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Вступ 
На початку ХХІ століття проблему зайвої 

ваги та ожиріння визнали однією з найваж­

ливіших проблем у світовій системі охорони 

здоров'я. За різними даними більше 50% до­

рослих українців мають зайву вагу, а майже 

у кожної четвертої жінки і майже у 15% чо­
ловіків діагностують ожиріння. Саме з цим 

пов'язують збільшення кількості хворих на 

неалкогольну жирову хворобу печінки, гіпер­

тонічну хворобу, цукровий діабет та смерт­

ність від їх ускладнень [4, 5]. 

Ще з 60-х років вчені почали звертати ува­

гу на зв'язок цих захворювань з абдоміналь­

ним ожирінням, підвищенням артеріального 

тиску, порушенням метаболізму (вуглеводно­

го, ліпідного, пуринового, гемостазу) та роз­

глядати це не як окремі патологічні стани, а як 

прояви єдиної метаболічної патології. Напри­

клад, G.M. Reaven в 1988 році назвав цю пато­

логію «Х-синдромом». Він же висловив думку, 

що основою цього метаболічного Х-синдрому 

є інсулінорезистентність [4]. 

Метаболічний синдром (МС) - це циві­

лізаційна хвороба, яка виникає у генетично 

схильних осіб при нездоровому способі жит­

тя та харчування, проявляється комбіна­

цією етіопатогенетично пов'язаних абдомі­

нального ожиріння, підвищення артеріаль­

ного тиску, порушень метаболізму (вугле­

водного, ліпідного, пуринового, гемостазу), 

основою яких є інсулінрезистентність та 

зумовлена нею компенсаторна гіперінсулі­

немія, яка призводить до ураження печінки, 

прогресуючого атеросклерозу та зростання 

серцево-судинної смертності. МС - це про­

блема не тільки ендокринологів та кардіо-

лагів, це загальномедична та соціальна про­

блема [4, 5, 10]. 
Згідно з рекомендаціями International 

Diabetes Federation (2005), ознаками МС є: 

центральне (абдомінальне) ожиріння (обвід 

талії понад 94 см для чоловіків і понад 80 см 

для жінок) у поєднанні як мінімум з двома з 

наступних 4 чинників: підвищення рівня три­

гліцеридів (ТГ) понад 1,7 ммоль/л або специ­

фічне лікування дисліпідемії; зниження вміс­

ту ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 

менше ніж 1,03 ммоль/л у чоловіків і менше 

ніж 1,29 ммоль/ л у жінок або специфічне ліку­

вання; підвищення артеріального тиску (АТ): 

систолічного (САТ) - понад 130 мм рт. ст. або 

діастолічного (ДАТ) понад 85 мм рт. ст., або 

антигіпертензивна терапія; підвищення рів­

ня глюкози у венозній крові натще понад 5,6 

ммоль/л або раніше виявлений цукровий діа­

бет (ЦД) 2 типу [1]. 

Маркерами абдомінального ожиріння є 

окружність живота та співвідношення окру­

жності живота до окружності стегон (біль­

ше 0,9 у чоловіків та більше 0,85 у жінок). 

Ці антропометричні параметри є більш ві­

рогідною ознакою інсулінорезистентності та 

розвитку МС, ніж індекс маси тіла та ступінь 

загального ожиріння, та є досить вірогідним 

критерієм діагностики інсулінорезистент­

ності [4]. 

Складові метаболічного синдрому часті­

ше діагностуються у поєднанні, ніж окремо, 

що особливо актуально, оскільки кожна із них 

є незалежним фактором розвитку кардіовас­

кулярної патології та патології печінки, а по­

єднання цих факторів значно підвищує цей 

ризик [4). 
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Оскільки печінка є основним органом 
метаболізму, неалкогольна жирова хвороба 
печінки (НАЖХП) є надзвичайно важливою 
складовою вадного кола, що виникає при МС, 
адже є і наслідком, і причиною порушень чи 
не всіх видів обміну речовин, як у самій печін­
ці, так і в організмі в цілому. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки -
одне із найбільш поширених хронічних ура­
жень печінки невірусного та неалкогольно­
го генезу. НАЖХП включає спектр захворю­
вань від накопичення жиру в гепатоцитах 
- стеатогепатозу - до неалкогольного стеа­
тогепатиту (НАСГ) та цирозу печінки (ЦП), 
для яких характерні процеси запалення і 
фіброзу. Провідна роль у розвитку неалко­
гольної жирової хвороби печінки належить 
абдомінальному ожирінню та інсуліноре­
зистентності, і розглядається як маніфес­
тація ураження печінки при МС. Частота 
НАЖХП у осіб з ожирінням становить 57,5 
- 74,0% [6]. 

У численних дослідженнях показано, що 
інсулінорезистентність та компенсаторна 
гіперінсулінемія є ключовими факторами у 
розвитку МС та головними механізмами в па­
тогенезі НАЖХП [1, З, 4]. 

Неалкогольна жирова хвороба печінки 
та гіпертонічна хвороба (ГХ) - найчастіша 
комбінація патологій, які трапляються у 
осіб, що страждають на метаболічний син­
дром. Їх поєднання не тільки викликає па­
ралельні ураження печінки та серця, що обу­
мовлене одним патогенетичним початком, 
але ще й взаємоускладнюють перебіг один 
ОДНОГО [3, 4, 5]. 

Зв'язок між надлишковим вживанням 
хлориду натрію та підвищенням артеріально­
го тиску відомий давно, в той же час зв'язок 
між надлишковим вживанням хлориду на­
трію і розвитком ожиріння, метаболічного 
синдрому та неалкогольної жирової хвороби 
печінки досі не вивчався. 

Мета дослідження 
З'ясувати роль надмірного вживання хло­

риду натрію у розвитку метаболічного син­
дрому та прогресуванні його асоційованих 
станів: неалкогольної жирової хвороби печін­
ки та гіпертонічної хвороби. 

Матеріали і методи 
Інформаційно-аналітичний та контент­

аналіз. 

Результати досліджень 
Хлорид натрію (NaCI) є хімічною сполу­

кою, яка має солоний смак. Натрій (Na+) ви-
. конує ряд життєво важливих функцій в орга­
нізмі: підтримує об'єм позаклітинної рідини, 
осмотичний тиск, кислотно-лужну рівновагу 
та передачу нервових імпульсів, а також ре­
гулює функцію нирок, впливає на серцевий 
викид та скорочення кардіоміоцитів. Хоча на­
трій необхідний для нормального функціону­
вання людського організму, його споживання 
у десятки разів перевищує рекомендовані 
дози. Всесвітня організація охорони здоров'я 
рекомендує дорослим споживання натрію 
менше 87 мМ/добу (до 5 r). У США середнє 
споживання натрію становить 140-160 мМ/ 
добу (8-9,5 r /добу), у Великобританії - 161 
мМ/добу (9,5 r/добу). За даними МОЗ, україн­
ці вживають 10-15 грамів солі в день (8, 9]. 

Надмірне вживання продуктів харчуван­
ня з високим вмістом хлориду натрію, які, як 
правило, є і висококалорійними (від хліба - в 
шматочку білого хліба міститься близько 150 
мг солі, ковбаси - в 100 грамах ковбаси міс­
титься близько 1,3 r солі, до майонезу та печи­
ва) можуть становити % добового споживан­
ня солі. Встановлено, що зменшення кількості 
солі в хлібі на 30% призводить до зменшення 
випадків інфарктів та інсультів теж приблиз­
но на 25-30 %. Але сьогодні в українському 
хлібі удвічі більше солі, ніж в європейському. 
Фахівці вважають, що причину слід шукати в 
технології виготовлення: якщо використову­
ється більше солі, то треба менше борошна. 
Надмірне поступлення солі ще і сприяє підви­
щенню апетиту та викликає спрагу, яка часто 
компенсується знову ж таки висококалорій­
ними солодкими газованими напоями, що 
сприяє розвитку як НАЖХП, так і МС в цілому. 
Також левову частку солі ми отримуємо вна­
слідок досолювання страв [2, 7, 8]. 

Вважають, що хлорид натрію є фактором, 
який додатково ушкоджує нирку, котра вже 
має спадкові генетичні дефекти. Ці дефекти 
не проявляються при щадному сольовому ре­
жимі [2]. 

Надмірне споживання натрію викли­
кає затримку натрію нирками (у генетично 
схильних осіб). Надлишок натрію призводить 
до підвищення позаклітинного об'єму ріди­
ни, активації дигоксиноподібного фактора 
(EDLF), що інгібує або послаблює функцію 
Na+ /К+АТФ-ази. Внаслідок цього відбуваєть­
ся підвищення внутрішньоклітинної кон-
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