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СТАН ПРОЗАПАЛЬНИХ ФАКТОРІВ ЖИРОВОЇ ТКАНИНИ ПРИ АРТЕРІАЛЬНІЙ ГІПЕРТЕНЗІЇ 

В роботі досліджено стан прозапальних факторів жирової тканини, а саме: рівнів адипокінів (грелін, 
резистин, вісфатин) та фактора некроза пухлин-α (ФНП-α) у хворих на артеріальну гіпертензію та при 
наявності супутнього ожиріння. У хворих на артеріальну гіпертензію виявлено найбільш значне підвищення 
рівня вісфатину та ФНП-α (р<0,05), вміст греліну виявився значно нижчим (на 27,3%), в той час як рівні ре-
зистину, ФНП-α та вісфатину були підвищеними на 55,5%, у 4,2 разу та на 65,7% відповідно. Вимірювання 
вмісту адипогормонів кpoві хворих на ізольовану артеріальну гіпертензію та з супутнім ожирінням свідчать 
про активацію утворення прозапальних гормонів при недостатньому надходженні в кровоток греліну. 
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Вступ. У даний час загальноприйнятим посту-

латом стосовно ожиріння є те, що ожиріння є од-
ним з головних факторів ризику  цукрового діабе-
ту 2 типу та артеріальної гіпертензії (АГ) [2, 5, 6, 
8, 10]. Участь жирової тканини в розвитку серце-
во-судинних ускладнень реалізується, головним 
чином, внаслідок інкреції гормонів жирової тка-
нини, так званих адипокінів [1, 7, 9, 11]. При збі-
льшенні вмісту адипокінів, або їх активації, при-
чини якої не завжди відомі та, можливо, пов’язані 
з надмірним надходженням їжі з подальшим збі-
льшенням синтезу ліпідів, адипоцити секретують 
адипокіни, які у свою чергу активують макрофаги. 
Подальше підвищення рівня  інтерлейкінів, відпо-
відальних за індукцію клітинного ураження печін-
ки, інших органів і артерій та промотуючих інсу-
лінорезистентність, сприяє розвитку цукрового 
діабету 2 типу. До таких ліпокінів відносяться фа-
ктор некрозу пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкін-6 та 
вісфатин, що виробляється вісцеральною жировою 
тканиною. Крім адипоцитів, додатковим джерелом 
вісфатину можуть бути макрофаги, денурентні 
клітини та колонії епітеліальних клітин. ФНП-α є 
широко відомим протизапальним цитокіном [3, 
12]. Він визначається як 26-kDa клітинний поверх-
невий трансмембранний білок, який піддається 
розпаду, утворюючи 17-kDa розчинну біологічно 
активну форму. У людей ФНП-α експресується і 
секретується адипоцитами, макрофагами в стро-
мальній судинній фракції жирової тканини. ФНП-
α також бере участь у патогенезі ожиріння та інсу-
лінорезистентності. ФНП-α корелює з індексом 
маси тіла, кількістю жиру в тілі та гіперінсулінемі-
єю. Зниження маси тіла приводить до зниження 
рівня ФНП-α [4]. 

Мета дослідження. Вивчити стан прозапаль-
них факторів жирової тканини, а саме: рівні ади-
покінів (грелін, резистин, вісфатин) та ФНП-α у 
хворих на АГ з супутнім ожирінням. 

Матеріали та методи. Обстежено 100 хворих 
на АГ I, II та III ступенів з ожирінням різного сту-
пенґ. У контрольну групу було обрано 30 пацієн-
тів, хворих на АГ без супутнього ожиріння. У дос-
лідження не включено хворих із захворюваннями, 

які могли б вплинути на показники, що нами дос-
ліджувались (цукровий діабет, інфаркт міокарда, 
гострі інфекційні захворювання, з порушеннями 
функції нирок та печінки, мерехтливою аритмією, 
застійною серцевою недостатністю, гострим по-
рушенням мозкового кровообігу). 

Для оцінки ожиріння використовували класи-
фікацію ВООЗ (1999),  в якій надлишок маси тіла 
оцінювався за значенням індексу маси тіла (індекс 
Кетле), де ідеальний показник індексу маси тіла 
(ІМТ) знаходиться в інтервалі 18,5 – 24,9 кг/м2, 
надлишок маси тіла – 25–30 кг/м2, ожиріння I ст. – 
ІМТ у  межах 30 кг/м2 та більше; II ст. ожиріння – 
35–40 кг/м2, III ст. – більше 40 кг/м2 . 

Визначення концентрації греліну в сироватці 
крові пацієнтів проводили за допомогою набору 
реагентів (фірми Peninsula Laboratories, США) 
імуноферментним методом згідно з інструкцією за 
допомогою багатоканального мікроспектрофото-
метра (фірми Humareader, Німеччина). 

Визначення концентрації вісфатину в сироватці 
крові пацієнтів проводили за допомогою набору 
реагентів «Вісфатин людини» (фірми RayBioteeh, 
США) імуноферментним методом. 

Визначення концентрації ФНП-α в сироватці 
крові пацієнтів проводили за допомогою набору 
реагентів для імуноферментного визначення кон-
центрації ФНП-α («Вектор-Бест», Росія) методом 
«сендвич» твердофазного імуноферментного ана-
лізу з використанням моно- та поліклональних 
антитіл до ФНП-α. 

Дослідження статистичної вірогідності прово-
дилося з використанням пакету програм SPSS. При 
порівнянні результатів дослідження за групами, 
вірогідною вважали різницю, де р<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Обстежено 30 хворих на АГ (17 чоловіків і 13 
жінок). Рівень греліна у пацієнтів загальної гру-
пи склав 42,9±16,48 нг/мл при його вмісті у хво-
рих контрольної групи 59,4±8,60 нг/мл (р<0,05). 
Вміст резистина у хворих на АГ склав 13,3±6,68 
нг/мл при його значенні у хворих контрольної 
групи 8,6±2,45 нг/мл (р<0,05). Вміст вісфатина у 
хворих на АГ склав 30,3±20,09 нг/мл при зна-
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ченні у хворих контрольної групи 18,3±6,51 
нг/мл (р<0,05). Рівень ФНП-α у хворих на АГ 
склав 22,1±7,54 нг/мл порівняно з контрольною 
групою – 5,3±1,39 нг/мл (р<0,01). Виявлено такі 
кореляційні зв’язки між рівнями адипокінів: 
пряма вірогідна кореляція мала місце між рівнем 
греліну і вісфатину (r=0,36; р<0,01), резистину і 
вісфатину (r=0,61; р<0,01). Негативна вірогідна 
кореляція була встановлена між ФНП-α і вісфа-
тином (r=-0,50; р<0,05), ФНП-α і резистином 
(r=-0,60; р<0,05). 

Аналіз вмісту вісфатина у хворих на АГ з ожи-
рінням І ст. склав 29,19±7,45 нг/мл порівняно з 
контролем – 18,3±6,51 нг/мл (р<0,001). Рівень 
ФНП-α при цьому склав 19,38±5,76 нг/мл порівня-
но з контролем – 5,3±1,39 нг/мл (р<0,01). Вміст 
резистину у хворих на АГ з ожирінням І ст. склав 
14,63±5,54 нг/мл, що вірогідно перевищує рівень 
показників  контрольної групи – 8,6±2,45 нг/мл. 
Рівень греліну суттєво не відрізнявся порівняно з 
контролем – 59,4±8,60 нг/мл. При цьому рівень 
вісфатина негативно корелював з ФНП-α (r=-0,45; 
р<0,01) та резистином (r=-0,16; р<0,05). Кореля-
ційний зв’язок резистину з греліном був позитив-
ний, але слабкий (r=0,04; р<0,05). 

У хворих на АГ з ожирінням II ст. відзначено під-
вищення порівняно з контролем рівнів вісфатина – 
52,6± 31,3 нг/мл (р<0,001), ФНП-α – 19,4±5,8 нг/мл 
(р<0,001), резистину – 14,6±5,5 нг/мл (р<0,01), а та-
кож вірогідне зниження греліну – 29,2±7,4 нг/мл 
(р<0,001). Таким чином, при АГ з ожирінням II ст. 
рівень вісфатина був підвищений в 2,9 разу, ФНП-α в 

3,7 разу, резистину в 1,7 разу, а також знижений рі-
вень греліну в 2 рази. При цьому відзначалася пози-
тивна сильна кореляція вісфатіна і резистина (r=0,24; 
р<0,01), вісфатина та греліну (r=0,38; р<0,01), слаб-
кий позитивний недостовірний зв’язок між резисти-
ном і греліном (r=0,09; р>0,1). Крім того, негативний 
вірогідний кореляційний зв’язок мав місце між 
ФНП-α і греліном (r=-0,41; р<0,01),  слабкий негати-
вний – між ФНП-α і резистином (r=-0,07; р>0,1), а 
також сильний негативний – між ФНП-α і греліном (r 
=-0,41; р<0,01). 

У групі хворих на АГ з ожирінням IIІ ст. були 
підвищені рівні вісфатина – 53,4±44,2 нг/мл 
(р<0,001), ФНП-α – 24,0±4,3 нг/мл (р<0,001), рези-
стину – 17,3±7,6 нг/мл, а також знижений рівень  
греліну – 24,0±4,7 нг/мл (р<0,001) порівняно з ко-
нтролем. Отже, рівень вісфатина у хворих на АГ з 
ожирінням IIІ ст. був підвищений в порівнянні з 
контролем в 2,9 разу, ФНП-α – в 4,5 разу, резисти-
ну в 2 рази і знижений рівень греліну в 2,5 разу. 
При цьому мала місце вірогідна позитивна коре-
ляція вісфатина з резистином (r=0,33; р<0,05), не-
гативна – вісфатина з ФНП-α (r=- 0,59; р<0,01), 
слабка негатина – з греліном (r=-0,03; р>0,1), а 
також вірогідно негативна кореляція між рівнем 
ФНП-α і резистином (r=-0,36; р<0,05).  

Таким чином, у хворих на АГ з ожирінням III ст. 
відзначено найнижчий рівень греліну, що зменшений 
в порівнянні з контролем на 49,7%, а також найбільш 
високі показники резистину, що перевищували пока-
зники контрольної групи у 2 рази, ФНП-α – у 3 рази і 
вісфатину – у 2,9 разу (див. табл. 1). 

 
Таблиця 1 

Зміни рівня адіпогормонів у хворих з різним метаболічним профілем 
 

Адіпогормони 
Контроль, 

n=16 
АГ 

та ожиріння I 
АГ 

та ожиріння II 
АГ 

та ожиріння ІІІ 
АГ 

Грелін 59,4±8,60 52,57±31,28 29,2±7,4 24,0±4,7 42,9±16,48 
ФНП-α 5,3±1,39 19,38±5,76 19,4±5,8 24,0±4,3 22,1±7,54 
Резистин 8,6±2,45 14,63±5,54 14,6±5,5 17,3±7,6 13,3±6,68 
Вісфатин 18,3±6,51 29,19±7,45 52,6±31,3 53,4±44,2 30,3±20,09 

 
Висновки. При визначенні рівнів адипокінів (гре-

лін, резистин, вісфатин) та ФНП-α у хворих на АГ з 
ожирінням виявлено найбільш значне підвищення 
рівня вісфатину та ФНП-α (р<0,05). Вміст греліну ви-
явився значно нижчим (на 27,3%), в той час як рівні 
резистина, ФНП-α та вісфатина були підвищеними на 
55,5%, у 4,2 разу та на 65,7% відповідно.  

Таким чином, аналіз вмісту адипогормонів 
кpoві хворих на АГ з ожирінням свідчать про 
активацію утворення прозапальних гормонів 
при недостатньому надходженні в кровоток 
греліну, що в перспективі є необхідним для 
подальшого проведення медикаментозної коре-
кції. 
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THE STATE OF PRO-INFLAMMATORY FACTORS OF ADIPOSE TISSUE IN ARTERAIL HYPERTENSION 

In the work we study the state of pro-inflammatory mechanisms of adipose tissue, namely levels of adipokines 
(ghrelin, resistin, visfatin) and tumor necrosis factor-α (TNF-α) in patients with arterial hypertension and concomi-
tant obesity. Hypertensive patients revealed the most significant increase in the level of visfatin and TNF-α 
(p<0.05). Ghrelin content was significantly lower than in controls (27,3%), while the levels of resistin, TNF-α and 
visfatin was elevated by 55,5%, 4,2 times and 65,7% respectively. Measurement of adipous hormones in patients 
with isolated hypertension and hypertension with concomitant obesity indicate that activation of pro-inflammatory 
hormones formation with insufficient intake of ghrelin in the blood. 

Key words: hypertension, adipokines, tumor necrosis factor-α 
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