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Актуальність. Патогенез АГ до кінця не розкритий, хоча основні механізми регуляції артеріального тиску в 
цілому окреслені. Важливу роль в патогенезі АГ, окрім загальновідомих чинників, відіграє надмірна експресія 
прозапальних цитокінів, які продукуються жировою тканиною.Ціль: провести аналіз результатів використання 
ендоскопічних методів у лікувально-діагностичному комплексі хворих з ускладненими формами злоякісних 
захворювань товстого кишківника.

Ціль: визначити роль адипонектину, вісфатину та ірисину в патогенезі й лікуванні артеріальної гіпертензії.
Матеріали та методи.  У рандомізований спосіб обстежено 70 пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Пацієнтів 

було розділено на дві групи: 1 група - 33 пацієнти з контрольованим рівнем артеріального тиску та 2 група - 37 
осіб з підвищеним рівнем артеріального тиску. Усім учасникам дослідження проводили ретельний збір анамнезу 
захворювання та життя, загальний фізикальний огляд з вимірюванням артеріального тиску (АТ), антропометричні 
вимірювання з розрахунком індексу маси тіла (ІМТ), проведення загального аналізу крові, коагулограми, 
біохімічного аналізу крові, а також імуноферментний аналіз для визначення рівня адипонектину, вісфатину й 
ірисину сироватці крові та лімфоцитах. Додатково проводили ехокардіографічне обстеження (ЕхоКГ).

Результати. У пацієнтів першої групи з нормальним рівнем АТ були достовірно вищі рівні концентрації 
адипонектину (р < 0,01) та ірисину (р < 0,05) в сироватці крові, а також достовірно нижчі показники вісфатину в 
сироватці крові (р < 0,05) порівняно з пацієнтами другої групи. Натомість в лімфоцитах не встановлено достовірної 
різниці між показниками адипонектину та вісфатину між пацієнтами першої та другої груп. Виявлено позитивну 
кореляцію між рівнем вісфатину у лімфоцитах та віком (r=0,308; p < 0,05), фібриногеном (r=0,472; p < 0,01) й МНО 
(r=0,551; p < 0,01), а також достовірно позитивну кореляцію вісфатину в сироватці крові та рівнем САТ (r=0,331;  
p < 0,05). Встановлений позитивний зв’язок між адипонектином у сироватці та лімфоцитах і МНО (r=0,303; p < 0,05) 
й обернений взаємозв’язок між показниками ірисину сироватки та протромбіновим індексом (r=-0,359; p < 0,05).

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, адипонектин, вісфатин, ірисин.
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Актуальність. Артеріальна гіпертензія (АГ) 
залишається провідною причиною інвалідиза-
ції та смертності серед старших вікових груп 
населення через розвиток таких ускладнень, 
як інфаркт міокарда, інсульти, серцевої та ни-
ркової недостатності [1]. Приблизно 46% паці-
єнтів з АГ не підозрюють в себе підвищеного 
артеріального тиску та не проводять своєчас-
ного лікування та лише кожний п’ятий паці-
єнт з АГ контролює свій артеріальний тиск 
[2,3]. Більше половини пацієнтів з АГ мають 
додаткові серцево-судинні ризики, серед яких 
найважливішими є дисліпідемія, абдомінальне 
ожиріння, гіперурикемія, а також такі шкідли-
ві звички, як куріння, надмірне споживання 
алкоголю та малорухомий спосіб життя [4]. 

Патогенез АГ до кінця не розкритий, хоча 
основні механізми регуляції артеріально-
го тиску в цілому окреслені. Важливу роль в 
патогенезі АГ відіграють інсулінорезистент-
ність, гіперінсулінемія, симпато-адреналова, 
калікреін-кінінова та ренін-ангіотензинова 
системи, передсердний натрій уретичний пеп-
тид, простагландини, запалення низької ін-
тенсивності та надмірна експресія прозапаль-
них цитокінів, які продукуються жировою  
тканиною [5,6,7].

За останні два десятиліття погляд на жиро-
ву тканину радикально змінився від інертного 
сховища енергії до найбільшого ендокринного 
органу організму [8]. Жирова тканина виділяє 
прозапальні та захисні адипоцитокіни, зокре-
ма лептин, адипонектин, резистин, вісфатин, 
ірисин, адропін, фактор некрозу пухлини-α, 
інтерлейкіни, які в цілому визначають перебіг 
патологічного процесу [9]. Серед вищезазна-
чених адипокінів адипонектин чинить вплив 
на такі стани як: резистентність до інсуліну, 
гіпертензію, атеросклероз та ішемічну хворобу 
серця [10,11]. Зокрема, адипонектин пригні-
чує атерогенез, інгібуючи адгезію моноцитів 
та їх фагоцитарну активність, зменшує нако-
пичення модифікованих ліпопротеїнів у стін-
ці судин [12]. Крім того, адипонектин знижує 
експресію молекул адгезії (VCAM-1, ICAM-1, 
E-селектин) в ендотеліальних клітинах, при-
гнічує секрецію цитокінів  (зокрема, TNF-α), 
стимулює продукцію NO та впливає на аку-

муляцію ліпідів у макрофагах [9]. Також бага-
то досліджень повідомляють, що у пацієнтів з 
низьким рівнем адипонектину спостерігають 
високий вміст тригліцеридів, холестеролу лі-
попротеїнів низької щільності (ХС-ЛПНЩ), 
апопротеїнів Apo-A1 та Apo-B [13,14]. Ади-
понектин належить до родини C1q/TNF та 
володіє структурною гомологією з фактором 
некрозу пухлин альфа (TNF-α). На протива-
гу TNF-α адипонектин чинить протизапальну 
дію, головним чином, на імунні клітини, зо-
крема лімфоцити [15]. Окрім того, адипонек-
тин тісно пов’язаний з метаболізмом глюкози, 
регуляцією артеріального тиску, пригніченні 
ренін-ангіотензинової системи [16].

Серед адипокінів особливу увагу привертає 
вісфатин, також відомий як нікотинамід фос-
форибозилтрансфераза (NAMPT). Він демон-
струє плейотропні ефекти, будучи цитокіном, 
гормоном та ферментом, має як внутрішньо-, 
так і позаклітинні функції, бере участь у синте-
зі нікотинаміду [17]. Вісфатин може впливати 
на зниження рівня глюкози, шляхом підвищен-
ня її поглинання та ліпогенезу, а також впли-
вати на зниження утворення глюкози у печін-
ці [18]. Прозапальна дія вісфатину полягає у 
підвищенні експресії запальних та адгезивних 
молекул, зокрема, IL-6, MMP-3, CAMs, ICAM-1 
та VCAM-1 [17]. У пацієнтів з метаболічними 
захворюваннями вісфатин може виступати як 
маркер запалення та ендотеліальної дисфунк-
ції [18,19]. Підвищений вміст вісфатину спри-
яє проліферації гладком'язових клітин судин 
і фібробластів, а також бере участь у фіброзі 
міокарда та ремоделюванні серця [19]. Також, 
клінічні дослідження доводять, що концентра-
ція вісфатину в плазмі вища у пацієнтів з арте-
ріальною гіпертензією та інсультом [20].

Ірисин – інформативний біомаркер метабо-
лічних порушень, концентрація якого підви-
щується за наявності ожиріння і знижується 
у пацієнтів з цукровим діабетом та позитивно 
корелює із підвищеною чутливістю до інсулі-
ну [21,22,23]. Ірисин є продуктом розщеплен-
ня поліпептиду з фібронектину типу III, який 
містить 5 (FNDC5), трансмембранного білка 
скелетних м'язів [24]. Ірисин знижує артері-
альний тиск шляхом моделювання активності 
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ендотеліальної NO-синтази (eNOS) також ре-
гулює функції макрофагів, пригнічує оксида-
тивний стрес, нормалізує вміст ліпідів крові, 
сприяє протизапальній дії, зменшує клітинне 
пошкодження і відновлює функцію ендоте-
лію і таким чином володіє антиатерогенною 
активністю [25,26]. Враховуючи те, що ірисин 
позитивно впливає на профілактику і ліку-
вання ключових патологічних процесів при 
атеросклерозі, він може бути важливим про-
гностичним маркером серцево-судинних за-
хворювань [25,27].

Ціль: визначити роль адипонектину, вісфа-
тину та ірисину в патогенезі й лікуванні арте-
ріальної гіпертензії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Перед початком проведення обстеження 
усі пацієнти підписували добровільну згоду 
на участь у дослідженні, які були затверджені 
комісією з етики наукових досліджень, екс-
периментальних розробок і наукових творів 
Львівського національного медичного універ-
ситету імені Данила Галицького (протокол № 
2 від 21.02.2022). Усі дослідження проведено з 
дотриманням основних положень Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедици-
ну, Гельсінкської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації про етичні принципи проведення 
наукових медичних досліджень за участю лю-
дини, прийнятої у 1964 р. та переглянутої 59 
Генеральною асамблеєю ВМА у 2008 р.

У рандомізований спосіб обстежено 70 па-
цієнтів, які перебували на лікуванні у центрі 
терапії КНП «Перше територіальне медичне 
об’єднання м. Львова» й мали встановлений 
діагноз артеріальної гіпертензії. Пацієнтів 
було розділено на дві групи: 1 група − 33 паці-
єнти з контрольованим рівнем артеріального 
тиску та 2 група − 37 осіб з підвищеним рівнем 
артеріального тиску. 

Критеріями включення у дослідження були: 
вік пацієнтів 40-75 років з діагнозом артері-
альна гіпертензія; підписання добровільною 
згоди пацієнта. Із дослідження були виклю-
чені пацієнти з некомпенсованими супутніми 
захворюваннями, психічними розладами, з 

алкогольною та наркотичною залежностями, 
відмовою підписання добровільної згоди на 
участь у дослідженні.

Після підписання згоди на участь у дослі-
дженні усім учасникам дослідження проводи-
ли ретельний збір анамнезу захворювання та 
життя, загальний фізикальний огляд з вимі-
рюванням артеріального тиску (АТ), антропо-
метричні вимірювання з розрахунком індексу 
маси тіла (ІМТ), проведення загального ана-
лізу крові, коагулограми, біохімічного аналізу 
крові, а також імуноферментний аналіз для 
визначення рівня адипонектину, вісфатину й 
ірисину сироватці крові та лімфоцитах з ви-
користанням Human Adiponectin ELISA Kit 
(Abcam, Cambridge, UK), Human Visfatin ELISA 
Kit (Сlode-Clone Corp., USA), Human Irisin 
ELISA Kit. Додатково проводили ехокардіо-
графічне обстеження (ЕхоКГ) з визначенням 
товщини міжшлуночкової перетинки (МШП), 
задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ), роз-
міром камер лівого передсердя (ЛП), правого 
шлуночка (ПШ), лівого шлуночка (ЛШ), та від-
носною товщиною стінки ЛШ (ВТС).

Діагноз АГ встановлювали у пацієнтів при 
АТ більше 140/90 мм рт.ст., а також у осіб з по-
передньо встановленим діагнозом, які отриму-
вали антигіпертензивні препарати. 

Статистичний аналіз отриманих результатів 
проводили з використанням ліцензійного про-
грамного забезпечення Microsoft Excel (2010) 
та GraphPad Prism 8.01.1. Усі дані представлені 
як середні величини з середнім квадратичним 
відхиленням, а також як медіана та проценти-
лі, відповідно до правильності розподілу, яка 
визначалась за правилом трьох сигм. З метою 
встановлення достовірності міжгрупової різ-
ниці використовували t-критерій Стьюдента, 
U-критерій Манна-Уїтні-Вілкоксона. Досто-
вірність розцінювали при p< 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

При проведенні фізикального обстеження 
та аналізі анамнезу захворювання та життя па-
цієнтів не встановлено різниці за ґендерним, 
віковим складом, антропометричними показ-
никами. Встановлено, що систолічний (САТ) 
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та діастолічний артеріальний тиск (ДАТ) були 
достовірно вищі в осіб 2 групи з АГ (p<0,05) 
(табл. 1). 

Встановлено, що показники загального ана-
лізу крові, коагулограми та біохімічного ана-
лізу крові достовірно не відрізнялися у двох 
групах (табл. 2).

Групи

Параметри

Група 1,
пацієнти з 

нормальним рівнем 
АТ, n=33

Група 2,
пацієнти з 

підвищеним рівнем 
АТ, n=37

P

Стать Чоловіча, % 57,6 (19) 56,8 (21) >0,05
Жіноча, % 42, 4 (14) 43,2 (16) >0,05

Вік, роки 61,21 ± 1,94 62,33 ± 1,27 >0,05
ІМТ, кг/м2 26,82 ± 2,69 27,03 ± 1,11 >0,05
ЧСС, ударів/хв 84,25 ± 4,08 84,70 ± 2,23 >0,05
САТ, мм рт.ст. 129,64 ± 2,21 168,78 ± 2,24 <0,01
ДАТ, мм рт.ст. 80,54 ± 1,37 93,75 ± 1,27 <0,01

Таблиця 1
Порівняння ґендерно-вікових та фізикальних даних

пацієнтів обстежених груп з АГ

Групи
Параметри

Група 1,
пацієнти з нормальним

рівнем АТ,
n=33

Група 2, 
пацієнти з підвищеним 

рівнем АТ,
n=37

P

Еритроцити, × 1012/л 4,37 ± 0,15 4,47 ± 0,13 >0,05
Гемоглобін, г/л 123,3 ± 5,21 134,20 ± 4,05 >0,05

Лейкоцити, × 109/л 7,53 ±0,49 7,17 ± 0,48 >0,05
Тромбоцити, × 109/л 235,56 ± 18,96 255,96 ± 16,25 >0,05

Протромбіновий час, с 13,10 ± 0,70 12,63 ± 0,25 >0,05
Протромбіновий індекс, % 101,75 ± 4,60 96,21 ± 4,23 >0,05

Фібриноген, г/л 4,2(3,4;5,7) 3,85(3,23;5,35) >0,05
МНО 1,03(0,97;1,2) 1,03 ± 0,03 >0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,95(4,58;7,83) 5,3(4,03;7,65) >0,05
АлАТ, од/л 25,7(14,9;50,55) 17,6(12,55;26,7) >0,05
АсАТ, од/л 25,45(15,63;44,25) 21(16,1;28,4) >0,05

Креатинін, ммоль/л 98(86;113) 96,13 ± 3,34 >0,05
Сечовина, ммоль/л 6,9(5,13;9,1) 7,41 ± 0,43 >0,05

Загальний білірубін, ммоль/л 10(7;15,05) 10(8,11;15,3) >0,05
Загальний холестерин, ммоль/л 4,48 ± 0,67 5,23 ± 0,90 <0,01

ТГ, ммоль/л 1,73 ± 0,72 1,82 ± 0,60 >0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,17 ± 0,28 1,16 ± 0,25 >0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,39 ± 0,78 3,27 ± 0,89 <0,01

Таблиця 2
Порівняння результатів лабораторних обстежень обстежених 

груп пацієнтів АГ
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У пацієнтів першої групи з нормальним 
рівнем АТ були достовірно вищі рівні кон-
центрації адипонектину (р<0,01) та ірисину  
(р<0,05) в сироватці крові, а також достовірно 
нижчі показники вісфатину в сироватці крові 

(р<0,05) порівняно з пацієнтами другої групи 
(мал. 1, 2, 3). Натомість в лімфоцитах не вста-
новлено достовірної різниці між показниками 
адипонектину та вісфатину між пацієнтами 
першої та другої груп.

Мал. 1. Концентрація адипонектину (мкг/мл) в сироватці крові та лімфоцитах периферичної крові у пацієнтів із нормальним 
рівнем АТ (Група 1) та в осіб із підвищеним рівнем АТ (Група 2)

Мал. 2. Концентрація вісфатину (пг/мл) в сироватці крові та лімфоцитах периферичної крові у пацієнтів із нормальним 
рівнем АТ (Група 1) та в осіб із підвищеним рівнем АТ (Група 2)

Мал. 3. Концентрація ірисину (пг/мл) в сироватці крові  у пацієнтів із нормальним рівнем АТ (Група 1) та в осіб із підвищеним 
рівнем АТ (Група 2)
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Достовірного зв’язку між показниками у 
сироватці крові вісфатину, адипонектину та 
ірисину з віком та індексом маси тіла не було 
виявлено, проте виявлено позитивну кореля-
цію між рівнем вісфатину у лімфоцитах та ві-
ком (r=0,308; p<0,05). Встановлено достовірно 
позитивну кореляцію вісфатину в сироватці 
крові та рівнем САТ (r=0,331; p<0,05), суттє-
вого зв’язку між рівнем адипонектину та іри-
сину з рівнем САТ і ДАТ не було виявлено. 
Також не було виявлено достовірної кореляції 
адипонектину, вісфатину та ірисину з рівнем 
глюкози, проте у пацієнтів з вищим рівнем віс-
фатину була тенденція до нижчого рівня глю-
кози. Встановлено позитивну кореляцію віс-
фатину у лімфоцитах з фібриногеном (r=0,472; 
p<0,01) та МНО (r=0,551; p<0,01) та позитивну  

кореляцію адипонектину у лімфоцитах з МНО 
(r=0,303; p<0,05). На додаток, встановлений 
обернений взаємозв’язок між показниками 
ірисину сироватки та протромбіновим індек-
сом (r=-0,359; p<0,05).

Структурно-функціональні зміни міокарда 
є характерними для тривалого перебігу АГ, що 
характеризується гіпертрофією міокарда. Роз-
міри ЛП були достовірно вищі у другій групі 
пацієнтів (р<0,05), також в цій групі було вста-
новлено достовірно більшу товщину МШП  
(р<0,05), а також тенденцію до збільшення 
розмірів ПШ. Фракція викиду ЛШ мала тен-
денцію до зниження у пацієнтів двох груп, але 
була достовірно нижчою у другій групі пацієн-
тів (р<0,05).

Таблиця 3
Достовірні взаємозв’язки між показниками адипонектину, вісфатину, ірисину 

та іншими фізикальними і лабораторними даними в усіх обстежених осіб

Параметри 1 Параметри 2 R P

Адипонектин (сироватка) МНО 0,397 <0,01
Адипонектин (лімфоцити) МНО 0,303 <0,05
Вісфатин (сироватка) САТ 0,331 <0,05
Вісфатин (лімфоцити) вік 0,308 <0,05
Вісфатин (лімфоцити) МНО 0,551 <0,01
Вісфатин (лімфоцити) фібриноген 0,472 <0,01
Ірисин (сироватка) Протромбіновий індекс -0,360 <0,05

Таблиця 4
Результати ехокардіографічного обстеження пацієнтів обстежуваних груп

Групи

Параметри

Група 1,
пацієнти з нормальним рівнем 

АТ,
n=33

Група 2,
пацієнти з підвищеним 

рівнем АТ, n=37
P

ЛП, см 3,87 ± 0,07 4,31 ± 0,11 <0,05

ЛШ, см 4,61 ± 0,11 5,13 ± 0,16 >0,05

МШП, см 1,12 ± 0,03 1,23 ± 0,04 <0,05

ЗСЛШ, см 1,04 ± 0,02 1,09 ± 0,02 >0,05

ПШ, см 2,50 ± 0,06 2,70 ± 0,08 >0,05

ФВ ЛШ, % 49,45 ± 3,71 45,82 ± 3,76 <0,05
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Окрім того, не було виявлено достовірних 
взаємозв’язків між структурно-функціональ-
ним змінами міокарда та рівнем вісфатину, 
адипонектину та ірисину. Проте, спостеріга-
лась негативна кореляція між показниками 
вісфатину у сироватці крові та лімфоцитах із 
ФВ (р<0,05).

Сьогодні вивчення взаємозв’язків між ади-
поцитокінами та ризиком розвитку серце-
во-судинних уражень є предметом сучасних 
досліджень. Доведено, що у пацієнтів з АГ, які 
досягли цільового рівня АТ спостерігаються 
вищі показники адипонектину, ніж у пацієнтів 
із високими показниками АТ, що може підтвер-
джувати етіологічну роль цього адипоцитокі-
ну в регуляції артеріального тиску. Достовірні 
низькі рівні адипонектину у пацієнтів із ви-
соким тиском також можуть бути наслідком 
несуттєво вищого значення ІМТ серед хворих 
2 групи. Однак, питання щодо ролі адипонек-
тину як терапевтичної мішені  та його зв’язку 
з іншими адипоцитокінами в регуляції АТ за-
лишається відкритим.

В численних дослідженнях встановлені під-
вищені рівні вісфатину у пацієнтів з гіпертен-
зією, однак залишається неясною його роль в 
патогенезі АГ. У пацієнтів з АГ, які не досягли 
цільового АТ спостерігалося суттєве підви-
щення показників сироваткового вісфатину, 
що може бути наслідком окиснення ХС-ЛП-
НЩ, який підвищує експресію вісфатину в 
культивованих моноцитах [28]. Крім того, 
встановлений прямий достовірний зв’язок між 
показниками вісфатину сироватки і значення-
ми САТ, а також позитивні кореляції між рів-
нем вісфатину в лімфоцитах і віком, МНО та 
фібриногеном на фоні негативної асоціації із 
фракцією викиду. Такі взаємозв’язки підтвер-
джують дисрегуляторний вплив вісфатину на 
фактори згортання крові [29], а також його 
можливу участь в фіброзі та ремоделюванні 
серця [19].

Припускають, що ірисин відіграє важли-
ву роль в контролі АТ, діючи як кофактор для 
модулювання судинної функції, а тому його 
збалансований рівень в сироватці крові є не-
обхідним для підтримки тонусу судин [30]. 
Експериментальними дослідженнями було 

показано, що застосування ірисину знижує 
рівень гіпертрофії кардіоміоцитів, що була 
індукована ангіотензином II [31], а також, що 
лікування ірисином мишей з індукованою 
поперечним аортальним стисканням гіпер-
трофією серця, in vivo, значно пригнічувало 
гіпертрофію та фіброз серця за рахунок фос-
форилювання AMPK (Thr172) та інгібування 
фосфорилювання mTOR (Ser2448) [24]. Було 
доведено, що ірисин чинить кардіопротектор-
ні ефекти за рахунок інгібування NLRP3-за-
лежного піроптозу [31].

Встановлення оберненої кореляції між по-
казниками ірисину сироватки і протромбі-
новим індексом може свідчити про супутню 
дисфункцію печінки у пацієнтів, зокрема за 
наявності надваги або ожиріння. 

В цьому аспекті необхідні подальші дослі-
дження щодо підбору антигіпертензивних 
препаратів, які б могли усувати дисбаланс між 
захисними адипоцитокінами та вісфатином з 
метою як профілактики прогресування захво-
рювань та ускладнень.

ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів, які досягли цільових показників 
АТ на тлі низьких концентрацій загального 
холестеролу, ЛПНЩ і вісфатину в сироват-
ці крові, вміст адипонектину виявився до-
стовірно вищим у порівнянні з пацієнтами 
ІІ групи, у яких вищий АТ гірше контро-
лювався за допомогою антигіпертензивних  
засобів. 

2. У пацієнтів, які не досягнули цільового рів-
ня АТ спостерігалися достовірно вищі по-
казники вісфатину на тлі достовірно зниже-
них показників адипонектину та ірисину. 
Подяка. Автори висловлюють вдячність 

міжнародній програмі з досліджень та іннова-
цій у медицині медичного центру Cedars-Sinai 
та асоціації з регіональної співпраці в галузі 
здоров’я, науки та технологій (RECOOP HST 
Association) за підтримку цього дослідження 
та придбання необхідних реагентів (наборів 
для ІФА).

Конфлікт інтересів. Автори даного рукопи-
су стверджують, що конфлікт інтересів під час 
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виконання дослідження та написання рукопи-
су відсутній

Джерела фінансування. Виконання даного 
дослідження проводилося за підтримки ме-
дичного центру Cedars-Sinai та асоціації з регі-
ональної співпраці в галузі здоров’я, науки та 
технологій (RECOOP HST Association).
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Background. The pathogenesis of arterial hypertension is not fully understood, although the main mechanisms of blood 
pressure regulation are generally outlined. An important role in the pathogenesis of hypertension, in addition to the well-
known factors, is played by excessive expression of pro-inflammatory cytokines, which are produced by adipose tissue.

Aim: to determine the role of adiponectin, visfatin and irisin in the pathogenesis and treatment of arterial hypertension.
Materials and methods. 70 patients with arterial hypertension were examined in a randomized manner. Patients 

were divided into two groups: group 1 − 33 patients with controlled blood pressure and group 2 − 37 people with elevated 
blood pressure. All study participants underwent a thorough collection of disease and life anamnesis, a general physical 
examination with measurement of blood pressure (BP), anthropometric measurements with calculation of body mass index 
(BMI), complete blood count, coagulation test, blood chemistry test, as well as, enzyme-linked immunosorbent assay to 
determine the level of adiponectin, visfatin, irisin in blood serum and lymphocytes. An echocardiographic examination 
(EchoCG) was additionally performed.

Results. Patients of the first group with normal blood pressure had significantly higher levels of adiponectin (p<0.01) 
and irisin (p<0.05) in blood serum, as well as significantly lower levels of visfatin in blood serum (p<0.05) compared to the 
patients of the second group. On the other hand, in lymphocytes, no significant difference was found between the indicators 
of adiponectin and visfatin between patients of the first and second groups. A positive correlation was found between the 
level of visfatin in lymphocytes and age (r=0.308; p<0.05), fibrinogen (r=0.472; p<0.01) and INR (r=0.551; p<0.01), as 
well as significantly positive correlation of visfatin in blood serum and SBP level (r=0.331; p<0.05). A positive relationship 
was established between adiponectin in serum and in lymphocytes and INR (r=0.303; p<0.05) and an inverse relationship 
between serum irisin indicators and the prothrombin index (r=-0.359; p<0.05).

Conclusion. In patients who achieved the target BP range on the background of low concentrations of total cholesterol 
and LDL cholesterol, serum visfatin, the content of adiponectin was significantly higher compared with patients of group II, 
in whom higher BP was worse controlled by antihypertensive drugs. Accordingly, patients who did not reach the target BP 
range had significantly higher levels of visfatin against a background of significantly lower levels of adiponectin and irisin. 

Key words: arterial hypertension, adiponectin, visfatin, irisin.


