 

факторів, що лежить в його основі, є спадковість і інсулінорезистентність [37, 

216]. У той же час, за результатами великомасштабного дослідження, 

проведеного в Ірані серед 13846 студентів, лише 9,7 % з них мали надмірну 

масу тіла, а 11,9% - ожиріння та обтяжений сімейний анамнез по ньому, що 

займав лише третє місце, після чоловічої статі і проживання в містах [190]. 
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Важливим профілактичним аспектом попередження розвитку ожиріння 

виступає тривалість і якість сну, оскільки короткий сон є потенційним фактором 

ризику надмірної маси тіла і ожиріння у дітей і підлітків, внаслідок 

нейроендокринних та метаболічних впливів [170]. 

Також на думку M. Olszewska et al [238] ожиріння є наслідком 

позитивного енергетичного балансу, тобто вживання більшої кількості їжі, ніж 

вимагає організм, а надмірний приріст жиру призводить до функціональних і 

структурних дефектів багатьох органів і систем, біохімічних і фізіологічних 

розладів і, як наслідок, до зниження тривалості життя. Особливо небезпечним у 

відношенні високого кардіоваскулярного і метаболічного ризику є важке 

ожиріння з індексом маси тіла вище 140%, особливо у чоловіків [187]. 

Постійний психологічний стрес також може сприяти прогресуванню 

ожиріння.[56] 

 Ще одним етіопатогенетичним фактором розвитку ожиріння є зростання 

доступності підсолоджених напитків і продуктів з високим вмістом насичених 

жирів, цукрів, солі [158]. На більш значну роль нездорового харчування у 

розвитку ожиріння вказують C.G. Barbu et al [95], за даними яких 95% з 866 

пацієнтів відмічали нездорову ХП.  

 У зв’язку з приведеними даними, покращення контролю ожиріння, 

особливо в закладах первинної медичної допомоги, має важливе значення, хоча 

100% глобальної стандартизації і гармонізації лікування ожиріння не існує 

[269]. На думку авторів, втрата ваги сама по собі не вважається першочерговим 

завданням лікування. Надзвичайно важливе значення має контроль за супутніми 

захворюваннями, попередження зростання ваги після її втрати, оцінка розладів 

ХП, депресії, тривоги, стресу, поганої якості сну, психологічного профілю і 

соціальних аспектів. 

 Таким чином, як видно з аналізу літературних джерел, ожиріння є одним 

із найбільш поширених неінфекційних захворювань у світі та важливим 
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фактором ризику багатьох інших захворювань внутрішніх органів, носить 

поліетіологічний характер, вимагає від національних систем охорони здоров’я 

значних економічних затрат і продовження його подальшого вивчення. 

 

1.1. Ожиріння та його зв’язок з артеріальною гіпертензією, синдромом 

подразненої кишки з закрепами і їх поєднанням 

 

 За останні роки  усе частіше відмічається поєднання ожиріння і патологій 

внутрішніх органів. Так, за результатами досліджень Di Cesare еt al. [138], E. 

Wong [324], ожиріння є причиною розвитку ГХ у 55% випадків, ІХС – у 35%, 

цукрового діабету - у 80,0%. 

 Згідно з рекомендаціями Американської асоціації клінічних 

ендокринологів (AACE-3), національного інституту охорони здоров’я і 

передового досвіду (NICE), американської кардіологічної асоціації (ANA), 

німецького товариства по ожирінню (DAG) основною терапевтичною метою 

лікування ожиріння є попередження, контроль або лікування зв’язаних із ним 

ускладнень, зокрема, АГ [274]. 

 Як було показано вище, ожиріння сприяє більш частому розвитку АГ. 

Так, за даними Y. Sur et al. [297], поширеність АГ у пацієнтів з абдомінальним 

ожирінням (АО) дуже висока і становить 47,2%, у той час, як у хворих з 

нормальною масою тіла постійне підвищення АТ виявлено лише у 17,8 % 

обстежених. У людей із загальним ожирінням АГ діагностували на рівні або 

вище 70% в Азії і 80% - в Європі та дещо рідше – в Південній та Північній 

Америці [124]. У випадках приєднання до такої коморбідної патології 

цукрового діабету 2-го типу високий АТ діагностувався ще частіше [268]. 

 Механізми, за допомогою яких ожиріння призводить до підвищення АТ 

не до кінця з’ясовані, а за даними експериментальних досліджень на тваринах 

встановлено, що підвищена маса жирової тканини зворотньо пов’язана з 
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біосинтезом адипонектину та прямопропорційно з прозапальними ефектами на 

кардіоміоцити, ендотелій судин. Тому ожиріння є основним 

гіпертензиногенним фактором, особливо абдомінальне [16]. 

 За останні роки усе частіше вивчається роль ожиріння у розвитку 

патології шлунково-кишкового тракту (ШКТ) [12]. За даними Е.А. Пановой и 

соавт [58], поєднання ожиріння з дискінезіями товстої кишки з закрепами, 

дивертикулярною хворобою, поліпозом товстої кишки діагностувалось, 

відповідно, у 36, 28, 28,0 і 10,0 % хворих. Baan-Sloot-wei OH et. al. [92] 

встановили, що у осіб з ожирінням асоціація з функціональним закрепом, 

діагностованим згідно Римських критеріїв ІІІ, мала місце у 24,0% випадків. 

 Відсоток жиру в організмі також має додатковий вплив на формування 

СПК [278]. За даними Е.А. Маянськой и соавт. [43], частота метаболічного 

синдрому (МС) і закрепів майже вирівнюється та може сягнути до 17% [292]. 

Такий зв'язок підтверджується результатами досліджень U.P. Phatak et al. [253] з 

використанням методу оцінювання шансів, згідно якого показник 

співвідношення шансів появи закрепів на тлі ожиріння дорівнював 1,83. На 

користь коморбідності цих станів свідчить і той факт, що після резекції частини 

шлунка, як методу лікування ожиріння, у таких пацієнтів зростала частота 

стільця та покращувалась його консистенція  [286]. З іншого боку ожиріння 

може бути супутньою патологією при СПК [149]. 

M. Aasbrenn et al. [80] встановили, що частота поєднання ожиріння і СПКз 

коливається від 8 до 27,0%, а більш висока асоціація такої коморбідності 

пов’язана з дієтичними відмінностями, зміною абсорбції та обміну жирів. На 

більш частий розвиток СПК з закрепами (СПКз) та тлі ожиріння також вказують 

і інші автори [276]. У той же час, F. Rusu [268] різниці у поширенні 

неінфекційного варіанту СПК у хворих з ожирінням та без такого не виявив, 

хоча ефект медикаментозної терапії у пацієнтів з поєднаною патологією був 

нижчим, що теж робить актуальною дану проблему. 
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Істотними факторами ризику розвитку СПК, окрім недостатньої кількості 

клітковини в раціоні, стресів, запалення, генетичної схильності є ожиріння та 

високий індекс маси тіла [202].  

 СПК теж залишається найбільш поширеним захворюванням ШКТ, а 

ожиріння – актуальною проблемою ендокринології. Поширеність СПК 

становить за даними P. Moayyuvedi et al [229] від 5 до 20% та частіше виникає у 

жінок, а за повідомленнями Т.А. Тихоновой, И.В. Козловой [71] – від 9 до 

48,0%. T. Bokic, M. Storr, R. Schicho [101] вказують, що 2 з 10 людей 

страждають від СПК, при цьому жінки хворіють частіше, ніж чоловіки.  

 Класифікація СПК в залежності від характеру стільця передбачає поділ на 

СПК з закрепами,  з діареєю та змішаний тип [319]. При СПКз у 25% випадків 

калові маси відповідають 1 і 2 типам по Брістольській шкалі його форми, 

характерними для нього є здуття живота, що посилюються у другій половині 

дня, відчуття неповного звільнення кишечника, болі і дискомфорт в ділянці 

ануса [272]. 

 За останні роки досягнуто прогресу у визначенні критеріїв діагностики, 

основних патофізіологічних аспектів розвитку та стратегії лікування СПКз, але 

вимагають подальшого вивчення питання його коморбідності з іншими 

захворюваннями. Особливості харчування, надмірна енергетична цінність їжі, 

зловживання сіллю, насиченими жирними кислотами, недостатнє поступлення в 

організм калію, магнію, низька фізична активність та надмірна маса тіла лежать 

як в основі АГ так і СПК [316]. Також у розвитку обох патологій важлива роль 

належить підвищенню тонусу і реактивності парасимпатичної нервової системи, 

що теж сприяє розвитку коморбідності. На думку А.Є. Дорофеєва и соавт. [23] є 

багато спільних ланок етіопатогенезу, які можуть мати взаємний вплив на 

розвиток і перебіг цих захворювань. І, незважаючи на показану вище широку 

поширеність цих трьох патологій, актуальним є пошук ефективних способів 

лікування.  
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1.2. Характер харчової поведінки, рівень греліну, серотоніну  у хворих з 

поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами 

 

У більшості випадків ожиріння носить екзогенно-конституційний 

характер і розвивається внаслідок появи різних типів порушення ХП. Її розлади 

відмічаються у осіб молодого віку, проявляються усіма типами та вимагають 

корекції [26]. Г.Ф. Фадєєнко і співавт. [73] встановили, що, окрім генетичної 

схильності до підвищеного ризику розвитку та прогресування метаболічних 

порушень, важливу роль в даному процесі відіграє характер ХП. При цьому 

максимальний ступінь її порушення виявлений у гомозигот Pro/Pro і генотипом 

Trp/Arg. Оцінка ХП є однією з детермінант хронічних захворювань і ожиріння, а 

її типи значно впливають на вибір окремих продуктів харчування та змінюють 

загальний стан організму [245].  

Встановлено, що індекс маси тіла (ІМТ), як маркер ожиріння, позитивно 

співвідноситься з емоційним харчуванням, нейротизмом, нестриманістю в їді та 

якістю життя [191]. Ожиріння також розвивається на тлі стресів і є показником 

психоемоційної адаптації і подолання важких життєвих ситуацій, які 

гальмуються надмірною їжею [29]. Зростання маси тіла у відповідь на емоційне 

харчування відмітили і інші дослідники [293]. Порушення ХП можуть сприяти 

появі закрепів, абдомінального болю, зміні чутливості серотонінових 

рецепторів стінки кишечника [63]. Деякі автори виділяють фактори ризику 

порушень ХП, серед яких високий рівень особистісної тривожності, обтяжена 

спадковість, жіноча стать, що також нерідко є причинами розвитку СПК [69, 

181]. Корегуючи характер ХП, можна запобігти розвитку ожиріння і зв’язаних з 

ним наслідків [197]. 

Висунувши гіпотезу асоціації між ХП, стресом і рівнем греліну J. Buss., 

P.J. Havei, E. Epel et al. [109] встановили, що у жінок з надлишковою вагою, 
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концентрація греліну позитивно співвідносився із споживанням калорій, 

потягом до дуже смачної їжі, зниженням добової секреції кортизолу, 

резистентністю до інсуліну, високим показником систолічного АТ, частотою 

серцевих скорочень.  

За даними T. Bokic et al. [101], у відповідь на минулі стреси, вживання 

неправильних продуктів харчування та його нерегулярність, змінюється рухова 

активність тонкої кишки, порушується виділення біогенних амінів за рахунок 

зростання в стінці товстої кишки кількості опасистих клітин і виділення ними 

гістаміну, серотоніну, цитокінів, похідних арахідонової кислоти, протеаз. 

Особливо важливим є зміни рівня серотоніну, який, діючи локально на нервові 

закінчення, сприяє відчуттям болю в кишечнику, змінює його перистальтику 

[212].  

Вивчивши характер ХП за допомогою Корейської версії Голландського 

опитувальника, у 76 пацієнтів з ожирінням у 83 центрах покращення здоров’я, 

Sukyeong Lee et al. [294] встановили у 27,0% емоційний тип харчування. 

Нерегулярний прийом їжі (екстернальний тип) виявлявся дещо рідше у 

пацієнтів, які перебували у таких центрах. При цьому автори стверджують, що 

зв'язок між емоційними переїданням та надмірною вагою потребує подальшого 

вивчення. Екстернальний тип ХП також корелює з підвищеною масою тіла, 

хоча його частота зменшується з віком [119]. На розвиток ХП впливають 

соціальні фактори, взаємодія в сім’ї, нервові механізми [160]. В результаті 

обстеження 73 пацієнтів з надмірною масою тіла і ожиріння за допомогою того 

ж голландського опитувальника у 86,7% з них виявлені порушення ХП [69]. 

Найчастіше, за даними авторки, зустрічались екстернальний і обмежувальний 

типи, а комбінація трьох із них мала місце у 26% хворих, серед яких переважно 

жінки. Під час періодів дефіциту енергії і, навпаки, її зростання, з шлунка 

виділяється грелін, який сигналізує дугоподібне ядро гіпоталамуса, щоб 

вивільнити нейропептид Y та анорексин для стимуляції апетиту.  
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Порушення ХП відіграють важливу роль і у розвитку АГ. Зокрема, 

нераціональна ХП призводить до енергонакопичення та створює стартові умови 

для формування АГ [1]. Якщо сумарна калорійність їжі перевищує 3000 ккал на 

добу, то виникають сприятливі умови для підвищення АТ. Р.Д. Песковец и 

соавт. [61] встановили, що хворі на АГ нехтують раціональним харчуванням, а 

53% чоловіків та 43,5% жінок на цю недугу відмічають дефіцит овочів та 

фруктів в раціоні. 

Серед вірогідних механізмів поєднання ожиріння і закрепів слід 

розглядати особливості харчування за рахунок переважного вживання більш 

калорійної їжі, порушення моторики ШКТ, підвищення внутрішньочеревного 

тиску, всмоктування води і електролітів та зниження рівня вазоінтестінального 

поліпептиду [285].  

За результатами експериментальних досліджень на мишах, які 

отримували висококалорійну їжу, встановлено зниження секреції серотоніну, 

серед різноманітних функцій якого є посилення перистальтики кишечника та 

зменшення кількості ентерохромафінних клітин в товстій кишці і сповільнення 

кишкового транзиту [228].  

Таким чином, як видно з приведених даних, різні види порушення ХП 

сприяють розвитку і прогресування ожиріння, АГ та СПКз. 

 Грелін є пептидом, що складається з 28 амінокислот, синтезується Х/А-

подібними клітинами слизової оболонки шлунку і діє як ендогенний ліганд для 

рецепторів секреторного гормону росту, впливає на прийом їжі, енергетичний 

гомеостаз та рухливість ШКТ [148]. Грелін також впливає на поведінку в їді, 

оскільки його рівень зростає до і зменшується після [307]. Впливаючи на 

швидкість метаболізму за рахунок сприяння підвищеному засвоєнню 

вуглеводів, замість ліпідів, грелін викликає збільшення маси тіла та ожиріння, 

стимулює мезолімбову допамінергічну систему через грелінові рецептори в 

допамінових нейронах та виділення допаміну і прийом їжі [104]. Грелін також 
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володіє і кардіопротективним ефектом при ІХС, підсилює вазоділятацію і 

регулює АТ [115]. Рецептори, здатні експресувати грелін, знаходяться в 

ендотеліальних та гладком’язових клітинах судин, в міокарді правого пересердя 

та лівого шлуночка [193]. Також грелін має широкий спектр периферичних 

функцій, включаючи вплив на процеси мікроциркуляції в стінках кишечника, 

запалення, метаболізм  глюкози та ліпідів, клітинну проліферацію [250]. У 

здорових людей грелін володіє судинно-розширюючою дією, покращує 

функцію серцевого м’яза, має протиапоптозний ефект [156]. У моделях на 

тваринах грелін знижує серцеве постнавантаження і підвищує серцевий викид. 

У клінічних дослідженнях показано, що після зниження маси тіла рівень греліну 

підвищувався та існує кореляція між рівнем греліну і систолічним АТ [227]. У 

той же час A. Skoczylas et al. [288] істотної кореляції між рівнем даного гормону 

та АТ не встановили, хоча його базальна концентрація у хворих з АГ на тлі 

ожиріння, у порівнянні зі здоровими з нормальною масою тіла, була зниженою. 

Після лікування таких хворих цилазапридом відмічено достовірне зростання 

його концентрації, в той час як під впливом бісопрололу – зниження.  

Рівень греліну мав негативну асоціацію з ступенем ожиріння, показником 

глікованого гемоглобіну і АТ та позитивну – з інсулінорезистентністю в 

арабських чоловіків з ожирінням [82]. Більш значне зниження рівня загального 

греліну у хворих з АГ на тлі ожиріння в порівнянні з хворими на нього без 

підвищення АТ та здоровими встановили W.M. Wang et al., [321]. При цьому 

рівень греліну та обестатину був негативно пов'язаний з систолічним та 

діастолічним АТ, постпрандіальною концентрацією інсуліну та HOMA-IR. 

 Оскільки у попередньо проаналізованих роботах оцінювалися зміни при 

ожирінні та АГ лише загального греліну, особливий інтерес викликає 

дослідження Yu. P. Angus et al. [327] щодо змін неацильованого і ацильованого 

та загального греліну, обестатину та гормону росту у хворих із поєднаною 

патологією. У результаті цих досліджень встановлено, що САТ зворотно 
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корелював зі співвідношенням ацил-грелін/обестатин, неацильованим 

греліном/обестатином і загальним грелін/обестатином, загальним греліном і 

гормоном росту, в той час як ДАТ - від’ємно зі співвідношенням неацильований 

грелін/обестатин і гормоном росту. З рівнем греліну також пов’язаний ризик 

серцево-судинних подій за системою його оцінки згідно шкали SCORE для 

країн з високою їх небезпекою, особливо при низькому рівні пептиду [261]. 

Таким чином, як видно з даних літератури, окремі форми греліну так і рівень 

загального знижується у осіб з центральним ожирінням та АГ у порівнянні з 

нормотензивними пацієнтами.  

  У хворих на СПК рівень греліну розглядається як непрямий маркер 

секреції кишечника і його скоротливої здатності [241]. За даними авторів, в 

результаті експериментальних досліджень, в яких проводилося балонно-

кишкове розтягнення з визначенням вісцеральної чутливості, вираженість 

останньої знижувалась під впливом підшкірного введення греліну та 

блокування ним рецептора секреторного гормону та опіоїдних. За даними V. 

Mao et al., [218] грелін має антиноцептивний ефект, опосередкований через 

рецептор ванілоїдного типу-1 (TKPV1) і опіоїдні системи при індукованій 

вісцеральній гіперчутливості у хворих на СПК. При СПК за даними G. Gourcerol 

et al., [168] рівень греліну підвищений. У той же час M.El-Salhy, D. Gundersen et 

al., [214] встановили, що кількість клітин, які продукують грелін, збільшується у 

хворих на СПК з діареєю та знижується у пацієнтів з СПК з закрепами.  

 Таким чином, як видно з приведених даних, роль греліну в патогенезі 

ожиріння, АГ та СПК не до кінця з’ясована, а існуючі дані неоднорідні, а інколи 

і суперечливі.  

 Серед можливих механізмів асоціації ожиріння, АГ та СПКз є порушення 

мікробіоценозу кишечника, дискоординація виділення біологічних амінів за 

рахунок змін в стінці товстої кишки, кількості ендокринних клітин та продукції 

ними серотоніну, гістаміну, цитокінів, похідних арахідонової кислоти, протеаз 
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[101]. Особливо важливими є зміни рівня серотоніну, який, діючи локально на 

нервові закінчення, сприяє відчуттям болю в кишечнику, змінює його 

перистальтику [144]. Більш високі концентрації серотоніну, ендотеліну, 

нейропептиду Y, а також кортизолу в плазмі та сечі у хворих на СПК можуть  в 

значній мірі залежати від гострих стресових факторів, деяких психологічних 

розладів  та вегетативної реактивності [290]. 

У результаті експериментальних досліджень було показано, що у мишей з 

ожирінням, які перебували на висококалорійній дієті, мало місце зниження 

секреції серотоніну, однією з функцій якого є посилення перистальтики товстої 

кишки через 5-НТ4-рецептори [97]. Серотоніну також належить важлива роль у 

синхронізації моторики різних відділів ШКТ [131].  

 Дані щодо рівня серотоніну в крові хворих із закрепами і ожирінням 

неоднорідні, а інколи - суперечливі та визначались лише окремо при кожному з 

них. Так, за результатами дослідження А. Е. Дорофєєва и соавт. [22], у пацієнтів 

з СПК і закрепами концентрація серотоніну в сироватці крові була дещо 

нижчою, ніж у хворих на СПК з діареєю і зростала після прийому їжі, що на 

думку авторів, може бути причиною появи болю в кишечнику. Збільшення 

кількості ентерохромафінних клітин, які продукують серотонін, відмічено у 

хворих на СПК з гіперемією і набряком слизової прямої та сигмовидної кишки 

та є дещо нижчим в фазі ремісії. У той же час M.G.Gerson [162], А.О. Буеверов, 

П.О. Богомолов [11] встановили зниження концентрації серотоніну і ферментів 

його обміну при СПКз та підвищення при діарейному варіанті. Таке зниження, 

вірогідно, і сприяє появі закрепів, оскільки, як вважають J. Koza et al., [195] 

основою перистальтичного рефлексу в кишечнику є викид серотоніну з 

ентерохромафінних клітин товстої кишки.  

Дані щодо рівня серотоніну в крові при ожирінні теж неоднорідні. Так, 

Н.В.Аникина і співат. [5] відмічають підвищення його концентрації в сироватці 

крові у жінок з ожирінням, порівняно з показником у людей із нормальною 
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масою тіла. За результатами ж досліджень Н.С. Алєксєєвой і співавт. [3], 

базальний рівень серотоніну в крові хворих з надмірною масою тіла був 

знижений, у той час як після прийому легкозасвоюваних вуглеводів, стану 

емоційного дискомфорту наступало посилення активності серотонінергічних 

систем за рахунок підвищеної проникливості триптофану через 

гематоенцефалічний бар’єр і посиленого синтезу серотоніну, який, із свого 

боку, прискорює насичення. Вживання їжі, багатої на вуглеводи, стимулює 

активність серотонінергічних систем мозку, а при порушенні ХП реєструється 

їх виснаження. Зниження рівня серотоніну у пацієнтів із надмірною масою тіла 

також призводило до зростання частоти порушень ХП [4]. Підвищення рівня 

серотоніну в крові в осіб з ожирінням корелює з клінічними, гормональнимим, і 

психоемоційними показниками [188]. Окрім того зниження фізичної активності 

(фізичних вправ), що нерідко відмічається при ожирінні, сповільнює продукцію 

серотоніну [7]. 

 Ефекти серотоніну щодо ССС, на відміну від ШКТ та центральної 

нервової системи, де його роль відома [318], не до кінця з’ясовані. Серотонін 

бере участь в регуляції АТ через власні рецептори, розміщені в серці, нирках, 

наднирниках, крові (тромбоцити), вегетативній та центральній нервовій системі. 

Серотонін, безумовно, розглядається як патологічний фактор гіпертонії, що 

сприяє підвищенню загального периферичного опору, оскільки артерії, виділені 

як з людських, так і експериментальних моделей АГ, демонстрували класичну 

гіперактивність до серотоніну [318]. 

Клінічні дослідження щодо рівня серотоніну в крові при АГ на тлі 

ожиріння поодинокі та неоднорідні. Так, С.С. Бунова і співавт. [9] встановили, 

що більше ніж у 50% хворих на ГХ підвищений рівень серотоніну сироватки 

крові. Взаємодіючи з серотоніновими рецепторами гладких м’язевих волокон 

судин, серотонін перетворює біохімічну енергію в електричну і механічну, 

викликає і підтримує автоматизм і скоротливу активність гладкої мускулатури 
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мікроциркуляторного русла. Активація 5-НТ2 призводить до збудження 

симпатичного відділу ВНС, підвищення АТ і тахікардії, а 5-НТ1А – пригнічення 

симпатичних впливів і брадикардій. 

Також із зниженням серотонінергічної функції зв’язаний розвиток МС 

[215]. У той же час статистично значимих кореляцій між рівнем серотоніну і 

об’ємом талії, систолічним і діастолічним АТ, тривалістю сну, індексом 

чутливості до інсуліну, греліном не встановлено [28]. Серотонін, як 

нейрогормон, має вплив на серце двома основними шляхами: через зв’язування 

із специфічними рецепторами, що знаходяться на сарколемі і інших органелах 

кардоміцитів та вивільнення норадреналіну з симпатичних нервових закінчень, 

що інервують серце, через зв’язування серотоніну з їх специфічними 

рецепторами. 

Вплив серотоніну на тонус судинної стінки реалізується через 5-НТ2а і 5-

НТ2в, а ендотеліальні клітини здатні захоплювати серотонін і накопичувати 

його та активувати NO – синтезу, вивільнення оксиду азоту [318]. При 

дисфункції або пошкодженні ендотелію внаслідок атеросклереточних змін 

знижується 5-НТ2в – стимульований синтез оксиду азоту, починає переважати 

вазоспастичний ефект. При наявності ендотеліальних пошкоджень і 

атеросклерозу судин, особливо при зниженні кровоплину в зоні стенозу, може 

відбуватися агрегація тромбоцитів із високою локальною концентрацією 

серотоніну і індукуванням вазоконстрикції [305]. На думку M. Ott et al. [243], 

серотонін може знижувати або підвищувати АТ в залежності від того, з якими 

рецепторами на судинній стінці він зв’язується, а також в залежності від його 

впливу на симпатичну нервову систему як периферично, так і центрально. 

 Таким чином, як видно з проаналізованих даних літератури, роль 

серотоніну в розвитку як ожиріння так і АГ та  СПКз  не до кінця з’ясовані. 

Вірогідніше усього, вирішальну роль у регуляції апетиту, частоти стільця, рівня 
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АТ належить як місцевому, так і рівню серотоніну в плазмі крові, хоча його 

зміни в останній вимагають подальшого вивчення, особливо при коморбідності. 

  

1.3. Роль змін кишкової мікрофлори у розвитку ожиріння, артеріальної 

гіпертензії та синдрому подразненої кишки 

 

Склад мікробіоти кишечника відрізняється в залежності від маси тіла 

[173]. В експериментальних дослідженнях виявлені більш глибокі зміни 

кишкової мікрофлори (КМ) у мишей з ожирінням у порівнянні з їх родичами з 

нормальною масою тіла [271]. Ожиріння у людей асоціюється із зростанням 

долі фірмікутів та зниженням бактероїдів. На користь цього факту свідчить і те, 

що у мишей, які отримували пребіотик, наступило зростання Bacteroidetes і 

зменшення Firmicutes та покращувались метаболічні параметри, зокрема, 

глікемічний профіль, наступало зниження толерантності до глюкози, рівня 

тригліцеридів у плазмі крові, м’язової ліпідної інфільтрації, маси жирової 

тканини [248].  

КМ також сприяє утворенню додаткової енергії шляхом перетворення 

харчових волокон у коротколанцюгові жирні кислоти, виділенню 

ентерогормонів, підвищенню проникливості кишечника, викликаючи зростання 

рівня ліпополісахаридів [99]. На думку авторів, ця метаболічна ендотоксимія 

вносить свій вклад у низько інтенсивне запалення, що є властивим для ожиріння 

та СПКз. КМ також безпосередньо впливає на мозок, а мозок – на мікрофлору, 

захищаючи організм від проникання шкідливих мікроорганізмів. Фактично 

створюється двостороння вісь кишка-мозок, яка включає мікробіоту, імунну і 

ендокринну, вегетативну і центральну нервову системи [171].  

Корекція КМ шляхом введення пре- або пробіотиків може зменшувати 

низькоінтенсивне запалення, посилювати цілісність кишкового бар’єру, 

забезпечуючи метаболічний баланс і сприяти втраті маси тіла при ожирінні 
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[155]. Кількісні і якісні зміни в споживанні жирів, вуглеводів, мікроелементів, 

пре- і пробіотиків, не тільки впливають на КМ, але й модулюють експресію 

генів у тканинах господаря, як жировій, м’язах, печінці, кишечнику та 

призводять до зменшення жиру в організмі і обміну речовин [135].  

Що стосується змін окремих видів бактерій при ожирінні то бактероїди, 

активно метаболізуючи вуглеводи, знижують ризик розвитку ожиріння, хоча 

дані про їх вміст в просвіті товстої кишки неоднорідні. Так, R.E. Ley et al., [205] 

встановили, що після перебування на низькокалорійній дієті з обмеженням 

вуглеводів у хворих з ожирінням наростав коефіцієнт співвідношення 

Bacteroidetes/Firmicutes, а в іншому дослідженні [143] різниці між кількістю 

Bacteroidetes у людей з ожирінням та нормальною масою тіла не виявлено. 

Підвищене вживання калорій (від 2400 до 3400 ккал/добу) сприяло швидкому 

зростанню в МК Firmicutes і відповідного зменшенню Bacteroidetes [183]. На 

користь важливої ролі МК в розвитку ожиріння свідчать результати досліджень 

A. Vrieze et al [317], T.J. Borogy et al., [102] щодо підвищення швидкості 

елімінації глюкози, зростання чутливості до інсуліну та зниження маси тіла у 

хворих, яким імплантувалась мікробіота від донорів-чоловіків з нормальною 

масою тіла [209]. 

Дисбіоз, зміни складу і функції КМ за останні роки асоціюється з 

патогенезом багатофакторних захворювань, як ожиріння, цукровий діабет і 

серцево-судинна патологія [235]. Усе частіше вивчається асоціація між 

дисбактеріозом і ГХ [256]. На думку S. Ascher, C. Reinhardt [90], формування 

атеросклеротичної бляшки залежить від стану колонізації господаря бактеріями 

і, поряд з характером харчування та зв’язаним з ним мікробіомом, запускає 

розвиток атеросклерозу і підтримує тромбоз артерій. На моделях генобіотичних 

мишей виявлено, що активація Toll-подібного рецептора 2 кишковими 

мікробіальними лігандами підтримує опосередковане фактором Фелл-

Вілібранда, осадження тромбоцитів, інтегрину і пошкодження судин. У 
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залежності від харчових факторів, отриманих з мікробіоти, холін-метаболіт-

триметиламін-N-оксиду збільшує розмір атеросклеротичної бляшки, підсилює 

протромботичну функцію тромбоцитів і сприяє підвищенню АТ. В 

експериментальних дослідженнях у спонтанно гіпертензивних щурів, 

оброблених еналаприлом, було виявлено підвищений рівень N-оксиду 

триметиламіну в крові, що є маркером смертності від ССЗ, внаслідок 

підвищеної проникливості товстої кишки, викликаної дисбіотичною кишковою 

флорою, яка продукує триметаламіни, попередники N-оксиду [180]. 

Якраз порушення продукування, модифікації і деградації різних 

біологічно активних метаболітів за допомогою КМ лежать в основі розвитку АГ 

при змінах кишкового мікробіому [185]. В іншому дослідженні [189] на 

генетичних моделях АГ виявлено зниження в фекаліях бактерій сімейства 

Vellonellaceace і підвищення ацетону і гептаноату, що корелювало зі зростанням 

АТ. Також КМ може впливати на продукцію моноамінів (серотоніну, дофаміну і 

норадреналіну) ентерохромафінними клітинами кишки у хворих на АГ через 

зміну поведінки хворих та натрієвого навантаження на нирки [252]. 

Фундаментальні дослідження Qiulong Van et al. [263] з використанням 

багатофакторного аналізу показали значні відмінності між видами бактерій 

товстої кишки у хворих на АГ та здорових. 

Як видно з приведених даних, зв’язок між КМ і АТ є складним і до кінця 

не з’ясованим. У зв’язку з цим вивчення кількісних і якісних змін мікробіоти 

товстої кишки при поєднаній патології набирає особливої актуальності. 

Зміни в структурі і в складі мікроорганізмів кишечника були виявлені при 

різних порушеннях з боку ШКТ, включаючи і СПК [184, 94]. У тварин з 

ожирінням цьому може сприяти дієта з високим вмістом жиру, внаслідок чого в 

мікробіоті зростає кількість Clostridialis,  що відноситься до складу Firmicutes 

[136].  
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 В іншому дослідженні встановлено зростання вмісту Lactobacilus і 

Veillonella в КМ при СПК та збільшення у просвіті товстої кишки рівнів 

продукованих ними оцтової та пропіонової кислот і посилення симптомів 

захворювання [301]. 

 Аналізуючи дані літератури, слід відзначити, що на даний момент немає 

чіткого консенсусу у відношенні значимості змін Firmicutes у хворих на СПК, 

хоча більшість вважає, що є тенденція до скорочення корисних бактерій у 

кишечнику та зростання патогенних видів. Такі зміни вливають на функцію 

кишки за рахунок пошкодження шару слизу, інфільтрації її стінки Streptococcus 

epidermidis або Staphylococcus aurеus, провокується низькоінтенсивне запалення 

[96]. При цьому відзначається зростання кількості бактерій типу Firmicutes, а 

останні є джерелом продукування серинових протеаз, що відіграють важливу 

роль у патогенезі СПК [304]. У той же час відзначається зниження кількості 

Lactobacіlus i Bifidumbacterium, Bacteroides у порівнянні зі здоровим [277]. Що 

стосується СПКз, то дані щодо змін мікрофлори товстої кишки нечисленні та 

неоднорідні. Так, M.Camirelli [114] встановив при СПКз зростання кількості 

вайлонел та зменшення рівня біфідобактерій, в той час як інші дослідники 

виявили при цьому варіанті, поряд з підвищенням кількості Veillonella, також 

високий рівень Lactobacilus, Raminococeus, Enterobacteria, St. Aureus [120]. 

 Мікроби та їх продукти також впливають на розвиток і утворення 

кишкових гліальних клітин, що можуть відігравати важливу роль в регулюванні 

рухливості товстої кишки та взаємодією з кишковою нервовою системою [98].  

Таким чином, як видно з наведених даних, як при ожирінні, так і при АГ 

та СПК відмічаються певні зміни в складі мікрофлори товстої кишки, хоча дане 

питання вимагає подальшого вивчення. 

 

1.4. Сучасні погляди на лікування коморбідної патології у виді ожиріння, 

артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої кишки з закрепами 
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Згідно рандомізованого багатоцентрового дослідження OBEDIS (Obesity 

Diverse Interventions Sharing [236], якраз дієтичне харчування є провідним 

методом лікування ожиріння. Eurupean Guidelines for Obesity Menegement, Task 

Forceof the European Assotiation forte Study of Obesity [330] рекомендують 

збалансовану гіпокалорійну дієту для клінічно значимого схуднення. У 

випадках поєднання ожиріння з іншими захворюваннями, зокрема з АГ, 

важливим є контроль перебігу супутніх захворювань [100]. 

На даний момент для лікування ожиріння використовують два рівні 

обмеження калорійності раціону: низькокалорійну і спеціалізовану 

наднизькокалорійну дієту. У першому випадку калорійність харчування 

становить 800-1800 ккал на день, а в другому 250-800 ккал та призначається 

хворим з високим рівнем ожиріння, або як особливий метод лікування. Фізична 

активність повинна включати 30 хв швидкої ходи не менше трьох разів на 

тиждень. Інші дослідники рекомендують щодня на протязі 60 хв виконувати 

фізичні навантаження, займатися швидкою ходьбою, відмову від використання 

транспорту і здійснювати 10-15 хвилинні прогулянки після прийому їжі [281, 

322].  

При поєднанні ожиріння і АГ для нормалізації АТ за даними аналізу 

літератури з цієї проблеми обов’язковим компонентом терапії повинні бути 

інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту чи блокатори рецепторів до 

ангіотензину ІІ, хоча такі пацієнти потребують комбінованої терапії на тлі 

зниження маси тіла [53]. Ожиріння може бути однією з причин резистентної АГ 

[64, 283], а тактика їх лікування передбачає призначення раціональної 

комбінації 3-5 антигіпертензивних препаратів різних класів, одним з яких 

обов’язково повинен бути діуретик. Якраз застосування діуретика при ожирінні 

призводить до зменшення об’єму внутрішньосудинної та позаклітинної рідини, 

що сприяє зменшенню АТ.  
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 Антагоністи кальцію є метаболічно нейтральними і не впливають на 

обмін вуглеводів і ліпідів, хоча згідно дослідженню ASCOT терапія 

амлодипіном асоціювалась зі зменшенням ризику нових випадків цукрового 

діабету при ожирінні. Але найбільш сприятливий метаболічний профіль серед 

усіх антигіпертензивних середників мають блокатори α1-адренорецепторів.  

Багатофакторність патогенезу АГ та неможливість виділити основні 

механізми її розвитку не дозволяють відмовитись від можливості 

використовувати препарати другого ряду, зокрема, α1-адреноблокатор, що у свій 

час були виключені з числа засобів терапії тільки на основі результатів одного 

дослідження ALLHAT [79]. При цьому було зроблено дещо суб’єктивні та 

тенденційні висновки на основі застарілих критеріїв хронічної серцевої 

недостатності (один симптом і одна ознака, які не відповідають сучасній 

кардіологічній практиці [68]. 

Одним з ефективних α1-адреноблокаторів вважається урапіділ, а 

додатковим аргументом на користь його застосування у пацієнтів з ожирінням 

та АГ є позитивний вплив на ліпідний та вуглеводний обмін. Ще одна 

відмінність урапіділу від інших α1-адреноблокаторів – його здатність 

стимулювати центральні серотонінові рецептори, розміщені в хемочутливій зоні 

довгастого мозку і латерального ретикулярного ядра. У результаті знижується 

активність прегангліонарних симпатичних нейронів і, незважаючи на виражену 

судинно-розширювальну дію, антигіпертензивний ефект урапіділу не 

супроводжується рефлекторною тахікардією [51].  

У літературі існують поодинокі дослідження щодо ефективності впливу 

урапіділу на показники АТ, зменшення інтенсивності головного болю, епізодів 

запаморочення, зменшення загальної слабкості, нормалізації сну [57]. На думку 

С.С.Diaconu et al. [137] урапіділ може використовуватись як препарат першої 

лінії в лікуванні АГ для попередження гіпертонічних кризів. 
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  Сучасні підходи до лікування СПК вимагають корекції залежно від його 

варіанту. Згідно рекомендацій A. Pictrzak et al. [255], для зменшення загальних 

симптомів таким пацієнтам слід призначати тимчасову (шеститижневу дієту з 

низьким вмістом поганозасвоюваних легко-бродячих оліго-, ди- і моносахаридів 

(дієта з низьким FODMAR). Але, оскільки вагомих доказів такої ефективності 

недостатньо, автори не рекомендують її повторювати. На користь тези, що 

сиптоми СПК залежать від характеру харчування, свідчать результати звіту 

Nutti Net-Sante Cohort, який охоплював 33343 хворих, було показано, що 

симптоми СПК якраз залежать від раціону харчування і чим більше продуктів у 

раціоні, тим більша вираженість симптомів [273]. 

 В якості середників для лікування СПК також використовують 

пробіотики. Зокрема деякі автори рекомендують призначення лактулози 

(Дуфалак). За результатами досліджень О.Н. Минушкина [44], вона позитивно 

впливає на дисбіотичні зміни та відновлення частоти стільця у 69,2 % хворих. 

  Таким чином, як видно з аналізу літературних джерел, питання 

комплексного лікування СПКз вимагає більш диференційованих підходів та 

вибору препаратів, які б максимально усували основні симптоми цієї патології. 

За останні роки інтенсивно вивчається роль мелатоніну в регуляції рівня 

АТ як безпосередньо, так і опосередковано через вплив на ВНС, характер сну, 

рівень глікемії [219, 118]. Експериментальні дослідження показали, що 

мелатонін володіє багатьма корисними плейотропними ефектами, серед яких 

зниження АТ, покращення ліпідного профілю [196]. Ефективність 

середземноморської дієти теж пояснюється наявністю в продуктах, що входять 

до неї, мелатоніну [333]. Також мелатонін регулює циркадні ритми діяльності 

ССС [222]. Останній факт особливо важливий в світлі недавніх публікацій [146, 

31] щодо необхідності урахування хронотерапії АГ та використання з цією 

метою мелатоніну. Вплив мелатоніну на циркадні ритми АГ може бути 
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зумовлений його прямою дією на периферичні артерії, взаємодію з комплексом 

Са+ - кальмодулін в гладких м’язах і ендотеліальних клітинах. [147].  

Оскільки він є поширеним хронобіотиком, здатним регулювати 

метаболічні процеси таким чином, щоб фаза його активності була зв’язана з 

високою чутливістю до інсуліну, а при відсутності прийому їжі 

синхронізуватися з інсулінорезистентністю [122], доцільним є його 

застосування і при ожирінні. Також мелатонін відповідає за встановлення 

адекватного балансу енергії внаслідок регуляції її потоків з жирової тканини. 

Мелатонінові рецептори були ідентифіковані в центральній та периферичній 

нервовій системі, в стінках судин, а мелатонін бере участь у вегетативній 

регуляції АТ як при дослідженнях на тваринах, у здорових людей, та хворих на 

АГ, хоча точні механізми, за допомогою яких він викликає гіпотензивний ефект, 

вимагають подальшого вивчення. [93]. 

У тварин пінеалектомія викликає підвищення АТ, а призначення 

раміприлу в дозі 10 мг призводить до зниження показників САТ і ДАТ та 

зростання метаболіту мелатоніну – гідроксимелатонін-сульфату. [166]. Якраз 

мелатонін і бере участь у регуляції циркадних коливань АТ, володіє метео- і 

магнітопротективними властивостями, знижує рівень лептину та підвищує 

адипонектину в сироватці крові [219]. Також, за даними R.N. Brinn, M.A. Gandhi 

[105], під впливом мелатоніну зростає швидкість транзиту вмісту товстої 

кишки, зменшується вираженість болю в кишечнику, що дає можливість 

застосувати його при коморбідній патології.  

 Таким чином, як видно з аналізу сучасної літератури, нерідко має місце 

поєднання ожиріння, підвищений рівень АТ та порушення функції товстої 

кишки, серед розвитку яких важливу роль відіграють порушення ХП, характеру 

сну, зміни рівнів греліну, серотоніну, мелатоніну, а питання адекватної і 

ефективної терапії вимагають уточнення, чому і присвячене наше дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика обстежених хворих 

 

Обстежено 120 хворих із різним ступенем ожиріння, на фоні якого також 

діагностовано АГ та СПКз (основна група), 18 хворих на АГ 2-го ступеня, ІІ 

стадії з нормальною масою тіла, 52 – з СПКз та відсутністю супутньої патології, 

які знаходились на стаціонарному лікуванні в університетській клініці Івано-

Франківського національного медичного університету і 12 здорових 

добровольців із нормальною масою тіла. 

Діагноз ожиріння встановлювали на основі рекомендацій Assessment and 

Lifestyle Management of Patients with Obesity Clinical Recommendations from 

Systemic Reviews [91], Obesity Guidelines [236] та рекомендацій AACE/ACE 

Guidelines (American association of clinical endocrinologist and American college of 

endocrinology comprehensive clinical practice guidelines for medical care of patients 

with obesity [87]. При постановці діагнозу ожиріння також враховували 

рекомендації «Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної 

(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 

«Профілактика серцево-судинних захворювань», №564 від 13.06.2016 року [72] 

та Management of overweight and obesity in primary care – A systematic overview 

of international evidence-based guidelines [274]. Наявність АГ аргументували за 

даними амбулаторних карт, безпосереднього вимірювання АТ (≥140 

систолічного і ≥90 діастолічного). Також керувалися Наказом МОЗ України 

№384 від 24.05.2012 року «Про затвердження та впровадження медико-

технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при артеріальній 

гіпертензії» та алгоритмом дії лікаря при наданні медичної допомоги хворим на 
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артеріальну гіпертензію» [54]. Діагноз синдрому подразненої кишки виставляли 

на основі Римських критеріїв ІV. 

 Критеріями включення хворих в дослідження були:  

- аліментарно-конституційне ожиріння різних ступенів, що підтверджувалось 

визначенням ІМТ, вимірюванням об’єму талії та стегон; 

- результати трьох вимірювань АТ в положенні сидячи після п’ятнадцяти 

хвилин відпочинку на плечовій артерії з обчисленням середнього показника 

АТ вище 140 систолічного та 90 – діастолічного; 

- детальна оцінка критеріїв ІV Римського консенсусу з діагностики СПКз та 

виключення симптомів «червоного прапора»; 

- наявність у хворих супутньої АГ та СПКз (підтверджене клінічними, 

функціональними, біохімічними, ЕХО-кардіографічними та ендоскопічними 

дослідженнями; 

- наявність інформованої згоди пацієнта на участь у дослідженні; 

- здатність пацієнта до адекватної співпраці. 

Критеріями виключення слугували: 

- вторинне ожиріння (гіпоталамічне, нейроендокринне); 

- супутня жовчнокам’яна хвороба, панкреатит, неалкогольний стеатогепатит і 

цироз печінки на тлі ожиріння; 

- порушення функції щитоподібної залози на тлі ожиріння; 

- ожиріння з супутнім цукровим діабетом 2-го типу у фазі суб- або 

декомпенсації; 

- симптоматичні гіпертензії; 

- неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона; 

- гельмінтози; 

- наявність важкої нейро-психічної патології, що могла би вплинути на 

співпрацю між пацієнтом і лікарем; 
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- непереносимість хворим медикаментозних препаратів, що призначались під 

час дослідження. 

 

2.2.1. Загальна методологія роботи  

 

 З метою розробки та обґрунтування включення до стандартної 

комплексної терапії α1-адреноблокатора та синтетичного аналога мелатоніну 

хворі основної групи були розділені на чотири підгрупи (рис. 1): 

 

І підгрупа – 27 хворих з поєднанням ожиріння, АГ та СПКз (ІМТ – 

36,7±0,8 кг/м2, частота стільця – 2,4±0,2 рази на тиждень, біль помірної 

інтенсивності по бокових фланках живота – у 83,8%), які отримували 
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стандартну терапію, що включала дієтичне харчування, інгібітор ангіотензин 

перетворювального ферменту (ІАПФ) - «Лізиноприл» (Астрафарм 

UA/4968/01/01) по 20-40 мг 1 раз на добу, блокатор кальцієвих каналів - 

«Амлодипін» (Київмедпрепарат, № UA/1586/01/01 від 01.12.2014) по 10 мг 1 раз 

на добу та тіазидоподібний діуретик - «Індапамід» (Астрафарм, 

UA/11734/01/01) - по 5 мг на добу, гіполіпідемічний середник - «Аторвастатин» 

(Меркле ГмбХ, №UA/9772/01/02) по 40 мг – 1 раз на добу, пребіотик - 

«Дуфалак» (Абботт Хелскеа Продактс, №UA/3255/01/01) по 30 мл зранку. 

ІІ групу склали 28 хворих із даною поєднаною  патологією (ІМТ – 

36,0±0,6 кг/м2, частота стільця – 2,6±0,1 рази на тиждень, біль в животі, що 

зменшувався або зникав після акту дефекації, мав місце у 78,6% з них), які на 

тлі стандартної терапії отримували α1-адреноблокатор «Урапідил» (РП 

NUA/9943/02/01 від 18.08.2009 року) по 30 мг 2 рази на добу. 

До ІІІ групи ввійшли 33 хворих з коморбідною патологією (ІМТ – 

35,7±0,6 кг/м2, частота стільця – 2,2±0,2 рази на тиждень, біль по бокових 

фланках живота мав місце у 81,8% з них), які на тлі стандартної терапії 

отримували синтетичний аналог мелатоніну (віта-мелатонін №UA/7828/07/01 

від 14.01.13 р) за 30 хв перед сном по 3 мг. 

Четверту групу склали 32 хворі з такою ж поєднаною патологією (ІМТ – 

34,4±0,4 кг/м2), які на тлі стандартної терапії отримували α1-адреноблокатор 

(урапідил) та синтетичний аналог мелатоніну (віта-мелатонін). 

 

2.2.2. Загально-клінічні методи обстеження 

 Усім включеним у дослідження хворим проведено загально-клінічне 

обстеження, яке передбачало детальне вивчення анамнестичних даних, скарг, 

притаманних даним патологічним станам, загальноприйняті лабораторні та 

інструментальні дослідження, такі як загальний аналіз крові і сечі, 

електрокардіографію, рентгенологічне дослідження органів грудної клітки 
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(ОГК), ультразвукове дослідження органів черевної порожнини, 

ректосигмоскопію, іригоскопію та пошук симптомів тривоги («червоного 

прапора») з метою виключення органічної, набутої чи вродженої патології 

товстої кишки (доліхосигма, дивертикулярна хвороба та пухлини). Усім 

обстеженим визначався рівень глюкози в крові з пальця натще, тиреотропного 

гормону, вимірювався офісний АТ, проводилось його добове моніторування. 

  Аналіз статевої поширеності вивченої КП приведений на рисунку 2.2. 

Подані на рисунку 2.2 дані свідчать, що серед обстежених з коморбідною 

патологією 53,33 % становили жінки та 46,67 % - чоловіки.  

 

 

Рис.2.1. Розподіл хворих з коморбідною патологією за статтю. 

 

Розподіл хворих з поєднанням ожиріння АГ та СПКз за статтю в кожній з 

досліджуваних груп подані в таблиці 2.1 
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Таблиця 2.1 

Розподіл хворих за статтю в кожній з досліджуваних груп 

Стать 

Група 1, n=27 Група 2, n=28 Група 3, 

n=33 

Група 4, 

n=32 

Всього, 

n=120 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Чоловіки 

 

15 55,6 11 39,3 15 45,45 15 46,9 56 46,7 

Жінки 

 

12 44,4 17 60,7 18 54,55 17 53,1 64 53,3 

  

Як видно з таблиці 2.1, у кожній із груп кількість осіб різної статі була 

майже однаковою, хоча, в загальному, ожиріння все ж таки частіше 

діагностувалось у жінок. 

Також статева залежність відмічена у хворих на СПКз без супутньої 

патології. Серед хворих на СПКз без супутньої патології це захворювання теж 

частіше діагностувалося у жінок (59,62 %), ніж у чоловіків (40,38 %), а у 

пацієнтів з АГ без супутньої патології було 55,6% жінок та 44,4% чоловіків. 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих за віком (ВООЗ, 2015) 

          Вікові категорії 

 

Групи 

Обстежених 

25-44 

роки 

45-59 

роки 

60-74 

роки 

Ожиріння+ФГ+СПКз 

(n=120) 

34 (23,3% 

 

 

68 (61,7%) 18 (15,0%) 

АГ 

(n=18) 

3 (16,7%) 

 

 

13 (72,2%) 2 (11,1%) 

СПКз 

(n=52) 

25 (48,1%) 

 

 

22 (42,3%) 5 (9,6%) 
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Як видно з приведених в таблиці 2.2 даних, СПКз найчастіше 

розвивається у молодому віці і, вірогідно, може бути підгрунтям для 

формування коморбідної патології. При цьому АГ без супутньої патології усе 

таки частіше виникає у людей середнього віку. Тобто жиріння  є тлом, яке 

сприяє появі стабільно підвищеного АТ в молодому віці, що підтверджується і 

іншими дослідниками [311]. Аналізуючи віковий розподіл хворих в підгрупах 

основної групи (таблиця 2.3), слід відмітити майже рівномірний їх розподіл у 

вікових категоріях 25-44 і 45-59 років. 

Таблиця 2.3 

Розподіл за віком хворих в окремих підгрупах основної групи 

Групи 

хворих 

Вік 

І група 

 

ІІ група ІІІ група ІV група  

25-44 9 (33,3%) 9 (32,1%) 8 (24,2%) 8 (25,0%) 

45- 59 15 (55,6%) 17 (60,7%) 20 (60,6%) 16 (50,0%) 

60-74 3 (11,1%) 2 (7,1%) 5 (15,2%) 8 (25,0%) 

всього 27 28 33 32 

 

Дані щодо розприділення хворих з КП за ступенем ожиріння подані на 

рисунку 2.4 та в таблиці 2.4. 

 

Рис 2.4. Розподіл обстежених хворих з КП за ступенем ожиріння. 
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Як видно з приведених на рисунку 2.2 даних, найбільш часто у 

обстежених діагностувалось ожиріння ІІ ступеня. Даний факт підтверджується і 

при аналізі вікових даних по окремих досліджуваних групах (таблиця 2.4). 

Таблиця 2.4 

Розподіл хворих з КП за ступенем ожиріння в дослідних групах 

Групи 

Хворих 

 

Ступінь 

ожиріння 

Група1, 

n=27 

Група 2, 

n=28 

Група 3, 

n=33 

Група 4, 

n=32 

Всього, 

n=120 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

І, n=51 13 48,1 11 39,3 16 48,5 11 34,4 51 42,5 

ІІ, n=59 14 51,9 15 53,6 16 48,5 14 43,8 59 49,2 

ІІІ, n=10 0 0 2 7,1 1 3,0 7 21,9 10 8,3 

 

 Аналіз термінів тривалості ожиріння, АГ та їх поєднання з СПКз, 

самостійної АГ та СПКз у обстежених пацієнтів поданий у таблиці 2.5. 

Таблиця 2.5 

Взаємозв'язок між тривалістю ожиріння і розвитком СПКз 

                 Тривалість 

                    ожиріння 

 

Групи хворих 

До 1 року 

 

 

 

1-5 років 5-10 років більше10 

років 

Ожиріння+АГ+СПКз 2 (1,67%) 52 (43,3 %) 35 (29,17 %) 31 (25,83%) 

Тривалість перебігу 

СПКз без супутньої 

патології (n=52) 

- 9 (17,3%) 12 (23,07%) 31 (59,61%) 

Тривалість перебігу 

АГ без супутньої 

патології (n=18) 

- 5 (27,8%) 12 (66,7%) 1 (5,6%) 

Як видно з приведених у даній таблиці даних, ожиріння сприяє появі 

підвищеного АТ через 5 років після його розвитку на 15,5% випадків частіше, 
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ніж він стійко підвищений у хворих без надмірної маси тіла. СПКз при 

наявності супутнього ожиріння теж розвивається на 26,0% випадків частіше, 

ніж воно діагностується у випадках його перебігу без супутньої патології. Така 

тенденція дещо знижується при реєстрації ожиріння від 5 до 10 років щодо 

коморбідності та СПКз як монопатології. У хворих на АГ без супутньої 

патології найбільша кількість хворих з тривалістю захворювання від 5 до 10 

років. 

Таблиця 2.6 

Супутня патологія у хворих основної групи 

           Ожиріння і його ступені 

 

Супутня патологія 

Ожиріння 

І ст 

Ожиріння 

ІІ ст 

Ожиріння 

ІІІ ст 

Всього 

Хронічна ішемічна хвороба 

серця, стабільна стенокардія І-

ІІІ ФК 

4 (3,34%) 27(22,52%) 10 

(8,34%) 

41(34,21%) 

Захворювання суглобів 

(остеоартрит, остеоартроз) 

3 (2,5%) 23(19,18%) 10 

(8,33%) 

36 (30,0%) 

Гастроезофагеальна 

рефлюксна хвороба (ГЕРХ) 

10 

(8,39%) 

21(17,48%) 9 (7,49%) 40 (33,3%) 

Жирова хвороба печінки 2 (1,7%) 14 (13,3%) 7 (5,83%) 25 (2,08%) 

Патологія жовчевивідних 

шляхів 

15 

(12,34%) 

26 

(21,67%) 

8 (6,67%) 49 (40,8%) 

Цукровий діабет 2-го типу 4 (3,33%) 40 

(33,33%) 

8 (6,67%) 52 (43,3%) 

Хронічна серцева 

недостатність  

- 8 (6,7%) 6 (5,0%) 14 (11,7%) 

Полікістоз яйників 2 (3,13%) 6 (9,38%) 3 (4,69%) 11 

(17,19%) 

Як видно з поданих в таблиці 2.6 даних, у обстежених з основної групи в 

анамнезі у 34,2 % діагностувалась стабільна стенокардія різних функціональних 

класів без ознак дестабілізації. Також майже у половини з них періодично 

появлялись симптоми та було діагностовано гастроезофагеальну рефлюксну 
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хворобу і патологію жовчовивідної системи і рідше неалкогольну жирову 

хворобу печінки. У 17,19% жінок з ожирінням діагностували полікістоз яйників. 

Усі перераховані у таблиці 2.6 патологічні стани на момент поступлення хворих 

з поєднаною патологією на стаціонарне лікування знаходились в стадії ремісії. 

У 43,3% обстежених з ожирінням діагностувався цукровий діабет 2-го типу, 

повністю компенсований, найчастіше при ожирінні ІІ ступеня. 

 

2.2.3. Антропометричні показники у хворих з коморбідною патологію 

Об’єктивне дослідження пацієнтів передбачало оцінку антропометричних 

даних: росту (вимірювання росту проводилось в положенні стоячи без 

верхнього одягу та взуття на стандартному ростомірі з точністю до 0,3-0, 5 см), 

ваги (масу тіла вимірювали на медичній вазі «Seca» (Німеччина) з точністю до 

0,1 кг). 

Окружність талії вимірювали на рівні середини відстані між реберними 

дугами і гребенями здухвинної кістки і виражали в сантиметрах, а окружність 

стегон на рівні вертелів стегнових кісток і теж виражали в сантиметрах. По 

відношенню об’єму талії до об’єму стегон (ОТ/ОС) визначали розприділення 

жиру. Абдомінальним андроїдним розприділенням жиру вважали показник із 

значенням вище 0,85, а глютео-феморальним (гіноїдним) - при значеннях 

індексу 1,0. За визначенням ВООЗ абдомінальне ожиріння відповідає 

співвідношенню талії і стегна вище 0,90 для чоловіків і 0,85 для жінок, а 

Національний інститут діабету, гастроентерологічних і ниркових захворювань 

США (NIDDK) стверджує, що жінки із співвідношенням талії і стегон вище 0,8, 

а чоловіки вище 1,0 мають підвищений ризик для здоров’я через відповідне 

розприділення жиру в організмі. Ожиріння визначається при показниках об’єм 

талії до об’єму стегон вище 0,85 у жінок та вище 0,9 у чоловіків за даними 

ВООЗ та вище 0,85 і 1,0 відповідно статі за даними NIDDK (США) [51]. Згідно з 

клінічними рекомендаціями з діагностики, лікування і профілактики ожиріння і 
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асоційованих з ним захворювань [2017] для ожиріння І-ІІ ступеня ОТ/ОС 

повинен бути вищим 0,9 у чоловіків та 0,85 у жінок, для метаболічно 

нездорового фенотипу, а у випадках метаболічно здорового фенотипу при усіх 

ступенях ожиріння меншим або рівним 0,9 у чоловіків та 0,85 у жінок. 

Дані щодо основних антропометричних характеристик обстежених 

хворих з ожирінням приведені в таблиці 2.7. 

Таблиця 2.7 

Окремі антропометричні показники у хворих основної групи 

Показники Ступені ожиріння 

І ст (n=51) ІІ ст(n=59) ІІІ ст (n=10) 

ІМТ, кг/м2 32,89±0,34 36,85±0,63× 43,56±0,97×× 

Об’єм талії, 

чол./жінки, см    

Об’єм стегон, 

чол./жінки    

Примітки:  1.   × - p<0,05 у порівнянні з І ст. ожиріння  

2. ××- p<0,05 у порівнянні з ІІ ст. ожиріння. 

 

Як видно з даних таблиці 2.4, у чоловіків з ожирінням І-ІІ ступеня все ж 

таки мало місце абдомінальне, про що свідчить показник співвідношення 

об’єму талії до об’єму стегон, який перевищував 1,0 та рівнявся 1,08 та 1,05, в 

той час як у жінок з ожирінням І-ІІ ступеня відмічено переважання гіноїдного 

типу. 

 Визначення об’єму талії до об’єму стегон незалежно від ступеня ожиріння 

свідчить про його абдомінальний тип (індекс ОТ/ОС рівнявся 1,28±0,016) у 

64,28% чоловіків та у 45,31% жінок (індекс ОТ/ОС становив 1,05±0,047 від. од.). 

Окремі антропометричні показники в досліджуваних підгрупах основної групи 

не відрізнялись між собою (таблиця 2.8). 
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Таблиця 2.8 

Окремі антропометричні показники у хворих досліджуваних груп з поєднанням 

ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої кишки з закрепами. 

Антропометричні 

показники 

Групи хворих 

ІМТ (кг/м2) 

 

 

Об’єм талії Об’єм стегон 

І група (n=27) 36,7±0,8 108,2±1,02 104,3±1,31 

ІІ група (n=28) 36,0±0,6 107,5±0,96 102,4±1,48 

ІІІ група (n=33) 35,7±0,6 106, 0±0,77 103,3±1,54 

ІV група (n=32) 34,4±0,4 107,9±0,96 101,6±1,62 

 

2.3. Спеціальні методи дослідження 

 

 2.3.1. Оцінка порушень харчової поведінки  

 Для оцінки і виявлення порушень харчової поведінки (ХП) нами 

використовувався опитувальник Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ), що 

широко застосовується з 1987 року [314]. Даний опитувальник дозволяє якісно 

визначити вираженість трьох типів ХП поведінки: емоційного, екстернального, 

обмежувального (додаток А). Для емоційного типу ХП характерним є потяг до 

прийому їжі у відповідь на появу від’ємних емоцій – тривоги, депресії, суму, 

нудьги та інших. Екстернальний тип ХП характеризується потягом до прийому 

їжі у відповідь на зовнішні стимули, серед яких реклама харчових продуктів, їх 

зовнішній вигляд, запах, особливо готових страв і інші. Обмежувальний тип ХП 

проявляється свідомим контролем прийому їжі з метою знизити масу тіла. 

Шкали для оцінки типу ХП включають від 1 до 13 питань. Оцінювали різні 

варіанти відповідей за опитувальниками, де: ніколи (1 бал), дуже рідко (2 бали), 

рідко (3 бали), часто (4 бали) і дуже часто (5 балів). Отримані бали сумували і 

ділили на кількість запитань.  
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Нормою за шкалою емоційної ХП вважається показник 1,8 балів і, якщо 

оприлюднений результат відповідає нормі, такий пацієнт не схильний «заїдати» 

емоції. Якщо ж отримана цифра вище норми, то такому пацієнту складно 

перебороти свої емоції без прийому їжі. Нормою з розділу шкали 

екстернального типу ХП вважається показник 2,7 балів. У випадку, якщо 

опитуваний набрав більше балів, значить йому складно зупинитися перед 

смаком і виглядом їжі. Середнім показником обмежувального типу ХП є 2,43 

бали. Якщо результат дорівнює цій цифрі, трохи менше або трохи більше – у 

пацієнта немає проблем з обмеженнями в їжі, він дозволяє собі їсти вільно і при 

цьому харчується досить розумно. Якщо ж отриманий результат перевищує 

норму – швидше за все, це "обережний" або "професійний" їдець, який боїться 

їсти, щоб не набрати вагу або керуючись міркуваннями "корисності". Якщо ж 

отриманий результат значно нижче норми – це означає, що пацієнт їсть 

безконтрольно, без обмежень. Найчастіше низький результат за цією шкалою 

поєднується з підвищеннями по двох інших шкалах і також означає порушення 

ХП. Отримані дані оброблялись математично. 

 

2.3.2. Методика визначення рівня серотоніну в сироватці крові  

Дослідження концентрації серотоніну в сироватці крові проводилось 

методом імуно-ферментного твердофазного аналізу за допомогою наборів 

Serotonin ELISA IBI International JMBH» (Німеччина). Методика аналізу 

заснована на принципі конкурентності, згідно з яким існує конкуренція між 

біотинільованим та небіотинільованим антигеном для фіксованого числа сайтів, 

що зв’язують антитіла. Кількість біотинільованого антигену, зв’язаного з 

антитілом, обернено пропорційна концентрації серотоніну в зразку. Підготовка 

зразка є частиною його розведення до N-ацетилсеротоніну. Для визначення 

рівня серотоніну до 1 мл N-ацетилсеротоніну додають 1 мл додаткового буфера 

з pH-8,0 (при цьому в розчині повинно встановитися pH - 7,0) і 0,2 мл розчину 
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нінгідрину. Суміш інкубують 30 хв при температурі 75°, потім ще 1 годину 

витримують при кімнатній температурі, доводячи об’єм до 5 мл і вимірюють 

флуоресценцію в ділянці 490 нм при проходженні світла з довжиною 365 нм. За 

нормальні значення рівня серотоніну в сироватці приймалися значення 50-160 

нг/мл. 

 

2.3.3. Методика визначення рівня греліну в сироватці крові 

Рівень греліну в сироватці крові визначали натще і через 1 годину після 

прийому їжі імуноферметним методом з використанням наборів Ray Biotech 

Human Ghrelin EIA (США). Дослідження базується на основі конкурентного 

ферментного принципу імуноферментного аналізу. При цьому біотинільований 

пептид греліну вставляється у зразки та стандарти. Потім зразки та стандарти 

додаються до планшета, де біотинільований пептид греліну конкурує з 

ендогенним (немаркованим) греліном за зв’язування з антигреліновими 

антитілами. Після етапу промивання будь-який зв’язаний біотинільований 

грелін взаємодіє з пероксидазою хрону (HRP) – стрептовідіном, який каталізує 

реакцію зміни кольору. Інтенсивність колориметричного сигналу прямо 

пропорційна кількості захопленого біотинільованого пептиду греліну і обернено 

пропорційна кількості ендогенного греліну в стандарті або зразку. За 

стандартною кривою відомої концентрації пептиду греліну і можна обчислити 

концентрацію пептиду в зразках. За норму вважаються рівні греліну у здорових 

в межах 0,04 – 25,0 нг/мл. 

 

2.3.4. Методика добового моніторування артеріального тиску у 

хворих з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії і синдрому 

подразненої кишки 

Добове моніторування АТ у хворих з даною поєднаною патологією 

проводилося за допомогою апарату «Кардіосенс АТ» (виробництва 
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національного авіатехнічного університету ім. М.Ю. Жуковського, Україна). 

Протокол вимірювання передбачав фіксацію АТ кожні 15 хв у денний час з 

06.00 до 23.00 і через кожні 30 хв у нічний (від 23.00 до 06.00). Результативним 

вважали дослідження з більш ніж 50 якісними вимірюваннями протягом доби. 

За допомогою комп’ютерної програми, що супроводжує даний пристрій, для 

кожного обстежуваного обчислювали середній добовий АТ, середній денний 

(АТд), середній нічний (АТн), індекс часу гіпертензії (Hidx) - % результатів 

вимірів, що перевищують норму, величину ранкового підвищення АТ та 

добовий індекс. Хворі, в яких ступінь зниження систолічного і діастолічного АТ 

на протязі ночі у порівнянні з денним періодом становить 10-20% вважалися 

діперами (dipper), менше 10% - нон-діперами (non-dipper), більше 20% - овер-

діперами (over-dipper) і 0% - найт-пікерами (night-picker). 

 

2.3.5. Методика оцінки варіабельності серцевого ритму у хворих із 

поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії і синдрому подразненої 

кишки з закрепами 

Аналіз варіабельності серцевого ритму проводився за допомогою 

програми «Система CardioLab + ХАИ Медика» (м. Харків) з обчисленням 

окремих часових і спектральних показників, зокрема, інтервалів RR, SDNN– 

стандартне відхилення усіх NN-інтервалів GMC, LF (мс2) – потужність у 

діапазоні низьких частот (0,04-0,15 Гц, яка характеризує переважно симпатичну 

активність, HF (мс2) – потужність в діапазоні високих частот (0,15 – 0,40 Гц), 

що відображає парасимпатичний вплив на активність синусового вузла та 

LF/HF – відношення потужності в діапазоні низьких частот до потужності в 

діапазоні високих, як міри балансу симпатичного і парасимпатичного впливів 

на активність синусового вузла. 
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2.3.6. Методика визначення серцевої гемодинаміки у обстежених 

хворих 

Стан серцевої гемодинаміки вивчали методом ехокардіографії за 

допомогою ультразвукової системи з доплером LOGIQ 500 (Kranzbuchler, 

Німеччина) у М-режимі шляхом торакального доступу. Розрахунковим методом 

встановлювали кінцевий діастолічний та систолічний об’єми (КДО та КСО) за 

таблицями Рейнчхольца, товщину міжшлуночкової перегородки (МШП), 

задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ). У першій стандартній позиції 

визначали кінцевий діастолічний розмір (КДР) і розмір та об’єм лівого 

передсердя (ЛП). Фракцію викиду вираховували за наступною формулою: 

ФВ = ІО×100/КДО(%) [1] 

Масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) визначали за формулою 

рекомендованою Американським товариством з ехокардіографії (ASE-

convention). 

ММЛШ = 0,8×1,04×(МШП+КДР+ЗСЛШ)3 – КДР3 + 0,6 [2] 

Індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ) вираховували шляхом 

ділення ММЛШ на площу поверхні тіла. Ознаками гіпертрофії лівого шлуночка 

вважали ІММЛШ більше 110 г/м2 для чоловіків, або коли ММЛШ 

перевищувала 225 г. 

 

2.3.7. Методики дослідження ліпідного спектру крові 

Для дослідження показників ліпідного спектру крові проводили забір 

венозної крові вранці натще не раніше ніж через 12 годин після останнього 

прийому їжі. Концентрацію загального холестерину (ЗХ), ацилтригліцеридів 

(ТГ), холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХЛПВЩ) визначали в 

сироватці крові ферментним методом на біохімічному аналізаторі COBAS 

INTEGRA 400 фірми Roche (Швейцарія) з використанням реагентів, 

калібраторів і контролів вказаної фірми в одиницях виміру ммоль/л. 
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Концентрацію ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХЛПДНЩ) визначали 

розрахунковим методом за формулою: 

ХЛПДНЩ = ТГ/2,2   [3], 

а рівень ХС ліпопротеїдів низької щільності за формулою Friedewald: 

ХЛПНЩ =ЗХС-ХЛПВЩ+ТГ/2,2   [4], 

а коефіцієнт атерогенності (КА) за формулою: 

КА = ЗХ-ХЛПВЩ/ХЛПНЩ   [5]. 

 Згідно стандартів виробника за норму вважали показник загального 

холестеролу від 3 до 5,3 ммоль/л, ацил-тригліцеридів - від 0,44 до 1,82 ммоль/л, 

холестеролу ліпопротеїнів низької щільності - від 1,3 до 2,0 ммоль/л, а 

холестеролу ліпопротеїнів високої щільності - від 1,02 до 1,95 ммоль/л. 

 

2.3.8. Методи оцінки якості сну у обстежених хворих з коморбідною 

патологією 

  Для оцінки порушень сну збирали сомнологічний анамнез, хворі заповнювали 

анкету бальної оцінки суб’єктивних характеристик сну, та анкету скринінгу синдрому 

апное під час сну, Епвортську шкалу сонливості. До суб’єктивних характеристик сну, що 

оцінювались за 5-ти бальною системою, відносили час засинання, тривалість сну, кількість 

епізодів нічних пробуджень і сновидінь, якість сну і ранкового пробудження, виділяючи 3 

області значень: 22 бали і вище – сон оцінювали як нормальний, від 21 до 19 – 

пограничний стан, 18 балів і нижче – порушений сон [41]. Показник Епвортської шкали, 

що є надійним методом оцінки вираженості денної сонливості, оцінювався в балах, а 

показник від 0 до 10 відображав нормальні значення, 11-15 – помірну денну сонливість, а 

16-24 – виражену денну сонливість. Анкета скринінгу синдрому апное під час сну (САС) 

включала найбільш часті специфічні і високоспецифічні симптоми цього стану, перша 

група з яких – це храп, денна сонливість, ранковий головний біль і АТ вище 140/90 мм. рт. 

ст. – оцінювалась в 1 бал, друга група симптомів, серед яких підвищення діастолічного 

ранкового тиску над вечірнім, та діастолічного вище 100 мм. рт. ст – у 2 бали. Третю групу 
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симптомів становили – зупинка дихання під час сну, наявність денної сонливості – у 3 

бали. Якщо пацієнт набирав 4 і більше балів, то його відносили в групу апное [13]. Усі 

вищезазначені параметри оцінки якості сну визначалися до і після проведеної терапії. 

 

  2.3.9. Методи визначення характеру порожнинної мікрофлори товстої кишки у 

хворих з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої 

кишки з закрепами 

  Бактеріологічне дослідження порожнинної мікрофлори товстої кишки проводилось 

у фекальних масах, отриманих за допомогою товстого зонда. Матеріал (5-10 мг) забирали 

стерильною ложечкою та поміщали в стерильні пробірки і закривали притертою пробкою.  

Із отриманого матеріалу не пізніше як через дві години готували гомогенати з 

фізіологічним розчином у розведеннях 1:10 з послідуючими серійними 

розведеннями 1:100, 1:1000, 1:10000. По 1 мл отриманих розведень засівали на 

різні живильні селективні середовища (Ендо, Левіна, Сабуро, Плоскірєва, 

Блаурококка, молочно-сольовий та кров’янистий агар, середовище Вільсон-

Блер, агар з коліміцином і налідіксовою кислотою, середовище Гіса), згідно 

методики М.В. Патратій і співавтори [60]. Після різних термінів інкубації чашок 

з засівами, розраховували кількість мікроорганізмів кожного виду в 1 грамі 

досліджуваного матеріалу за формулою:  

К = Е /(К×Vn)   [6]. 

де К – кількість бактерій, Е – сума колоній даного виду у всіх розведеннях, V – 

об’єм суспензії, що нанесена на чашки Петрі, n – ступінь розведення. 

 

2.3.10. Статистичні методи дослідження 

Статистичне опрацювання отриманих результатів здійснювали з 

використанням стандартного пакету програми “Statistica 8.0 for Windows та 

пакету статистичних функцій програми Microsoft Exell. Вірогідність 

відмінностей між залежними та незалежними варіантами показників оцінювали 
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за допомогою t-критерію Ст'юдента, а відмінність вважали достовірною при 

p˂0,05. Також проводили парний факторний кореляційний аналіз із обрахунком 

коефіцієнта кореляції Пірсона – r. Для оцінки прогнозу розвитку коморбідної 

патології при різних порушеннях харчової поведінки використовували метод 

відношення шансів (OR), 95% індекс конфіденційності (CI). 
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РОЗДІЛ 3 

 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА, ЗМІНИ ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ, 

РІВНЯ СЕРОТОНІНУ ТА ГРЕЛІНУ І СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНІ 

ПОКАЗНИКИ СЕРЦЯ ПРИ ПОЄДНАННІ ОЖИРІННЯ, АРТЕРІАЛЬНОЇ 

ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА СИНДРОМУ ПОДРАЗНЕНОЇ КИШКИ З ЗАКРЕПАМИ 

 

 3.1 Клінічна характеристика коморбідних хворих (ожиріння у 

поєднанні з АГ та СПКз) 

 Дані про частоту тих чи інших симптомів у хворих із поєднаною 

патологією та їх порівняння з клінічними проявами у обстежених на самостійну 

АГ та СПКз подані у таблиці 3.1. Як видно з наведених у ній даних, у міру 

зростання маси тіла у таких хворих посилюється загальна слабкість, швидка 

втомлюваність, пітливість. Зокрема, при ожирінні ІІ ступеня кількість пацієнтів, 

що скаржилась на загальну слабкість, зросла на 25,62%, а ІІІ – на 46,47% 

випадків, в той час як при самостійній АГ загальна слабкість не появлялась, а 

при СПКз даний симптом мав місце лише у 7,69% хворих. Швидка 

втомлюваність і пітливість на 18,3% та 20,0% випадків рідше турбувала хворих 

на самостійну АГ, ніж у випадках її розвитку на тлі ожиріння та СПКз. Швидка 

втомлюваність при ожирінні ІІ ступеня появлялась на 21,4% випадків частіше, 

ніж І ступеня. Пітливість була властивою 1/3 пацієнтів з ожирінням І ступеня, 

більше половини обстежених - з ожирінням ІІ та ІІІ ступенів. Перераховані 

вище симптоми також притаманні, відповідно, 7,69; 11,54; 19,23% хворих на 

СПКз. При ожирінні у поєднанні з АГ та СПКз у половини пацієнтів відмічався 

біль голови в потиличній ділянці та значно рідше в скроневій і лобній. У хворих 

на АГ без супутньої патології значно рідше ніж при КП турбував біль в 

потиличній області, але частіше в лобній. Головокружіння виникали як у хворих   
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Таблиця 3.1 

Основні клінічні симптоми у хворих різним ступенем ожиріння у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією та синдромом подразненої кишки з закрепами 

 
Скарги 

 

 

 

Хворі на 

ожиріння І 

ст у 

поєднанні з 

АГ і СПКз 

(n=51) 

Хворі на 

ожиріння ІІ 

ст у 

поєднанні з 

АГ та СПКз 

(n=59) 

Хворі на 

ожиріння 

ІІІ ст у 

поєднанні з 

АГ та СПКз 

(n=10) 

Хворі на 

АГ без 

супутньої 

патології 

(n=18) 

Хворі з 

СПКз (n=52) 

1. Загальна 

слабкість  

12 (23,53%) 29 (49,15%) 7 (70,0% - 4 (7,69%) 

2. Швидка 

втома 

15 (29,41%) 30 (50,8%) 6 (60%) 2 (11,11%) 6 (11,54%) 

3. Пітливість 22 (36,07%) 33 (55,93%) 8 (80,0%) 3 (16,67%) 10 (19,23%) 

4. Біль голови: 

- в потиличній 

ділянці 

- в скроневій 

ділянці 

- в лобній 

ділянці 

 

27 (52,94%) 

 

15 (9,80%) 

 

4 (7,84%) 

 

36 (61,02%) 

 

7 (11,86%) 

 

2 (3,39%) 

 

5 (50,0%) 

 

2 (20,0%) 

 

1 (10,0%) 

 

3 (16,67%) 

 

2 (11,11%) 

 

4 (22,22%) 

 

18 (34,6%) 

 

6 (11,54%) 

 

- 

5. 

Головокружіння 

38 (74,51%) 29 (49,15%) 7 (70,0%) 8 (44,44%) 23 (44,23%) 

6. Шум та дзвін 

у вухах 

7 (13,70%) 13 (22,03%) 5 (50,0%) 6 (33,33%) 2 (3,85%) 

7. Біль у лівій 

половині 

грудної клітки  

3 (5,88%) 10 (16,99%) 8 (80,0%) 5 (27,78%) - 

8. Задишка при 

ходьбі 

7 (3,73%) 21 (35,53%) 10 (100,0%) 3 (16,67%) 1 (1,92%) 

9. «Відчуття 

підвищеного 

тиску» 

5 (9,80%) 24 (40,68%) 9 (90,0%) 5 (27,78%) - 

10. Прийом 

препаратів для 

зменшення АТ 

постійно 

3 (5,88%) 14 (23,73%) 4 (40,0%) 4 (22,22%) -  

11. Підвищений 

апетит 

22 (43,14%) 41 (69,49%) 9 (90,%) - 3 (5,77%) 

12. Епізоди 

різкого 

підвищення АТ 

1 (1,96%) 12 (20,34%) 4 (40,0%) 4 (22,22%) - 



74 
 

на СПКз безсупутніх захворювань, так і, особливо, у обстежених з різними 

ступенями ожиріння і його поєднанням з АГ та СПКз, і відмічались більше ніж 

у половини пацієнтів. Шум та дзвін у вухах обстежені мали дещо рідше, хоча 

при ожирінні ІІІ ступеня вони діагностувалися у 50%. Зростання ступеня 

ожиріння проявлялось посиленням задишки при ходьбі, що виникала у 1/3 

хворих з його ІІ та в усіх обстежених з ІІІ ступенем, у той час як при 

самостійній АГ вона появлялась лише у 16,7% випадків.  

Таблиця 3.2 

Клінічні прояви з боку кишечника у хворих на ожирінням, артеріальну 

гіпертензію  та СПКз. 

Основні симптоми  Хворі на 

ожиріння, 

артеріальну 

гіпертензію та 

СПКз (n=120) 

Хворі на  АГ 

без супутньої 

патології 

(n=18) 

 

Хворі на СПКз 

без супутньої 

патології 

(n=52) 

 

Частота стільця за 

тиждень  

1,6±1,3 5,6±0,3 1,9±0,04 

Відчуття неповного 

звільнення кишечника  

75 (74,2 %) 2 (11,11 %) 31 (59,6 %) 

Ниючий біль по фланках 

живота 

98 (81,67 %) - 42 (76,92 %) 

Необхідність 

прикладання зусиль для 

отримання стільця 

86 (71,68 %) - 30 (57,7 %) 

Здуття живота 92 (76,67 %) 6 (33,33 %) 46 (88,46 %) 

 

 Про наявність у хворих з ожирінням І ступеня підвищеного АТ 

свідчить той факт, що 5,9% з них постійно приймали антигіпертензивні 

препарати, а при його ІІ і ІІІ ступенях, відповідно,  23,7 і 40,0%. Гіпертензивні 

кризи при ожирінні ІІ та ІІІ ступенів мали місце, відповідно, у 20,3 і 40,0% і 
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лише у 22,3% хворих на АГ без супутніх захворювань. На підвищений апетит 

скаржились 43,1% хворих з ожирінням І ступеня, АГ та СПКз та 69,5 і 90,0% 

пацієнтів з ожирінням ІІ і ІІІ ступеня, при відсутності такої скарги у пацієнтів на 

АГ без супутньої патології та її існування у 5,8% обстежених з СПКз. 

 Дані щодо клінічних проявів з боку ШКТ у хворих з КП подані у 

таблиці 3.2. Як видно з приведених в ній даних, достовірної різниці між 

частотою стільця за тиждень як у хворих з КП, так і при самостійному СПКз не 

виявлено. У той час такі симптоми, які властиві СПКз, як відчуття неповного 

звільнення кишечника, ниючий біль по фланках живота, необхідність 

прикладання зусиль для отримання стільця появлялись, відповідно, на 14,6; 14.9 

і 13,9% частіше у обстежених із коморбідністю, що взаємно обтяжує перебіг 

такої патології. В той же час здуття живота частіше мало місце у пацієнтів з 

самостійним СПКз. Серед хворих на АГ без супутньої патології у 33,3% 

відмічалось здуття живота та у 11,11% - неповне звільнення кишечника. 

 Серед методів діагностики ураження серця у хворих на КП на тлі 

різного ступеня ожиріння важливе місце займає електрокардіографія, а 

результати її оцінки у хворих на ожиріння, АГ та СПКз подані у таблиці 3.3. Як 

видно з приведених в ній даних, різні порушення ритму серця відмічено у 53,9% 

хворих на СПКз, а серед варіантів змін переважають синусова тахікардія 

(26,9%) та надшлуночкові екстрасистолії (17,3%). Даний факт вірогідно 

свідчить про рефлекторні впливи з боку кишки на ритм серця. У хворих із 

коморбідністю ожиріння, артеріальної гіпертензії та СПКз порушення частоти і 

ритму серця мають місце у понад 94,1 та 91,5% обстежених з ожирінням І та ІІ 

ступеня, а при АГ без супутньої патології – у 55,6% випадків. Серед пацієнтів із 

ожирінням ІІ ступеня переважали надшлуночкові екстрасистоли та синусова 

тахікардія і значно рідше синусова брадикардія та шлуночкові екстрасистоли. У 

випадках ожиріння ІІІ ступеня порушення серцевого ритму у вигляді тахікардії, 

над- і шлуночкових екстрасистолій виявляються з майже однаковою частотою, в 
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той час як при АГ без супутньої патології порушення серцевого ритму виявлені 

від 11,1 до 16,7% випадків. 

Таблиця 3.3 

Зміни на ЕКГ у хворих на ожиріння, артеріальну гіпертензію та СПКз 

 

ЕКГ-ознаки 

Хворі на 

ожиріння 

І ст у 

поєднанні 

з СПКз і 

АГ 

(n=51) 

Хворі на 

ожиріння 

ІІ ст у 

поєднанні 

з СПКз і 

АГ 

(n=59) 

Хворі на 

ожиріння 

ІІІ ст у 

поєднанні 

з СПКз і 

АГ 

(n=10) 

Хворі на  

АГ без 

супутньої 

патології 

(n=18) 

 

Хворі на 

СПКз без 

супутньої 

патології 

(n=52) 

Синусова тахікардія 

 

12 

(23,52%) 

32(54,24%) 7(70,0%) 3 

(16,68%) 

14 

(26,92%) 

Синусова 

брадикардія 

3 (5,88%) 5 (8,41%) - 2 

(11,11%) 

2 (3,85%) 

Надшлуночкові 

екстрасистолії 

12 

(23,53%) 

27 45,76%) 6 (60,0%) 3 

(16,68%) 

9 

(17,31%) 

Шлуночкові 

екстрасистолії 

5 (9,80%) 6 (10,76%) 3 (30,0%) 2 

(11,11%) 

2 (3,85%) 

Атріовентрикулярна 

блокада 

2 (3,92%) 4 (6,78%) - - - 

Повна блокада лівої 

ніжки пучка Гіса 

6 

(11,76%) 

13 

(22,03%) 

2 (20,0%) - 1 (1,92%) 

Гіпертрофія лівого 

шлуночка 

48 

(94,12%) 

54 

(91,53%) 

9 (90,0%) 10 

(55,56%) 

2 (3,85%) 

  

 У хворих на ожиріння ІІ та ІІІ ступенів у 11,8 і 3,9 та 6,8 і 22,0% 

відповідно діагностуються порушення провідності у вигляді 

атріовентрикулярної та повної блокади лівої ніжки пучка Гіса. Гіпертрофія 

лівого шлуночка виявлена більш ніж у 92,8% хворих на ожиріння в поєднанні з 

АГ та СПКз. 
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 Порівняльна характеристика показників варіабельності серцевого 

ритму (ВСР) у обстежених хворих подана в таблиці 3.4. Як видно з даних 

таблиці 3.4, при підвищенні ступеню ожиріння відмічається достовірне 

зменшення середньої тривалості інтервалів R-R як у хворих на ожиріння у 

поєднанні з АГ та СПКз, так і при АГ та СПКз, як самостійних захворюваннях. 

Таблиця 3.4 

Показники варіабельності ритму серця в залежності від ступеню ожиріння і 

його коморбідності з АГ та СПКз і АГ та СПКз як самостійних захворюваннях. 

Показ

ники 

ВСР 

Здорові Хворі на 

ожиріння І 

ст+СПКз+

АГ (n=51) 

Хворі на 

ожиріння 

ІІ 

ст+СПКз+

АГ (n=59) 

Хворі на 

ожиріння 

ІІІ 

ст+СПКз+

АГ (n=10) 

Хворі на  

АГ без 

супутньої 

патології 

(n=18) 

Хворі на 

СПКз без 

супутньої 

патології 

(n=52) 

mRR, 

мс 

826,2±

24,6 

754,8±5,1*
◊ 

788,9±4,6 678,0±16,3

*◊ 

780,3±6,22 765,8±7,2* 

SDN, 

мс 

34,6±1,

6 

29,4±0,8* 28,3±0,8* 22,0±1,3*◊ 27,6±0,5 28,5±0,5* 

pNN, 

50% 

1,89±0,

05 

1,24±0,05* 1,01±0,50* 0,38±0,12* 0,93±0,05 1,59±0,06* 

TP, 

мс2 

541,4±

103,4 

692,7±15,1 632,5±12,8 504,9±29,8 679,0±19,0 507,1±13,5 

LF, 

мс2 

115,2±

13,9 

154,8±12,7

* 

179,8±13,2

* 

229,6±10,2

* 

189,3±5,4 144,0±3,2* 

HF, 

мс2 

143,0±

35,2 

128,4±6,9 107,1±6,1 104,5±3,9 117,6±2,6 124,9±0,06 

LF/HF 1,32±0,

25 

1,22±0,99 1,72±0,08 2,20±0,07 1,69±0,05 1,20±0,06 

Примітки:  1.  * p<0,05 у порівнянні з показником у здорових 

2.  *◊ p<0,05 між хворими з різними ступенями ожиріння. 
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 Зокрема у пацієнтів з І ступенем ожиріння даний показник 

знижувався на 37,3 мс, ІІ– на 71,4 мс, а ІІІ - на 148,2 мс. При АГ без супутньої 

патології середня тривалість інтервалів R-R знижена на 45,9 мс, а при СПКз - на 

60,4 см.  

 Стандартне відхилення середніх значень NN-інтервалів (SDNN) при 

ожирінні І, ІІ та ІІІ ступеня знижене на 15,0; 18,2; і на 36,4%, відповідно, на 

20,2% - при АГ та на 17,4% - у хворих на СПКз без супутньої патології. 

Загальна спектральна потужність (ТР) ВСР підвищена, відповідно, на 27,9% при 

ожирінні І і на 16,8% - ІІ ступеня та на 25,4%  - при АГ, але знижена на 6,3% у 

хворих на СПКз. 

 Компонент LF серцевого ритму, що характеризує симпатичні впливи і 

свідчить про зростання активності симпатичної нервової системи, був 

підвищеним на 28,8 мс2 при СПКз та значно вираженніше при його поєднанні з 

ожирінням різного ступеня та АГ (відповідно, на 39,6; 64 і 114,4 мс2). При 

цьому компонент HF-серцевого ритму, який характеризує активність 

парасимпатичного відділу вегетативної нервової системи, знижений на 18,1 мс2 

у хворих на СПКз та на 14,6; 35,9 мс2, відповідно, при І, ІІ та ІІІ ступені 

ожиріння.  

 В обстежених на АГ без супутньої патології компонент HF 

варіабельності серцевого ритму знижений на 21,96%, знаходячись посередині 

між показниками при ожирінні І та ІІ ступеня.  

 Про зміщення балансу між симпатичними та парасимпатичними 

впливами в бік перших свідчить зростання коефіцієнту LF/HF, особливо при 

значному ступені ожиріння, в той час як при АГ без супутньої патології та при 

СПКз даний показник є дещо нижчим. Підвищення показника LF/HF вище 2 є 

прогностично несприятливим фактором виникнення аритмічних станів, 

формування хронічної серцевої недостатності. 

 



79 
 

3.2. Типи харчової поведінки хворих з ожирінням, артеріальною 

гіпертензією та синдромом подразненої кишки 

Оцінка ХП є однією з детермінант хронічних захворювань і ожиріння, а її 

типи значно впливають на вибір окремих продуктів харчування та змінюють 

загальний стан організму [245]. Встановлено, що індекс маси тіла, як маркер 

ожиріння, позитивно співвідноситься з емоційним типом харчування, 

нейротизмом, нестриманістю в їжі та якістю життя [191].  

 У 84 пацієнтів на ожиріння, АГ та СПКз, 18 обстежених на АГ без 

супутньої патологі та у 52 хворих на СПКз вивчено характер ХП за допомогою 

опитувальника DEBQ. Дані про частоту різних типів ХП у обстежених хворих 

подані на рисунку 3.1. Як видно з рисунка 3.1, у хворих з поєднанням ожиріння, 

АГ та СПКз емоційний тип ХП виявлений більше як у половини опитаних та 

визначався у 1.86 разів частіше ніж у обстежених з СПКз і нормальною масою 

тіла. Отримані дані узгоджуються з результатами досліджень E. Dutton, T.M. 

Dovey [145] про важливу роль емоційного типу ХП у розвитку надмірної маси 

тіла. Окрім того, емоційне харчування часто розглядається як своєрідне 

уникання стресової ситуації при нездатності особи вирішити проблеми, що 

стали перед нею, зокрема поведінкових та когнітивних розладів [103]. У хворих 

на АГ, як самостійну патологію, емоційний тип ХП виявлений лише у 5,56% 

випадків. 

Екстернальний тип ХП діагностований у 16,7 % хворих з КП та у 13,5 % 

пацієнтів з СПК без супутньої патології, при його відсутності у обстежених з 

АГ без супутньої патології. У хворих з КП даний тип ХП діагностований у 3,2 

рази рідше ніж емоційний. У хворих на СПКз екстернальний тип ХП відмічений 

ще рідше та займав в її структурі найменшу питому вагу. 



80 
 

 

 

 

Рис. 3.1 Частота типів харчової поведінки у хворих з поєднанням ожиріння, АГ 

та СПКз (І), при самостійному СПКз (ІІ ) та АГ без супутньої патології (ІІІ). 
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Екстернальний тип ХП за даними A. Cebolla et. al. [119] також корелює з 

підвищеною масою тіла, хоча його частота зменшується з віком. 

Обмежувальний тип ХП найбільш часто мав місце у хворих на СПКз як 

самостійному захворюванні та у 1,9 рази перевищував його частоту у 

обстежених з ожирінням, АГ та СПКз. У пацієнтів на АГ без супутньої патології 

обмежувальний тип ХП діагностований у 21,43% випадків. Відсутність 

порушень ХП мала місце у 61,11% хворих на АГ без супутньої патології. 

Таблиця 3.5 

Бальна оцінка типів харчової поведінки 

Тип харчової поведінки 

(бали) 

Норма Хворі на 

ожиріння з АГ та 

СПКз 

Хворі на СПКз 

без супутньої 

патології 

1.Емоційний тип  

 

1,53±0,10 3,36±0,26×× 2,82±0,09×× 

1. Екстернальний тип 

 

2.22±0,12 3,77±0,14×× 3,23±0,90 

2. Обмежувальний тип 

 

2,45±0,07 3,24±0,09×× 3,62±0,09×× 

Примітка:    ×× - p< 0.01 у порівнянні з показником у здорових. 

 

 Дані щодо бальної оцінки різних типів ХП при КП і самостійному СПКз 

приведені у таблиці 3.5. Як видно з поданих у таблиці 3.5 даних, у хворих із 

поєднанням ожирінням, АГ та СПКз показники суми балів при емоційному та 

екстернальному типах порушень ХП були достовірно вищими (p1,2 ≤0,01), ніж у 

здорових та дещо вищими ніж при самостійному СПКз.  

Вивчення залежності між типом ХП та вірогідністю розвитку закрепів 

методом співвідношення шансів (рис. 3.2) свідчить, що вірогідність розвитку 
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закрепів найвища у пацієнтів з емоційним типом ХП (OR – 24,43; p = 0.001) та 

значно нижча при екстернальному (OR – 9,95; p = 0.04).  

 

 Рис. 3.2 Співвідношення шансів розвитку закрепів в залежності від типів 

харчової поведінки. 

 Повторні прийоми кондитерських виробів і є тим фактором, що викликає 

закрепи [109], особливо при емоційному типі харчування, що розвивається 

переважно на тлі стресів, які можуть гальмуватися прийомами вуглеводної, 

жирної їжі. При обмежувальному типі ХП така залежність відсутня і вони, 

вірогідніше, є наслідком, а не причиною порушень ХП при СПКз.  

 

 3.3 Зміни показників ліпідного спектру крові у хворих на поєднану 

патологію у виді ожиріння, АГ та СПКз 

Дані щодо змін показників ліпідограми у хворих з КП подані в таблиці 

3.6. Як видно з приведених в таблиці 3.6 даних, уже у хворих на СПКз має місце 

деяке підвищення загального холестеролу (ЗХ) та рівня холестеролу 

ліпопротеїнів низької щільності (ХЛНЩ) у порівнянні із здоровими та 

достовірне зростання у 1,39 рази концентрації ацилтригліцеридів (p<0,01). 

Тенденцію до підвищення концентрації ЗХ, ХЛНЩ та дуже низької щільності 

(ХЛДНЩ) у хворих на СПКз встановили і інші дослідники [24], що, на їхню 

думку, вказує на ризик розвитку в таких пацієнтів ІХС.  
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Таблиця 3.6 

Показники ліпідограми у хворих на ожиріння, АГ та СПКз 

                       Групи  

              обстежених 

 

 

Показники 

ліпідограми 

Здорові 

(n = 10)                                                  

 

 

 

Хворі з 

коморбідною 

паталогією 

(О+АГ+СПКз) 

(n = 120) 

 

Хворі на АГ 

без супутньої 

патології 

(n = 18) 

Хворі на 

СПКз без 

супутньої 

патології 

(n = 52) 

1)Загальний 

холестерол 

(ммоль/л) 

4,93±0,09 

 

 

6,8±0,2* 6,6±0,2* 5,3±0,3 

2)ацилтригліцериди 

(ммоль/л) 

1,55±0,09 

 

 

 

2,93±0,15* 2,79±0,10* 2,16±0,05* 

3)Холестерол 

ліпопротеїнів 

низької щільності 

(ммоль/л) 

3,49±0,23 4,58±0,09* 4,59±0,10* 3,56±0,20 

4)Холестерол 

ліпопротеїнів 

високої щільності 

(ммоль/л) 

1,37±0,08 0,88±0,03 0,87±0,04 1,24±0,07 

 

Примітка:    *- достовірно у порівнянні з показниками у здорових.  

 

У обстежених з коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз, так і у пацієнтів з 

АГ без супутньої патології рівень ЗХ перевищував показник у здорових у 1,38 

та у 1,34 раза (p1,2<0,05). Аналогічні зміни відмічені у відношенні концентрації 

ХЛНЩ, показник якого був підвищеним у порівнянні з таким у здорових у 1,3 

рази (p1,2<0,05). Рівень холестеролу ліпопротеїнів високої щільності (ХЛВЩ) 

знижений у цих хворих в 1,55 раза (p<0,05) в порівнянні з показником у 

здорових. Концентрація ацилтригліцеридів підвищена у порівнянні зі 

здоровими у 1,9 раза при коморбідності ожиріння, АГ та СПКз, у 1,8 раза – при 

АГ без супутньої патології та у 1,39 раза - при СПКз. 
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Таблиця 3.7 

Рівень показників ліпідограми у хворих у залежності від ступеня ожиріння, АГ 

та СПКз. 

Показники  Здорові  СПКз на тлі 

ожиріння І ст 

СПКз на тлі 

ожиріння ІІ ст 

СПКз на тлі 

ожиріння ІІІ ст 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 

4,93±0.09 6,2 ±0,1 

p1<0,01 

p2>0,05 

6,9>0,2 

p1<0,01 

p2<0,05 

p3<0,05 

8,6±0,2 

p1<0,01 

p2<0,01 

p3<0,001 

ХЛПНЩ, 

ммоль/л 

3,49±0,23 4,10±0,11 

p1<0,05 

p2>0,05 

4,62±0,08 

p1<0,01 

p2<0,01 

p3<0,05 

5,37±0,16 

p1<0,01 

p2<0,01 

p3<0,01 

ХЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,37±0,08 1,17±0,05 

p1<0,05 

p2>0,05 

0,99±0,08 

p1<0,01 

p2<0,05 

p3>0,05 

0,71±0,07 

p1<0,001 

p2<0,01 

p3<0,05 

Тригліцериди, 

ммоль/л 

1,55±0,09 1,82±0,06 

p1<0,05 

p2>0,05 

2,17±0,04 

p1<0,01 

p2<0,01 

p3<0,01 

2,66±0,07 

p1<0,001 

p2<0,01 

p3<0,01 

Примітки:  1. p1 – порівняно зі здоровими  

  2. p2– у порівнянні з хворими на СПКз без супутньої патології 

  3 .p3 – у порівнянні між групами з різним ступенем ожиріння. 

 

Зміни показників ліпідограми в залежності від ступеня ожиріння подані в 

таблиці 3.7. Як видно з даних таблиці 3.7, підвищення ступеня ожиріння 

проявляється зростанням концентрації ЗХ, показник якого перевищував рівень 

останнього у здорових у 1,3; 1,4 та 1,75 разів. Концентрація ЛПНЩ в сироватці 

крові перевищувала їх рівень у здорових у 1,2 рази (p<0,05) при ожирінні І, у 1,3 

(p<0,05) – ІІ та у 1,5 (p<0,01) - ІІІ ступеня. При цьому концентрація 

ацилтригліцеридів при коморбідній патології на тлі ожиріння ІІ і ІІІ ступенів 

перевищувала аналогічний показник у здорових у 1,4 та у 1,7 рази (p1,2<0,05) 

(таблиця 3.7). Зростання ступеня ожиріння у поєднанні з АГ та СПКз 
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супроводжуються зниженням концентрації ХЛПВЩ на 27,7% при ожирінні ІІ та 

48,2% - ІІІ ступеня. 

 

3.4. Рівень серотоніну у хворих з різними ступенями ожиріння у 

поєднанні з артеріальною гіпертензією та синдромом подразненої кишки з 

закрепами 

 Визначення рівня серотоніну в сироватці крові у хворих з даною КП 

показало його підвищення у порівнянні з показником у здорових у 1,73 раза 

(p<0,05) при ожирінні І, у 3,9 (p<0,01) - ІІ та у 6,3 – ІІІ ступеня (рис 3.3). На 

думку S. Stasi et al. [290] більш високі концентрації серотоніну, ендотеліну, 

нейропептиду та кортизолу у хворих на ожиріння можуть в значній мірі 

залежати від гострих стресових факторів, деяких психологічних розладів та 

вегетативної реактивності організму. Статистично значиме підвищення 

серотоніну в сироватці крові при ожирінні виявили і інші дослідники, причому 

як у дитячому, так і у дорослому віці [126]. Таке зростання серотоніну в 

сироватці крові, на думку авторів, зумовлено і тим, що в результаті переїдання 

та вживання хворими на ожиріння багатої на білок і вуглеводи їжі у плазмі 

крові зростає рівень триптофану як основного субстрату для синтезу серотоніну 

в ЦНС, а в результаті стимуляції інсуліном синтезу триптофану в периферичних 

тканинах його концентрація теж зростає. Серотонін також відіграє важливу 

роль у регуляції ХП. Так у хворих з КП при емоційному її типі його 

концентрація рівнялась 215,6±14,4 нг/мл, а при екстернальному – 208,3±18,7 

нг/мл, в той час як при обмежувальному – 103,5±3,4 нг/мл. Отримані дані 

узгоджуються з результатами досліджень T. Braun et al. [104], згідно з якими 

присутні в їжі при екстернальному типі харчування спеції, ароматизатори 

сприяють активації ентерохромафінних клітин слизової товстої кишки і 

вивільненню серотоніну. 



86 
 

 

Рис. 3.3 Показники рівня серотоніну у хворих із коморбідною патологією, АГ та 

СПКз як самостійних захворюваннях 

У хворих на АГ без супутньої патології рівень серотоніну в сироватці 

крові теж був підвищеним у 1,98 раза (p<0,05), у той час, як у обстежених на 

СПКз без супутньої патології рівень серотоніну в сироватці крові, навпаки, 

знижений у 1,6 раза (p<0,05) у порівнянні з показником у здорових (рис 3.3). 

Низький рівень серотоніну, діючи локально, знижує перистальтику товстої 

кишки, впливає на відчуття болю в кишечнику [144]. Наявність закрепів як при 

низькому, так і при високому рівні серотоніну у хворих з коморбідною 

патологією можна пояснити, вірогідно, тим фактом, що регуляція скоротливої 

діяльності стінок товстої кишки через 5-HT сигналізацію може відбуватися як 

безпосередньо (при самостійному СПКз), так і опосередковано (при закрепах на 

фоні ожиріння) [169]. 

 Співставивши рівень серотоніну і типи ХП у хворих на СПКз без 

супутньої патології, виявлено найнижчу його концентрацію (23,3±1,4 нг/мл, 

p<0,05) при обмежувальному (у здорових – 39,1±2,99 нг/мл). При 

екстернальному варіанті ХП концентрація серотоніну в сироватці крові була у 
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1,2 раза достовірно вищою (28,9±1,5 нг/мл, p<0,05) у порівнянні з попереднім 

типом. При емоційному типі ХП у хворих на СПКз концентрація серотоніну 

перевищувала показник при обмежувальному (32,5±1,0 нг/мл) у 1,4 раза 

(p<0,05) та мала тенденцію до зростання, порівняно з екстернальним. 

Між кількістю балів оцінки екстернального та емоційного типів ХП і 

рівнем серотоніну у хворих з КП встановлені прямі кореляційні зв’язки (r1=0,76, 

r2=0,63; p1,2<0,05), (рис 3.4). 

 

 

Рис. 3.4. Кореляційні зв’язки між кількістю балів, отриманих при оцінці 

екстернального та емоційного типів ХП та рівнем серотоніну у хворих з КП 

Емоційне збудження у відповідь на зовнішні сигнали, пов’язані з 

харчовими продуктами, їх виглядом, смаковими якостями у людей з ожирінням 

сприяють подальшому зростанню маси тіла в короткому інтервалі та розладам 

процесів гормональної регуляції ХП [293]. 

Також встановлено прямий кореляційний зв’язок між концентрацією 

сироваткового рівня серотоніну і концентрацією тригліцеридів при ожирінні ІІ і 

ІІІ ступенів у хворих з КП (коефіцієнти кореляції +0,68 і 0,85; p1,2<0,05) (рис 3.5) 
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Рис 3.5. Кореляційні зв’язки між концентрацією серотоніну і рівнем 

тригліцеридів при ожирінні ІІ і ІІІ ступенів у хворих з коморбідістю 

 На більш значні порушення показників ліпідограми, зростання 

вираженості абдомінального ожиріння та прогресування інших симптомів 

метаболічного синдрому з одночасно більш високим вмістом серотоніну в 

сироватці крові при емоційному типі ХП встановили і інші дослідники [3]. 

 Таким чином, при розладах ХП, підвищенні рівня серотоніну в 

сироватці крові поглиблюються порушення ліпідного спектру крові, що, 

вірогідно, підтверджує взаємовплив між нейрогуморальними та метаболічними 

показниками розвитку КП, як ожиріння, АГ та СПКз. 

 

 3.5 Рівень греліну в сироватці крові при ожирінні у поєднанні з 

артеріальною гіпертензією та синдромом подразненої кишки з закрепами

 Визначення базального та постпрандіального рівня греліну виконано 

у 54 хворих з поєднанням різних ступенів ожиріння, АГ та СПКз, 18 хворих на 

АГ ІІ стадії, 2 ступеня без супутньої патології та 18 хворих на СПКз. Серед 

обстежених з КП ожиріння першого ступеня (ІМТ=32,7±0,2 кг/м2) 

діагностовано у 24 хворих, ІІ ступеня (ІМТ – 37,3±0,3 кг/м2) – у 20 та ІІІ ступеня 

(ІМТ – 42,6±0,5 мг/м2) – у 10 обстежених. 
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Рис 3.6 Базальний і постпрандіальний рівень греліну у хворих з коморбідною 

патологією на фоні ожиріння першого (І), другого (ІІ) та третього (ІІІ) ступенів 

ожиріння. 

 У хворих на АГ без супутньої патології ІМТ дорівнював 27,9±1,2 

кг/м2, а у обстежених на СПКз – 21,7±0,4 кг/м2. Серед пацієнтів з КП, в яких 

визначали рівень греліну, було 65,6% жінок та 38,9% - чоловіків, а серед 

пацієнтів на СПКз 61,1% - жінок та 38,9% - чоловіків. Дані щодо рівня греліну у 

крові до і після прийому їжі подані на рис 3.6. 

 Як видно з приведених на рис 3.5 даних, у хворих з КП концентрація 

базального рівня загального греліну залежала від ступеня ожиріння та була 

зниженою у 1,8 рази (p<0,05) при його І ступені, у 4,2 (p<0,01) – ІІ та у 11,5 

(p<0,001) – ІІІ ступені. 

 Постпрандіальний рівень греліну у обстежених хворих з КП, на 

відміну від здорових, навпаки зростав у 1,5 раза (p<0,05) при ожирінні І, у 2,1 

рази (p<0,01) – ІІ та у 2,7 раза (p<0,01) - при ожирінні ІІІ ступеня (рис 3.5). 

Підвищений постпрандіальний рівень греліну, стимулюючи скорочення шлунка 

і провокуючи відчуття голоду, підтримує метаболічні порушення і 

прогресування ожиріння. Також високий постпрандіальний рівень греліну 
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стимулює секрецію гормону росту, впливає на процеси мікроциркуляції в стінці 

кишечника, запалення, метаболізм глюкози і ліпідів, клітинну проліферацію 

[250]. 

 У хворих на есенціальну гіпертензію без ожиріння рівень греліну в 

сироватці крові натще становить 30,5 ±1,3 пг/мл і є у 1,5 раза (p<0,05) нижчим у 

порівнянні з показником базального греліну у здорових. Постпрандіальний 

рівень греліну у цих пацієнтів, на відміну від обстежених з КП, знижувався до 

23,4±1,0 пг/мл.  

 У обстежених нами хворих на СПКз без супутньої патології 

концентрація греліну натще була у 2,1 раза (21,69±1,92 пг/мл, p<0,05) нижчою, 

ніж у здорових (46,15±1,89 пг/мл) (рис 3.7). 

 

Рис 3.7. Рівень греліну в сироватці крові до і після прийому їжі у хворих на 

СПКз без супутньої патології. 

 Через годину після прийому їжі у здорових рівень греліну в сироватці 

крові знизився у 2,7 раза (до 16,91±2,96 пг/мл, p<0,05), у той час як у пацієнтів 

на СПКз мав лише тенденцію до зниження у 1,25 раза (17,30 ±1,20 пг/мл), хоча 

така динаміка і не була достовірною (p>0,05). На думку El-Shalhu [151] при 

зниженні концентрації греліну натще сповільнюється транзит з тонкої кишки, 

особливо при СПКз. Також при СПКз має місце зниження щільності 
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імунореактивних грелін-клітин на всьому протязі ШКТ, в той час, як при його 

діарейному варіанті їх кількість навпаки зростає [150]. За результатами ж 

досліджень P.A. Hayes et.al. [174] у пацієнтів з СПК виявлено підвищений 

рівень циркулюючого греліну, що може сприяти асоціаціям з посиленим 

прийомом їжі, дисмотилінемією та симптомами захворювання. 

 Між показниками рівня греліну натще і показником рівня 

систолічного тиску у хворих з КП на тлі ожиріння ІІ і ІІІ ступенів встановлений 

зворотній кореляційний зв’язок (r = -0,68, p˂0,01 при ІІ ступені і r= -0,72, p˂0,02 

при ІІІ ступені) (рис. 3.8). 

 

 

Рис. 3.8. Кореляційні зв’язки між показниками рівня греліну натще і показником 

рівня систолічного тиску у хворих з КП на тлі ожиріння ІІ і ІІІ ступенів. 

 Як відомо, у здорових людей рівень греліну після прийому їжі 

знижується, регулюючи відчуття ситості чи голоду, а у більш високому сенсі - 

енергетичний гомеостаз. Відсутність зниження рівня греліну після прийому їжі 

у хворих з поєднанням ожиріння, АГ та СПКз сприяє втраті відчуття ситості і 

стимулює повторні її прийоми у вигляді закусок кондитерськими виробами, 

тваринними білками при відсутності в раціоні овочів а фруктів [313]. 

Проведений нами аналіз типів ХП у хворих з КП засвідчив переважання у них 
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екстернального та емоційного, що виявлялись відповідно у 37,5% та 54,2% 

обстежених пацієнтів з ожирінням І ступеня, у 45,0 та 40,0%  - ІІ та у 60,0 та 

40,0% - ІІІ ступеня, в той час, як при АГ як самостійному захворюванні 

порушення ХП виявлено лише у 38,9% опитаних, з яких у 33,3% встановлено 

обмежувальний, у 5,56% - емоційний тип ХП. У обстежених на СПКз без 

супутньої патології та з нормальною масою тіла переважав обмежувальний тип 

ХП, що діагностований у 62,5% обстежених.  

 Таким чином, встановлена зворотна залежність між базальним рівнем 

греліну та показником середньодобового САТ, а постпрандіальне зростання 

концентрації гормону супроводжується порушенням ХП (збільшення кількості 

пацієнтів з емоційним та екстернальним її типами), вірогідно, підтримує 

надмірну масу тіла і сприяє підвищеному АТ. 

 

 3.6 Характер і ступінь вираженості порушень якості сну у хворих 

на ожиріння у поєднанні з артеріальною гіпертензією та синдромом 

подразненої кишки з закрепами 

 Аналіз симптомів суб’єктивної оцінки якості сну свідчить про 

зниження даного показника у хворих з КП у 1,9 рази (до 13,7 ± 0,8, p<0,01) у 

порівнянні з показником у здорових (27,2 ± 2,2 балів). У хворих на АГ без 

супутньої патології показник бальної оцінки якості сну рівнявся 15,9 ± 0,3 бали 

та був у 1,7 раза нижчим, ніж у здорових. У обстежених з СПКз показник 

бальної оцінки якості сну рівнявся 17,1 ± 1,0 балів (p<0,05) (рис. 3.9). 

 Результати оцінки показників Епвортської шкали сну у здорових та 

обстежених хворих подані на рисунку 2.10. Як видно з приведених на ньому 

даних, у хворих на ожиріння у поєднанні з АГ та СПКз показник Епвортської 

шкали сну перевищував аналогічний у здорових у 2,4 раза (p<0,01) і становив 

15,8±0,9 балів (у здорових - 4,8±0,4 бали). У обстежених на АГ без супутньої 
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патології показник Епвортської шкали сну становив 11,0±0,7 балів (p<0,01), а у 

хворих на СПКз - 11,8±0,8 (p<0,01). 

 

Рис 3.9 Показники бальної оцінки якості сну за даними сомнологічного 

анамнезу

 

 

 Рис 3.10 Показники Епвортської шкали сну у хворих на СПКз і його 

поєднанні з ожирінням та АГ до лікування  
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 Порівняльний аналіз показників Епвортської шкали сну свідчить, що 

сонливість в різних побутових ситуаціях найбільш вірогідна у хворих з КП, 

оскільки показник цієї шкали у таких хворих перевищує показник у пацієнтів на 

АГ та СПКз без супутньої патології, відповідно, на 4,8; 4,0 балів. 

 Результати оцінки анкети скринінгу апное під час сну (САС) свідчать 

про найбільшу його вираженність у пацієнтів з коморбідністю ожиріння, АГ та 

СПКз у яких він перевищував частоту появи цього стану під час сну у 4,3 раза 

(6,0±0,2) і (1,4±0,3 бали) у порівнянні зі здоровими (p<0,01) (рис.3.11). 

 У хворих на АГ без супутньої патології частота епізодів апноє під час 

сну становить 3,9 ± 0,3 та перевищувала аналогічний показник у здорових в 2,8 

рази. У той же час, таке порушення сну мало місце на 2,1 випадки рідше, ніж 

при КП. Як вказує Ю.М. Сіренко і співавт. [67] поява і частота епізодів апное 

під час сну може бути одним з важливих патогенетичних механізмів обтяження 

перебігу АГ. 

 

 

 Рис 3.11. Частота апноє під час сну у хворих на ожиріння у поєднанні 

з АГ та СПКз 
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 У обстежених на СПК без супутньої патології частота епізодів апное 

під час сну була у 1,4 раза рідшою ніж при КП, але частішою (4,4±0,4 епізоди за 

ніч), ніж у здорових (1,4±0,3 епізоди за добу). На думку Ami Patel et al. [249] 

порушення якості сну у хворих на СПКз корелює з вираженністю болю, 

нижчою якістю життя, а такі ефекти поширюються і за межі кишечника. 

Порушення якості і тривалості сну, що особливо часто виявлялося при ожирінні 

і АГ, зростання при цьому активності симпатичної нервової системи, зміни 

секреції мелатоніну розглядаються рядом дослідників, як предиктори розвитку 

АГ [14].  

 Таким чином, як видно з отриманих за допомогою різних методів 

результатів оцінки якості сну у хворих на ожиріння, АГ та СПКз, такі зміни сну 

сприяють зростанню кількості хворих на АГ з профілем non-dipper та night-

picker, а важкість і частота обструктивного апное під час сну корелює зі 

ступенем гіпертонії, що підтверджують і інші дослідники [195]. 

 

 3.7. Клініко-гемодинамічні та структурно-функціональні 

параметри серця у хворих на ожиріння з артеріальною гіпертензією та 

синдромом подразненої кишки з закрепами 

 Надмірна маса тіла і ожиріння є основною причиною АГ, на яку 

приходиться 65-75 % випадків первинної артеріальної гіпертензії у людей [172]. 

 Показники добового моніторування АТ у хворих з різними ступенями 

ожиріння і його поєднання з АГ та СПКз і АГ та СПКз без супутньої патології 

подані у таблиці 3.8. 

 Аналіз результатів добового моніторування АТ свідчить про 

підвищення, як середньодобового САТ так і ДАТ та його подальшого підйому 

по мірі зростання ступеня ожиріння у хворих з КП. У хворих на АГ без 

супутньої патології добовий САТ був на 9,6 мм. рт. ст. (p<0,05) вище, ніж у 

обстежених з КП на тлі ожиріння І ступеня, але на 7,5 мм. рт. ст. нижчий ніж у 
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пацієнтів з коморбідністю на тлі ожиріння ІІ ступеня. Середньодобовий 

показник ДАТ у цих хворих був на 7,6 мм. рт. ст. вищий ніж при КП на тлі 

ожиріння І ступеня та не відрізнявся від аналогічного показника у пацієнтів із 

коморбідністю на фоні ожиріння ІІ ступеня. При цьому у хворих з КП рівень 

добового САТ перевищував аналогічний показник у пацієнтів на СПКз без 

супутньої патології, відповідно з ступенем ожиріння, у 1,47; 1,6 та 1,7 раза 

(p1,2,3<0,01). Показники ДАТ теж були вищими у хворих з ожирінням, 

відповідно, на 7,3; 16,2 і 28,2 мм. рт. ст. 

Таблиця 3.8 

Показники добового моніторування артеріального тиску у хворих з різними 

варіантами коморбідної патології. 

Групи хворих Індекс маси 

тіла, кг/м2 

Показники добового моніторування 

САТ (мм. рт. ст.) ДАТ (мм. рт. ст.) 

Здорові 23,2±0,9 121,5±2,4 75,8±1,4 

Хворі на ожиріння І ст 

+ АГ + СПКз 

32,7±0,2 149,5±1,1 93,2±1,9 

Хворі на ожиріння ІІ ст 

+ АГ + СПКз 

37,4±0,4 166,6±1,2 102,1±0,7 

Хворі на ожиріння ІІІ 

ст + АГ + СПКз 

42,6±0,5 176,8±2,9 114,1±2,9 

Хворі на АГ без 

супутньої патології 

23,3±0,7 159,1±1,4 100,8±1,4 

Хворі на СПКз 21,7±0,4 101,7±2,4 85,9±2,0 

 

  У хворих з поєднанням ожиріння, АГ та СПКз на відміну від 

пацієнтів з АГ без ожирінням і порушення функції кишечника більш часто 

діагностувався добовий профіль АТ non-dipper, особливо при підвищенні 

ступеня ожиріння. Зокрема, при поєднаній патології на тлі ожиріння І ступеня 

він мав місце у 33,3%, профіль dipper – у 41,7%, over-dipper – у 8,3%, а night-



97 
 

picker – у 16,7% хворих. У випадках перебігання такої поєднаної патології на 

фоні ожиріння ІІ ступеня відмічено зростання кількості хворих з профілем non-

dipper до 40,7%, а night-picker – до 29,6%, у той час, як профілі dipper та over-

dipper – знижувались у 20,4 і 9,3%. При поєднанні з ожирінням ІІІ ступеню АГ і 

СПКз профіль non-dipper діагностувався у 70,0% обстежених, а night-picker – у 

10,0% і лише у 20,0% встановлений профіль dipper. У той же час, у пацієнтів на 

АГ ІІ стадії, ІІ ступеня з нормальною масою тіла без порушення функції товстої 

кишки профіль добового АТ non-dipper діагностувався у 27,8%, night-picker – у 

11,1%, а dipper та over-dipper, відповідно, у 44,4% та 16,7% обстежених. 

 Структура серця перебуває в тісному взаємозв’язку з величиною АТ 

та ступенем ожиріння. Тому заслуговує особливої уваги аналіз структурно-

функціональних показників міокарда лівого шлуночка в залежності від ступеню 

ожиріння та нозологічної форми. Дані щодо структурно-функціональних 

показників міокарду лівого шлуночка за даними Ехо-КГ у 89 хворих з КП, 18 на 

АГ як самостійного захворювання та у 12 хворих на СПКз без супутньої 

патології подані в таблиці 3.9. 

 У хворих з коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз у міру зростання 

ступеня першого встановлене достовірне підвищення маси міокарда лівого 

шлуночка (ММЛШ) у 1,3 та 1,2 раза (p1,2<0,05). Показник ІММЛШ у хворих з 

КП перевищував аналогічний у здорових на 11,4 при ожирінні І ступеня, на 25,3 

– ІІ та на 28,6 г/м2 – при ожирінні ІІІ ступеня (p1,2,3<0,05). Достовірне 

збільшення розмірів лівого передсердя відмічається лише при ожирінні ІІ та ІІІ 

ступеня, відповідно на 8,1 і 17,4 %. Зменшення фракції викиду прогресуючи 

знижується на тлі зростаючого підвищення маси тіла та є на 34% нижчим у 

порівнянні зі здоровими при його І ступені, на 45% - ІІ та на 11,5% - ІІІ ступені. 

Також відмічається достовірне зниження фракції викиду лівого шлуночка на 8,1 

та 7% при порівнянні між пацієнтами з ожиріння І та ІІ і ІІІ ступеня.У 

обстежених з АГ без супутньої патології ММЛШ була дещо нижчою ніж у 



98 
 

пацієнтів з КП на тлі ожиріння ІІ ступеня, а ІММЛШ займав проміжне 

положення між цим показником у хворих з коморбідністю на тлі І і ІІ ступеня 

ожиріння. Інші структурно-функціональні показники міокарду лівого шлуночка 

достовірно не відрізнялися від таких же у випадку перебігу АГ на тлі різних 

ступенів ожиріння. 

Таблиця 3.9 

Структурно-функціональні показника міокарду лівого шлуночка за даними Ехо-

КГ у хворих на СПКз та його поєднанні з ожирінням та АГ. 

Показник

и 

Здорові Хворі на 

СПКз+А

Г на тлі 

ожиріння 

І ст 

Хворі на 

СПКз+АГ 

на тлі 

ожиріння 

ІІ ст 

Хворі на 

СПКз+АГ 

на тлі 

ожиріння 

ІІІ ст 

Хворі на 

АГ без 

супутньої 

патології 

Хворі на 

СПКз 

ММЛШ 

(г) 

224,6±1

6,7 

240,2±16,

5 

292,5±4,6* 277,7±5,3* 265,2±2,1 206,7±4,4

8 

ІММЛШ 

(г/м2) 

118,2±1,

7 

129,6±2,4 143,5±1,2* 146,8±2,1* 137,0±2,0* 123,3±2,2 

ЛП, см 

 

3,45±0,1

0 

3,56±0,06 3,73±0,04* 4,05±0,05* 3,7±0,07 3,43±0,12 

ФВ, % 

 

57,2±1,2 53,8±0,6* 52,7±0,4* 45,7±1,7* 53,3±0,9 54,6±1,6 

КДОЛШ, 

мл 

133,3±3,

22 

139,5±4,3 151,3±0,8 147,8±4,5* 145,8±4,2 121,78,3 

КСОЛШ, 

мл 

55,4±2,4 61,9±1,2* 62,8±0,4* 64,5±0,6* 61,4±1,2 61,6±1,3 

 Примітка:       * - p<0,05 у порівнянні зі здоровими. 
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  Аналізуючи показники Ехо-КГ у хворих на СПКз без супутньої 

патології, слід відмітити достовірне (p<0,05) підвищення КСО лівого шлуночка 

на 6,2 мл. Інші показники Ехо-КГ у обстежених на СПКз не відрізнялись від 

аналогічних параметрів у здорових, хоча і відмічається деяке зниження маси 

міокарда лівого шлуночка. 

 Кінцевий об’єм лівого шлуночка збільшувався одночасно з 

підвищенням маси тіла на 18 мл при ожирінні ІІ та на 14,8 мл - при ІІІ ступеня. 

КСО лівого шлуночка достовірно підвищувався на 6,6; 7,4 і 9,1 мл у залежності 

від ступеня ожиріння. Зростання маси міокарда лівого шлуночка, відповідно до 

ступеня ожиріння, відмітили і інші дослідники [129].  

 Розмір порожнини лівого шлуночка теж зростає по мірі ожиріння. 

Цьому, окрім підвищеного тиску, також сприяють інсулінорезистентність, 

синдром апное під час сну [127]. Таким чином, ожиріння і підвищений 

артеріальний тиск вносять свій вклад у функціонально-структурні зміни серця, 

що поступово викликають серцеву недостатність. 

  

 3.8. Характеристика порожнинної товстокишкової мікрофлори у 

хворих на ожиріння та артеріальну гіпертензію та синдром подразненої 

кишки з закрепами 

 Стан порожнинної товстокишкової мікрофлори вивчено у 32 хворих 

із різним ступенем ожиріння, АГ та СПКз, у 28 пацієнтів на СПКз з нормальною 

масою тіла і відсутністю супутньої патології і у 12 здорових осіб. Результати 

оцінки популяційного рівня мікробіоти товстої кишки у обстежених хворих 

подані в таблиці 3.10. 

 У хворих із ожирінням, АГ та СПКз у мікробіоті товстої кишки 

відмічено підвищення рівня клостридій, що відносяться до типу Firmicutes у 

порівнянні з їх рівнем у здорових, відповідно, в 1,89 та 1,95 раза за відсутності 

достовірної різниці між групами хворих. На думку BK Radino-Janeiro, et. аl. 
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[264] надмірна кількість Clostridialas або Prevotella продукують метан, зростання 

концентрації якого в просвіті товстої кишки зв’язана з більш повільним 

транзитом фекальних мас по ній, а їх підвищена концентрація якраз і 

виявлялася при СПКз [300]. Також клостридії та інші представники Firmicutes 

дозволяють організму хворого отримувати більше калорій з одного і того ж 

продукту в порівнянні з іншими мікроорганізмами [135]. 

Таблиця 3.10 

Популяційний рівень мікробіоти товстої кишки у хворих на СПКз та його 

поєднання з ожирінням та АГ. 

Таксони мікробіоти Популяційний рівень 

здорові Хворі на 

ожиріння, АГ і 

СПКз 

Хворі на СПКз 

Біфідобактерії 6,61±0,25 5,68±0,13* 5,73±0,20* 

Лактобактерії 7,12±0,18 3,58±0,24*◊ 6,28±0,10* 

Пептострептококи 3,61±0,11 4,69±0,16*◊ 5,60±0,13* 

Клостридії 1.69±0,17 3,31±0,24* 3,20±0,32* 

Кишкова паличка 4,1±0,27 7,91±0,33*◊ 6,50±0,20* 

Кишкова паличка 

(лактозонегативна) 

1,54±0,18 3,55±0,22*◊ 2/58±0,21* 

St. aureus 1,49±0,42 6,44±0,18*◊ 5,38±1,30* 

St. epidermidis 2,68±0,43 5,31±0,20*◊ 3,37±0,15* 

Грибки роду Candida 1,44±0,15 4,26±0,17*◊ 3,00±0,20* 

Грибки роду  

Aspergillus 

- 2,75±0,26 - 

Enterobacter cloacae 4,94±0,10 6,72±0,20*◊ 5,97±0,16* 

Enterobacteraeurodenes 4,08±0,06 6,10±0,37*◊ 5,06±0,12* 

Примітки:   1.  *- p˂0,05 в порівнянні зі здоровими. 

                     2.  ◊ - достовірно між групами СПКз і СПКз + ожиріння. 

 Також у хворих на СПКз і у обстежених при його поєднанні з 

ожирінням і АГ виявлено достовірне підвищення у фекальному мікробіомі 

кількості грибків роду Candida, відповідно, у 2,1 та у 2,95 раз (p<0,05). При 

співставленні даного показника між групами хворих встановлено збільшення 
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кількості грибків роду Candida у 1,4 рази (p<0,05) у хворих з КП у порівнянні з 

пацієнтами на СПКз як самостійним захворюванням. Також у обстежених з 

поєднаною патологією в мікробіомному спектрі товстої кишки присутні грибки 

роду Aspergilius, які не висівались у здорових та у хворих на СПКз без 

супутньої патології. Одночасно у хворих обох клінічних груп діагностоване 

достовірне зростання Enterobactercloacae та aurugenes відповідно у 1,2 та у 1,5 

рази (p3,4<0,05). Ці грампозитивні мікроорганізми контролюють проникливість 

мембран, забезпечують захист інших бактерій і експресію детоксикаційних 

ферментів [133]. Enterobacter cloacae та Enterobacter aurugenes, на думку 

останніх авторів, набули значення як опортуністичні бактерії, що належать до 

сімейства Enterobacteriaceae, часто виділяються з різних середовищ людини, а 

патологічні механізми та чинники, що сприяють розвитку ними захворювань не 

з’ясовані, хоча вони нерідко виявляються в різних середовищах організму 

людини (сечі, мокротинні). Деякі автори розглядають E. Cloacae в кишковому 

тракті людини як компенсала [223], хоча при певних умовах вони можуть 

викликати внутрішньолікарняні інфекції. 

 Як видно з даних таблиці 3.8, у хворих на СПКз популяційний рівень 

біфідо-бактерій, найважливіших представників роду Actinobakterium знижений 

на 13,3%, а при його поєднанні з ожирінням та АГ на 14,1% (p1,2<0,05) у 

порівнянні з показником у здорових, хоча достовірної різниці між 

досліджуваними групами не встановлено. Рівень лактобактерій теж знижений 

на 11,8% при СПКз та на 49,7% - при його поєднанні з ожирінням та АГ у 

порівнянні зі здоровими. При цьому вміст лактобактерій у товстій кишці у 

хворих з коморбідною патологією на 37,9% нижчий, ніж у пацієнтів на СПКз 

без супутньої патології. Отримані дані узгоджуються з результатами досліджень 

інших авторів [75], хоча зазначені автори і не аналізували їх в залежності від 

варіантів СПК. Інші дослідники виявили збільшення популяціїй Lactobacillus у 

хворих на СПКз [199]. Здатність Lactobacillus гальмувати симптоми СПКз, 
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особливо вісцеральний біль, при призначенні пробіотиків, що його містять, 

свідчить про доцільність контролю рівня даного типу мікроорганізмів у 

кишковій мікробіоті [96].  

 Поряд зі зростанням кількості клостридій у хворих на СПКз, у 

кишковому мікробіомі в 3,6 раза (p<0,05) підвищена кількість золотистого 

стафілокока. A.C. Lundell et.al. [211] вважають, що золотистий стафілокок може 

виступати як тригер низькоінтенсивного запалення, яке сприяє як розвитку 

СПК, так і, можливо, ожиріння, тим більше, що у обстежених нами хворих з 

ожирінням, АГ та СПКз популяційний рівень St.aureus перевищував показник у 

здорових у 3,4 раза (p<0,01), а у хворих на СПКз без супутньої патології - у 1,2 

раза (p<0,05). 

 У обстежених з ожирінням і АГ та СПКз рівень ЗХ перевищував 

показник у здорових (4,93±0,99 ммоль/л) в 1,5 раза (7,24±0,18 ммоль/л). У 

хворих на СПКз підвищення рівня ЗХ у 1,2 раза (до 5,8±0,2 ммоль/л) 

супроводжувалось змінами мікробіому товстої кишки. Концентрація ХЛНЩ у 

них дорівнювала 4,17±0,08 ммоль/л, перевищуючи показник у здорових 

(3,49±0,23 ммоль/л) у 1,2 раза (p<0,05). У випадках КП ХЛНЩ визначався у 

межах 4,70±0,12 ммоль/л. Концентрація ХЛВЩ у хворих на СПКз без супутньої 

патології була у 1,4 раза (p<0,05) нижчою (1,05±0,04 нмоль/л), ніж у здорових 

(1,37±0,08 нмоль/л). При коморбідній патології у вигляді поєднання ожиріння, 

АГ та СПКз виявлено ще більш виражене зниження рівня ХЛВЩ – до 0,96±0,07 

ммоль/л (p<0,05). Концентрація ацил-тригліцеридів в сироватці крові хворих на 

СПКз перевищувала показник у здорових (1,55±0,09 ммоль/л) в 1,2 раза та 

становила (1,87±0,05 ммоль/л), а при КП – у 1,4 раза - 2,22±0,06 ммоль/л. 

Виявлені достовірні більш глибокі порушення показників ліпідного обміну 

можуть бути якраз і зумовлені змінами товстокишкової мікробіоти за рахунок 

додаткової енергії, що утворюється в результаті трансформації під впливом 

мікроорганізмів харчових волокон у коротколанцюгові жирні кислоти [99]. 
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 Оцінка кореляційних зв’язків між рівнем окремих мікроорганізмів 

товстої кишки і показниками ліпідограми засвідчила прямий кореляційний 

зв’язок між підвищенням колоній клостридій і ХЛНЩ (r=0,72, p<0,05) та 

зворотній (r= -0,52, p<0,05) між концентрацією даного мікроорганізму і рівнем 

ХЛВЩ. Рівень St. Aureus теж позитивно корелював з показником ХЛНЩ та 

ацил-тригліцеридів (r1,2=0,74 та 0,83) (рис 3.12). 

 

 

Рис. 3.12. Кореляційні зв’язки між рівнем окремих мікроорганізмів товстої 

кишки і показниками ліпідограми 

 Також виявлено середньої сили кореляційний зв'язок між показником 

концентрації в фекаліях біфідум-бактерій та підвищеним рівнем ацил-
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тригліцеридів у хворих з поєднанням СПКз, ожиріння та артеріальної 

гіпертензії. 

 Таким чином, як видно з приведених досліджень, у хворих з 

поєднанням ожиріння, АГ та СПКз встановлено зниження рівня біфідо- та 

лактобактерій, підвищення концентрації клостридій, St. Aureus, кишкової 

палички, що відносяться до класу Firmicutes, грибків роду Candida, Enterobacter 

cloacae та aurugenes. Встановлені кореляційні зв’язки між підвищенням в 

кишковому мікробіомі клостридій та St. Aureus і рівнем ХЛНЩ, ацил-

тригліцеридів, свідчать про можливу роль цих мікроорганізмів в регуляції 

ліпідного обміну, особливо при поєднанні ожиріння з АГ та порушенням 

функції товстої кишки. 
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РОЗДІЛ 4 

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З 

ПОЄДНАННЯМ ОЖИРІННЯ, АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ТА 

СИНДРОМУ ПОДРАЗНЕНОЇ КИШКИ З ЗАКРЕПАМИ 

 

4.1. Ефективність α1-адреноблокатора у хворих на ожиріння, 

артеріальну гіпертензію та синдром подразненої кишки з закрепами 

 

4.1.1 Вплив стандартної терапії у поєднанні з α1-адреноблокатором на 

клінічний перебіг поєднаної патології 

Обстежено 55 хворих із даною коморбідною патологією, розділених на 2 

групи. Першу з них складали 27 хворих із поєднанням ожиріння, АГ та СПКз, 

які займались ходьбою протягом 30 - 45 хв. щоденно [30, 64], отримували 

гіпокалорійну дієту згідно рекомендацій European guidelines for Obesity 

management in adults [153], інгібітор ангіотензинперетворювального фермента 

(ІАПФ) лізиноприл по 20-40 мг 1 раз на добу, блокатор кальцієвих каналів - 

амлодипін по 10 мг 1 раз на добу та тіазидоподібний діуретик - індапамід по 5 

мг на добу, пребіотик - «Дуфулак» (Абботт Хелскеа Продактс, 

№ UA/3255/01/01) по 30 мл. зранку натще і аторвастатин по 40 мг 1 раз на добу 

(стандартна терапія), а другу групу - 28 хворих з цією ж коморбідною 

патологією, яким на фоні стандартної терапії призначали α1-адреноблокатор 

(урапідил) по 30 мг 2 рази на добу, всередину – основна група.  

Згідно рекомендацій ESE/ESH guidelines for the management of arterial 

hypertension [152], серед інших антигіпертензивних препаратів α1-

адреноблокатори можуть використовуватись за наявності конкретних показань. 

С.М. Коваль, І.О. Снігурська [34] вважають, що при резистентній гіпертензії до 

трьохкомпонентної терапії АГ слід додавати спіронолактон чи 

антигіпертензивні препарати інших класів. 
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Визначення показника ІМТ у хворих з КП, які отримували комплексну 

стандартну терапію, так і у пацієнтів, яким до неї долучався α1-адреноблокатор 

свідчить про деяке його зниження у обох групах (рис 4.1). 

 

Рис. 4.1. Динаміка ІМТ у хворих КП під впливом лікування 

Як видно з даних рисунка 4.1, у хворих з коморбідністю ожиріння, АГ 

таСПКз, що отримували стандартну комплексну терапію ІМТ знизився з 

32,8±1,0 до 28,8±0,6 (p˂0,05), а другої групи, яким на її фоні призначався α1-

адреноблокатор з 36,7±0,5 до 35,5±0,4 (p˂0,05). Як вказують Durrer Schutz D. Et 

al. [146], втрата маси тіла вважається першочерговим завданням лікування 

ожиріння і пов’язаних з ним захворювань. Також важливими, на думку авторів, 

є зміни під впливом лікування вираженості розладів ХП, покращення якості сну, 

психологічного профілю. 

Порівняльний вплив комплексної стандартної терапії та її поєднання з α1-

адреноблокатором на клінічні прояви досліджуваної патології поданий в 

таблиці 4.1. 
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Таблиця 4.1 

Динаміка клінічних симптомів КП (ожиріння, АГ, СПКз) під впливом базисної 

терапії і її поєднання з α1-адреноблокатором. 

№ Клінічні симптоми  Хворі, що отримували 

стандартну терапію 

(n=27) 

Хворі, що отримували 

стандартну терапію + α1-

адреноблокатор (n=28) 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

1 Загальна слабкість  14 (51,9 %) 10 (37,0%) 15 (53,6%) 7 (25 %) 

2 Швидка 

втомлюваність  

15 (55,0%) 11 (40,7%) 15 (53,6%) 3 (10,7%) 

3 Пітливість  15 (55,6%) 9 (33,3%) 16 (57,1%) 7 (25,0%) 

4 Головний біль  19 (70,4%) 7 (25,9%) 20 (71,4%)  2 (7,1%) 

5 Головокружіння 18 (66,7%) 9 (39,9%) 19 (67,9%) 2 (7,1%) 

6 Шум та дзвін у 

вухах 

7 (25,9%) 5 (18,5%) 11 (39,3%) 2 (7,1%) 

7 Біль у лівій 

половині грудної 

клітки 

7 (25,9%) 5 (18,5%) 9 (32,1%) 2 (7,1%) 

8 Задишка при ходьбі 12 (44,4%) 7 (25,9%) 14 (50,0%) 1 (8,6%) 

9 Відчуття 

підвищеного тиску 

22 (81,5%) 11 (40,7%) 22 (78,6%) 4 (14,3%) 

10 Підвищений апетит 17 (62,9%) 16 (59,4%) 20 (71,4%) 9 (32,1%) 

11 Епізоди різкого 

підвищення АТ 

після прийому 

терапії 

8 (29,6%) 6 (22,2%) 8 (28,5%) - 

 

Як видно з аналізу даних, приведених в таблиці 4.1, під впливом 

стандартної трьохкомпонентної антигіпертензивної та терапії з долученням 

альфа-адреноблокатора, спрямованої на усунення проявів КП, загальна 

слабкість зникла у 14,9% хворих, які отримували базисне лікування та у 28,1% 

обстежених, яким до неї долучався α1-адреноблокатор. Швидку втомлюваність 
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після лікування не відчували 14,9% хворих першої та 42,9% пацієнтів - другої 

групи, які отримували урапіділ. Пітливість зникла у 22,3% хворих першої та у 

32,1% - другої груп. Головний біль перестав турбувати 44,5% хворих, які 

отримували трьохкомпонентну терапію та 64,3% обстежених, яким до такої 

терапії додавався α1-адреноблокатор. Головокружіння зникли у 33,4% хворих з 

КП, що увійшли в першу групу та у 69,8 % обстежених, що отримували 

додатково α1-адреноблокатор. Шум та дзвін у вухах зник у 7,4% хворих, що 

отримували базисну терапію та у 32,2% тих, хто склав другу групу, хворі якої 

приймали урапіділ. Задишка при ходьбі та біль за грудиною по завершенні 

двохтижневого курсу лікування перестали турбувати, відповідно, 18,5 і 7,4% 

хворих першої та 46,4 і 25,0% -другої групи. Нормалізація апетиту наступила у 

35% хворих першої та у 38,7% - другої групи. Після курсового лікування α1-

адреноблокатором в усіх хворих не відмічено раптового підйому АТ, в той час 

як у пацієнтів, які отримували базисну терапію, по її завершенні у 22,2% 

обстежених мали місце епізоди різкого підйому АТ. 

Динаміка клінічних проявів з боку товстої кишки подана в таблиці 4.2. Як 

видно з приведених в ній даних, під впливом терапії з приєднанням α1-

адреноблокатора в 1,6 рази (p˂0,05) зростала частота стільця, на 23,8 % випадків 

частіше зникало відчуття неповного звільнення кишечника. Ниючий біль в 

бокових ділянках живота теж на 45,4 % випадків частіше зникав у хворих, яким 

до стандартної терапії долучався α1-адреноблокатор.  

Аналогічна більш виражена позитивна динаміка клінічних симптомів з 

боку кишечника відмічена щодо необхідності зусиль для успішного акту 

дефекації (на 27,5 % випадків), здуття живота (на 22,8 % випадків). На 

зменшення дози і кратності прийому послаблюючих середників після курсового 

лікування α1-адреноблокатором вказали на 16,8 % хворих більше, ніж після 

стандартної терапії.  
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Таблиця 4.2  

Клінічні симптоми у хворих з КП та їх динаміка під впливом терапії з 

долученнямα1-адреноблокатора 

Симптоми з боку товстої 

кишки (%) 

Хворі з коморбідною 

патологією, які 

отримували стандартну 

терапію (n=27) 

Хворі з коморбідною 

патологією, яким на 

фоні стандартної терапії 

призначали α1-

адреноблокатор (n=28) 

Частота стільця за 

тиждень   

Відчуття неповного 

звільнення кишечника   

Біль по фланках живота 

  

Необхідність зусиль для 

отримання стільця    

Зменшення дози і 

кратності прийому 

послаблюючих 

середників  

  

Здуття живота 

 

22  

 

Примітки: 1. у чисельнику – до лікування, в знаменнику – після; 

                  2. *- зміни достовірні (p˂0,05). 

Вплив стандартної терапії та її поєднання з α1-адреноблокатором на 

окремі ЕКГ-ознаки порушення ритму і провідності подано в таблиці 4.3. 
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Таблиця 4.3 

Динаміка показників збудливості та провідності серця під впливом стандартної 

антигіпертензивної терапії і α1-адреноблокатора 

ЕКГ-ознаки  Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

стандарту 

терапію (n=27) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

базисну терапію і 

урапіділ (n=28) 

Всього 

обстежених 

хворих з 

коморбідною 

патологією 

(n=53) 

 

Синусова 

тахікардія    

Синусова 

брадикардія     
Надшлуночкові 

екстрасистолії    

Шлуночкові 

екстрасистолії    

Атріовентрикулярні 

блокади    

Повна блокада лівої 

ніжки пучка Гіса    

Гіпертрофія лівого 

шлуночка    
 

Як видно з приведених у таблиці даних, синусова тахікардія зникла у 

48,2% хворих, які отримували стандартну антигіпертензивну терапію та у 53,6% 

пацієнтів, яким до неї долучали α1-адреноблокатор. У цих хворих на фоні 

комбінованої терапії не виявлялись  надшлуночкові екстрасистолії. Шлуночкові 

екстрасистолії після лікування не реєструвались у 11,1% тих, хто отримував 

стандартну терапію та у 14,2% пацієнтів, які, поряд з стандартною терапією, 

приймали α1-адреноблокатор. Із показників порушення провідності повна 
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блокада лівої ніжки пучка Гіса перестала визначатись на ЕКГ у 11,1% хворих, 

що отримували стандартну терапію та у 21,5% обстежених, яким призначалась 

комбінована антигіпертензивна терапія з долученням α1-адреноблокатора. 

Гіпертрофія лівого шлуночка зменшилась у 22,2% хворих з КП, які приймали 

стандартну терапію, та у 46,4% пацієнтів, яким, окрім неї, застосовувався α1-

адреноблокатор. 

 Таким чином, долучення до стандартною терапії α1-адреноблокатора 

сприяє деякому покращенню ритму серця, відновленню провідності по лівій 

ніжці пучка Гіса та зменшенню гіпертрофії лівого шлуночка.  

 

Рис 4.2 Динаміка рівня aртеріального тиску під впливом різних схем 

антигіпертезивної терапії. 

Під впливом базисної терапії середньодобовий САТ знизився на 37,7 мм. 

рт. ст. (p˂0,05) (рис 4.2), хоча і не досягав цільового у 81,48±1,56%, 

залишаючись рівним (145,8±7,4 мм. рт. ст.). Включення до комплексної терапії 

урапіділу призводило до більш вираженого гіпотензивного ефекту, про що 

свідчить зниження середньодобового САТ на 44,8 мм. рт. ст. (p˂0,05), а 

цільового рівня АТ досягнуто у 67,85±1,69% випадків. Середньодобовий 

показник ДАТ теж більш значимо знижувався під впливом урапіділу (на 17,5 

Діастолічний 
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мм. рт. ст., p˂0,05), ніж на фоні прийому базисної терапії (лише на 9,7 мм. рт. 

ст., p˂0,05). 

Аналіз показників добового профілю АТ під впливом комплексної терапії 

з включенням α1-адреноблокатора свідчить про зниження кількості хворих з 

профілем non-dipper на 41,7% (з 50,0% до 8,3%), night-picker – з 21,4% до 7,1%, 

в той час як після стандартної терапії кількість пацієнтів з профілем non-dipper 

зменшилась лише на 16,7% випадків (з 50,0% – до лікування до 33,3% - після 

лікування), а обстежених з профілем night-picker взагалі не змінилася. 

Одночасно під впливом терапії з долученням α1-адреноблокатора  кількість 

хворих з профілем dipper зросла з 28,6% до 60,7%.  

Дані про зміни структурно-функціональних показників лівих відділів 

серця під впливом стандартної терапії урапіділом подані в таблиці 4.4. 

Як видно з таблиці 4.4, ММЛШ у хворих, що отримували базисну терапію, не 

змінювалась (277,7±5,2 – до і 268,5±3,6 г – після лікування, (p˃0,05), в той час, 

як після включення до неї урапіділу, достовірно знизилась на 10,62% (з 

267,5±3,8 до 256,9±2,2 г, p˂0,05). ІММЛШ під впливом стандартної терапії не 

змінився, а після включення α1-адреноблокатора - знизився у 1,2 рази.  

КСОЛШ після призначення базисної терапії теж не зменшився, рівняючись 

61,7±1,2 мл (до лікування – 61,3±1,4 мл) та достовірно знизився під впливом 

комплексної терапії з включенням α1- адреноблокатора (з 61,6±1,3 мл до 

50,8±0,4 мл, p˂0,05). КДОЛШ під впливом стандартної терапії мав тенденцію до 

зниження з 144,4±1,8 до 140,7±1,7 мл (p˃0,05), а після включення до неї 

урапіділу зменшився з 140,4±1,2 до 134,5±1,1 мл (p˂0,05). Під впливом 

комплексної антигіпертензивної терапії з залученням α1-адреноблокатора зросла 

фракція викиду лівого шлуночка з 54,9±0,6 до 57,8±1,0 % (p˂0,05) і мала лише 

тенденцію до зростання у хворих, які отримували базисну терапію (54,5±0,6 - до 

і 56,6±1,0 – після, p 0,05). 
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Таблиця 4.4 

Динаміка показників Ехо-КГ у хворих на ожиріння у поєднанні з АГ та СПКз 

під впливом стандартної терапії та долучення до неї α1-адреноблокатора 

Структурно-

функціональні 

показники лівих 

відділів серця 

Показники в 

здорових 

Вплив стандартної 

комплексної 

терапії 

Вплив 

комплексної 

терапії з 

включенням α1-

адреноблокатора 

ММЛШ (г) 224,6±16,7 

  

ІММЛШ (г/м2) 118,2±1,7 

  

ЛП (см) 3,45±0,10 

  

 ФВЛШ (%) 57,2±1,2 

  

КДО ЛШ (мл) 133,3±3,22 

  

КСО ЛШ (мл) 55,4±2,4 

  

Примітки:   1. у чисельнику – до лікування, в знаменнику – після 

2. * - p˂0,05 у порівнянні з показником до лікування. 

   

Аналізуючи параметри ВСР після лікування з включенням α1-

адреноблокатора, встановлено достовірне підвищення показника SDNN з 

25,6±0,9 до 28,4±0,8 мс (p˂0,05) та тенденцію до його зростання з 26,7 ±1,0 до 

28,9±1,0 (p˃0,05) на фоні прийому стандартної терапії. Також зростала середня 

тривалість інтервалів R-R на 14,1 % під впливом базисної терапії, на що вказує 

показник mRR та на 23,5 % при долученні до неї α1- адреноблокатора (таблиця 

4.5). 
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Таблиця 4.5 

Динаміка показників варіабельності серцевого ритму під впливом стандартної 

терапії та включення до неї α1- адреноблокатора 

Показники ВСС Показники у 

здорових 

Вплив стандартної 

терапії (n=27) 

Вплив стандартної 

терапії з 

включенням α1- 

адреноблокатора 

(n=28) 

SDNN, мс 34,6±1,6 

  

mRR, мс 826,2±24,6 

   

pNN 50, % 1,89±0,05 

  

TP, мс2 541,4±103,4 

  

LF, мс2 115,2±13,9 

  

HF, мс2 143,0±35,2 

  

LF/HF 1,32±0,25 

  

 

Таким чином, як видно з наведених даних, включення до стандартної 

терапії α1-адреноблокатора (урапідилу) чинить позитивний вплив на 

структурно-функціональний стан лівих відділів серця, зменшує вплив 

симпатичної нервової системи та покращує показники ВСР. 

Як під впливом базисної, так і комбінованої терапії, мало місце 

збільшення загальної потужності спектру (ТР), який характеризує ВСР в цілому, 

відповідно, на 23,3 % і на 37,7 %. Активність симпатичного відділу вегетативної 

нервової системи, яку характеризує LF компонент ВСР, під впливом 

стандартної терапії знижувався на 8,55%, хоча така динаміка була 
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недостовірною. У хворих з КП даний показник під впливом антигіпертензивної 

терапії з включенням α1-адреноблокатора зменшився на 10,3% (p˂0,05). 

Компонент HF, навпаки, зріс на 4,9 % під впливом стандартної терапії та на 12,2 

% - у хворих, які на її фоні отримували α1- адреноблокатор. Про покращення 

вегетативної регуляції артеріального тиску у обстежених обох груп свідчить 

зниження показника співвідношення LF/HF, хоча більш виражені його зміни 

відмічені у пацієнтів, які отримували α1- адреноблокатор. 

 

4.1.2 Порівняльний вплив антигіпертензивної терапії з включенням 

α1-адреноблокатора на характер харчової поведінки, рівень серотоніну та 

греліну у хворих з коморбідною патологією 

Результати повторного анкетування хворих обох груп за допомогою 

опитувальника DEBQ засвідчили, що її емоційного характеру позбулися 14,8% 

хворих, які отримували стандартну терапію, та 14,2% пацієнтів, що приймали 

комплексну з включенням α1-адреноблокатора. Також з 10,7 до 21,4% зросла 

кількість хворих, які почали дотримуватись обмежувального типу ХП на фоні 

стандартної терапії з включенням урапіділу. Екстернального типу ХП уникли 

11,1% хворих контрольної та 14,2% пацієнтів з основної групи.  

Включення до стандартної терапії α1-адреноблокатора сприяло зниженню 

підвищеного рівня серотоніну в сироватці крові з 164,9±4,8 до 144,2±5,0 нг/мл 

(p˂0,05), в той час як після стандартної терапії його концентрація достовірно не 

змінилась (170,4±5,0 – до і 163,4±4,7 нг/мл – після, Р˃0,05). Емоційний 

дискомфорт, що виникає при ожирінні, підвищеному тиску і стійких закрепах, 

супроводжується підвищеним рівнем серотоніну [178], а його зниження на 

думку авторів, вірогідно, призводить до нормалізації біологічного маркера 

задоволення – допаміну. Також зниженню рівня серотоніну сприяє обмеження в 

раціоні багатої на вуглеводи, жири і білки їжі і зниженню рівня триптофану як 

основного субстрату для синтезу серотоніну в центральній нервовій системі та у 



117 
 

периферичних тканинах за рахунок зниження його синтезу з триптофану в 

результаті зменшення стимуляції цього процесу інсуліном [126]. 

Призначення стандартної антигіпертензивної терапії, що включала 

інгібітор ангіотензинперетворюючого ферменту, антагоніст кальцію та 

тіазидоподібний діуретик у хворих з КП (ожиріння, АГ та СПКз) не змінювало 

базальний рівень греліну в сироватці крові таких хворих (19,3±1,0 пг/мл – до і 

18,0±0,9 пг/мл – після, p˃0,05), в той час, як при долученні до стандартної 

терапії α1-адреноблокатора, рівень даного гормону натще достовірно зріс з 

16,5±0,8 до 21,00±0,7 пг/мл (p˂0,05). Як відомо, при зниженні концентрації 

греліну натще сповільнюється транзит з тонкої в товсту кишку і особливо такий 

механізм має місце при СПКз [149]. Постпрандіальний рівень греліну у хворих 

першої групи не змінився (29,7±2,7 – до і 27,8±2,3 пг/мл - після, p˃0,05). У 

пацієнтів з КП, які, на тлі трьохкомпонентної антигіпертензивної терапії 

отримували α1-адреноблокатор, постпрандіальний рівень греліну знизився з 

23,7±1,8 до 19,4±1,1 пг/мл (p˂0,05). Як відомо, чим вищий рівень греліну натще, 

тим хворі слабше відчувають необхідність в прийомі їжі, а його зростання після 

їди ще більше стимулює апетит, сприяє зростанню маси тіла, ожирінню, 

підсиленню периферичного опору та підвищенню АТ. 

 

4.1.3 Зміни показників якості сну у хворих на ожиріння, артеріальну 

гіпертензію та синдром подразненої кишки з закрепами під впливом 

комплексної стандартної терапії і включення до неї α1-адреноблокатора 

Аналіз окремих показників якості сну у хворих з КП свідчить, що під 

впливом стандартної трьохкомпонентної терапії його суб’єктивна оцінка не 

покращилась (17,8±1,1 – до і 16,5±1,0 бал – після), а при додаванні до неї α1-

адреноблокатора достовірно підвищилася з 14,8±0,5 до 16,5±0,5 (p˂0,05). На 

думку А.А. Горцевой и соавт., [17] суб’єктивна оцінка якості сну володіє 

великою прогностичною цінністю, для виявлення більш глибоких його 
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порушень, у порівнянні з скаргами на храп. Також автори вважають доцільним 

використовувати Епвортську шкалу оцінки сну.  

Результатами аналізу показників Епвортської шкали сну показали 

відсутність їх позитивної динаміки, як у хворих, що отримували 

трьохкомпонентну терапію (11,8±0,8 – до і 10,0±0,7 балів – після, p˃0,05) так і 

долученні до неї α1-адреноблокатора (13,0±0,4 – до і 12,9±0,3 бали – після, 

p˃0,05).  

Результатами анкетування хворих за скринінгом САС після 

двохтижневого курсу лікування засвідчили, що призначення стандартної терапії 

не впливало на даний показник (4,6±0,4 – до і 4,6±0,3 бали – після), та 

встановлена лише тенденція до його зниження (з 4,4±0,2 до 3,9±0,2) на тлі 

прийому α1-адреноблокатора.  

Наявність синдрому апное під час сну може сприяти рефрактерному 

перебігу АГ [67], що також продемонстровано у Wisconsin Sleep Cohort Study 

[329]. О.И. Любшина и соавт. [2010] виявили при ожирінні значне зменшення 

загального часу сну, збільшення періоду засинання, порушення усієї його 

структури за рахунок частих пробуджень. 

Співставлення результатів оцінки ХП і відсутності позитивної динаміки 

порушень сну свідчить, що серед пацієнтів, в яких не досягнуто достовірного 

покращення якості сну, були переважно хворі з емоційним типом ХП, 

відповідно, 44,4% в першій та 28,6% - у другій дослідній групі. На наявність 

позитивного зв’язку між тривалістю і якістю сну, особливостями хропіння і ХП 

вказують і інші дослідники [70]. Підтверджуючи залежність між порушенням 

ХП і якістю сну у хворих на АГ на тлі ожиріння, А.Ю. Ковалева [33] частіше 

виявляла обмежувальний варіант першої. 

 

4.1.4 Вплив комплексної антигіпертензивної терапії з включенням α1-

адреноблокатора на показники ліпідограми у хворих з поєднанням 
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ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої кишки з 

закрепами 

 

Дослідження в динаміці показників ліпідограми у обстежених хворих 

свідчить про те, що стандартна антигіпертензивна терапія сприяла деякому 

зниженню окремих її показників (таблиця 4.6, рис 4.3). 

Таблиця 4.6 

Зміни показників ліпідограми у хворих з коморбідністю (ожиріння+АГ+СПКз) 

під впливом стандартної терапії і α1-адреноблокатора. 

 

Показники 

ліпідограми 

Групи хворих 

Показники 

в здорових 

 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

стандартну 

терапію(n=27) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

стандартну терапію 

у поєднанні з 

урапіділом (n=28) 

Загальний холестерол, 

ммоль/л 

4,93±0,09 

  
 

Холестерол 

ліпопротеїдів низької 

щільності, ммоль/л 

3,49±0,23 

  

Холестерол 

ліпопротеїдів високої 

щільності, ммоль/л 

1,37±0,08 

 
 

 
 

Триацилгліцероли, 

ммоль/л 

1,55±0,09 

  

Примітки:  1. в чисельнику - до лікуванні, в знаменнику – після  

                    2. * - p˂0,05. 

Як видно з даних таблиці 4.6 та рисунку 4.3, у хворих з коморбідною 

патологією, які отримували комплексну стандартну терапію, достовірно 
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(p˂0,05) знизився рівень холестеролу ліпопротеїдів низької щільності, хоча і на 

0,32 ммоль /л менше, ніж під впливом комплексної стандартної терапії з 

включенням α1-адреноблокатора. Інші показники ліпідограми під впливом 

комплексної стандартної терапії мали тенденцію до покращення.  

 

Рис. 4.3 Динаміка окремих показників ліпідного спектру крові під впливом 

комплексної стандартної терапії та її поєднання з α1-адреноблокатором 

Долучення до стандартної антигіпертензивної терапії α1-адреноблокатора 

(урапіділу) протягом двох тижнів сприяло достовірному зниженню в сироватці 

крові рівня ЗХ на 1,0 ммоль/л, ХЛНЩ – на 0,58 ммоль/л і триацилгліцеридів на 

0,61 ммоль/л (p1,2,3˂0,05). Одночасно встановлено підвищення в крові рівня 

ХЛПВЩ на 0,22 ммоль/л. Таким чином, результати наших досліджень 

підтверджують дані J. Buch [107] про позитивний вплив урапіділу на ліпідний 

обмін в організмі. 
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4.1.5 Зміни порожнонної мікрофлори товстої кишки у хворих з 

поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої 

кишки з закрепами під впливом комплексної стандартної терапії з 

залученням до неї α1-адреноблокатора 

Результатами змін порожнинної мікрофлори товстої кишки під впливом 

розробленої терапії подані в таблиці 4.7. 

Таблиця 4.7  

Характер змін окремих мікроорганізмів порожнини товстої кишки в процесі 

лікування коморбідної патології. 

Таксони 

мікробіоти і їх 

популяційний 

рівень 

Показники  у 

здорових 

Стандартна 

комплексна терапії 

Комплексна 

терапія з 

включенням α1-

адреноблокатора 

Біфідобактерії 6,61±0,25 

  

Лактобактерії 7,12±0,18 

  

Клостридії 1.69±0,17 

  

Кишкова паличка 4,1±0,27 

  

St. aureus 1,49±0,42 

  

St. epidermidis 2,68±0,43 

  

Грибки роду 

Candida 

1,44±0,15 

  

Примітки:  1. у чисельнику до лікування, в знаменнику - після 

                    2. * - різниця статистично достовірна (p 0,05). 
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Як видно з наведених в таблиці даних, у хворих, які отримували 

стандартну терапію та її поєднання з α, - адреноблокатором в мікробіоті товстої 

кишки, достовірно збільшувалась (p1,2˂0,05) кількість біфідобактерій, 

відповідно на 4,3% в обох групах та лактобактерій в просвіті товстої кишки  на 

50,8 і 43,8% (p1,2˂0,05). Отриманий ефект слід, вірогідно, пояснити включенням 

до комплексної терапії лактулози, оскільки, за даними Y. Kadaoka et al. [184], 

тривалий прийом йогурту з підвищеним вмістом лактобактерій сприяє 

покращенню балансу мікрофлори і зниженню маси тіла у пацієнтів з 

ожирінням.  

Одночасно повторне дослідження складу порожнинної мікрофлори 

показало зниження в мікробіомі товстої кишки клостридій на 15,3% у хворих, 

які отримували комплексну стандартну терапію, та на 23,0% (p˂0,05) – у 

пацієнтів, яким до неї долучали α1-адреноблокатор. Кількість загальної 

кишкової палички в порожнинній товстокишковій мікрофлорі теж знижується 

на 17,9 і 17,6% (p1,2˂0,05), відповідно, у хворих першої та другої груп. 

Комплексна стандартна терапія та залучення до неї α1-адреноблокатора також 

сприяла зниженню в мікробіомі товстої кишки St. Aureus, відповідно на 11,3 та 

11,4% (p1,2˂0,05). Отримані дані узгоджуються з результатами досліджень 

О.Н.Минушкина [44], який відмітив позитивний вплив комплексного лікування 

з включенням лактулози на дисбіотичні зміни та, відповідно, нормалізацію 

стільця у 69,2% хворих. Зменшення в мікробіоті товстої кишки грибків роду 

Candida і St. Epidermidis у хворих з коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз теж 

вірогідно зумовлене дією лактулози. 

Оскільки мікробна контамінація товстої кишки є важливим етіологічним 

фактором впливу на її перистальтику, викликаючи структурні і функціональні 

реакції ентеральних нейронів, то покращення складу мікробіоти, поряд із 

зменшенням клінічних проявів і зростання частоти стільця, можна розглядати 

як один з ефектів комплексної терапії, зокрема, впливу лактулози.  
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Зростання кількості лакто- і біфідобактерій в порожнинній мікрофлорі 

товстої кишки хворих з коморбідною патологією, які отримували комплексну 

стандартну терапію з включенням α1-адреноблокатора, супроводжувалось 

покращенням деяких показників ліпідного обміну, зокрема, достовірним 

(p˂0,05) зниженням рівня ЗХ та ХЛПНЩ. Так рівень ЗХ у хворих, яким до 

стандартної терапії долучали α1-адреноблокатор, знизився з 7,2±0,1 до 6,4±0,3 

(p˂0,05), в той час, як у пацієнтів, які отримували лише стандартну терапію, 

достовірно не змінився. 

Концентрація ХЛНЩ у хворих, яким до стандартної терапії долучався α1-

адреноблокатор, зменшилася з 4,59±0,11 до 3,83±0,09, а ХЛВЩ, навпаки, зросла 

з 0,84±0,10 до 1,22±0,10 (p˂0,05), при відсутності достовірних змін рівня 

тригліцеридів у хворих основної і контрольної групи. За даними Е.А. Корнієнко 

[36], КМ може впливати на деякі прояви метаболічного синдрому і ожиріння, 

зокрема, рівень холестеролу, глюкози, інсуліну. На користь важливої ролі 

мікробіоти в регуляції ліпідного обміну свідчить і той факт, що 

експериментальні тварини з ожирінням (щури) мають більш високе 

співвідношення Firmicutes/Bacteroides [331]. Також залучення до комплексної 

терапії хворих з коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз пребіотика і статину у 

поєднанні з α1-адреноблокатором може покращувати перебіг даної поєднаної 

патології за рахунок підвищення секреції глюкагоноподібного пептиду-2 і 

зниження системного запалення, що підтверджено експериментальними 

дослідженнями [6].  

Таким чином, ефективнівсть комплексної стандартної терапії та 

приєднання до неї α1-адреноблокатора зумовлена впливом кожного з включених 

антигіпертензивних препаратів, лактулози, дієтотерапії та фізичних 

навантажень, що викликають зниження АТ, покращення його добового 

профілю, позитивні зміни структурно-функціональних параметрів лівого 

шлуночка серця, ліпідного спектру крові, зростання частоти стільця, зменшення 
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болів в кишечнику та покращення окремих нейро-гуморальних механізмів їх 

регуляції.  

 

4.2 Ефективність синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання 

з α1-адреноблокатором у хворих на ожиріння, артеріальну гіпертензію та 

синдром подразненої кишки з закрепами 

 

4.2.1 Вплив синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з α1-

адреноблокатором на тлі стандартної терапії на клінічні прояви 

коморбідної патології 

 Вплив долучення до комплексної антигіпертензивної терапії синтетичного 

аналога мелатоніну на перебіг КП, що включала ожиріння, АГ та СПКз вивчено 

у 33 таких хворих. Синтетичний аналог мелатоніну (віта-мелатонін, 

NUA/7828/07/01 від 14,01. 2013 року) призначався у вечірній час за 30 хвилин 

перед сном по 3 мг впродовж одного місяця. Отримані результати впливу 

порівнювались із результатами у хворих, які отримували стандартну 

комплексну терапію без віта-мелатоніну (27 хворих І групи) та з показниками у 

хворих з цією ж коморбідною патологією (32 хворих ІV групи), які поряд з 

синтетичним аналогом мелатоніну отримували α1-адреноблокатор (урапідил). 

Визначення ІМТ після курсового застосування даних схем терапії 

свідчить про його зниження з 35,7±0,6 до 33,6±0,4 кг/м2 (p˂0,05) у хворих, що 

отримували віта-мелатонін та з 36,8±0,8 до 32,1±0,4 кг/м2(p˂0,05) у пацієнтів, 

яким на фоні стандартної терапії застосовували одночасно синтетичний аналог 

мелатоніну та α1-адреноблокатор. В обстежених контрольної групи даний 

показник теж достовірно знизився. Отримані дані показують, що додаткового 

внеску у зниження маси тіла дані препарати не чинять, хоча при поєднанні віта-

мелатоніну і α1-адреноблокатора зниження даного показника є дещо 

вираженнішим. 
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Аналіз основних клінічних симптомів коморбідності після проведення 

терапії з включенням віта-мелатоніну і його поєднання з α1-адреноблокатором 

приведений в таблиці 4.8. Як видно з поданих в ній даних, після долучення до 

стандартної терапії віта-мелатоніну загальна слабкість зникла у 17,3% 

обстежених, а у групі хворих, які отримували віта-мелатонін і α1-

адреноблокатор – у 34,4% випадках. 

Швидку втомлюваність перестали відчувати 27,3% пацієнтів, які 

отримували віта-мелатонін та 28,1% з тих, хто приймав комбіновану терапію. 

Комплексне лікування з включенням синтетичного аналога мелатоніну та α1-

адреноблокатора сприяло зникненню пітливості у 36,4% першої та у 37,5% 

обстежених другої групи. Головний біль через 2 тижні застосування віта-

мелатоніну зник у 51,5% хворих, а у випадках долучення до цієї терапії α1-

адреноблокатора – у половини пацієнтів. 

Головокружіння перестало турбувати 33,3% хворих, які отримували 

синтетичний аналог мелатоніну та у 50,0% пацієнтів, яким призначалася 

комплексна терапія з долученням до неї α1-адреноблокатора. Болі в лівій 

половині грудної клітки під впливом комплексної стандартної терапії з 

включенням синтетичного аналога мелатоніну зникли у 9,1% обстежених, а у 

випадках призначення віта-мелатоніну і α1-адреноблокатора – у 18,8% пацієнтів. 

Задишка при ходьбі перестала турбувати 21,2 % хворих першої групи та 19,5 % 

- другої групи.  

У пацієнтів, які отримували комбіновану терапію з включенням 

синтетичного аналога мелатоніну і α1-адреноблокатора, не відмічено епізодів 

різкого підвищення АТ, в той час як на фоні прийому віта-мелатоніну такі 

епізоди мали місце в одного хворого. 
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Таблиця 4.8 

Вплив комплексної антигіпертензивної терапії із включенням віта-мелатоніну та 

його поєднання з α1-адреноблокатором у хворих із поєднанням ожиріння, 

артеріальної гіпертензії та СПКз 

 

Клінічні симптоми Хворі, що 

отримували 

стандартну 

терапію(n=27) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували в 

комплексній 

терапії віта-

мелатонін (n=33) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували  

комплексну 

терапію з 

включенням віта-

мелатоніну і α1-

адреноблокатора 

(n=32) 

Загальна слабкість  

   
Швидка 

втомлюваність  
   

Пітливість  

   
Головний біль  

   
Головокружіння 

   
Шум у вухах 

   
Біль у лівій 

половині грудної 

клітки 
   

Задишка при ходьбі 

   
Епізоди різкого 

підвищення 

артеріального тиску 
   

Примітка: в чисельнику – до лікування, в знаменнику – після. 
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Вплив синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з α1-

адреноблокатором в комплексній антигіпертензивній терапії на окремі ЕКГ-

показники порушення ритму і провідності у даних коморбідних хворих показані 

в таблиці 4.9. 

Таблиця 4.9 

Зміни окремих показників порушення ритму і провідності під впливом 

синтетичного аналога мелатоніну і α1-адреноблокатора 

Показники ритму і 

провідності за 

даними ЕКГ 

Хворі, що 

отримували 

стандартну  

терапію (n=27) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували в 

комплексній 

терапії віта-

мелатонін 

 (n=33) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували  

комплексну 

терапію з 

включенням віта-

мелатоніну і α1-

адреноблокатора 

(n=32) 

Синусова 

тахікардія     

Надшлуночкові 

екстрасистолії     

Шлуночкові 

екстрасистоли    

Повна блокада 

лівої ніжки пучка 

Гісса 
   

Гіпертрофія лівого 

шлуночка    

Примітка: в чисельнику – до лікування, в знаменнику – після. 

Як видно з приведених в таблиці даних, долучення до трьохкомпонентної 

антигіпертензивної терапії синтетичного аналога мелатоніну призводило до 
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нормалізації частоти серцевих скорочень у 30,3 % хворих з КП, а при додаванні 

до них α1-адреноблокатора нормалізація частоти серцевих скорочень наступала 

в усіх хворих четвертої групи. Надшлуночкові екстрасистоли не реєструвалися 

після лікування у 6,9 % обстежених, які отримували віта-мелатонін та у 28,1% 

обстежених, яким було долучено до неї α1-адреноблокатор.  

Під впливом комплексної терапії з включенням синтетичного аналога 

мелатоніну шлуночкові екстрасистоли зникли у 6 % обстежених, а при 

додаванні до такої терапії α1-адреноблокатора - у 12,5%. Комплексна 

антигіпертензивна терапія у поєднанні з симптоматичною при ожирінні, АГ та 

СПКз сприяла відновленню провідності по лівій ніжці пучка Гіса у 6,1 % 

пацієнтів, яким до терапії долучався віта-мелатонін та у 15,7 % обстежених, що 

отримували терапію з включенням даного препарату і α1-адреноблокатора 

(урапідилу). Гіпертрофія лівого шлуночка дещо зменшилась у 33,3 % хворих на 

фоні віта-мелатоніну та у 43,8 % обстежених з поєднанням обох препаратів. 

Дані щодо впливу синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з 

α1-адреноблокатором на клінічні симптоми синдрому подразненої кишки з 

закрепами приведені в таблиці 4.10. 

Включення до стандартної терапії синтетичного аналога мелатоніну та 

його поєднання з α1-адреноблокатором більш виражено сприяло зростанню 

частоти стільця за тиждень, ніж на тлі базисної терапії. Таке лікування 

призводило до зменшення кількості хворих із відчуттям  неповного звільнення 

кишечника на 54,5 та 65,2% випадків, відповідно, в той час як на фоні базисної 

терапії на 37,0%. Біль по фланках живота перестав турбувати 68,2% хворих, що 

отримували синтетичний аналог мелатоніну та 78,3% пацієнтів, яким 

призначали комплексну терапію і лише у 44,5% обстежених, що приймали 

базисне лікування. Необхідність зусиль для отримання стільця відмітили 44,5% 

хворих, яким призначалась базисна терапія та лише 27,3 та 8,7 % обстежених 
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дослідних груп. Також синтетичний аналог мелатоніну і його поєднання з α1-

адреноблокатором сприяло зниженню здуття живота у 54,6 та 69,6% випадків. 

Таблиця 4.10 

Динаміка клінічних симптомів синдрому подразненої кишки з закрепами у 

хворих з коморбідною патологією під впливом терапії з включенням 

синтетичного аналога мелатоніну та α1-адреноблокатора 

      Групи хворих 

 

 

 

 

 

Клінічні 

симптоми 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, які 

отримували 

стандартну 

комплексну 

терапію (n=27) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

лікування віта-

мелатоніном (n=32) 

Хворі з 

коморбідною 

патологією, що 

отримували 

лікування віта-

мелатоніном і α1-

адреноблокатором 

(n=32) 

Частота стільця 

(епізодів за 

тиждень) 
 

 
  

Відчуття 

неповного 

звільнення 

кишечника 

 
 

  

Біль по фланках 

живота 
 

 
  

Необхідність 

зусиль для 

отримання 

стільця  

 
 

  

Здуття живота 

   

Примітки: 1. в чисельнику – до лікування, в знаменнику – після 

            2. *- зміни достовірні (p˂0,05). 
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4.2.2 Вплив синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з α1-

адреноблокатором на показники артеріального тиску, структурно-

функціональні зміни лівих камер серця, механізми регуляції артеріального 

тиску у хворих з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та 

синдрому подразненої кишки з закрепами 

Включення до комплексної антигіпертензивної терапії віта-мелатоніну 

сприяло зниженню середньодобового САТ на 42,7 мм. рт.ст. (з 187,0±2,8 до 

144,3±2,1 мм. рт. ст., p˂0,05), в той час як під впливом стандартної 

трьохкомпонентної терапії на 37,7 мм. рт. ст. (з 183,5±1,9 до 145,8±1,4 мм. рт. 

ст.).  

 

Рис 4.4 Динаміка рівня aртеріального тиску під впливом різних схем 

антигіпертезивної терапії. 

Показник середньодобового ДАТ теж більш виражено (на 12,3 мм.рт. ст.) 

знизився при приєднанні до стандартної терапії синтетичного аналогу 

мелатоніну (з 96,8±1,9 до 84,5±1,0 мм.рт. ст.), а у хворих, що його не 

отримували, він зменшився на 9,7 мм. рт. см. (з 97,5±1,6 до 87,8±1,1 мм. рт. ст.). 

Найбільш виражене зниження добового рівня систолічного і діастолічного АТ 

досягнуто у хворих поєднаною патологією, які на тлі стандартної 

Систолічний Діастолічний 
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трьохкомпонентної терапії отримували одночасно синтетичний аналог 

мелатоніну та α1-адреноблокатор (рис 4.4). Цільового рівня АТ було досягнуто у 

57,6±1,52% хворих, що отримували мелатонін і 87,5±1,65% (p˂0,05) 

обстежених, які приймали його у поєднанні з урапіділом. 

Таблиця 4.11 

Динаміка структурно-функціональні змін міокарда у хворих з поєднанням 

ожиріння, АГ та СПКз під впливом курсового призначення віта-мелатоніну 

Показники Вплив 

стандартної 

комплексної 

терапії (n=27) 

Вплив комплексної 

терапії з включенням 

синтетичного аналога 

мелатоніну (n=33) 

Вплив комплексної 

терапії з 

включенням 

синтетичного 

аналога мелатоніну і 

α1-адреноблокатора 

(n=32) 

ММЛШ (г) 

   

ІММЛШ 

(г/м2)    

ЛП (см) 

   

ФВЛШ (%) 

   

КДО ЛШ 

(мл)    

КСО ЛШ 

(мл)    

Примітки:  1. в чисельнику – до лікування, в знаменнику – після. 

                    2. * - p˂0,05. 

Результатами оцінки добового профілю АТ, у хворих, які отримували 

синтетичний аналог мелатоніну свідчить про зменшення їх кількості з профілем 
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non-dipper з 50,0 до 10,5%, в той час як у групі хворих, які приймали стандартну 

трьохкомпонентну терапію, даний показник знизився з 43,8 до 37,5 %. Кількість 

хворих з добовим профілем АТ - night-picker після лікування з включенням 

синтетичного аналога мелатоніну зменшилась з 12,1 до 5,3 % випадків, а у групі 

хворих, що отримували стандартну терапію, їх кількість з таким добовим 

профілем не змінилася (12,5 % - до і 12,7 % - після лікування). 

Структурно-функціональні показники міокарда за даними Ехо-КГ під 

впливом синтетичного аналога мелатоніну достовірно не змінилися (таблиця 

4.11). Під впливом комплексної терапії з поєднанням синтетичного аналога 

мелатоніну і α1-адреноблокатора на тлі стандартної терапії ММЛШ зменшилась 

на 5,5 % (p˂0,05), а ІММЛШ - на 6,3 % (p˂0,05). Розмір лівого передсердя 

зменшився лише у хворих, які приймали синтетичний аналог мелатоніну та α1-

адреноблокатор на 8,2 %. Як під впливом стандартної терапії з долученням 

синтетичного аналога мелатоніну та її поєднанні з α1-адреноблокатором, 

відмічено підвищення фракції викиду лівого шлуночка, відповідно, на 2,5 і 4,7% 

(p1,2˂0,05). Кінцевий систолічний та кінцевий діастолічний об’єми лівого 

шлуночка зменшились лише у хворих, що приймали комплексну терапію з 

долученням синтетичного аналога мелатоніну і α1-адреноблокатора відповідно 

на 5,3 і 6,3 %. 

Таким чином, як видно з приведених даних, до більш виражених 

позитивних структурно-функціональних змін у хворих на ожиріння, АГ та 

СПКз з боку лівих відділів серця призводить приєднання до трьохкомпонентної 

стандартної терапії α1-адреноблокатора і синтетичного аналога мелатоніну. 

  

4.2.3 Вплив комплексної антигіпертензивної терапії з долученням 

синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з α-адреноблокатором 

на показники варіабельності серцевого ритму у хворих із поєднанням 

ожиріння, артеріальної гіпертензії та СПКз. 
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 Аналіз динаміки показників ВСР під впливом синтетичного аналога 

мелатоніну і α1-адреноблокатора поданий в таблиці 4.12. 

Таблиця 4.12 

Показники варіабельності серцевого ритму під впливом різних схем 

комплексної терапії 

Показники 

варібельності 

серцевого 

ритму 

Хворі, які 

отримували  

стандартну 

терапію (n=27) 

Хворі, які отримували 

синтетичний аналог 

мелатоніну 

(n=23) 

Хворі, які 

отримували 

синтетичний 

аналог мелатоніну 

у поєднанні з α1-

адреноблокатором 

(n=32) 

SDNN, мс 

   

TP, мс2 

   

mRR, мс 

   

pNN 50 

   

LF, мс2 

   

HF, мс2 

   

Примітки: 1. в чисельнику – до лікування, в знаменнику – після.  

                   2. * - зміни достовірні (p˂0,05). 

Як видно з приведених в таблиці 4.11 даних, синтетичний аналог 

мелатоніну сприяє зростанню показників SDNN на 17,8% (p˂0,05), а 

призначення на тлі стандартної терапії комбінації синтетичного аналога 

мелатоніну і α1-адреноблокатора – на 17,9 % (p˂0,05), в той час як під впливом 

стандартної терапії він зростав лише на 4,3% (з 27,7±21,0 до 28,9±1,0, p˃0,05). 

Загальна потужність спектру (ТР) теж зросла під впливом обох лікувальних 
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комплексів відповідно на 5,1 і 8,3 % (p˂0,05). Також під дією обох 

антигіпертензивних схем лікування збільшилась середня тривалість інтервалу 

RR, про що свідчить підвищення показника mRR, відповідно на 5,6 і 7,0 %, при 

відсутності його змін під впливом стандартної терапії. Через 30 днів під 

впливом комплексної терапії з включенням синтетичного аналога мелатоніну 

наростала парасимпатична активність вегетативної нервової системи, про що 

свідчить достовірне підвищення таких показників ВСР, як pNN 50 і HF, 

відповідно, на 21,6 % і 34,8 %. Приєднання до цієї терапії α1-адреноблокатора 

більш істотно дані показники не підвищувало, про що свідчить зростання pNN 

50 на 24,3 %, а HF – на 26,4 %. Після стандартної антигіпертензивної 

трьохкомпонентної терапії показник HF достовірно не змінився, а pNN 50 – 

також достовірно зріс. Компонент LF ВСР, що відображає потужність у 

діапазоні низьких частот і характеризує симпатичну активність ВНС, під 

впливом комплексної антигіпертензивної терапії і долучення до неї 

синтетичного аналога мелатоніну знизився на 21,9 мс2, в той час, як на тлі 

стандартної трьохкомпонентної антигіпертензивної терапії - лише на 16,3 мс2. У 

хворих, які на тлі стандартної антигіпертензивної терапії отримували 

синтетичний аналог мелатоніну і α1-адреноблокатор показник  LF зменшився на 

25,8 мс2. 

Таким чином, як видно з наведених у даному підрозділі даних, долучення 

до комплексної трьохкомпонентної антигіпертензивної терапії синтетичного 

аналога мелатоніну і його поєднання з α1-адреноблокатором більш виражено 

сприяє покращенню показників ВСР, ніж стандартна терапія.  

 

4.2.4 Вплив синтетичного аналога мелатоніну та його поєднання з α1-

адреноблокатором на характер харчової поведінки, рівень серотоніну та 

греліну у хворих з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та СПКз 
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Аналіз результатів анкетування хворих із використанням анкети DEBQ до 

і після лікування засвідчив, що кількість хворих з емоційним типом ХП 

зменшилась під впливом курсового застосування синтетичного аналога 

мелатоніну з 51,5 до 24,2 % випадків, тобто своє харчування змінили 27,3 % 

хворих цієї групи. Від екстернального типу ХП після курсового застосування 

віта-мелатоніну відмовились 12,1 % хворих даної групи, про що свідчить 

зменшення кількості випадків такої ХП з 18,2 до 6,1 %. В той же час зросла 

кількість хворих з КП, які стали дотримуватись обмежувального її типу з 18,5 % 

до 45,5 % випадків (рис. 4.5). 

 

Рис 4.5. Вплив синтетичного аналогу мелатоніну на зміни характеру харчової 

поведінки 

У пацієнтів, які отримували терапію з включенням синтетичного аналога 

мелатоніну та α1-адреноблокатора на тлі стандартної після її завершення, 

керуючись своїми емоціями, перестали харчуватися 40,6 % обстежених (53,1% - 

до лікування і 12,5% - після). Частота випадків екстернального типу під 

впливом комбінованої терапії знизилась з 28,1 до 9,4 %, тобто на 18,7 % 
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випадків. Кількість хворих з обмежувальним типом харчування, навпаки, зросла 

з 18,8 до 40,6 % випадків (рис 4.6). 

 

Рис 4.6 Вплив поєднання синтетичного аналогу мелатоніну та α1-

адреноблокатора на зміни характеру харчової поведінки. 

Таким чином, віта-мелатонін і його поєднання з α1-адреноблокатором 

чинять односпрямований вплив на характер ХП у хворих з вивченою 

коморбідною патологією. 

Під впливом комплексної антигіпертензивної терапії з включенням 

синтетичного аналога мелатоніну у хворих з ожирінням, АГ та СПКз, 

підвищений до лікування рівень серотоніну в сироватці крові знизився з 

165,5±7,5 до 125,6±7,6 нг/мл (p˂0,05), в той час як під дією стандартної терапії 

його концентрація достовірно не змінилася (170,4±5,0 – до і 163,4±4,7 нг/мл – 

після (p>0,05) ( у здорових рівень серотоніну в крові рівнявся 39,1±3,0 нг/мл). У 

обстежених з долученням до терапії синтетичного аналога мелатоніну і α1-

адреноблокатора сприяло більш вираженому зниженню рівня серотоніну з 159,2 

±7,8 до 100,0 ±3,6 нг/мл (Р<0,05). 
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Призначення в комплексній терапії синтетичного аналога мелатоніну у 

хворих з коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз сприяє зниженню 

постпрандіального рівня греліну з 24,87±1,79 до 18,53±1,4 пг/мл (p˂0,05) в той 

час як у хворих з цією ж КП, що отримували стандартну терапію даний 

показник мав лише тенденцію до зниження (29,7±2,7 – до і 27,8±2,3 пг/мл – 

після). Натощаковий рівень греліну в сироватці крові хворих з КП, яким на її тлі 

призначався синтетичний аналог мелатоніну, зріс після лікування з 13,7±1,86 до 

26,7±2,01 (p˂0,05) пг/мл, а у обстежених, які приймали комплексну стандартну 

терапію з призначенням трьох антигіпертензивних препаратів, не змінився 

(16,7±1,71 – до і 16,9±1,44 пг/мл – після). Нами також встановлено, що у хворих 

з коморбідністю, які отримували синтетичний аналог мелатоніну, відбувалось 

фізіологічне вирівнювання секреції серотоніну та наступило зростання частоти 

стільця за тиждень з 1,9±0,2 до 3,6±0,1 епізодів. 

Таким чином, як видно з наведених даних, додавання синтетичного 

аналога мелатоніну до трьохкомпонентної антигіпертензивної терапії 

призводить до наближення рівня серотоніну до фізіологічної норми та 

забезпечує раціональний тип ХП та циркадні ритми виділення греліну. 

Встановлений більш виражений антигіпертензивний ефект комплексної 

антигіпертензивної терапії з включенням синтетичного аналога мелатоніну 

також, вірогідно, зумовлений зниженням нічної гіпертензії, про що свідчить 

зменшення кількості хворих з профілем non-dipper та night-picker, вирівнювання 

вегетативної регуляції шляхом більш значного покращення варіабельності 

серцевого ритму, за рахунок зростання потужності спектру, зниження 

компоненту LF, підвищення - HF, забезпечення частоти раціональної ХП. 

Наближення рівня серотоніну до фізіологічної норми забезпечує нормалізацію 

циркадних ритмів виділення греліну та сприяє зниженню больових відчуттів в 

кишечнику, гальмує апетит та зростання маси тіла. 
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Додавання до комплексної терапії з включенням синтетичного аналога 

мелатоніну α1-адреноблокатора дещо підсилює перелічені вище ефекти та 

призводить до більш значного зниження систолічного і діастолічного 

артеріального тиску. 

 

4.2.5 Вплив синтетичного аналога мелатоніну і його поєднання зα1-

адреноблокатором на фоні стандартної комплексної терапії на показники 

якості сну у хворих з коморбідною патологією 

Аналіз показників суб’єктивної оцінки якості сну у хворих з КП 

(ожиріння, АГ і СПКз), що отримували стандартну терапію, свідчить, що його 

зростання у 1,2 рази (з 13,7 ±0,8 до 16,3 ±0,7 балів, p˂0,05), а при долученні до 

неї синтетичного аналога мелатоніну - у 1,45 раз (з 12,8 ±0,5 до 18,6±0,5 балів, 

p˂0,01). Результати аналізу показника Епвортської шкали сну свідчить про 

відсутність його динаміки у обстежених з коморбідністю, які отримували 

стандартну терапію (10,8 ±2,0 бали – до лікування і 8,8 ±1,2 бали - після). У 

пацієнтів, яким до стандартної терапії додавався синтетичний аналог 

мелатоніну даний показник наближався до оптимального (з 14,5 ±0,7 – до і 

11,2±0,5 балів – після лікування, (p˂0,05). 

Результатами анкетування за скринінгом САС теж підтвердили 

позитивний вплив синтетичного аналога мелатоніну на зменшення частоти 

апное під час сну, про що свідчить зниження його бальної оцінки з 4,0 ±0,3 до 

2,0 ±0,2 бали (p˂0,05), в той час як на фоні стандартної терапії даний показник 

не змінювався 4,6 ±0,4 – до; 4,6 ±0,3 (p>0,05) – після чотирьох тижнів 

спостереження. 

Додавання до стандартної терапії синтетичного аналога мелатоніну і α1-

адреноблокатора більш виражено покращувало якість сну, що оцінювалася за 

показником суб’єктивної оцінки в результаті аналізу сомнологічного анамнезу 

(з 17,8 ±0,5 до 20,3±0,6 балів) (p˂0,05), тобто на 1,7 балів вище, ніж під впливом 
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терапії з залученням лише синтетичного аналога мелатоніну. Показник 

Епвортської шкали сну при призначенні комплексної терапії з залученням α1-

адреноблокатора і віта-мелатоніну, достовірно покращувався, але не 

перевищував результати, отримані під впливом терапії, яка включала 

антигіпертензивні препарати і синтетичний аналог мелатоніну. Про це свідчить 

його зменшення з 14,0±0,4 до 12,2±0,4 балів. Скринінг синдрому апное під час 

сну засвідчив про зменшення частоти епізодів такого порушення з 4,6±0,2до 

3,7±0,2 (p˂0,05) балів під впливом комплексного лікування з поєднанням на тлі 

стандартної синтетичного аналога і α1-адреноблокатора. 

Методом рангової кореляції встановлений кореляційний зв’язок між 

показниками LF варіабельності серцевого ритму і показником скринінгу апное 

(r=0,58, p˂0,05). Зменшення показника скринінгу апное під впливом 

синтетичного аналога мелатоніну зворотно пропорційно корелювало з 

показником HF варіабельності серцевого ритму (r= -0,66, p˂0,05). 

Зв’язок між симптомами апное та стійким високим АТ на думку Ю.М. 

Сіренко і співавт. [65] є дуже значним, а у рекомендаціях Европейського 

товариства гіпертензії (ESH) 2018 року [152] вважається доцільним лікування 

цього стану. 

 

4.2.6 Вплив синтетичного аналога мелатоніну і його поєднання з α1-

адреноблокатором на показники ліпідного спектру крові у хворих на 

ожиріння у поєднанні з артеріальною гіпертензією та синдромом 

подразненої кишки з закрепами  

Дані щодо змін показників ліпідного спектру крові у хворих, які на тлі 

базисної комплексної терапії отримували  синтетичний аналог мелатоніну (віта-

мелатонін) та його поєднання з α1-адреноблокатором (урапідилом) подані в 

таблиці 4.13 
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Таблиця 4.13 

Зміни показників ліпідограми у хворих з коморбідною патологією під впливом 

синтетичного аналога мелатоніну і його поєднання з α1-адреноблокатором 

 Групи хворих 

 

 

 

Показники  

ліпідограми 

Хворі, які 

отримували 

стандартну терапію 

(n=27) 

Хворі, які на 

фоні стандартної 

терапії 

отримували віта- 

мелатонін (n=33) 

Хворі, які 

отримували на тлі 

стандартної терапії 

віта-

мелатонінтаурапідил 

(n=32) 

Загальний холестерол, 

ммоль/л 
   

Холестерол 

ліпопротеїдів низької 

щільності, ммоль/л 
   

Холестерол 

ліпопротеїдів високої 

щільності, ммоль/л 
   

Ацилтригліцериди 

   

 Примітка:  *- різниця достовірна. 

 

Як видно з наведених в таблиці 4.12 даних, під впливом стандартної 

терапіїї через 2 тижні рівень ЗХ в крові знизився на 1,0 ммоль/л (p˂0,01), 

долученні до неї віта-мелатоніну – на 0,4 (p˂0,05), а на тлі комбінованої терапії 

з поєднанням віта-мелатоніну і α1-адреноблокатора – на 1,8 ммоль/л (p˂0,01). 

Концентрація ХЛПНЩ у хворих, що отримували стандартну терапію, 

достовірно не змінювалась. У пацієнтів, яким до стандартної терапії 

призначався віта-мелатонін і коли він поєднувався з α1-адреноблокатором 

рівень ХЛПНЩ знизився, відповідно, на 1,21; 1,17 ммоль/л (p1,2 ˂0,01). Рівень 

ХЛПВЩ, навпаки, зріс після лікування на 0,19 ммоль/л (p˂0,01) під впливом 

стандартної терапії, на 0,25 ммоль/л (p˂0,01) - при долученні до неї віта-

мелатоніну та на 0,34 ммоль/л – під впливом комбінованої терапії з поєднанням 



141 
 

віта-мелатоніну та α1-адреноблокатора. Концентрація триацилгліцеридів 

найбільш значно (на 0,66 мкмоль/л, p˂0,01) знизилась у хворих з КП, які 

отримували комбіновану терапію з долученням до стандартної віта-мелатоніну і 

α1-адреноблокатора. Дещо менш виражене зниження рівня триацилгліцеридів 

наступило у хворих з коморбідністю, які отримували стандартну терапію та її 

поєднання з віта-мелатоніном, відповідно, на 0,55 і 0,43 ммоль/л (p2,3˂0,01). 

Таким чином, як видно з приведених даних, долучення до стандартної 

терапії віта-мелатоніну не чинило істотного впливу на показники ліпідного 

обміну. В той же час, включення до такої терапії α1-адреноблокатора 

підсилювало протиліпідемічний ефект стандартної терапії. 

 

4.2.7 Вплив комплексної терапії з включенням синтетичного аналога 

мелатоніну і його поєднання з α1-адреноблокатором на стан мікрофлори 

товстої кишки у хворих з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та 

синдрому подразненої кишки з закрепами  

Дослідження внутрішньо порожнинної мікробіоти товстої кишки під 

впливом різних схем комплексної терапії проведено у 12 хворих, які 

отримували стандартну терапію, у 12 хворих, яким на її фоні долучався віта-

мелатонін та у 12 обстежених, яким до неї додавали віта-мелатонін та α1-

адреноблокатор. Результати вивчення змін мікрофлори подані у таблиці 4.13.  

Вплив комплексної стандартної терапії та її поєднання з синтетичним 

аналогом мелатоніну і приєднанні до останнього α1-адреноблокатора подано в 

таблиці 4.14 

Як видно з наведених в таблиці даних, після завершення курсового 

лікування як у хворих, що отримували стандартну терапію, так і у обстежених 

груп, яким до неї долучали синтетичний аналог мелатоніну і його поєднання з 

α1-адреноблокатором, кількість біфідобактерій в мікрофлорі товстої кишки 
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зросла, відповідно і достовірно (p1,2,3 0,05) на 6,1; 10,0 і 9,2%. Тобто істотної 

переваги впливу кожного із цих комплексів на стан мікрофлори не було. 

 

Таблиця 4.14 

Вплив комплексної терапії з приєднанням до стандартної синтетичного аналога 

мелатоніну та його поєднання з α1-адреноблокатором на кількісні показники 

мікробіоти товстої кишки у хворих з коморбідною патологією (ожиріння, 

артеріальна гіпертензія та синдром подразненої кишки з закрепами) 

Таксони 

мікробіоти і їх 

популяційний 

рівень 

Показники 

у 

здорових 

Вплив 

стандартної 

терапії 

Вплив 

комплексної 

терапії з 

включенням 

віта-

мелатоніну 

Вплив 

комплексної 

терапії з 

включенням 

віта-мелатоніну і 

α1-

адреноблокатора 

Біфідобактерії 6,61±0,25 

   

Лактобактерії 7,12±0,18 

   

Клостридії 1,69±0,17 

   

Кишкова 

паличка 

4,1±0,27 

   

St. aureus 1,49±0,42 

   

Грибки роду 

Candida 

1,44±0,15 

   

Примітки: 1. у чисельнику до лікування, в знаменнику - після 

                   2. *Статистично достовірні зміни (p 0,05). 
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 Кількість лактобактерій в товстій кишці під впливом стандартної терапії 

зросла на 50,8% (p 0,01), в той час як у хворих, що отримували синтетичний 

аналог мелатоніну та його поєднання з α1-адреноблокатором на 15,9 і 12,7% 

(p2,3 0,05). Рівень клостридій в кишковому мікробіомі знизився у хворих з 

даною КП на 15,3;14,4 і 16,3% в залежності від комплексів лікування, але 

достовірної різниці між ними не відмічено. Призначені комплекси лікування 

сприяли достовірному зниженню кількості кишкової палички в товстокишковій 

мікробіоті на 17,9; 8,9 і 8,0%. Тобто збільшення кількості препаратів для 

комплексного лікування такої коморбідності не мало істотного впливу на стан 

кишкової мікробіоти. Рівень St. Aureus теж знизився у хворих усіх 

досліджуваних груп, відповідно на 11,3; 8,2 і 9,5% (p1,2,3 0,05). Після 

завершення лікування у обстежених усіх груп також знизилась кількість грибків 

роду Candida, відповідно, на 5,5; 13,8 і 10,0%. 

 Таким чином, як видно з отриманих даних, достовірної різниці щодо 

впливу синтетичного аналога мелатоніну, його поєднання з α1-

адреноблокатором у порівнянні з стандартною комплексною терапією не 

відмічено, а динаміка показників, вірогідно, зумовлена включення при 

ожирінні, АГ та СПКз лактулози, що входила до базового лікування. 

 

4.3. Віддалені результати комплексної терапії хворих з коморбідністю 

ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому подразненої кишки з 

закрепами 

Через рік після проведеного стаціонарного лікування обстежено 12 

хворих, що приймали стандартну терапію, 16 хворих, які на її тлі отримували 

α1-адреноблокатор, 12 хворих, яким до неї долучався синтетичний аналог 

мелатоніну і 13 пацієнтів, яким на тлі стандартної терапії призначались 

синтетичний аналог мелатоніну і α1-адреноблокатор. 
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У всіх обстежених у віддаленому періоді визначався індекс маси тіла, 

характер харчової поведінки, середньодобовий систолічний і діастолічний 

артеріальний тиск і показники ліпідограми та структурно-функціональні 

показники ремоделювання серця, характер стільця. 

Таблиця 4.15 

Зміни індексу маси тіла через рік після проведеного лікування  

Схеми лікування 

пацієнтів 

Індекс маси тіла, кг/м2 

До лікування Через рік після 

лікування 

Хворі з коморбідною 

патологією, які 

отримували стандартну 

терапію 

 

34,7±0,7 

 

32,8±0,6* 

Хворі, які приймали 

стандартну терапію і α1-

адреноблокатор 

 

36,3±0,8 

 

33,8±0,9* 

Хворі, які приймали 

стандартну терапію і 

синтетичний аналог 

мелатоніну 

 

36,2±1,2 

 

35,5±1,2 

Хворі, які приймали 

стандартну терапію, α1-

адреноблокатор і 

синтетичний аналог 

мелатоніну 

 

35,9±1,0 

 

 

32,2±0,9* 

 

Як видно з даних таблиці 4.15, через рік найбільш достовірне зниження 

маси тіла на 3,7 кг встановлено у тих хворих, які отримували комплексну 

терапію з включенням α1-адреноблокатора і синтетичного аналога мелатоніну. 

Дещо менш значимою (на 2,5 кг) така динаміка була у хворих з КП, які 

отримували на тлі стандартної терапії лише α1-адреноблокатор. У пацієнтів, 

яким призначалась стандартна терапія, маса тіла через рік знизилась в 
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середньому на 1,9 кг. В обстежених, котрим на тлі стандартної терапії 

застосовувався синтетичний аналог мелатоніну достовірної динаміки маси тіла 

не відмічено. Аналіз ІМТ в кожній з груп свідчить, що з 16 хворих, які 

отримували α1-адреноблокатор зниження маси тіла встановлено у 87,5%, а його 

підвищення у 12,5%. З 12 хворих, яким до стандартної терапії долучався 

синтетичний аналог мелатоніну підвищення ІМТ встановлено у 25,0%, а його 

зниження у 75,0%.  

Повторне анкетування хворих, які увійшли в дослідження і заповняли 

опитувальник DEBQ, показало, що з 8 хворих (50 %), що отримували α1-

адреноблокатор і мали емоційний тип ХП, у 18,75% виявили обмежувальний, 

ще у такої ж кількості обстежених – нормальну ХП, в той час як 12,5% не 

бажали її змінювати. Екстернальний тип ХП у хворих цієї групи, що 

реєструвався до лікування у 31,3% пацієнтів, звичка реагувати на вигляд і запах 

їжі залишилася у 18,75%, а 12,5% пацієнтів дотримувались дієти. Також 

продовжили контролювати себе у харчуванні усі хворі з обмежувальним типом. 

У обстежених групи, які приймали синтетичний аналог мелатоніну, від 

емоційного харчування відмовились 41,7% пацієнтів з даним типом ХП та 

16,7% хворих з екстернальним. Дотримувались дієтичного харчування 41,7% 

хворий з тих, в яких до лікування у 16,7% виявлявся екстернальний і у 25% - 

обмежувальний тип ХП. 

У хворих із коморбідністю ожиріння, АГ та СПКз, які отримували α1-

адреноблокатор та синтетичний аналог мелатоніну і мали до лікування, 

відповідно, 53,8% - емоційний, 30,8% - екстернальний, а 15,4% - 

обмежувальний тип ХП, через 1 рік дотримувались дієтичного харчування 

61,5% повторно обстежених, 15,4% продовжили обмежувати себе у всіх 

продуктах, а ще у 15,4% порушення прийому їжі будувалось на емоціях. Серед 

повторно обстежених згідно анкети DEBQ хворих з КП, які отримували 

стандартну терапію з 58,3% хворих з емоційним типом ХП вона 
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нормалізувалася лише у 25,0%. Не відмічено покращення ХП у хворих з 

екстернальним її типом, які приймали стандартне лікування. 

За результатами добового моніторування систолічного та діастолічного 

АТ, встановлено, що у хворих, яким на тлі стандартної терапії призначався α1-

адреноблокатор через рік середньодобовий систолічний тиск рівнявся 125,8±2,2 

мм. рт. ст., а діастолічний - 94,1±1,9мм. рт. ст., в той час як в кінці курсу 

стандартного лікування ці показники рівнялись, відповідно, 130,2±2,8 і 87,1±2,1 

мм. рт. ст., тобто дещо підвищився (на 7,0 мм. рт. ст.) лише діастолічний. У 

групі хворих, які на тлі стандартної терапії приймали синтетичний аналог 

мелатоніну, через рік середньодобовий систолічний тиск підвищився до 149,7 

±2,8 мм. рт. ст. (через 2 тижні після лікування він становив 144,3±2,1 мм. рт. 

ст.). Показник середньодобового ДАТ через рік рівнявся 84,2 ±1,9 мм. рт. ст. 

(після двохтижневого курсу терапії з включенням синтетичного аналогу 

мелатоніну даний показник сягав 84,5 ±1,0 мм. рт. ст.). Результатами оцінки 

показників середньодобового систолічного і діастолічного АТ, у хворих, які 

отримували одночасно α1-адреноблокатор і синтетичний аналог мелатоніну 

свідчить, що САТ утримувався на однаковому рівні (125,1±4,2 і 123,7±3,1 мм. 

рт. ст.), а діастолічний підвищився з 80,9±2,4 до 86,0±2,3 мм. рт. ст. 

Оцінка симптомів з боку товстої кишки через один рік спостереження на 

тлі лікування з використанням стандартної терапії і долучення до неї α1-

адреноблокатора, синтетичного аналога мелатоніну та їх поєднання (таблиця 

4.16) свідчить, що у хворих усіх груп мало місце зростання частоти стільця, 

хоча достовірно така динаміка була у повторно обстежених, які отримували 

постійно α1-адреноблокатор та його поєднання з синтетичним аналогом 

мелатоніну.  

Відчуття неповного звільнення кишечника у віддаленому періоді 

зберігалось у 33,3% хворих, які приймали стандартну терапію, у 16,7 % 

обстежених, яким до неї долучався синтетичний аналог мелатоніну, у 6,3% 
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пацієнтів, що приймали α1-адреноблокатор та у 7,7% тих, кому призначалась 

комбінована терапія із залученням до стандартної α1-адреноблокатора і віта-

мелатоніну. Біль по бокових ділянках живота зник у хворих, що отримували α1-

адреноблокатор і його поєднання з синтетичним аналогом мелатоніну і мав 

тенденцію до зникнення у обстежених груп, яким призначалась стандартна 

терапія і її поєднання з віта-мелатоніном. Необхідність зусиль для отримання 

стільця була притаманна 25% хворих, що отримували стандартну комплексну 

терапію, 16,7% пацієнтів, які продовжили приймати віта-мелатонін, 12,5% - α1-

адреноблокатор і лише 8,3% хворих, яким на тлі стандартної терапії одночасно 

призначався α1-адреноблокатор та синтетичний аналог мелатоніну. 

Таблиця 4.16 

Динаміка клінічних симптомів з боку товстої кишки у хворих з коморбідною 

патологією у віддаленому періоді 

Симптоми з боку 

товстої кишки  

І група ІІ група ІІІ група ІV  група 

Частота стільця за 

тиждень     

Відчуття неповного 

звільнення 

кишечника 
 

 
   

Біль по фланках 

живота     

Необхідність зусиль 

для отримання 

стільця  
 

 
 

 

 

 

 

Здуття живота 

    

Примітка:       1. у чисельнику – одразу після курсу лікування, в знаменнику 

– через рік після тривалої терапії. 

   2.*- (p˂0,05). 
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Ще одним з критеріїв ефективності запропонованої терапії було 

дослідження показників ліпідограми через рік після прийому α1-

адреноблокатора, синтетичного аналога мелатоніну та їх комбінації, а отримані 

результати подані в таблиці 4.17.  

Таблиця 4.17 

Динаміка показників ліпідограми через рік спостереження під впливом α1-

адреноблокатора, синтетичного аналога мелатоніну і їх комбінації 

        Групи хворих 

 

 

 

 

 

 

 

Показники  

ліпідограми 

Хворі, що  

отримували 

стандартну 

терапію 

Хворі з 

коморбідніст

ю, яким на 

фоні 

стандартної 

терапії 

призначався 

α1-

адреноблокат

ор (n=16) 

Хворі з 

коморбідністю

, яким на фоні 

стандартної 

терапії 

призначався 

синтетичний 

аналог 

мелатоніну 

(n=12) 

Хворі з 

коморбідністю

, яким 

призначалась 

комбінована 

терапія (n=13) 

Загальний 

холестерол, 

ммоль/л 
    

Холестерол 

ліпопротеїдів 

низької щільності, 

ммоль/л 

    

Холестерол 

ліпопротеїдів 

високої щільності, 

ммоль/л 

    

Ацилтригліцерид

и 
    

Примітки:      1. у чисельнику через - 2 тижні після завершення лікування, в 

знаменнику – через рік 

                         2. *- різниця достовірна. 
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 Як видно з приведених в таблиці даних, на тлі прийому α1-

адреноблокатора через рік достовірно знижувався рівень ХЛНЩ та 

ацилтригліцеридів, відповідно на 8 і на 19,4% (p1,2˂0,05). Долучення до 

стандартної терапії синтетичного аналога мелатоніну сприяло достовірному 

зниженню ХЛНЩ на 16,2%(p˂0,05). При цьому відмічено підвищення 

концентрації ХЛВЩ на 12,3%. 

Найбільш виражені зміни показників ліпідограми встановлені у хворих на 

ожиріння, АГ та СПКз, що отримували на тлі стандартної терапії, як α1-

адреноблокатор так і синтетичний аналог мелатоніну. Про це свідчить зниження 

концентрації ХЛНЩ і ацилтригліцеридів, відповідно, на 12,2 і 17,5 % (p1,2˂0,05). 

Концентрація ХЛВЩ під впливом комбінованої терапії зросла на 6,4% (p˂0,05). 

У хворих, які постійно приймали стандартну терапію через 1 рік спостереження 

достовірно знизився лише рівень триацилгліцеридів з 2,69±0,12 до 2,35±0,05 

ммоль/л (p˂0,05). 

Таким чином, як видно з приведених даних, α1-адреноблокатор позитивно 

впливає на показники ліпідного обміну. При курсовому застосуванні віта-

мелатоніну знижувався рівень ХЛНЩ та достовірно зростав вміст ХЛВЩ. 

Аналіз динаміки показників структурно-функціональних змін міокарда 

через рік лікування з додаванням до стандартної терапії таких коморбідних 

хворих α1-адреноблокатора, синтетичного аналога мелатоніну і їх комбінації 

свідчить, що під впливом α1-адреноблокатора ММЛШ знизилась на 8,5% 

(p˂0,05) та зменшився КСОЛШ на 3,5 мл (p˂0,05), а кінцевий діастолічний – на 

16,1 мл (p˂0,05). При цьому фракція викиду, маючи тенденцію до зростання 

достовірно не змінилася (таблиця 4.18). 

Оцінка структурно-функціональних показників міокарда через рік після 

прийому синтетичного аналога мелатоніну свідчить про відсутність їх 

позитивної динаміки, хоча ММЛШ мала тенденцію до деякого зниження. 
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Таблиця 4.18 

Динаміка показників ЕхоКГ під впливом різних схем терапії у віддаленому 

періоді (через рік лікування) 

 Групи хворих 

 

 

 

 

 

 

Показники  

Ехо-КГ 

 

Хворі з 

коморбідністю, 

яким на фоні 

стандартної терапії 

призначався 

урапіділ (n=16) 

Хворі з 

коморбідністю, 

яким на фоні 

стандартної 

терапії 

призначався 

віта-мелатонін 

(n=12) 

Хворі з 

коморбідністю, 

які отримували 

комплексну  

терапію 

(поєднання 

урапіділу і 

віта-

мелатоніну) 

(n=13) 

ММЛШ, г 

   

КСО ЛШ, мл 

   

КДО ЛШ, мл 

   

ФВ, % 

   

  

Комплексна терапія з включенням α1-адреноблокатора та синтетичного 

аналога мелатоніну на тлі стандартної через один рік призводила до більш 

вираженого достовірного зниження ММЛШ до 239,4 г, в той час як під впливом 

курсового прийому віта-мелатоніну лише до 245,7 г. КСОЛШ через рік під 

впливом комбінованої терапії зменшився на 9,9%, а терапії з приєднанням до 

стандартної лише урапіділу - на 7,1%, синтетичного аналога мелатоніну  - на 

2,5% (p˂0,05). 

КДОЛШ через один рік спостереження зменшився на 10,3% у хворих, 

яким призначався α1-адреноблокатор і на 13,3% (p1,2˂0,05) - у пацієнтів, яким 

застосовувалась комбінована терапія з включенням α1-адреноблокатора і 
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синтетичного аналога мелатоніну. Прийом на фоні стандартної терапії 

синтетичного аналога мелатоніну на КДОЛШ не впливав. Альфа-1-

адреноблокатор на фоні стандартної терапії сприяв тенденції до підвищення 

фракції викиду лівого шлуночка. 

Висновок. Таким чином, як видно з отриманих даних, застосування 

антагоніста α1-адренорецепторів є ефективним у пацієнтів з недостатньо 

контрольованим АТ, що узгоджується з результатами досліджень J. Buch [107]. 

На думку автора, α1-адреноблокатори мають переваги, що виходять за рамки 

контролю АТ, покращуючи ліпідний профіль і метаболізм глюкози. Даний 

препарат володіє центральним симпатолітичним ефектом, опосередкованим за 

рахунок стимуляції рецепторів серотоніну. 
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РОЗДІЛ 5 

 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 Проблема коморбідності захворювань внутрішніх органів, окрім високої 

смертності, інвалідизації, надмірного використання ресурсів охорони здоров’я 

на діагностику призводить і до більш низьких результатів лікування [302]. На 

даний час у багатьох людей діагностується щонайменше два захворювання з 

різним патогенезом і підходами до лікування, особливо у країнах з високим 

валовим продуктом [167]. Особливої актуальності у зв’язку з цим набула 

проблема поєднання патології внутрішніх органів з надмірною масою тіла і 

ожирінням [165]. За даними авторів у 2015 році ожиріння було діагностовано у 

603,7 млн. дорослого населення і у 107,7 млн. дітей. Також більше ніж 2/3 

смертей у людей з надмірною масою тіла були зв’язані з серцево-судинними 

подіями. Кількість людей з надмірною масою тіла в Європі в цілому за останні 

20 років зросла у три рази [333]. Ожиріння, як було показано в літературному 

огляді, асоціюється як фактор, який сприяє росту захворюваності на серцево-

судинні і церебро-васкулярні недуги, цукровий діабет 2 типу, окремі форми 

ураження ШКТ і форми раку та є п’ятим за значенням фактором ризику смерті у 

світі [42]. В ряді країн ожиріння розглядають, як одну з основних детермінант 

формування популяційного здоров’я і ведучу потенційно усувану причину 

передчасної смерті населення [154]. Активація симпатичної нервової системи, 

підвищення кількості внутрішньочеревного жиру, затримка натрію, активація 

ренін-ангіотензин-альдостеронової системи при ожирінні є важливими 

патогенетичними ланками формування артеріальної гіпертензії [240]. Це 

підтверджується результатами статистичних досліджень згідно яких, наприклад, 

у Польщі лише 1 з 4 чоловіків має нормальну масу тіла, а у 64,0% з них 

визначається абдомінальне ожиріння і більше ніж у половини - підвищений АТ 

[332]. 
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 Також при ожирінні часто виявляються симптоми СПКз, що, за 

даними M. Aasbrenn et al. [80], діагностуються у 27,3 % обстежених із такою 

коморбідністю. На більш часте поєднання СПКз і ожиріння вказують і інші 

автори [113]. Частота і вираженість закрепів корелювала з індексом маси тіла і 

була частішою при його показнику вище 30,3 кг/м2 [279]. Ожиріння також 

асоціюється з збільшенням захворюваності на колоректальний рак [194] і при 

ньому в якості скринінгу доцільна колоноскопія та ліквідація закрепів. Разом з 

тим зв’язок ожиріння з хронічними захворюваннями ШКТ, особливо 

функціональними, вимагає подальшого дослідження [253]. Серед вірогідних 

механізмів поєднання ожиріння і закрепів в першу чергу слід розглядати 

особливості харчування за рахунок вживання більш калорійної їжі, порушення 

моторики ШКТ, підвищення внутрічеревного тиску, всмоктування води і 

електролітів та зменшення рівня вазоінтестінального пептиду [285]. Високий 

вміст жирів і вуглеводів у раціоні харчування людей з ожирінням стимулює 

периферичні α1- та β-адренорецептори, що призводить до підвищення тонусу 

симпатичної нервової системи та зростання рівня АТ [172].Також нерідко має 

місце поєднання гастроентерологічних захворювань з ессенціальною АТ, 

зокрема, СПКз і АГ, що визначає нові клінічні особливості перебігу обох 

захворювань, знижує ефективність їх лікування та прогноз [23]. Таке поєднання, 

на думку авторів, зумовлене значною поширеністю обох захворювань, 

спільними факторами розвитку, серед яких генетичні, особливості харчування, 

зміни гастро-ентеро-панкреатичних функцій, підвищення тонусу симпатичної 

нервової системи чи дисбаланс обох ланок вегетативної нервової системи, 

зменшення кількості та функціональної активності клітин, які продукують 

грелін, вазо-інтестінальний поліпептид. 

 Таким чином, питання вивчення клінічних особливостей даної поєднаної 

патології, патогенетичних механізмів розвитку та підходів до лікування при 

коморбідності ожиріння, АГ та СПКз вимагають подальшого вивчення. 
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 Метою даного дослідження було підвищити ефективність лікування 

хворих на ожиріння, артеріальну гіпертензію у поєднанні з синдромом 

подразненої кишки з закрепами шляхом обґрунтування доцільності залучення 

до стандартної терапії блокатора α1-адренорецептора та синтетичного аналога 

мелатоніну. Відповідно до мети та поставлених завдань були вибрані предмет та 

об’єкт дослідження, чітко визначені критерії включення та виключення, 

підібрано спектр клініко-лабораторних, інструментальних методів обстеження 

пацієнтів та обґрунтовано вибір лікарських препаратів, які б застосовувались в 

терапії хворих у даному дослідженні. 

 Обстежено 120 хворих, в яких на тлі різних ступенів ожиріння 

діагностовано АГ та СПКз, 18 хворих на АГ ІІ ступеня, ІІ стадії та 52 хворих на 

СПКз без супутньої патології. Серед обстежених основної групи було 53,33 % 

жінок та 46,67 % чоловіків, а 62,6 % хворих з КП мали вік 40-59 років, що 

співзвучно з даними інших дослідників [62]. Результати досліджень M. 

Voynarowska-Sołdan et al. [315] свідчать про високу частоту ожиріння якраз у 

людей працездатного віку, яка сягала 44,0%, а серед його причин був низький 

ступінь фізичної активності та порушеннями харчової поведінки (ХП). У цьому 

відрізку віку також найбільш часто діагностується самостійний СПКта 

есенціальна АГ. Серед обстежених хворих основної групи майже половина мала 

ожиріння ІІ ступеня. Що стосується тривалості діагностики поєднаної патології, 

то у 43,3 % з них вона діагностувалася протягом 5 років в той час як СПКз від 5 

до 10 років. 

 Аналіз показників ліпідограми в обстежених із поєднанням ожиріння, АГ 

та СПКз свідчить, що рівень ЗХ, ацилтригліцеридів були достовірно вищими 

ніж у хворих з СПКз без супутньої патології у 1,27 (p<0,05) та 1,29 (p<0,05) 

рази, відповідно. Зростання при ожирінні рівня холестерину, вільних жирних 

кислот з одного боку сприяють формуванню патології органів травлення, 

зокрема, і синдрому подразненої кишки [40], а з іншої – артеріальної гіпертензії 
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[172]. Аналіз показників ліпідограми у хворих на СПКз свідчить про достовірне 

підвищення рівня ЗХ та ацилтригліцеридів. На думку А.Э.Дорофеева и соавт 

[24] тенденція до підвищення ЗХ, ХЛНЩ і зниження рівня ХЛВЩ у хворих на 

СПКз може вказувати на підвищений ризик розвитку хронічної ішемічної 

хвороби серця у таких хворих. 

 Підвищення ступеня ожиріння при його коморбідності з АГ та СПКз 

проявлялась посиленням загальної слабкості, на яку скаржилось на 25,62% 

більше хворих з ожирінням ІІ ступеня, у порівнянні з кількістю пацієнтів з 

ожирінням першого. Хворі з коморбідністю на тлі ожиріння ІІ ступеня у 1,7 раз 

частіше скаржились на швидку втомлюваність, ніж обстежені з ожирінням І 

ступеня. У хворих на АГ без супутньої патології даний симптом не появлявся. 

Аналогічна залежність відмічається щодо головного болю, епізодів швидкого 

підвищення АТ, що виникали при ожирінні ІІ ступеня частіше, ніж при 

ожирінні І. Також у хворих з КП частіше відмічались неповне звільнення 

кишечника, необхідність зусиль для отримання стільця, ніж у хворих на СПКз 

без супутньої патології. Цікавим є той факт, що у 53,85% хворих на СПКз без 

супутньої патології мають місце надшлуночкові порушення серцевого ритму у 

виді синусової тахікардії та надшлуночкових екстрасистолій, що, відповідно, 

свідчить про рефлекторні впливи з боку кишки на ритм серця. Ще частіше (у 

62,57%) порушення серцевого ритму діагностуються при вищих ступенях 

ожиріння, а такі зміни та порушення провідності проявляються у виді повної 

блокади лівої ніжки пучка Гіса.  

 На думку J.E. Hall et al [172], ожиріння стимулює розвиток АГ через 

активацію симпатичної нервової системи і гормонів жирової тканини, як лептин 

і меланокортин. Результати проведених нами досліджень показують зниження 

тривалості інтервалів RR на 37,3; 71,4 і 148,2 см відповідно від ступеня 

ожиріння. Компонент LF серцевого ритму, що характеризує симпатичні впливи, 

був достовірно підвищеним на 39,6; 64,0 і 114,4 мс2 (p1,2,3<0,05) при різних 



157 
 

ступенях ожиріння. Отримані дані узгоджуються з результатами досліджень 

інших авторів [77]. Окрім того, свій внесок у посилення симпатичного впливу в 

порушення ВСР, вірогідно, чинить і СПКз, при якому компонент LF серцевого 

ритму був підвищеним на 28,8 мс2 у порівнянні зі здоровими. Переважання 

симпатикотонії  у хворих на СПКз з закрепами виявили і інші дослідники [38]. 

 Порушення харчової поведінки відіграє надзвичайно важливу роль у 

розвитку ожиріння і його коморбідності з іншими захворюваннями, особливо з 

віком [182]. У результаті клінічних анкетних досліджень у 136 хворих, з яких 84 

– з коморбідністю та 52 з СПКз без супутньої патології та 18 на АГ без 

супутньої патології встановлено переважання у перших з них емоційного її 

типу, що перевищував аналогічний при СПКз у 1,86 раза (p<0,05). Отримані 

дані узгоджуються з результатами досліджень E. Dutton, T.M. Dorey [145]. У 

хворих на АГ без супутньої патології порушення харчової поведінки виявлені 

лише у 38,89% обстежених (у 5,56% - емоційний та у 33,33% - обмежувальний) 

при відсутності її змін у 61,11% пацієнтів. Екстернальний тип ХП теж частіше 

виявлявся при КП у порівнянні з пацієнтами на СПКз. Дещо нижча частота 

цього типу ХП, хоча він і корелює з підвищеною масою тіла, пояснюється 

зменшенням його з віком [119]. У той же час, R. Caccialanza et al., [111] 

вважають, що зв’язок з екстернальним типом харчування та надмірною масою 

тіла вимагає подальшого вивчення. У хворих на СПКз найчастіше виявлявся 

обмежувальний тип ХП, що підтверджений у 57,69% та у 1,9 раза (p<0,05) 

перевищував кількість хворих з коморбідною патологією, в яких теж 

встановлений даний тип. За результатами бальної оцінки кожного з типів ХП 

підтверджена достовірність різниці у їх частоті. Емоційний тип харчування у 

відповідь на емоційне збудження та екстернальний – у відповідь на видовищні 

та смакові якості корелює з індексом маси тіла, а обмежувальний – через 

когнітивні сигнали – сприяють розвитку ожиріння [293].  
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 Важливу роль у регуляції ХП відіграє серотонін, який, будучи 

нейротрансмітером мозку, бере активну участь у формуванні відчуття 

насичення та емоційного комфорту [231, 310]. Окрім того, серотонін бере 

активну участь у синхронізації моторики різних відділів ШКТ та посилення 

перистальтики товстої кишки через 5-HT-рецептори [97, 131]. У хворих на 

ожиріння І ступеня у поєднанні з АГ та СПКз концентрація серотоніну в 

сироватці крові була підвищеною у 2,8 раза, в той час як при СПКз, як 

самостійному захворюванні його рівень у сироватці крові, навпаки, був нижчим 

у 1,6 раза (p<0,05), ніж у здорових. При зростанні ступеня ожиріння у 

коморбідних хворих рівень серотоніну був підвищеним у 6,3 та 10,2 рази. 

Зростання рівня серотоніну у осіб з ожирінням асоціюється з клінічними, 

гормональними і психоемоційними показниками [5].  

Аналіз концентрації серотоніну в залежності від типу ХП свідчить про 

його підвищення до 208,3±18,7 при екстернальному та до 215,6±14,4 нг/мл – 

при емоційному. Також встановлено прямий кореляційний зв’язок між рівнем 

серотоніну і ацилтригліцеридів у хворих з коморбідністю на фоні ожиріння ІІ і 

ІІІ ступенів (коефіцієнти кореляції +0,68 і +0,85, p1,2<0,05). Одночасно в міру 

зростання маси тіла у хворих з КП концентрація ХЛНЩ перевищувала 

показники у здорових у 1,3 раза при ожирінні ІІ та у 1,5 раза (p1,2<0,05) – ІІІ 

ступеня.  

На більш значне порушення показників ліпідограми, зростання ступеня 

ожиріння за рахунок абдомінального та прогресування інших симптомів 

метаболічного синдрому з одночасно більш високим рівнем серотоніну в 

сироватці крові та їх поєднання з емоційним типом ХП вказують і інші 

дослідники [3]. Також глибокі порушення ліпідного обміну призводять до 

ураження стінок артерій тонкої і товстої кишки, зниження скоротливої здатності 

гладком’язевих клітин артеріол, виділення в їх зоні лейкотрієнів, тромбоксану 

А2, вазоконстрікторних простагландинів, що підвищує, з одного боку, 



159 
 

периферичний опір, а з іншого – знижує перистальтику товстої кишки і сприяє 

формуванню коморбідності. Окрім того, в основі розвитку закрепів при високій 

концентрації серотоніну у хворих на ожиріння може бути порушення взаємодії з 

серотоніновими рецепторами гладкої мускулатури кишечника, про що свідчить 

факт відсутності фізіологічної відповіді з її боку на введення серотоніну 

адипінату у високій концентрації [231].  

 Таким чином, отримані дані узгоджуються з думкою M. Patliak et al. [247] 

про можливу роль серотоніну в етіопатогенезі цілого ряду захворювань, серед 

яких депресія, тривожні і панічні розлади, ГХ, розлади ХП, СПК, що і 

встановлено нами при коморбідності ожиріння, АГ та СПК. 

Одночасно важливу роль у розвитку ожиріння, АГ відіграє грелін [309, 

86]. Він бере участь у регуляції енергетичного гомеостазу, модулює реакції на 

сигнали від їди, впливає на ліпідний обмін. Також грелін сприяє ожирінню 

шляхом активації гіпоталамічних ориксигенних нейронів і стимулює експресію 

білків, зв’язаних з накопиченням жиру в адипоцитах. У здорових людей 

посилена інфузія ацилгреліну знижує АТ, частоту серцевих скорочень через 

модуляцію ВНС [331]. За результатами наших досліджень у хворих на СПКз 

концентрація греліну натще була у 2,1 раза (p<0,05) нижчою, ніж у здорових, а 

його постпрандіальний рівень мав лише тенденцію до зниження, в той час як у 

здорових його концентрація в крові після прийому їжі знизилась у 2,7 раза (з 

46,15±4,89 до 16,91±2,96 пг/мл, p<0,05).  

У хворих з КП концентрація греліну натще залежала від ступеня ожиріння 

та була достовірно (p1,2,3<0,05) зниженою у 1,8 раза при його І ступені, у 4,2 – ІІ 

та у 11,5 – ІІІ ступені. Постпрандіальний же рівень греліну у хворих з 

коморбідною патологією, на відміну від здорових, достовірно (p1,2,3<0,05) 

зростав у 1,5; 2,1 і 2,7 раза, відповідно, до ступеня ожиріння. Проаналізувавши 

зв’язок між рівнем греліну і показником систолічного тиску у хворих з КП на 

тлі ожиріння ІІ та ІІІ ступеню, встановлений зворотній кореляційний зв’язок (r= 
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-0,68, p<0,01 і r= -0,72,p<0,02). Як вказують J. Buss et al. [109] у жінок із 

надмірною масою тіла загальний рівень греліну негативно співвідноситься з 

резистентністю до інсуліну, САТ, частотою серцевих скорочень. Відсутність 

зниження рівня греліну після прийому їжі у хворих з поєднанням ожиріння, АГ 

та СПКз стимулює повторні прийоми їжі. 

У хворих на есенціальну гіпертензію без супутньої патології рівень 

греліну в сироватці крові натще становив 30,5±1,3 пг/мл і був у 1,5 разів 

нижчим у порівнянні з показником у здорових. Постпрандіальний рівень 

греліну при цьому знизився до 23,4±1,0 пг/мл, на відміну від обстежених з КП. 

Порушення ритму виділення греліну корелює не тільки з підвищеним прийомом 

їжі при емоційному типі харчової поведінки, але й з її різноманітністю, 

виглядом, що властиво для екстернального [275], частота яких була вищою при 

КП, як було встановлено нами. Тобто грелін модулює сигнали їжі через 

нейронну сітку, бере участь в регуляції апетиту і харчування та регулює 

функцію серцево-судинної системи [208]. 

 Зниження базального (нічного) рівня греліну також сприяє безсонню або 

порушенням якості сну [230], особливо у хворих на ожиріння [299]. Аналіз 

показників суб’єктивної оцінки якості сну за даними сомнологічного анамнезу 

свідчить про його зниження у 1,59 рази як при СПК, так і при поєднанні з 

ожирінням та АГ. Також у хворих з коморбідністю встановлене достовірне 

підвищення показника Епвортської шкали сну у 2,4 раза в порівнянні зі 

здоровими, в той час як при СПКз відмічена незначна денна сонливість. 

Результати оцінки скринінгу синдрому апное свідчать про найвищу частоту 

його виникнення при даній КП, що перевищував частоту появи цього стану у 

здорових у 4,3 раза (p<0,05). Ah. Ursavas et al. [308] встановили позитивну 

кореляцію між рівнем греліну та індексом апное, гіпоапное, індексом маси тіла.  

З іншого боку, зниження якості сну корелює з порушенням циркадності 

АТ [89]. Зниження якості і тривалості сну у хворих з ожирінням і АГ 
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обумовлено зростанням активності симпатичної нервової системи, змінами 

секреції мелатоніну та корелює з ступенем АГ [14]. Свій вплив на порушення 

якості сну при такій коморбідній патології вносить і СПКз, частота поєднання 

яких сягала 37,6 % [321]. За даними Lin R.Q. et al. [206] серед людей з 

порушенням сну шанси розвитку ГХ становили 2,38 (95 % ДІ 2,13 – 2,65) на 

відміну від показника 1,93 (95 % ДІ 1,74 – 2,14). 

 Оскільки ожиріння є основним фактором ризику кардіоваскулярних 

захворювань і, зокрема, АГ, а мікробіота людей з ожирінням відрізняється від 

такої у хворих з нормальною масою тіла [90], особливий інтерес викликає її 

дослідження у хворих з КП [55]. При цьому встановлено зниження рівня 

біфідобактерій на 13,3 % при СПКз як самостійному захворюванні і на 14,1% 

(p1,2<0,05) – при КП. Вміст лактобактерій при цьому знижений на 49,7% при КП 

та на 11,8 % - при СПКз. Одночасно у хворих з ожирінням, АГ та СПКз 

відмічено збільшення кількості клостридій, що відносяться до типу Firmicutes у 

1,95 рази (p<0,05) в порівнянні з їх рівнем у мікробіомі здорових. Поряд зі 

збільшенням в мікробіоті клостридій, встановлено достовірне зростання в ній 

кількості золотистого стафілококу у 3,6 рази та Escherihia coli – у 1,9, в той час 

як при СПКз – менше у 1,2 і 1,5 раза, відповідно.  

Одночасно у хворих з КП в фекальному мікробіомі відмічається 

підвищена кількість грибків роду Candida, відповідно, у 2,1 та 2,95 раза 

(p1,2<0,05). Доведено, що більш високий рівень Firmicutes, до яких належать 

клостридії, золотистий стафілокок, кишкова паличка, сприяють кумуляції 

енергії з їжі, а їх продукти життєдіяльності – коротколанцюгові жирні кислоти 

регулюють метаболічні процеси [306]. Коротколанцюгові жирні кислоти здатні 

впливати на рівень холестерину в плазмі крові та регуляції рівня інших ліпідів 

[123].  

Оцінка кореляційних зв’язків між рівнем окремих мікроорганізмів товстої 

кишки і показниками ліпідограми показала прямий зв’язок між зростанням 
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кількості клостридій і ХЛНЩ (r=-0,72, p<0,05). Рівень St.aureus теж позитивно 

корелював з показниками ХЛПНЩ та ацилтригліцеридів (r1,2=0,74 і 0,83). 

Встановлені кореляційні  зв’язки між підвищенням в кишковому мікробіомі 

клостридій, золотистого стафілокока і рівнем ХЛНЩ та триацилгліцеридів 

дозволяють уточнити додаткові ланки патогенезу поєднаної патології та 

можливість впливати на їх перебіг. На таку залежність також вказують Yu Gu et 

al. [326] 

 Аналіз результатів добового моніторування АТ у хворих з коморбідністю 

ожиріння, АГ та СПКз показав підвищення систолічного на 47,8; 64,9 і 65,1 мм. 

рт. ст., а діастолічного на 7,3; 16,2 та 28,2 мм. рт. ст. У пацієнтів з зазначеною 

КП в залежності від ступеня ожиріння збільшувалась кількість хворих із 

профілем non-dipper від 33,3 % при І,  40,7 % - ІІ та до 70,0 % - ІІІ ступеня, а з 

добовим профілем night-picker, відповідно, у 16,7; 29,6 і 10,0%. Аналіз 

показників ЕхоКГ свідчить про достовірне зростання ММЛШ в 1,3 та 1,2 рази 

при ожирінні ІІ та ІІІ ступеня. Показник ІММЛШ перевищував аналогічний у 

здорових на 11,4 при ожирінні І, 25,3 – ІІ та на 28,6 г/м2- ІІІ ступеня (p1,2,3<0,05). 

 КДОЛШ, сягнувши максимуму у хворих з коморбідністю на тлі ожиріння 

ІІ ступеня (на 18 мл у порівнянні з показником у здорових), достовірно не 

змінювався у пацієнтів з ІІІ його ступенем. Якраз підвищений ризик розвитку 

діастолічної дисфункції лівого шлуночка залежить від індексу маси тіла [267, 

54]. На формування при ожирінні спочатку діастолічної дисфункції, а 

подальшому прогресування систолічної вказують I. Csige et al. [128].  

 Таким чином, як свідчать результати наших досліджень, поєднання різних 

ступенів ожиріння, АГ та СПКз проявляється збільшенням вираженості 

клінічних проявів кожного з них, порушеннями ХП, зниженням якості сну та 

більш частою появою нічного апное, підвищенням концентрації серотоніну по 

мірі зростання ступеня ожиріння, зниженням рівня греліну натще та його 

неадекватною реакцією на прийом їжі, посиленням впливу симпатичного 
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відділу ВНС, більш високими показниками добового САТ і ДАТ, підвищенням 

частоти його негативних профілів та посиленням структурно-функціональних 

змін з боку міокарда лівого шлуночка, що вимагає долучення до стандартної 

терапії препаратів, які могли б впливати на ці процеси. 

 Враховуючи негативний вплив порушення частоти стільця на посилення 

клінічних проявів КП,  добовий профіль АТ та зміни характеру мікробіоти 

товстої кишки і показників ліпідограми до комплексної терапії таких хворих був 

залучений пребіотик (лактулоза). Пребіотик сприяв зростанню частоти стільця, 

зникненню відчуття неповного звільнення кишечника, болю по фланках живота 

та необхідності зусиль для отримання стільця. Отримані дані узгоджуються з 

результатами досліджень K.A. Айтбаева [2] про позитивний вплив пре- та 

пробіотиків на клінічні прояви СПКз. Прийом пребіотика і зростання частоти 

стільця також сприяло деякому зниженню маси тіла, хоча така динаміка була 

більш достовірною при ожирінні І ступеня.  

 Оскільки зниження рівня греліну якраз і властиве для СПКз [270], 

встановлене зростання його рівня з 21,69±1,92 до 26,96±1,39 пг/мл (p<0,05) 

після прийому комплексної терапії, вірогідно, може бути додатковим 

механізмом усунення проявів з боку товстої кишки. Застосування лактулози на 

думку B.E. Lacy et al [200] покращує симптоми у пацієнтів з хронічним 

закрепам при СПКз. Тим більше, що в експерименті на тваринах показаний 

антиноцептивний ефект греліну при болях в кишечнику [217]. Рівень серотоніну 

у хворих на СПКз без супутньої патології під впливом лактулози підвищувався, 

а при його коморбідності з ожирінням та АГ мав тенденцію до зниження з 

132,1±8,2 до 113,4±5,6 пг/мл. Такий ефект, вірогідно, можна пояснити змінами 

мікробіоти товстої кишки, оскільки окремі представники Firmicutes здатні 

синтезувати серотонін, прозапальні цитокіни і бактеріальні метаболіти [121]. 

Тим більше, що у хворих, яким до стандартної терапії долучався пребіотик, 

зросла кількість лактобактерій в мікробіоті товстої кишки у 1,5 раза, а тривалий 
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прийом йогурту з підвищеним вмістом лактобактерій сприяє зниженню маси 

тіла [184].  Проблема лікування поєднаної патології залишається не до кінця 

вивченою. Також вимагають подальшого уточнення ефективність лікування 

кожного з захворювань, зокрема, ожиріння, СПК і особливо АГ [76, 172]. Згідно 

рекомендацій OBEDIS [236], World Health Organization Overweight and Obesity 

[323], дослідження DIRECT [84, 177] покращенню перебігу ожиріння сприяють 

адекватно підібрана гіпотензивна терапія та використання протоколів 

раціонального використання антидіабетичних препаратів. 

 Люди з надмірною масою тіла та ожирінням мають високі ризики 

розвитку АГ і потребують більше гіпотензивних препаратів та проявляють вищу 

стійкість до лікування ніж пацієнти з звичайною вагою [182, 283]. Середня 

втрата маси тіла на 5,1 кг призводить до зниження систолічного і діастолічного 

АТ на 4,4; 3,6 мм. рт. ст. [232]. Стандартна антигіпертензивна терапія не 

дозволила досягти цільових показників систолічного АТ, який після неї 

залишався на рівні 145,8±7,4 мм. рт. ст., в той час як під впливом α1-

адреноблокатора систолічний АТ рівнявся 130,2±2,3. Середньодобовий 

показник ДАТ під впливом урапіділу знизився на 17,5 мм. рт. ст., в той час як 

після стандартної терапії на 9,7 мм. рт. ст. Тривалий прийом α1-адреноблокатора 

урапідилу призводив до стійкого утримування показників систолічного і 

діастолічного АТ на досягнутому після двохтижневої терапії рівні. Включення 

до стандартної терапії урапідилу покращувало структурно-функціональні 

показники міокарда лівого шлуночка, про що свідчить зниження ММЛШ з 

267,5±3,8 до 256,9±2,2 г через 2 тижні та до 238,8±3,3 г у віддаленому періоді 

(p1,2<0,05). КСОЛШ на тлі прийому α1-адреноблокатора достовірно знизився з 

61,6±1,3 до 50,8±0,4 та до 49,2±1,1 мл (p<0,05) через 1 рік лікування. КДОЛШ 

під впливом урапідилу зменшився з 140,4±1,2 до 134,5±1,1 та до 126,7±2,8 мл 

(p1,2<0,05). Комплексна терапія з включенням α1-адреноблокатора сприяла 
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зростанню фракції викиду лівого шлуночка з 54,9±0,6 до 56,6±1,0%, що 

зберігалось і у віддаленому періоді (55,1±0,7%).  

Покращення перебігу АГ, гальмування процесів негативного 

ремоделювання лівого шлуночка у хворих з КП може бути зумовлено здатністю 

даного препарату позитивно впливати на ліпідний профіль організму. 

Приєднання до стандартної терапії урапідилу сприяло достовірному зниженню 

в крові рівня ХЛПНЩ та ацилтригліцеридів і підвищенню ХЛПВЩ , а через 

один рік концентрація ХЛПНЩ та ацилтригліцеридів продовжувала 

знижуватись. 

Якраз покращенням ліпідного профілю пояснюються переваги 

використання даного препарату як представника другої лінії у лікуванні АГ 

[107]. М.А. Нурмакова и соавт. [57] вказують і на інші позитивні ефекти даного 

препарату при АГ, серед яких швидке зниження головного болю, загальної 

слабкості, головокружінь та нормалізація сну. На думку C.C. Diaconu et al [137] 

урапідил може використовуватися навіть як препарат першого ряду у лікуванні 

АГ, оскільки попереджує розвиток гіпертонічних кризів. Позитивний вплив 

урапідилу на показники ліпідного спектру крові підтверджені і результатами 

інших дослідників [15]. Підвищення перфузії ряду органів і тканин, зокрема 

кишечника і нирок, під впливом урапідилу, за даними останніх авторів, 

позитивно впливає на частоту випорожнень та сприяє зменшенню інших 

клінічних проявів з боку товстої кишки, що було підтверджено нами при даній 

коморбідній патології. Окрім того, встановлене зниження рівня серотоніну в 

крові з 164,9±4,8 до 144,2±5,0 нг/мл (p<0,05), мало позитивний вплив як на 

показники АТ, так і впливало на перистальтику кишечника, що підтверджено 

результатами досліджень S.W. Wats, S.F. Morrison, R.P. Davis et al. [318]. Про 

вищий рівень серотоніну у підлітків з АГ, ніж у їх ровесників з нормальним 

артеріальним тиском доводять G.N. Aflyatumova et al., [85]. Також, згідно з 

результатами експериментальних досліджень, серотонін модифікує ренін-
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ангіотензинову систему та володіє гіпотензивним ефектом. Високий рівень 

серотоніну підтримує периферичний опір, а зниження АТ під його впливом 

залежить від активності NO-синтетази [134]. 

 Курсове застосування α1-адреноблокатора на тлі стандартної терапії при  

даній коморбідній патології сприяє зростанню показника TP на 37,0 %, 

зниження компоненту LF на 10,3% (p<0,05) та зростання на 12,2 % компоненту 

HF, в той час як під впливом стандартної терапії – лише на 4,9%. Як відомо, 

переважання симпатичної регуляції сприяє підвищенню АТ. Порушення 

вегетативної регуляції при АГ може супроводжуватися змінами рівня греліну, 

що бере участь в метаболізмі глюкози, регулює стан сну і активності, володіє 

нейропротективними властивостями [239]. 

 Під впливом терапії з включенням α1-адреноблокатора базальний рівень 

греліну зростав з 16,5±0,8 до 21,00±0,7 пг/мл (p<0,05), а постпрандіальний 

знизився з 23,7±1,8 до 19,4 ±1,1 пг/мл (p<0,05). Як було показано у 

літературному огляді низькі рівні базального греліну асоціюються з 

підвищенням апетиту, надмірною масою тіла і АГ, а його зростання після 

прийому їжі ще більше стимулює апетит, тому отримані дані свідчать про 

вирівнювання секреції греліну при курсовому застосуванні урапіділу. Грелін 

також регулює якість сну, а зменшення його тривалості і якості сприяють 

ожирінню і АГ. Додавання до стандартної терапії α1-адреноблокатора 

призводило до підвищення показника якості його суб’єктивної оцінки з 17,8±0,5 

до 16,5±0,5 (p<0,05) і деякому зменшенню частоти апное і показника 

Епвортської шкали. 

Таким чином, як видно з результатів наших досліджень, долучення до 

стандартної терапії, що включає інгібітор АПФ, блокатор кальцієвих каналів, 

тіазидоподібний діуретик та статин, α1-адреноблокатора у пацієнтів із високим 

АТ на тлі ожиріння і СПКз сприяє доброму терапевтичному ефекту, що 

проявляється більш вираженим зменшенням як середньодобового систолічного 
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так і діастолічного АТ, достовірним покращенням показників ліпідного спектру 

крові, структурно-фукціональних показників лівого шлуночка, зменшенням 

проявів з боку товстої кишки і покращенням нейрогуморальної регуляції цих 

процесів (зниження рівня серотоніну в крові та вирівнювання натощакового і 

постпрандіального рівня греліну) та окремих показників якості сну. 

За останні роки все активніше досліджується роль мелатоніну, що є 

поширеним хронобіотиком, здатним при ожирінні регулювати метаболічні 

процеси таким чином, що б фаза його активності була пов’язана з високою 

чутливістю до інсуліну, а при відсутності прийому їжі синхронізувалась з 

інсулінорезистентністю [122]. Окрім того мелатонін відповідає за встановлення 

адекватного балансу енергії внаслідок регуляції її потоків з жирової тканини 

[298]. Мелатонінові рецептори були ідентифіковані  в центральній та 

периферичній нервовій системі, стінках судин, а мелатонін бере участь у 

вегетативній регуляції АТ, що доказано як при дослідженнях на тваринах, так і 

у здорових і хворих на АГ, хоча точні механізми, за допомогою яких він 

викликає гіпотензивний ефект, вимагають подальшого вивчення [93]. У тварин 

пінеалектомія викликає підвищення АТ, а призначення раміприлу в дозі 10 мг 

призводить до зниження показників як систолічного, так і діастолічного АТ, 

рівня малонового альдегіду та підвищення метаболіту мелатоніну – 

гідроксимелатонін-сульфату [166]. Окрім того мелатонін бере участь в регуляції 

циркадних коливань АТ, володіє метео- і магнітопротективними властивостями 

[219, 257]. Зменшення продукції мелатоніну вночі з нормальним його 

виділенням вдень відмічається у пацієнтів з високим АТ, а також у хворих на 

АГ без зниження АТ в нічний час (у non-dipper) [164]. Додавання до стандартної 

антигіпертензивної терапії синтетичного аналогу мелатоніну і його поєднання з 

α1-адреноблокатором вивчено у 65 хворих, розділених відповідно до схем 

лікування (33 і 32 хворих). Відмічено зникнення загальної слабкості у 22,7% 

хворих, що отримували синтетичний аналог мелатоніну та у 30,4% випадків на 
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тлі комбінованої терапії. Дещо частіше (на 7,2% випадків) у хворих зникала 

пітливість (у 36,3% тих, хто отримував віта-мелатонін та у 43,5 % обстежених, 

яким призначалась комбінована терапія). Також на 12,3 % випадків частіше у 

таких хворих проходив головний біль. Нормалізація частоти серцевих 

скорочень відмічена у 31,8 % хворих на тлі синтетичного аналога мелатоніну та 

у всіх обстежених на тлі комбінованої терапії. Надшлуночкові екстрасистоли 

зникли у 27,3% випадків, коли до стандартного лікування додавався віта-

мелатонін і 30,5% обстежених, яким призначалась комбінована терапія. 

Включення до комплексної терапії синтетичного аналога мелатоніну 

сприяло зниженню систолічного АТ на 5 мм. рт. ст. більше, ніж під впливом 

базисної терапії, а діастолічного на 12,3 мм. рт. ст. Особливо важливим на нашу 

думку є зменшення кількості хворих з КП з профілем non-dipper на 39,5% (з 50,0 

до 10,5%), в той час як у групі хворих, які отримували стандартну 

трьохкомпонентну терапію – на 6,3%. Про позитивний вплив мелатоніну на 

зменшення кількості хворих з даним добовим профілем АТ встановили і інші 

дослідники [265]. Аналогічні зміни відмічені і у хворих із добовим профілем АТ 

- night-picker (зменшення на 6,8% випадків), в той час як у пацієнтів, які 

отримували стандартну терапію зміни їх кількості не відбулося. На важливу 

роль мелатоніну в регуляції рівня АТ, його добових профілів вказують і інші 

дослідники [10]. На думку A. Kazmierecak et al [187], такий ефект, можливо, 

пов’язаний із покращенням вегетативної регуляції. За результатами наших 

досліджень, під впливом синтетичного аналогу мелатоніну наростала 

парасимпатична активність ВНС, про що свідчить підвищення таких показників 

ВСР як pNN 50 iHF на 21,6 і 34,8%, в той час, як під впливом стандартної 

терапії показник HF зріс на 26,65, а pNN 50 – не змінився. При цьому показник 

LF під впливом синтетичного аналога мелатоніну зменшився на 25,8 мс2. Ще 

більш виражено покращення показників ВСР відмічено під впливом поєднання 

синтетичного аналога мелатоніну і α1-адреноблокатора. Курсове застосування 
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віта-мелатоніну достовірно не змінювало структурно-функціональні показники 

лівого шлуночка, в той час як її поєднання з α1-адреноблокатором ММЛШ 

зменшилась на 5,5%, а кінцевий систолічний і діастолічний об’єми лівого 

шлуночка через 2 тижні лікування знизились, відповідно, на 5,3 і 6,3%. На 

думку O. Pechanova et al [251], мелатонін може посилювати антигіпертензивний 

ефект стандартної терапії через активацію антиоксидантних ферментів і 

підвищення активності мітохондріальних систем ендотелію судин і таким 

чином зменшуючи периферичний опір. Доцільність включення препаратів 

мелатоніну до комплексної антигіпертензивної терапії також підтверджують 

C.C. Drago et al. [141] за результатами експериментальних достліджень яких 

встановлено більш виражений позитивний ефект комбінації сартану і 

мелатоніну на окремі показники ліпідограми, рівень глюкози в крові та 

підвищення антиоксидантного потенціалу організму. 

Синтетичний аналог мелатоніну сприяв достовірному покращенню якості 

сну (за даними сомнологічного анамнезу), про що свідчить достовірне її 

зростання у 1,45 раза (з 12,8 ±0,5 до 18,6 ±0,5 балів), в той час як під впливом 

стандартної терапії лише у 1,2 раза. Показник Епвортської шкали сну у хворих, 

які отримували стандартну терапію, достовірно не змінювався, а під впливом 

синтетичного аналога мелатоніну даний показник оптимізувався.  

Результати анкетування за скринінгом нічного апное теж підтвердили 

позитивний вплив синтетичного аналога мелатоніну на якість сну, про що 

свідчить зниження його бальної оцінки з 4,0±0,3 до 2,0±0,2 бали (p<0,05), в той 

час як на тлі стандартної терапії даний показник не змінювався. Отримані дані в 

якійсь мірі узгоджуються з результатами досліджень О.В.Лышовой, 

Н.В.Хариной [40], які підтверджують більш виражені порушення якості сну у 

хворих з факторами ризику і ураженнями органів-мішеней і необхідності їх 

своєчасної корекції для пацієнтів з АГ. 
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Включення до стандартної терапії віта-мелатоніну також призводило до 

зменшення кількості хворих із емоційним типом ХП на 33,4% випадків, а з 

екстернальним – на 9,1%. Додавання до синтетичного аналога мелатоніну α1-

адреноблокатора на характер ХП додаткового впливу не чинило. Віта-мелатонін 

також сприяв зниженню концентрації серотоніну в сироватці крові у 1,3 рази 

(p<0,05), в той час як під впливом стандартної терапії його рівень не 

змінювався. Долучення до синтетичного аналога мелатоніну α1-

адреноблокатора ще більш виражено сприяло зниженню рівня серотоніну (1,45 

разів, p<0,05). Натощаковий рівень греліну під впливом терапії з включенням 

віта-мелатоніну підвищився з 17,3±1,86 до 26,7±2,01 пг/мл. Як вказують J.K. 

Broussard et al. [106] низький рівень греліну в нічний час сприяє порушенню 

сну, зростанню частоти апное. 

Висновок. Таким чином, як видно з отриманих нами даних, додавання до 

трьохкомпонентної терапії синтетичного аналога мелатоніну сприяє, поряд з 

більш значним зниженням АТ, покращенням його добового профілю, якості 

сну, показників нейрогуморальної регуляції, зниженню симптомів з боку 

товстої кишки, вирівнюванню ВСР ритму шляхом зростання потужності 

спектру, зниження компоненту LF, підвищення HF, зменшення епізодів нічного 

апное, забезпечення раціональної ХП. Наближення рівнів серотоніну і греліну 

до фізіологічних норм також забезпечує нормалізацію циркадних ритмів, 

зниження больових відчуттів в кишечнику.  

Долучення до комплексної терапії з включенням синтетичного аналога 

мелатоніну α1-адреноблокатора підсилює отримані ефекти віта-мелатоніну та 

призводить до більш значного зниження середньодобового систолічного і 

діастолічного АТ і гальмування прогресування структурно-функціональних 

змін лівого шлуночка, покращенню ліпідного обміну. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

наукової задачі внутрішньої медицини щодо вивчення особливостей перебігу, 

взаємообтяжуючого впливу, окремих патогенетичних механізмів розвитку та 

підходів до лікування коморбідної патології як ожиріння, артеріальна 

гіпертензія та синдром подразненої кишки з закрепами. 

1. У хворих із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами достовірно частіше мали місце виражений 

головний біль, загальна слабкість, пітливість, задишка, а за результатами 

опитувальника DEBQ емоційний тип харчової поведінки реєструвався в 

53,5% випадків, екстернальний – у 29,8%, обмежувальний – у 16,7%, у той 

час як при артеріальній гіпертензії без супутніх захворювань порушення 

харчової поведінки виявлено лише в 38,89% випадків, при відсутності її 

відхилень - у 61,11% хворих. При синдромі подразненої кишки з закрепами в 

57,6% хворих діагностований обмежувальний, у 28,9% - емоційний та в 

13,5% - екстернальний. Зниження якості сну у хворих із коморбідністю, за 

даними сомнологічного анамнезу, виявлено в 1,9 раза, показником 

Епвортської шкали сну - в 1,35 раза, а частота апное під час сну - у 4,3 раза 

частіше, ніж у пацієнтів із синдромом подразненої кишки з закрепами. 

2. Концентрація греліну в сироватці крові натще у хворих із коморбідною 

патологією знижена в 1,8; 4,2 та 11,5 раза, у порівнянні з показником у 

здорових, та зростає в постпрандіальному періоді в 1,5 раза при І, у 2,1 – при 

ІІ та в 2,7 раза - при ІІІ ступені ожиріння, а між рівнем базального греліну і 

середньодобовим показником систолічного артеріального тиску у хворих із 

коморбідною патологією встановлений зворотний кореляційний зв'язок (r=-

0,68, p<0,05) при ІІ ступені і (r=-0,72, p<0,05) при ІІІ ступені ожиріння. Рівень 

серотоніну в сироватці хворих із даною коморбідною патологією, у 

залежності від ступеня ожиріння, перевищував показник у здорових - 
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(39,13±2,99) нг/мл у 1,7 - при І; 3,9 - при ІІ та 6,3 раза - при ІІІ ст. (p1,2,3<0,05), 

у той час як при артеріальній гіпертензії без супутньої патології – в 1,9 раза, 

а синдромі подразненої кишки з закрепами без супутньої патології його 

концентрація знижена в 1,6 раза (p<0,05) по відношенню до рівня в здорових. 

Висока концентрація серотоніну в крові супроводжується емоційним та 

екстернальним типами харчової поведінки та має прямий кореляційний 

зв’язок із рівнем триацилгліцеридів (r=0,68) і холестеролу ліпопротеїдів 

низької щільності (r=0,85, p1,2<0,05).  

3. Коморбідна патологія з поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та 

синдрому подразненої кишки з закрепами проявляється більш високими 

показниками середньодобового систолічного та діастолічного тиску, 

перевантаженням у них добових профілів non-dipper та night-picker, що 

виявились у 33,3% та 16,7% хворих із коморбідністю на тлі І, 40,7 та 29,6% -, 

відповідно, при ІІ, 70,0 та 10,0% - у хворих із ІІІ ступенем ожиріння. 

Одночасно у хворих із коморбідною патологією достовірно підвищується 

маса міокарда лівого шлуночка, кінцевий систолічний та діастолічний його 

об’єми, як у порівнянні зі здоровими, так і хворими на синдром подразненої 

кишки і переважання симпатичної регуляції серцевого ритму. 

4. У хворих із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами встановлено підвищений рівень клостридій у 

1,95, золотистого стафілокока, відповідно, у 3,4 і 1,2 раза та загальної 

кишкової палички – в 1,5 та 1,9 раза, у порівнянні зі здоровими, а такі зміни 

корелюють із більш вираженим зростанням у сироватці крові холестеролу 

ліпопротеїдів низької щільності, ацилтригліцеридів та зниженням рівня 

холестеролу ліпопротеїдів високої щільності. Рівень біфідо- та лактобактерій 

достовірно знижений, відповідно на 14,1% та 37,9% при коморбідній 

патології та на 13,3 і 11,8% - при синдромі подразненої кишки. 
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5.  Включення до стандартної терапії цих коморбідних станів α1-

адреноблокатора (урапідилу) сприяло більш достовірному зменшенню 

клінічних проявів, зниженню середньодобового систолічного і діастолічного 

тиску на 44,8 і 17,5 мм рт. мт. (у той час як під впливом стандартної терапії 

на 37,7 і 9,7 мм рт. ст., p<0,05), покращенню структурно-функціональних 

показників лівого шлуночка (маса міокарда лівого шлуночка під впливом α1-

адреноблокатора зменшилась із (267,5±3,8) до (256,9±2,2) г, кінцевий 

систолічний об’єм лівого шлуночка зменшився з (61,6±1,3) до (50,8±0,4) мл, 

а кінцевий діастолічний – з (140,4±1,2) до (134,5±1,1) мл, у той час як під 

впливом стандартної терапії дані показники мали лише тенденцію до 

зниження, зростанню компонента HF варіабельності серцевого ритму на 

12,2% (під впливом стандартної терапії – на 4,9%), зниженню концентрації 

серотоніну в крові, вирівнюванню профілю греліну натще і особливо 

достовірному зниженню рівня холестеролу ліпопротеїдів низької щільності і 

підвищенню холестеролу ліпопротеїдів високої щільності. 

6. Призначення синтетичного аналога мелатоніну у хворих із даною 

коморбідною патологією сприяло зростанню частоти стільця, зменшенню 

болю в кишці, кількості хворих із профілем non-dipper із 50,0% до 10,5% (у 

хворих, що отримували стандартну терапію з 43,8 до 37,5%), а з профілем 

night-picker - із 12,2 до 5,3%, при відсутності динаміки даного профілю під 

впливом стандартної терапії. Синтетичний аналог мелатоніну в комплексній 

терапії також призводив до зростання загальної потужності та тривалості 

інтервалів R-R, наростанню парасимпатичної активності вегетативної 

нервової системи за рахунок підвищення показників pNN50 і HF на 21,6 і 

34,8%. Комплексна терапія з дорученням синтетичного аналога мелатоніну 

сприяла достовірним покращенням показників якості сну за результатами 

Епвортської шкали з (14,5±0,7) до (11,2±0,5) бала, (p<0,05), і шкали 

скринінгу частоти апное під час сну з (4,0±0,3) до (2,0±0,2) бала, (p<0,05), 
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(при незмінності даних показників під впливом стандартної терапії). 

Поєднане призначення α1-адреноблокатора і синтетичного аналога 

мелатоніну забезпечувало стабілізацію рівня артеріального тиску, 

структурно-функціональних показників і ліпідограми через рік їхнього 

прийому.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ: 

1. Із метою профілактики поєднання ожиріння, артеріальної гіпертензії та 

синдрому подразненої кишки з закрепами слід вивчити характер харчової 

поведінки, якість сну та проводити роз’яснювальну роботу, спрямовану на 

усунення цих порушень. 

2. При поєднання ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з закрепами обов’язковим повинно бути добове 

моніторування артеріального тиску з визначенням його профілів, а 

отримані дані враховуватись при виборі комплексної антигіпертензивної 

терапії. 

3. У хворих із поєднанням ожиріння, артеріальної гіпертензії та синдрому 

подразненої кишки з метою досягнення більш оптимальних показників 

артеріального тиску і впливу на порушення ліпідного обміну, рівень 

серотоніну і греліну рекомендовано додавання до стандартної терапії α1-

адреноблокатора урапідилу по 30 мг 2 рази на добу, а з метою зменшення 

проявів з боку кишки, вирівнювання добових профілів артеріального 

тиску, покращення якості сну, корекції порушень харчової поведінки слід 

призначати таким хворим віта-мелатонін по 3 мг за 30 хвилин до сну 

протягом 30 діб. 
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Додаток А 

Апробація результатів роботи. 

          - науково-практична конференція з міжнародною участю, присвячена 25-й 

річниці створення кафедри терапії і сімейної медицини післядипломної освіти Івано-

Франківського національного медичного університету «Сучасні стандарти 

діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів». Івано-Франківськ, 26-27 

квітня, 2018 р. (публікація тез); 

         - ІІІ Міжнародна науково-практична конференція «Терапевтичні читання: 

сучасні аспекти діагностики та лікування внутрішніх органів (присвяченій пам’яті 

академіка НАМН України Є.М. Нейка). Івано-Франківськ – Яремче, 4-5 жовтня 2018 

р. (публікація тез); 

          - XVI Міжнародна наукова конференція студентів, молодих учених та фахівців 

«Актуальні питання сучасної медицини, присвяченій 25-річчю від дня народження 

кафедри внутрішньої медицини, хірургічних хвороб та клінічної імунології та 

алергології медичного факультету Харківського національного університету імені 

В.Н. Каразіна». Харків, 28-29 березня 2019 р. (усна доповідь); 

           - науково-практична конференція з міжнародною участю «Ювілейні 

терапевтичні читання, клінічна та профілактична медицина, досвід та нові напрямки 

розвитку, присвячені 100-річчю від дня народження академіка Л.Т. Малої. Харків, 11-

12 квітня 2019 р. (усна доповідь); 

         - Всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених, присвячена 

Дню науки «Інтеграція здобутків молодих учених-медиків та фармацевтів в 

міжнародний науковий простір: сьогодення та перспективи». Київ, 16-17 травня 2019 

р. (публікація тез). 

 

Додаток B 

Опитувальник харчової поведінки (DEBQ) 

Відповідайте на питання швидко, не замислюючись - так ви отримаєте найбільш 

адекватний результат.  Перед вами ряд питань, що стосуються вашої поведінки, 

пов'язаного з прийомом їжі. Виберіть варіант, найбільш відповідний до вашої 

поведінки в кожній з описаних ситуацій. Дайте відповідь на них однією з п'яти 

можливих відповідей: (1), Рідко (2), Іноді (3), Часто (4) та Дуже Часто (5), поставивши 

галочку у відповідному стовпці на бланку тесту. 

ПІП  ____________________________           Дата  _____________ 

ІМТ ____________                                            Діагноз ___________________________ 

 

  Нікол

и 

Рідко Іноді Част

о 

Дуже 

Часто 

1 Якщо ваша вага починає наростати, ви 

їсте менше ніж зазвичай? 

1 2 3 4 5 

2 Чи намагаєтеся ви їсти  менше, ніж 1 2 3 4 5 
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вам хочеться під час звичайного 

прийому їжі? 

3 Чи часто ви відмовляєтеся від їжі і 

пиття через те, що турбуєтеся про 

свою вагу? 

1 2 3 4 5 

4 Чи ретельно ви контролюєте кількість 

з'їденого? 

1 2 3 4 5 

5 Чи обираєте ви їжу спеціально, щоб 

схуднути? 

1 2 3 4 5 

6 Якщо ви переїли, чи будете ви на 

наступний день їсти менше? 

1 2 3 4 5 

7 Чи намагаєтеся ви їсти менше, щоб не 

погладшати? 

1 2 3 4 5 

8 Чи часто ви намагаєтеся не їсти між 

звичайними прийомами їжі через те, 

що стежите за своєю вагою? 

1 2 3 4 5 

9 Чи часто ви намагаєтеся не їсти 

ввечері через те, що стежите за своєю 

вагою? 

1 2 3 4 5 

10 Чи має значення ваша вага, коли ви 

їсте? 

1 2 3 4 5 

11 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви роздратовані? 

1 2 3 4 5 

12 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

вам нічого робити? 

1 2 3 4 5 

13 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви пригнічені або збентежені? 

1 2 3 4 5 

14 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

вам самотньо? 

1 2 3 4 5 

15 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

вас хто-небудь підвів? 

1 2 3 4 5 

16 Чи виникає у вас бажання є, коли вам 

щось або перешкоджає, стає на 

вашому шляху, або порушуються ваші 

плани, або щось не вдається? 

1 2 3 4 5 

17 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви передчуваєте якусь неприємність 

1 2 3 4 5 

18 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви стривожені, стурбовані або 

напружені?  

1 2 3 4 5 

19 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

«все не так», «все валиться з рук»? 

1 2 3 4 5 

20 Чи виникає у вас бажання ]їсти, коли 

ви перелякані? 

1 2 3 4 5 
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21 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви розчаровані, коли зруйновані ваші 

надії? 

1 2 3 4 5 

22 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви схвильовані, засмучені? 

1 2 3 4 5 

23 Чи виникає у вас бажання їсти, коли 

ви сумуєте, стомлені, неспокійні? 

1 2 3 4 5 

24 Чи їсте ви більше ніж зазвичай, коли 

їжа смачна? 

1 2 3 4 5 

25 Якщо їжа добре виглядає і гарно 

пахне, чи їсте ви більше звичайного? 

1 2 3 4 5 

26 Якщо ви бачите смачну їжу і 

відчуваєте її запах, чи їсте ви більше 

звичайного? 

1 2 3 4 5 

27 Якщо у вас є що-небудь смачне, чи 

з'їсте ви це негайно? 

1 2 3 4 5 

28 Коли ви проходите повз пиріжкову 

(кондитерську), чи хочеться вам 

купити що-небудь смачне? 

1 2 3 4 5 

29 Якщо ви проходите повз закусочну 

або кафе, чи хочеться вам купити 

щось смачне? 

1 2 3 4 5 

30 Якщо ви бачите, як їдять інші, чи 

з'являється у вас бажання їсти? 

1 2 3 4 5 

31 Чи можете ви зупинитися, якщо їсте 

щось смачне? 

5 4 3 2 1 

32 Чи їсте ви більше ніж зазвичай в 

компанії (коли їдять інші)? 

1 2 3 4 5 

33 Коли ви готуєте їжу, чи часто ви її 

пробуєте? 

1 2 3 4 5 

 

Результат:_________________________________________________________________

________________________________________________________________ 

 

Обробка результатів опитування. За кожне "ніколи" поставте собі 1 бал, "дуже рідко" - 

2, "іноді" - 3, "часто" - 4 і "дуже часто" - 5. У питанні 31 зробіть все навпаки (5 за 

"ніколи" і 1 бал за "дуже часто"). 

Складіть бали, отримані за перші 10 питань, і розділіть суму на 10. 

Складіть бали, отримані за питання 11-23, і розділіть суму на 13. 

Складіть бали, отримані за питання 24-33, і розділіть суму на 10. 

Отримані вами 3 числа характеризують вашу харчову поведінку. 
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Додаток C 
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Додаток D 
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Додаток E 
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Додаток F 
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Додаток G 
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Додаток H 
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Додаток I 

 

 


