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В останній час було виявлено та доведено, що жирова тканина є не тільки резервуаром запасної енергії, а і є активним ендокринним органом, що продукує більше 50-ти пептидних гормонів – адипокінів, які мають високу біологічну активність та  впливаючи на інсулінорецептори, призводять до розвитку інсулінорезистентності  (ІР). Серед них найбільш визначними є: апелін, лептін, резистін та інші (De Marco V.G., 2014). 
Значну увагу дослідників привертає апелін-12. Він секретується жировими клітинами людини і мишей в стадії їх дозрівання у великих кількостях в порівнянні з диференційованими адипоцитами як пробілок, що складається з 77 амінокислот та розщеплюється на кілька активних відмінних за довжиною пептидів – апелін- 12, 13, 19,  36 (G.R. Hajer et al., 2013).  
Апелін являється ендогенним лігандом апелінових APJ-рецепторів, властивості якого подібні ефектам ліганда рецепторів ангіотензина-ІІ 1-го типу.  Незважаючи на те, що апелін і APJ-рецептори широко експресуються в тканинах, патофізіологічна дія апеліну в значній мірі залишається не з'ясованою. Слід зазначити, що система  апелін-APJ-рецептори може бути залучена в модуляцію вільнорадикального окислення в ендотелії та формуванні атеросклеротичних бляшок в серцевих судинах (S. Kralisch et al., 2007).

Найбільші секреція апеліна та рівень його в плазмі крові спостерігаються у разі ожиріння, асоціірованного з гіперінсулінемією (T. Kotwica et al., 2008). У меншій мірі підвищення секреції апеліна детерміновано такими факторами, як маса жирової тканини або висококалорійна дієта. Секреція апеліна пригнічується при голодуванні і знову збільшується при подальшому прийомі їжі (Zhi Zhang et al., 2009). Доведено, що інсулін безпосередньо регулює секрецію апеліна жировими клітинами мишей і людини. Передбачається, що інсулін контролює в адипоцитах експресію генів, відповідальних за синтез апеліна (R. Zhang et al., 2009). У хворих з ОЖ підвищений в крові як рівень інсуліну, так і апеліна, причому ці параметри чітко корелюють між собою (M.J. Kleins et al., 2004). Звідси можна зробити висновок, що інсулін здатний контролювати секрецію апеліна і впливати на метаболізм через опосередковані ефекти (C.J. Charles, 2006).

Слід зазначити, що експресія апеліну модулюється запальними медіаторами, такими як ФНП-а, интерлейкін-6 та інтереферон. Тому рівень апеліну корелює з маркерами запалення. Зміни апеліну-12 в крові є відповіддю на запалення і є компенсаторним механізмом на тлі дисметаболічних порушень.
Однак, не зважаючи на вже відомі ефекти ендогенного пептиду апеліну-12, до теперішнього часу не з’ясована його роль в формуванні гіпертонічної хвороби в разі її перебігу на тлі ожиріння, вплив на розвиток порушень з боку ліпідного обміну, розвитку ІР. Ця робота направлена на вивчення ваги одного з адипокінів – апеліну, як одного з факторів ожиріння та гіпертонічної хвороби.

Визначення впливу рівня апеліну-12 у хворих на гіпертонічну хворобу у поєднанні з ожирінням допоможе не тільки у правильній та своєчасній постановці та верифікації діагнозу, але і у знаходженні нових принципів та схем лікування цієї тяжкої патології. 

Матеріали та методи. Було обстежено 40 хворих на ГХ, які розділено на дві рівні групи:  хворі на ГХ, та хворі, у яких ГХ поєднана з ОЖ. Хворим обох піддослідних груп проведено вимірювання рівню апеліну-12 з подальшим дослідженням його взаємозв'язку зі ступенем важкості стану хворих обох груп.

Для цього використані клініко-лабораторні біохімічні (визначення рівню апеліну-12, загального холестерину та типування ліпідів, рівня глюкози в сироватці крові) та інструментальні методи дослідження (моніторинг АТ протягом доби).

Результати. Аналіз вмісту в крові апеліну-12 показав, що його рівень був вірогідно вищий у здорових у порівнянні з хворими на ГХ (р<0,001) та у порівнянні з пацієнтами на ГХ з АО (р<0,001). Виявлені також вірогідні відмінності показника, що вивчався, при порівнянні його у хворих на ГХ  з АО та без нього (р<0,05).  При цьому рівень апеліну-12 склав у здорових (330 + 15,9) пг/мл.

Отримані дані свідчать про те, що низький вміст апеліну-12 в крові асоціюється з розвитком ІР та зумовлює негативні зміни ліпідного обміну. Так, найбільш виражені порушення  його спостерігалися у хворих на ГХ з проявами ІР. Таким чином, обмежений вміст в крові апеліну-12 сприяє проатерогенним змінам плазми крові.
Згідно до сучасних уявлень значна увага приділяється ендотеліальному фактору релаксації, яким є оксид азоту – NO. Оксид азота відіграє суттєву роль у підтримці належного судинного тонусу, що обумовлює необхідну величину локального кровотоку серез судини. Саме ендотелійзалежна вазодилатація визначається синтезом NO.

 Аналіз вивчення NO у обстежених  виявив його вірогідне зменшення при ГХ без АО при порівнянні зі здоровими особами. Ще більш поглиблені зміни нітриту спостерігалися при поєднанні ГХ з АО, що вказує на його значимість в патогенезі ГХ і прогресуванні негативних змін в разі супутнього ожиріння. Встановлений при ГХ кореляційний зв’язок між вмістом апеліну та NO (r=0,41, р<0,01) вказує на зниження синтезу NO внаслідок патофізіологічних змін, що відбуваються на тлі АГ та супутнього ОЖ та подальшої стимуляції вивільнення інших вазоактивних пептидів. Знайдений кореляційний зв’язок між даними показниками підтверджує роль розвитку ендотеліальної дисфункції в прогресуванні патологічних змін по мірі розвитку ГХ та її поєднання з ОЖ. 

Отримані дані дозволяють припустити, що одним із механізмів дії апеліну є його вплив на синтез NO, ефективність дії якого пригнічується на тлі ГХ та ГХ з ОЖ. 

Таким чином, зроблено наступні висновки:

1. Виявлено вірогідне зменшення рівнів апеліну-12 у хворих на ГХ у поєднанні з АО у порівняні з хворими на ГХ без АО та контрольною групою.

2. Одним із механізмів дії апеліну-12 є його вплив на синтез NO, ефективність дії якого пригнічується на тлі ГХ та ГХ з ОЖ. 
