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ЗМІНИ СТРУКТУРНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ ТКАНИН І ОРГАНІВ ВНАСЛІДОК ОЖИРІННЯ  
У статті проаналізовано сучасну наукову літературу щодо структурних змін в органах і тканинах при ожирінні, а 
також при його корекції. Ожиріння належить до найпоширеніших метаболічних захворювань у світі, яке зростає 
зі швидкістю епідемії. Зі зростанням індексу маси тіла пацієнта збільшується систолічний і діастолічний артеріа-
льні тиски та частота серцевих скорочень. У паренхімі тимуса тварин при експериментальному ожирінні вияв-
лено збільшення кількості лімфоцитів, повнокрів’я судин, набряк паренхіми. В селезінці щурів зменшується 
об’ємна частка білої пульпи, кількість клітин у ній також зменшується, маса селезінки збільшується. 
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Вступ. Однією із найактуальніших проблем су-

часного суспільства є надлишкова маса тіла [15, 18, 
27, 31]. Ожиріння – це хронічне рецидивуюче захво-
рювання, що проявляється надлишковим накопичен-
ням жирової тканини і є наслідком дисбалансу спо-
живання і витрат енергії в осіб зі спадковою схильні-
стю або за її відсутності [21]. Встановлено, що на 
сьогодні кожен третій мешканець Землі має надлиш-
кову масу тіла, а кожен десятий – ожиріння [23]. 

Ожиріння є хронічним гетерогенним захворю-
ванням, яке має тенденцію до рецидивного перебі-
гу. Близько 55 % населення України у 2013 р. мали 
надлишкову масу тіла [23]. За даними дослідження 
NHANES (National Health and Nutrition Exami-
?ation Survey), проведеного упродовж 2011–2012 
років, частка осіб з ожирінням віком від 20 до 39 
років становила 31 % (індекс маси тіла (ІМТ)  30 
кг/м2); найбільша поширеність була серед афроа-
мериканок (56,6 %) [20]. 

Надлишкова маса тіла та ожиріння є визнаним 
фактором ризику розвитку метаболічних захворю-
вань, включаючи резистентність до інсуліну, цук-
ровий діабет 2 типу, гіпертонічну хворобу (ГХ), 
неалкогольну жирову хворобу печінки (НАЖХП), 
полікістоз яєчників та деякі види раку [7, 16, 19, 
25, 26, 36, 37]. 

Ожиріння належить до найпоширеніших мета-
болічних захворювань у світі, яке зростає зі швид-
кістю епідемії. Проблема сприймається як естети-
чна. Проте це серйозна загроза здоров’ю, яку вва-
жають хронічним неінфікованим захворювання 
(ХНЗ) – визначає стійку втрату працездатності й 
попереджену смертність [8, 10, 13]. 

Аналітичний огляд літератури. За сучасною 
класифікацією, наведеною у протоколі МОЗ Укра-
їни з дитячої ендокринології [21], ожиріння поді-
ляється на:  

1) первинне, аліментарно-конституційне; 
2) діенцефальне: а) гіпоталамічне, б) церебра-

льне, в) змішане; 
3) вторинне: а) надлишкове (синдром або хво-

роба Іценко–Кушинка); б) панкреатичне (гіперін-
сулінізм);% в) гіпотиреоїдне; г) гіпогонадне; 

4) спадкові синдроми, що супроводжуються 
ожирінням (Прадера–Віллі, Лоуренса–Муна–
Барде–Бідля, Фреліха, Морган’ї–Стюарта–Мореля, 
Бер’єсона–Форсмана–Лемана, Альстрема, глікоге-
ном 1-го типу тощо); 

5) змішане. 
Масу тіла дитини вважають нормальною, якщо 

ІМТ є в межах 5-ї та 85-ї центилі, надлишковою 
(overweight) – між 85-ю та 95-ю центиллю. Ожи-
ріння діагностують при перевищенні ІМТ 95-ї 
центилі для відповідного віку, зросту та статі. 

У дорослих ожиріння: І ступеня (ІМТ = 30–35 
кг/м2), ІІ ступеня (ІМТ = 35–40 кг/м2), ІІІ ступеня 
(ІМТ = вище 40 кг/м2). 

Виділяють два основні типи розподілу жиро-
вої тканини в організмі при ожирінні: гіноїдний 
та андроїдний. Гіноїдний тип характеризується 
переважним відкладанням жирової тканини на 
стегнах, андроїдний тип – в ділянці живота, 
переважно вісцерально (абдомінальне ожирін-
ня). Для його діагностики слід розраховувати 
співвідношення обводу талії до обводу стегон, 
яке становитиме при цій патології у хлопців 
>0,9, а у дівчат >0,8. Абдомінальне ожиріння є 
основною клінічною складовою МС і причиною 
розвитку супутніх метаболічних і гемодинаміч-
них змін [1, 3, 4, 6, 8, 9]. 

Ожиріння перебігає в особливо важкій формі з 
дитячого віку. Надлишкова маса тіла у дитячому 
віці часто трансформується в ожиріння у дорос-
лих, яке, в свою чергу, являє собою серйозну за-
грозу для здоров’я. Воно призводить до важких 
соматичних захворювань: артеріальна гіпертензія, 
цукровий діабет 2 типу, ішемічна хвороба серця, 
атеросклероз тощо [4, 6, 11, 12, 38, 39]. 

Ожиріння є частиною метаболічного синдрому 
як комплекс гуморальних та метаболічних пору-
шень в організмі, призводить до затримки води і 
натрію, що веде до гіперволемії, збільшеної кіль-
кості натрію в стінці судин. Це має вазоконстрик-
торний вплив. Збільшення об’єму циркулюючої 
крові та периферійного опору судин згубно впли-
ває на рівень артеріального тиску (АТ), що є фак-
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тором ризику виникнення серцево-судинних за-
хворювань [5, 28, 29, 32, 33, 35]. Це прозапальний 
стан, при якому гіпертрофовані адипоцити та ре-
зистентні імунні клітини (насамперед лімфоцити 
та макрофаги) сприяють збільшенню рівня цирку-
люючих прозапальних цитокінів. Асоційований з 
ожирінням стан хронічного системного запалення, 
який називають «метаболічним запаленням», є 
відправним пунктом у патогенезі резистентності 
до інсуліну та ЦД 2 типу в експериментах, прове-
дених на тваринах [24, 34, 36, 37]. 

Дослідження останніх років показали, що над-
лишкова маса тіла супроводжується збільшенням 
рівня загального холестерину й ліпопротеїдів ни-
зької та дуже низької щільності в плазмі. Надлиш-
кова маса тіла сприяє розвитку інсулінорезистент-
ності й компенсаторної гіперінсулінемії, що ство-
рює труднощі в лікуванні ЦД [22]. На тлі комплек-
сного лікування (цукрознижувальна терапія, низь-
кокалорійне харчування, відвідування школи «цу-
крового діабету») у хворих виявлена тенденція до 
зниження маси тіла і ІМТ [10]. 

Досліджено вплив ожиріння, як супутнього 
захворювання, на структуру міокарда у пацієн-
тів з гіпертонічною хворобою. Виявлено, що зі 
зростанням індексу маси тіла пацієнта (ІМТ) 
зростає систолічний артеріальний тиск (САТ), 
діастолічний артеріальний тиск (ДАТ), частота 
серцевих скорочень (ЧСС), абсолютне значення 
товщини стінок лівого шлуночка (ЛШ), а також 
відносна товщина стінок. Середнє значення 
маси міокарда лівого шлуночка (ЛШ) досягало 
найвищих показників серед пацієнтів із ожи-
рінням 2–3 ст. [13]. 

Проаналізовано вплив ожиріння на структуру 
нирок у хворих із гіпотиреозом. Виявлено змен-
шення швидкості клубочкової фільтрації. Негати-
вний вплив ожиріння на структуру нирок поясню-
ють впливом гіперлептинемії, гіперінсулінемії та 
гемодинамічними факторами. До гемодинамічних 
факторів відносять компресію жировою тканиною, 
невідповідність кількості нефронів розмірам тіла, 
констрикцію виносної артеріоли, гіпер- та гіпофі-
льтрацію, внутрішньоклубочкову гіпертензію [17, 
30, 40]. 

При експериментальному ожирінні, виклика-
ному висококалорійною дієтою, у щурів виявлено 
збільшення кількості лімфоцитів у паренхімі ти-
муса. Спостерігається повнокрів’я судин, набряк 
паренхіми. В селезінці щурів зменшується об’ємна 
частка білої пульпи, кількість клітин в ній також 
зменшується, маса селезінки збільшується воче-
видь через набряк паренхіми, з боку судин виявле-
но їхнє повнокров’я [14]. Вищенаведені зміни 

автор пояснює як прояв загальної адаптаційно-
пристосувальної реакції організму. 

Дослідження хворих на гіпертонічну хворобу 
(ГХ) з ожирінням виявило високий рівень САТ і 
ДАТ протягом доби, порушення добового ритму 
АТ із відсутністю достатнього зниження вночі. 
Такі хворі є групою підвищеного ризику виник-
нення серцево-судинних ускладнень [2]. Збіль-
шення маси на 1 кг підвищує ризик розвитку кар-
діоваскулярної патології на 3,1%.  

В експериментальних тварин, які разом із ви-
сококалорійною дієтою споживали 2 % дрібно-
дисперсного порошку фенугрека, не виявлено 
настільки глибоких структурних змін тимуса та 
селезінки, як у випадку без корекції. Тимус мав 
типову будову, збільшувалася маса органа та 
відносна кількість тимоцитів. Маса селезінки 
зменшувалася, але кількість клітин збільшувала-
ся [14]. 

Надмірна маса тіла та ожиріння під час вагіт-
ності асоціюються з частим перинатальним та 
материнським ризиком. Ожиріння у жінок репро-
дуктивного віку призводить до численних загаль-
носоматичних і репродуктивних проблем, які, в 
свою чергу, призводять до зниження фертильності. 
Це може бути пов’язано з тим, що жирова тканина 
є місцем периферійного синтезу багатьох гормо-
нів. Вона активно бере участь у роботі судинної 
системи і формуванні імунної відповіді. Її надмір-
ний вміст супроводжується метаболічними, гор-
мональними, судинними і прозапальними пору-
шеннями. За допомогою систематичного огляду і 
метааналізу виявлено [20], що у жінок з ожирін-
ням, порівняно з жінками з нормальною масою 
тіла, знижена як частота настання спонтанних 
вагітностей, так і ефективність лікування безплід-
дя різними методами (стимуляція овуляції та ін.). 
Також після настання вагітності в жінок з ожирін-
ням підвищені ризики виникнення природжених 
аномалій плода, макросомії, мертвонародження, 
гестаційної гіпертензії, гестаційного цукрового 
діабету, передчасних пологів і багатьох інших 
ускладнень. Цей автор описує, що зниження маси 
тіла позитивно впливає на менструальну функцію, 
підвищує ймовірність зачаття і народження здоро-
вої дитини, зменшує ризик несприятливих резуль-
татів вагітності [20]. 

Таким чином, ожиріння є серйозним фактором 
ризику виникнення глибоких змін структурної 
організації життєво важливих органів. Досліджен-
ня динаміки розвитку патологічних процесів в 
організмі внаслідок ожиріння, пошук ефективних 
методів їх корекції залишаються важливими на-
прямками морфологічного дослідження. 
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CHANGES IN STRUCTURAL ORGANIZATION OF TISSUES AND ORGANS IN OBESITY 
The article analysis modern scientific literature on structural changes in organs and tissues in obesity, as well as 
in its correction. Obesity is one of the most common metabolic diseases in the world, which is growing at an epi-
demic. As the body mass index increases, the patient increases systolic blood pressure, diastolic blood pressure, 
and heart rate. In the parenchyma of thymus of animals in the experimental obesity, an increase in the number of 
lymphocytes, elevated blood vessels, and parenchymal edema was found. In the spleen of the rats the volume 
fraction of white pulp decreases, the number of cells in it also decreases, the mass of the spleen increases. 
Key words: obesity, experiment, myocardium, thymus, spleen 
 

Стаття надійшла до редакції: 22.09.2017 р. 
  


