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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

ГН — глюкоза натще
ЗХС — загальний холестерин
IМТ — iндекс маси тiла
ППГ — постпрандiальна глiкемiя
ТГ — триглiцериди
ХС — холестерин

ХСЛПВЩ — холестерин лiпопротеїнiв високої
щiльностi

ХСЛПДНЩ — холестерин лiпопротеїнiв дуже
низької щiльностi

ХСЛПНЩ — холестерин лiпопротеїнiв низької
щiльностi

VEGF — васкулоендотелiальний фактор росту
HbA1c — глiкозильований гемоглобiн

Цукровий дiабет, разом з серцево-судин-
ною та онкологiчною патологiєю, — одна iз
основних причин смертностi в усьому свi-
тi [1]. Пiзнє, часто випадкове виявлення
цукрового дiабету 2 типу призводить до
того, що на момент встановлення дiагно-
зу 25% пацiєнтiв мають судиннi ускладне-
ння [2]. Це вiдноситься до пошкодження як
дрiбних артерiол (мiкроангiопатiй), так i ве-
ликих судин (макроангiопатiй), що, у свою
чергу, стає причиною полiорганної недостат-
ностi.

В основi розвитку пiзнiх ускладнень
цукрового дiабету лежить ендотелiальна
дисфункцiя, яка призводить до запалення,
порушення коагуляцiї та фiбринолiзу [3],

а також змiни експресiї численних проан-
гiогенних факторiв, що призводить до ди-
срегуляцiї ангiогенезу та розвитку судинних
ускладнень [4]. Васкулоендотелiальний фа-
ктор росту (VEGF) — цитокiн, що видiля-
ється пiд впливом гiпоксiї, має потужний
мiтогенний вплив на ендотелiальнi клiти-
ни в процесi ангiогенезу [5]. Гiперглiкемiя,
iнсулiнорезистентнiсть, гiпертензiя, дислiпi-
демiя, центральне ожирiння та порушення
синтезу оксиду азоту, що спостерiгають при
цукровому дiабетi, спричиняють тканинну
гiпоксiю, викликають посилення ангiогене-
зу через експресiю VEGF, який, у свою
чергу, сприяє розвитку дiабетичних усклад-
нень [6].
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VEGF вiдiграє важливу роль у розвитку
ендотелальної дисфункцiї. Це пiдтверджує-
ться численними дослiдженнями, що вияви-
ли пiдвищення вмiсту VEGF у хворих на
цукровий дiабет у порiвняннi з контрольни-
ми особами [7], а також взаємозв’язок мiж
рiвнем VEGF i розвитком дiабетичної не-
фропатiї [8]. Рiвень васкулоендотелiального
фактору росту в плазмi кровi при цукрово-
му дiабетi корелює зi ступенем ушкоджен-
ня ендотелiю та ендотелiальною дисфункцi-
єю [9]. Експериментальнi дослiдження свiд-
чать про те, що васкулоендотелiальний фа-
ктор росту може стимулювати експресiю
адгезивних молекул ендотелiальним клiти-
нами та викликати судинне запалення, що,
в свою чергу, посилює пошкодження ендоте-
лiю [10].

Виявлено, що вмiст VEGF збiльшується
в стабiльнiй фазi пiсля iнфаркту мiокарду
i корелює iз рiвнем запальних цитокiнiв, але
не зi ступенем атеросклерозу. Це дозволяє
припустити, що пiдвищення вмiсту VEGF
є частиною запального процесу, стимулює
утворення нових судин в атеросклеротичних
бляшках i викликає їх дестабiлiзацiю [11].
Таким чином, вмiст VEGF в сироватцi кро-
вi може вiдiгравати важливу прогностичну
цiннiсть в якостi негативного маркера.

Метою нашого дослiдження було вивчи-
ти вмiст васкулоендотелiального фактора
росту в сироватцi кровi хворих на цукровий
дiабет 2 типу з рiзною масою тiла та у осiб iз
ожирiнням як маркера ендотелiальної дис-
функцiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 108 осiб (ж/ч=48/40): 32
хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожирiн-
ням (група 1); 22 особи з ожирiнням без дiа-
бету (група 2); 32 хворих на цукровий дiабет
2 типу з нормальною масою тiла (група 3);
22 здоровi особи (контроль). Обстеженi гру-
пи були спiввiдноснi за статтю та вiком.

Усiм хворим, якi були включенi у дослi-
дження, проводили визначення ЗХС, ТГ та
ХСЛПВЩ в сироватцi венозної кровi фер-
ментативним колориметричним методом iз
використанням наборiв реагентiв «Human»
(Нiмеччина) на бiохiмiчному аналiзаторi
HUMALYZER 2000 (Нiмеччина, 2000). Рi-
вень ХСЛПДНЩ обчислювали за форму-
лою: ТГ × 0, 45 (ммоль/л), а ХСЛПНЩ —
за формулою:

ХС ЛПНЩ = A−B − C,

де A — ЗХС; B — ХСЛПВЩ; C —
ХСЛПДНЩ.

Для дослiдження вуглеводного обмiну
визначали рiвень ГН та ППГ глюкозоокси-
дантним методом, рiвень глiкозильовано-
го гемоглобiну (HbA1c) iмунотурбiдiметри-
чним методом та рiвень iнсулiну iмунохi-
мiчним методом з електрохемiлюмiнесцен-
тною детекцiєю на аналiзаторi Cobas 6000
(Швейцарiя).

Iндекс iнсулiнорезистентностi HOMA
розраховували за формулою:

HOMA-IR =
ab

22, 5
,

де a — iнсулiн натще (пмоль/л); b — глюкоза
натще (ммоль/л).

Глюкозо-iнсулiнове спiввiдношення GIR
розраховували на формулою:

GIR =
b

a
,

де a — iнсулiн натще (мкОд/мл); b — глю-
коза натще (ммоль/л).

Забiр кровi у пацiєнтiв здiйснювався на-
тще (через 10 годин пiсля останнього прийо-
му їжi).

Клiнiко-лабораторна характеристика об-
стежених груп представлена в табл. 1.

В дослiдження не включались особи, якi
отримували препарати, що потенцiйно зда-
тнi впливати на функцiональний стан ендо-
телiю, а саме: гiполiпiдемiчнi засоби, iнгi-
бiтори ангiотензинперетворюючого фермен-
ту, блокатори рецепторiв до ангiотензину-
II, блокатори кальцiєвих каналiв, нiтрати,
гормональнi контрацептивнi засоби та пре-
парати замiсної гормональної терапiї.

Дiагноз цукрового дiабету 2 типу вста-
новлювали згiдно з критерiями ВООЗ
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Т а б л и ц я 1
Клiнiко-лабораторна характеристика обстежених осiб, (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=32)

Група 2
(n=22)

Група 3
(n=32)

Група 4
(n=22)

Вiк, рокiв 52,56± 7,66 51,31± 5,42 53,25± 5,52 50,81± 6,8

IМТ, кг/м2 36,51± 3,75 36,38± 3,49 23,1± 2,41 22,73± 1,85

Глюкоза кровi, ммоль/л 9,71± 2,25 4,6± 0,89 9,61± 2,83 4,65± 0,8

HbA1c,% 9,9± 1,72 5,74± 0,34 9,41± 2,29 5,25± 0,44

ЗХС, ммоль/л 6,61± 1,66 6,13± 1,69 6,3± 1,61 3,83± 0,66

ХСЛПВЩ, ммоль/л 0,98± 0,15 0,99± 0,11 1,08± 0,2 1,4± 0,2

ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,7± 0,8 3,5± 0,4 3,2± 0,8 2,3± 0,2

ТГ, ммоль/л 2,75± 0,81 2,36± 0,57 2,34± 0,79 1,66± 0,3

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб.

(1999). При обстеженнi осiб iз ожирiнням
з метою виключення цукрового дiабету та
порушення толерантностi до глюкози про-
водили стандартний тест толерантностi до
глюкози. Для встановлення дiагнозу ожирi-
ння визначали IМТ та обхват талiї. Ожирi-
ння дiагностували при IМТ>30 кг/м2. Об-
хват талiї у осiб ожирiнням був >80 см
у жiнок та >94 см у чоловiкiв, що дозво-
ляє встановити центральний тип ожирiння
у обстежених осiб.

Серед хворих на цукровий дiабет iз ожи-
рiнням артерiальна гiпертензiя дiагностова-
на у 27 (84,4%) осiб, у групi пацiєнтiв iз дiа-
бетом та нормальною масою тiла артерiаль-
на гiпертензiя була вiдмiчена у 14 (43,75%)
осiб. У осiб без дiабету пiдвищення артерi-
ального тиску спостерiгали у 18 (81,8%) осiб
iз ожирiнням, i у 9 (40,9%) осiб iз нормаль-
ною масою тiла.

В групi хворих на цукровий дiабет не-
пролiферативна ретинопатiя була виявлена
у 42 (65,62%), препролiферативна ретинопа-
тiя — у 19 (29,68%), пролiферативна рети-
нопатiя — у 3 (4,68%) хворих (за Kohner Е.,
Porta M.) [12].

У 16 (50%) хворих на цукровий дiа-
бет 2 типу з ожирiнням, у 16 (50%) хво-

рих на цукровий дiабет iз нормальною ма-
сою тiла та у 7 (31,8%) осiб iз ожирiнням
без цукрового дiабету спостерiгали дiабети-
чну нефропатiю III стадiї (мiкроальбумiну-
рiї) за Mogensen [13]. IV стадiя дiабетичної
нефропатiяї (протеїнурiчна) була виявлена
у 5 (15,6%) хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу з ожирiнням та у 9 (28,1%) хворих на
цукровий дiабет 2 типу з нормальною масою
тiла.

Визначення рiвня VEGF проводили iму-
ноферментним методом iз використанням
набору реагентiв для кiлькiсного визначен-
ня VEGF Life technologies (Invitrogen). До-
слiдження проводили на ELISA-аналiзаторi
«Stat Fax-303 Plus» (USA).

Обробку отриманих результатiв прово-
дили за допомогою стандартного пакета ста-
тистичного розрахунку програми Microsoft
Excel. Данi представленi як середнє та стан-
дартне вiдхилення (X ± SX). Достовiрнiсть
вiдмiнностей середнiх величин визначали
за t-критерiєм Ст’юдента. Вiдмiннiсть вва-
жали достовiрною при величинi показника
р<0,05. Кореляцiйний аналiз мiж рядами
показникiв розраховували, використовуючи
коефiцiєнт Пiрсона (r).
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Нами виявлено, що вмiст VEGF в сиро-
ватцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу з ожирiнням складає 61,94± 9,67 нг/мл.
В групi осiб iз ожирiнням, що не стражда-
ють вiд цукрового дiабету 2 типу, сироватко-
вий рiвень VEGF склав 42,32± 9,49 нг/мл.
Вмiст VEGF в сироватцi кровi хворих на
цукровий дiабет 2 типу з нормальною масою
тiла — 50,94± 10,41 нг/мл. У групi людей,
котрi не хворiють на цукровий дiабет, iз нор-
мальною масою тiла, рiвень VEGF в сирова-
тцi кровi складає 27,72± 3,84 нг/мл (рис. 1).

Найвищий рiвень VEGF, при цьому, спо-
стерiгався в групi хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням, а найнижчий — в групi
осiб iз нормальною масою тiла, що не стра-
ждають вiд цукрового дiабету.

При аналiзi отриманих даних нами ви-
явлено пiдвищення вмiсту VEGF у сирова-
тцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 типу
з ожирiнням (на 46,36%) у порiвняннi з гру-
пою осiб iз ожирiнням, що не страждають
вiд цукрового дiабету (р<0,05).

Рiвень VEGF в сироватцi кровi хворих
на цукровий дiабет 2 типу з нормальною
масою тiла вищий (на 83,76%) у порiвняннi

з групою осiб iз нормальною масою тiла,
що не страждають вiд цукрового дiабету
(р<0,05).

Отже, вмiст VEGF значуще вищий у гру-
пах хворих на цукровий дiабет, як з ожирiн-
ням, так i з нормальною масою тiла, в порiв-
няннi з вiдповiдними групами осiб без дiабе-
ту. Це може вказувати на те, що цукровий дi-
абет 2 типу супроводжується пiдвищенням
вмiсту VEGF в сироватцi кровi, а також
на роль гiперглiкемiї в розвитку вказаних
зрушень.

Припущення про роль гiперглiкемiї
у пiдвищеннi вмiсту VEGF пiдтверджується
даними кореляцiйного аналiзу. При прове-
деннi кореляцiйного аналiзу нами виявлено
прямий кореляцiйний зв’язок мiж рiвнем
ГН, HbA1c та вмiстом VEGF в сироватцi
кровi в групi хворих на цукровий дiабет
2 типу з ожирiнням та з нормальною масою
тiла (табл. 2).

VEGF вiдомий як фактор, що найбiльш
пов’язаний iз хронiчною гiперглiкемiєю та її
ускладненнями [14], а поганий глiкемiчний
контроль та його метаболiчнi наслiдки мо-
жуть бути причиною посилення експресiї

П р и м i т к а. * — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий дiабет iз
ожирiнням та групою з ожирiнням без дiабету, р<0,05; ** — статистично значуща вiдмiннiсть
мiж групою хворих на цукровий дiабет iз нормальною масою тiла та групою з нормальною
масою тiла без дiабету, р<0,05; # — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих на
цукровий дiабет iз ожирiнням та групою хворих на цукровий дiабет iз нормальною масою тiла,
р<0,05; *** — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою з ожирiнням без дiабету та групою
з нормальною масою тiла без дiабету, р<0,05.

Рис. 1. Вмiст VEGF в сироватцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 типу та у осiб
з ожирiнням.
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VEGF при цукровому дiабетi [7]. З iншо-
го боку, виявлено, що концентрацiя VEGF
знижується при покращеннi контролю за
рiвнем гiперглiкемiї [15], а у пацiєнтiв iз
компенсованим цукровим дiабетом не змi-
нена в порiвняннi зi здоровими особами [5].
Усi хворi з цукровим дiабетом 2 типу, що
увiйшли в наше дослiдження, були у станi
декомпенсацiї, що i могло бути причиною
пiдвищення у них VEGF.

Також було вiдмiчено пiдвищення вмiсту
VEGF в сироватцi кровi осiб iз ожирiнням,
що не страждають вiд цукрового дiабету,
у порiвняннi з обстеженими особами з нор-
мальною масою тiла без цукрового дiабету
(на 52,66%, р<0,05).

В групi хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу з ожирiнням виявлено пiдвищення рiвня
VEGF (на 21,59%) в порiвняннi з групою
хворих на цукровий дiабет 2 типу з нормаль-
ною масою тiла (р<0,05).

Отже, спостерiгається пiдвищення рiвня
VEGF в групах людей iз ожирiнням, як
хворих на цукровий дiабет, так i здорових,
в порiвняннi з вiдповiдними групами з нор-
мальною масою тiла. Це вказує на те, що
ожирiння також викликає пiдвищення рiвня
VEGF, як у поєднаннi з цукровим дiабетом
2 типу, так i без цукрового дiабету.

Припущення про роль ожирiння у пiд-
вищеннi вмiсту VEGF пiдтверджується да-
ними кореляцiйного аналiзу. При проведен-
нi кореляцiйного аналiзу нами виявлено
прямий кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом
VEGF в сироватцi кровi та IМТ (табл. 2).

Ожирiння — це важливий фактор ри-
зику, що пов’язаний з порушенням лiпi-
дного обмiну. Дислiпiдемiя спостерiгається
у 60–80% хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу [16]. Пiдвищення рiвня VEGF в сирова-
тцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 ти-
пу з ожирiнням та нормальною масою тiла,
а також у осiб iз ожирiнням без дiабету
може бути пов’язане з дислiпiдемiєю, що
спостерiгалась у осiб вказаних груп. Це пiд-
тверджується даними кореляцiйного аналi-
зу, який виявив прямий кореляцiйний зв’я-
зок мiж рiвнем ЗХС, ТГ та вмiстом VEGF
в сироватцi кровi осiб вказаних груп. Разом
з тим, нами виявлено зворотнiй кореляцiй-
ний зв’язок мiж рiвнем ЛПВЩ та вмiстом
VEGF в сироватцi кровi хворих на цукровий
дiабет 2 типу з ожирiнням та нормальною
масою тiла, а також у осiб з ожирiнням без
дiабету.

Цi результати спiвпадають з даними до-
слiджень Mahdy et al. [15], Wada et al. [16]

Т а б л и ц я 2
Показники кореляцiйного зв’язку мiж VEGF та iншими показниками

в межах обстежених груп, (r)

Показник Група 1 (n=32) Група 2 (n=22) Група 3 (n=32)

HbA1c 0,47 –0,15 0,8

Глюкоза кровi 0,42 –0,08 0,72

Iнсулiн 0,65 0,68 0,31

НОМА 0,64 0,39 0,42

Глюкозо–iнсулiнове спiввiдношення –0,81 –0,43 –0,47

IМТ 0,59 0,76 –0,19

ЗХС 0,4 0,56 0,53

ТГ 0,52 0,55 0,52

ХСЛПНЩ 0,27 0,66 0,42

ХСЛПВЩ –0,58 –0,54 –0,34

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб.
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Т а б л и ц я 3
Показники iнсулiнорезистентностi у обстежених осiб (X ± SX)

Показник
Група 1
(n=32)

Група 2
(n=22)

Група 3
(n=32)

Контроль
(n=22)

Iнсулiн, пмоль/л 130,65± 25,21*#116,53± 16,9*** 107,25± 2,96** 44,13± 9,65

Iндекс НОМА 56,91± 19,48*# 23,63± 5,14*** 44,69± 3,34** 9,19± 2,74

Глюкозо-iнсулiнове спiввiдношення,
GIR

7,65± 2*# 4,05± 1,13*** 8,25± 1,87** 10,96± 2,95

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб; * — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих
на цукровий дiабет iз ожирiнням та групою з ожирiнням без дiабету, р<0,05; ** — статистично значуща
вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий дiабет iз нормальною масою тiла та групою з нормальною
масою тiла без дiабету, р<0,05; # — статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою хворих на цукровий
дiабет iз ожирiнням та групою хворих на цукровий дiабет iз нормальною масою тiла, р<0,05; *** —
статистично значуща вiдмiннiсть мiж групою з ожирiнням без дiабету та групою з нормальною масою
тiла без дiабету, р<0,05.

та [5], що продемонстрували вплив ожирiн-
ня та дислiпiдемiї на рiвень VEGF.

Таким чином, виявлений кореляцiйний
зв’язок мiж рiвнем глюкози кровi, HbA1c,
IМТ, показниками лiпiдного спектру та вмi-
стом VEGF в сироватцi кровi доводять
вплив гiперглiкемiї, ожирiння та дислiпiде-
мiї на пiдвищення рiвня VEGF у хворих
на цукровий дiабет 2 типу з рiзною масою
тiла та у осiб iз ожирiнням без дiабету, що,
в свою чергу, вiдображає розвиток ендоте-
лiальної дисфункцiї при цих патологiчних
станах.

В основi додаткового механiзму ендоте-
лiальної активацiї може лежати такий пато-
логiчний стан як iнсулiнорезистентнiсть, що
розвивається при цукровому дiабетi 2 типу
та ожирiннi i не завжди присутнiй при ате-
росклерозi, хоча i сприяє останньому. Iнсулi-
норезистентнiсть також вiдмiчається у бiль-
шостi осiб iз ожирiнням навiть без розвитку
цукрового дiабету 2 типу.

Додатково, з метою виявлення iнсулi-
норезистентностi, визначався вмiст iнсулiну
в сироватцi кровi та вираховували iндекс
НОМА та глюкозо-iнсулiнове спiввiдношен-
ня GIR (табл. 3).

В дослiдженнi виявлено пiдвищення рiв-
ня iнсулiну в сироватцi кровi та iнде-

ксу НОМА i зниження глюкозо-iнсулiнового
спiввiдношення у хворих на цукровий дiабет
2 типу як iз ожирiнням, так i з нормальною
масою тiла, а також у осiб iз ожирiнням без
дiабету порiвняно з контролем (р<0,05).

Пiдвищення вмiсту iнсулiну в сироватцi
кровi осiб iз ожирiнням, показники iндексу
НОМА та GIR вказують на розвиток iнсулi-
норезистентностi у цих осiб, а також можли-
вий вплив iнсулiнорезистентностi на пiдви-
щення вмiсту VEGF. Результати проведено-
го кореляцiйний аналiзу пiдтверджують цi
припущення та виявляють прямий кореля-
цiйний зв’язок мiж рiвнем iнсулiну, iндексом
НОМА та вмiстом VEGF в сироватцi кровi,
а також зворотнiй кореляцiйний зв’язок мiж
вмiстом VEGF та глюкозо-iнсулiновим спiв-
вiдношенням GIR (див. табл. 2).

Численними дослiдженнями встановле-
но зв’язок мiж iнсулiнорезистентнiстю та
розвитком ендотелiальної дисфункцiї. Ме-
ханiзм розвитку ендотелiальної дисфункцiї
внаслiдок iнсулiнорезистентностi до кiнця
не з’ясований, проте є данi, що надмiрне
видiлення вiльних жирних кислот i запаль-
них цитокiнiв, зокрема, таких як тумороне-
кротичний фактор i лептин, сприяє окислю-
вальному стресу, який, у свою чергу, i є при-
чиною ендотелiальної дисфункцiї [17, 18].
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ВИСНОВКИ

1. Цукровий дiабет 2 типу супроводжує-
ться пiдвищенням рiвня васкулоендо-
телiального фактору росту в сирова-
тцi кровi як у осiб iз ожирiнням, так
i з нормальною масою тiла.

2. Кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом ва-
скулоендотелiального фактору росту
в сироватцi кровi та рiвнем глiкемiї,
глiкозильованого гемоглобiну свiдчить
про участь гiперглiкемiї у посиленiй
продукцiї васкулоендотелiального фа-
ктору росту при цукровому дiабетi
2 типу.

3. Рiвень васкулоендотелiального факто-
ру росту пiдвищений в сироватцi кровi
у осiб iз ожирiнням, хворих на цукро-
вий дiабет та без дiабету, у порiвняннi
з аналогiчними показниками у осiб iз
нормальною масою тiла. Пiдвищення
вмiсту васкулоендотелiального факто-

ру росту в сироватцi кровi пов’язане
з iндексом маси тiла, що може вка-
зувати на роль ожирiння у розвитку
вказаних зрушень.

4. Кореляцiйний зв’язок мiж вмiстом ва-
скулоендотелiального фактору росту
в сироватцi кровi та показниками лi-
пiдного спектру кровi свiдчить про
участь дислiпiдемiї у посиленiй проду-
кцiї васкулоендотелiального фактору
росту при цукровому дiабетi 2 типу
незалежно вiд маси тiла, а також при
ожирiннi без дiабету.

5. Пiдвищення вмiсту васкулоендотелi-
ального фактору росту пов’язане з iн-
сулiнорезистентнiстю як у хворих на
цукровий дiабет 2 типу з рiзною масою
тiла, так i у осiб iз ожирiнням без дiа-
бету.
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ВМIСТ ВАСКУЛОЕНДОТЕЛIАЛЬНОГО ФАКТОРУ РОСТУ В СИРОВАТЦI
КРОВI ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ З РIЗНОЮ МАСОЮ ТIЛА

ТА У ОСIБ IЗ ОЖИРIННЯМ

Могильницька Л.А.

Хмельницька обласна лiкарня, м. Хмельницький
mogylnytska@mail.ua

В результатi дослiдження виявлено пiдвищення вмiсту васкулоендотелiального фактору
росту в сироватцi кровi хворих на цукровий дiабет 2 типу, як iз ожирiнням, так i з нормальною
масою тiла та у осiб iз ожирiнням без дiабету. Вставлено, що пiдвищення вмiсту васкулоендо-
телiального фактору росту пов’язане з гiперглiкемiєю та дислiпiдемiєю у хворих на цукровий
дiабет 2 типу з нормальною масою тiла. У хворих на цукровий дiабет 2 типу з ожирiнням та
у осiб iз ожирiнням без дiабету пiдвищення васкулоендотелiального фактору росту пов’язане
з iндексом маси тiла, показниками iнсулiнорезистентностi та лiпiдного обмiну. Виявленi змiни
вказують на розвиток ендотелiальної дисфункцiї у хворих на цукровий дiабет 2 типу з рiзною
масою тiла та у осiб iз ожирiнням без дiабету.

К л ю ч о в i с л о в а: васкулоендотелiальний фактор росту, цукровий дiабет 2 типу,
ожирiння, ендотелiальна дисфункцiя.

СОДЕРЖАНИЕ ВАСКУЛОЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО ФАКТОРА РОСТА
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

С РАЗНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И У ЛИЦ С ОЖИРЕНИЕМ

Могильницкая Л.А

Хмельницкая обласная больница, г. Хмельницкий
mogylnytska@mail.ua

В результате исследования выявлено повышение содержания васкулоэндотелиального фак-
тора роста в сыворотке крови у больных сахарным диабетом 2 типа с ожирением и у лиц
с ожирением без диабета. Установлено, что повышение содержания васкулоэндотелиального
фактора роста связано с гипергликемией и дислипидемией у больных сахарным диабетом
2 типа с нормальной массой тела. У больных сахарным диабетом 2 типа с ожирением и у лиц
с ожирением без диабета повышение васкулоэндотелиального фактора роста связано с индексом
массы тела, показателями инсулинорезистентности и липидного обмена. Выявленые изменения
указывают на развитие эндотелиальной дисфункции у больных сахарным диабетом 2 типа
с разной массой тела и лиц с ожирением без диабета.

К л ю ч е в ы е с л о в а: васкулоэндотелиальный фактор роста, сахарный диабет 2 типа,
ожирение, эндотелиальная дисфункция.

CONTENTS OF VASCULITIS ENDOTHELIAL GROWTH FACTOR IN SERUM OF
PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES WITH DIFFERENT BODY WEIGHT

AND IN OBESE

L.A. Mogylnytska

Khmelnytsky regional hospital
mogylnytska@mail.ua

In a result of research it was revealed elevated levels of vasculitis endothelial growth factor in the
serum of patients with type 2 diabetes and in patients with obesity without diabetes. It was found
that elevated levels of vascular endothelial growth factor vasculitis associated with hyperglycemia and
dyslipidemia in patients with type 2 diabetes and normal body weight. In patients with type 2 diabetes
and obesity and in patients with obesity without diabetes increase of vasculitis endothelial growth
factor is associated with body mass index, an indicator of insulin resistance and lipid metabolism.
It was identify changes point to the development of endothelial dysfunction in patients with type 2
diabetes with different weight and patients with obesity without diabetes.

K e y w o r d s: vasculitis endothelial growth factor, type 2 diabetes, obesity, endothelial
dysfunction.
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