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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ
AMФПK — аденозинмонофосфат-активована

протеїнкiназа
ВЖК — вiльнi жирнi кислоти
вчСРБ — високочутливий С-реактивний бiлок
IЛ-1β — iнтерлейкiн-1β
IЛ-6 — iнтерлейкiн-6
IМТ — iндекс маси тiла
IХС — iшемiчна хвороба серця
КIМ — комплекс iнтима-медiа

ФНП-α — фактор некрозу пухлин-α
ХСЛПВЩ — холестерин лiпопротеїнiв високої

щiльностi
ХСЛПНЩ — холестерин лiпопротеїнiв низької

щiльностi
ЦД2 — цукровий дiабет 2 типу
eNOS — ендотелiальна NO-синтаза
НОМА-IR — Homeostasis Model Assessment-Insu-

lin Resistance
QUICKI — Quantitative Insulin Check Index

У цьому роцi виповнюється 20 рокiв
з моменту вiдкриття лептину, яке призве-
ло до величезного сплеску iнтенсивностi до-
слiджень бiохiмiї ожирiння [1]. Це знайшло
своє вiдображення у формуваннi концепцiї
щодо ендокринної функцiї жирової тканини,
яка секретує безлiчь бiологiчно активних мо-
лекул включно з гормонами, що отримали
назву адипокiни. Завдяки адипокiнам жи-
рова тканина впливає на регуляцiю цiлого
ряду важливих фiзiологiчних функцiй орга-

нiзму, таких як апетит, ситiсть, витрачання
енергiї, чутливiсть до iнсулiну та його се-
крецiя, вуглеводний та лiпiдний метаболiзм,
розподiл жиру, ендотелiальна функцiя, ге-
мостаз, кров’яний тиск, нейроендокринная
регуляцiя та функцiя iмунної системи [1].
У зв’язку з вищенаведеним адипокiни ма-
ють великий потенцiал для клiнiчного ви-
користання в якостi можливих терапевти-
чних засобiв у лiкуваннi ожирiння й асо-
цiйованих метаболiчних, кардiоваскулярних

∗Роботу виконано в рамках укладеного договору про сумiсну наукову дiяльнiсть без взаємних фiнансових
зобов’язань мiж Харкiвською академiєю пiслядипломної освiти, ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї
iм. В.Я. Данилевського НАМН України» та Нацiональним iнститутом охорони громадського здоров’я та
екологiї, м. Бiлтховен, Нiдерланди (узгодження б/н RIVM вiд 18.10.2008 р.) «Адипоцитокiни та патерн
чутливостi до iнсулiну у хворих на цукровий дiабет 2 типу, що лiкувалися n-3 полiненасиченими жирними
кислотами».
Автор гарантує вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi.
Автор гарантує вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи

та написаннi статтi..
Рукопис надiйшов до редакцiї 13.02.2015.

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2015 15



Клiнiчна ендокринологiя

та iнших хвороб [2]. Крiм того, адипокiни
набувають поширеного використання в яко-
стi бiомаркерiв успiшностi iндивiдуалiзова-
ної терапiї та/або монiторингу прогресува-
ння хвороби, пов’язаної з масою та актив-
нiстю жирової тканини. Постiйне розшире-
ння перелiку виявлених адипокiнiв обумов-
лює необхiднiсть детального визначення їх
функцiй, молекулярних мiшеней та трансля-
цiйного потенцiалу для коректного форму-
вання наукової картини щодо ролi жирової
тканини.

Оментин-1 є новим специфiчним адипо-
кiном жирового депо, який був iдентифiко-
ваний у 2003 з бiблiотеки кДНК жирової
тканини сальнику [3]. Ген оментину лока-
лiзується в 1q22-q23 регiонi, який пов’яза-
ний iз ЦД2 в кiлькох популяцiях [4, 5], що
дозволяє вважати його потенцiйним геном-
кандидатом для визначення схильностi до
ЦД2 у людини. Оментин-1 експресується
у значнiй кiлькостi вiсцеральною жировою
тканиною, та значно менше — пiдшкiрним
жиром. Вiн присутнiй у стромальних клiти-
нах судин жирової тканини сальника, але не
в зрiлих жирових клiтинах [1, 6]. Оментин-1
людини — це бiлок, який складається з 313
амiнокислот та мiстить секреторну сигналь-
ну послiдовнiсть i домен, родинний фiбри-
ногену [5, 7]. Yang R. Z. та спiвавтори [7] ви-
явили, що рекомбiнантний оментин-1 збiль-
шує поглинання глюкози, стимульоване iнсу-
лiном, та фосфориляцiю кiнази Akt в адипо-
цитах людини, а ряд клiнiчних дослiджень
продемонстрували, що рiвень оментину-1 си-
роватки може значно зменшуватися у пацi-
єнтiв з ожирiнням, або з синдромом полi-
кiстозних яєчникiв, або дiабетом в рiзних,
але не в усiх популяцiях [8–12]. Окрiм того,
наявнi свiдчення, що рiвнi циркуляторного
оментину-1 негативно корелюють з факто-
рами метаболiчного ризику включно з IМТ,
обсягом талiї, iнсулiнорезистентнiстю, ди-
слiпiдемiєю, високим кров’яним тиском та
глюкозною iнтолерантнiстю, але переважно

у монголоїдних популяцiях [7–10]. Окреми-
ми дослiдниками спостерiгалася позитивна
кореляцiя оментину-1 з адипонектином та
рiвнями ХСЛПВЩ [8]. А у хворих на ЦД2
за зменшених порiвняно до здорових осiб
рiвнiв оментину-1 в кровоплинi доведено не-
залежний вiд’ємний зв’язок цього адипокiну
iз артерiальною негнучкiстю та каротидни-
ми бляшками [13].

Є пiдстави вважати, що оментин-1 може
попереджувати прогресування атеросклеро-
зу шляхом впливу на стан запалення судин-
ного ендотелiю [14, 15]. Так, при дослiджен-
нi iндукованого ФНП-α запалення в ендо-
телiоцитах пупкової вени людини було ви-
явлено, що оментин-1 викликає продукцiю
NO через фосфориляцiю eNOS, AMФПK
та гальмує ФНП-α-опосередковану iндукцiю
циклооксигенази-2 шляхом супресiї кiна-
зи JNK. Бiльш того, оментин-активована
AMФПK може безпосередньо iнгiбувати iн-
дукцiю Е-селектину та наступну адгезiю
лiмфоцитiв до ендотелiальних судинних клi-
тин [15]. Вiдносно бiологiї судин експери-
ментально визначено також, що оментин-1
сприяє вазодилатацiї та гальмує iндукова-
ний С-реактивним бiлком ангiогенез [16]. Цi
результати могли б частково пояснити вза-
ємозв’язок мiж центральним ожирiнням та
розвитком кардiоваскулярної патологiї, на-
приклад, атеросклерозу. Однак, не зважа-
ючи на те, що натепер оментин-1 у цiлому
вiдносять поряд з адипонектином до адипо-
кiнiв з позитивним впливом на метаболiзм,
особливостi його синтезу та секрецiї, а та-
кож конкретнi механiзми дiї за наявностi
ЦД2 та ожирiння у європеоїдiв визначенi
не повнiстю та потребують поглибленого ви-
вчення.

Метою дослiдження було виявлення
зв’язкiв мiж рiвнями оментину-1 та широ-
ким спектром про- та антиатерогенних чин-
никiв у хворих на цукровий дiабет 2 типу
з надлишковою масою тiла або ожирiнням
та проявами кардiоваскулярної патологiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Динамiчно обстежено 61 хворого на
ЦД2 (ч/ж: 34/27, тривалiсть захворюван-
ня 6,29± 0,67 року) з субоптимальним або

поганим глiкемiчним контролем (згiдно ре-
комендацiй NICE, 2014), з надлишковою
масою тiла або ожирiнням, з обтяженiстю
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IХС у 35 випадках, гiпертонiчною хворо-
бою у 46 випадках (їх поєднання верифiко-
вано у 32 осiб). Крiм того, дiагностовано
значну кiлькiсть дiабетичних мiкроангiопа-
тiй, зокрема, ретинопатiї — у 50 випадках,
нефропатiї (без проявiв хронiчної ниркової
недостатностi) — у 11 випадках. Антидiабе-
тична терапiя включала пероральнi цукро-
знижувальнi препарати — сульфанiламiди,
бiгуанiди або їх поєднання. Бiохiмiчнi та
гормональнi дослiдження були проведенi на
базi Нацiонального iнституту охорони гро-
мадського здоров’я та екологiї (м. Бiлтхо-
вен, Нiдерланди). Контрольну групу склали
12 здорових осiб вiдповiдного вiку. На до-
даток до загальноприйнятого лабораторно-
го дослiдження спектрофотометрично, хро-
матографiчно та iмуноферментно у сирова-
тцi/плазмi кровi або у еритроцитах визна-
чали низку показникiв, якi характеризують
iнсулiнорезистентнiсть, оксидативний стрес,
антиоксидантний захист i системне запале-
ння (цитокiни, адипоцитокiни та бiлки го-
строї фази).

Активнiсть глутатiонпероксидази, глу-
татiонредуктази, супероксиддисмутази та
кiлькiсть загального глутатiону в еритро-
цитах визначали за допомогою комерцiй-
них наборiв Randox та Ransod («Randox
Laboratories Ltd», Велика Британiя). Вмiст
вiдновленого та окисленого глутатiону в ери-
троцитах оцiнювали колориметрично. Рi-
вень ВЖК вимiрювали з використанням на-
бору Wako Diagnostics (США).

Iз використанням iмуноферментних ме-
тодiв вiдповiдно до iнструкцiй виробни-
ка було визначено такi параметри: вчСРБ
(Roche Diagnostics, Швейцарiя), IЛ-6, IЛ-1β,
ФНП-α (R&D Systems, Велика Брита-

нiя), резистин, остеопротегерин (RayBi-
otech, США), ретинол-зв’язуючий протеїн-4,
фетуiн-А (ICL, США), оментин-1, лептин,
програнулiн (Biovendor, Чеська Республi-
ка), адипонектин загальний та високомоле-
кулярний (ALPCO Diagnostics, США), iн-
сулiн (DRG, Нiмеччина). Iнсулiнорезистен-
тнiсть оцiнювали за iндексом НОМА-IR
(Homeostasis Model Assessment-Insulin Resi-
stance) [17], чутливiсть до iнсулiну визнача-
ли за QUICKI (Quantitative Insulin Check
Index) [18].

Для верифiкацiї атеросклеротичного
ураження судин у хворих на ЦД2 проводили
ультразвукове обстеження загальних та
внутрiшнiх сонних артерiй, а також обох
хребтових артерiй. Товщину КIМ вимiрюва-
ли за допомогою ультразвукового сканера
«Aloka RCHOCAMERA-USI-137» (Японiя)
лiнiйним датчиком з частотою сканування
7,0 МГц у поздовжньому перерiзi на вiдстанi
1,0, 1,5 i 2,0 см вiд бiфуркацiї загальної
сонної артерiї злiва i справа. Потiм розрахо-
вували середнiй показник з обох сторiн.

Статистичний аналiз проводили за про-
грамним комплексом SPSS, версiя 13. Ре-
зультати подано як середньоарифметична зi
статистичною похибкою. Нормальнiсть роз-
подiлу кiлькiсних перемiнних визначили за
допомогою критерiю Колмогорова-Смiрно-
ва. Для порiвняння показникiв, якi характе-
ризуються нормальним розподiлом, застосу-
вали непарний двобiчний t-критерiй Стью-
дента, для порiвняння перемiнних iз вiль-
ним розподiлом — U-критерiй Манна-Уiтнi.
Для верифiкацiї зв’язку мiж показниками
використано рангову кореляцiю Спiрмена.
Перевiрку нульових гiпотез проведено на
рiвнi значущостi р6 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У обстежених хворих на ЦД2 поза за-
лежнiстю вiд наявностi ускладнень порiв-
няно до контрольних здорових осiб вiд-
повiдного вiку визначено достовiрну гi-
перглiкемiю, дислiпiдемiю (гiпертриглiцери-
демiя, знижений рiвень ХСЛПВЩ, пiд-
вищений рiвень ВЖК), iнсулiнорезистен-
тнiсть (суттєве пiдвищення iнсулiнемiї на-
тще, iндексу НОМА-IR, зниження QUICKI

та рiвня загального i високомолекулярно-
го адипонектину в циркуляцiї), посилен-
ня перекисного окиснення лiпiдiв (зниже-
ння активностi глутатiонредуктази, а та-
кож загального та вiдновленого глутатiо-
ну у еритроцитах) та хронiчне запалення
(пiдвищення вчСРБ, ФНП-α, остеопротеге-
рину та незначне — резистину в цирку-
ляцiї) (табл.). Рiвнi креатинiну та загаль-
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ного бiлiрубiну у пацiєнтiв спостерiгалися
в межах норми (103,15± 2,18 мкмоль/л та
9,45± 0,41 мкмоль/л, вiдповiдно).

На вiдмiну вiд ряду iнших дослiджень,
у обстежених хворих на ЦД2 з надли-
шковою масою тiла або ожирiнням не бу-
ло виявлено статистично достовiрних змiн
рiвнiв оментину-1 у циркуляцiї вiдносно
показникiв контрольних осiб (див. табл.),
як i статевих вiдмiнностей. Отриманi да-
нi спiвпадають з результатами нещодавно-
го перехрестного дослiдження, проведенно-

го в межах вивчення метаболiчних хара-
ктеристик iнсулiнорезистентностi у європе-
оїдних пацiєнтiв з ожирiнням рiзного сту-
пеню з/без ЦД2 [19]. Стратифiкацiя дiабе-
тичного загалу за наявностi та вiдсутно-
стi манiфестної IХС також не виявила зна-
чущих розбiжностей у рiвнях оментину-1
(534,74± 21,20 проти 471,14± 20,46 мкг/л,
вiдповiдно, 0,05<Р<0,1). В той же час
слiд зауважити, що у пацiєнтiв за вiдсу-
тностi клiнiчних проявiв IХС дiагностовано
гiпертонiчну хворобу та високий атероген-

Т а б л и ц я
Антропометричнi та клiнiко-бiохiмiчнi характеристики обстежених

Показник, одиниця
вимiру

Хворi на цукровий
дiабет 2 типу,

n=61

Контрольна
група, n=12

Вiрогiднiсть
рiзницi, р

Вiк, роки 53,93± 1,20 53,80± 0,48 >0,05

Iндекс маси тiла, кг/м2 32,68± 0,77 26,80± 0,76 <0,001

Обвiд талiї/обвiд стегон 0,90± 0,01 0,78± 0,01 <0,001

Систолiчний тиск, мм рт. ст. 143,22± 3,10 123,36± 5,20 <0,001

Дiастолiчний тиск, мм рт. ст. 89,56± 2,04 79,42± 3,41 <0,001

Глюкоза, ммоль/л 8,97± 0,37 5,21± 0,11 <0,001

HbA1c,% 7,80± 0,18 6,20± 0,19 <0,0001

Iнсулiн, пмоль/л 131,72± 11,57 85,21± 8,00 <0,001

НОМА-IR iндекс, ум. од. 8,01± 0,76 3,06± 0,28 <0,0001

QUICKI, ум. од. 0,47± 0,01 0,56± 0,01 <0,0001

Триглiцериди, ммоль/л 3,78± 0,80 1,56± 0,20 <0,05

Вiльнi жирнi кислоти, ммоль/л 1,19± 0,07 0,70± 0,06 <0,001

ХСЛПВЩ, ммоль/л 0,98± 0,04 1,51± 0,09 <0,0001

ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,27± 0,15 3,84± 0,30 >0,05

Високочутливий С-реактивний бiлок, мг/л 7,16± 2,12 3,36± 0,91 0,05<Р<0,1

Фактор некрозу пухлин-α, нг/л 3,29± 0,71 1,73± 0,46 <0,05

Iнтерлейкiн-6, нг/л 10,06± 1,37 3,37± 0,83 <0,02

Iнтерлейкiн-1β, нг/л 0,17± 0,07 0,11± 0,02 >0,05

Програнулiн, нг/мл 29,23± 0,72 29,83± 2,21 >0,05

Ретинол-зв’язуючий протеїн-4, мг/л 33,38± 1,34 23,01± 1,82 <0,05

Лептин, мкг/л 64,08± 7,75 11,52± 1,87 <0,001

Фетуiн-А, мг/л 125,94± 4,06 103,11± 4,44 <0,001

Оментин-1, мкг/л 511,67± 22,50 515,78± 44,93 >0,05

Остеопротегерин, нг/л 423,23± 25,28 312,56± 24,78 <0,002

Резистин, нг/мл 4,71± 0,32 4,02± 0,28 0,05<Р<0,1

Загальний адипонектин, мг/л 5,96± 0,34 11,81± 1,35 <0,0001

Високомолекулярний адипонектин, мг/л 2,70± 0,20 6,78± 1,05 <0,0001

Глутатiонпероксидаза, кОд/л 13,93± 0,31 14,04± 0,84 >0,05

Глутатiонредуктаза, кОд/л 1,52± 0,04 1,95± 0,20 <0,05

Супероксиддисмутаза, кОд/л 640,43± 17,19 578,17± 59,29 >0,05

Загальний глутатiон, мкмоль/ммоль Hb 39,10± 2,50 67,38± 7,31 <0,0001

Вiдновлений глутатiон, мкмоль/ммоль Hb 29,80± 2,15 50,52± 4,44 <0,0001
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ний профiль (гiпертриглiцеридемiя, гiперiн-
сулiнемiя натще, пiдвищенi HOMA-IR iнде-
кси, гiпоадипонектинемiя), що узгоджувало-
ся з iнструментальними доказами раннього
атеросклеротичного ураження судин. Так,
нами доведена наявнiсть у обстежених хво-
рих на ЦД2 потовщення КIМ до клiнiчної
манiфестацiї IХС. А саме, за результата-
ми доплерiвського дослiдження загальних
i внутрiшнiх сонних артерiй у хворих на
ЦД2 з рiзною масою тiла виявлено переви-
щення нормативних значень товщини КIМ
(вiд 0,9 до 1,1 мм при нормi вiд 0,6 до 0,7 мм),
а дiаметри правої загальної сонної артерiї,
правої внутрiшньої сонної артерiї, лiвої за-
гальної сонної артерiї та лiвої внутрiшньої
сонної артерiї також перевищували показни-
ки норми i знаходилися в межах вiд 7,2 до
8,0 мм (при нормi вiд 6 до 7 мм) [20].

Виявлення кореляцiйних зв’язкiв цирку-
ляторних рiвнiв оментину-1 з iншими гормо-
нально-метаболiчними або iнструментальни-
ми показниками не довело асоцiацiї цього
адипокiну з параметрами iнсулiнорезистен-
тностi та ожирiння. Останнє спiвпадає з лi-
тературними даними щодо вiдсутностi зале-
жностi рiвнiв оментину-1 вiд загальної маси
жирової тканини тiла та, зокрема, маси бiлої
жирової тканини [21]. Однак оментин-1 був
обернено зв’язаний з таким прозапальним
чинником, як IЛ-1β (r= –0,312; Р=0,008),
що може вiддзеркалювати гальмiвний вплив
процесiв запалення на синтез та/або секре-
цiю оментина-1.

Викликає iнтерес високозначуща оберне-
на асоцiацiя цього адипокiну з таким преди-
ктором кардiоваскулярної хвороби, особли-
во за наявностi метаболiчного синдрому, як
спiввiдношення ретинол-зв’язуючий проте-
їн-4/адипонектин (r= –0,338; р=0,003) [22].
В той же час була вiдзначена тiсна пряма

кореляцiя з проатерогенним остеопротегери-
ном (r= 0,307; р=0,009), що являє собою глi-
копротеїн iз суперродини ФНП-рецепторiв,
який синтезується у клiтинах кiсток, ен-
дотелiю, у гладенько-м’язових клiтинах
та iн. [23, 24] i задiяний крiм метаболiзму
кiсток у процесах кальцифiкацiї та апоптозу
судин [25], що дозволяє вiднести його до не-
залежних предикторiв розвитку IХС [26, 27].
На тлi цього було виявлено високозначу-
щiй зв’язок оментину-1 з пiдвищеними рiв-
нями фетуiну-А (r= 0,462; р<0,001). Остан-
нє привертає увагу, оскiльки в епiдемiоло-
гiчних та клiнiчних дослiдженнях визна-
чено асоцiацiю високих рiвнiв фетуiну-А
в плазмi iз збiльшеним ризиком iнфаркту
мiокарду та iшемiчного iнсульту [28, 29],
а сам оментин-1 розглядають як важли-
вий регулятор функцiонального стану су-
дин [13, 14, 30, 31].

Таким чином, доведенi останнiм ча-
сом плейотропнi властивостi оментину-1 [32]
з урахуванням його нормальних рiвнiв у об-
стежених хворих на ЦД2 з надлишковою
масою тiла або ожирiнням та рiзною обтяже-
нiстю судинними ускладненнями на тлi ви-
явлених кореляцiйних зв’язкiв з прозапаль-
ними (вiд’ємний) та проатерогенними (пря-
мий) складовими кардiоваскулярного ризи-
ку дозволяють припустити компенсаторний
характер впливу цього адипокiну на роз-
виток та прогресування кардiоваскулярної
хвороби за умов ЦД2. Отриманi нами ре-
зультати узгоджуються з нещодавно вису-
нутою концепцiєю кластерного, тобто не по-
одинцi, використання адипокiнiв в дiагно-
стицi, а також для монiторiнгу успiшностi
лiкування ожирiння та асоцiйованих хвороб
за включенням кардiоваскулярних ускла-
днень [19].

ВИСНОВКИ

1. У обстежених хворих на цукровий дi-
абет 2 типу за наявностi надлишкової
маси тiла або ожирiння, з рiзним сту-
пенем судинних ускладнень не спосте-
рiгалося суттєвих змiн у концентрацiї
оментину-1 в сироватцi кровi, як i його
функцiональних звязкiв з параметра-

ми вуглеводного/лiпiдного дисметабо-
лiзму та ожирiння.

2. Визначено комплексний зв’язок
нормальних рiвнiв циркуляторно-
го оментину-1 з прозапальними
(iнтерлейкiн-1β; вiд’ємний) та проате-
рогенними (остеопротегерин, фетуiн-
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А; прямий) складовими кардiоваску-
лярного ризику, що доводить ком-
пенсаторний характер його впливу

вiдносно судинних ускладнень за умов
цукрового дiабету 2 типу.
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ОМЕНТИН-1 У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ:
ЗВ’ЯЗОК З АТЕРОГЕНЕЗОМ

Горшунська М.Ю.

Харкiвська медична академiя пiслядипломної освiти, м. Харкiв
maryanagr@mail.ru

Обстежено 61 хворого на цукровий дiабет 2 типу (ч/ж: 34/27, тривалiсть захворювання
6,29± 0,67 року) з субоптимальним або поганим глiкемiчним контролем, з надлишковою масою
тiла або ожирiнням, з обтяженiстю iшемiчною хворобою серця та/або гiпертонiчною хворобою.
У обстежених хворих не спостерiгалося суттєвих змiн концентрацiї циркулюючого оментину-1
як вiдносно контрольних осiб, так i по групах за наявностi/вiдсутностi манiфестної iшемiчної
хвороби серця. Не вiдзначено функцiональних звязкiв оментину-1 з параметрами вуглеводно-
го/лiпiдного дисметаболiзму. Визначено комплексний зв’язок нормальних рiвнiв оментину-1
з прозапальними (iнтерлейкiн-1β; вiд’ємний) та проатерогенними (остеопротегерин, фетуiн-А;
прямий) складовими кардiоваскулярного ризику, що доводить компенсаторний характер впливу
цього адипокiну на судиннi ускладнення за умов цукрового дiабету 2 типу.

К л ю ч о в i с л о в а: оментин-1, цукровий дiабет 2 типу, адипокiни, атерогенез.

ОМЕНТИН-1 У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА:
СВЯЗЬ С АТЕРОГЕНЕЗОМ

Горшунская М.Ю.

Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков
maryanagr@mail.ru

Обследован 61 больной сахарным диабетом 2 типа (м/ж: 34/27, длительность заболевания
6,29± 0,67 года) с субоптимальным или плохим гликемическим контролем, с избыточной массой
тела или ожирением, с отягощенностью ишемической болезнью сердца и/или гипертонической
болезнью. У обследованных больных не наблюдалось существенных изменений концентрации
циркулирующего оментина-1 как относительно контрольных лиц, так и в группах с наличи-
ем/отсутствием манифестной ишемической болезни сердца. Не отмечено функциональных свя-
зей оментина-1 с параметрами углеводного/липидного дисметаболизма. Обнаружена комплекс-
ная связь нормальных уровней оментина-1 с провоспалительными (интерлейкин-1β; обратная)
и проатерогенными (остеопротегерин, фетуин-А; прямая) составляющими кардиоваскулярного
риска, что доказывает компенсаторный характер влияния данного адипокина на сосудистые
осложнения при сахарном диабете 2 типа.

К л ю ч е в ы е с л о в а: оментин-1, сахарный диабет 2 типа, адипокины, атерогенез.

OMENTIN-1 IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS:
RELATION TO ATHEROGENESIS

M. Gorshunska
Kharkiv Postgraduate Medical Academy, Kharkiv

maryanagr@mail.ru

61 patients with type 2 diabetes mellitus (m/f: 34/27, disease duration 6.29± 0.67 years) with
suboptimal or poor glycemic control, overweight or obese, with coronary heart disease and/or
hypertension were observed. There were no significant changes in the concentration of circulating
omentin-1 with respect to control individuals as well as in groups with the presence/absence of
symptomatic coronary heart disease. The patients had no functional relation between the omentin-1
and parameters of carbohydrate/lipid dismetabolism. It was revealed complex relationship of normal
omentin-1 levels and proinflammatory (interleukin-1β, inverse) and pro-atherogenic (osteoprotegerin,
fetuin A, direct) components of cardiovascular risk, which proves the compensatory nature of this
adipokine influence on vascular complications in type 2 diabetes.

K e y w o r d s: omentin-1, type 2 diabetes mellitus, adipokines, atherogenesis.
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