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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

ВЖК — вiльнi жирнi кислоти
вчСРБ — високочутливий С-реактивний

бiлок
IЛ-1β — iнтерлейкiн-1β
IМТ — iндекс маси тiла
IХС — iшемiчна хвороба серця
КВХ — кардiоваскулярна хвороба
КIМ — комплекс iнтима-медiа

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

ностi
ХСЛПНЩ — холестерин лiпопротеїнiв низької щiль-

ностi
ЦД — цукровий дiабет

НbА1c — глiкозильований гемоглобiн
НОМА-IR — Homeostasis Model Assessment-Insulin

Resistance
QUICKI — Quantitative Insulin Check Index

Прогресуюче та драматичне зростання
кiлькостi хворих на цукровий дiабет (ЦД)
спостерiгається в бiльшостi країн свiту неза-
лежно вiд ступеня їх економiчного розвитку.
Так, за останнi 25 рокiв кiлькiсть хворих на
ЦД зросла бiльше, нiж у чотири рази, та
складає за даними Мiжнародної дiабетичної
федерацiї близько 382 млн [1]. В Українi
з 2001 по 2013 рiк розповсюдженiсть ЦД
зросла на 54,5%, а захворюванiсть — на

82,9% [2]. Слiд вiдзначити, що пiдвищення
частоти захворюваностi на ЦД, в першу чер-
гу 2 типу, в останнi десятирiччя супроводжу-
ється глобальним збiльшенням кiлькостi лю-
дей з надмiрною масою тiла або ожирiнням.
Згiдно даним Державної служби статисти-
ки України за 2012 рiк пiдвищений iндекс
маси тiла (IМТ) вiд 25 до 30 кг/м2 спосте-
рiгається в середньому у 39,4%, а ожирiн-
ня (IМТ>30 кг/м2) — у 15,8% населення
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країни, тобто, у кожного сьомого, а згiдно
останнiм даним ООН — навiть у кожного
п’ятого [2].

На теперiшнiй час доведено, що жиро-
ва тканина є активним ендокринним орга-
ном, який секретує безлiч субстанцiй регуля-
цiї метаболiчних та фiзiологiчних процесiв,
в сукупностi названих адипоцитокiнами зав-
дяки наявної у них структурної подiбностi
до цитокiнiв, або адипокiнами [3, 4]. Оскiль-
ки деякi з адипокiнiв суттєво впливають на
чутливiсть до iнсулiну, глюкозний метабо-
лiзм, запалення та атеросклероз, вони мо-
жуть забезпечувати молекулярний зв’язок
мiж ожирiнням i розвитком метаболiчного
синдрому, ЦД 2 типу та кардiоваскулярної
хвороби (КВХ). Вважають, що хiмiчнi си-
гнали з бiлої жирової тканини безпосеред-
ньо пов’язанi з iнсулiнорезистентнiстю (IР)
та запаленням, тому очiкується, що цирку-
ляторнi рiвнi адипокiнiв можуть бути ко-
рисними в якостi бiомаркерiв для оцiнки
ризику i iнших патологiчних станiв, асоцi-
йованих з ожирiнням [5].

Васпiн був iдентифiкований як представ-
ник серпiну A12 сiм’ї iнгiбiторiв серинових
протеаз [9], що експресується у вiсцеральнiй
жировiй тканинi щурiв OLETF у вiцi, коли
ожирiння та концентрацiї iнсулiну плазми
сягають пiку [6]. Васпiн людини складається
з 395 амiнокислот та майже на 40% гомоло-
гiчний з α1-антитрипсином [6]. В контекстi
пошуку адипокiнiв, що пов’язують ожирiн-
ня та супутнi захворювання, васпiн набув iн-
тересу пiсля отримання даних, що його недо-
статня експресiя в жировiй тканинi має вiд-
ношення до погiршення метаболiчних пара-
метрiв в моделi ожирiння у щурiв, а призна-
чення васпiну покращувало глюкозну толе-
рантнiсть, чутливiсть до iнсулiну та змiнену
експресiю генiв-кандидатiв для IР, що свiд-
чить про перспективнiсть васпiну вiдносно
розробки лiкарських препаратiв [6, 7]. Окрiм
того, доведено, що центральне введення ва-
спiну призводить до зменшення вживання
їжi та має стiйкi ефекти стосовно зменше-
ння глюкози кровi [8]. Нещодавно було та-
кож повiдомлено про значну асоцiацiю одно-
нуклеотидного полiморфiзму rs2236242 гена
васпiну з ЦД 2 типу серед 2759 учасникiв до-
слiдження KORA F3 [10], де було виявлено,

що AA-генотип незалежно вiд ожирiння був
асоцiйованим з високим ризиком розвитку
дiабету.

Експресiю васпiну знайдено у жировiй
тканинi, шлунку, печiнцi, пiдшлунковiй за-
лозi, в клiтинах стромальної судинної фра-
кцiї та у шкiрi [7, 11]. Виявлено статевий
диморфiзм циркуляторного васпiну, а саме,
його пiдвищену концентрацiю в сироватцi
кровi у здорових жiнок порiвняно з чоло-
вiками [12, 13], однак асоцiацiї васпiну з вi-
ком, статтю та IМТ вiдсутнi у пацiєнтiв
з ожирiнням, хронiчними метаболiчними та
серцево-судинними захворюваннями [14, 15].
В рядi дослiджень серед представникiв рiз-
них етнiчних груп була доведена асоцiацiя
високих рiвнiв васпiну з ожирiнням, IР та
станом фiзичної пiдготовки [7, 12, 16], тодi
як у iнших не було знайдено такого взає-
мозв’язку [13, 17]. Бiльше того, наявнi ро-
боти, якi вказують на роль низьких рiвнiв
васпiну у формуваннi ризику розвитку ЦД
2 типу [18].

Привертають увагу данi щодо васпiну
за умов КВХ. Показано, що низькi концен-
трацiї васпiну сироватки корелюють з не-
щодавнiми iшемiчними подiями у пацiєнтiв
зi стенозом сонної артерiї на тлi вiдсутно-
стi зв’язку з метаболiчними параметрами
важкостi атеросклерозу [14]. Отже, васпiн
може розглядатися в якостi новiтнього мар-
кера невиявлених симптомiв стенозу сонної
артерiї. Li H. L. та спiвавтори [19] визначи-
ли, що низькi концентрацiї васпiну плазми
та низька експресiя васпiну мононуклеарни-
ми клiтинами периферичної кровi є предик-
торами як iшемiчної хвороби серця (IХС),
так i нестабiльної стенокардiї. А в дослi-
дженнi Kozani 108 пацiєнтiв з ангiографiч-
но пiдтвердженою асимптоматичною IХС та
здорових осiб низькi концентрацiї васпiну
корелювали з важкiстю IХС [20]. Профi-
лi експресiї мРНК васпiну в периаорталь-
нiй, перикоронарнiй та апiкальнiй епiкар-
дiальнiй жировiй тканинi, якi корелюють
з аортальним або коронарним атеросклеро-
зом, формують уяву про можливий локаль-
ний вплив васпiну на атеросклеротичний
процес [21].

Таким чином, васпiн є адипокiном, який
має вiдношення до ожирiння, розподiлу вi-
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сцерального жиру, метаболiчних та серце-
во-судинних захворювань, але накопиченi
дотепер данi залишаються суперечливими,
в першу чергу, не окреслено конкретнi меха-
нiзми, що обумовлюють сприятливi ефекти
васпiну.

Метою дослiдження було виявлення
зв’язкiв мiж рiвнями васпiну та широким
спектром про- та антиатерогенних чинникiв
у хворих на цукровий дiабет 2 типу з на-
длишковою масою тiла або ожирiнням та
проявами кардiоваскулярної патологiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 61 хворого на ЦД 2 ти-
пу (ч/ж: 34/27, вiк вiд 33 до 69 рокiв
(53,93± 1,20), тривалiсть захворювання вiд 1
до 23 рокiв (6,29± 0,67)) з субоптимальним
або поганим глiкемiчним контролем (згiдно
рекомендацiй NICE, 2014), з надлишковою
масою тiла або ожирiнням, з обтяженiстю
манiфестною IХС у 35 випадках, гiперто-
нiчною хворобою у 46 випадках (їх поєд-
нання верифiковано у 32 осiб). Крiм того,
дiагностовано значну кiлькiсть дiабетичних
мiкроангiопатiй, зокрема, ретинопатiї — у 50
випадках, нефропатiї (без проявiв хронiчної
ниркової недостатностi) — у 11 випадках.
Антидiабетична терапiя включала перораль-
нi цукрознижувальнi препарати — сульфа-
нiламiди, бiгуанiди або їх поєднання. Кон-
трольну групу склали 12 здорових осiб вiд-
повiдного вiку. Глiкемiю натще визначали
глюкозооксидазним методом за допомогою
аналiзатору глюкози «Ексан-Г» (Литва) та
аналiзатору глюкози «Biosenc Line», глiко-
зильований гемоглобiн (НbА1c) фотоколори-
метрично наборами АТ «Реагент» та за до-
помогою аналiзатора бiорiдин Флюорет-02-
АБЛФ-Т.

Бiохiмiчнi та гормональнi дослiдження
були проведенi на базi Нацiонального iн-
ституту охорони громадського здоров’я та
екологiї (м. Бiлтховен, Нiдерланди). В зраз-
ках отриманого натще бiологiчного матерi-
алу (плазма, сироватка, еритроцити) вимi-
рювали наступнi показники: триглiцериди,
загальний холестерин, холестерин лiпопро-
теїнiв високої щiльностi (ХСЛПВЩ), ви-
сокочутливий С-реактивний бiлок (вчСРБ),
креатинiн, бiлiрубiн. Вищенаведенi показни-
ки визначенi на клiнiчному автоаналiзаторi
Hitachi 912 з використанням наборiв «Roche
Diagnostics» (Швейцарiя), а також на ав-
тоаналiзаторi Х20-Pro, Beckman-Coulter (Нi-
дерланди) за допомогою вiдповiдних набо-

рiв Beckman-Coulter. Вмiст холестерину лi-
попротеїнiв низької щiльностi (ХС ЛПНЩ)
розраховано за формулою Friedewald. Рi-
вень вiльних жирних кислот (ВЖК) вимi-
рювали з використанням набору Wako Di-
agnostics (США).

Iз використанням iмуноферментних ме-
тодiв вiдповiдно до iнструкцiй виробника
було визначено такi параметри: iнтерлейкiн
(IЛ)-6, IЛ-1β, IЛ-10, фактор некрозу пухлин-
α (ФНП-α) (R&D Systems, Велика Брита-
нiя), резистин, остеопротегерин (RayBiotech,
США), ретинол-зв’язуючий протеїн-4, фету-
iн-А (ICL, США), васпiн, лептин, програ-
нулiн, лiпокалiн-2 (Biovendor, Чеська Рес-
публiка), адипонектин загальний та високо-
молекулярний (ALPCO Diagnostics, США),
iнсулiн (DRG, Нiмеччина). Iнсулiнорези-
стентнiсть оцiнювали за iндексом НОМА-IR
(Homeostasis Model Assessment-Insulin Resi-
stance), чутливiсть до iнсулiну визначали за
QUICKI (Quantitative Insulin Check Index).

Для верiфiкацiї атеросклеротичного ура-
ження судин у хворих на ЦД 2 типу прово-
дили ультразвукове обстеження загальних
та внутрiшнiх сонних артерiй, а також обох
хребтових артерiй. Товщину комплексу iнти-
ма-медiа вимiрювали за допомогою ультра-
звукового сканера «Aloka RCHOCAMERA-
USI-137» (Японiя) лiнiйним датчиком з ча-
стотою сканування 7,0 МГц у поздовжньому
перерiзi на вiдстанi 1,0, 1,5 i 2,0 см вiд бiфур-
кацiї загальної сонної артерiї злiва i спра-
ва. Потiм розраховували 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-
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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 p6 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У обстежених хворих на ЦД 2 типу
незалежно вiд наявностi ускладнень порiв-
няно до контрольних здорових осiб вiд-
повiдного вiку визначено достовiрну гiпер-
глiкемiю, дислiпiдемiю (гiпертриглiцериде-
мiю, знижений рiвень ХСЛПВЩ, пiдвище-
ний рiвень ВЖК), IР (суттєве пiдвищення
iнсулiнемiї натще, iндексу НОМА-IR, зни-
ження QUICKI та рiвня загального i ви-
сокомолекулярного адипонектину в цир-
куляцiї) та хронiчне запалення (пiдви-
щення вчСРБ, ФНП-α, остеопротегерину
та незначне — резистину в циркуляцiї)
(табл.). Рiвнi креатинiну та загального бi-
лiрубiну у пацiєнтiв спостерiгалися в ме-
жах норми (103,15± 2,18 мкмоль/л та
9,45± 0,41 мкмоль/л, вiдповiдно).

В той же час слiд вiдмiтити, що у пацi-
єнтiв за вiдсутностi клiнiчних проявiв IХС
дiагностовано гiпертонiчну хворобу та ви-
сокий атерогенний профiль (гiпертриглiце-
ридемiя, гiперiнсулiнемiя натще, пiдвище-
нi HOMA-IR iндекси, гiпоадипонектинемiя),
що узгоджувалося з iнструментальними до-
казами раннього атеросклеротичного ура-
ження судин. Так, нами доведена наявнiсть
у обстежених хворих на ЦД 2 типу потов-
щення КIМ до клiнiчної манiфестацiї IХС.
А саме, за результатами доплерiвського до-
слiдження загальних i внутрiшнiх сонних
артерiй у обстежених хворих з рiзною ма-
сою тiла виявлено перевищення норматив-
них 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 внут-
рiшньої сонної артерiї, лiвої загальної сонної
артерiї та лiвої внутрiшньої сонної артерiї
також перевищували показники норми i зна-
ходилися в межах вiд 7,2 до 8,0 мм (при
нормi вiд 6 до 7 мм) [22].

Рiвнi васпiну у нашому дослiдженнi
не продемонстрували статистично значущих
змiн у хворих на ЦД 2 типу (див. табл.)
завдяки значним коливанням, скорiше за

все, пов’язаним з нещодавно виявленою для
нього U -подiбною асоцiацiєю з IМТ. Так, па-
цiєнти з надлишковою вагою та каротидним
стенозом демонстрували вищi концентрацiї
васпiну сироватки, нiж пацiєнти з ожирiн-
ням або недостатньою вагою [14]. Анало-
гiчну U -подiбну асоцiацiю було виявлено
у здорових жiнок [12], однак причини та-
кого зв’язку потребують подальшого дослi-
дження.

Крiм того, нами не було вiдзначено анi
статевої розбiжностi у рiвнях циркулюючо-
го васпiну (жiнки: 0,35± 0,04 мкг/л; чоло-
вiки: 0,30± 0,05 мкг/л), що спiвпадає з ре-
зультатами ряду дослiджень [14, 15], анi ста-
тистично значущого впливу наявностi манi-
фестної IХС (з IХС: 0,30± 0,04 мкг/л; без
IХС: 0,39± 0,06 мкг/л) на рiвнi цього адипо-
кiну.

Як i у рядi спостережень [10, 17], на-
ми також не вiдмiчено кореляцiйного зв’яз-
ку з параметрами IР та глюкозного мета-
болiзму, однак було верифiковано виразну
обернену асоцiацiю рiвнiв васпiну з загаль-
ним адипонектином (r= –0,404; p=0,015) та
найбiльш активною його формою — висо-
комолекулярним адипонектином (r= –0,439;
p=0,007). Останнє, за урахуванням дове-
дених iнсулiн-сенситайзерних властивостей
васпiну та збереження його нормальних рiв-
нiв на тлi низьких рiвнiв адипонектину,
може свiдчити про компенсаторний антиа-
терогенний характер цього адипокiну [23].
Крiм того, вiдсутнiсть статистично значу-
щих кореляцiй циркуляторних рiвнiв васпi-
ну з класичними чинниками кардiоваску-
лярного ризику на тлi оберненої асоцiацiї
з антиатерогенним адипонектином може по-
яснюватися протилежним механiзмом акти-
вацiї/гальмування синтезу цих адипокiнiв.
Так, вiдомо, що хронiчне пiдвищення iнсу-
лiну гальмує синтез та секрецiю адипонек-
тину, тодi як двотижнева пiдшкiрна iнфу-
зiя iнсулiну у хворих на ЦД 2 типу ви-
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кликала значуще зростання концентрацiї ва-
спiну, яке автори пояснюють компенсатор-
ною дiєю цього адипокiну для переривання
функцiонально-метаболiчного ланцюга, що
призводить до IР [16]. Наявну пряму коре-
ляцiю з циркуляторними рiвнями лептину
(r= 0,290; p=0,013) у цiлому можна поясни-
ти переважним синтезом васпiну в жировiй
тканинi, як вiсцеральнiй, так i пiдшкiрнiй,
а також його участю у процесах центральної
регуляцiї вживання їжi, тодi як зв’язок з ре-
зистином (r=0,268, p=0,022), який у лю-

дини бiльшою мiрою секретується макрофа-
гами, може вiддзеркалювати паракринний
вплив бiологiчно-активних продуктiв рези-
дентних клiтин iмунної системи на синтез
васпiну.

З iншого боку, пiсля стратифiкацiї когор-
ти обстежених хворих на ЦД 2 типу за на-
явнiстю/вiдсутнiстю манiфестної IХС оцiн-
ка кореляцiйних зв’язкiв рiвнiв циркулюю-
чого васпiну та низки кардiо-метаболiчних
параметрiв довела суттєвий вплив манiфе-
стацiї ускладнення на формування функцiо-

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

Показник Хворi, n=61 Контрольна група,
n=12

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, 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

Загальний холестерин, ммоль/л 6,24± 0,18 6,59± 0,39 >0,05

Холестерин лiпопротеїнiв високої
щiльностi, ммоль/л

0,98± 0,04 1,51± 0,09 <0,0001

Холестерин лiпопротеїнiв низької
щiльностi, 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<p<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

Лiпокалiн-2, нг/мл 52,60± 2,37 59,06± 3,85 >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

Васпiн, мкг/л 0,33± 0,03 0,21± 0,06 >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<p<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

Iнтерлейкiн-10, мкг/л 0,80± 0,17 0,33± 0,17 <0,05
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нальних асоцiацiй мiж васпiном та рядом
проатерогенних адипокiнiв. А саме, у групi
хворих на доклiнiчнiй стадiї IХС спостерi-
галися виразнi прямi статистично значущi
зв’язки рiвнiв васпiну з лептином (r= 0,583,
p=0,004) та остеопротегерином (r= 0,614,
p=0,003), якi повнiстю зникали у групi з ма-
нiфестною формою IХС. Слiд вiдзначити,
що лептин контролює продукцiю ФНП-α та
активацiю макрофагiв, а ФНП-α та IЛ-6,
у свою чергу, спроможнi стимулювати про-
дукцiю лептину [2, 24]. Крiм того, лептин
може запускати синтез ендотелiну-1 та NO-
синтази, продукцiю активних форм кисню,
експресiю бiлка хемотаксису макрофагiв-1
та пролiферацiю i мiграцiю ендотелiальних
клiтин, а також посилювати агрегацiю тром-
боцитiв та акумуляцiю холестерину в макро-
фагах за умов гiперглiкемiї та при ангiоге-
незi [2, 24, 25]. Прогресування атеросклеро-
тичних бляшок також може модулюватися
лептином, оскiльки вiн викликає в експери-
ментi бiльш швидке прогресування атеро-
склерозу судин та пiдвищення вмiсту каль-
цiю в судиннiй стiнцi [26]. Усi вищевказанi
процеси активно представленi саме на до-
клiнiчнiй стадiї розвитку КВХ, тому пря-
ма асоцiацiя рiвнiв васпiну з лептином за
цих умов, на тлi повiдомлень про захисний
характер васпiну вiдносно клiтин судинно-
го ендотелiю та ризик його низьких рiвнiв

щодо розвитку та прогресування судинних
ускладнень [14, 19–21, 23], може додатково
свiдчити про його компенсаторну антиате-
рогенну роль. Доповнює вищевказану кар-
тину i виявлена тiльки на доклiнiчнiй ста-
дiї розвитку IХС асоцiацiя васпiну з цирку-
люючим остеопротегерином. Цей нещодав-
но iдентифiкований глiкопротеїн iз супер-
родини ФНП-рецепторiв, який синтезується
у клiтинах кiсток, ендотелiю, у гладенько-
м’язових клiтинах та iн., задiяний крiм мета-
болiзму кiсток у процесах кальцифiкацiї та
апоптозу судин [27, 28]. Натепер його вважа-
ють незалежним маркером ризику розвитку
iшемiї мiокарду, у тому числi, у хворих на
ЦД 2 типу.

Таким чином, доведенi останнiм часом
iнсулiн-сенситайзернi та антиатерогеннi вла-
стивостi васпiну з урахуванням його нор-
мальних рiвнiв у обстежених хворих на
ЦД 2 типу на тлi знижених рiвнiв антиа-
терогенного адипонектину, а також харак-
тер кореляцiйних зв’язкiв з антиатерогенни-
ми (вiд’ємний) та прозапальними (прямий)
складовими кардiоваскулярного ризику на
доклiнiчнiй стадiї IХС дозволяють припу-
стити компенсаторний характер впливу цьо-
го адипокiну на розвиток та прогресування
судинних ускладнень за умов ЦД 2 типу
в українськiй популяцiї.

ВИСНОВКИ

1. У обстежених хворих на цукровий дiа-
бет 2 типу за наявностi надлишкової
маси тiла або ожирiння, з рiзним сту-
пенем судинних ускладнень не спосте-
рiгалося суттєвих змiн у концентрацiї
васпiну в сироватцi кровi, як i його
функцiональних зв’язкiв з параметра-
ми вуглеводного/лiпiдного дисметабо-
лiзму та ожирiння.

2. Виявлена вiд’ємна виразна за силою
зв’язку кореляцiя васпiну з антиатеро-
генним загальним та високомолекуляр-
ним адипонектином за вiдсутностi до-

стовiрних асоцiацiй з класичними кар-
дiоваскулярними чинниками свiдчить
на користь протилежного характеру
механiзмiв активацiї цих адипокiнiв за
умов цукрового дiабету 2 типу.

3. Визначенi прямi асоцiацiї рiвнiв васпi-
ну з такими проатерогенними адипо-
цитокiнами, як лептин та остеопроте-
герин, лише на доклiнiчнiй стадiї роз-
витку iшемiчної хвороби серця дозво-
ляють стверджувати компенсаторний
характер антиатерогенного впливу ва-
спiну.

Проблеми ендокринної патологiї № 3, 2015 29



Клiнiчна ендокринологiя

ЛIТЕРАТУРА
(REFERENCES)

1. International Diabetes Federation. Diabetes Atlas,
6th edition, Brussels, 2013.

2. Tron’ko ND, Zak KP, Popova VV, Butenko AK.
Saharnyj diabet. Immunitet. Citokiny, Kiev, 2015:
488 p.

3. Fietta P, Delsante G. Theor Biol Forum 2013; 106(1-
2):103-129.

4. Blüher M, Mantzoros CS. Metabolism 2015;
64(1):131-145.

5. Inadera H. Int J Med Sci 2008; 5(5):248-262.

6. Hida K, Wada J, Eguchi J, et al. Proc Natl Acad
Sci. USA 2005; 102:10610-10615.

7. Wada J. Rinsho Byori 2008; 56:705-711.

8. Klöting N, Kovacs P, Kern M, et al. Diabetologia
2011; 54:1819-1823.

9. Gettins PG. Chem Rev 2002; 102:4751-4804.

10. Kempf K, Rose B, Illig T, et al. Exp Clin Endocrinol
Diab 2010; 118:184-189.

11. Körner A, Neef M, Friebe D, et al. Int J Obes
(Lond.) 2011; 35:578-586.

12. Youn BS, Klöting N, Kratzsch J, et al. Diabetes
2008; 57:372-377.

13. von Loeffelholz C, Mo¨hlig M, Arafat AM, et al. Eur
J Endocrinol 2010; 162:507-513.

14. Aust G, Richter O, Rohm S, et al. Atherosclerosis
2009; 204:262-266.

15. Handisurya A, Riedl M, Vila G, et al. Obes Surg
2010; 20:198-203.

16. Esteghamati A, Noshad S, Mousavizadeh M, et al.
Diab Metab J 2014; 38:143-149.

17. Akbarzadeh S, Nabipour I, Jafari SM, et al. Diab
Res Clin Pract 2012; 95(1):132-138.

18. Jian W, Peng W, Xiao S, et al. PLOS One 2014;
9:1-7.

19. Li HL, Peng WH, Cui ST, et al. Clin Chem Lab Med
2011; 49:1547-1554.

20. Kadoglou NP, Gkontopoulos A, Kapelouzou A, et al.
Clin Chim Acta 2011; 412:48-52.

21. Spiroglou SG, Kostopoulos CG, Varakis JN, Pa-
padaki HH. J Atheroscler Thromb 2010; 17:115-130.

22. Kravchun NA, Poltorak VV, Grynchenko TS, et al.
Kompleks profilaktychnyh zahodiv shhodo kardio-
vaskuljarnyh uskladnen’ ta cukrovogo diabetu 2
typu v grupah ryzyku i’h rozvytku: metodychni
rekomendacii’, Harkiv, 2010: 24 p.

23. Kabat MA, Celik A, Balin M, et al. J Clin Med Res
2012; 4(2):110-113.

24. Cooke JP, Oka RK. Circulation 2002; 106:1904-
1905.

25. Cirillo P, Angri V, De Rosa S, et al. Thromb
Haemost 2010; 103:1065-1075.

26. Zeadin M, Butcher M, Werstuck G, et al. Arte-
rioscler Thromb Vasc Biol 2009; 29:2069-2075.

27. Avignon A, Sultan A. Piot C, et al. Diabetes Care
2007; 30:3934-3939.

28. Gorshuns’ka MJu. Probl Endokryn Patologii’ 2012;
1:5-15.

ВАСПIН У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ

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 васпiну як
вiдносно контрольних осiб, так i по групах статтю або за наявностi/вiдсутностi манiфестної
iшемiчної хвороби серця. Не вiдзначено функцiональних зв’язкiв васпiну з параметрами вугле-
водного/лiпiдного дисметаболiзму. Визначенi зв’язки нормальних рiвнiв васпiну з прозапальним
резистином (прямий) та антиатерогенним загальним та високомолекулярним адипонектином
(вiд’ємний), а також пряма асоцiацiя з проатерогенними адипоцитокiнами лептином та остео-
протегерином лише на доклiнiчнiй стадiї розвитку кардiоваскулярної хвороби, може свiдчити
про 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: васпiн, цукровий дiабет 2 типу, адипокiни, атерогенез.
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ВАСПИН У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

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 васпина как относительно контрольных лиц, так и в группах по полу или с на-
личием/отсутствием манифестной ишемической болезни сердца. Не отмечено функциональных
связей васпина с параметрами углеводного/липидного дисметаболизма. Обнаруженные связи
нормальных уровней васпина с провоспалительным резистином (прямая) и антиатерогенным
общим и высокомолекулярным адипонектином (обратная), а также прямая ассоциация с проате-
рогенными адипоцитокинами лептином и остеопротегерином только на доклинической стадии
развития кардиоваскулярной болезни, может свидетельствовать о компенсаторном характере
влияния данного адипокина на сосудистые осложнения при сахарном диабете 2 типа.

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

VASPIN IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS

M.Y. Gorshunska

Kharkiv Postgraduate Medical Academy, Kharkiv
maryanagr@mail.ru

It was examined 61 patients with type 2 diabetes (m/f: 34/27, disease duration 6.29± 0.67
years), overweight or obese, with suboptimal or poor glycemic control, coronary heart disease
and/or hypertension were observed. There were no significant changes in the circulating vaspin
concentration with respect to control individuals as well as in groups with different gender or the
presence/absence of symptomatic coronary heart disease. The patients had no functional relation
between the vaspin and parameters of carbohydrate/lipid dismetabolism. The detected relation of
vaspin normal levels to proinflammatory resistin (positive) and anti-atherogenic total and high-
molecular adiponectin (negative), as well as direct association with the pro-atherogenic adipocytokines
leptin and osteoprotegerin only in the preclinical stage of cardiovascular disease development may
indicate a compensatory nature of this adipokine influence on vascular complications in type 2
diabetes.
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