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Актуальність: Гіпертонічна хвороба (ГХ) посідає перше місце в світі у структурі патології серцево-судинної системи. Останнім часом зростає кількість хворих з поєднаним перебігом ГХ та ожиріння (ОЖ). Слід зазначити, що розповсюдженість ОЖ сягає близько 12 % від усього населення нашої планети, а це близько мільярда людей. 
Мета: Визначити особливості змін рівнів вісфатину та інтерлейкінів-4, 6 (ІЛ-4,6) в сироватці крові хворих на ГХ з та без абдомінального ожиріння (АО) в залежності від стану загальної сонної артерії (ЗСА).
Матеріали та методи: Проведене комплексне обстеження 84 хворих методом випадкової вибірки. Основну групу склали 59 хворих на ГХ у поєднанні з АО, з яких -  28 чоловіків (47,5%) і 31 жінка (52,5%). Групу порівняння склали 25 пацієнтів, які мали виключно ГХ- 12 чоловіків (48%) і 13 жінок (52%) відповідно. Середній вік хворих на ГХ склав (58±3,1) років. Рівні вісфатину та ІЛ-4,6 визначали імуноферментним методом. Рівень тригліцеридів - ферментативно-фотометричним методом. Визначення комплексу інтима-медіа (КІМ) ЗСА проведено за допомогою доплерівського ультразвукового дослідження. Статистичну обробку результатів досліджень здійснювали за допомогою програм MS® Excel®2013™ та STATISTICA версія 6.1.

Результати: При порівнянні рівня вісфатину з нормальним КІМ ЗСА, було виявлено вірогідне його збільшення лише у хворих на ГХ з АО. Аналізуючи рівні вісфатину з різною товщиною КІМ ЗСА, вірогідне збільшення даного адипоцитокіну було виявлене лише при патологічному потовщенні судинної стінки - (39,49±1,51) нг/мл при ГХ з АО та (24,46±1,48) нг/мл при ГХ без АО відповідно (р<0,05). Також був виявлений позитивний кореляційний зв’язок між рівнем вісфатину та товщиною КІМ при ГХ з АО (r=0,49, р<0,05) та без нього (r=0,41, р<0,05). При порівнянні рівня ІЛ-6 з товщиною КІМ ЗСА, був встановлений позитивний кореляційний зв’язок між останніми у хворих на ГХ з АО (r=0,42, р<0,05). Окрім того, був виявлений негативний кореляційний зв’язок між рівнем ІЛ-4 та вісфатином – (r=-0,41, р<0,05). Одним із атерогенних показників, який викликає суттєве збільшення вісфатину в крові, є гіпертригліцеридемія, що підтверджується виявленим позитивним кореляційним зв’язком між рівнем вісфатину і тригліцеридів у хворих на ГХ з АО при потовщені КІМ ЗСА (r=0,43, p<0,05). 
Висновки: У хворих з ГХ в незалежності від наявності ОЖ відмічається ураження ЗСА, при якому має місце вірогідне підвищення рівня вісфатину та ІЛ-6. Отримані результати вказують на необхідність застосування лікарських засобів для зниження рівня ІЛ-6 та вісфатину з метою зменшення запального процесу в судинній стінці. Виявлений дисбаланс між ІЛ-4 та вісфатином вказує на можливу протекторну дію даного цитокіну в розвитку судинного ремоделювання.
