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Поняття
Ожиріння – патологічний процес, що характеризується значним

збільшенням маси жирової тканини, а отже, і маси тіла.

Для к�льк�сного оц�нювання жирового депо в орган�зм� використовують
�ндекс маси т�ла (bodymassindex – ВМІ) 

ВМІ = маса, кг/(зр�ст, м)2

Показник ВМІ нижче 25 вважають нормальним; в�д 25 до 30 – в�дображає
надм�рну вагу, а б�льше 30 – ожир�ння. При ожир�нн� маса жиру у чолов�к�в

перевищує 25 %, а у ж�нок – 35 % в�д загальної маси т�ла.
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передожир�ння – ІМТ 25 – 29,9, �нш� симптоми
в�дсутн�;
ожир�ння 1 ступеня – ІМТ 30 – 34,9. Виникають
набряки на ногах � задишка п�д час ф�зичних
навантажень;
ожир�ння 2 ступеня – ІМТ 35 – 39,9. Симптоми
ожир�ння 2 ступеня – швидке зб�льшення жирових
в�дкладень, поява труднощ�в п�д час ходьби,
виконання ф�зичної роботи та �нших
навантажень;
ожир�ння 3 ступеня – ІМТ понад 40, виникають
серйозн� порушення в д�яльност� серцево-судинної
системи, а також б�льшост� внутр�шн�х орган�в.

Ступен� ожир�ння(за класиф�кац�єю ВООЗ)Ступен� ожир�ння(за класиф�кац�єю ВООЗ)
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Первинним називають ожир�ння, що являє собою самост�йний
патолог�чний процес(є насл�дком споживання значної к�лькост� їж� � малорухливого
способу життя, без ф�зичних активностей) 
Вторинне ожир�ння розвивається як ознака тих чи �нших
хвороб. Найпоширен�шими вар�антами вторинного ожир�ння є
церебральне(розвивається п�сля �нфекц�ї, �нтоксикац�ї, черепно-мозкової травми,
млявих септичних процес�в, енцефал�ту, орган�чного ураження ЦНС) �
гормональне ожир�ння. 

КЛАСИФІКАЦІЯ
І. За етіологієюІ. За етіологією- - первинне та вториннепервинне та вторинне ожир�ння ожир�ння
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Центральне ожир�ння характеризується накопиченням жиру у верхн�й половин� т�ла,
головним чином всередин� черевної порожнини � п�д шк�рою живота. Його ще
характеризують як абдом�нальне, в�сцеральне, «яблукопод�бне», чолов�чого типу
ожир�ння. 

ІІ. Залежно в�д м�сць переважного в�дкладання жируІІ. Залежно в�д м�сць переважного в�дкладання жиру
вид�ляють – вид�ляють – центральне і периферичнецентральне і периферичне ожир�ння . ожир�ння .

Периферичне ожир�ння, воно ж дифузне, глютеофеморальне,
«грушопод�бне», ж�ночого типу ожир�ння, виявляє себе р�вном�рним
зб�льшенням п�дшк�рної жирової тканини переважно в нижн�й
половин� т�ла

Ергешова Ельв�ра та Урсул Олександра 



Г�перпластичне ожир�ння пов’язане з г�перплаз�єю жирових кл�тин,
тобто з� зб�льшенням їхньої к�лькост�. Для нього характерн� початок у
ранньому дитячому в�ц� � велика надлишкова вага. 

ІІІ. Залежно в�д морфолог�чної характеристики жировоїІІІ. Залежно в�д морфолог�чної характеристики жирової
тканини – г�перпластичне � г�пертроф�чне ожир�ння.тканини – г�перпластичне � г�пертроф�чне ожир�ння.

В основ� г�пертроф�чного ожир�ння лежить
зб�льшення маси окремих жирових кл�тин. 
Ожир�ння цього типу має б�льш п�зн�й початок � не
наст�льки виражене, як у попередньому випадку.
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ЕТІОЛОГІЯ
1 .  Надм�рне  споживання  їж� ,  що  перевищує  енергетичн�
витрати  орган�зму .  Для  розвитку  ожир�ння  в  дорослому
в�ц�  має  значення  перегодування  д�тей .  Показано ,  що
�снують  три  критичн�  пер�оди ,  п�д  час  яких  стр�мко
зростає  к�льк�сть  адипоцит�в  у  жиров�й  тканин� :  остання
третина  пер�оду  внутр�шньоутробного  розвитку ,  пер�од
раннього  дитинства  – до  2 рок�в ,  препубертатний  пер�од
– в�д  10 до  15 рок�в .  Якщо  в  ц�  пер�оди  орган�зм  зазнає
великого  харчового  навантаження  або  якихось  �нших ,
дос�  нев�домих  вплив�в ,  то  адипоцити  отримують  стимул
до  розмноження ,  їхня  к�льк�сть  зб�льшується  �  вже  не
зменшується  протягом  усього  життя .
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ЕТІОЛОГІЯ
2.  Обмеження  ф�зичної  активност�  – г�подинам�я .
Сидячий  спос�б  життя ,  прихован�сть  до  телев�зор�в ,
комп ’ютер�в ,  автомоб�л�в  зменшує  роботу  скелетних
м ’яз�в ,  на  яку  в  норм�  припадає  близько  25-30 %
вив�льненої  енерг�ї .  Зменшення  енерговитрат ,  нав�ть  на
тл�  збереження  нормальної  к�лькост�  калор�йност�  їж� ,
веде  до  депонування  зайвих  калор�й  �  зб�льшення  маси
т�ла .

3. Спадков�  фактори .  Вважають ,  що  20-25 % випадк�в  ожир�ння  мають
у  своїй  основ�  спадкову  схильн�сть .  В�дносно  р�дко  його  причиною  є

точков�  мутац�ї  ген�в ,  �ншими  словами ,  ожир�ння  є  моногенною
спадковою  хворобою ,  що  передається  за  аутосомно-рецесивним

типом .  У  решт�  випадк�в  �деться  про  пол�генний  тип  спадкування ,  яке
передбачає  взаємод�ю  генетичних  фактор�в  з  чинниками  довк�лля .  На

сьогодн�  встановлено  6 вид�в  дефектних  ген�в ,  що  спричиняють
розвиток  ожир�ння  в  людини .  Генетична  схильн�сть  до  ожир�ння  може

виявлятися  в  особливостях  як  харчової  повед�нки ,  так  �
нейрогормональної  регуляц�ї  жирового  обм�ну .Ергешова Ельв�ра та Урсул Олександра 



- ендокринн�  хвороби .  Причинами  гормонального  ожир�ння
можуть  бути  аденома  остр�вц�в  п�дшлункової  залози
(г�пер�нсул�н�зм) ,  синдром  ІценкаКушинга ,  г�потиреоз ,
г�пофункц�я  статевих  залоз .  У  перших  двох  випадках
ожир�ння  виникає  внасл�док  посилення  л�погенезу
(анабол�чних  процес�в) ,  а  у  двох  останн�х  – як  результат
послаблення  л�пол�зу  (катабол�чних  процес�в) .

4.ХВОРОБИ
- хвороби  центральної  нервової  системи  (травми ,
пухлини  головного  мозку ,  енцефал�т) .  Найчаст�ше  –
ураження  г�поталамуса ,  що  ведуть  до  пол�фаг�ї  –
надм�рного  споживання  їж� ,  що  доходить  до
обжерливост� .  Ожир�ння ,  що  розвивається  за  таких
обставин ,  називають  церебральним ;
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В основі патогенезу ожиріння лежать розлади нейрогормональної
регуляції харчової поведінки і жирового обміну.

І. Порушення аферентної сигналізації – поліфагія периферичного
походження.

Надмірне споживання їжі може мати у своїй основі порушення
формування сигналів про стан жирової тканини. Прикладом

реалізації даного механізму є розвиток ожиріння у так званих
жирних мишей лінії ob/ob, маса яких утричі більша, ніж у

нормальних тварин такого ж віку. Цю лінію було отримано шляхом
селекції тварин зі спонтанною мутацією гена ОВ (від слова obese -

товстий; мутований ген стали позначати маленькими літерами ob).
Пізніше виявилося, що ген ОВ кодує структуру лептину, а отже, у

гомозиготних тварин ob/ob цей гормон взагалі не утворюється. 

ПАТОГЕНЕЗ
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За  в�дсутност�  лептину  в  г�поталамус  не  надходить
�нформац�я  про  надм�рний  вм�ст  жиру  в  жиров�й
тканин� .  Тварини  пост�йно  ненажерлив� ,  оск�льки  не
гальмується  центр  голоду  �  не  активується  центр
насичення .  П�сля  �н ’єкц�й  таким  мишам  лептину
їхня  маса  швидко  нормал�зується  �  зникають  �нш�
ознаки ,  пов ’язан�  з  ожир�нням
( �нсул�норезистентн�сть ,  г�потерм�я ,  низька  рухова
активн�сть) .

У  людей  також  описана  спадково  зумовлена
абсолютна  недостатн�сть  лептину ,  вона  буває

вкрай  р�дко  �  не  належить  до  основних
причин  ожир�ння .



ІІ. Порушення центрів нейрогормональної регуляції – поліфагія
центрального походження.

У б�льшост� хворих �з ожир�нням р�вень лептину в кров� не
т�льки не зменшений, а нав�ть п�двищений, що св�дчить про
нормальну сигнал�зац�ю харчового центру щодо зб�льшення
маси жирової тканини. Чому орган�зм не в�дпов�дає на ц�
сигнали? Є дан�, що так� хвор� не чутлив� до д�ї лептину, для них
характерна лептинова резистентн�сть.

Можлив�сть такого механ�зму ожир�ння доводять �снування л�н�й так
званих д�абетичних м�шей db/db, у яких спонтанно розвивається
цукровий д�абет та ожир�ння. Було показано, що ген DB (в�д слова

diabetic - д�абетичний) кодує структуру лептинових рецептор�в
анорексигенних � орексигенних нейрон�в г�поталамуса. У гомозигот з
дефектними генами (db/db) не утворюються рецептори до лептину, а
отже, д�я цього гормону не сприймається – розвивається лептинова

резистентн�сть �, як насл�док, ожир�ння.Ергешова Ельв�ра та Урсул Олександра 



Зб�льшення маси жирової тканини як основної структури
орган�зму, де в�дбувається депонування надлишку спожитих
калор�й, може мати у своїй основ� два б�ох�м�чн� механ�зми:
посилення л�погенезу � пригн�чення л�пол�зу.

ІІІ. Порушення ефекторних механізмів –
депонування і мобілізації жиру.

Посилення л�погенезу, тобто утворення триацилгл�церол�в з в�льних
жирових кислот � α-гл�церофосфату. Цей механ�зм є пров�дним при

зб�льшеному надходженн� в жиров� кл�тини ВЖК, що вив�льнюються з ТАГ
х�лом�крон�в � ЛПДНГ (переїдання, церебральне ожир�ння, г�пер�нсул�н�зм),

посиленому утворенн� в адипоцитах жирових кислот з глюкози (надм�рне
споживання вуглевод�в, г�пер�нсул�н�зм, г�перфункц�я кори наднирникових

залоз), зб�льшенн� активност� фермент�в л�погенезу (г�пер�нсул�н�зм).
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Пригн�чення  л�пол�зу ,
тобто  вив�льнення  жирових
кислот  �з
триацилгл�церол�в .  В  основ�
цього  механ�зму  полягає
зменшення  активност�
гормончутливої  л�пази
адипоцит�в .  Це ,  зокрема ,
характерно  для  г�подинам�ї ,
г�потиреозу ,  порушення
симпатичної  �ннервац�ї .
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ЗА УВАГУ
ДЯКУЄМО


