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Особливості обміну адипокінів у жінок  
з артеріальною гіпертензією та ожирінням 
залежно від стану діастолічної функції лівого 
шлуночка
Н.М. Кириченко
Сумський державний університет

Діастолічна дисфункція (ДД) нерідко пов’язана із серцевою недостатністю зі збереженою фракцією викиду, ожирінням і частіше 
спостерігається в осіб жіночої статі. На сьогодні недостатньо вивченою асоціація рівнів у крові адипокінів з ДД лівого шлуночка.
Мета дослідження: вивчення особливостей рівнів адипокінів у жінок з ожирінням і артеріальною гіпертензією залежно від стану 
діастолічної функції.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 82 пацієнта. Пацієнти з нормальною діастолічної функцією були включені до групи 1, 
пацієнти з ДД 1-го ступеня – до групи 2, пацієнти з ДД 2-го ступеня – до групи 3. Усім пацієнтам були визначені рівні адипокінів у крові.
Результати. Середній вік досліджуваної групи становив 51,2±4,4 року. Пацієнти з нормальною діастолічної функцією мали значно 
нижчі рівні лептину в плазмі крові порівняно з пацієнтами з ДД 1-го і 2-го ступеня: 13,3 нг/мл порівняно з 18,7 нг/мл при ДД 1-го 
ступеня та 24,4 нг/мл при ДД 2-го ступеня (р<0,01). Також пацієнти з ДД 2-го ступеня мали достовірно більший рівень лептину, ніж 
пацієнти з ДД 1-го ступеня (p<0,05). Рівень адипонектину у пацієнтів з нормальною діастолічною функцією був достовірно вище, ніж 
у пацієнтів з ДД 2-го ступеня (p<0,05).
Заключення. У жінок з артеріальною гіпертензією та ожирінням у віці 40–60 років спостерігається підвищення вмісту лептину в крові 
зі збільшенням ступеня диастолических розладів лівого шлуночка. Достовірне зниження рівня адипонектину в крові даного контин-
генту хворих відбувається тільки в умовах наявності псевдонормального типу діастолічної дисфункції лівого шлуночка.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, діастолічна дисфункція, адипокіни.

Features of adipokines metabolism in women with arterial hypertension and obesity, depending on the left 
ventricular diastolic function
N.M. Kyrychenko 

Diastolic dysfunction is often associated with heart failure with a preserved ejection fraction, obesity and often observed in females. The association 
of adipokines blood levels with diastolic left ventricular dysfunction remains poorly understood.
The objective: study of the features of adipokine levels in women with obesity and arterial hypertension depending on the diastolic function.
Materials and methods. The study involved 82 patients. Patients with normal diastolic function were assigned to group 1, patients with diastolic 
dysfunction of the 1st degree – to group 2, and patients with diastolic dysfunction of the 2nd degree – to group 3. Blood levels of adipokines were 
measured in all patients.
Results. The average age of the study group was 51.2±4.4 years. Patients with normal diastolic function had significantly lower plasma leptin 
levels compared with patients with grade 1 and 2 diastolic dysfunction: 13.3 ng/ml compared to 18.7 ng/ml for grade 1 DD and 24.4 ng/ml at 
2 grade of DD (p<0.01). Also, patients with DD 2 grade had a significantly higher level of leptin than patients with grade 1 of DD (p<0.05). 
Adiponectin levels in patients with normal diastolic function were significantly higher than in patients with grade 2 of DD (p<0.05).
Conclusion. In women with arterial hypertension and obesity aged 40–60, there is an association of an increase in blood leptin with an increase 
in the degree of diastolic disorders of the left ventricular. A significant decrease of adiponectin level in this patients was only in pseudo-normal 
type of left ventricular diastolic dysfunction. 
Key words: hypertension, obesity, diastolic dysfunction, adipokines.

Особенности обмена адипокинов у женщин с артериальной гипертензией и ожирением в 
зависимости от состояния диастолической функции левого желудочка
Н.Н. Кириченко

Диастолическая дисфункция (ДД) нередко связана с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса, ожирением и чаще 
наблюдается у лиц женского пола. На сегодня недостаточно изучена ассоциация уровней в крови адипокинов с ДД левого желудочка.
Цель исследования: изучение особенностей уровней адипокинов у женщин с ожирением и артериальной гипертензией в зависимости от 
состояния диастолической функции.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 82 пациента. Пациенты с нормальной диастолической функцией вошли в группу 1, 
пациенты с ДД 1-й степени – в группу 2, пациенты с ДД 2-й степени – в группу 3. У всех пациентов определяли уровни адипокинов в крови.
Результаты. Средний возраст исследуемой группы составил 51,2±4,4 года. У пациентов с нормальной диастолической функцией от-
мечали более низкие уровни лептина в плазме крови по сравнению с пациентами с ДД 1-й и 2-й степени: 13,3 нг/мл по сравнению с 
18,7 нг/мл при ДД 1-й степени и 24,4 нг/мл при ДД 2-й степени (р<0,01). Также у пациентов с ДД 2-й степени зафиксирован  достоверно 
больший уровень лептина, чем у пациентов с ДД 1-й степени (p<0,05). Уровень адипонектина у пациентов с нормальной диастолической 
функцией был достоверно выше, чем у пациентов с ДД 2-й степени (p<0,05).
Заключение. У женщин с артериальной гипертензией и ожирением в возрасте 40–60 лет отмечают повышения содержания лептина в крови 
с увеличением степени диастолических расстройств левого желудочка. Достоверное снижение уровня адипонектина в крови данного кон-
тингента больных имеет выявляют только в условиях наличия псевдонормального типа диастолической дисфункции левого желудочка.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, диастолическая дисфункция, адипокины.
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Діастолічна дисфункція (ДД) – стан, що характеризується 
аномальним серцевим розслабленням, збільшенням жор-

сткості або порушеним наповненням. З ДД нерідко пов’язана 
серцева недостатність зі збереженою фракцією викиду (СН-
зФВ) [29]. У розвинених країнах поширеність серцевої недо-
статності становить близько 1–2% серед дорослого населення 
і ≥10% серед осіб віком понад 70 років [29]. Близько половини 
пацієнтів із СН мають СН-зФВ [40]. Незважаючи на те, що 
СН-зФВ є серйозною проблемою охорони здоров’я у США і 
Європі та активно вивчається протягом останніх десяти років, 
повного розуміння механізмів цього стану, як і раніше, немає. 
Існують повідомлення, що, СН-зФВ пов’язана з жіночою стат-
тю, віком і ожирінням [29]. Причини переважання жінок у гру-
пі СН-зФВ залишаються до кінця незрозумілими [18]. Тому 
викликає інтерес вивчення факторів, пов’язаних з ДД (у тому 
числі метаболічних), що дозволить зрозуміти можливі специ-
фічні для статі механізмів, які призводять до появи СН-зФВ. 

Жирова тканина є ендокринним органом, який виробляє цілу 
низку біологічно активних речовин, зокрема адипокіни, – групу 
білкових гормонів з функціями регуляції енергетичного обміну, 
чутливості до інсуліну, запалення, атеросклерозу і проліферації 
клітин [23]. Біологічно важливими адипокінами є фактор некро-
зу пухлини-α, інтерлейкін-6, інтерлейкін-10, лептин, адипонек-
тин та інші [33]. Адипонектин у великій кількості секретується 
жировою тканиною і за останні десять років було показано, що 
він має протидіабетичні, протизапальні, антиатерогенні та кардіо-
протективні властивості [23]. Низькі рівні адипонектину можуть 
бути пов’язані з розвитком резистентності до інсуліну і з наявніс-
тю артеріальної гіпертензії (АГ) [9]. Зниження адипонектину в 
плазмі крові може бути асоційоване з метаболічним синдромом 
[35] або більш високим ризиком інфаркту міокарда [26]. При цьо-
му, як не парадоксально, рівень адипонектину має тенденцію під-
вищуватися при зростанні тяжкості хронічної СН [5].

Лептин є важливим регулятором енергетичного гомеос-
тазу людини. Існує гіпотеза, що лептин працює як «сигнал 
ожиріння» для мозку, регулюючи масу тіла [20]. Лептин і його 
ізоформи експресуються не тільки в жировій тканині, а й в сер-
цево-судинній, зокрема в ендотеліальних [31], гладком’язових 
клітинах [6] і кардіоміоцитах [18]. Ці дані свідчать про те, що 
лептин специфічно впливає на міокард [23].

З огляду на структуру і функцію серця припускають, що 
рівні лептину асоційовані з гіпертрофією лівого шлуночка 
(ЛШ) [33], збільшенням товщини стінки міокарда і пору-
шенням скорочувальної функції серця [9]. Дійсно, за даними 
низки досліджень, підвищені рівні лептину були пов’язані з 
СН у пацієнтів як зі зниженою, так і зі збереженою ФВ [5, 
26, 35]. Отже, лептин проявляє широкий спектр серцево-су-
динних ефектів і пов’язаний із серцево-судинним прогнозом.

Оскільки СН-зФВ переважає в жіночій популяції, ДД є 
безпосереднім предиктором СН-зФВ, а також залишається 
недостатньо вивченою асоціація рівнів у крові адипокінів 
зДДЛШ серця було проведено дослідження.

Мета дослідження: вивчення особливостей рівнів адипо-
кінів у жінок з ожирінням і АГ залежно від стану діастолічної 
функції ЛШ. Розуміння зв’язку між ожирінням, адипокінами 
і діастолічною функцією ЛШ серця має важливе значення для 
розроблення методів лікування і профілактики діастолічної СН.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 82 пацієнта. Дослідження було ви-

конано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол 
дослідження був схвалений локальним етичним комітетом для 
всіх учасників. На проведення досліджень було отримано інфор-
мовану згоду всіх пацієнтів. Залежно від стану діастолічної функції 
ЛШ досліджувана когорта була розподілена на три групи:

• група 1 (n=34) – пацієнти з нормальною діастолічної 
функцією,

• група 2 (n=34) – пацієнти з ДД 1-го ступеня (порушен-
ня релаксації),

• група 3 (n=14) – пацієнти з ДД 2-го ступеня (псевдо-
нормалізація).

Критерії включення у дослідження: 
– жінки віком 40–60 років,
– наявність АГ 2 стадії, II і III ступенями, 
– ожиріння 2–3 ступенями зі збереженою фракцією ви-

киду ЛШ (ФВЛШ >50%). 
Критерії виключення з дослідження: 
– наявність ФВЛШ <50%, 
– симптоматичні форми АГ, 
– цукровий діабет (ЦД), 
– вроджені та набуті вади серця, хронічна СН, операції на 

серці та судинах в анамнезі, 
– системні захворювання сполучної тканини, 
– гострі або загострення хронічних захворювань нирок, 
– аутоімунні хвороби,
– онкопатологія,
– психічні захворювання, 
– зловживання алкоголем.
Пацієнткам усіх груп проводили комплексне клінічне обсте-

ження. Діагноз встановлювали на підставі скарг, анамнезу, даних 
об’єктивного обстеження, результатів лабораторних та інстру-
ментальних методів обстеження. Діагноз АГ був встановлений 
згідно з рекомендаціями Європейської спілки кардіологів та Єв-
ропейської спілки гіпертензії з діагностики та лікування гіпертен-
зії [39]. Діагноз та ступінь ожиріння встановлювали відповідно 
до рекомендацій ВООЗ (1997 р.). Ступінь ДД оцінювали згідно 
з рекомендаціями робочої групи з функціональної діагностики 
Асоціації кардіологів України та Всеукраїнської асоціації фахів-
ців з ехокардіографії [2, 21]. Рівні адипокінів (лептину та адипо-
нектину) визначали у сироватці крові за допомогою імунофер-
ментного аналізу. Ультразвукові дослідження серця проводили 
в одно-, двовимірному і допплерівському режимах з колірним 
картуванням на ультразвуковому сканері Siemens USA Acuson 
X300 Premium Edition за загальноприйнятими методиками. Ста-
тистичне оброблення отриманих цифрових даних проводили з 
використанням пакета програм Statistica for Windows версії 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

До проведення лабораторних досліджень усім пацієнтам 
для визначення толерантності до фізичного навантаження 
був проведений тест з 6-хвилинною ходьбою. За результата-
ми дослідження величини дистанцій тесту у пацієнтів груп 1 
і 2 виявилися в межах норми, у той час як результати пацієн-
тів групи 3 були значно гірше і мали статистично достовірну 
(p<0,05) різницю з показниками перших груп. 

У таблиці наведені клінічні і лабораторні показники до-
сліджуваної вибірки (n=82). Середній вік досліджуваної гру-
пи становив 51,2±4,4 року. Результати дослідження свідчать, 
що підвищення ступеня ДДЛШ асоціювалося зі збільшенням 
індексу маси тіла (ІМТ) у групах спостереження, однак досто-
вірних відмінностей медіан ІМТ у групах спостереження вияв-
лено не було. Дисліпідемія спостерігалася у 22,1% обстежених, 
причому її поширеність у групі з максимальними порушення-
ми діастолічної функції була достовірно більше, ніж у перших 
двох групах (p<0,05). Участь у дослідженні взяли тільки паці-
єнти зі збереженою ФВЛШ, проте спостерігалися достовірні 
відмінності у медіанах ФВ у пацієнтів 1 і 3 груп (p<0,05).

Пацієнти з нормальною діастолічної функцією мали зна-
чно нижчі рівні лептину у плазмі крові порівняно з пацієнтами 
з ДД 1-го і 2-го ступеня: 13,3 нг/мл порівняно з 18,7 нг/мл при 
ДД 1-го ступеня та 24,4 нг/мл при ДД 2-го ступеня (р<0,01). 
Також пацієнти з ДД 2-го ступеня мали достовірно більший 
рівень лептину, ніж пацієнти з ДД 1-го ступеня (p<0,05).
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У міру погіршення діастолічної функції спостерігали знижен-
ня рівнів адипонектину, яке достовірних відмінностей у групах ДД 
не мало. Рівень адипонектину у пацієнтів з нормальною діастоліч-
ної функцією був достовірно вище, ніж у пацієнтів з ДД 2-го ступе-
ня, тобто з максимальною ДД у даному дослідженні (p<0,05).

Жирова тканина є активним ендокринним органом, здат-
ним секретувати низку адипокінів, які беруть участь у ремо-
делюванні міокарда і розвитку СН. Результати дослідження 
демонструють, що підвищення рівня лептину в крові у жінок з 
ожирінням пов’язані зі збільшенням ступеня тяжкості ДД. На-
впаки, рівні адипонектину не відрізнялися в групах з ДД різно-
го ступеня, але були достовірно вищі в групі ДД 2-го ступеня 
порівняно з групою нормальної діастолічної функції ЛШ.

Відомо, що деякі адипокіни, такі, як лептин, адипонектин, резис-
тин, ангіотензиноген, IL-6 та інгібітор активатора плазміногену-1, 
відіграють роль у серцево-судинному гомеостазі, особливо при хро-
нічній коронарній хворобі серця [12, 13]. Проте вплив цих речовин 
на структуру і функцію міокарда недостатньо вивчений [7].

Лептин регулює витрати енергії і обмін речовин, надаючи 
гальмівну дію на почуття голоду [13, 16]. Більш високі рівні леп-
тину в плазмі пов’язані з підвищеним ІМТ, і більшість людей з 
ожирінням страждають на гіперлептинемію через стан резистент-
ності до лептину. Лептин також може впливати на серцево-су-
динну систему, реалізуючи протромботичну, прозапальну і про-
атерогенну дію [13, 16]. Проте залишається спірним, чи пов’язана 
гіперлептинемія з підвищеним ризиком атеросклеротичних сер-
цево-судинних подій [36]. Тривале підвищення рівня лептину 
може викликати структурні, функціональні та метаболічні зміни 
в серці: лептин чинить мітогенну дію, може спричинити гіпертро-
фію міокарда, збільшувати навантаження кардіоміоцитів жир-
ними кислотами і зменшувати скорочення кардіоміоцитів [13]. 
Результати даного дослідження свідчать, що більш високі рівні 
лептину асоційовані з погіршенням діастолічної функції, що узго-
джується з даними літератури [1, 3, 25, 30].

Адипонектин бере участь у регуляції енергетичного обміну 
і резистентності до інсуліну [14]. Зниження рівня адипонек-
тину фіксують при ожирінні, ЦД, ендотеліальній дисфункції, 
атеросклерозі, АГ і коронарній хворобі серця [14, 28]. Експери-
ментальні дослідження продемонстрували, що зниження рівня 
адипонектину може змінювати структуру і функцію ЛШ, спри-
яючи гіпертрофії, фіброзу і його ремоделюванню [11, 37]. У двох 
невеликих дослідженнях, які включали пацієнтів із СН [22], не 
було виявлено зв’язку зниження рівня адипонектину з погір-

шенням діастолічної функції ЛШ. У даному дослідженні також 
не виявлено значного зв’язку між зниженням рівня адипонекти-
ну в крові і погіршенням параметрів діастолічної функції.

Відомо, що жінки відрізняються від чоловіків більш висо-
кою загальною масою жиру і структурою розподілу жирової 
тканини. Це може бути причиною наявності специфічних, що 
залежать від статі, впливів адипокінів на структуру і функцію 
міокарда у жінок [24]. Центральне ожиріння і вісцеральний жир 
є метаболічно найбільш активними жировими відкладеннями і 
основним джерелом вироблення адипокінів. У дослідженні взя-
ли участь жінки від 40 до 60 років, коли відбувається зниження 
активності естрогенів, які здатні позитивно впливати на діа-
столічну функцію, сприяти секреції оксиду азоту, пригнічувати 
проліферацію гладких м’язів [19] і посилювати периферичну 
вазодилатацію [32]. Отже, долучені до дослідження жінки пере-
бували в зоні підвищеного ризику розвитку ДД серця і СН. 

Ожиріння в обстежених жінок є незалежним чинником 
ризику розвитку СН [15, 38]. Більш того, відомо, що ожиріння 
асоційоване з субклінічною ДД [4, 34], яка є важливим предик-
тором симптомної СН, особливо СН-зФВ [17]. У низці дослі-
джень продемонстрований зв’язок ДД зі збільшенням ІМТ. До 
того ж є відомо, що абдомінальне ожиріння – основне джерело 
секреції адипокінів [10] – є більш сильною детермінантою ри-
зику СН, серцево-судинної смертності [27] і ДД [7] порівняно 
з ІМТ. Отже, зв’язок між ожирінням, ДД і СН може бути част-
ково опосередкованим секрецією адипокінів [38]. Результати 
даного дослідження підтверджують цю гіпотезу, демонструю-
чи зв’язок між збільшенням рівня лептину в крові зі зростан-
ням порушення діастолічної функції ЛШ. 

Результати дослідження можуть мати позитивні клінічні 
наслідки, тобто сприяти ранньому виявленню і корекції суб-
клінічної ДД, а, отже, профілактиці розвитку СН.

ВИСНОВКИ
У жінок з артеріальною гіпертензією та ожирінням у віці 

40–60 років спостерігається асоціація підвищення вмісту леп-
тину в крові зі збільшенням ступеня діастолічних розладів 
ЛШ. Достовірне зниження рівня адипонектину в крові даного 
контингенту хворих виявлено тільки в умовах наявності псев-
донормального типу  діастолічої дисфункції лівого шлуночка.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність кон-
флікту інтересів.

Характеристика медіан показників вибірки у групах порівняння

Показник
Норма Діастолічна дисфункція

Група 1, n=34 Група 2, n=34 Група 3, n=14

Вік, років 52,8 53,3 55,1

ІМТ, кг/м2 36,8 37,6 38,4

Т6хв, м 630,33 610,53 466,01,2

Дисліпідемія, % 44,13 41,23 57,11,2

САТ 155,8 159,4 164,2

ДАТ 98,3 102,4 108,1

Лептин, нг/мл 13,32,3 18,71,3 24,41,2

Адипонектин, мкг/мл 7,23 6,4 6,11

ФВ, % 64,23 62,2 55,11

E/A 1,22 0,671,3 1,42

DT, мс 157,32 234,11,3 161,22

IVRT, мс 74,22 104,21,3 81,12

E/e’ 6,43 7,3 8,91

Примітки: E/A – співвідношення швидкостей у фазі раннього діастолічного і пізнього діастолічного наповнення ЛШ, DT – час уповільнення швидкості потоку у фазу 
раннього діастолічного наповнення, IVRT – час ізоволюметричного розслаблення ЛШ, E/e` – відношення швидкостей раннього діастолічного наповнення ЛШ за даними 
спектрального та тканинного допплерівських досліджень, САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріальний тиск.
Індекси 1, 2, 3 вказують на номери груп, між якими існують статистично достовірні відмінності (p<0,05).
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