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Резюме.


Введення. Гормони жировою тканини грають значну роль у розвитку та прогресуванні серцево-судинних захворювань, ожиріння та цукрового діабету за даними багатьох авторів.


Матеріали та методи. Відповідно до мети дослідження проведено комплексне обстеження 76 хворих, що перенесли інфаркт міокарду різної локалізації за останні 1 рік – 5 років, з супутнім ожирінням. Групу порівняння склали 80 хворих з постінфарктним кардіосклерозом без ожиріння. У контрольну групу були включені 35 практично здорових осіб. Зміст васпіну та оментину в сироватці крові хворих визначали імуноферментним аналізом.

Результати. Рівень васпіну у хворих з постінфарктним кардіосклерозом та ожирінням був вірогідно вищий на 20,56 % та 63,84 % порівняно з таким у хворих з нормальною масою тіла та контрольної групи та склав 531,533±4,536 пг/мл; 422,278±3,195 пг/мл та 192,207±2,126 пг/мл відповідно (р<0,001). Тоді, як рівень оментину у хворих основної групи (445,416±3,054 нг/мл) достовірно був вище на 14,29 % та 20,44 %, ніж у хворих без ожиріння та групи контролю, де він склав 519,657±1,321 нг/мл та 559,838±1,362 нг/мл відповідно (р<0,001).

Висновки. Рівні васпіну та оментину грають важливу роль у розвитку ожиріння у хворих з постінфарктним кардіосклерозом.
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Введення. Вже декілька останніх десятиліть відомо, що жирова тканина – це не тільки джерело енергії та термоізоляції, а ще й найбільший ендокринний орган в організмі людини. Вона бере участь у процесах синтезу, накопичення та метаболізму гормонів. У жировій тканині продукуються пептидні гормони – адипокіни, крім того, у ній містяться рецептори багатьох гормонів, а також ферменти, які залучені до утворення стероїдних гормонів. У 1997 р. L.M. Berstein звернув увагу на здатність компонентів жирової тканини бути мішенню для відповідних аутоантитіл, що він розцінив як доказ можливості імунологічної, регуляторної та терапевтичної дії на функції цієї тканини [1]. 

Маючи паракринний, автокринний та ендокринний механізми дії, ці гормоноподібні речовини впливають на метаболізм ліпідів, гомеостаз глюкози, процеси згортання крові, ангіогенезу, утворення кісткової тканини, процеси запалення, пухлинного росту тощо [2–5].

Зростання кількості пацієнтів із ожирінням, цукровим діабетом 2 типу, серцево-судинною патологією, онкологічними захворюваннями викликає значний інтерес дослідників та лікарів до вивчення та аналізу фізіологічних і патологічних процесів у жировій тканині.

Мета дослідження – визначити роль гормонів жирової тканини в патогенезі ожиріння у хворих з постінфарктним кардіосклерозом.

Матеріали та методи дослідження. До дослідження ретроспективно включено 76 хворих, що перенесли інфаркт міокарду (ІМ) різної локалізації за останні 1 рік – 5 років, з супутнім ожирінням. Середній вік обстежених становив (64,87±1,98) роки, із них чоловіків було 37 (49 %), жінок – 39 (51 %). Групу порівняння склали 80 хворих з постінфарктним кардіосклерозом без ожиріння. У контрольну групу були включені 35 практично здорових осіб. Середній вік практично здорових осіб, що увійшли в контрольну групу склав 58,23 ± 1,39 років. У дослідження не залучали хворих із тяжкою супутньою патологією органів дихання, травлення, нирок та осіб з онкологічними захворюваннями та діабетом. Хворі були розподілені також на підгрупи в залежності ступеня ожиріння: перша група – ожиріння I ступеня – індекс Кетле = 30-34,9 кг/м2 (n=26), друга – ожиріння II ступеня – індекс Кетле = 35-39,9 кг/м2 (n=25), третя – ожиріння III ступеня – індекс Кетле>40 кг/м2 (n=25). Групи та підгрупи були зіставні за віком та статтю. 


Діагноз перенесеного ІМ визначали за критеріями ESC/ACCF/AHA/WHF (2012) [6]. Для характеристики ожиріння визначався індекс маси тіла (ІМТ) (індекс Кетле), який розраховували за формулою: ІМТ = вага(кг)/ ріст (м2). У дослідженні визначали антропометричні показники об'єму талії (ОТ) і стегна (ОС).

Зміст васпіну в сироватці крові хворих визначали імуноферментним аналізом з використанням набору реактивів Human / Mouse / Rat Vaspin Enzyme Immunoassay Kit виробництва фірми «RayBio®.» (Грузія). Для визначення рівня оментіну був застосований імуноферментний аналіз з використанням комерційної тест-системи Human Omentin-1 ELISA виробництва фірми «BioVendor» (Чеська Республіка).


Статистична обробка отриманих даних проведена за допомогою пакета статистичних програм «Statistica 8,0» (StatSoft Inc, США), Microsoft Office Exсel-2003. Кількісні ознаки при нормальному розподілі були представлені у вигляді середнє ± стандартна помилка середнього (М ± m), для порівняння середніх двох вибірок використовували критерій Ст'юдента. Оцінку відмінностей між групами при розподілі, близькому до нормального, проводили за допомогою критерію Пірсона. Для всіх видів аналізу відмінності вважали статистично значущими при р <0,05.


Результати та їх обговорення. Для визначення значення гормонів жирової тканини в патогенезі ожиріння нами було проведено аналіз вмісту васпіну та оментину у крові хворих з постінфарктним кардіосклерозом у залежності від наявності ожиріння (Табл. 1).

Таблиця 1
Роль гормонів жирової тканини у патогенезі ожиріння у хворих з постінфарктним кардіосклерозом (М±m)

	Групи

Показники
	Постінфарктний кардіосклероз + ожиріння, (n=76)
	Постінфарктний кардіосклероз, (n=80)
	Контрольна група, (n=35)
	р

	Васпін, пг/мл
	531,533±4,536
	422,278±3,195
	192,207±2,126
	р1-2<0,001

р1-3<0,001

р2-3<0,001

	Оментин, нг/мл
	445,416±3,054
	519,657±1,321
	559,838±1,362
	р1-2<0,001

р1-3<0,001

р2-3<0,001



З таблиці 1 видно, що рівень васпіну у хворих з постінфарктним кардіосклерозом та ожирінням був вірогідно вищий на 20,56 % та 63,84 % порівняно з таким у хворих з нормальною масою тіла та контрольної групи та склав 531,533±4,536 пг/мл; 422,278±3,195 пг/мл та 192,207±2,126 пг/мл відповідно (р<0,001). Тоді, як рівень оментину у хворих основної групи (445,416±3,054 нг/мл) достовірно був вище на 14,29 % та 20,44 %, ніж у хворих без ожиріння та групи контролю, де він склав 519,657±1,321 нг/мл та 559,838±1,362 нг/мл відповідно (р<0,001).


Концентрація васпіну збільшена у хворих з постінфарктним кардіосклерозом та ожирінням та має позитивний кореляційний зв'язок з ОТ (r=0,30; р<0,05) та ІМТ (r=0,32; р<0,05), негативний з рівнем оментину (r=-0,68; р<0,05), а концентрація оментину, навпаки, зменшена та має лише зворотній зв'язок з ІМТ (r=-0,81; р<0,001), але сила його значно вища (Табл. 2).

Таблиця 2
Матриця інтеркореляцій конституціональних показників та адипокінового обміну у хворих з постінфарктним кардіосклерозом та ожирінням (rcrit=0,24)
	Показник 
	ОТ,см
	ІМТ, кг/м2
	Оментин, нг/мл
	Васпін, пг/мл

	ОТ, см
	Х 
	0,22
	-0,17
	0,30*

	ІМТ, кг/м2
	Х
	Х
	-0,81**
	0,32*

	Оментин, нг/мл
	Х
	Х
	Х
	-0,68*

	Васпін, пг/мл
	Х
	Х
	Х
	Х


Примітка: * - р<0,05; ** - р<0,001.


Таким чином, поєднаний перебіг постінфарктного кардіосклерозу та ожиріння призводить до активації прозапального гормону жирової тканини васпіну та недостатнього надходження до кровотоку оментину. Отримані нами дані узгоджуються з опублікованими раніше результатами інших дослідників [7–11].
Нами також встановлено взаємозв’язок між ступенем ожиріння та рівнями адипоцитокінів у хворих з постінфарктним кардіосклерозом у таблиці 3. Нами спостерігалося вірогідне погіршення адипокінового обміну на тлі підвищення маси тіла у хворих з постінфарктним кардіосклерозом, що характеризувалося достовірним зниженням рівня оментину у хворих першої (457,110±3,124 нг/мл), другої (449,351±3,264 нг/мл) та третьої (558,129±4,3418 нг/мл) підгруп (р<0,05). У свою чергу рівень васпін в першій підгрупі склав 504,618±4,287 пг/мл, у другій 449,351±3,264 пг/мл та в третій 442,374±2,983 пг/мл (р<0,05). Враховуючи вище наведене, можна припустити, що подібна дисфункція адипокінового обміну на тлі збільшення маси тіла сприяє розвитку та прогресуванню метаболічних порушень у хворих з постінфарктним кардіосклерозом шляхом виснаження протизапальних можливостей васпіну та прозапальних – оментину. Раніше вже було встановлено, що при збільшенні маси тіла підвищувався рівень васпіну та знижувався рівень оментину [12–15].

Таблиця 3
Зміни адипоцитокінового обміну у хворих з постінфарктним кардіосклерозом та ожирінням у залежності від ІМТ (М±m)

	Підгрупи

Показники
	Ожиріння I ступеня, (n=26)
	Ожиріння II ступеня, (n=25)
	Ожиріння III ступеня, (n=25)
	р

	Васпін, пг/мл
	504,618±4,287
	528,327±3,924
	558,129±4,341
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05

	Оментин, нг/мл
	457,110±3,124
	449,351±3,264
	442,374±2,983
	р1-2<0,05

р1-3<0,05

р2-3<0,05


Аналіз внесу у патогенез ожиріння ролі адипоцитокінів за рахунок первинних й вторинних механізмів засвідчив (табл. 4), що доля первинних механізмів, пов’язаних з рівнем васпіну та оментину дуже висока й склала 91,52 % та 72,41 % відповідно. У цьому процесі роль вторинних факторів невелика (8,48 % та 27,59 %). Таким чином, проведена вперше кількісна оцінка впливу первинних і вторинних механізмів, що пов’язані з рівнями гормонів жирової тканини, на патогенез ожиріння встановила, що розвиток ожиріння залежить від первинних механізмів. Тобто, первинним механізмом є дисфункція жирової тканини, проявами якої є зростання рівня васпіну та зменшення рівня оментину.

Таблиця 4
Доля первинних й вторинних механізмів у розвитку та прогресуванні ожиріння у хворих з постінфарктним кардіосклерозом (%)

	Показник
	Первинні механізми
	Вторинні механізми

	Васпін, пг/мл
	91,52
	8,48

	Оментин, нг/мл
	72,41
	27,59



Звідси випливає, що гормони жирової тканини виконують важливу роль як у захисті від ожиріння, так і в його прогресуванні. Це надає право вважати їх важливими індикаторами як для діагностики тяжкості ожиріння, так і для визначення ефективності терапії даного контингенту хворих.


Висновки. Поєднаний перебіг постінфарктного кардіосклерозу та ожиріння призводить до активації прозапального гормону жирової тканини васпіну та недостатнього надходження до кровотоку оментину на тлі збільшення маси тіла порівняно з хворими групи порівняння та контролю. Розвиток ожиріння у хворих з постінфарктним кардіосклерозом залежить від дисфункції жирової тканини, проявами якої є зростання рівня васпіну та зменшення рівня оментину.
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