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АКТИВНІСТЬ СИСТЕМИ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ –  
АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ПРИ ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ  

З РІЗНИМИ СТУПЕНЯМИ ОЖИРІННЯ 

Сумський державний університет, Україна 

valentinapsareva27@gmail.com 

Оксидативний стрес традиційно розглядається 
як ключовий фактор у патогенезі численних станів, 
включаючи серцево-судинні та нейродегенеративні 
захворювання, рак, діабет і ожиріння. Аналіз літе-
ратурних даних показав, що проблема досліджен-
ня активності оксидативного стресу при коморбід-
ності найбільш розповсюджених неінфекційних 
захворювань потребує уточнення і проведення 
подальших досліджень. 

Мета роботи полягала в оцінці особливостей 
системи оксидативного стресу – антиоксидантного 
захисту у пацієнтів з гіпертонічною хворобою і різ-
ними ступенями ожиріння. 

Обстежено 200 пацієнтів з гіпертонічною хво-
робою і ожирінням І–ІІ ступенів, які дали інформо-
вану письмову згоду на участь у дослідженні і від-
повідали критеріям включення. Пацієнти основної 
групи були поділені на підгрупи відповідно до сту-
пеню ожиріння: до першої підгрупи увійшли 80 па-
цієнтів з ожирінням І ступеня, а до другої підгрупи – 
120 пацієнтів з ожирінням ІІ ступеня. Контрольна 
група складалася з 30 практично здорових осіб, 
співставлених за віком і статтю з пацієнтами основ-
ної групи. Стан прооксидантної системи оцінював-
ся за рівнями молекулярних продуктів перекисного 
окиснення ліпідів – дієнових кон’югатів і малоново-
го діальдегіду, а стан системи антиоксидантного 
захисту – за загальною антиоксидантною активніс-
тю (при проведенні спектрофотометрії). 

У результаті проведеного дослідження встано-
влено, що навіть в межах одного ступеню арте-
ріальної гіпертензії, систолічний і пульсовий арте-
ріальний тиск при ожирінні ІІ ст. були достовірно 
(р=0,008 і р=0,004, відповідно) вищі, ніж при ожи-
рінні І ст. При цьому відзначено, що при коморбід-
ності гіпертонічної хвороби і ожиріння зростання 
ступеню ожиріння асоціюється з більш вираженим 
дисбалансом системи оксидативного стресу – ан-
тиоксидантного захисту, що проявлялося достовір-
но вищими рівнями малонового діальдегіду і дієно-
вих кон’югатів, та нижчими рівнями загального ан-
тиоксидантного захисту при ожирінні ІІ ступеню 
(порівняно з ожирінням І ступеню). 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожирін-
ня, оксидативний стрес, антиоксидантний захист. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота є фрагментом науково-
дослідної роботи кафедри фтизіатрії, пульмоноло-
гії та сімейної медицини Харківської медичної ака-
демії післядипломної освіти «Клітинно-молекулярні 
і нейрогуморальні механізми ремоделювання орга-
нів-мішеней, їх взаємозв’язки і корекція у хворих на 
ессенціальну артеріальну гіпертензію з супутнім 
ожирінням», № державної реєстрації 0117U006894. 

Вступ. Оксидативний стрес традиційно розгля-
дається як ключовий фактор у патогенезі числен-
них станів, включаючи серцево-судинні та нейро-
дегенеративні захворювання, рак, діабет і ожирін-
ня [1–5]. 

Оксидативний стрес визначається як дисба-
ланс між генерацією активних форм кисню (АФК) 
та детоксикацією антиоксидантною системою з 
переважанням першої. АФК є частково відновлени-
ми, кисневмісних метаболітами (деякі з них є віль-
ними радикалами), які утворюються внаслідок нор-
мального клітинного метаболізму і факторів навко-
лишнього середовища. Вони надзвичайно реактив-
ні і мають потенціал окислювати ліпіди, білки і 
ДНК. З іншого боку, ферментативні (супероксид-
дисмутаза, каталаза, глутатіонпероксидаза) і не-
ферментативні (глутатіон, вітаміни С і Е) антиокси-
данти нейтралізують дію високореактивних АФК 
шляхом перетворення їх на менш реактивні речо-
вини і усунення побічних продуктів окиснення, за-
хищаючи клітини від окислювального пошкодження 
[5–11]. 

Кілька років тому було висунуто гіпотезу, що 
окислювальний стрес є ключовим гравцем у пато-
генезі артеріальної гіпертензії (АГ). Ендотеліальні 
клітини відіграють важливу роль в артеріальній 
релаксації. Оксид азоту (NO) вивільняється ендо-
телієм і викликає релаксацію судин. Оксид азоту 
швидко деградується вільним радикалом суперок-
сидним аніоном, отриманим при одно електронно-
му відновленні кисню ксантиноксидазою, НАДФ-
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оксидазою фагоцитів, оксидазами амінокислот і 
моноамінів. Супероксидний аніон діє як судинозву-
жувальний засіб і є основним детермінантом біоси-
нтезу та біодоступності оксиду азоту. Це може мо-
дифікувати функцію ендотелію [11–17]. 

АГ пов'язана зі зниженням біодоступності NO і 
збільшенням окислювального стресу. Зниження 
каталази та/або супероксиддисмутази та зниження 
рівнів поглинання АФК або активних форм азоту, 
таких як глутатіон, і вітаміни С та Е, також сприя-
ють окислювальному стресу. Пацієнти з гіпертоніч-
ною хворобою (ГХ) мають більш високу продукцію 
гідропероксиду ліпідів. Крім того, існує кореляція 
між активацією реніну і підвищеним окислюваль-
ним стресом, що може свідчити про те, що ангіоте-
нзин II є стимулятом оксидантного стресу при АГ 
[17–20]. 

При ожирінні та діабеті, які зазвичай асоціюють-
ся з гіпертензією, спостерігається хронічний окис-
лювальний стрес. У зв'язку з цим, обмеження кало-
рій у осіб з ожирінням і гіперглікемією натще приз-
водить до помітного зниження генерування АФК та 
інших показників окислювального стрес [20–24]. 

Основними первинними продуктами перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) є ліпідні гідропереки-
си. Малоновий діальдегід (МДА) є найбільш поши-
реним серед реакційних альдегідів, отриманих з 
ПОЛ і вважається одним з найбільш надійних мар-
керів визначення окислювального стресу в клініч-
них ситуаціях. МДА пригнічує простациклін, призво-
дячи до агрегації тромбоцитів і тромбоутворення, а 
також одночасно підвищує синтез тромбоксанів, 
сприяючи адгезії тромбоцитів до клітин ендотелію. 
Іншим компонентом оксидативного стресу є дієнові 
кон’югати (ДК) – токсичні метаболіти з пошкоджую-
чою дією на ліпопротеїди, білки, ферменти і нуклеї-
нові кислоти. У фізіологічних умовах вільні радика-
ли ефективно видаляються антиоксидантною захи-
сною системою. Загальна антиоксидантна актив-
ність є складним показником, що відображає гоме-
остаз окислювально-відновлювального метаболіз-
му, на який впливає активність як антиоксидантів, 
так і вільних радикалів [9, 15, 18]. 

Аналіз літературних даних показав, що пробле-
ма дослідження активності оксидативного стресу 
при коморбідності найбільш розповсюджених неін-
фекційних захворювань потребує уточнення і про-
ведення подальших досліджень. 

Таким чином, мета дослідження полягала в 
оцінці особливостей системи оксидативного стре-
су – антиоксидантного захисту у пацієнтів з ГХ і 
різними ступенями ожиріння. 

Клінічна характеристика хворих і методи 
дослідження. Обстежено 200 пацієнтів з ГХ і ожи-
рінням І–ІІ ступенів (основна група), які дали інфор-

мовану письмову згоду на участь у дослідженні і 
відповідали критеріям включення. Дослідження 
виконані з дотриманням основних положень 
«Правил етичних принципів проведення наукових 
медичних досліджень за участю людини», затвер-
джених Гельсінською декларацією (1964-2013 рр.), 
ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 (від  
24.11.1986 р.), наказів МОЗ України № 690 від  
23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 
03.08.2012 р.  

Пацієнти основної групи були поділені на підг-
рупи відповідно до ступеню ожиріння: до першої 
підгрупи увійшли 80 пацієнтів з ожирінням І ступе-
ня, а до другої підгрупи – 120 пацієнтів з ожирінням 
ІІ ступеня. Контрольна група складалася з 30 прак-
тично здорових осіб, співставлених за віком і стат-
тю з пацієнтами основної групи.  

Критерії включення в дослідження: ГХ II стадії, 
2 ступеня; ожиріння I ступеню (ІМТ – 30–34,9), ожи-
ріння ІI ступеню (ІМТ – 35–39,9), абдомінальне 
ожиріння (за критеріями IDF, 2005): обхват талії  
> 94 см для чоловіків і > 80 см для жінок; хронічна 
серцева недостатність (ХСН) I–II функціональних 
класів (ФК); збережена фракція викиду (ФВ) лівого 
шлуночка (ЛШ); нормальна швидкість клубочкової 
фільтрації (ШКФ), нормокреатинінемія, відсутність 
протеїнурії (допустима лише мікроальбумінурія); 
вік пацієнтів 45–55 років. 

Критерії виключення з дослідження: наявність 
супутньої патології у пацієнтів з ГХ (гострий коро-
нарний синдром, постінфарктний кардіосклероз, 
важкі порушення ритму і провідності, ревматичні 
вади серця, системні захворювання сполучної тка-
нини, онкозахворювання, симптоматична АГ, за-
хворювання щитоподібної залози, гострі запальні 
процеси); ГХ ІІІ стадії, 3 ступеня; ожиріння III ступе-
ню; цукровий діабет 1 і 2 типів; ХСН III–IV ФК; по-
мірно знижена і знижена ФВ ЛШ; знижена ШКФ, 
наявність протеїнурії; вік пацієнтів менше 45 і біль-
ше 55 років; відмова пацієнтів від дослідження. 

Фізикальне обстеження пацієнтів включало 
вимірювання зросту, маси тіла та розрахунку індек-
са маси тіла. Пацієнтам проводилося вимірювання 
окружності талії (ОТ), окружності стегон (ОС) і роз-
раховувався індекс талія/стегно як співвідношення 
ОТ до ОС.  

Офісний АТ вимірювався триразово на обох 
плечових артеріях (з різницею у 1-2 хвилини) після 
5-хвилинного сидіння пацієнта у спокійній обстано-
вці. Рівень АТ, що оцінювався, розраховувався як 
середнє значення двох останніх показань АТ. 

Пульсовий АТ оцінювався як різниця між систо-
лічним і діастолічним АТ (САТ і ДАТ, відповідно).  

Середній АТ обчислювався за формулою:  
Середній АТ = 0,42 Х (САТ – ДАТ) + ДАТ. 
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Стан прооксидантної системи оцінювався за 
рівнями молекулярних продуктів ПОЛ – ДК і МДА, а 
стан системи антиоксидантного захисту – за за-
гальною антиоксидантною активністю (при прове-
денні спектрофотометрії). 

Дані представлені у вигляді М ± σ, де М – сере-
днє арифметичне, а σ – середньоквадратичне від-
хилення. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При проведенні порівняльної оцінки показників при 
коморбідності ГХ і ожиріння з показниками практич-
но здорових осіб, було встановлено, що при зістав-
ленні за віком пацієнти основної групи мали не 
лише достовірно вищі рівні антропометричних 
(вага, S поверхні тіла, ІМТ, ОТ, ОС, ІТС) і гемоди-
намічних (САТ, ДАТ, пульсовий і середній АТ) по-
казників, але також достовірно вищі рівні показни-
ків системи оксидативного стресу (МДА і ДК) та 
нижчі значення загального антиоксидантного захи-
сту (р=0,000) (табл. 1). 

Порівняльна оцінка показників при ожирінні І і ІІ 
ступенів показала, що навіть в межах одного ступе-
ню АГ систолічний і пульсовий АТ при ожирінні ІІ 
ст. були достовірно (р=0,008 і р=0,004, відповідно) 
вищі, ніж при ожирінні І ст. (табл. 2). 

Слід зазначити, що порівняно з ожирінням І ст., 
при ожирінні ІІ ст. дисбаланс системи оксидативно-
го стресу – антиоксидантного захисту був більш 
вираженим, що проявлялося достовірно (р=0,000) 
вищими рівнями ДК і МДА, та нижчими рівнями 
загального антиоксидантного захисту (табл. 2).  

Більш виражений дисбаланс системи оксида-
тивного стресу – антиоксидантного захисту при 
прогресуванні ожиріння можна пояснити особливо-
стями патогенезу даного захворювання. Ожиріння 
пов'язане з порушенням регуляції в метаболічному 
балансі, що включає метаболізм ліпідів, запальні 
або гормональні процеси на додаток до інсуліноре-
зистентності. Патогенез ожиріння складний і вклю-
чає метаболічну і гормональну дисрегуляцію, хро-
нічне запалення і стрес ендоплазматичного ретику-
лума, серед інших процесів, які тісно пов'язані між 
собою [24–27]. 

Жирова тканина є ендокринним і органом збе-
рігання, необхідним для гомеостазу енергії. Ця тка-
нина, в основному складається з адипоцитів, також 
містить інші клітини (наприклад, фібробласти, фіб-
робластичні преадипоцити, ендотеліальні і імунні 
клітини), що секретують гормони і цитокіни 
(адипокіни або адипоцитокіни), які здійснюють ен-
докринну, паракринну і аутокринну дію на все тіло. 

Таблиця 1 – Порівняльна оцінка показників основної і 
контрольної групи 

Показники Основна група, 
n=200 

Контрольна 
група, 
n=30 

р 

Вік, роки 52,29 ± 2,93 51,60 ± 3,39 0,229 

Зріст, см 170,16 ± 6,90 172,13 ± 4,47 0,130 

Вага, кг 100,87 ± 10,83 68,90 ± 3,92 0,000* 

S поверхні 
тіла, м2 2,11 ± 0,15 1,82 ± 0,08 0,000* 

ІМТ, кг/м2 34,81 ± 2,78 23,24 ± 0,68 0,000* 

ОТ, см 107,64 ± 7,53 77,43 ± 4,67 0,000* 

ОС, см 115,90 ± 8,37 96,37 ± 6,12 0,000* 

ІТС 0,94 ± 0,11 0,81 ± 0,07 0,000* 

САТ, мм рт. ст. 171,84 ± 4,49 128,20 ± 3,60 0,000* 

ДАТ, мм рт. ст. 101,46 ± 3,06 82,53 ± 3,43 0,000* 

ЧСС, уд/хв 71,72 ± 1,91 71,70 ± 3,40 0,972 

Пульсовий АТ 70,39 ± 4,04 45,67 ± 5,23 0,000* 

Середній АТ 131,02 ± 3,15 101,71 ± 2,36 0,000* 

Загальний 
антиоксидант-
ний захист, 
ммоль/л 

1,06 ± 0,07 1,72 ± 0,07 0,000* 

МДА, 
нмоль/мл 35,65 ± 3,47 27,11 ± 0,92 0,000* 

ДК, нмоль/мл 31,90 ± 3,35 14,24 ± 0,83 0,000* 

Примітка: * – статистично значущі відмінності між гру-
пами. 

Таблиця 2 – Порівняльна оцінка показників при різно-
му ступені ожиріння 

Показники Ожиріння І ст., 
n=80 

Ожиріння ІІ ст., 
n=120 р 

Вік, роки 52,14 ± 3,08 52,39 ± 2,84 0,550 

Зріст, см 170,58 ± 7,53 169,88 ± 6,46 0,484 

Вага, кг 92,49 ± 7,86 106,46 ± 8,75 0,000* 

S поверхні 
тіла, м2 2,04 ± 0,14 2,16 ± 0,13 0,000* 

ІМТ, кг/м2 31,76 ± 1,19 36,84 ± 1,26 0,000* 

ОТ, см 106,31 ± 7,86 108,53 ± 7,19 0,041* 

ОС, см 113,93 ± 7,12 118,85 ± 9,25 0,000* 

ІТС 0,93 ± 0,11 0,91 ± 0,10 0,004* 

САТ, мм рт. ст. 172,88 ± 4,05 171,15 ± 4,66 0,008* 

ДАТ, мм рт. ст. 101,49 ± 3,15 101,43 ± 3,00 0,903 

ЧСС, уд/хв 71,75 ± 1,85 71,69 ± 1,96 0,833 

Пульсовий АТ 71,39 ± 3,57 69,72 ± 4,22 0,004* 

Середній АТ 131,47 ± 3,09 130,71 ± 3,16 0,096 

Загальний 
антиоксидант-
ний захист, 
ммоль/л 

1,10 ± 0,06 1,03 ± 0,05 0,000* 

МДА,  
нмоль/мл 34,42 ± 3,74 36,47 ± 3,04 0,000* 

ДК, нмоль/мл 30,46 ± 2,37 32,87 ± 3,56 0,000* 

Примітка: * – статистично значущі відмінності між група-
ми. 
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У фізіологічних і, ще більше, в патологічних станах, 
адипокіни також індукують продукцію АФК, генеру-
ючи оксидативний стрес і, в свою чергу, основну, 
нерегулярну продукцію інших адипокінів [28–31]. 

Висновки. При коморбідності гіпертонічної 
хвороби і ожиріння зростання ступеню ожиріння 
асоціюється з більш вираженим дисбалансом сис-
теми оксидативного стресу – антиоксидантного 

захисту, що проявлялося достовірно вищими рів-
нями малонового діальдегіду і дієнових кон’югатів, 
та нижчими рівнями загального антиоксидантного 
захисту. 

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють в оцінці метаболічних показників при низькоре-
ніновій і високореніновій артеріальній гіпертензії 
пацієнтів з ожирінням.  
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АКТИВНОСТЬ СИСТЕМЫ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА – АНТИОКСИДАНТНОЙ  
ЗАЩИТЫ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ С РАЗНОЙ СТЕПЕНЬЮ ОЖИРЕНИЯ 
Псарёва В. Г. 
Резюме. Оксидативный стресс традиционно рассматривается как ключевой фактор в патогенезе 

многочисленных состояний, включая сердечно-сосудистые и нейродегенеративные заболевания, рак, 
диабет и ожирение. Анализ литературных данных показал, что проблема исследования активности окси-
дативного стресса при коморбидности наиболее распространенных неинфекционных заболеваний тре-
бует уточнения и проведения дальнейших исследований. 

Цель работы заключалась в оценке особенностей системы оксидативного стресса – антиоксидантной 
защиты у пациентов с гипертонической болезнью и различными степенями ожирения. 

Обследовано 200 пациентов с гипертонической болезнью и ожирением I-II степени, давших инфор-
мированное письменное согласие на участие в исследовании и соответствовавшим критериям включе-
ния. Пациенты основной группы были разделены на подгруппы согласно степени ожирения: в первую 
подгруппу вошли 80 пациентов с ожирением I степени, а во вторую подгруппу – 120 пациентов с ожире-
нием II степени. Контрольная группа состояла из 30 практически здоровых лиц, сопоставимых по возрас-
ту и полу с пациентами основной группы. Состояние прооксидантной системы оценивалось по уровню 
молекулярных продуктов перекисного окисления липидов – диеновых конъюгатов и малонового диальде-
гида, а состояние системы антиоксидантной защиты – по общей антиоксидантной активности (при прове-
дении спектрофотометрии). 

В результате проведенного исследования установлено, что даже в пределах одной степени артери-
альной гипертензии, систолическое и пульсовое артериальное давление при ожирении II ст. были досто-
верно (р = 0,008 и р = 0,004, соответственно) выше, чем при ожирении I ст. При этом отмечено, что при 
коморбидности гипертонической болезни и ожирения увеличение степени ожирения ассоциируется с бо-
лее выраженным дисбалансом системы оксидативного стресса – антиоксидантной защиты, что проявля-
лось достоверно более высокими уровнями малонового диальдегида и диеновых конъюгатов и низкими 
уровнями общей антиоксидантной защиты при ожирении ІІ степени (по сравнению с ожирением I степени). 

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, оксидативный стресс, антиоксидантная за-
щита. 
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Activity of the System of Oxidative Stress as Antioxidant Protection  
in Hypertension with Different Classes of Obesity 
Psareva V. G. 
Abstract. Oxidative stress is traditionally regarded as a key factor in the pathogenesis of numerous condi-

tions, including cardiovascular and neurodegenerative diseases, cancer, diabetes and obesity. Oxidative stress 
is defined as an imbalance between the generation of active forms of oxygen and detoxification with an antioxi-
dant system with a predominance of the first one. Analysis of literary data showed that the problem of studying 
the activity of oxidative stress in the comorbidity of the most common non-communicable diseases requires 
clarification and further research. 

The purpose of the study was to assess the features of the system of oxidative stress as an antioxidant pro-
tection in patients with hypertension and various classes of obesity. 

Materials and methods. We examined 200 patients with arterial hypertension and obesity of the I-II classes 
who gave informed written consent to participate in the study and met the inclusion criteria. Patients of the main 
group were divided into subgroups according to the classes of obesity: the first subgroup included 80 patients 
with obesity of the I class, and the second subgroup comprised 120 patients with obesity of the II class. The 
control group consisted of 30 practically healthy individuals, matched by age and sex with the patients of the 
main group. The concentrations of aldosterone and renin in serum were determined. At the renin levels  
<0.65 ng/ml/h, low-renin hypertension was established, and the renin levels ≥ 0.65 ng/ml/h, high-renin hyperten-
sion was noted. 

Results and discussion. Comparative assessment of indicators in class I and II obesity showed that even 
within the same degree of hypertension systolic and pulsed blood pressure in class II obesity, were significantly 
higher than in class I obesity. As compared to class I obesity, in class II obesity, the imbalance of the system of 
oxidative stress as an antioxidant protection was more pronounced, which showed a significant higher levels of 
malondialdehyde and diene conjugates, and lower levels of total antioxidant protection. A more pronounced 
imbalance of the system of oxidative stress as an antioxidant protection in the progression of obesity can be 
explained by the peculiarities of the pathogenesis of the disease. Obesity is associated with a regulatory disor-
der in the metabolic balance, which includes lipid metabolism, inflammatory or hormonal processes, in addition 
to insulin resistance. The pathogenesis of obesity is complex and involves metabolic and hormonal disregula-
tion, chronic inflammation and stress of the endoplasmic reticulum, among other processes that are closely in-
terrelated. 

Conclusions. In patients with comorbidity of hypertension and obesity, an increase in the class of obesity is 
associated with a more pronounced imbalance of the system of oxidative stress – antioxidant protection, which 
was characterized by significantly higher levels of malondialdehyde and diene conjugates and low levels of total 
antioxidant protection in obesity II degree (as compared to class I obesity). 

Keywords: arterial hypertension, obesity, oxidative stress, antioxidant protection. 
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